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Виповнилося 60 років ректору НМУ ім. О.О. Бо�
гомольця, члену�кореспонденту АМН України,

доктору медичних наук, професору, заслуженому
лікарю України, заслуженому діячу науки і техніки
України Віталію Федоровичу Москаленку.

Віталій Федорович Москаленко народився
25 січня 1949 р. у м. Кременчуці Полтавської об�
ласті. У 1972 р. закінчив медичний факультет Хар�
ківського медичного інституту. Протягом 1973—
1975 рр. на Далекому Сході проходив службу у ла�
вах Радянської Армії як військовий лікар. Трудову
діяльність розпочав лікарем�анестезіологом�реа�
німатологом клінічної лікарні № 27 м. Харкова,
працював лікарем та завідувачем інфарктного
відділення цього закладу. Навчався в заочній ас�
пірантурі з внутрішніх хвороб Харківського медич�
ного інституту, після закінчення якої у 1982 р. за�
хистив кандидатську дисертацію. З 1980 до 1990 р.
працював у партійних органах м. Харкова та об�
ласті на посадах інструктора, консультанта з пи�
тань охорони здоров’я, соціального захисту, ме�
дичної освіти і науки. У 1990 р. його було призна�
чено проректором з лікувальної роботи Харків�
ського інституту вдосконалення лікарів і за суміс�
ництвом — доцентом кафедри кардіології та фун�

кціональної діагностики цього закладу. З 1994 до
1998 р. він працював начальником Головного уп�
равління охорони здоров’я та соціальних питань,
Головного управління з гуманітарних і соціальних
питань виконкому Харківської міської ради, зас�
тупником міського голови м. Харкова.

У 1998 р. його було призначено заступником мі�
ністра охорони здоров’я України, у 1999 р. — пер�
шим заступником міністра. Із січня 2000 до листо�
пада 2002�го В.Ф. Москаленко працював мініс�
тром охорони здоров’я України. Він обґрунтував,
розробив та запровадив нові підходи до реформу�
вання медичної сфери, започаткував та активно
впроваджував програмно�цільовий метод в охо�
роні здоров’я. За безпосередньої участі та під ке�
рівництвом В.Ф. Москаленка було розроблено
Концепцію розвитку охорони здоров’я населення
України (2000), Міжгалузеву комплексну програму
«Здоров’я нації» на 2002—2011 рр. (2002), Ком�
плексні заходи щодо впровадження сімейної меди�
цини в систему охорони здоров’я (2000), концепту�
альну модель створення нормативно�правової ба�
зи охорони здоров’я України.

За роки його керівництва було розроблено та
прийнято 89 законів України та змін до законів Ук�

До 60�річчя 
Віталія Федоровича Москаленка
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раїни, низку підзаконних актів, які регулюють ді�
яльність медичної сфери. У 2001 р. В.Ф. Москален�
ко захистив докторську дисертацію.

За ініціативи В.Ф. Москаленка 2001 рік в Укра�
їні було проголошено «Роком охорони здоров’я на�
селення України», 2002 рік — «Роком боротьби зі
СНІДом», створено Міжвідомчу координаційну ра�
ду при МОЗ України з питань міжгалузевої взає�
модії закладів охорони здоров’я, що започаткува�
ло формування єдиного медичного простору в Ук�
раїні. З 2000 р. на державному рівні запровадже�
но рейтингову оцінку діяльності та ресурсного за�
безпечення закладів охорони здоров’я. У 2001 р.
за дорученням Президента та уряду України
В.Ф. Москаленко виступив на спеціальній сесії Ге�
неральної асамблеї ООН, присвяченій питанням
боротьби з ВІЛ/СНІДом.

Під керівництвом Віталія Федоровича вперше
було розроблено пакет офіційної символіки МОЗ
України, який діє донині. У сфері медичної освіти
започатковано складання студентами вищих ме�
дичних навчальних закладів України інтегрованих
ліцензійних іспитів «Крок». Розроблено та запро�
ваджено державний рейтинг вищих медичних
(фармацевтичних) навчальних закладів за основ�
ними показниками діяльності.

У 2003 р. В.Ф. Москаленка було обрано ректо�
ром Національного медичного університету імені
О.О. Богомольця. За роки його роботи на посаді
ректора було закладено організаційно�методичні
основи стратегічного та програмно�цільового пла�
нування розвитку цього закладу. Розроблено, зат�
верджено та успішно реалізується «Перспективний
план розвитку Національного медичного універси�
тету імені О.О. Богомольця до 2010 року». Розроб�
лено офіційну символіку закладу. Розпочато впро�
вадження положень Болонської декларації в нав�
чальний процес та координацію діяльності у цьому
напрямі вищих медичних (фармакологічних) нав�
чальних закладів України. У 2007 р. розпочато бу�
дівництво нового навчально�лабораторного кор�
пусу з бібліотекою та гуртожитку.

Наполеглива і послідовна робота колективу
НМУ ім. О.О. Богомольця на чолі з В.Ф. Москаленком
сприяла визнанню закладу на міжнародному, між�
галузевому та галузевому рівнях. НМУ ім. О.О. Бо�
гомольця є багаторазовим переможцем Всеукра�
їнського рейтингу вищих медичних навчальних
закладів України «Софія Київська», міжнародних
виставок навчальних закладів «Сучасна освіта в
Україні», на яких отримав чотири золоті медалі у
2005—2008 рр. Університету присвоєно почесне
звання «Лідер сучасної освіти» (2005, 2006), «Лідер
національної освіти» (2008). Згідно з державним
рейтингом МОН України Національний медичний
університет імені О.О. Богомольця у 2007 р. здобув
перше місце серед вищих медичних навчальних
закладів III�IV рівнів акредитації (охорона здо�

ров’я) та одинадцяте в державному рейтингу ви�
щих навчальних закладів «Топ�200 Україна». У
2008 р. університет посів третє місце у державно�
му рейтингу «Топ�200 Україна».

В.Ф. Москаленко — знаний у світі науковець та
дослідник проблем розвитку національних систем
охорони здоров’я, нормативно�правового, органі�
заційно�управлінського, фінансового та кадрового
забезпечення різних структурно�функціональних
моделей охорони здоров’я, громадського здо�
ров’я, стратегічного планування протидії глобаль�
ним загрозам здоров’ю в сучасних умовах, реалі�
зації політики в охороні здоров’я у контексті досяг�
нення цілей тисячоліття у сфері розвитку, європей�
ської політики «Здоров’я для всіх на ХХІ століття»,
підвищення якості і доступності медичної допомо�
ги. Результати його наукових розробок доповіда�
лися на загальних зборах АМН України, засіданнях
Вченої медичної ради МОЗ України, Академії наук
вищої освіти, робочих груп Ради національної без�
пеки та оборони України, Національної ради з пи�
тань охорони здоров’я при Президентові України,
численних науково�практичних форумах.

В.Ф. Москаленко виступав з лекціями в Ок�
сфордському університеті (Велика Британія), Каро�
лінському інституті (Швеція), Федерації приватних
медичних закладів Франції, на 58�й сесії Європей�
ського регіонального комітету ВООЗ (Грузія), сим�
позіумі ЄРБ ВООЗ «Національний досвід щодо не�
гативних тенденцій, які впливають на людські ре�
сурси» (Португалія) тощо.

Віталій Федоровича у 2002 р. обрано віце�пре�
зидентом Всесвітньої Асамблеї охорони здоров’я
та членом правління Глобального фонду боротьби
зі СНІДом, туберкульозом та малярією.

В.Ф. Москаленко неодноразово був головою
міжнародних форумів, присвячених питанням бо�
ротьби з тютюнопалінням (Польща), зловживан�
ням алкоголем (Швеція), ВІЛ/СНІДу (Іспанія), лікві�
дації наслідків аварії на ЧАЕС (США). Він є органі�
затором та учасником низки нарад�семінарів між�
народного рівня. Брав участь у навчальному турі
ЄРБ ВООЗ з питань клінічної підготовки студентів�
медиків на базі Університету Копенгагена (Данія)
та Університету Лунду (Швеція).

Віталій Федорович створив власну наукову
школу, будучи керівником 17 докторських та кан�
дидатських дисертаційних робіт. У його науковому
доробку понад 860 наукових праць, зокрема 34
монографії, 41 підручник та навчально�методич�
ний посібник, понад 100 інформаційно�аналі�
тичних та довідкових видань.

В.Ф. Москаленко є членом Колегії Національ�
ної ради з питань охорони здоров’я при Президен�
тові України, Комітету з Державних премій України
в галузі науки і техніки, Наукової ради з теоретич�
ної та профілактичної медицини при Президії АМН
України, Міжвідомчої комісії з питань біологічної
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та генетичної безпеки при Раді національної без�
пеки і оборони України; Колегії та Вченої медичної
ради МОЗ України; заступником голови Ради рек�
торів Київського регіону; головним позаштатним
спеціалістом МОЗ України з організації та управ�
ління охороною здоров’я. На IV з’їзді фахівців із
соціальної медицини та організаторів охорони
здоров’я України В.Ф. Москаленка обрано голо�
вою Української асоціації фахівців із соціальної
медицини та організаторів охорони здоров’я, ака�
деміком Інженерної академії України, академіком
Української академії економічної кібернетики,
академіком Академії наук вищої освіти України,
почесним членом Польської академії медицини,
дійсним членом Світової академії медицини Аль�
берта Швейцера, почесним академіком Білорусь�
кої академії медичних наук, академіком Міжна�
родної академії наук екології, безпеки людини і
природи, членом Комітету ВООЗ з політики і коор�
динації Спеціальної програми наукових дослід�
жень, розробок і підготовки наукових кадрів у га�
лузі відтворення населення.

Віталій Федорович є головним редактором нау�
ково�практичних журналів «Охорона здоров’я Ук�
раїни», «Науковий вісник Національного медично�
го університету імені О.О. Богомольця», «Східноєв�
ропейський журнал громадського здоров’я», чле�
ном редакційних колегій та редакційних рад 22 на�
укових, науково�практичних і громадських медич�
них періодичних видань (журналів), редакційної ко�
легії медичної газети України «Ваше здоров’я» та
інших фахових видань, головою експертної ради з
медицини, фармації Державної акредитаційної ко�
місії, членом атестаційної колегії МОН України, го�
ловою спеціалізованої вченої ради Д 26.003.01 із
захисту дисертацій на здобуття наукового ступеня

доктора та кандидата медичних наук за фахом «Гі�
гієна», «Соціальна медицина», «Вірусологія», «Мік�
робіологія» при НМУ ім. О.О. Богомольця; членом
спеціалізованої вченої ради Д 26.613.07 із захис�
ту дисертацій на здобуття наукового ступеня докто�
ра та кандидата медичних наук за фахом «Соціаль�
на медицина» при НМАПО ім. П.Л. Шупика.

Заслуги В.Ф. Москаленка високо оцінені дер�
жавою та у світі. Його нагороджено «Орденом кня�
зя Ярослава Мудрого» V та ІV ступеня, ювілейною
медаллю «За мужність і любов до Вітчизни» (РФ),
ювілейним орденом «Різдво Христове — 2000»
І ступеня, медаллю ім. академіка М.Д. Стражеска
«За заслуги в охороні здоров’я», знаком «Відмінник
освіти України», знаком «За вагомий внесок у нав�
чання та виховання дітей України» І ступеня, орде�
ном «За відродження духовності», орденом Святого
Володимира І ступеня, орденом Святого князя Анд�
рія Первозваного, орденом Преподобного Нестора
Літописця ІІІ ступеня, Великою Золотою медаллю
Світової академії медицини Альберта Швейцера,
медаллю Української федерації вчених, Почесною
грамотою Верховної Ради України, Золотою Зір�
кою Світової академії медицини Альберта Швей�
цера, орденом М.І. Пирогова та ін. Має почесне
звання «Посол світу» за визнанням Міжрелігійної
та міжнародної федерації «За мир в усьому світі».

У 2008 р. Міжнародним біографічним центром у
Кембриджі (Велика Британія) професора В.Ф. Мос�
каленка було визнано провідним освітянином світу.

Редакційна колегія «Українського неврологіч�
ного журналу» сердечно вітає вельмишановного
Віталія Федоровича з ювілеєм, зичить міцного
здоров'я, нових досягнень на ниві охорони здо�
ров'я, здійснення великих ідей та планів.
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ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

7

Актуальность изучения личностных характерис�
тик медицинских работников и синдрома выго�

рания в связи с профессиональной деятельностью
обусловлена, с одной стороны, тем, что на врача
возлагается ответственность за здоровье пациен�
та (физическое и психическое), а с другой — тем,
что сама по себе профессиональная деятельность
врача может приводить к развитию болезненных
состояний. Для успешной профессиональной дея�
тельности, кроме квалификации, требуется нали�
чие определенных личностных качеств и черт.

Сильному стрессовому воздействию подверже�
ны те категории медицинских работников, кото�
рые осуществляют уход за тяжелыми больными
неврологического, реанимационного, онкологи�
ческого профиля, в ожоговых отделениях, с
ВИЧ/СПИДом. Это связано с негативными психи�
ческими переживаниями, напряженностью и
сложностью труда.

Значительное стрессовое влияние выявляют у
молодых врачей, что объясняется эмоциональным
шоком, который они испытывают при столкнове�
нии с реальной действительностью, часто несоот�
ветствующей их ожиданиям. Результаты исследо�
ваний свидетельствуют о том, что психоэмоцио�
нальный срыв чаще наблюдают у молодых врачей,
чем у более опытных, и у женщин чаще, чем у муж�
чин [1, 15, 19]. При этом может возникать физи�

ческая и психическая усталость, безразличие к ра�
боте со снижением качества оказания медицин�
ской помощи, негативное и даже циничное отно�
шение к больным. Грань между отношением к чело�
веку как к объекту исследования и отношением к
человеку как к объекту использования — очень
тонкая. Папа Римский Иоанн�Павел II констатиро�
вал: «Относиться к другому человеку как к объекту
использования — значит рассматривать его ис�
ключительно как средство для достижения своей
цели, как предмет, без учета присущего личности
предназначения. Никак нельзя согласиться назы�
вать человека особью вида Homo sapiens. Слово
«личность» означает, что человек содержит в себе
нечто большее, некую особую полноту и совершен�
ство существования, и чтобы подчеркнуть это, не�
обходимо употребить слово «личность» [4, 5]. Р. Ко�
нечный и М. Боухал пришли к выводу о том, что в
основе возникновения доверия между врачом и
больным лежат свойства личности врача [6]. Они
отмечают, что профессиональное выгорание пос�
тепенно развивается из профессиональной адап�
тации. Вполне закономерно, что в процессе рабо�
ты у врача возникает определенная степень адап�
тации, а сильное эмоциональное восприятие стра�
даний другого человека, как правило, притупляет�
ся. Вышеупомянутые авторы пишут о том, что
склонность к профессиональной деформации наб�
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людается у определенных профессий, «представи�
тели которых обладают трудно контролируемой и
трудно ограничиваемой властью». Естественно,
врач обладает известной властью над больным, от
него зависят здоровье (физическое и душевное) и
жизнь других людей. Врач должен быть эмоцио�
нально устойчивым, способным сохранять уве�
ренность, контролировать свои реакции и поведе�
ние в целом. Не все пациенты могут вызывать по�
зитивные чувства. Однако, независимо от того, в
каком состоянии находятся пациенты, необходимо
уметь с ними взаимодействовать и добиваться ре�
шения профессиональных задач. От профессио�
нальных и личностных качеств врача зависит его
отношение к выполняемым действиям.

Профессиональная деформация и деструкция
личности медработников может приводить к разо�
чарованию в профессии, ухудшению психического
здоровья врачей, снижению устойчивости браков,
развитию склонности к употреблению алкоголя,
наркотиков и психотропных препаратов [2, 3, 16].
Показано, что лица, несущие ответственность за
события своей жизни, более устойчивы к действию
стресса и развитию профессионального выгора�
ния, который включает три составляющие: эмоци�
ональную истощенность, деперсонализацию (ци�
низм) и снижение профессиональных достижений.
Испанские авторы, анализируя синдром профес�
сионального выгорания среди врачей скорой ме�
дицинской помощи, выявили важность таких лич�
ностных черт, как тревожность, эмоциональная не�
устойчивость, подозрительность, робость [14].

Исследованиями доказано, что склонная к
стрессу, напористая, стресс�зависимая личность
(тип А) представляет собой одну из моделей про�
цесса выгорания. У таких людей имеется тенден�
ция к идеалистическим, а не реалистическим ожи�
даниям, они становятся сверхувлеченными своей
работой, и им трудно от нее оторваться. Личность
данного типа испытывает сильную потребность
чувствовать себя необходимой, значимой и цени�
мой. Профессиональные стрессы и угрозы она пе�
реживает как вызов основным надеждам, целям,
смыслу и назначению, что практически не ком�
пенсируется поддержкой со стороны. Именно ак�
тивная увлеченность своей работой способствует
развитию симптомов выгорания [8, 17, 18]. Поэ�
тому основным способом предотвращения выго�
рания является поддержка со стороны коллег. Од�
ной из проблем современной медицины является
недостаточность социального взаимодействия и
поддержки со стороны как членов врачебного
коллектива, так и вышестоящих лиц. Реакции кол�
лег на явные признаки синдрома выгорания бы�
вают разными. Некоторые из них выражают свое
сочувствие и предлагают помощь, другие выска�
зывают свое раздражение и неудовольствие по�
ведением коллеги или просто не замечают его

состояния. Однако в медицине как нигде взаимо�
понимание и поддержка со стороны коллег и руко�
водства являются необходимыми.

Коммуникативная толерантность показывает,
насколько врач готов принять нежелательные,
неприемлемые для него индивидуальные особен�
ности пациентов, отрицательные качества, чуждые
ему стили поведения и стереотипы мышления [7,
10, 11]. Эффективные коммуникации вносят свой
вклад в клиническую компетентность врача, повы�
шают его чувство уверенности в себе и удовлетво�
ренность своим трудом. Особое значение комму�
никативные навыки приобретают при лечении
специальных групп расстройств (слепые, глухие и
немые пациенты, умственно отсталые, больные в
терминальных состояниях и т. д.) и при работе с
враждебно настроенными, не идущими на контакт
или сверхзависимыми пациентами, в определен�
ных клинических ситуациях (подготовка пациентов
к опасным диагностическим и лечебным процеду�
рам, работа с родственниками умирающих паци�
ентов, сообщение плохих известий) [3]. Это являет�
ся одной из причин необходимости предотвраще�
ния развития профессиональной деформации лич�
ности врача, чувства цинизма и негуманного отно�
шения к людям.

Важной является также проблема правильного
выбора профессии. Это связано с тем, что в осно�
ве профессиональной личностной деформации и
деструкции лежит несоответствие между личнос�
тью и предъявляемыми к ней требованиями. Необ�
ходимо совершенствовать свои знания и практи�
ческие навыки. Независимо от этапа профессио�
нального становления врач не может считать свою
профессиональную подготовку завершенной. При
осознании недостаточности знаний о болезнях и
невозможности их излечения также могут возни�
кать разочарование в специальности, напряжение
и стресс.

В профессиональной деятельности врачу необ�
ходимо умение прогнозировать события и предви�
деть возможные варианты развития осложнений.
Поэтому очень важно наличие у врача такой черты
характера, как тревожность, которая влияет на его
прогностические возможности и может выполнять
в зависимости от степени выраженности как адап�
тивную, так и дезадаптивную роль, например, спо�
собствовать развитию синдрома выгорания. Тре�
вожность — это устойчивое качество, важный
компонент самоконтроля и самовоспитания. Выде�
ляют личностную и ситуационную тревожность. Лич�
ностная тревожность — это индивидуальная осо�
бенность личности человека, отражающая его
предрасположенность к эмоциональным отрица�
тельным реакциям на различные жизненные ситу�
ации, угрожающие его Я (самооценке, уровню при�
тязаний, отношению к самому себе). Ситуационная
тревожность является внутренним, устойчивым
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состоянием как поведенческая реакция на опре�
деленные жизненные ситуации [10, 11]. Тревога —
это эмоция, направленная в будущее, связанная с
прогнозированием, предвидением возможных не�
удач и формированием соответствующих отноше�
ний и установок. Чаще всего чувство тревоги воз�
никает в ситуациях ожидания и неопределенности,
обусловленных дефицитом информации и трудно
прогнозируемым исходом. Легкая степень тревоги
является обычной реакцией на неопределенность,
сигнализируя о возможной опасности и мобилизуя
человека для более эффективного противостояния
возможной опасности. Интенсивная тревога
(страх, паника) мешает адекватно оценить ситуа�
цию и выбрать правильное решение. Тревога вра�
ча передается больному (если он в сознании) и де�
зорганизует его. Например, в одном исследовании
по мониторированию электрокардиограммы у де�
журных врачей в отделении интенсивной терапии
было показано, что сигнал тревоги с монитора
больного вызывает учащение пульса врача в сред�
нем на 21 % при дневном дежурстве, в коллекти�
ве, и на 75 % — при ночном дежурстве. У молодых
начинающих врачей пульс учащается в 3—4 раза
больше, чем у опытных специалистов [2, 3].

Во многих ситуациях особенностью специаль�
ности врача является отрицание проблем, связан�
ных с отношением к личному здоровью и здоровью
своих пациентов. Этому могут способствовать оп�
ределенные личностные особенности — высокий
уровень эмоциональной лабильности, склонность
к повышенной тревоге и депрессивным реакциям,
связанным с недостижимостью «внутреннего стан�
дарта» и блокированием в себе негативных пере�
живаний [1, 12, 13]. Это может стать предпосыл�
кой для профессиональной деструкции личности и
возникновения синдрома выгорания. Согласно
концепции Г. Селье, работа в стрессовой обста�
новке приводит к мобилизации внутренних ресур�
сов и может вызвать как острые нарушения, так и
отсроченные последствия [9]. В то же время, не
четко определен момент, когда стресс переходит в
выгорание. Согласно Г. Селье, общий адаптаци�
онный синдром — это наличие признаков стресса
во всем теле, которые развиваются через опреде�
ленное время. Он выделял три стадии: 1) реакция
тревоги; 2) фаза сопротивления и 3) фаза истоще�
ния. На стадии истощения человек не способен к
какой�либо адаптации или сопротивлению. Опти�
мальное количество напряжения является инди�
видуальным. Однако, согласно Г. Селье, некоторые
люди являются искателями стресса и нуждаются в
этом, чтобы чувствовать себя счастливыми. В кни�

ге «Стресс без дистресса» Г. Селье как эпиграф
приводит изречение выдающегося французского
мыслителя эпохи Возрождения М. Монтеня
(1533—1592): «Кто никуда не плывет — для тех не
бывает попутного ветра». Тем самым он хотел под�
черкнуть роль стресса в нашей жизни и необходи�
мость для человека продуктивно трудиться. Другие
люди избегают стрессов и хотят чувствовать себя
спокойно и легко. Такой способ жить — их потреб�
ность, они должны избегать напряжения. Поэтому
необходимо установить тот уровень напряжения,
который необходим для благополучного существо�
вания. Синдром профессионального выгорания и
профессиональная деструкция личности развива�
ются на фоне хронического стресса в результате
внутреннего накапливания отрицательных эмоций
без освобождения от них, что приводит к истоще�
нию эмоционально�энергетических и личностных
ресурсов работающего человека. В результате
длительного пребывания в подобном состоянии че�
ловек утрачивает способность радоваться жизни,

Таким образом, проблема изучения личностных
характеристик врача в связи с возможностью воз�
никновения профессиональных деструкций лич�
ности и синдрома выгорания приобретает значи�
тельную актуальность. Профессиональная врачеб�
ная деятельность относится к числу наиболее от�
ветственных и сложных видов деятельности, чем
обусловлена высокая вероятность формирования
профессиональной деструкции и синдрома выго�
рания. В большинстве работ делается акцент на
анализе роли отдельных факторов в возникнове�
нии профессиональных личностных деформаций и
синдрома выгорания, тогда как совокупное влия�
ние личностных особенностей медицинских работ�
ников и организационных факторов профессио�
нальной деятельности практически не исследова�
но. Поэтому является актуальным изучение ком�
плекса причин появления профессиональной де�
формации и выгорания, а также анализ условий
деятельности медработников, создание моделей
исследования профессиональной деформации и
выгорания в определенных областях медицины и
оптимальных вариантов их профилактики и кор�
рекции. Особую нишу в этой проблеме занимает
детская психоневрология, где многие вопросы ча�
ще всего касаются нарушенного развития ребенка
с первых месяцев жизни. Своевременное и обос�
нованное оказание медицинской помощи малень�
ким пациентам во многом зависит от профессио�
нальной деятельности и личностной характеристи�
ки медицинского работника, независимо от его
возраста и занимаемой должности.
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Л.Г. КИРИЛОВА, О.А. ШЕВЧЕНКО

Особистісні характеристики та синдром вигорання 
у медичних працівників

Описано особистісні характеристики, а також професійні шкідливі чинники у зв’язку з виникненням про�
фесійної деструкції і синдрому вигорання у лікарів.

Ключові слова: синдром вигорання, особистісні характеристики, медичні працівники.

L.G. KIRILLOVA, A.A. SHEVCHENKO

Personal characteristics and burnout syndrome 
in professional activity of medical specialists

Scientific work is dedicated to the problem of personal characteristics description and medical professional
activity. The paper presents different types of personalities and professional harmful factors in connection with the aris�
ing of professional destruction and burnout syndrome in doctors with the purpose of its prevention and correction.

Key words: burnout syndrome, personal characteristics, medical specialists.
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Спастический парез является одной из главных
причин инвалидизации пациентов, перенес�

ших инсульт и другие повреждения головного и
спинного мозга [3]. Мышечная спастичность (гр.
spastikos — стягивающий) — это повышение тону�
са мышц, характеризующееся неравномерностью
их сопротивления в различные фазы пассивного
движения. Спастичность также определяют как за�
висимое от скорости возрастание тонического
рефлекса на растяжение [21].

Выраженность спастичности не всегда соответ�
ствует глубине пареза. Это обуславливает необхо�
димость по отдельности оценивать степень пареза
и спастичности, а также их вклад в развитие двига�
тельных нарушений [31]. Помимо двигательных на�
рушений, спастичность способствует возникнове�
нию болевых синдромов, связанных с артропатия�
ми и формированием в паретичных мышцах мио�
фасциальных синдромов. Боль и спастичность по�
тенцируют друг друга, вследствие этого умень�
шение спастичности может привести к регрессу
болевого синдрома [47].

Спастичность выявляется при исследовании
пассивных движений в конечности как повышен�
ное сопротивление мышцы в ответ на ее быстрое
растяжение. Для определения степени спастичнос�
ти чаще всего используют модифицированную
шкалу Ashworth, недостатком которой является вы�

сокая степень субъективности при оценке врачом
параметров спастичности [7, 33]. Более того, по�
пытки сопоставить клиническую оценку по шкале
Ashworth с нейрофизиологическими параметрами
возбудимости α�мотонейронов не выявили статис�
тически значимой корреляции между данными по�
казателями [7].

Модифицированная шкала Ashworth

Баллы Характеристика

0 Нет повышения мышечного тонуса

1 Легкое повышение мышечного тонуса, про�
являющееся увеличением сопротивления в
начальной фазе движения при попытке сог�
нуть или разогнуть исследуемую конечность

1+ Легкое повышение мышечного тонуса, про�
являющееся увеличением сопротивления ме�
нее чем в половине объема пассивного дви�
жения

2 Более заметное повышение мышечного тону�
са на протяжении большей части пассивного
движения, при этом пассивные движения
осуществляются легко

3 Значительное повышение мышечного тонуса,
пассивные движения затруднительны

4 Невозможность полностью согнуть или ра�
зогнуть пораженную конечность

О.Е. ЗИНОВЬЕВА 1, Б.С. ШЕНКМАН 2, 
Э.А. КАТУШКИНА 1

1 Клиника нервных болезней им. А.Я. Кожевникова 
ММА им. И.М. Сеченова, Москва

2 Институт медико�биологических проблем РАН,
Москва

Зіновьєва Ольга Євгенівна, д. мед. н., доцент 
119021, Москва, вул. Россолімо, 11. Тел. (499) 248�63�64

Патогенез церебральной спастичности

Спастичность является частым симптомом поражения центральной нервной системы, ограничивающим
трудоспособность и повседневную активность пациентов. На сегодняшний день остаются неясными механиз�
мы, лежащие в основе развития спастичности, не решена проблема помощи таким пациентам. Известно, что
скелетные мышцы вносят значительный вклад в развитие спастичности. В данном обзоре приведены современ�
ные представления о патогенезе церебральной спастичности, результаты нейрофизиологических исследова�
ний, основные лечебные мероприятия. Особое внимание уделено структурным изменениям мышечной ткани
пациентов, страдающих церебральной спастичностью.

Ключевые слова: церебральная спастичность, патогенез, структурные изменения мышц.
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По данным ряда иследований, через 12 меся�
цев после перенесенного инсульта спастичность
выявляли у 21—39 % пациентов, при этом только
в руке — у 15 %, только в ноге — у 18 %, одновре�
менно в руке и ноге — у 67 % больных [41, 45]. Вос�
становление утраченных двигательных функций
является максимальным в течение 2—3 месяцев с
момента инсульта, в дальнейшем темпы восста�
новления значительно снижаются [34].

Зависимость степени восстановления от сторо�
ны повреждения не ясна. Так, в ряде исследований
продемонстрировано лучшее восстановление пос�
ле инсульта в доминантной гемисфере, в других —
наоборот [42, 48], в третьих подобной связи не об�
наружено [22, 30, 34].

Патофизиологические механизмы церебраль�
ной спастичности изучены недостаточно. Схема па�
тогенеза спастичности представлена на рисунке.
Наибольшее значение придают снижению нисходя�
щих тормозных влияний на сегментарный аппарат
спинного мозга, что обусловлено комбинирован�
ным поражением пирамидных и экстрапирамид�
ных путей головного мозга: в экспериментальных
исследованиях показано, что изолированное пора�
жение пирамидного пути не вызывает спастичнос�
ти, а приводит лишь к парезу в дистальных отделах
конечностей (особенно к утрате тонких движений
руки). Ослабление тормозных влияний на α�мото�
нейроны передних рогов спинного мозга, регулиру�
ющих функцию антигравитационных мышц, объяс�
няет появление характерных проявлений постин�
сультного спастического гемипареза: приведение
плеча, сгибание в локтевом и лучезапястном суста�
ве, приведение бедра, разгибание колена и подош�
венное сгибание в голеностопном суставе.

При изучении нейрохимических механизмов
церебральной спастичности было выявлено клю�
чевую роль возбуждающих аминокислот — глута�
мата и аспартата, воздействующих на рецепторы
N�метил�D�аспартата (NMDA) и другие типы рецеп�
торов. В спинном мозге возбуждающие нейрот�
рансмиттеры секретируются из пресинаптических
терминалей первичных афферентных систем, ин�
тернейронов, кортико�спинального тракта. На ак�
тивность спинальных интернейронов и мотонейро�
нов влияют также глутамат� и аспартатергические
системы проекционных нейронов ядер мозжечка,
возможно, входящие в состав руброспинального и
ретикулоспинального путей [2].

Основным тормозным нейротрансмиттером в
головном и спинном мозге является гамма�амино�
масляная кислота (ГАМК). В спинном мозге ГАМК
выполняет функции ингибиторного трансмиттера
как на пресинаптических рецепторах, локализо�
ванных в терминалях афферентных проекций, так
и на постсинаптических рецепторах, располагаю�
щихся на мембранах мотонейронов и интернейро�
нов. Пресинаптическое торможение, опосреду�
емое ГАМК�А� и ГАМК�В�рецепторами, приводит к
уменьшению притока афферентных импульсов к
мотонейронам и интернейронам. Постсинаптичес�
кое торможение через активацию постсинапти�
ческих ГАМК�А�рецепторов снижает активность
как мотонейронов, так и интернейронов, а через
активацию ГАМК�В�рецепторов — только актив�
ность интернейронов [2].

Установлено, что приблизительно 25 % спиналь�
ных пресинаптических терминалей — глицинерги�
ческие. На уровне сегментарного аппарата спин�
ного мозга глицин является медиатором рекуррен�
тного и реципрокного торможения. Наряду с этим
глицин может потенцировать действие возбужда�
ющих аминокислот, выполняя функцию нейромо�
дулятора в сложном комплексе глутаматных ре�
цепторов [2].

Определенную роль в реализации нарушений
мышечного тонуса играют серотонинергические и
норадренергические системы мозгового ствола
(большое ядро шва, ядро голубого пятна). Выделе�
ны две серотонинергические системы: одна из них,
оканчиваясь в задних рогах спинного мозга, сти�
мулирует образование ГАМК, что вызывает сниже�
ние тонуса скелетных мышц; терминали второй се�
ротонинергической системы, содержащие также
субстанцию Р и тиротропин, проецируются на мо�
тонейроны переднего рога и повышают чувстви�
тельность спинальных мотонейронов к глутамату и
аспартату, приводя, таким образом, к повышению
мышечного тонуса [2]. В эксперименте на живот�
ных показано, что серотонин повышает рефлек�
торную спинальную активность. Норадренергичес�
кая система оказывает двоякое влияние на возбу�
димость сегментарного аппарата спинного мозга:Рисунок. Схема патогенеза спастичности
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как возбуждающее — путем воздействия на α1�ре�
цепторы, так и тормозное — при стимуляции α2�ре�
цепторов спинальных мотонейронов [2].

Известно, что спастичность не является резуль�
татом поражения какой�либо одной нисходящей
двигательной системы или дисфункцией одного
нейрохимического механизма. Как правило, она
возникает вследствие снижения активности нес�
кольких спинальных ингибиторных систем, а также
в результате повышения возбудимости некоторых
сегментарных образований. В литературе обсуж�
дается функциональное состояние «сегментарных
сетей» спинного мозга и их роль в регуляции мы�
шечного тонуса. Информацию о состоянии скелет�
ных мышц несут волокна типов Ia, II — от мышеч�
ных веретен и Ib — от рецепторов сухожилия. На
спинальном уровне взаимодействуют несколько
ингибиторных систем: нереципрокное Ib�ингиби�
рование, пресинаптическое ингибирование Iа�тер�
миналей, реципрокное торможение и постсинап�
тическое ингибирование (ингибиторная обратная
связь α�мотонейрона с ингибиторным интернейро�
ном Реншоу). Нарушение и/или дезорганизация
этих систем приводит к распространению аффе�
рентного возбуждения и, как следствие, к гиперак�
тивности α� и γ�мотонейронов.

Электромиографическое (ЭМГ) обследование
при церебральной спастичности выявляет увели�
чение возбудимости нижнего мотонейрона, что
выражается в увеличении амплитуды (средней и
максимальной) F�волны на стороне спастичности
[29]. Кроме того, величина отношения амплитуд F�
ответа к амплитуде М�ответа и отношения
Fср/Fmax, характеризующих уровень возбудимос�
ти α�мотонейронов, также повышена на поражен�
ной стороне. Однако корреляция между показате�
лями нейрофизиологичеcких методов и клиничес�
кой выраженностью спастичности слабая или уме�
ренная [27—29].

Интересно, что непораженная сторона также
вовлекается в патологический процесс. Так, в од�
ном исследовании у пациентов с постинсультным
гемипарезом было выявлено, что на паретичной
стороне снижается порог вызывания рефлекса с
двуглавой мышцы плеча при увеличении М�ответа
и увеличивается порог вызывания рефлекса с
трехглавой мышцы при снижении М�ответа, в то
время как на «непораженной» стороне наблюдает�
ся противоположная картина [43]. Таким образом,
можно говорить о распространенном характере
дисфункции сегментарных структур в случае пост�
инсультной церебральной спастичности.

Вклад рефлекторной возбудимости в увели�
чение мышечного тонуса достигает максимума
между 1�м и 3�м месяцами после перенесенного
инсульта. Со временем могут возникнуть структур�
ные изменения сегментарного аппарата спинного
мозга (укорочение дендритов α�мотонейронов и

коллатеральный спраутинг афферентных волокон,
входящих в состав задних рогов), которые способ�
ствуют прогрессированию спастичности [1]. Кроме
того, через 3 месяца структурные изменения ске�
летных мышц усиливают сопротивление, возника�
ющее в мышце при ее растяжении, что, как пред�
полагают, является ведущим механизмом уси�
ления спастичности [18, 41]. У пациентов с мышеч�
ными контрактурами после церебрального инсуль�
та не выявлено связи между увеличенным пассив�
ным сопротивлением растяжению и рефлексом
растяжения. Таким образом, увеличение пассив�
ного сопротивления за счет изменения структуры
мышц вносит больший вклад в развитие контрак�
туры, чем рефлекторная гипервозбудимость. В ос�
нове увеличения пассивного сопротивления рас�
тяжению могут лежать изменения структуры мы�
шечных волокон и/или организации экстрацеллю�
лярного матрикса, представленного различными
белками (коллагены, эластин, фибронектин), взве�
шенными в гелеобразной среде [25].

Адекватной модели, которая могла бы доста�
точно полно отразить изменения, наблюдаемые в
мышце человека при хронической спастичности,
не существует ни на животных, ни на человеке, что
определяет высокую актуальность работ в этой об�
ласти. Большинство исследований по изучению
структуры мышц при церебральной спастичности
было проведено у детей с детским церебральным
параличом (ДЦП).

У пациентов со спастичностью при гистологи�
ческом исследовании биоптатов скелетных мышц
выявляют увеличение вариабельности размеров
мышечных волокон I и II типов, повышенное коли�
чество волокон измененной формы, а также уве�
личение экстрацеллюлярного пространства [8, 25,
35]. Вариабельность размеров волокон в одной
мышце отмечается при различных нервно�мышеч�
ных заболеваниях и, следовательно, не является
специфичным для спастических состояний показа�
телем [11]. По данным большинства работ, у паци�
ентов со спастичностью было выявлено увели�
чение количества мышечных волокон I типа («мед�
ленных») [10, 19, 35]. Данные изменения могут
быть связаны с большей чувствительностью воло�
кон II типа к внешним микротравматическим воз�
действиям даже у здоровых людей [14]. В некото�
рых исследованиях показано увеличение в про�
центном отношении мышечных волокон II типа
(«быстрых») [5, 37].

Волокна I типа, экспрессирующие медленные
тяжелые цепи миозина (ТЦМ), содержат большое
количество митохондрий, что определяет их высо�
кие окислительные возможности и, таким образом,
хорошую выносливость при низкой скорости сокра�
щения. Волокна, экспрессирующие быстрые ТЦМ
IIа, и особенно II d/x, имеют меньше митохондрий и
меньшую выносливость при высокой скорости сок�
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ращения [37]. Изменения функциональной актив�
ности мышцы могут приводить к трансформации
фенотипических свойств данной мышцы. Некото�
рые экспериментальные работы показали, что сни�
жение активности индуцирует сдвиг экспрессии тя�
желых цепей миозина от медленных к быстрым фе�
нотипам и, соответственно, изменение метаболиз�
ма, главным образом с аэробно�окислительного на
гликолитический. Напротив, увеличение активнос�
ти мышцы приводит к сдвигу в сторону медленного
фенотипа с большей долей аэробно�окислитель�
ного метаболизма [35—37]. Таким образом,
анализ распределения типов мышечных волокон
может быть индикатором активности мышцы в те�
чение длительного периода времени. Морфомет�
рию мышечных волокон часто проводят при спас�
тичности с целью выявления характера активности
данных волокон. Сосуществование спастичности,
то есть увеличенной непроизвольной активности
мышцы, и пареза, то есть сниженной произвольной
активности, не позволяет однозначно определить
влияние активности мышцы на ее фенотипические
свойства у пациентов с первичным поражением
центрального мотонейрона. Учитывая неоднознач�
ные результаты распределения типов экспрессии
ТЦМ при спастичности, также невозможно судить о
степени активности мышцы. Полученные данные
позволяют сделать вывод, что при спастичности в
мышце не происходит простого адаптивного отве�
та, подобного таковому в нормальной мышце, и,
следовательно, применение терминов повышенно�
го или сниженного использования мышцы для
спастичности некорректно.

Возможно, экспрессия типа ТЦМ зависит от
длительности спастических состояний. Так, при
постинсультной спастичности длительностью
около 1,5 года выявлено увеличение доли медлен�
ных волокон I типа, в то время как через 3 года
после инсульта установлен сдвиг в сторону эк�
спрессии быстрых волокон II типа, особенно IId/x,
в связи с чем целесообразно выделять раннюю (до
1 года) и позднюю (более 3 лет) церебральную
спастичность [37].

Относительно длины мышечных волокон и сар�
комеров при спастичности получены противоречи�
вые данные. У детей с ДЦП было выявлено укоро�
чение мышечных волокон при значительном уве�
личении длины саркомеров при напряжении, од�
нако в покое длина саркомеров оказалась сни�
женной по сравнению с нормой, но волокна обла�
дали двойным коэффициентом эластичности, что
свидетельствует о большей упругости данных воло�
кон [13, 23].

Значительный вклад в формирование жесткос�
ти мышцы вносит экстрацеллюлярный матрикс
(ЭЦМ). ЭЦМ скелетной мышцы состоит из несколь�
ких различных типов коллагена (наиболее пред�
ставлены типы I, III, IV, V, VI), протеогликанов и гли�

копротеинов. В нормальной мышце коллаген сос�
тавляет оболочку мышечного волокна — эндоми�
зий, и оболочку групп мышечных волокон — пери�
мизий. Данные структуры играют важную роль в
передаче мышечной силы сухожилию и формиро�
вании пассивной жесткости мышцы. При измене�
нии соотношения структур и объема соединитель�
ной ткани могут изменяться и механические свой�
ства мышцы.

С целью выяснения причины увеличения жес�
ткости мышечных волокон у детей с ДЦП были ис�
следованы мышечные клетки с ЭЦМ и без него. Ус�
тановлено, что пучки мышечных волокон при спас�
тичности были в два раза жестче по сравнению с
единичным волокном [24]. В увеличении жесткос�
ти предполагают определенную роль внутрикле�
точного гигантского матричного белка мышцы —
титина [13]. Имеется описание исследования
структуры и функций титина лишь при спинальной
спастичности, при этом патологических изменений
не выявлено [32].

ЭЦМ мышц детей с ДЦП выглядит дезорганизо�
ванным, неплотным, с увеличенным содержанием
клеточных элементов [24]. Степень дезорганиза�
ции ЭЦМ коррелировала с выраженностью спас�
тичности [8]. Пропорционально дезорганизации
ЭЦМ обнаружено повышение содержания общего
коллагена в мышце. Также было выявлено увели�
чение коллагена I типа в эндомизии, связанного с
базальной мембраной мышечного волокна, кото�
рое, в свою очередь, утончалось по мере нараста�
ния спастичности [8]. Повышение содержания кол�
лагена не является следствием потери мышечной
массы или атрофии, поскольку выявленные изме�
нения обнаружены и в случае гипертрофии мы�
шечных волокон, а степень их изменений коррели�
ровала лишь со степенью выраженности спастич�
ности по шкале Ashworth.

Повышение содержания коллагена, возможно,
связано с изменением нейронального контроля
его синтеза при постоянном повышении активнос�
ти мышцы. Удивительно, что не только хроническая
гиперстимуляция, но и снижение нейронального
контроля вследствие денервации приводят к повы�
шению содержания коллагена I и III типов [17, 40].
Нейрональный контроль синтеза коллагена был по�
казан в эксперименте с денервацией и последую�
щей реиннервацией мышцы. Так, повышенный при
денервации синтез коллагена нормализовался в
процессе реиннервации. Более того, установлено,
что повышение уровня коллагена при иммобилиза�
ции мышцы в состоянии сокращения предотвраща�
ла электрическая стимуляция [46]. Можно предпо�
ложить, что нейрональная активность может регу�
лировать синтез коллагена и, возможно, в комби�
нации с другими факторами способна влиять на из�
менения структуры соединительной ткани, наблю�
даемые в мышце при спастичности.
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Изучение уровня капилляризации мышечной
ткани также является важным в исследовании
состояния скелетных мышц при спастическом па�
резе. Известно, что сниженная мышечная актив�
ность, иммобилизация и денервация уменьшают
плотность капиллярной сети и доставку кислорода,
в то время как увеличение активности способству�
ет капилляризации скелетных мышц. При исследо�
вании капилляризации спастических мышц при
ДЦП и инсультах было выявлено, что плотность ка�
пилляров и их количество вокруг мышечного во�
локна значительно снижено у пациентов с дли�
тельно существующим спастическим парезом [37].
При этом в мышцах было увеличено содержание
волокон типа IId/x, то есть, мышечных волокон с
низкой окислительной способностью; эти два со�
бытия, возможно, усиливают мышечную утомля�
емость и слабость у пациентов с синдромом пора�
жения центрального мотонейрона, что неблагоп�
риятно сказывается на их ежедневной физической
активности. Достоверных различий в структуре
мышечных волокон и их капилляризации у пациен�
тов с постинсультной спастичностью и с ДЦП не вы�
явлено [37].

Таким образом, результаты нейрофизиологи�
ческого и морфологического обследования свиде�
тельствуют о наличии структурно�функциональных
изменений скелетных мышц, формирующих био�
механический компонент спастичности.

Спектр лечебных мероприятий при спастичнос�
ти велик, однако эффективность их недостаточна.
Возможно, это связано с поздним началом лече�
ния, после начала развития структурных измене�
ний скелетных мышц, поддерживающих и усугуб�
ляющих спастичность. Однако необходимо учи�
тывать и то, что повышенный мышечный тонус не�
редко облегчает стояние и ходьбу у больных, пере�
несших инсульт, при этом пациенты со значитель�
но выраженным гемипарезом могут достигать су�
щественной функциональной независимости. Чем
меньше степень пареза в конечности, тем вероят�
нее, что лечение спастичности улучшит двигатель�
ные функции.

В лечении спастичности используются препара�
ты, модифицирующие супраспинальные и/или спи�
нальные ингибиторные влияния на тонический
рефлекс, или собственно рефлекторный путь. Наи�
более широко используют миорелаксанты — тиза�
нидин, баклофен, диазепам, толперизон.

Тизанидин, являясь центральным α2�адренерги�
ческим агонистом, оказывает стимулирующее дей�
ствие на моноаминергические ядра ствола голов�
ного мозга. Это приводит к торможению спиналь�
ных мотонейронов, связанных афферентными во�
локнами II типа со стволовыми центрами, и, соот�
ветственно, к снижению мышечного тонуса [1].

Толперизон оказывает преимущественно цен�
тральное миорелаксирующее действие, связанное

с угнетающим влиянием на каудальную часть рети�
кулярной формации, подавлением спинномозго�
вой рефлекторной активности, центральным Н�хо�
линолитическим действием.

Баклофен является структурным аналогом
ГАМК. Он связывается с пресинаптическими
ГАМК�рецепторами, что приводит к уменьшению
выделения возбуждающих аминокислот (глутама�
та, аспратата) и подавлению моно� и полисинапти�
ческой активности. Основная точка приложения
баклофена — усиление пресинаптического инги�
бирования Ia�терминалей. В настоящее время до�
казано, что функциональная активность именно
этой ингибиторной системы снижена при спастич�
ности, вызванной спинальными патологическими
процессами. При церебральной спастичности эф�
фективность баклофена менее выражена [15].

В ситуациях, когда мышечный спазм носит пре�
имущественно локальный характер, более оправ�
дано использование ботулинического токсина, до�
казавшего свою эффективность в нескольких ран�
домизированных двойных слепых плацебо�контро�
лируемых исследованиях [16, 38]. Его действие при
внутримышечном введении вызвано блокировани�
ем нервно�мышечной передачи, обусловленным
подавлением высвобождения ацетилхолина в си�
наптическую щель. Выделение трофических факто�
ров в пресинаптическом окончании при этом не на�
рушается и не возникает значительной атрофии
мышцы. При использовании ботулотоксина показа�
но уменьшение спастичности и увеличение объема
движений в паретичной конечности в случае уме�
ренной спастичности [9]. Эффект от введения пре�
парата сохраняется в среднем 2—6 месяцев [4].

Такие методы, как физиотерапия и лечебная
гимнастика, наиболее эффективны в раннюю фазу
возникновения спастичности и направлены на ак�
тивацию естественных процессов восстановления.
Широко используют лечение положением, тепло�
вые процедуры, ультразвук, фонофорез, чрескож�
ную электростимуляцию нервов, лечебную физкуль�
туру. Эффективность данных способов лечения под�
тверждена нейрофизиологическими методами [26,
39]. К сожалению, положительный эффект этих ме�
тодов лечения, как правило, носит непродолжитель�
ный характер. С целью уменьшения спастичности и
улучшения ходьбы пациентов возможно постоянное
применение приборов функциональной электрости�
муляции [44]. Популярная в нашей стране иглореф�
лексотерапия не доказала своей эффективности в
контролируемых исследованиях [12].

Значительно снизить спастичность в подошвен�
ных сгибателях стопы у пациентов с постинсуль�
тным гемипарезом позволяет применение алко�
гольного невролиза моторных веточек большебер�
цового нерва [20].

На сегодняшний день при неэффективности вы�
шеперечисленных способов снижения спастичнос�
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ти используют хирургические методы лечения с
целью уменьшения афферентных потоков к ЦНС,
эфферентных потоков к мышцам, а также устране�
ния мышечных контрактур. Оперативное вмеша�
тельство возможно на разных уровнях — голов�
ном мозге, спинном мозге, периферических нер�
вах и мышцах. У пациентов с постинсультной спас�
тичностью хирургическое лечение применяют ред�
ко, этот метод чаще используют при ДЦП и спи�
нальной спастичности. Однако при развитии кон�
трактур хирургическое вмешательство на мышцах
или сухожилиях нередко является единственным
методом лечения спастичности [6].

Установлено, что наиболее резистентен к лече�
нию биомеханический компонент спастичности,
поэтому вопрос о необходимости назначения спе�
циальной антиспастической терапии должен быть
решен как можно раньше, до развития структурно�
функциональных изменений скелетных мышц.

К сожалению, эффективность лечебных мероп�
риятий, направленных на преодоление спастичнос�
ти, невысока. Это определяет необходимость даль�
нейших исследований с целью углубления имею�
щихся представлений о патогенетических механиз�
мах церебральной спастичности и разработки па�
тогенетически обоснованных методов коррекции.
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О.Е. ЗІНОВЬЄВА, Б.С. ШЕНКМАН, Е.А. КАТУШКІНА 

Патогенез церебральної спастичності

Спастичність є частим симптомом ураження центральної нервової системи, що обмежує працездатність
та щоденну активність пацієнтів. На сьогодні лишаються незрозумілими механізми, що лежать в основі розвитку
спастичності, не розв’язано проблему допомоги таким пацієнтам. Відомо, що скелетні м’язи роблять значний
внесок у розвиток спастичності. В цьому огляді наведено сучасні уявлення про патогенез церебральної спастич�
ності, результати нейрофізіологічних досліджень, основні лікувальні заходи. Особливу увагу надано структурним
змінам м’язової тканини пацієнтів, які страждають на церебральну спастичність.

Ключові слова: церебральна спастичність, патогенез, структурні зміни м’язів.

O.E. ZYNОVJEVA, B.S. SHENKMAN, E.A. KATUSHKYNA

Pathogenesis of cerebral spasticity

Spasticity is a common symptom of central nervous system disorders, and in many patients has a significant
impact to daily activity and capacity to work. The pathophysiology of this symptom remains unclear, and the man�
agement of such patients is not effective enough. It is considered that skeletal muscles make an important contribu�
tion to spasticity. The paper reviews modern conceptions of the pathogenesis of spasticity as well as the results of neu�
rophysiological studies and the principal therapeutic approaches. Special attention is drawn to the structural changes
in the muscular tissue of the patients with cerebral spasticity.

Key words: cerebral spasticity, pathogenesis, structural changes in the muscular tissue.
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Стаття надійшла до редакції 24 лютого 2009 р.

Применение антиоксидантов при рассеянном
склерозе (РС) в последнее время получило ши�

рокое распространение [2, 12], поскольку свобод�
норадикальное повреждение нервной ткани играет
ключевую роль в развитии необратимой аксональ�
ной дегенерации со стойкой инвалидизацией уже
на ранних этапах заболевания [13]. Несмотря на
большое количество работ, остаются недостаточно
изученными условия назначения антиоксидантов
(стадия болезни, исходный антиоксидантный статус
организма, длительность применения и др.) [3, 4, 7,

8, 10, 16], а также динамика показателей антиокси�
дантного гомеостаза в процессе развития заболе�
вания и его лечения [9, 11, 14, 18].

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — выявить взаимосвязь между из�
менениями показателей антиоксидантного статуса в
результате проведенного лечения у больных РС и раз�
ными клиническими особенностями заболевания.

Материалы и методы

ППааццииееннттыы.. Открытое проспективное обсерва�
ционное исследование включало 83 больных РС —
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Цель — выявить взаимосвязь между изменениями параметров антиоксидантного статуса в результате
проведенного лечения у больных рассеянным склерозом (РС) и различными клиническими особенностями
заболевания.

Материалы и методы. У 83 больных РС до и после лечения исследованы активность каталазы (КАТ) и пе�
рекисный гемолиз эритроцитов (ПГЭ), содержание мочевой кислоты (МК) и церулоплазмина (ЦП) сыворотки
крови, малонового диальдегида (МДА) в эритроцитах.

Результаты. При ремиттирующем РС у мужчин после лечения выявлено увеличение ПГЭ, у женщин — умень�
шение, что сопровождалось большей эффективностью терапии. В стадии обострения наблюдалось повышение
содержания МК, в стадии ремиссии — снижение. Уровень ЦП и активность КАТ в результате лечения снижались во
всех обследованных группах больных. Содержание МДА повышалось в группах с меньшей эффективностью тера�
пии — у больных в стадии ремиссии, при прогредиентном течении, а также у мужчин с ремиттирующим РС. При
ремиттирующем РС у женщин эффективность лечения была связана с повышенной активностью КАТ, у мужчин и
при обострении у женщин — с пониженным содержанием МК. При вторично�прогредиентном РС эффективность
лечения была выше у больных с повышенными уровнями МК и ПГЭ, при первично�прогредиентном — с низким
содержанием ЦП и МДА и высокой активностью КАТ. В стадии прогрессирования эффективность лечения была
связана с повышенным ПГЭ у женщин, повышенным содержанием МК и низким уровнем МДА, в стадии стаби�
лизации — с пониженной концентрацией ЦП (у женщин) и МК, а также с повышенными уровнями МДА и ПГЭ.

Выводы. Изменения параметров антиоксидантного статуса в результате лечения при РС зависят от кли�
нических особенностей заболевания и пола, что необходимо учитывать при проведении исследований.

Ключевые слова: рассеянный склероз, антиоксиданты, мочевая кислота, церулоплазмин, малоновый
диальдегид, каталаза, перекисный гемолиз эритроцитов.
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66 женщин и 17 мужчин, средний возраст — (36,5
± 11,1) года, тяжесть состояния по шкале EDSS —
в среднем (4,3 ± 1,8) балла, степень неврологичес�
кого дефицита по шкале повреждения функцио�
нальных систем Куртцке — (11,8 ± 4,4) балла, воз�
раст дебюта — (26,8 ± 10,2) года, длительность бо�
лезни — (9,7 ± 7,7) года.

Ремиттирующий тип течения заболевания вы�
явлен у 45 человек (6 мужчин и 39 женщин), вто�
рично�прогредиентный — у 33 (9 мужчин и 24 жен�
щин), первично�прогредиентный — у 5 (2 мужчин и
3 женщин). Контрольную группу составили практи�
чески здоровые 13 мужчин и 10 женщин, средний
возраст — (33,0 ± 7,8) года.

В курс лечения включали препараты с прямыми
и непрямыми антиоксидантными свойствами — то�
коферол, аскорбиновую и липоевую кислоты, Эс�
сенциале, Актовегин, иммуномодуляторы, ноотро�
пы, препараты, улучшающие микроциркуляцию и
реологические свойства крови. Отдельные больные
получали гипербарическую оксигенацию и плазма�
ферез, при необходимости — кортикостероиды.

ММееттооддыы.. Определяли степень неврологическо�
го дефицита и инвалидизацию по шкале EDSS [3].
Из показателей антиоксидантного статуса при пос�
туплении в стационар и при выписке определяли:
активность каталазы (КАТ) и перекисный гемолиз
эритроцитов (ПГЭ), уровни мочевой кислоты (МК) и
церулоплазмина сыворотки крови (ЦП), а также
малонового диальдегида (МДА) эритроцитов [9].
Исследовали уровни ситуативной (СТ) и личнос�
тной тревожности (ЛТ) с помощью шкалы самоо�
ценки Спилбергера—Ханина.

Статистический анализ. Вычисляли среднее
значение признака и стандартное отклонение (M ± σ).
При сравнении двух независимых групп проверя�
ли гипотезу о равенстве средних рангов с по�
мощью U�критерия Манна�Уитни. Для сравнения
двух групп до и после лечения использовали крите�
рий знаков и критерий Вилкоксона для парных
сравнений. Для определения степени и знака за�
висимости проводили корреляционный анализ
Спирмена (коэффициент корреляции r ≤ 0,25 оце�
нивали как слабую корреляцию, 0,25 < r < 0,75 —
как умеренную, r ≥ 0,75 — как сильную).

На рисунках данные представлены в виде «ко�
робочного» графика (box�and�whisker) с указанием

средних значений, стандартной ошибки среднего
(m) и 95 % доверительных интервалов. Статисти�
ческий анализ и построение графиков выполняли
в программе Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

У больных с ремиттирующим типом течения
после лечения снижались (таблица): содержание
ЦП (р = 0,015), активность КАТ (р = 0,074) и уровни
СТ (с 32,8 ± 10,7 до 28,1 ± 12,8; р = 0,004) и ЛТ
(с 51,2 ± 12,5 до 48,4 ± 13,5; р = 0,021) на фоне
уменьшения степени неврологического дефицита
с (9,7 ± 3,9) до (8,3 ± 4,0) балла (р < 0,001) и степе�
ни инвалидизации по шкале EDSS с (3,2 ± 1,2) до
(2,9 ± 1,1) бала (р = 0,0013).

Лечение при ремиттирующем течении было бо�
лее эффективным у молодых пациентов (r = 0,37;
р = 0,013), с более ранним возрастом дебюта
(r = 0,29; р = 0,056) и с большей активностью КАТ
(r = 0,27; р = 0,078).

В группе мужчин отмечена только тенденция к
увеличению подверженности эритроцитов гемоли�
зу (р = 0,144), повышению содержания МДА и сни�
жению активности КАТ, что сопровождалось мень�
шей по сравнению с группой женщин эффектив�
ностью лечения — отсутствием изменений степени
инвалидизации на фоне тенденции к снижению
степени неврологического дефицита (р = 0,109), и
может быть связано с большей инертностью регу�
ляторных механизмов. Эффективность терапии
коррелировала с более низким уровнем МК
(r = 0,92; р = 0,026) и с повышенным — СТ (r = 0,89;
р = 0,058).

В женской когорте наблюдалось снижение со�
держания ЦП (р = 0,018) (рис. 1), активности КАТ
(р = 0,040), уровня МК (с (326,5 ± 77,1) до
(279,0 ± 96,5) мкмоль/л) и ПГЭ (с (7,7 ± 6,6) до
(6,9 ± 5,0) %). Такие изменения отражают, по�види�
мому, эффективное расходование антиоксидантов,
что сочеталось с уменьшением степени неврологи�
ческого дефицита с (9,6 ± 3,9) до (8,1 ± 4,0) балла
(р < 0,001) и степени инвалидизации с (3,2 ± 1,3)
до (2,8 ± 1,1) балла (р = 0,004). Уровень СТ снизил�
ся с 32,0 ± 10,8 до 28,2 ± 13,4 (р = 0,007), ЛТ — с
50,9 ± 12,8 до 48,3 ± 14,2 (р = 0,013).

У женщин эффективность лечения, помимо воз�
раста (r = 0,36; р = 0,024), коррелировала с

Т а б л и ц а
Характеристика про� и антиоксидантных механизмов в контрольной группе и у больных с ремиттирующим
типом течения РС до и после лечения

* Достоверность различий до и после лечения (р < 0,05);
# достоверность различий с контрольной группой (р < 0,05).

ББооллььнныыее ЦЦПП,,  ммгг//лл ММДДАА,,  ммккммоолльь//лл ППГГЭЭ,,  %% ККААТТ,,  %% ММКК,,  ммккммоолльь//лл ММДДАА//ММКК

До лечения 253,8 ± 46,3 48,3 ± 8,5 6,5 ± 4,4 80,7 ± 7,2# 332,1 ± 76,9 0,16 ± 0,08

После лечения 240,1 ± 51,1* 49,8 ± 9,3 6,9 ± 4,7 77,4 ± 9,1# 320,7 ± 55,3 0,16 ± 0,04

Контроль 288,1 ± 74,5 51,5 ± 7,2 7,7 ± 6,6 71,5 ± 9,3 327,1 ± 74,4 0,17 ± 0,06
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уровнем ЛТ (r = 0,32; р = 0,047), активностью КАТ
(r = 0,32; р = 0,053) и скоростью прогрессирова�
ния заболевания (r = 0,29; р = 0,068).

При лечении больных в стадии обострения наб�
людали уменьшение степени неврологического
дефицита с (9,5 ± 3,9) до (8,0 ± 4,5) балла
(р = 0,0004), степени инвалидизации — с
(3,2 ± 1,1) до (2,8 ± 1,1) балла (р = 0,009). Содер�
жание ЦП снизилось с (247,2 ± 47,5) до
(221,3 ± 43,8) мг/л (р = 0,009; р = 0,002 с кон�
трольной группой), активность КАТ — с (79,8 ± 7,1)
до (75,4 ± 10,1) % (р = 0,070), отношение МДА/МК —
с 0,18 ± 0,09 до 0,16 ± 0,04, СТ — с 32,8 ± 9,2 до
27,4 ± 11,9 (р = 0,030), ЛТ — с 49,4 ± 10,6 до
46,8 ± 11,3 (р = 0,150). Уровень МК увеличился с
(310,0 ± 81,8) (р = 0,033 с группой больных в ста�
дии ремиссии) до (332,0 ± 46,8) мкмоль/л.

Данные изменения характеризовали преиму�
щественно группу женщин, поскольку группа муж�
чин была немногочисленной. Вероятно, обос�
трение патологического процесса и связанная с
ним активация свободнорадикальных реакций
нейтрализуются активацией антиоксидантных ме�
ханизмов, эффективное расходование антиокси�
дантов при этом обуславливает положительный
терапевтический эффект. Это предположение под�
тверждается тем фактом, что содержание МДА у
больных в стадии обострения после лечения оста�
валось на прежнем уровне. Выявлена тенденция к
связи эффективности лечения с исходно снижен�
ным уровнем МК (r = 0,31; р = 0,167), повышенной
скоростью прогрессирования болезни (r = 0,30;
р = 0,161) и исходно увеличенным отношением
МДА/МК (r = 0,44; р = 0,058).

У больных в стадии ремиссии отмечено менее
значимое уменьшение степени неврологического
дефицита (с (9,8 ± 4,1) до (8,8 ± 3,4) балла;
р = 0,016) и степени инвалидизации (с (3,2 ± 1,4)
до (2,9 ± 1,1) балла; р = 0,063), что, очевидно,
обусловлено наличием остаточной неврологичес�
кой симптоматики. В этой группе динамика содер�
жания МК была противоположной по сравнению с

больными в стадии обострения: наблюдалось
уменьшение уровня МК (с (362,9 ± 59,1) (р = 0,039
по сравнению с контролем) до (304,9 ± 63,7)
мкмоль/л; р = 0,016), СТ (с 32,8 ± 12,2 до
28,8 ± 13,9; р = 0,042) и ЛТ (с 53,0 ± 14,1 до
50,0 ± 15,6; р = 0,077) с тенденцией к повышению
содержания МДА (с (46,0 ± 8,6) до (49,8 ± 6,3)
мкмоль/л; р = 0,096) и увеличению отношения
МДА/МК (с 0,13 ± 0,03 до 0,17 ± 0,04; р = 0,010).
Эти данные свидетельствуют о нецелесообразнос�
ти назначения антиоксидантных препаратов у
больных в стадии ремиссии, поскольку это может
привести к снижению активности антиоксидан�
тных механизмов. Указанные изменения также
были характерны только для группы женщин (рис. 2).

Эффективность лечения была выше у молодых
лиц (r = 0,47; р = 0,032), с ранним возрастом дебю�
та (r = 0,46; р = 0,034), меньшей частотой обос�
трений (r = 0,39; р = 0,083), большей степенью ин�
валидизации (r = 0,48; р = 0,028), низким содер�
жанием МДА (r = 0,34; р = 0,126) и уровнем ЛТ
(r = 0,44; р = 0,044), с повышенными уровнями
ПГЭ (r = 0,37; р = 0,103) и активности КАТ (r = 0,42;
р = 0,061).

Больные с прогрессирующим течением после
проведенного лечения характеризовались сниже�
нием уровня ЛТ (с 57,7 ± 10,9 до 54,9 ± 11,8;
р = 0,026) и тенденцией к повышению концентра�
ции МДА (с (49,9 ± 8,5) до (53,4 ± 8,7) мкмоль/л;
р = 0,099) и снижению уровня СТ (с 37,8 ± 11,6 
до 35,0 ± 12,9; р = 0,112). Снижение содержания
МК было статистически недостоверным — с
(339,6 ± 94,1) до (325,9 ± 90,3) мкмоль/л. Сумма
баллов неврологического дефицита уменьшилась
в данной когорте больных с (14,4 ± 3,3) до (13,1 ±
3,5) балла (р < 0,001), а тяжесть по шкале EDSS —
с (5,6 ± 1,6) до (5,3 ± 1,7) балла (р = 0,002). Боль�
ные с прогрессирующим течением были старше
пациентов с ремиттирующим течением (р < 0,001),
имели более поздний возраст дебюта (р = 0,001) и
характеризовались более высокими значениями
СТ (р = 0,066) и ЛТ (р = 0,013).

Рис. 1. Содержание ЦП (мг/л) и активность КАТ (%) у больных РС женского пола до и после лечения
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Эффективность лечения в этой группе сочета�
лась с исходно повышенными содержанием МК
(r = 0,39; р = 0,036) и подверженностью эритро�
цитов гемолизу (r = 0,51; р = 0,039), особенно у
лиц с вторично�прогредиентным типом течения
(r = 0,58; р = 0,0006), при этом у них отмечена толь�
ко тенденция к снижению уровня ЛТ (с 58,4 ± 10,8
до 55,7 ± 11,6; р = 0,070). Степень неврологическо�
го дефицита в группе больных с вторично�прогреди�
ентным течением уменьшилась с (14,2 ± 3,4) до
(13,0 ± 3,7) балла (р = 0,0002), тяжесть по шкале
EDSS — с (5,5 ± 1,5) до (5,2 ± 1,7) балла (р = 0,009).

При первично�прогредиентном типе течения
выявлены уменьшение уровня ЛТ (с 53,4 ± 11,9 до
50,4 ± 13,0; р = 043) и тенденция к снижению
уровней ЦП (с (253,3 ± 35,2) до (229,3 ± 34,4) мг/л;
р = 0,068), СТ (с 38,8 ± 11,3 до 33,6 ± 13,9;
р = 0,080) и к повышению содержания МДА
(с (43,6 ± 2,3) до (48,1 ± 4,6) мкмоль/л; р = 0,109).
Сумма баллов неврологического дефицита умень�
шилась с (15,6 ± 2,4) до (13,6 ± 1,5) балла
(р = 0,068), тяжесть по шкале EDSS — с (6,3 ± 2,0)
до (5,9 ± 1,9) (р = 0,108). С эффективностью лече�
ния коррелировали исходно низкое содержание
ЦП (r = 0,89; р = 0,041), МДА (r = 0,87; р = 0,058) и
высокая активность КАТ (r = 0,87; р = 0,058).

В группе женщин с прогредиентным течением
РС содержание ЦП снизилось с (290,2 ± 77,1) до
(271,1 ± 69,5) мг/л (р = 0,066), уровень МДА повы�
сился с (49,5 ± 8,2) до (54,3 ± 9,1) мкмоль/л
(р = 0,059). Уменьшение концентрации МК было
статистически недостоверным (с (321,0 ± 93,4) до
(305,4 ± 87,1) мкмоль/л). При этом уровень СТ
снизился с 39,9 ± 12,5 до 36,9 ± 13,1 (р = 0,168),
ЛТ — с 61,3 ± 9,2 до 58,7 ± 10,0 (р = 0,064), сте�
пень неврологического дефицита — с (14,1 ± 3,2)
до (12,8 ± 3,3) балла (р = 0,0005), тяжесть по шка�
ле EDSS — с (5,4 ± 1,4) до (5,1 ± 1,6) балла
(р = 0,008). Эффективность лечения в женской ко�
горте определялась исходно повышенной склоннос�
тью эритроцитов к гемолизу (r = 0,54; р = 0,040).

У мужчин показатели антиоксидантного статуса
изменялись незначительно, эффективность лече�
ния была связана с повышенными склонностью
эритроцитов к гемолизу (r = 0,56; р = 0,094), актив�
ностью КАТ (r = 0,52; р = 0,124) и уровнем СТ
(r = 0,46; р = 0,151).

При лечении в стадии прогрессирования на фоне
снижения неврологического дефицита (с (14,8 ± 3,6)
до (13,4 ± 3,8) балла; р = 0,0001) и степени инва�
лидизации (с (6,0 ± 1,6) до (5,7 ± 1,7) балла;
р = 0,016) выявлена тенденция к снижению уров�
ней ЦП (с (258,0 ± 57,3) до (240,6 ± 38,5) мг/л;
р = 0,130), СТ (с (37,0 ± 11,0 до 34,2 ± 12,7;
р = 0,128), ЛТ (с (57,0 ± 11,6 до 53,7 ± 12,3;
р = 0,016) и увеличению содержания МДА
(с (50,3 ± 7,3) до (53,8 ± 9,3) мкмоль/л; р = 0,121).

В женской когорте уровень ЦП снизился с
(271,6 ± 60,3) до (244,3 ± 40,4) мг/л (р = 0,030),
ЛТ — с 61,0 ± 9,6 до 57,6 ± 10,7 (р = 0,036), 
а концентрация МДА возросла с (50,0 ± 7,8) до
(55,2 ± 10,1) мкмоль/л (р = 0,067),

Более эффективным было лечение у больных с
исходно повышенными склонностью эритроцитов
к гемолизу (r = 0,53; р = 0,005) и уровнем МК
(r = 0,42; р = 0,038) при меньшем содержании
МДА (r = 0,38; р = 0,052). В женской группе эффек�
тивность лечения была выше при повышенной
склонности эритроцитов к гемолизу (r = 0,61;
р = 0,007) и меньшей величине отношения
МДА/МК (r = 0,50; р = 0,041).

Динамика параметров антиоксидантного стату�
са в стадии стабилизации была статистически не�
достоверной. Слабо выраженные изменения дан�
ных показателей можно объяснить истощением
как свободнорадикальных, так антиоксидантных
механизмов, а следовательно, недостаточностью
метаболического обеспечения адаптивно�приспо�
собительных и восстановительных процессов в
этот период развития болезни, что проявляется
сохранением остаточного неврологического дефи�
цита. Изменения тяжести состояния имели только

Рис. 2. Содержание МК (мкмоль/л) у больных РС женского пола в стадии обострения и в стадии ремиссии
до и после лечения
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тенденцию к улучшению: неврологический дефи�
цит уменьшился с (13,3 ± 2,2) до (12,2 ± 2,3) балла
(р = 0,080), степень инвалидизации — 
с (4,5 ± 1,0) до (4,2 ± 1,10) балла (р = 0,068).

Эффективность лечения была выше у молодых
лиц (r = 0,54; р = 0,106), с ранним возрастом дебю�
та (r = 0,69; р = 0,028), сниженным содержанием
ЦП (r = 0,39; у женщин — r = 0,71; р = 0,047) и МК
(r = 0,57; р = 0,112), с повышенным уровнем МДА
(r = 0,48; р = 0,165), ПГЭ (r = 0,50; р = 0,143), боль�
шей величиной отношения МДА/МК (r = 0,75;
р = 0,020), у женщин — СТ (r = 0,69; р = 0,056) и ЛТ
(r = 0,62; р = 0,103). Эти данные свидетельствуют о
большей эффективности терапии у больных с отно�
сительно сохранной подвижностью метаболичес�
ких процессов.

Таким образом, выявлены различия в динами�
ке показателей антиоксидантного статуса в ре�
зультате лечения препаратами с антиоксидантны�
ми свойствами у больных РС в зависимости от по�
ла, типа течения и стадии клинического развития
заболевания.

В женской группе при обострении заболевания
в результате проведенного лечения уровень МК
повышался, не достигая, однако, показателя боль�
ных в стадии ремиссии (р = 0,060). Это указывает
на повышенное расходование антиоксидантов в
период обострения, при улучшении состояния пот�
ребность в антиоксидантах уменьшается, и их со�
держание увеличивается. Повышенное содержа�
ние МК в стадии ремиссии по сравнению с кон�
трольной группой отражает, по�видимому, напря�
жение антиоксидантных механизмов для поддер�
жания состояния компенсации. Спорным является
назначение антиоксидантов у больных в этой ста�
дии, поскольку это ведет к снижению их содержа�
ния в организме. Показано, что снижение уровня
МК может быть ранним патогенетическим меха�
низмом демиелинизации и рассматривается как
индикатор активности болезни [15].

Снижение концентрации ЦП в результате лече�
ния, особенно значительное у больных в стадии
обострения при ремиттирующем типе течения, свя�

зано, по�видимому, с тем, что ЦП является белком
острой фазы воспаления и его содержание умень�
шается при выраженной активности компенсатор�
ных реакций в первые дни развития острого про�
цесса. В дальнейшем уровень ЦП повышается, а
значительное его снижение при развитии патоло�
гического процесса свидетельствует об угнетении
компенсаторных механизмов [1, 6]. В связи с этим
низкое содержание ЦП во всех группах больных
свидетельствует, вероятно, о недостаточности ан�
тиоксидантных механизмов при РС в целом.

Выводы

При ремиттирующем течении РС у мужчин после
лечения выявлено увеличение подверженности
эритроцитов гемолизу, у женщин — уменьшение,
что сочеталось с большей эффективностью терапии.
В стадии обострения наблюдалось повышение со�
держания МК, в стадии ремиссии — уменьшение.

Уровень ЦП и активность КАТ в результате лече�
ния снижались во всех группах больных. Содержа�
ние МДА повышалось в группах с меньшей эффек�
тивностью терапии — у больных в стадии ремис�
сии, при прогредиентном течении, а также у муж�
чин с ремиттирующим типом течения РС.

При ремиттирующем течении РС эффектив�
ность лечения у женщин была связана с исходно
повышенной активностью КАТ, у мужчин и при
обострении у женщин — с пониженным содержа�
нием МК.

При вторично�прогредиентном течении РС эф�
фективность лечения была выше у больных с ис�
ходно повышенными уровнем МК и подвержен�
ностью эритроцитов гемолизу, при первично�прог�
редиентном — у пациентов с низким содержанием
ЦП и МДА и высокой активностью КАТ.

В стадии прогрессирования эффективность ле�
чения была связана с исходно повышенной склон�
ностью эритроцитов к гемолизу у женщин, повы�
шенным содержанием МК и низким уровнем МДА;
в стадии стабилизации — с пониженной концен�
трацией ЦП (у женщин) и МК, а также с повышен�
ными уровнями МДА и ПГЭ.
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О.М. ДЗЮБА, Ю.М. СОРОКІН, М.В. КОВАЛЬОВА

Динаміка антиоксидантного статусу при лікуванні хворих 
з різними клінічними особливостями розсіяного склерозу

Мета — виявити взаємозв’язок між змінами параметрів антиоксидантного статусу в результаті проведено�
го лікування у хворих на розсіяний склероз (РС) та різними клінічними особливостями захворювання.

Матеріали і методи. У 83 хворих на РС до та після лікування досліджено активність каталази (КАТ) і пере�
кисний гемоліз еритроцитів (ПГЕ), вміст сечової кислоти (СК) і церулоплазміну (ЦП) сироватки крові та малоново�
го діальдегіду (МДА) еритроцитів.

Результати. При ремітуючому РС у чоловіків після лікування ПГЕ збільшувався, у жінок — зменшувався, що
супроводжувалося більшою ефективністю терапії. У стадії загострення спостерігали підвищення вмісту СК, у ста�
дії ремісії — зниження. Рівень ЦП і активність КАТ у результаті лікування знижувалися в усіх досліджених групах хво�
рих. Вміст МДА підвищувався в групах з меншою ефективністю терапії — у хворих у стадії ремісії, у разі прогреді�
єнтного перебігу, а також у чоловіків з ремітуючим РС. При ремітуючому РС у жінок ефективність лікування була
пов’язана з підвищеною активністю КАТ, у чоловіків і при загостренні в жінок — зі зниженим вмістом СК. У разі вто�
ринно�прогредієнтного РС ефективність лікування була вищою у хворих з підвищеними рівнями СК і ПГЕ, при пер�
винно�прогредієнтному — з низьким вмістом ЦП і МДА та високою активністю КАТ. У стадії прогресування ефек�
тивність лікування була пов’язана з підвищеним ПГЕ в жінок, підвищеним вмістом СК і низьким рівнем МДА, у стадії
стабілізації — зі зниженою концентрацією ЦП (у жінок) і СК, а також з підвищеними рівнями МДА та ПГЕ.

Висновки. Зміни параметрів антиоксидантного статусу в результаті лікування при РС залежать від клінічних
особливостей захворювання та статі, що потрібно враховувати при проведенні досліджень.

Ключові слова: розсіяний склероз, антиоксиданти, сечова кислота, церулоплазмін, малоновий діальде�
гід, каталаза, перекисний гемоліз еритроцитів.

A.N. DZJUBA, Yu.N. SOROKIN, M.V. KOVALYOVA

Changes of antioxidant status during the treatment of patients 
with different clinical features of the multiple sclerosis

Purpose: to detect the interconnections of changes in antioxidant status parameters in the result of the carried
treatment of patients with multiple sclerosis having different clinical features of the disease.

Methods and subjects. Catalase activity and peroxide hemolysis of erythrocytes (PHE), levels of uric acid (UA)
and ceruloplasmin (CP) of blood serum, malonic dialdehyde of erythrocytes (MDA) were investigated in 83 patients
with a multiple sclerosis (MS) before and after treatment.

Results. PHE was increased in men and decreased in women after treatment, that combined with larger effec�
tiveness of therapy. At exacerbation stage the increase of UA contents was observed, at the stage of remission UA level
was reduced. CP level and catalase activity were reduced in all groups of patients observed as the result of treatment.
MDA contents increased in groups with smaller effectiveness of therapy – in patients at remission stage, at progredu�
ated flow, and also in men with remitting MS. At а remitting MS effectiveness of treatment in women is bound to hyper
catalase activity, in men and at an exacerbation in women – to the lowered UA contents. At the second�progredient
MS effectiveness of treatment is higher in patients with increased UA and PHE levels, at primary�progredient MS – with
low content of CP and MDA and with high catalase activity. At the stage of progressing effectiveness of treatment has
been bound to increased PHE in women, to heightened UA content and to low MDA level; at a stabilizing stage – to
lowered CP contents (in women) and UA, to heightened MDA and PHE levels.

Conclusions. changes in antioxydant status in the result of MS treatment are connected with different clinical
features of disease and have gender differences, which should be taken into account while the research.

Key words: multiple sclerosis, antioxidants, uric acid, ceruloplasmin, malonic dialdehyde, catalase, peroxide
hemolysis of erythrocytes.
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Розсіяний склероз (РС) — це хронічне, прогресу�
юче захворювання центральної нервової сис�

теми (ЦНС), яке клінічно виявляється розсіяною ор�
ганічною неврологічною симптоматикою, а пато�
морфологічно — вогнищами запалення та демієлі�
нізації з формуванням склеротичних бляшок у білій
речовині головного та/або спинного мозку.

У більшості випадків при описі проявів органіч�
ної неврологічної симптоматики автори вказують на
патологію рухової, чутливої, координаторної сфери,
розлади зору, порушення функції тазових органів.
На нашу думку, недостатньо приділяється уваги змі�
нам м’язового тонусу при різних формах РС, що й зу�
мовило актуальність проведених нами досліджень.

Тонус — це стан нервово�м’язової системи, який
характеризується рівнем активності системи реф�
лексу на розтягнення. Спастичний парез є одним з
найчастіших неврологічних синдромів при РС [4].

Основною ознакою центрального парезу і ос�
новним чинником, що перешкоджає відновленню
рухових функцій та значно обмежує життєдіяль�
ність хворого, є спастичність — руховий розлад,
який є одним із компонентів синдрому верхнього
мотонейрону та характеризується підвищенням то�

нічних рефлексів на розтягнення (або м’язового
тонусу) у поєднанні з підвищенням сухожилкових
рефлексів [2, 4, 9]. Спастичність більшою мірою ут�
руднює рухи, ніж власне м’язова слабкість, проте
часто при значних парезах підвищення тонусу за
спастичним типом у м’язах�розгиначах ніг вона
компенсує слабкість у них [3, 7].

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — визначення особливостей
змін м’язового тонусу у хворих на розсіяний склероз
та оцінка впливу цих змін на інвалідизацію пацієнтів.

Матеріали і методи

Під нашим спостереженням перебували 92 хво�
рих на РС (жінок — 45, чоловіків — 47) віком від
17 до 52 років. Тривалість захворювання станови�
ла від кількох місяців до 30 років. З першим ступе�
нем тяжкості було 7 хворих, з другим — 21, з третім —
50, з четвертим — 11, з п’ятим — 3 хворих. Спі�
нальну форму мали 5 хворих, церебральну — 3, це�
реброспінальну — 84. З нижнім парапарезом було
50 хворих, з геміпарезом — 12, з тетрапарезом —
10, з монопарезом — 2, без ознак парезу — 18.
Комплексне клінічне обстеження включало кліні�
ко�анамнестичне, неврологічне, клініко�лабора�
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Зміни м’язового тонусу 
у хворих на розсіяний склероз

Мета — визначити особливості змін м’язового тонусу у хворих на розсіяний склероз та оцінити вплив цих
змін на інвалідизацію пацієнтів.

Матеріали і методи. Обстежено 92 хворих віком від 17 до 52 років з різними формами розсіяного склерозу.
Комплексне клінічне обстеження включало: клініко�анамнестичне, неврологічне, клініко�лабораторне та клініко�
інструментальне обстеження хворих. Ступінь спастичності визначали за шкалою Ashworth.

Результати. В обстежених хворих виявлено як гіпертонію м’язів за спастичним типом, так і гіпотонію. При це�
реброспінальній формі розсіяного склерозу чітких змін м’язового тонусу в більшості випадків (53,25 %) не відзна�
чено, що пов’язано з одночасним ураженням як пірамідних шляхів, так і мозочка та його зв’язків.

Висновки. У 38,04 % хворих на розсіяний склероз спостерігали підвищення м’язового тонусу, у 8,7 % — гіпо�
тонію, у 53,25 % — суттєвих змін м’язового тонусу не виявлено.

Ключові слова: розсіяний склероз, м’язовий тонус, спастичність.
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торне та клініко�інструментальне обстеження хво�
рих. Ступінь спастичності визначали за модифіко�
ваною п’ятибальною шкалою Ashworth [1].

Шкала Ashworth

Бали М'язовий тонус

0 Немає підвищення

1 Легке підвищення тонусу, яке відчувається
при згинанні або розгинанні сегмента кінців�
ки у вигляді незначного опору в кінці руху

2 Помірне підвищення тонусу протягом усього
руху, але не утруднене виконання пасивних
рухів

3 Значне підвищення тонусу, яке утруднює
виконання пасивних рухів

4 Уражений сегмент кінцівки, фіксований у
положенні згинання або розгинання

У всіх хворих діагноз РС був верифікований
згідно з критеріями W. McDonald [11].

Усім хворим проведено магнітно�резонансну
томографію (МРТ) головного та спинного мозку.

Результати та обговорення

Майже у половини обстежених хворих спостері�
гали зміни м’язового тонусу: підвищення — у 36
(39,1 %), зниження — у 7 (7,7 %). Не виявлено змін
м’язового тонусу у 49 (53,2 %) пацієнтів.

Серед хворих із цереброспінальною формою
РС підвищення м’язового тонусу виявлено у 30
(35,71 %) пацієнтів. У 7 (8,33 %) хворих м’язовий то�
нус був знижений, ще у 47 (55,95 %) хворих суттєвих
змін м’язового тонусу не спостерігали.

Підвищення м’язового тонусу за спастичним ти�
пом виявлено у хворих без ураження мозочка або
з незначним його ураженням, що підтверджено да�
ними МРТ. У цих хворих найбільша кількість вог�
нищ демієлінізації була на рівні спинного мозку
(підвищення м’язового тонусу становило 2—4 ба�
ли). Тривалість захворювання — понад 3—4 роки.
У деяких випадках МРТ�картина мала тенденцію до
значного погіршення порівняно з попередніми ро�
ками. Лише в одному випадку у хворої віком 27 ро�
ків протягом першого року від початку захворю�
вання м’язовий тонус підвищився до 3 балів.

Серед хворих із підвищенням м’язового тонусу
25 (83,33 %) мали підвищення тонусу лише м’язів
нижніх кінцівок, 4 (13,33 %) —  м’язів рук та ніг, і
лише в однієї пацієнтки спостерігали значне підви�
щення тонусу м’язів рук, що утруднювало виконан�
ня пасивних рухів (3 бали за шкалою Ashworth).
Слабкості в одній руці чи нозі у наших хворих не
відзначено, у разі РС таке трапляється дуже рідко.

Спастичний тонус частіше більш виражений у
нижніх кінцівках, ніж у верхніх, та посилюється у
вертикальному положенні пацієнта. Більш часте
ураження кортикоспінального тракту, що іннервує

ноги, може пояснюватися більшою його довжиною,
а отже, більшою можливістю ураження. Також відо�
мо, що регуляція рухів м’язів рук більш складно по�
будована на всіх рівнях кірково�м’язового шляху.
Пояснення цього факту слід шукати в особливостях
локалізації склеротичних бляшок та у співвідношен�
ні кількості та довжини волокон, що входять до скла�
ду низхідного рухового шляху до шийного та попере�
кового потовщення спинного мозку. Відомо, що
більша кількість волокон низхідного шляху закінчу�
ється в шийному потовщенні, водночас величина ру�
хових одиниць у верхніх кінцівках значно менша,
ніж у нижніх. Завдяки цьому більша кількість воло�
кон низхідного шляху, що іннервує м’язи рук, забез�
печує диференційованішу іннервацію невеликої
кількості м’язових волокон. За такої кількості іннер�
ваційних зв’язків між корою головного мозку та сег�
ментарно�периферійним нейронним апаратом ура�
ження деякої кількості волокон низхідного шляху
компенсується, що зумовлює появу менш вираже�
них симптомів у клінічній картині [10]. Слід також
враховувати частішу уразливість довгих волокон, які
закінчуються в поперековому потовщенні.

У 7 хворих спостерігали зниження м’язового то�
нусу. На МРТ у цих хворих відзначено велику кіль�
кість вогнищ демієлінізації в різних відділах мозоч�
ка при незначному ураженні спинного мозку. 6 ма�
ли поєднання ознак центрального парезу та гіпото�
нії м’язів. У 5 з 7 хворих гіпотонію виявлено лише в
м’язах нижніх кінцівок, що свідчить про наявність
демієлінізуючого процесу в задніх відділах мозочка;
в одного хворого спостерігали гіпотонію м’язів пра�
вої руки (що може свідчити про ураження передньо�
го відділу правої півкулі мозочка) у поєднанні з цен�
тральним тетрапарезом; ще в одного хворого гіпото�
нію виявлено у м’язах верхніх і нижніх кінцівок.

Велику роль у регуляції м’язового тонусу відіг�
рають мозочкові системи, для ураження яких ха�
рактерні зниження м’язового тонусу та розлади ко�
ординації. Так, при ураженнях черв’яка гіпотонія
спостерігається з обох боків. Переважна зміна то�
нусу з одного боку при ураженні черв’яка залежить
від залучення в патологічний процес півкулі мозоч�
ка. При ураженні півкулі мозочка зниження м’язо�
вого тонусу виникає в кінцівках гомонімної сторо�
ни або переважно в одній із кінцівок цієї сторони,
або в одній лише групі м’язів у проксимальних чи
дистальних відділах, або лише в одному�двох
м’язах відповідно до розташування патологічного
вогнища в півкулі. При локалізації ураження в пе�
редніх відділах півкулі мозочка відбувається пере�
важне зниження м’язового тонусу верхніх кінці�
вок, а в задніх відділах — м’язів ніг. При ураженні
медіальних відділів півкуль мозочка спостерігаєть�
ся зміна м’язового тонусу переважно проксималь�
них м’язів кінцівок, а при ураженні латеральних
відділів — зміна тонусу переважно дистальних
м’язів кінцівок [8, 10].

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:09  Page 25



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  12266

Відомо, що при РС вираженість спастичності
може зменшуватися в результаті недостатності мо�
зочкових систем. При одночасному ураженні про�
відників пірамідного та екстрапірамідного трактів
може спостерігатися м’язова дистонія. Клінічним
проявом багатовогнищевого демієлінізуючого
процесу є поєднання ознак центрального паралічу
та гіпотонії через ураження провідників глибокої
чутливості та/чи мозочка. Це поєднання є прикла�
дом синдрому «клінічної дисоціації» чи «клінічного
розщеплення».

За даними літератури, у хворих на РС спастич�
ність виражена більше в ногах, а гіпотонія — в ру�
ках. У м’язах, що приводять плече, гіпотонія відзна�
чена майже у 98 % хворих, в інших м’язових групах
рук — рідше (крім пронаторів, де майже не трапля�
ється). У нижніх кінцівках гіпотонія трапляється не�
часто, здебільшого в аддукторах стегон, згиначах
гомілок та розгиначах ступнів [7].

Зниження м’язового тонусу при РС спостеріга�
ється при ураженні провідників мозочка чи глибо�
кої чутливості. У крайніх випадках тонус може зни�
жуватися до виникнення синдрому перерозгинан�
ня в суглобах, значно зменшувати м’язову силу [1].
М’язова слабкість, зазвичай поєднується зі зміна�
ми тонусу. Раніше вважали, що при поширенні вог�
нища демієлінізації в спинному мозку на прокси�
мальні відділи корінця спинномозкового нерва
при РС може розвиватися парез на тлі низьких су�
хожилкових рефлексів. М’язова слабкість значно
посилюється при підвищенні температури тіла та
зовнішнього середовища внаслідок погіршення
проведення нервового імпульсу по демієлінізова�
них нервових волокнах.

У 47 (55,95 %) хворих суттєвих змін м’язового
тонусу не відзначено, що пояснюється наявністю
вогнищ демієлінізації одночасно в спинному мозку
та різних відділах головного мозку і патологічним
процесом у мозочку.

При дослідженні м’язового тонусу у хворих з це�
ребральною формою РС у двох з них суттєвих змін
не виявлено, ще в одного було незначне підвищен�
ня тонусу м’язів нижньої кінцівки, що відповідало
1 балу за шкалою Ashworth.

При обстеженні 5 хворих зі спінальною формою
РС виявили значне підвищення м’язового тонусу
(3 бали), яке утруднювало виконання пасивних ру�
хів, більш виражене в нижніх кінцівках.

Зміни м’язового тонусу у хворих на РС 
за шкалою Ashworth (не включено 7 хворих 
зі зниженим м’язовим тонусом)

Бали Кількість хворих

0 49 (53,2 %)
1 8 (8,7 %)
2 12 (13 %)
3 13 (14,1 %)
4 3 (3,26 %)

Функціональна активність хворих на РС зале�
жала від вираженості спастичності. Легку спастич�
ність (1—2 бали) спостерігали у 20 хворих, вира�
жену і дифузну спастичність (3—4 бали) — у 16
хворих.

Легка спастичність зазвичай погіршує функцію
ходьби, наростає у міру зусиль та скорочує від�
стань, яку може пройти хворий. Виражену і дифуз�
ну спастичність спостерігають у тяжкоінвалідизо�
ваних пацієнтів з пара� та тетраплегією, яка фіксу�
ється в положенні екстензії чи флексії. Фокальна
спастичність, виявлена у деяких пацієнтів, завдає
їм менше незручностей, але потребує спеціальних
лікувальних процедур. Болісні спазми поглиблю�
ють прояви гіпертонусу та призводять до швидкого
розвитку фіброзних контрактур. Відомо, що в ре�
зультаті спастики можливий розвиток спочатку
м’язових, а згодом — сполучнотканинних контрак�
тур суглобів рук та ніг.

У більшості випадків підвищення м’язового то�
нусу пов’язане з фізичними навантаженнями. Сту�
пінь підвищення тонусу залежить також від додат�
кової стимуляції, зокрема ноцицептивних імпульсів
від рецепторів слизових оболонок та м’язів тазових
органів, шкіри, суглобів, сухожилків. Динамічність
м’язового тонусу при РС, зв’язок його коливань з
аферентаційними впливами зумовлені порушен�
ням низхідних цереброспінальних впливів, що регу�
люють активність α� та γ�мотонейронів. Таким чи�
ном, посилення спастичності може бути спричине�
не затримкою випорожнення та сечовипускання,
інфекцією сечовивідних шляхів, неправильним ти�
пом посадки в інвалідний візок, болем різного ґе�
незу, підгостроперебігаючими артрозами. Є дані,
що негативні емоційні реакції значно підсилюють
спастичність [6, 7]. Підвищення температури навіть
на 0,5 °С спричиняє тимчасовий блок проведення в
частково демієлінізованих провідниках ЦНС (звідси
симптом «гарячої ванни»). Корекція цих чинників
може значно знизити дозу медикаментів чи норма�
лізувати тонус без їх застосування.

Також відзначено, що вираженість деяких ін�
ших проявів при РС, наприклад тазових порушень,
залежить від стану м’язового тонусу [5]. Різке зни�
ження тонусу може призводити до посилення слаб�
кості, тоді як активні заняття лікувальною фізкуль�
турою можуть сприяти наростанню спастичного то�
нусу. З іншого боку, деяким хворим з РС необхідно
зберігати певне підвищення м’язового тонусу, щоб
мати можливість стояти та ходити. У хворих на РС
дискоординація при ходьбі поєднується з підви�
щенням м’язового тонусу (в результаті одночасно�
го ураження кірково�м’язового тракту), що спричи�
няє спастико�атактичну ходу [10, 12].

Висновки

У хворих на РС досить часто спостерігаються
зміни м’язового тонусу, які залежать від місця
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розташування склеротичних бляшок на рівні
білої речовини головного та/або спинного 
мозку.

Підвищення м’язового тонусу за спастичним ти�
пом виявлено у 39,1 % випадків, переважно у хво�
рих із цереброспінальною та спінальною формами
захворювання. Зниження м’язового тонусу відзна�
чено у 7,7 % хворих переважно з цереброспіналь�

ною формою РС, коли в патологічний процес залу�
чені мозочок та його шляхи.

У 53,2 % випадків суттєвих змін м’язового тону�
су не виявили, що може бути зумовлено одночас�
ним ураженням як пірамідних шляхів, так і мозочка
та його зв’язків. При цьому м’язова гіпертонія та гі�
потонія немов би урівноважуються, що дає хибне
уявлення про нормальний м’язовий тонус.
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Н.Г. МАТЮШКО, Ю.В. ВЕСНА

Изменения мышечного тонуса у больных рассеянным склерозом

Цель — определить особенности изменений мышечного тонуса у больных рассеянным склерозом и
оценить влияние этих изменений на инвалидизацию пациентов.

Материалы и методы. Обследовано 92 больных в возрасте от 17 до 52 лет с разными формами рассеян�
ного склероза. Комплексное клиническое обследование включало: клинико�анамнестическое, неврологичес�
кое, клинико�лабораторное и клинико�инструментальное обследование больных. Степень спастичности опре�
деляли по шкале Ashworth.

Результаты. У обследованных больных выявлено как гипертонию мышц по спастическому типу, так и гипо�
тонию. При цереброспинальной форме рассеянного склероза четких изменений мышечного тонуса в большин�
стве случаев (53,25 %) не отмечено, что связано с одновременным поражением как пирамидных путей, так и
мозжечка и его связей.

Выводы. У 38,04 % больных рассеянным склерозом наблюдали повышение мышечного тонуса, у 8,7 % —
гипотонию, у 53,25 % — существенных изменений мышечного тонуса не выявлено.

Ключевые слова: рассеянный склероз, мышечный тонус, спастичность.

M.G. MATYUSHKO, Yu.V. VESNA

The muscular tone changes in disseminated sclerosis patients

Purpose: to perform an analysis of muscular tone changes in disseminated sclerosis patients with different forms
of illness, to estimate the influence of these changes onto the quality of patients’ life.

Methods and subjects. The 92 17–52�year�old patients with different forms of disseminated sclerosis were exam�
ined. The complex clinical examination of the patients included clinicoanamnestic, neurological, laboratory and
instrumental. The spasticity degree was rated according to the Ashworth scale.

Results. Among all examined patient the muscular spastic hypertonia as well as the muscular hypotonia was
observed. In most cases (53.25 %) there were no efficient changes of the muscular tone in the cerebrospinal form of
disseminated sclerosis. It is concerned with the injury of pyramidal tracts, cerebellum and its connections.

Conclusions. Among all disseminated sclerosis patients in 38.04 % the increase of muscular tone was
observed, in 8.7 % the disease was accompanied with hypotonia, in 53.25 % was no considerable muscular tone
changes were revealed.

Key words: disseminated sclerosis, muscular tone, spasticity.
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Согласно современным представлениям рассе�
янный склероз (РС) — это мультифакторное за�

болевание, вызванное неблагоприятным сочета�
нием факторов внешней среды и генетической
предрасположенности (особенности иммунитета и
предрасположенность к ускоренному катаболизму
белков при недостаточности функции миелинпро�
дуцирующих олигодендроцитов, что обуславливает
развитие хронического воспаления, аутоим�
мунные реакции и демиелинизацию).

В настоящее время РС относят не только к де�
миелинизирующим, но и к нейродегенеративным
заболеваниям. Остаются до конца не выясненны�
ми этиология и патогенез РС, а также роль отдель�
ных эндо� и экзогенных факторов в прогрессиро�
вании заболевания, что делает невозможным из�
лечение на современном этапе.

В современной литературе имеется достаточно
данных о наличии воспалительных процессов в со�
судах при РС. Рядом авторов было выявлено, что
очаги демиелинизации чаще всего располагаются

возле мелких сосудов, преимущественно — венул;
наиболее интенсивную сосудистую воспалитель�
ную реакцию при РС наблюдают вблизи очага де�
миелинизации; показано изменение мембраны
эндотелия сосудов мозга по типу васкулита, с обра�
зованием микротромбов, изменение проницае�
мости гематоэнцефалического барьера; отложе�
ние фибрина, наличие воспалительных инфильтра�
тов в сосудистой стенке; изменения артерий и вен
всех уровней, независимо от наличия или отсут�
ствия в данной зоне очагов демиелинизации [1, 2,
10, 11, 19, 20]. О том, что в патологический про�
цесс вовлекаются сосуды, также свидетельствуют
инсультоподобное развитие атак и схожая клини�
ческая картина РС и системных заболеваний с
развитием церебрального васкулита [15, 16]. Нес�
мотря на то, что понимание патогенеза РС улуч�
шилось в последнее время, практически не изу�
ченным остается влияние сосудистого фактора на
течение заболевания. В литературе имеются еди�
ничные сообщения, однако до сих пор не проведе�
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Характеристика цереброваскулярных
нарушений у больных рассеянным склерозом,
их связь с патологией магистральных
сосудов головы и способ коррекции

Методами МР�ангиографии, цветного триплексного сканирования и ультразвуковой допплерографии
исследованы анатомо�функциональные особенности пре� и интрацеребральных сосудов, церебральная
гемодинамика у больных рассеянным склерозом (РС). Впервые показано, что 63,64 % больных РС имеют
патологию пре� и интрацеребральных сосудов в виде патологической извитости, гипо� и аплазий, а также их
сочетаний. Обнаружено, что у больных РС развиваются гемодинамические нарушения в виде ангиоспазма,
гиперперфузии каротидного бассейна, венозной перегрузки, которые больше выражены у больных с
патологией пре� и интрацеребральных сосудов. Обосновано применение у больных РС препаратов,
обладающих гемодинамической активностью .

Ключевые слова: патология пре� и интрацеребральных сосудов, гемодинамические нарушения,
рассеянный склероз.
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ны исследования возможной роли нарушений це�
ребральной гемодинамики в патогенезе заболе�
вания, а также степени их влияния на течение и
прогноз РС.

Изучение роли сосудистого фактора в патогене�
зе РС, а именно оценка влияния дисплазий пре� и
интрацеребральных сосудов на церебральную ге�
модинамику и течение заболевания, представляет
практический интерес, а раннее выявление гемо�
динамических нарушений позволит своевременно
провести патогенетически обоснованную терапию
и повысить эффективность лечения.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — оценить влияние дисплазий пре�
и интрацеребральных сосудов на церебральную ге�
модинамику и течение рассеянного склероза.

В задачи исследования входило изучение сос�
тояния пре� и интрацеребральных сосудов и це�
ребральной гемодинамики у больных РС с по�
мощью магнитно�резонансной (МР) ангиографии,
ультразвуковой допплерографии и цветного трип�
лексного сканирования.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе Института не�
отложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гу�
сака АМН Украины. Под нашим наблюдением нахо�
дилось 110 больных (87 женщин и 23 мужчин) с
достоверным диагнозом РС, установленным с по�
мощью критериев C.M. Poser и соавт. (1983),
McDonald и соавт. (2005), в возрасте от 20 до 45
лет (средний возраст составил (31,5 ± 1,62) года).

Обследование пациентов включало стандарт�
ное клинико�неврологическое обследование,
магнитно�резонансную томографию (МРТ) голов�
ного мозга, МР�ангиографию (МРА), цветное трип�
лексное сканирование (ЦТС) и ультразвуковую
допплерографию сосудов головы и шеи (УЗДГ).
МР�ангиографию выполняли на аппарате МРТ
«Panorama 0,23T Philips» в режиме MRAFFE3D�
33/7 1,0 мм.

Цветное триплексное сканирование проводили
на аппарате «Sonoline Elegra advanced» («Siemens»,
Германия). 

Исследовали следующие показатели: 1) струк�
турные: геометрию сосудов, толщину комплекса
интима—медиа (КИМ), наличие стеноза; 2) ско�
ростные: пиковую систолическую скорость (VPS),
пиковую диастолическую скорость (VED); 3) расчет�
ные индексные показатели: RI — индекс перифе�
рического сопротивления. Кровоток изучали в эк�
страцеребральном участке внутренней сонной ар�
терии (ВСА), задней мозговой артерии (ЗМА), сред�
ней мозговой артерии (СМА), интрацеребральном
участке позвоночной артерии (ПА).

Ультразвуковую допплерографию выполняли на
аппарате «Logidop 4», (Германия). Вычисляли следую�
щие показатели: 1) пиковую систолическую скорость
(VPS); 2) индекс периферического сопротивления (RI).

Результаты и обсуждение

При МР�ангиографии у 64 пациентов выявлены
изменения пре� и интрацеребральных сосудов
(табл. 1).

В целом частота выявленных патологических
извитостей (ПИ) составила 73,44 %. Из них ПИ ВСА —
65,63 %, ПИ ПА — 6,25 %, ПИ ОА — 1,56 %. Чаще
всего выявляли S�образную ПИ (65,63 %), ПИ ВСА —
59,38 %, ПИ ПА — 6,25 %. Частота С�образной
формы ПИ составила 6,25 % (ПИ ОА — 1,56 %,
ПИ ВСА — 4,69 %). Угловая ПИ ВСА выявлена у
1,56 % пациентов.

Гипо� и аплазии интра� и прецеребральных со�
судов обнаружены у 38 (59,38 %) больных. Из них
гипоплазии — у 29,69 %. Гипоплазия ПА выявлена
у 15,63 % больных, ВСА — у 4,69 %, ПМА — у 7,81 %,
ЗМА — у 1,56 % больных. У 29,69 % больных обна�
ружена аплазия ЗСА.

Патология прецеребральных сосудов с по�
мощью ЦТС выявлена у 56 (50,9 %) пациентов. ПИ
ВСА обнаружена у 48 (43,6 %) больных, гипоплазия
ПА — у 7,27 %. Применение УЗДГ позволило выя�
вить ПИ ВСА у 34 (30,91 %) больных. Гипоплазии с
помощью данного метода не выявлены (табл. 2).

Проведенные исследования позволили оце�
нить диагностическую значимость МР�ангиогра�
фии, ЦТС и УЗДГ для выявления сосудистой пато�
логии (табл. 3).

Т а б л и ц а  1
Патология пре� и интрацеребральных сосудов
у больных РС по результатам МР�ангиографии (n = 64)

ППааттооллооггиияя
ККооллииччеессттввоо
ппааццииееннттоовв

ПИ обеих ВСА 19 (29,68 %)

Односторонняя ПИ ВСА 6 (9,37 %)

Сочетание ПИ обеих ВСА с гипоплазией ПА 4 (6,25 %)

Односторонняя ПИ ВСА с гипоплазией ПА 6 (9,37 %)

Односторонняя ПИ ВСА в сочетании с ПИ ПА 4 (6,25 %)

Аплазия ЗСА 13 (20,31 %)

ПИ ОА в сочетании с гипоплазией ВСА 1 (1,56 %)

Односторонняя ПИ ВСА и аплазия ЗСА 3 (4,68 %)

Гипоплазия обеих ПМА 3 (4,68 %)

Гипоплазия ПМА в сочетании с аплазией ЗСА 1 (1,56 %)

Гипоплазия ПМА и задняя трифуркация ВСА 
с одной стороны

1 (1,56 %)

Передняя трифуркация ВСА и гипоплазия ЗМА 1 (1,56 %)

Гипоплазия ВСА с обеих сторон в сочетании 
с аплазией ЗСА

2 (3,13 %)

Вместе 64 (100 %)

ЗСА — задняя соединительная артерия;
ОА — основная артерия;
ПМА — передняя мозговая артерия.
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Использование МР�ангиографии, ЦТС и УЗДГ у
больных РС позволило обнаружить у 70 (63,64 %)
пациентов патологию пре� и интрацеребральных
сосудов. При этом в 35 % случаев патологию выяв�
лено при использовании отдельного метода, что
подтверждает целесообразность применения дан�
ных методов в комплексе.

Для оценки влияния дисплазий пре� и интраце�
ребральных сосудов на церебральную гемодина�
мику, клинику и течение РС больные были разде�
лены на две группы. В 1�ю группу вошли больные
с дисплазиями пре� и интрацеребральных сосу�
дов, во 2�ю — больные РС без патологии сосудов.
Характеристика гемодинамических нарушений,
выявленных у пациентов обеих групп, представле�
на в табл. 4.

Нарушения церебральной гемодинамики у
больных РС преимущественно были представле�
ны ангиоспазмом, венозной перегрузкой и гипер�
перфузией в каротидном бассейне, которые выяв�
лялись достоверно чаще у больных с патологией
пре� и интрацеребральных сосудов.

Характеристика мозговой гемодинамики, полу�
ченная методом ЦТС, представлена в табл. 5. Гемо�
динамические показатели у больных 1�й группы
достоверно отличались от показателей больных 

Т а б л и ц а  2
Изменения прецеребральных сосудов у больных РС,
выявленные с помощью ЦТС и УЗДГ (n = 110)

ППааттооллооггиияя ЦЦТТСС УУЗЗДДГГ

Патологическая извитость ВСА

с одной стороны 19 (17,27 %) 13 (10,91 %)

с двух сторон 29 (26,36 %) 22 (20 %)

Гипоплазия ПА 8 (7,27 %) —

Всего 56 (50,9 %) 34 (30,91 %)

ППааттооллооггиияя  ссооссууддоовв ММРР��ааннггииооггррааффиияя ЦЦТТСС УУЗЗДДГГ

Патологическая извитость ВСА 38,18 ± 4,63 43,64 ± 4,73 30,91 ± 4,41

Гипоплазия ПА 9,09 ± 2,74 7,27 ± 2,48 —

Т а б л и ц а  3
Диагностическая значимость МР�ангиографии, ЦТС и УЗДГ для выявления патологии 
пре� и интрацеребральных сосудов у больных РС (n = 110; P ± mp), %

Т а б л и ц а  4
Нарушения церебральной гемодинамики у больных РС, выявленные при помощи ЦТС (P ± mp) 

Т а б л и ц а  5
Показатели гемодинамики сосудов головы и шеи у больных РС (M ± m), полученные методом ЦТС 

Различия между всеми видами диагностики недостоверны.

* Различия по сравнению с контролем достоверны (р < 0,05); 
# различия между результатами 1�й и 2�й групп достоверны (p < 0,05).

ППооккааззааттеелльь
ККооннттрроолльь  ((nn  ==  3300)) 11��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  7700)) 22��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  4400))

ВВССАА ССММАА ВВССАА ССММАА ВВССАА ССММАА

VPS, см/с 78,6 ± 2,82 98,7 ± 2,59 95,77 ± 4,36*# 128,0 ± 2,46*# 80,5 ± 2,42# 117,2 ± 2,03*#

VED, см/с 29,7 ± 2,53 40,2 ± 2,23 39,6 ± 2,26*# 69,4 ± 3,4*# 30,1 ± 2,10# 55,2 ± 2,3*#

RI 0,62 ± 0,02 0,59 ± 0,03 0,59 ± 0,02* 0,46 ± 0,02* 0,62 ± 0,02 0,53 ± 0,02*

ОСА — общая сонная артерия.

ННаарруушшеенниияя 11��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  7700))  22��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  4400))  рр  

Ангиоспазм 60 (85,71 %) 19 (47,5 %) < 0,05 

Венозная перегрузка: паравертебральные венозные сплетения 28 (40,0 %) 10 (25,0 %) > 0,05 

задняя черепная ямка 23 (32,86 %) 9 (22,5 %) > 0,05 

внутренняя яремная вена 36 (51,43 %) 11 (27,5 %) < 0,05 

Гиперперфузия по сосудам каротидного бассейна 55 (78,57 %) 23 (57,5 %) < 0,05 

Гипоперфузия по позвоночной артерии 67 (95,71 %) 33 (82,5 %) > 0,05 

Некритический стеноз ОСА�ВСА 13 (18,57 %) 6 (15,0 %) > 0,05
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2�й группы. VPS по ВСА достоверно отличалась от
аналогичных показателей в группе контроля и во
2�й группе. Достоверных различий между группой
контроля и 2�й группой не зафиксировано. По СМА
у больных 1�й и 2�й групп выявлена гиперперфу�
зия, характеризующаяся повышением величины
VPS (р < 0,05). Различия с показателями группы
контроля были достоверными.

VED возрастала в большей степени, чем VPS. 
В 1�й группе VED по ВСА была достоверно выше,
чем у больных 2�й группы и группы контроля. Дос�
товерных отличий между показателями 2�й группы
и группы контроля не выявлено.

RI в ВСА у пациентов 1�й группы был достоверно
ниже, чем в группе контроля, а относительно паци�
ентов 2�й группы достоверных отличий не выявлено.
В СМА у пациентов 1�й и 2�й групп RI был достоверно
ниже, чем в группе контроля, однако между 1�й и 2�й
группами достоверных различий не обнаружено.

Виды гемодинамических нарушений, выявлен�
ных с помощью УЗДГ, представлены в табл. 6.

Использование УЗДГ позволило обнаружить
достоверные различия VPS по ВСА у пациентов 1�й

группы от аналогичных показателей 2�й группы и
группы контроля (табл. 7). Достоверных отличий по
этому показатель между 2�й группой и группой
контроля не выявлено. VPS по СМА у пациентов 1�й
группы достоверно отличалась от показателей у
лиц 2�й и группы контроля.

В надбоковой артерии отмечена гиперперфу�
зия у пациентов 1�й и 2�й групп. VPS в 1�й группе
достоверно отличалась от показателей 2�й группы
и группы контроля, а показатель 2�й группы — от
показателей 1�й группы и группы контроля. Досто�
верных отличий по этому показателю в ЗМА, ПА и
ОА между группами не выявлено.

Таким образом, для больных РС характерным
является наличие ангиоспазма, венозной перег�
рузки, гиперперфузии в каротидном бассейне.
Согласно данным ЦТС, VPS в ВСА у больных 1�й
группы была больше на 21,8 % относительно нормы,
а 2�й — на 2,4 %, в СМА: в 1�й группе — больше на
30 %, во 2�й — на 19 %. В ВСА у больных 1�й груп�
пы VED была больше на 33 % относительно нормы,
во 2�й — на 1,3 %. В СМА у пациентов 1�й и 2�й групп
VED была выше на 73 и 37 % соответственно. Сни�

Т а б л и ц а  6
Нарушения церебральной гемодинамики, выявленные методом УЗДГ, у больных РС (P ± mp)

Т а б л и ц а  7
Гемодинамические показатели у больных РС, выявленные с помощью УЗДГ (M ± m)

ППооккааззааттеелльь ККооннттрроолльь  ((nn  ==  3300)) 11��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  7700)) 22��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  4400))

ВСА
VPS, кГц 2,53 ± 0,06 2,92 ± 0,09*# 2,57 ± 0,08#

RI 0,63 ± 0,02 0,55 ± 0,02* 0,58 ± 0,01*

СМА
VPS, см/с 95,8 ± 1,32 122,5 ± 2,23*# 101,0 ± 2,31*#

RI 0,65 ± 0,02 0,56 ± 0,01* 0,57 ± 0,01*

НБА
VPS, см/с 2,36 ± 0,14 4,01 ± 0,22*# 3,10 ± 0,23*#

RI 0,63 ± 0,02 0,54 ± 0,02* 0,56 ± 0,02*

ЗМА
VPS, см/с 70,2 ± 2,47 79,7 ± 2,48 68,57 ± 2,08

RI 0,62 ± 0,01 0,53 ± 0,01* 0,56 ± 0,02*

ОА
VPS, см/с 59,7 ± 2,31 56,4 ± 2,55 58,1 ± 1,86

RI 0,59 ± 0,03 0,53 ± 0,01 0,55 ± 0,01

ПА
VPS, кГц 1,57 ± 0,09 1,36 ± 0,08 1,52 ± 0,08

RI 0,59 ± 0,02 0,55 ± 0,01 0,58 ± 0,02

* Достоверное различие по сравнению с контролем (р < 0,05);
# достоверное различие по сравнению с результатом в 1�й группе (р < 0,05).
НБА — надбоковая артерия.

ННаарруушшееннииее 11��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  7700))  22��яя  ггррууппппаа  ((nn  ==  4400))  рр  

Ангиоспазм 82,86 ± 4,5 37,5 ± 7,65 < 0,05

Венозная перегрузка: задняя черепная ямка 30,0 ± 5,47 15,0 ± 5,65 > 0,05

внутренняя яремная вена 38,57 ± 5,82 17,5 ± 6,0 < 0,05

паравертебральные венозные сплетения 31,43 ± 5,55 25,0 ± 6,85 > 0,05

Гиперперфузия в каротидном бассейне 75,71 ± 5,12 45,0 ± 7,87 > 0,05

Гипоперфузия по позвоночной артерии 50,0 ± 5,96 40,0 ± 7,74 > 0,05

Некритический стеноз ОСА�ВСА 12,86 ± 4,0 10,0 ± 7,74 > 0,05 
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жение RI при значительном повышении VPS

свидетельствовало о наличии ангиоспазма.
Изменения пре� и интрацеребральных

сосудов и нарушения церебральной гемоди�
намики, зафиксированные с помощью МР�
ангиографии, ЦТС и УЗДГ, послужили пово�
дом для назначения больным препарата,
улучшающего мозговую гемодинамику.

Препаратом выбора стал пентоксифил�
лин (производное метилксантина), учитывая
его гемодинамическую активность за счет
спазмолитического действия на гладкую
мускулатуру сосудов, влияние на гемореоло�
гию и гемостаз (уменьшение агрегационной
активности эритроцитов, уменьшение вяз�
кости крови, антитромботическое действие).
Кроме того, в литературе имеются указания
на наличие противовоспалительного и им�
муномодулирующего эффектов пентокси�
филлина (угнетение продукции фактора нек�
роза опухоли α, интерлейкинов (ИЛ�1, ИЛ�2,
ИЛ�6)), что особенно целесообразно у боль�
ных РС, поскольку согласно общепринятому
мнению в патогенезе хронизации воспали�
тельного аутоиммунного процесса основная
роль принадлежит повышенной продукции
провоспалительных цитокинов (фактора нек�
роза опухоли α, ИЛ�1, ИЛ�2, γ�интерферона).

Традиционно лечение больных РС прово�
дят дифференцированно, с учетом стадии и
клинических проявлений заболевания, оно
направлено на подавление воспаления,
улучшение метаболических процессов.

После основного лечения, включающего
кортикостероидную, метаболическую и вита�
минотерапию, через 3—4 месяца назнача�
ли пентоксифиллин. Учитывая наличие гемо�
динамических нарушений у больных обеих
групп, хотя и разной стенени выраженности,
лечение получали пациенты как 1�й (n = 70),
так и 2�й групп (n = 40). Препарат назначали
в дозе 5,0 (100 мг) 2 % раствора внутривен�
но капельно, предварительно разведенного
в 200 мл 0,9 % физиологического раствора.
Инфузии проводили ежедневно в течение
10 дней, с последующим переходом на при�
ем per os в дозе 200 мг 3 раза в день в тече�
ние 30 дней. Таким образом, общая длитель�
ность приема пентоксифиллина составила
40 дней. Препарат назначали курсами 1 раз
в 3 месяца в течение года.

Критериями эффективности лечения бы�
ли: изменение мозговой гемодинамики, по
результатам повторного цветного триплек�
сного сканирования, улучшение субъектив�
ного состояния и уменьшение неврологи�
ческого дефицита, с учетом оценки тяжести
по шкале EDSS.
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Исследование церебральной гемодинамики с
помощью ЦТС у пациентов обеих групп проводили
через 1, 6 месяцев и 1 год (табл. 8, 9).

У больных 1�й группы через 1 месяц приема
пентоксифиллина в дозе 600 мг/сут зафиксирова�
но достоверное улучшение гемодинамики по ин�
трацеребральным сосудам, уменьшение ангио�
спазма и улучшение внутримозговой микроцирку�
ляции, о чем свидетельствовало снижение VPS, VED

и увеличение RI. Через 6 месяцев и 1 год после на�
чала лечения показатели достоверно отличались
от показателей до лечения и в группе контроля, что
свидетельствовало о стабильном улучшении моз�
говой гемодинамики, однако нормализации пока�
зателей не произошло. Результаты ЦТС свидетель�
ствуют о том, что проведенное лечение позволяет
улучшить мозговую гемодинамику у больных РС с
наличием дисплазий пре� и интрацеребральных
сосудов в среднем на 20,8 %.

Во 2�й группе на фоне терапии пентоксифилли�
ном также отмечено достоверное улучшение моз�
говой гемодинамики. Основным отличием от 1�й
группы было отсутствие достоверных различий с
показателями группы контроля, что свидетель�
ствовало о нормализации гемодинамических по�
казателей у больных РС с отсутствием патологии
пре� и интрацеребральных сосудов. Гемодинами�
ческие показатели через 6 месяцев и через 1 год
достоверно отличались от показателей до лечения,
что свидетельствовало о стабильном улучшении
мозговой гемодинамики. Таким образом, улуч�
шение церебральной гемодинамики во 2�й группе
в среднем составило 14,2 %.

Улучшение гемодинамических показателей
способствовало улучшению субъективного состоя�
ния больных. На фоне терапии уменьшились голов�
ная боль, головокружение, онемение, шаткость,
утомляемость. Улучшение было подтверждено
уменьшением объективной неврологической сим�
птоматики в виде уменьшения атаксии, улучшения
вибрационной чувствительности, уменьшения

чувствительных нарушений. В 1�й группе средний
балл по шкале EDSS составил до лечения
4,34 ± 0,14, после — 3,8 ± 0,11 (p < 0,05), во 2�й —
3,6 ± 0,12  и 2,7 ± 0,22 соответственно (p < 0,05).
Таким образом, тяжесть заболевания в 1�й группе
на фоне терапии пентоксифиллином уменьшилась
на 14 %, во 2�й — на 33 %.

Гемодинамический и клинический мониторинг
показал, что применение пентоксифиллина оказы�
вает положительное влияние на мозговую гемоди�
намику, клиническое течение заболевания, и дан�
ный препарат можно рекомендовать для включе�
ния в схему лечения больных РС.

Выводы

Согласно результатам МРА, ЦТС и УЗДГ сосу�
дов головы и шеи 63,64 % больных РС имеют пато�
логию пре� и интрацеребральных сосудов в виде
патологической извитости, гипо� и аплазий, а так�
же их сочетаний. Результаты использованных ме�
тодов в 65 % случаев совпадали, что свидетель�
ствует о целесообразности применения данных
методов в комплексе.

Установлено, что для больных РС характерным
является нарушение церебральной гемодинамики
в виде ангиоспазма, гиперперфузии в каротидном
бассейне и венозной перегрузки, преимуществен�
но во внутренней яремной вене. Выявленные ге�
модинамические нарушения у больных РС, не име�
ющих дисплазий пре� и интрацеребральных сосу�
дов, являются основанием для предположения о
вовлечении в общий аутоиммунно�воспалитель�
ный процесс интрацеребральных сосудов с разви�
тием асептической ангиопатии.

Доказана необходимость применения у боль�
ных РС препаратов, улучшающих церебральную
гемодинамику, в частности пентоксифиллина в до�
зе 600 мг/сут курсами 3—4 раза в год, что досто�
верно улучшает гемодинамические показатели и
клиническое течение, препятствует прогрессиро�
ванию заболевания.
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А.Б. ГРИЩЕНКО, С.К. ЄВТУШЕНКО, Д.Л. ВИНОКУРОВ

Характеристика цереброваскулярних порушень 
у хворих на розсіяний склероз, їхній зв’язок 
з патологією магістральних судин голови та спосіб корекції

Методами МР�ангіографії, кольорового триплексного сканування й ультразвукової допплерографії дос�
ліджено анатомо�функціональні особливості пре� та інтрацеребральних судин, церебральну гемодинаміку у
хворих на розсіяний склероз (РС). Уперше показано, що 63,64 % хворих на РС мають патологію пре� та інтраце�
ребральних судин у вигляді патологічної звивистості, гіпо� та аплазії, а також їх поєднання. Виявлено, що у хворих
на РС розвиваються гемодинамічні порушення у вигляді ангіоспазма, гіперперфузії каротидного басейна, веноз�
ного перевантаження, які більше виражені у хворих з патологією пре� та інтрацеребральних судин. Обґрунтова�
но застосування у хворих на РС препаратів, що мають гемодинамічну активність.

Ключові слова: патологія пре� та інтрацеребральних судин, гемодинамічні порушення, розсіяний склероз.

A.B. GRYSНCHENKO, S.K. EVTUSHENKO, D.L. VYNOKUROV

Cerebrovascular impairments characteristics in patients 
with disseminated sclerosis, correlation of characteristics 
and great cerebral vessels pathology, its correction

By means of MR�angiography, colored triplex scanning and ultrasound dopplerography the anatomic and
functional peculiarities of pre� and intracerebral vessels and cerebral hemodynamics were determined. It was the first
time determined that 63.64 % patients with disseminated sclerosis have pre� and intracerebral vessels pathology as a
pathological twisting, hypo� and aplasia or their combination. These patients suffer from hemodymanic impairments
such as angiospasm, hyper fusion or carotid area, venous stress, that are marked in patients with pre� and intracere�
bral vessels pathology. The application of medications, that demonstrate hemodynamic activity, is substantiated.

Key words: pre� and intracerebral vessels pathology, hemodymanic impairments, disseminated sclerosis.
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Травматичні ураження головного мозку та їхні
наслідки є актуальною медико�соціальною

проблемою. Це зумовлено тим, що процеси урбані�
зації призводять до зростання рівня травматизму
[9, 10] та кількості несприятливих наслідків травм
головного мозку, механізми розвитку яких потре�
бують вивчення та аналізу [1, 4, 11, 12].

За різними даними, частота черепно�мозкової
травми становить 200—450 випадків на 100 тис.
населення [5, 7].

Відомо, що закриті черепно�мозкові травми
(ЗЧМТ), зокрема струс головного мозку, переважа�
ють у структурі церебрального травматизму [2].

Вираженість неврологічних змін та соціально�
трудової дезадаптації у віддалений період ЗЧМТ не
завжди корелює з клінічним перебігом її гострого
періоду. Так, в одних випадках після ЗЧМТ спосте�

рігають успішну соціальну адаптацію, а в інших —
виникнення соціально�трудової декомпенсації аж
до інвалідності [3].

Важливе значення для діагностики віддалених
наслідків ЗЧМТ має клініко�неврологічне обсте�
ження. Магнітно�резонансна томографія (МРТ) го�
ловного мозку є високочутливим методом візуалі�
зації структурних змін, які виникають у віддалений
період ЗЧМТ, і дає змогу об’єктивізувати контроль
їх перебігу [6, 8].

ММееттаа  ррооббооттии — вивчення клінічних і нейровізу�
альних характеристик та їх співвідношень при від�
далених наслідках ЗЧМТ.

Матеріали і методи

Під клінічним спостереженням перебувало 116
осіб з віддаленими наслідками ЗЧМТ віком від 21 до

УДК 616.831�001�036.8�07

О.В. ТКАЧЕНКО 1, О.С. КОРОЛЬОВА 2

1 Національна медична академія післядипломної освіти
імені П.Л. Шупика, Київ

2 Головний військово�медичний клінічний центр 
«Головний військовий клінічний госпіталь» МО України, Київ

Корольова Оксана Сергіївна, лікар
01133, м. Київ, вул. Госпітальна, 18

Клініко�нейровізуальні особливості 
у хворих з віддаленими наслідками 
закритої черепно�мозкової травми

Мета — вивчення клінічних і нейровізуальних характеристик та їхніх співвідношень при віддалених нас�
лідках закритої черепно�мозкової травми (ЗЧМТ).

Матеріали і методи. В основу роботи покладено дані клінічного спостереження та клініко�нейровізу�
ального порівняння у 116 осіб з віддаленими наслідками ЗЧМТ. Хворим проведено комплексне обстеження,
яке включало: опитування за розробленим нами опитувальником, збір анамнезу, неврологічне та нейровізу�
альне обстеження (магнітно�резонансна томографія головного мозку).

Результати. Підтверджено, що неврологічні зміни в клінічній картині віддалених наслідків ЗЧМТ характери�
зуються поліморфізмом, зумовленим локалізацією патологічного процесу та станом ліквородинаміки. Уточ�
нено зв’язок між синдромологічними особливостями і вираженістю змін у структурі речовини головного мозку,
лікворних шляхах та підпавутинному просторі.

Висновки. Неврологічні зміни в клінічній картині віддалених наслідків ЗЧМТ відрізняються поліморфізмом,
який переважно зумовлений локалізацією патологічного процесу та станом ліквородинаміки. За допомогою
клініко�нейровізуальних порівнянь підтверджено наявність зв’язку між синдромологічними особливостями та
вираженістю змін у структурі речовини головного мозку, лікворних шляхах та підпавутинному просторі хворих з
віддаленими наслідками ЧМТ.

Ключові слова: закрита черепно�мозкова травма, віддалені наслідки, магнітно�резонансна томографія,
речовина головного мозку, підпавутинний простір.
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59 років (середній вік — (37 ± 1,3) року), які прохо�
дили обстеження та лікування на базі клінік Голов�
ного військового клінічного госпіталю Міністерства
оборони України. Більшість становили чоловіки.

Усі хворі в анамнезі перенесли черепно�мозко�
ву травму (середня тривалість періоду після отри�
мання травми — (8,9 ± 0,7) року) і мали ознаки
посттравматичного арахноїдиту та/чи посттравма�
тичної енцефалопатії.

Залежно від наявності і поєднання певних кліні�
ко�неврологічних проявів пацієнтів було розподі�
лено на чотири клінічні групи.

У 1�шу групу (55 пацієнтів) увійшли хворі, що ма�
ли в неврологічному статусі так звані розсіяні орга�
нічні ознаки.

Термін «розсіяні органічні ознаки», так само як
«розсіяна дрібновогнищева симптоматика», на
сьогодні не є загальноприйнятим серед невроло�
гів. Однак, з огляду на те, що в низці регламентую�
чих документів, зокрема Міністерства оборони Ук�
раїни (наказ № 2 міністра оборони України від
1994 р., наказ № 207 міністра оборони України від
1999 р.) його використано, ми застосовували цей
термін у випадках, коли у пацієнтів мали місце:
нестійкий, здебільшого дрібноамплітудний гори�
зонтальний ністагм у крайніх бокових відведеннях

очних яблук, який швидко зникав, зниження че�
ревних рефлексів, наявність симптому Маринеску�
Радовичі, зниження підошовних рефлексів тощо.

До 2�ї групи (19 пацієнтів) були віднесені хворі, у
яких, окрім розсіяних органічних ознак, у невроло�
гічному статусі була наявна пірамідна недостатність
за відсутності вестибуло�атактичного синдрому.

3�тю групу становили 13 пацієнтів, в яких, окрім
розсіяних органічних ознак, у неврологічному ста�
тусі були прояви вестибуло�атактичного синдрому
за відсутності пірамідної недостатності.

До 4�ї групи увійшли 29 хворих, у яких, окрім
розсіяних органічних ознак, в неврологічному ста�
тусі мали місце як пірамідна недостатність, так і
вестибуло�атактичний синдром.

Групу контролю склали 23 практично здорові
особи, порівнянні за віком з пацієнтам основних
груп.

Усім хворим проведено комплексне обстежен�
ня, яке включало: опитування за розробленими
нами опитувальниками, збір анамнезу, детальне
неврологічне обстеження та нейровізуальне об�
стеження (МРТ головного мозку).

Під час МРТ ми вивчали структурні зміни речови�
ни головного мозку, зміни ліквороносних шляхів та
підпавутинних просторів, їхню поширеність та вира�
женість. Вираховували середнє значення ширини
переднього рогу латерального шлуночка на рівні от�
вору Монро та ширини ІІІ шлуночка (таблиця, рис. 1).

Т а б л и ц я  
Ширина переднього рогу латерального шлуночка та ширина III шлуночка у пацієнтів з віддаленими 
наслідками ЗЧМТ, мм

Рис. 1. Проекції вимірювання ширини переднього 
рогу бічного шлуночка на рівні отвору Монро
та ширини ІІІ шлуночка на МРТ�зображенні

*Різниця з контрольною групою статистично значуща (p ≤ 0,001);
** різниця з 1�ю групою статистично значуща (p ≤ 0,02).

Рис. 2. Розподіл вогнищ у речовині головного мозку
у хворих з віддаленими наслідками ЗЧМТ 

на Т2�зваженому зображенні

ППооккааззнниикк
ГГррууппаа

ККооннттррооллььннаа  ((nn  ==  2233)) 11��шшаа  ((nn  ==  5555)) 22��ггаа  ((nn  ==  1199)) 33��ттяя  ((nn  ==  2233)) 44��ттаа  ((nn  ==  2299))

Передній ріг латерального шлуночка 12,4  ± 0,3 14,6  ± 0,4* 15,8  ± 0,8* 17,3  ± 1,1** 17,4  ± 0,8**

ІІІ шлуночок 6,2  ± 0,1 8,1  ± 1,7 6,7  ± 0,2* 7,0  ± 0,3* 6,9  ± 0,2*
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Результати та обговорення

У хворих з віддаленими наслідками ЗЧМТ шири�
на переднього рогу латерального шлуночка була
ширшою, ніж у практично здорових осіб. Причому
при більшій вираженості неврологічного дефіциту
ширина переднього рогу латерального шлуночка
також була більшою. Встановлено достовірну різ�
ницю ширини переднього рогу латерального шлу�
ночка хворих 1�ї та 3�ї (t = 2,72; p < 0,001) і 
1�ї та 4�ї (t = 3,52; p < 0,001) груп.

Ширина третього шлуночка статистично досто�
вірно відрізнялася від такої в осіб контрольної гру�
пи у пацієнтів 2�ї (t = 2,51; p = 0,02), 3�ї (t = 3,53;
p < 0,001) та 4�ї (t = 2,7; p = 0,01) груп, тоді як цей
показник в 1�й та контрольній групах достовірно не
відрізнявся (t = 0,71; p = 0,48).

При вивченні структури речовини головного
мозку ми звертали увагу на наявність вогнищ змі�
неного сигналу, їхню кількість та локалізацію, роз�
ширення міжборозних проміжків, наявність еле�
ментів кортикальної атрофії.

Найбільшу кількість вогнищ Т2�зваженого зоб�
раження виявлено у хворих 4�ї групи, найменшу —
1�ї групи, тобто при збільшенні змін у речовині го�
ловного мозку вираженість неврологічного дефі�
циту була більшою (рис. 2).

Співвідношення локалізації змін у підпавутин�
ному просторі у пацієнтів різних синдромологічних
груп наведено на рис. 3, 4.

Встановлено, що хворих 1�ї та 2�ї груп зміни у
підпавутинному просторі переважно спостеріга�
лися у конвекситальних відділах головного мозку,
тоді як в 3�й та 4�й групах вони переважно мали ди�
фузний характер.

При вивченні локалізації змін підпавутинного
простору у хворих з віддаленими наслідками ЗЧМТ
виявлено, що в 1�й та 4�й групах розширення під�
павутинного простору переважало в лобній частці,
тоді як в 2�й групі ці зміни мали переважно скроне�
ву локалізацію, а в 3�й — потиличну.

За результатами МРТ головного мозку в паці�
єнтів з віддаленими наслідками ЗЧМТ, які мали
клініко�неврологічні прояви, нами підтверджено
наявність патологічних змін у структурах головно�
го мозку, лікворних шляхах та підпавутинному
просторі.

Висновки

Неврологічні зміни в клінічній картині віддале�
них наслідків ЗЧМТ відрізняються поліморфізмом,
який переважно зумовлений локалізацією патоло�
гічного процесу та станом ліквородинаміки.

За допомогою клініко�нейровізуальних порів�
нянь підтверджено наявність зв’язку між синдро�
мологічними особливостями та вираженістю змін
у структурі речовини головного мозку, лікворних
шляхах та підпавутинному просторі в обстеженого
контингенту хворих.

Рис. 3. Локалізація змін у підпавутинному просторі у хворих з віддаленими наслідками ЗЧМТ

Рис. 4. Переважна локалізація змін у підпавутинному просторі у хворих з віддаленими наслідками ЗЧМТ
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О.В. ТКАЧЕНКО, О.С. КОРОЛЁВА 

Клинико�нейровизуальные особенности у больных 
с отдаленными последствиями закрытой черепно�мозговой травмы

Цель — изучение клинических и нейровизуальных характеристик и их соотношений при отдаленных
последствиях закрытой черепно�мозговой травмы (ЗЧМТ).

Материалы и методы. В основу работы положены данные клинического наблюдения и клинико�нейрови�
зуального сравнения у 116 лиц с отдаленными последствиями ЗЧМТ. Больным проведено комплексное обследо�
вание, которое включало: опрос по разработанному нами опроснику, сбор анамнеза, неврологическое и ней�
ровизуальное обследование (магнитно�резонансная томография головного мозга).

Результаты. Подтверждено, что неврологические изменения в клинической картине отдаленных послед�
ствий ЗЧМТ характеризуются полиморфизмом, обусловленным локализацией патологического процесса и
состоянием ликвородинамики. Уточнена связь между синдромологическими особенностями и выраженостью
изменений в структуре вещества головного мозга, ликворных путях и подпаутинном пространстве.

Выводы. Неврологические изменения в клинической картине отдаленных последствий ЗЧМТ отличаются
полиморфизмом, который преимущественно обусловлен локализацией патологического процесса и состоя�
нием ликвородинамики. С помощью клинико�нейровизуальных сравнений подтверждено наличие связи между
синдромологическими особенностями и выраженностью изменений в структуре вещества головного мозга,
ликворных путях и подпаутинном пространстве у больных с отдаленными последствиями ЗЧМТ.

Ключевые слова: закрытая черепно�мозговой травма, отдаленные последствия, магнитно�резонансная
томография, вещество головного мозга, подпаутинное пространство.

O.V. TKACHENKO, O.S. KOROLJOVA

Clinical�neurovisual peculiarities in patients 
with late consequences of closed cerebral injury

Purpose: to study the clinical and neurovisual characteristics and their correlation in patients with late conse�
quences of closed cerebral injury.

Methods and subjects. 116 patients with late consequences of closed cerebral injury were examined. They under�
went complex examination that included: inquiry, anamnesis data, neurological and neurovisula examination (MRI).

Results. It was evidenced that neurological changes in clinics of patients with late consequences of closed
cerebral injury are characterized by polymorphism, depend on pathological process localization and state of liquor
dynamics. The connection between syndromologic peculiarities and marked changes in the cerebral structure, liquor
ways and subarachnoid space was specified.

Conclusions. Neurological changes in clinics of late consequences of cerebral injury are differ with polymor�
phism, that depends on pathological process localization and state of l liquor dynamics. Due to clinical and neurovi�
sual comparisons the connection between syndromologic peculiarities and marked changes in the cerebral structure,
liquor ways and subarachnoid space was determined.

Key words: closed cerebral injury, late consequences, MRI, cerebral substance, subarachnoid space.
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Стаття надійшла до редакції 11 січня 2009 р. Пічкур Леонід Дмитрович, пров. наук. співр.
04050, м. Київ, вул. Мануїльського, 32. Тел. 8�050�357�33�92

Зусіх форм дитячого церебрального паралічу
(ДЦП) найчастіше трапляються спастичні. Не�

рідко спастичність ускладнює пасивні рухи, поси�
лює рухові порушення та значно погіршує якість
життя хворих. У випадках, якщо виражена спас�
тичність не корегується фізіотерапевтичними та
фармакологічними методами, для запобігання
незворотним змінам у суглобах і м’язах і якомога
раннього формування навичок самообслугову�
вання у дітей, хворих на ДЦП, необхідно диферен�
ційовано і своєчасно застосовувати хірургічні ме�
тоди лікування. Велике значення має спадковість
у роботі неврологів, фізіотерапевтів, нейрохірур�
гів і ортопедів. Виражену спастичність необхідно
редукувати без пригнічення «корисного» м’язо�
вого тонусу та пошкодження залишкових рухових і
чутливих функцій, тому потрібно застосовувати ін�
дивідуальний підхід до вибору хірургічного методу
лікування.

Нейрохірургічні втручання слід використовува�
ти для відновлення тонічного балансу між м’язами�
агоністами та антагоністами шляхом усунення над�
лишкової спастичності. Для лікування спастичності
верхніх кінцівок застосовують два нейрохірургіч�
них підходи: деструкцію зони входження задніх ко�
рінців у спинний мозок (DREZ�отомію) та селектив�
ну проксимальну нейротомію (СПН) [8]. Перше
втручання використовують для усунення дифузної
спастичності в кінцівках переважно у дорослих
хворих. Це пов’язано з тим, що, по�перше, у дітей
тонкий спинний мозок і під час проведення DREZ�
отомії є високий ризик пошкодити кортико�спі�
нальні шляхи. По�друге, у хворих на ДЦП підвищен�
ня тонусу виявляється в м’язах�згиначах кінцівок.
По�третє, цей вид втручання є дуже травматичним і
не відповідає ефекту, який планують отримати.

СПН застосовують у тих випадках, коли спастич�
ність обмежується м’язами, які контролюються од�

УДК 616.833.36:616.833.35�089.168:616.831�009.11�053.2

Л.Д. ПІЧКУР

ДУ «Інститут нейрохірургії 
ім. акад. А.П. Ромоданова АМН України», Київ

Результати селективної фасцикулотомії 
ліктьового і серединного нервів 
верхніх кінцівок у хворих 
зі спастичними формами 
дитячого церебрального паралічу

Мета — оцінити ефективність селективної фасцикулотомії ліктьового і серединного нервів у хворих зі спас�
тичністю дистальних відділів верхніх кінцівок.

Матеріали і методи. 6 хворим на дитячий церебральний параліч проведено 11 селективних фасцикуло�
томій ліктьового і серединного нервів на рівні ліктьового суглоба. Для об’єктивізації результатів операції застосо�
вували функціональні тести, електроміографію.

Результати. У всіх хворих після операції виявлено достовірне поліпшення функціональних показників, усу�
нення функціональних контрактур.

Висновки. Селективна фасцикулотомія ліктьового та серединного нервів у хворих на дитячий церебраль�
ний параліч сприяє поліпшенню функції верхніх кінцівок. Отриманий ефект зберігається протягом тривалого часу.

Ключові слова: дитячий церебральний параліч, спастика верхніх кінцівок, селективна фасцикулотомія.
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ним або кількома периферичними нервами [7]. Ос�
новним феноменом, який зумовлює розвиток спас�
тичності, вважають надмірну збудливість рефлектор�
ної реакції на розтягнення. Рефлекторна дуга цього
рефлексу включає аферентні Ia та Ib мієлінові волок�
на та еферентні аксони мотонейронів. Частковий пе�
ретин цих волокон при СПН призводить до зменшен�
ня спастичності внаслідок впливу безпосередньо на
еферентну та опосередковано — на аферентну скла�
дову рефлекторної реакції на розтягнення [12].

Вперше СПН було застосовано у 1887 р. [10] як
метод лікування спастичного приведення нижньої
кінцівки шляхом невротомії м’язів�замикачів. У
1912 р. [14] уперше виконано невротомію сере�
динного нерва при спастичності верхньої кінцівки.
Автор спочатку перетнув рухові пучки нервового
стовбура серединного нерва, а потім — на дис�
тальнішому рівні з відокремленням м’язових гіло�
чок для запобігання порушенню чутливості. Протя�
гом наступних років невротомії застосовували рід�
ко через впровадження методики блокади нервів
за допомогою алкоголізації. СПН проводили пере�
важно нейрохірурги для лікування спастичності
нижніх кінцівок [13]. Автори вперше впровадили в
практику проби з локальними анестетиками та
опублікували віддалені результати СПН великого�
мілкового нерва при спастичності стопи.

Застосування СПН у лікуванні спастичності вер�
хніх кінцівок було обмежене через складні спастич�
ні м’язово�сухожилкові і суглобові деформації. Ли�
ше у кількох публікаціях [6, 7] йдеться про лікуван�
ня спастичності верхніх кінцівок шляхом СПН, але
результати цих досліджень недостатньо повно роз�
кривають оцінку функціональних ефектів, або у дос�
лідженнях використано невелику кількість хворих.
Так, у статті [11] наведено результати проведення
СПН у 31 хворого, з яких тільки 3 хворіли на ДЦП.

Більшість авторів при СПН використовують пе�
ретин м’язових гілочок, які безпосередньо відхо�
дять від нервового стовбура до м’яза, або допов�
нюють цю маніпуляцію пересіченням невеликої
кількості фасцикул самого нерва. На нашу думку,
надмірне пересічення м’язових гілочок нерва мо�
же призвести до незворотного надмірного змен�
шення спастичності і втрати функції м’яза або сег�
мента кінцівки. 

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчити ефективність се�
лективної фасцикулотомії у хворих на ДЦП з пере�
важним локальним підвищенням м’язового тонусу
у дистальних відділах верхніх кінцівок. У роботі було
застосовано інтраопераційну електростимуляцію.

Матеріали і методи

Під спостереженням перебували 6 хворих на
ДЦП зі «шкідливою»* дистальною спастичністю
верхніх кінцівок (згинальна функціональна кон�

трактура кисті і пальців). Із них 4 (66,7 %) хлопчики
і 2 (33,3 %) дівчинки. Середній вік хворих становив
6,5 року. У 1 пацієнта з геміпаретичною формою
була однобічна спастичність, а у 5 — двобічна.
Шкідлива спастичність виявлялася: згинанням
зап’ястка (mm.flexor carpi radialis et ulnaris, які
іннервуються серединним та ліктьовим нервами),
відхиленням зап’ястка в ліктьовий бік (mm.flexor
carpi ulnaris, який отримує іннервацію від ліктьово�
го нерва), згинанням пальців (m.flexor digitorum
superficialis et profundus, які іннервуються сере�
динним та ліктьовим нервами), згинанням та при�
веденням 1�го пальця (m. flexor pollicis longus et
adductor policis, іннервація відповідно серединним
та ліктьовим нервами).

Усі хворі раніше приймали антиспастичні пре�
парати з незначним ефектом, та багаторазово
проходили курси санаторного лікування. У 3 хворих
раніше застосовано внутрішньом’язово диспорт з
короткотривалим ефектом.

Для виявлення асоційованих із спастичністю
м’язово�сухожилкових або суглобових контрактур
проводили тимчасову блокаду відповідного нерва
анестетиком. При цьому 5 мл 0,5 % лідокаїну вводили
параневрально. Пробу вважали позитивною у випад�
ках функціонального поліпшення і зменшення дефор�
мації кінцівки. При негативній пробі з анестетиком
хворим рекомендували ортопедичну корекцію.

Оперативне втручання проводили за згодою
батьків дитини, за відсутності інтелектуальних роз�
ладів тяжкого ступеня, незворотних м’язових та
суглобових контрактур, при негативній пробі з бло�
кадою анестетиком.

Усім хворим до операції та в різні терміни після
операції (протягом 2 років спостереження) прово�
дили електроміографічне та клінічне обстеження.
Реєстрували характеристики груп м’язів за шка�
лою м’язового тонусу Ashworth та шкалою оцінки
сили м’язів (табл. 1) [1].

Визначали показник загальної функції: 0 балів —
захоплення предметів не можливе; 1 — можливе
пасивне захоплення з допомогою; 2 — захоплення
можливе, але неправильне; 3 бали — функціо�
нальне захоплення.

Повне передопераційне обстеження відігравало
вирішальну роль при виборі оперативної тактики з
визначенням цільових м’язів та ступеня денервації
кожного спастичного м’яза: 50 % — при легкій спас�
тичності (оцінка за шкалою Ashworth — 2 бали);
65 % — при помірній спастичності (3 бали) та до 80 %
при дуже вираженій спастичності (понад 3 бали).

На 11 кінцівках проведено 11 селективних фас�
цикулотомій ліктьового та серединного нервів на
рівні ліктьового суглоба.

Операційні втручання проводили під загальним
знеболюванням без застосування міорелаксантів

* «Шкідлива» спастичність — та, що заважає виконанню активних і пасивних рухів у суглобах;
«позитивна» спастичність — та, що сприяє виконанню функції кінцівкою навіть за відсутності активних рухів (стояння при параплегії).
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для чіткого визначення рухової реакції на інтра�
операційну біполярну електричну стимуляцію рухо�
вих фасцикул нервів. За допомогою операційного
мікроскопа проводили розріз епіневрію, виділен�
ня фасцикул нервів та їхню ідентифікацію за рухо�
вими реакціями на біполярну електричну стимуля�
цію мінімальної інтенсивності для уникнення елек�
тричної дифузії (до 1 мА). Одночасно інтраопера�
ційно за допомогою електроміографа проводили
запис амплітуди М�відповіді відповідних м’язів на
стимуляцію.

У випадку функціональних контрактур кисті і
пальців хірурги використовують доступи, наведені
на рис. 1. Для доступу до серединного нерва розріз
проводять через ліктьову складку (рис. 1, Б), що
може в подальшому спричинити формування кeло�
їдного деформуючого рубця. Сам доступ травма�

тичний, оскільки серединний нерв розташований
глибоко в м’язах і виникає необхідність пересічен�
ня lacerus fibrosus. З цього розрізу неможливо од�
ночасно виділити ліктьовий нерв за потреби вико�
нання його невротомії. Для доступу до ліктьового
нерва (рис. 1, А) використовують дугоподібний роз�
тин по медіальній поверхні ліктьового суглоба
(опуклий бік орієнтований до переду). Однак щоб
виділити ліктьовий нерв при цьому доступі, необ�
хідно відпрепарувати досить великий шкірний кла�
поть, що може спричинити погане заживлення в
післяопераційний період. Ми запропонували вико�
ристовувати дугоподібний клапоть з переходом на
медіальну поверхню нижньої третини плеча, але
опуклий бік орієнтований до заду (рис. 2, А). Цей
доступ дає змогу провести не травматично фасци�
кулотомію серединного і ліктьового нервів з пере�
веденням останнього на передню поверхню лік�
тьового суглоба.

У зв’язку з тим, що ми виконували тільки фас�
цикулотомію, без пересічення рухових гілочок, які
відходять від нерва безпосередньо до м’яза, а та�
кож для мінімізації пошкодження тканин ми вдос�
коналили існуючі хірургічні доступи. Так, для досту�
пу до n. musculo�cutaneus розріз шкіри довжиною
5—6 см проводили по нижньому краю sulcus pec�
toralis з переходом на медіальну поверхню вер�
хньої третини плеча (медіально від двоголового
м’яза) (рис. 2, Б). При цьому перетинали нижній
край великого грудного м’яза на відрізку завдов�
жки 3—4 см.

Цей доступ забезпечує: доступ до м’язово�шкір�
ного нерва в місці його відходження від латераль�
ного пучка плечового сплетення і вище за відход�
ження рухових гілочок до двоголового м’яза, які
при потребі можна перетнути; легке виділення лік�
тьового і серединного нервів для проведення се�
лективної фасцикулотомії у випадках функціональ�
них згинальних контрактур у всіх суглобах.

Після виділення та ідентифікації рухових фасци�
кул за допомогою електростимуляції останні помі�

Рис. 1. Зображення розрізів шкіри для невротомії ліктьового (А), серединного (Б) та м'язово�шкірного (В)
нерва, які використовують різні автори [11]

АА ВВББ

Т а б л и ц я  1
Шкала м’язового тонусу та сили

ББааллии ХХааррааккттееррииссттииккаа  мм’’яяззооввооггоо  ттооннууссуу  ттаа  ссииллии

ШШккааллаа  AAsshhwwoorrtthh

0 Немає збільшення м’язового тонусу

1
Незначне підвищення м’язового тонусу, 
яке реєструється при розтягненні

2
Вираженіше підвищення м’язового тонусу, 
але уражений сегмент рухливий

3
Суттєве підвищення м’язового тонусу; 
утруднення пасивних рухів

4 Ригідність без будь�якої пасивної рухливості

ШШккааллаа  ооццііннккии  ссииллии  мм’’яяззіівв

0 Відсутність скорочення при спробі довільних рухів

1 Скорочення при спробі довільних рухів

2 Рухи не здатні протидіяти гравітації

3 Рухи в повному обсязі при дії сили тяжіння

4
Рухи в повному обсязі при дії сили тяжіння 
і невеликій зовнішній протидії

5
Рухи в повному обсязі при дії сили тяжіння 
з максимальною зовнішньою протидією
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чали гумовими смужками. На підставі даних перед�
операційної оцінки та інтраопераційних спостере�
жень за допомогою операційного мікроскопа про�
водили резекцію на відрізку довжиною 5—7 мм
відповідної частини (50—80 % залежно від ступеня
спастичності) рухових фасцикул (рис. 3). Для запо�
бігання повторному проростанню волокон і утво�
ренню невром проксимальний кінець фасцикул
обробляли біполярною коагуляцією.

Вплив кожного пересічення фасцикул на спас�
тичність оцінювали шляхом порівняння м’язової
відповіді на електростимуляцію проксимальніше
та дистальніше від місця резекції. Якщо реакція
після стимуляції проксимального відрізка залиша�
лася інтенсивною, продовжували резекцію рухо�
вих фасцикул. Щоб уникнути рецидивів спастич�
ності через іннервацію сусідніми руховими волок�
нами, ми намагалися суттєво зменшувати рухову
іннервацію.

Повне обстеження хворих проводили до опе�
рації, перед виписуванням із стаціонару, на 9�ту
добу та через один рік після операції.

Обсяг пасивних та активних рухів, м’язову силу,
кількість балів за шкалою Ashworth та функціональ�

ні результати порівнювали за допомогою тесту Wil�
coxon. Значення ймовірності, менші за 0,05, вважа�
ли статистично значущим. Післяопераційний статус у
різні терміни порівнювали зі станом до операції.

Результати

У табл. 2 наведено динаміку показників м’язо�
вого тонусу верхніх кінцівок хворих на ДЦП за шка�

Рис. 2. Зображення розрізів шкіри для проведення селективної периферичної фасцикулотомії серединного
і ліктьового нервів (А), м'язово�шкірного, серединного та ліктьового нервів (Б), запропонованих автором

АА ББ

Рис. 3. Інтраопераційні фотографії ліктьового та серединного нервів у ділянці ліктьового суглоба: 
А — виділені фасцикули серединного нерва; Б — виконано фасцикулотомію; 
В — після фасцикулотомії на нерви накладено епіневральні шви. Зб. З×10.

АА ВВББ

Т а б л и ц я  2
Оцінка м’язового тонусу верхніх кінцівок хворих 
на ДЦП за шкалою Ashworth (M ± m)

ППооккааззнниикк
ДДоо  

ооппееррааццііїї
ППіісслляя  

ооппееррааццііїї
pp

Згинання в лікті 2,9 ± 0,78 0,92 ± 0,75 0,002

Пронація передпліччя 3,22 ± 0,64 0,7 ± 0,56 0,001

Згинання кисті 3,5 ± 0,6 0,52 ± 0,54 0,001

Згинання пальців 3,8 ± 0,46 0,54 ± 0,66 0,001

Згинання 1�го пальця 3,6 ± 0,5 0,74 ± 0,78 0,001

Приведення 1�го пальця 3,2 ± 0,77 1,18 ± 1,05 0,001
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лою Ashworth. Відзначено достовірне зменшення
спастичності всіх груп м’язів після фасцикулотомії.

У пацієнтів, яким виконали селективну невро�
томію серединного та ліктьового нервів, незалеж�
но від рівня операції, спостерігали достовірне
зменшення за шкалою Ashworth показників зги�
нання зап’ястка та пальців, згинання та приведен�
ня великого пальця.

У пацієнтів також оцінювали стан суглобів кисті
та пальців. Після операції спостерігали поліпшення
положення суглобів у стані спокою, збільшення ам�
плітуди активних рухів та сили рухів (табл. 3).

У всіх хворих вивчали функціональні можливос�
ті кисті та пальців. У передопераційний період по�
казники грубого хапання становили 0,86 ± 0,63,
точного хапання — 0,96 ± 0,74. У післяоперацій�
ний період ці показники становили відповідно
2,78 ± 0,58 та 2,34 ± 0,8 (р = 0,003). З 11 оперо�
ваних кінцівок з дистальною функціональною кон�
трактурою (кисть і пальці) 8 (72,7 %) набули здат�
ність активно розтискати долоню і 3 (17,3 %) —
притискати предмети до поверхні столу. Кінцівки
хворих набувати естетичного вигляду (рис. 4). Усу�
нення функціональних контрактур значно полег�
шило догляд (одягання, роздягання) за хворими.

При проведенні електроміографії в динаміці в
кожному випадку виявлено значне (в кілька разів)

зменшення максимальної та середньої амплітуди
М�відповіді м’язів�згиначів кисті та пальців (рис. 5).

Позитивну динаміку спостерігали під час усього
періоду спостереження за хворими. Ускладнень або
негативних наслідків фасцикулотомії не виявлено.

Обговорення

З усіх форм ДЦП спастичні форми трапляються
найчастіше. В основі виникнення спастичності ле�
жить порушення гальмівних впливів супраспі�
нальних відділів на спінальні рухові і вставні ней�
рони. При цьому на спінальному рівні відбуваєть�
ся порушення балансу між процесами збудження
та гальмування.

Сама по собі спастичність відіграє як позитивну
(запобігає атрофії м’язів, підтримує певне положен�
ня кінцівок, що іноді дає змогу хворим стояти за пов�
ної відсутності рухів), так і негативну (слабкість
м’язів, сповільнення рухів, неможливість виконання
рухів) роль [9]. Але найсуттєвішим наслідком спастич�
ності є розвиток з часом фіброзу м’язів і контрактур.
Останні посилюють інвалідизацію хворих і з часом
стають незворотними, при цьому відбувається втра�
та рухливості сегмента кінцівок, що значно утруднює
догляд за хворими і знижує якість їхнього життя.

Головним завданням лікування є зменшення
ступеня патологічно підвищеного м’язового тонусу,

Рис. 4. Загальний вигляд кисті і пальців хворого до (А) та через 12 днів (Б) після периферичної селективної
фасцикулотомії ліктьового і серединного нервів. Виражене активне розгинання кисті і пальців за рахунок
м’язів�розгиначів після зменшення спастичності згиначів зап’ястка та пальців

АА ББ

Т а б л и ц я  3
Зміни амплітуди активних рухів та сили м’язів�антагоністів верхніх кінцівок у хворих на ДЦП 
після селективної фасцикулотомії ліктьового та серединного нервів

ССииллаа  мм''яяззіівв
ААммппллііттууддаа  ааккттииввнниихх  ррууххіівв,,  °°  ССииллаа  мм’’яяззіівв��ааннттааггооннііссттіівв

ДДоо  ооппееррааццііїї ППіісслляя  ооппееррааццііїї рр ДДоо  ооппееррааццііїї ППіісслляя  ооппееррааццііїї рр

Передпліччя 21,3 ± 8,5 44,2 ± 9,6 0,005 1,6 ± 0,56 3,4 ± 0,6 0,003

Кисть 12,1 ± 4,7 37,3 ± 8,9 0,003 1,56 ± 0,5 3,7 ± 0,4 0,002

Пальці 31,9 ± 5,1 100,5 ± 7,8 0,003 1,58 ± 0,62 4,02 ± 0,62 0,003

Згинання/розгинання 1�го пальця 10,1 ± 3,9 66,4 ± 12,4 0,005 1,4 ± 0,7 3,8 ± 0,6 0,003

Приведення 1�го пальця 8,6 ± 2,8 42,4 ± 7,6 0,003 1,6 ± 0,8 3,6 ± 0,4 0,002
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запобігання розвитку контрактур, поліпшення
здатності до самообслуговування, створення пере�
думов для проведення реабілітаційних заходів. Ос�
кільки в основі безпосереднього підвищення
м’язового тонусу лежать патологічне посилення
полісинаптичних рефлексів і збудження спінальних
мотонейронів, то важливим напрямком медика�
ментозного лікування є вплив на ці структури [2]. З
іншого боку, фізіотерапевтичне лікування та ліку�
вальна гімнастика спрямовані на запобігання нез�
воротним змінам у м’язово�суглобовому апараті.
На жаль, позитивний ефект лікувальних заходів
зазвичай є нетривалим, а ефективність прийому
міорелаксантів не завжди задовольняє очіку�
вання. На ранніх стадіях починають формуватися
функціональні (зворотні) зміни в м’язах, які значно
обмежують рухи в суглобах і формування навичок
рухової діяльності. Такі стани потребують активні�
шої тактики ведення хворих та інших підходів.

При локальних підвищеннях тонусу м’язів широ�
ко застосовують препарати ботулотоксинового ря�
ду (Ботокс, Диспорт, Ботулотоксин А). [3]. Рандомі�
зовані плацебо�контрольовані дослідження [5] під�
твердили безпечність, ефективність та функціо�
нальне поліпшення при їх застосуванні. Тривалість

ефекту визначається дозою введеного препарату,
розмірами м’язів та іншими чинниками. Цей метод
лікування має і недоліки, які обмежують його засто�
сування: короткотривалість ефекту та необхідність
повторних введень ботулотоксину, прогресуюче
зменшення ефективності при повторних введен�
нях, болючість при введенні, досить висока ціна.

У випадку неефективності консервативного лі�
кування, коли спастичність стає неконтрольова�
ною, необхідно вирішувати питання про доціль�
ність застосування нейрохірургічних методів.

Як свідчать отримані нами результати, методом
вибору при локальних спастичних порушеннях
м’язового тонусу верхніх кінцівок хворих на ДЦП мо�
же бути селективна фасцикулотомія. Оскільки ми не
пересікали рухові гілочки, які відходять безпосеред�
ньо до м’язів, а тільки окремі фасцикули, то цей ме�
тод слід вважати селективною фасцикулотомію. На�
ми запропоновано оптимальні, найменш травма�
тичні доступи до серединного та ліктьового нервів.

Обов’язковим передопераційним досліджен�
ням є локальна блокада нервів з анестетиком або
використання ботулінічного токсину, що дає змогу
визначити доцільність локальної фасцикулотомії
нервів для лікування спастичності, виявити незво�

Рис. 5. Інтерференційна електроміографія м’язів верхньої кінцівки хворого на ДЦП 
з функціональною спастичною контрактурою в дистальному відділі:
А — до проведення селективної фасцикулотомії ліктьового та серединного нервів; Б — після операції;
1К — m.flexor carpi radialis (іннерв. n. medianus); 2К — m. flexor carpi ulnaris (іннерв. n. ulnaris);
I — стан спокою; ІІ — напруження
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Л.Д. ПИЧКУР

Результаты селективной фасцикулотомии локтевого 
и срединного нервов верхних конечностей у больных 
со спастическими формами детского церебрального паралича
Цель — оценить эффективность селективной фасцикулотомии локтевого и срединного нервов у больных

со спастичностью дистальных отделов верхних конечностей.
Материалы и методы. 6 больным детским церебральным параличом проведено 11 селективных фасци�

кулотомий локтевого и срединного нервов на уровне локтевых суставов. Для объективизации результатов опе�
рации использовали функциональные тесты, электромиографию.

Результаты. У всех больных после операции выявлено достоверное улучшение функциональных показа�
телей, устранение функциональных контрактур.

Выводы. Селективная фасцикулотомия нервов верхних конечностей у больных детским церебральным
параличом способствует улучшению функции верхних конечностей. Полученный эффект сохраняется в течение
длительного времени.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, спастика верхних конечностей, селективная фасци�
кулотомия.

L.D. PICHKUR

Results of selective fasciculotomy of ulnar and median nerves 
in patients with spastic forms of infantile cerebral paralysis
Purpose: to asses the effectiveness of selective fasciculotomy of ulnar and median nerves in patients with infan�

tile cerebral paralysis accompanied by spasticity in distal upper extremity.
Methods and subjects. 11 selective fasciculotomies of ulnar and median nerves were performed to 6 patients

on the level of elbow joints. Functional tests and electromyography were used for objectification of operative results.
Results. In all cases long�term improvement of functional rates were noted, muscular contraction were reduced.
Conclusions. Selective fasciculotomy of upper extremity in patients with infantile cerebral paralysis conduces

long�term functional improvements.
Key words: infantile cerebral paralysis, upper extremity spasticity, selective fasciculotomy.

ротні зміни в м’язово�суглобовому апараті, які є
протипоказанням для застосування цього методу, і
спрогнозувати наслідки операції.

Завдяки застосуванню мікрохірургічної техніки,
інтраопераційної електростимуляції та міографії
оперативні втручання проведені в необхідному об�
сязі, отримано стабільні результати. Застосування
хірургічного втручання сприяло статистично досто�
вірному зменшенню спастичності за шкалою
Ashworth, збільшенню амплітуди активних рухів у
суглобах та сили м’язів. У всіх пацієнтів поліпшили�

ся функція кисті, здатність до самообслуговування,
естетичний вигляд кисті.

Таким чином, проведене дослідження засвідчи�
ло, що селективна фасцикулотомія нервів верхніх
кінцівок є ефективною у хворих на ДЦП з наявніс�
тю шкідливої спастичності, резистентної до меди�
каментозної терапії. Використання цього методу
сприяє тривалому поліпшенню функції верхньої
кінцівки. Хірургічне втручання необхідно проводи�
ти до розвитку незворотних змін у м’язах та дефор�
мацій суглобів.
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Поліморфізм клінічних проявів різних форм зах�
ворювань периферійної нервової системи ут�

руднює ранню діагностику цих захворювань. Вра�
ховуючи появу клінічних проявів периферійних
уражень у різному віці, є важливою рання діагнос�
тика і спостереження за перебігом захворювань
периферійної нервової системи. Тривале вилікову�
вання і втрата працездатності пацієнтами з різни�
ми захворюваннями нервової системи роблять ак�
туальним проведення ранньої інструментальної ді�
агностики доклінічних форм. Відомо, що ураження
периферійної нервової системи є найчастішим ус�
кладненням цукрового діабету поряд з ураженням
нирок і очей [1, 2, 5, 6]. У клінічній практиці важли�
вість ранньої діагностики недооцінюють як ендок�
ринологи, так і лікарі інших спеціальностей. Часто�
та виникнення невропатій і поліневропатій зале�

жить не тільки від тривалості діабету, а й від ефек�
тивності та інтенсивності його лікування [1, 3—5].
Тяжкість уражень периферійної нервової системи
серед хворих на алкоголізм зумовлена тривалістю
захворювання, а також генетичними та індивіду�
альними чинниками, що впливають на активність
ферментів алкогольдегідрогенази та альдегіддегід�
рогенази [1, 4, 6, 7, 9].

Ранню діагностику форм поліневропатій прово�
дять із застосуванням малоінвазивної методики
електронейроміографії. Застосування цього мето�
ду в динаміці дає змогу спостерігати за перебігом
захворювання, проводити корекцію лікувальної
тактики.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчення інформативнос�
ті мотосенсорного коефіцієнта та показника тахео�
дисперсії при проведенні стимуляційної електро�
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А.Г. ОЛЕКСЮК�НЕХАМЕС

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Олексюк�Нехамес Алла Григорівна, к. мед. н., асистент
79019, м. Львів, вул. Лобачевського, 6/9а

Тел. (032) 258�73�93

Динаміка електронейроміографічних 
показників при деяких формах 
поліневропатій

Мета — вивчення інформативності мотосенсорного коефіцієнта і показника тахеодисперсії при прове�
денні стимуляційної електронейроміографії для ранньої доклінічної діагностики алкогольної та діабетичної по�
ліневропатії.

Матеріали і методи. Обстежено дві групи хворих: І (n = 21) — з алкогольною поліневропатією, ІІ (n = 19) — з
діабетичною. Проведено електронейроміографічне обстеження за допомогою комп’ютерного нейросенсоміо�
графа виробництва «Нейро�Софт» (Росія).

Результати. Симптоми вегетативної і сенсорної поліневропатії характерні для більшості хворих з діабетич�
ною гіперглікемічною формою поліневропатії, а прояви вираженої моторної (рухової) поліневропатії більше ви�
ражені при алкогольній формі невропатії. Використання мотосенсорного коефіцієнта і показника тахеодиспер�
сії дає змогу точніше встановити наявність ураження сенсорного чи моторного компонента периферійного во�
локна, як на верхніх, так і на нижніх кінцівках.

Висновки. Електронейроміографічне обстеження швидкості проведення по моторних та сенсорних во�
локнах периферійних нервів, зокрема такі показники, як мотосенсорний коефіцієнт і показник тахеодисперсії,
дають змогу діагностувати доклінічні форми поліневропатій різного генезу і проводити лікування в ранні терміни
захворювання.

Ключові слова: електронейроміографія, поліневропатія, тахеодисперсія.
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нейроміографії для доклінічної діагностики алко�
гольної та діабетичної поліневропатії.

Матеріали і методи

Дослідження проводили у двох групах: І (n = 21) —
хворі з аліментарною поліневропатією, спричине�
ною алкоголізмом, з клінікою енцефалопатії Верні�
ке та корсаковським синдромом (середній вік —
(38 ± 3,4) року; чоловіків було 14 (66,7 %), жінок —
7 (33,3 %)); ІІ (n = 19) — хворі з діабетичною фор�
мою поліневропатії (середній вік — (56 ± 3,4) року;
жінок було 16 (84,2 %), чоловіків — 3 (15,78 %)).

Хворі перебували на обстеженні та лікуванні у
лікарні швидкої допомоги. Частину хворих направ�
лено на обстеження з Миколаївської клінічної цен�
тральної районної лікарні.

Хворим І групи в лікувальній схемі застосовува�
ли препарати вітамінів групи В, пацієнти ІІ групи от�
римували додатково препарати α�ліпоєвої кислоти.

Дослідження проводили за допомогою 4�каналь�
ного комп’ютерного нейросенсоміографа вироб�
ництва «Нейро�Софт» (Росія) (професійна версія). Ви�
користовували поверхневі чашкові стандартні елек�
троди і голкові багаторазові електроди (комплекту�
ючі фірми «Нейро�Софт», Росія, комп’ютерна програ�
ма «Нейро�Софт»). Стандартне дослідження перифе�
рійної нервової системи здійснювали за методикою
С.Г. Ніколаєва [4].

Комплексне дослідження сенсорної (СШП) і мо�
торної (МШП) швидкості проведення дає змогу ди�
ференціювати переважне ураження сенсорних чи
моторних волокон периферійних нервів. М�відпо�
відь — це сумарний потенціал м’язових волокон,
що реєструється при стимуляції іннервуючого нер�
ва поодиноким стимулом [4]. Амплітуда М�відповіді
є досить стабільним потенціалом при супрамакси�
мальній стимуляції. Показником патології вважа�
ють зниження амплітуди М�відповіді при стимуляції
дистальної точки, що відбувається при ураженні
аксонів, м’язових процесах (як первинних, так і
вторинних) [4]. Термінальна латентність — це пері�
од від моменту стимуляції до виникнення М�відпо�
віді при стимуляції нерва в дистальній точці [4].

Для оцінки ступеня поліневропатичного ура�
ження використовують мотосенсорний коефіцієнт
(К), який вираховують за формулою [4]: 

К = МШП · 100 / СШП. 

У нормі величина мотосенсорного коефіцієнта
становить 90—100 %. Цей показник дає можливість
кількісно оцінити моторну швидкість проведення по
периферичному волокну ураженого нерва. 

Також обраховували проксимально/дисталь�
ний коефіцієнт (ПДК), як співвідношення МШП
нерва (проксимально)/МШП нерва (дистально),
який у нормі має значення від 1,2 до 0,98 [4]. Цей
коефіцієнт інформативний для визначення швид�
кості проведення тільки по моторних волокнах для

уточнення ураження дистальної і проксимальної
частини нерва.

Вивчали швидкість проведення по сенсорному
волокну (СШП) і потенціал дії нерва, амплітуду сен�
сорної відповіді (амплітуда М�відповіді) ортодром�
но та латенцію сенсорної відповіді. Ці параметри
вираховує комп’ютеризована програма «Нейрон�
Софт», (стандартизована методика С.Г. Ніколаєва).
Вони є основними критеріями встановлення ха�
рактеру ураження периферійного нерва (мієлінізо�
ваний чи аксонопатичний) [4].

Вивчали показники проби «F�хвиля», зокрема
тахеодисперсію, величина якої в нормі становить
5—7 м/с [4]. «F�хвиля» — це електронейроміогра�
фічний феномен у вигляді рухової відповіді м’яза,
що періодично реєструється при супрамаксималь�
ній силі стимуляції змішаного нерва, має більшу
латентність, ніж М�відповідь [4]. Тахеодисперсія —
це чутливий показник, що вказує на різницю між
мінімальною і максимальною швидкостями при
виконанні проби «F�хвиля» методом стимуляційної
електронейроміографії. Хворих оцінювали згідно
зі стандартним критерієм діагностики, стадією по�
ліневропатій [8, 10, 11] та симптомами невропатій
(neuropathy symptoms Score, P.J. Dyck (1988)) [8,
10, 11] і даними опитувальника для виявлення
симптомів моторної, сенсорної і вегетативної нев�
ропатії (Eurodiab IDDM Complication Study) [12, 13].

Результати та обговорення

Хворі з алкогольною поліневропатією скаржи�
лися на відчуття оніміння в дистальних відділах кін�
цівок, незначну слабкість у ногах, погіршення
пам’яті, уваги, сну, поодинокі епілептичні напади
(таблиця). Частота скарг на оніміння в ногах у І гру�
пі переважала над іншими скаргами. У ІІ групі у
35 % хворих відзначено скарги на оніміння та поя�
ву дизестезій, парестезій у дистальних відділах
нижніх кінцівок, утруднення ходьби, похитування та
незначну нестійкість при ходьбі.

Виявлено, що симптоми вегетативної і сенсор�
ної поліневропатії характерні для більшості хворих
з діабетичною формою поліневропатії, а прояви
вираженої моторної (рухової) поліневропатії — з
алкогольною. Електронейроміографічні показники
мали деякі особливості у групі хворих з алкоголь�
ною поліневропатією. Так, виявлено різке знижен�
ня амплітуди М�відповіді до рівня (0,22 ± 0,1) мВ
(норма — 3—5 мВ) [4] при обстеженні на рівні ве�
ликогомілкових нервів нижніх кінцівок з двох бо�
ків та на рівні n.radialis верхніх кінцівок (m. Ramus
superficialis) з обох боків. У частини хворих з полі�
невропатією обстежували малогомілкові нерви з
обох боків. Спостерігали зниження амплітуди
сенсорної відповіді до (5,2 ± 1,2) мВ (норма —
10—45 мВ) [6], різке зниження моторної М�відпо�
віді — (0,16 ± 0,2) м/с (р < 0,01; норма — 3—5 мВ)
[4]. У цій групі виявлено незначне зниження МШП
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на всіх рівнях обстеження. Така картина характер�
на для прогресуючого аксонопатичного дистально�
го ураження, що пояснює тривалість відновного
періоду.

Переважання дистального ураження цього рів�
ня зафіксовано за змінами ПДК. Величина К стано�
вила (322,04 ± 12,2) % (n. tibialis) та вірогідно зрос�
тала під час обстеження в динаміці порівняно з
нормою (норма — 90—100 %). Це свідчило про
зниження швидкості проведення по сенсорних во�
локнах, тобто про переважання ураження сенсор�
них волокон [4] у цій групі хворих, що дало змогу
скоригувати лікувальну тактику. Показник тахео�
дисперсії вірогідно зростав для n. рeroneus, m. exten�
sor digitorum brevis ((45 ± 2,1) м/с), а для n. tibialis —
(56 ± 2,3) м/с (норма — 3—7 м/с) [4]. Наростання
тахеодисперсії при спостереженні в динаміці свід�
чить про приховану форму невропатії [4].

При виконанні проби «F�хвилі» з’являється
значна кількість блоків, сама F�хвиля не визнача�
ється. У І групі хворих спостерігали меншу кіль�
кість пацієнтів з ураженням променевого нерва. У
дистальній частині (n. radialis) зберігалася швид�
кість проведення по моторному волокну з нарос�
танням термінальної латентності у проксимальній
частині нерва.

Показники електронейроміографічного обсте�
ження у групі хворих з діабетичною невропатією
відповідали «дистальній мієлінізуючій сенсомотор�
ній поліневропатії». У хворих цієї групи тривалість
діабету була не менше 10 років. Величина показ�
ника мотосенсорного коефіцієнта наростала до по�

яви перших значущих клінічних проявів — (267,2 ±
4,5) %. У хворих були виключені інші причини сен�
сомоторної поліневропатії. Цікавим виявився той
факт, що деякі доклінічні форми діабетичної невро�
патії до появи перших клінічних ознак ураження
периферійних нервів мали специфічні нейроміог�
рафічні ознаки у вигляді значного збільшення
швидкості проведення по сенсорних волокнах, різ�
кого наростання показника тахеодисперсії (при
проведенні проби «F�хвиля» на рівні великих гоміл�
кових (n. tibialis) нервів дистально), тоді як знижен�
ня швидкості проведення по моторних волокнах
становило не більше ніж 35 % від норми. Ця група
хворих консультована ендокринологом лікарні
швидкої медичної допомоги.

Найчастіше вражалися малогомілкові нерви (n.
peroneus) з обох боків, симетрично — 5 (26,3 %)
хворих, а також великі гомілкові нерви (n. tibialis)
симетрично — 3 (14,28 %), у вигляді виражених
проявів прогресуючої двобічної дистальної мото�
сенсорної мієлінопатії — 3 (14,28 %) та аксонопатії —
5 (26,3 %). У 2 (9,52 %) хворих, з тривалістю діабету
8—10 років ураження периферійних дистальних гі�
лок нервів верхніх кінцівок було виявлено на рівні
n. radialis з обох сторін. Ураження верхніх кінцівок
мало виключно сенсорний та дистальний (термі�
нальний) характер за типом мієлінізації з тенденці�
єю до прогресування.

Повторне обстеження проведено через 1,5 мі�
сяця після першого. Без обстеження в динаміці
оцінити ступінь і прогресування ураження при ал�
когольній і діабетичній формах поліневропатій

ННееввррооппааттііяя  ООззннааккии  
ААллккооггооллььннаа  

ппооллііннееввррооппааттііяя  ((nn  ==  2211))
ДДііааббееттииччннаа  

ппооллііннееввррооппааттііяя  ((nn == 1199))  

Моторна 

Складнощі з підніманням предметів 3 (14,28 %) 2 (10,5 %) 

Складнощі при маніпуляції складними предметами 4 (19,05 %) 2 (10,5 %) 

Разом 7 4 

Сенсорна 

Складнощі при ідентифікації предметів на дотик 3 (14,28 %) 1 (5,26 %) 

Нестійкість при ходьбі 2 (9,52 %) 4 (21,05 %) 

Оніміння або зниження чутливості в ногах 3 (14,28 %) 5 (26,3 %) 

Відчуття поколювання або «повзання мурашок» у ногах 2 (9,52 %) 4 (21,05 %) 

Глибокі або пекучі болі у ногах 2 (9,52 %) 4 (21,05 %) 

Разом 12 18 

Вегетативна 

Запаморочення при вставанні з положення лежачи 2 (9,52 %) 5 (26,3 %) 

Проблеми із сечовипусканням 4 (19,04 %) 2 (10,5 %) 

Нічні проноси 1 (4, 76 %) 7 (36, 8 %) 

Складнощі під час статевого акту 2 (9, 52 %) 3 (15,78 %) 

Проблеми з досягненням повноцінної ерекції 2 (9, 52 %) 4 (21,05 %) 

Проблеми з тривалістю ерекції 2 (9, 52 %) 2 (10,5 %) 

Разом 13 23 

Т а б л и ц я  
Результати опитування хворих 
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складно через відсутність вірогідних даних про змі�
ну швидкості проведення як по моторних, так і по
сенсорних волокнах через певний період. Завдяки
мотосенсорному коефіцієнту та показнику тахео�
дисперсії можна точніше встановити наявність
ураження сенсорного чи моторного компонента
периферійного нерва як на верхніх, так і на нижніх
кінцівках. У групі хворих з діабетичною поліневро�
патією перебіг захворювання залежить від рівня
гіперглікемії і тривалості діабету, а в групі хворих з
алкогольною поліневропатією — від тривалості

зловживання алкоголем, спадковості і відсутності
лікування.

Висновки

Електронейроміографічне обстеження швид�
кості проведення по моторних та сенсорних волок�
нах периферійних нервів, зокрема такі динамічні
показники, як мотосенсорний коефіцієнт та показ�
ник тахеодисперсії, дають змогу діагностувати док�
лінічні форми поліневропатій різного генезу і про�
водити лікування в ранні терміни захворювання.
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А.Г. ОЛЕКСЮК�НЕХАМЕС

Динамика электронейромиографических показателей 
при некоторых формах полиневропатий

Цель — исследование информативности мотосенсорного коэффициента, показателя тахеодисперсии
при проведении стимуляционной электронейромиографии для ранней доклинической диагностики алкоголь�
ной и диабетической полиневропатии.

Материалы и методы. Обследовано две группы больных: І (n = 21) — с алкогольной полиневропатией, 
ІІ (n = 19) — с диабетической. Проведено электронейромиографическое обследование при помощи компью�
терного нейросенсомиографа производства «Нейро�Софт» (Россия).

Результаты. Симптомы вегетативной и сенсорной полиневропатии характерны для большинства больных
с диабетической гипергликемической формой полиневропатии, а проявления вираженной моторной (двига�
тельной) полиневропатии более выражены при алкогольной форме невропатии. Использование мотосенсор�
ного коэффициента и показателя тахеодисперсии позволяет более точно установить наличие поражения сен�
сорного или моторного компонента периферического волокна, как на верхних, так и на нижних конечностях.

Выводы. Электронейромиографическое обследование скорости проведения по моторным и сенсор�
ным волокнам периферических нервов, в том числе такие показатели, как мотосенсорный коэффициент и пока�
затель тахеодисперсии, позволяют диагностировать доклинические формы полиневропатий разного генеза и
проводить лечение в ранние сроки заболевания.

Ключевые слова: электронейромиография, полиневропатия, тахеодисперсия.
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A.G. ОLЕKSYUK�NЕKHАMЕS

Electrоneuromyography parameters dynamics 
at some forms of polyneuropathies

Purpose: research of motosensory coefficient self�descriptiveness, index of tachyodyspersy during conducting
of simulative electroneuromyography with the purpose of early diagnostics of alcoholic and diabetic polyneuropathy..

Methods and subjects. Two groups of patients were examined: I (n = 21) – alcoholic polyneuropathy, 
ІІ (n = 19) – diabetic polyneuropathy. Electroneuromyography was carried out by means of computer neurosen�
somyographic device «Neuro�Soft» (Russia).

Results. Symptoms of vegetative and sensor polyneuropathy are typical for majority of patients with diabetic
form, and marked motor polyneuropathy is typical for alcoholic form. Due to a motosensory coefficient and index of
tachyodyspersy it is possible to find out the presence of sensory impairment or agile component of peripheral fiber, as
on upper so on lower extremities.

Conclusions. Electroneuromyographic examination of conducting speed on sensor and agile fibers of periph�
eral nerves allows us to diagnose preclinical forms of polyneuropathies of different genesis and carry out treatment on
early stages.

Key words: еlectroneuromyographic examination, polyneuropathies, tachyodyspersy.
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Стаття надійшла до редакції 16 грудня 2008 р.

Спінальні менінгіоми (СМ) – доброякісні екстра�
медулярні пухлини, які розвиваються з арахно�

їдальних клітин оболонок спинного мозку [3, 8, 14].
За даними різних авторів, частка менінгіом стано�
вить 25–46 % від загальної кількості пухлин спин�
ного мозку і близько 7,5–12 % від кількості менін�
гіом ЦНС [2, 3, 10, 11, 14]. СМ виникають переваж�
но в людей середнього та похилого віку — на 5—7�му
десятиріччі життя [3, 7, 16, 19]. Співвідношення жі�
нок і чоловіків становить 3,5—4,0:1 [7, 8, 23]. Най�
частіше ці пухлини розташовані на рівні грудного
(75 %) та шийного (20 %) відділу хребта, рідше — по�
перекового [1, 14, 18, 22]. Серед СМ переважають
субдуральні менінгіоми (85—90 %), лише в 10—15
% випадків діагностують епідуральну або подвійну
(суб�, епідуральну) локалізацію СМ [4, 8, 9, 10]. Ос�
танні спостерігаються у хворих молодшого віку,

здебільшого — у чоловіків, і мають тенденцію до
агресивнішого росту [8, 14, 18, 23].

На сьогодні доведено, що СМ розвиваються з
арахноїдендотеліоцитів у ділянці виходу нервових
корінців або входження артерій [2, 3, 18, 23]. Та�
кож установлено, що місцем початкового росту СМ
можуть бути дуральні фібробласти або піальні клі�
тини [4, 10, 14]. Цим, на думку дослідників, поясню�
ється дорсальне та вентральне розташування СМ
[3, 4, 11]. У шийному відділі спинного мозку пере�
важають вентролатеральні СМ (80—85 %), у груд�
ному та поперековому відділах — дорсолатеральні
СМ [2, 4, 8, 23].

Актуальність проблеми зумовлена складністю
ранньої діагностики та неспецифічністю невроло�
гічної симптоматики на ранніх стадіях захворюван�
ня, що створює труднощі для диференційної діаг�

УДК 616.832�006.328�089

Є.І. СЛИНЬКО 1, О.І. ТРОЯН 2, Є.С. ЯРМОЛЮК 2
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Особливості хірургічної тактики 
при менінгіомах спинного мозку

Мета — поліпшити результати хірургічного лікування спінальних менінгіом (СМ) завдяки використанню оп�
тимальних оперативних доступів і мікрохірургічної техніки.

Матеріали і методи. Проаналізовано результати оперативних втручань у 46 хворих із СМ, які перебували
на лікуванні в Інституті нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова АМН України у період з 2005 до 2008 р. Вік хворих
становив 24—76 років (у середньому — (54 ± 7) років). Пухлини були розташовані на рівні шийного відділу хреб�
та в 11 (24 %) хворих, грудного — у 29 (63 %), поперекового — у 6 (33 %). Дорсальну локалізацію СМ виявлено у
12 (26 %) випадках, дорсолатеральну — у 16 (34 %), вентролатеральну — у 10 (21,7 %), латеральну — у 3 (5 %),
вентральну — у 5 (10,7 %). У 36 (78,2 %) спостереженнях СМ мали капсулу, в 4 (8,7 %) — мали інфільтративний ріст,
у 6 (13,1 %) — петрифікати. Больовий синдром відзначено у 32 хворих, рухові та сенсорні порушення — у 44, дис�
функцію тазових органів — у 18. Ламінектомію проведено 30 (65,2 %) хворим, геміламінектомію — 8 (17,4 %), ламі�
нектомію із фасетектомією на боці пухлини — 4 (8,7 %). Передній доступ використано у шийному відділі хребта
при вентральній і вентролатеральній локалізації СМ щільної консистенції в 4 (8,7 %) спостереженнях.

Результати. Результати лікування на момент виписування зі стаціонару оцінені як добрі у 39 (84,7 %) хворих,
як задовільні — у 5 (11 %), незадовільні — у 2 (4,3 %).

Висновки. Диференційований підхід до вибору хірургічного доступу і застосування мікрохірургічної техні�
ки при операціях з приводу СМ дають змогу радикально видалити пухлину та уникнути несприятливих функціо�
нальних наслідків у післяопераційний період.

Ключові слова: спінальні менінгіоми, макроструктура, оперативний доступ, ламінектомія.
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ностики. На сьогодні, навіть за умов своєчасного хі�
рургічного лікування та застосування мікрохірургіч�
ної техніки, можливість радикального видалення
СМ становить, за різними даними, 82—97 % [2, 3,
8, 10, 18, 23]. При цьому частота рецидивів сягає
4—8 %, а при субтотальному видаленні, в тому чис�
лі пухлин щільної консистенції з інфільтративним
ростом (так званих en plaque менінгіом) та кальци�
натами, — до 15 % [1, 5, 11, 13, 15, 21]. Значна
кількість хворих потребує проведення повторних
стабілізуючих операцій через недостатньо обґрун�
товане використання широких травматичних досту�
пів [3, 8, 23, 24]. Кількість публікацій, присвячених
проблемі хірургічного лікування СМ, є незначною.
Отже, диференційований вибір оперативних досту�
пів для адекватної візуалізації пухлини, постійного
контролю хірургічних маніпуляцій, мінімальної
травматизації нервово�судинних структур і тракції
спинного мозку має велике значення.

ММееттaa  ррооббооттии — поліпшення результатів хірургіч�
ного лікування менінгіом спинного мозку завдяки
використанню оптимальних оперативних доступів і
мікрохірургічної техніки.

Матеріали і методи

Проаналізовано результати хірургічного ліку�
вання 46 хворих із СМ, які перебували на лікуван�
ні в Інституті нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромодано�
ва АМН України у період з 2005 до 2008 р. Вік хво�
рих становив 24—76 років, у середньому —
(54 ± 7) років. Пухлини були розташовані на рівні
шийного відділу хребта — в 11 (24 % від загальної
кількості пацієнтів) випадках, грудного — у 29 (63 %),
поперекового — у 6 (33 %) (табл. 1).

Дорсальне розташування менінгіом виявлено у
12 (26 %) пацієнтів, дорсолатеральне — у 16 (34 %),

вентролатеральне — у 10 (21,7 %), латеральне — у
3 (5 %), вентральне — у 5 (10,7 %). У межах субду�
рального простору СМ виявлені у 35 (76,1 %) хво�
рих, пухлини лише з епідуральним ростом — 
у 3 (6,5 %), подвійної локалізації (епі�, субдуральні) —
у 8 (17,6 %).

На підставі даних нейровізуалізуючих методів
обстеження та інтраопераційно встановлювали
структуру новоутворення. У 36 (78,2 %) спостере�
женнях СМ були чітко відмежовані від прилеглих
тканин і мали капсулу, в 4 (8,7 %) — виявлено en
plaque менінгіоми, в 6 (13,1 %) — кальцифікати в
стромі пухлини (табл. 2).

Середня тривалість захворювання на момент
госпіталізації становила (26 ± 9) міс.

Рухові та сенсорні порушення мали 44 хворих,
дисфункцію тазових органів — 18, больовий син�
дром — 32. Для об’єктивізації оцінки клінічної
симптоматики використовували шкалу Карнов�
ського і шкалу, розроблену J. Klekamp, M. Samii
(1993). Остання включає 5 параметрів (больовий
синдром, сенсорні порушення, рухова дисфункція,
порушення ходи та дисфункція тазових органів),
кожен з яких оцінюється за 5�бальною шкалою, де
5 балів відповідає компенсованому стану хворого,
а 0 — відсутності функції.

Передопераційне обстеження включало спон�
дилографію у двох проекціях, електронейроміог�
рафію, комп’ютерну та магнітно�резонансну томо�
графію (МРТ).

Вибір хірургічного доступу. Оперативні втручан�
ня у разі СМ потребують особливої ретельності і де�
лікатності хірургічних маніпуляцій. Для цього на
етапі розтину твердої мозкової оболонки (ТМО) та
інтрадуральної дисекції застосовують мікрохірур�
гічну техніку. Ще однією важливою передумовою

Т а б л и ц я  1
Розподіл хворих залежно від локалізації СМ

Т а б л и ц я  2
Розподіл СМ залежно від особливостей їхньої макроструктури

ЛЛооккааллііззааццііяя  
щщооддоо  ххррееббттаа

ЛЛооккааллііззааццііяя  щщооддоо  ппооппееррееччннииккаа  ссппииннннооггоо  ммооззккуу

ВВееннттррааллььнніі  ВВееннттррооллааттееррааллььнніі  ЛЛааттееррааллььнніі  ДДооррссааллььнніі  ДДооррссооллааттееррааллььнніі  УУссььооггоо  

Шийний відділ 3 (6,5 %) 5 (11 %) 2 (4,3 %) — 1 (2,2 %) 11 (24 %)

Грудний відділ 1 (2,2 %) 3 (6,5 %) 1 (2,2 %) 10 (21,7 %) 14 (30,4 %) 29 (63 %)

Поперековий відділ 1 (2,2 %) 2 (4,3 %) — 2 (4,3 %) 1 (2,2 %) 6 (13 %)

Всього 5 (10,7 %) 10 (21,7 %) 3 (6,4 %) 12 (26 %) 16 (34,6 %) 46 (100 %)

ЛЛооккааллііззааццііяя  щщооддоо  
ппооппееррееччннииккаа  ссппииннннооггоо  ммооззккуу

ІІннккааппссууллььооввааннаа EEnn  ppllaaqquuee ККааллььццииффііккооввааннаа УУссььооггоо

Вентральні 3 (6,5 %) 1 (2,2 %) 1 (2,2 %) 5 (10,9 %)

Вентролатеральні 7 (15,2 %) 2 (4,3 %) 1 (2,2 %) 10 (21,7 %)

Латеральні 3 (6,5 %) — — 3 (6,5 %)

Дорсальні 11 (23,9 %) — 1 (2,2 %) 12 (26,1 %)

Дорсолатеральні 12 (26,1 %) 1 (2,2 %) 3 (6,5 %) 16 (34,8 %)

Усього 36 (78,2 %) 4 (8,7 %) 6 (13,1 %) 46 (100 %)
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успішної операції є правильно обраний опера�
тивний доступ, який дає змогу радикально атрав�
матично видалити пухлину та створює умови для
відновлення порушених функцій спинного мозку в
післяопераційний період. У більшості випадків ми
застосовували ламінектомію (табл. 3). При цьому
виконували резекцію остистих відростків і дуг 3—
4 хребців, з урахуванням розмірів і локалізації пух�
лини — на один хребець вище та нижче рівня роз�
ташування пухлини. У разі невеликих за розміром
(діаметром до 3 см) СМ, а також за латеральної і
дорсолатеральної локалізації СМ було достатньо
геміламінектомії. У разі вентральної та вентрола�
теральної локалізації, розташування СМ на рівні
грудного та поперекового відділів хребта необхід�
но було використовувати розширені бічні доступи —
ламінектомію з унілатеральною фасетектомією для
запобігання значній тракції спинного мозку. Вен�
тральні та вентролатеральні СМ щільної консис�
тенції (кальцифіковані та en plaque) спричиняли
значні рубцево�злукові зміни павутинної обо�
лонки. Мобілізація спинного мозку за таких умов,
особливо на шийному рівні, є небезпечною. У та�
ких випадках оптимальним є застосування перед�
нього доступу з однобічною частиною тіла хребця.
Після видалення пухлини здійснювали стабілізацію
хребетно�рухового сегмента титановим кейджем і
пластиною.

Хірургічна техніка. Операції виконували із зас�
тосуванням операційного мікроскопа зі збільшен�
ням 5—10 і мікрохірургічного інструментарію. 

Після розрізання м’яких тканин і виконання ре�
зекції кісток та виділення спинного мозку проводи�
ли серединний розріз ТМО, залишаючи інтактною
павутинну оболонку. У разі латеральних і дорсола�
теральних менінгіом розтин ТМО проводили
вздовж медіального краю пухлини, використовую�

чи в подальшому медіальний край ТМО для захисту
спинного мозку. Краї ТМО обережно розводили за
допомогою лігатур (рис. 1). Для збереження крово�
постачання спинного мозку та нормальних анато�
мічних співвідношень між нервово�судинними ут�
вореннями хірургічні маніпуляції виконували в ме�
жах арахноїдального шару (рис. 2, 3).

Ураховуючи нещільне прилягання павутинної
оболонки до внутрішнього шару ТМО, відокремлен�
ня пухлини проводили шляхом тупої дисекції в нап�
рямку від паренхіми спинного мозку до матрикса
пухлини. У разі щільної консистенції, інфільтратив�
ного характеру росту пухлини (рис. 4, 5), тривалої
компресії виявляли рубцево�злуковий процес в
арахноїдальній оболонці, що було підставою для
гострої інтрадуральної дисекції.

Залежно від консистенції пухлини її видалення
проводили за допомогою фрагментації, біполярної

Т а б л и ц я  3
Хірургічні доступи до СМ залежно від рівня її розташування

ВВиидд  ххііррууррггііччннооггоо  ддооссттууппуу
ВВееннттррааллььнніі  

((nn  ==  55))
ВВееннттррооллааттееррааллььнніі  

((nn  ==  1100))
ЛЛааттееррааллььнніі  

((nn  ==  33))
ДДооррссааллььнніі

((nn  ==  1122))
ДДооррссооллааттееррааллььнніі

((nn  ==  1166))
УУссььооггоо
((nn  ==  4466))

ШШииййнниийй  ввііддддіілл  ххррееббттаа

Ламінектомія 1 (2,2 %) 2 (4,3 %) 2 (4,3 %) — 1 (2,2 %) 6 (13 %)

Геміламінектомія — 1 (2,2 %) — — — 1 (2,2 %)

Передній доступ із частковою 
корпоректомією та стабілізацією

2 (4,3 %) 2 (4,3 %) — — — 4 (8,6 %)

ГГрруудднниийй  ввііддддіілл  ххррееббттаа

Ламінектомія — 2 (4,3 %) 1 (2,2 %) 8 (17,4 %) 10 (21,7 %) 21 (45,6 %)

Геміламінектомія — — — 2 (4,3 %) 4 (8,7 %) 6 (13 %)

Передній доступ із частковою 
корпоректомією та стабілізацією

1 (2,2 %) 1 (2,2 %) — — — 2 (4,4 %)

ППооппееррееккооввиийй  ввііддддіілл  ххррееббттаа

Ламінектомія — 1 (2,2 %) — 1 (2,2 %) 1 (2,2 %) 3 (6,6 %)

Геміламінектомія — — — 1 (2,2 %) — 1 (2,2 %)

Передній доступ із частковою 
корпоректомією та стабілізацією

1 (2,2 %) 1 (2,2 %) — — — 2 (4,4 %)

Рис. 1. Інтраопераційне фото хворого 
з вентролатеральною менінгіомою на рівні С7—Тh1

хребців. Розтин і розведення країв ТМО 
за допомогою швів. 1 — капсула пухлини
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коагуляції та із застосуванням пухлинних кусачок.
У разі en plaque менінгіом зі щільною інфільтраці�
єю ТМО та в окремих випадках — спинного мозку
використовували гостру дисекцію. Петрифіковані
менінгіоми видаляли із застосуванням пухлинних
кусачок.

Радикальність оперативного втручання досяга�
лася резекцією ТМО в ділянці матрикса пухлини
при дорсальних менінгіомах з подальшою її плас�
тикою. Рідше використовували альтернативний
метод — резекцію внутрішнього шару ТМО без
пластики (за відсутності арахноїдальних спайок). У
разі вентральних пухлин, що мали зону росту в ді�
лянці дуральних рукавів корінців спинномозкових
нервів, ТМО коагулювали.

Результати та обговорення

Пухлини були видалені радикально в усіх 46
хворих. Середній термін перебування в стаціонарі
становив (9 ± 3) дні. Результати лікування оціню�
вали на момент виписування хворих зі стаціонару
із застосуванням критерію Стьюдента (табл. 4 і 5),
а також з урахуванням динаміки сумарного показ�
ника неврологічного статусу пацієнтів (табл. 6).

Рис. 5. Інтраопераційне фото хворого 
з en plaque менінгіомою на рівні Тh2—Тh3 хребців.
1 — ділянка інфільтрації ТМО

Рис. 4. МРТ хворого з en plaque менінгіомою 
дорсолатеральної локалізації на рівні Тh2—Тh3

хребців. Стрілками вказана інфільтрація ТМО

Рис. 3. Контрольні МРТ�знімки на 4�й день після операції. Залишків пухлини не виявлено

Рис. 2. Інтраопераційне фото хворого з менінгіомою
на рівні С7—Тh1 хребців. 1 — видалення пухлини 
за допомогою мікродисектора
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У всіх групах хворих констатовано регрес больо�
вого синдрому, відновлення чутливості, збільшен�
ня м’язової сили та рухової активності в кінцівках,
нормалізацію функції тазових органів і поліпшення

якості життя за шкалою Карновського. Кращі ре�
зультати спостерігали у разі дорсальної та дорсола�
теральної локалізації СМ на відміну від вентраль�
них та вентролатеральних СМ (див. табл. 4).

Виявлено також вираженішу позитивну динамі�
ку неврологічної симптоматики та показника
якості життя у хворих з інкапсульованими СМ по�
рівняно з пухлинами щільної консистенції (див.
табл. 5).

При порівнянні ефективності та адекватності об�
раних нами хірургічних доступів до СМ різної лока�
лізації та гістоструктури виявилося, що добрі ре�
зультати (зникнення больового синдрому, віднов�
лення працездатності, регрес неврологічних проя�
вів — динаміка 8—10 балів, показник шкали Кар�
новського > 80 балів) одержано у 84,7 % клінічних
спостережень, задовільні (частковий регрес больо�
вого синдрому, часткове відновлення працездат�
ності, резидуальний неврологічний дефіцит у вигля�
ді легких парезів, сенсорних і сфінктерних розладів —
динаміка 4—7 балів, показник шкали Карновсько�
го — 60—80 балів) — в 11 %, незадовільні (незнач�
не зменшення больового синдрому, стійкі неврологіч�

Рис. 6. Інтраопераційне фото хворого
з en plaque менінгіомою на рівні Тh2—Тh3 хребців. 
1 —пухлина; 2 — спинний мозок

Т а б л и ц я  4
Неврологічна симптоматика хворих до та після операції залежно від локалізації менінгіом відносно 
поперечника спинного мозку, бали

Т а б л и ц я  5
Динаміка неврологічної симптоматики хворих у до� та післяопераційний період залежно від особливостей
гістоструктури менінгіом, бали

* Різниця між порівнюваними показниками статистично значуща (р < 0,05).

* Різниця між порівнюваними показниками статистично значуща (р < 0,05).

ННееввррооллооггііччнніі
ссииммппттооммии  

ВВееннттррааллььнніі
((nn  ==  55))

ВВееннттррооллааттееррааллььнніі
((nn  ==  1100))

ЛЛааттееррааллььнніі
((nn  ==  33))

ДДооррссааллььнніі
((nn  ==  1122))

ДДооррссооллааттееррааллььнніі  
((nn  ==  1166))

ДДоо  
ооппееррааццііїї  

ППіісслляя  
ооппееррааццііїї

ДДоо  
ооппееррааццііїї  

ППіісслляя  
ооппееррааццііїї

ДДоо  
ооппееррааццііїї  

ППіісслляя  
ооппееррааццііїї

ДДоо  
ооппееррааццііїї  

ППіісслляя  
ооппееррааццііїї

ДДоо  
ооппееррааццііїї  

ППіісслляя  
ооппееррааццііїї

Біль 3,3 ± 1,2 4,0 ± 0,9 3,1 ± 0,7 3,9 ± 1,0* 3,7 ± 0,1 4,2 ± 1,1 3,0 ± 1,0 4,1 ± 0,8* 3,2 ± 0,7 4,3 ± 0,6*

Сенсорні 
порушення

3,4 ± 1,1 4,1 ± 0,5* 3,6 ± 0,4 4,0 ± 0,9* 4,0 ± 1,1 4,4 ± 0,2* 3,3 ± 0,5 3,7 ± 0,4 3,5 ± 0,6 3,9 ± 0,2

Рухові порушення 3,6 ± 0,2 3,9 ± 1,0 3,2 ± 1,1 4,1 ± 0,5* 4,0 ± 1,3 4,2 ± 0,6 4,0 ± 0,7 4,6 ± 0,4* 3,9 ± 0,3 4,5 ± 0,7*

Порушення ходи 3,9 ± 0,5 4,0 ± 0,8 3,8 ± 0,4 4,2 ± 1,2 3,7 ± 0,5 3,9 ± 0,3 3,2 ± 0,8 3,9 ± 0,4* 3,3 ± 0,5 3,8 ± 0,9

Дисфункція
сфінктерів

4,3 ± 0,9 4,5 ± 0,3 4,2 ± 1,0 4,6 ± 1,1* 4,7 ± 0,9 4,9 ± 0,1 4,1 ± 1,1 4,4 ± 1,0 4,0 ± 1,2 4,6 ± 1,2

Показник шкали
Карновського

70 ± 14 72 ± 12 71 ± 10 74 ± 11 76 ± 13 80 ± 12 79 ± 11 82 ± 15 75 ± 12 86 ± 14*

ССииммппттоомм  
ІІннккааппссууллььооввааннаа  ((nn  ==  3366)) EEnn  ppllaaqquuee  ((nn  ==  44  )) ККааллььццииффііккооввааннаа  ((nn  ==  66))

ДДоо  ооппееррааццііїї ППіісслляя  ооппееррааццііїї ДДоо  ооппееррааццііїї ППіісслляя  ооппееррааццііїї ДДоо  ооппееррааццііїї ППіісслляя  ооппееррааццііїї

Біль 3,2 ± 1,0 4,2 ± 0,8* 3,1 ± 0,1 3,9 ± 0,7* 3,4 ± 1,1 4,0 ± 0,8*

Сенсорні порушення 3,5 ± 0,6 4,4 ± 0,4* 3,3 ± 1,0 3,8 ± 0,5 3,6 ± 0,6 4,1 ± 0,3

Рухові розлади 4,1 ± 0,5 4,6 ± 0,3* 4,1 ± 1,2 4,4 ± 0,2 4,2 ± 0,7 4,3 ± 0,6

Порушення ходи 3,8 ± 0,4 4,3 ± 0,5 3,9 ± 0,3 4,1 ± 0,6 3,9 ± 0,8 4,2 ± 0,4

Дисфункція сфінктерів 4,1 ± 0,8 4,7 ± 0,1* 4,0 ± 0,7 4,5 ± 0,8* 4,2 ± 1,0 4,6 ± 0,8

Показник шкали Карновського 72 ± 15 84 ± 16* 71 ± 11 79 ± 13* 76 ± 10 81 ± 15
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ні порушення — динаміка 1—3 бали, показник шкали
Карновського < 60 балів) — у 4,3 % випадків. Усклад�
нень після операції не спостерігали.

З часу першого успішного видалення СМ
V. Horsley (1887) минуло понад 100 років [2, 3, 14].
Поява сучасних діагностичних методик, стрімкий
розвиток мікрохірургічної техніки, розробка нових
оперативних доступів, удосконалення анестезіоло�
гічного забезпечення та методів інтраопераційно�
го моніторингу зробили можливим радикальне ви�
далення пухлин спинного мозку складної локаліза�
ції, які раніше вважалися неоперабельними, і
значно знизити рівень летальності при цій патоло�
гії. Оскільки менінгіоми є здебільшого доброякіс�
ними новоутвореннями, добре відмежованими від
прилеглих тканин, хірургічне лікування їх не ство�
рює значних труднощів [1—3, 8, 14, 21, 23]. Водно�
час питання оптимальної хірургічної тактики є над�
звичайно важливим з огляду на істотне зниження
якості життя хворих у післяопераційний період, зу�
мовлене травматичністю хірургічних доступів і роз�
витком нестабільності хребта в ділянці оператив�
ного втручання [15, 20—22].

На нашу думку, оперативний доступ при СМ має
забезпечувати: 1) повноцінний огляд пухлини; 2)
можливість здійснення хірургічних маніпуляцій під
безпосереднім візуальним контролем; 3) інтак�
тність арахноїдальної оболонки, що запобігає уш�
кодженню судин і корінців спинного мозку; 4) задо�
вільну декомпресію нервово�судинних утворень
при мінімальній мобілізації спинного мозку;
5) можливість виконання пластики ТМО і, за необ�
хідності, стабілізації хребетно�рухового сегмента. 

Виходячи з одержаних нами результатів, для
більшості СМ (30, або 65,2 %) показана стандартна
ламінектомія, при якій позитивний результат спос�
терігається у 58,7 % хворих. Слід зазначити, що
застосування ламінектомії є виправданим на рівні
грудного та поперекового відділів хребта, тоді як
на шийному рівні, особливо при кальцифікованих і
en plaque менінгіомах вентральної та вентролате�
ральної локалізації добрі та задовільні результати
спостерігали лише в разі видалення пухлин через
передній доступ (3, або 6,5 %). При цьому операцію
обов’язково доповнювали переднім корпороде�

зом [3, 11, 15]. З огляду на невелику кількість таких
спостережень (4, або 8,7 %), не можна оцінити ефек�
тивність проведених оперативних втручань статис�
тично. Незадовільні результати спостерігали в 2 хво�
рих із тривалим анамнезом захворювання, грубим
неврологічним дефіцитом до операції і декомпенсо�
ваним соматичним станом. Навіть за умов вен�
тральної та вентролатеральної локалізації СМ і на�
явності капсули пухлини, застосування бічного дос�
тупу, доповненого резекцією суглобових відростків і
коренів дуг хребців на боці пухлини, достатньо для
повного видалення пухлини за мінімальної тракції
спинного мозку (4, або 8,7 %). У цій групі хворих не
спостерігали незадовільних результатів. Найменш
травматичним доступом при СМ є геміламінектомія,
яка була успішно проведена 8 хворим із невелики�
ми за розміром пухлинами (до 2,5×3 см) дорсальної
та дорсолатеральної локалізації.

Таким чином, найкращі результати зафіксовано
у хворих з інкапсульованими СМ дорсальної та
дорсолатеральної локалізації при застосуванні ла�
мінектомії і геміламінектомії, що зумовлено від�
носною доступністю таких пухлин для хірургічного
видалення та меншою травматичністю хірургічних
доступів [5, 8, 11, 20]. При вентральних і вентрола�
теральних пухлинах щільної консистенції, особ�
ливо на рівні шийного відділу хребта, найефектив�
нішими виявилися прямі (передні) та розширені
(бічні) доступи, що дають змогу радикально видали�
ти пухлину разом з ділянкою вихідного росту при
мінімальній травматизації піальних судин, спинно�
го мозку і його корінців.

Висновки

Диференційований підхід до вибору оператив�
ного доступу при СМ з урахуванням локалізації,
ступеня поширеності пухлини та особливостей її
макроструктури дає змогу досягти добрих функціо�
нальних наслідків у післяопераційний період.

Чинниками, які впливають на результати хірур�
гічного втручання при СМ, є: вік хворих, тривалість
захворювання, ступінь неврологічного дефіциту до
операції, розташування щодо поперечника спин�
ного мозку, наявність інфільтративного росту та
кальцифікатів у стромі пухлини.

Т а б л и ц я  6
Результати хірургічного лікування хворих із спінальними менінгіомами залежно від застосованих
оперативних доступів (динаміка сумарного показника неврологічного статусу)

ВВиидд  ддооссттууппуу
ДДооббрриийй  

(динаміка 8—10 балів)
ЗЗааддооввііллььнниийй

(динаміка 4—7 балів)
ННееззааддооввііллььнниийй

(динаміка 1—3 бали)
РРааззоомм

Ламінектомія 27 (58,7 %) 2 (4,3 %) 1 (2,2 %) 30 (65,2 %)

Геміламінектомія 7 (15,2 %) 1 (2,2 %) — 8 (17,4 %)

Ламінектомія з фасетектомією 3 (6,5 %) 1 (2,2 %) — 4 (8,7 %)

Передній доступ із частковою
корпоректомією 

2 (4,3 %) 1 (2,2 %) 1 (2,2 %) 4 (8,7 %)

Усього 39 (84,7 %) 5 (11 %) 2 (4,3 %) 46 (100 %)
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Е.И. СЛЫНЬКО, А.И. ТРОЯН, Е.С. ЯРМОЛЮК

Особенности хирургической тактики 
при менингиомах спинного мозга

Цель — улучшить результаты хирургического лечения спинальных менингиом (СМ) благодаря использо�
ванию оптимальных оперативных доступов и микрохирургической техники.

Материалы и методы. Проанализированы результаты оперативных вмешательств у 46 больных с СМ, на�
ходившихся на лечении в Институте нейрохирургии им. акад. А.П. Ромоданова АМН Украины в период с 2005 по
2008 г. Возраст больных составил 24—76 лет (в среднем — (54 ± 7) лет). Опухоли были расположены на уровне
шейного отдела позвоночника у 11 (24 %) больных, грудного — у 29 (63 %), поясничного — у 6 (33 %). Дорсальную
локализацию выявлено в 12 (26 %) случаях, дорсолатеральную — в 16 (34 %), вентролатеральную — в 10 (21,7 %),
латеральную — в 3 (5 %), вентральную — в 5 (10,7 %). В 36 наблюдениях СМ имели капсулу, в 4 (8,7 %) — инфиль�
тративный рост, в 6 (13,1 %) — петрификаты. Болевой синдром отмечен у 32 больных, двигательные и сенсорные
нарушения — у 44, дисфункция тазовых органов — у 18. Ламинэктомию проведено 30 (56,2 %) пациентам, геми�
ламинэктомию — 8 (17,4 %), ламинэктомию с фасетэктомией на стороне опухоли — 4 (8,7 %). Передний доступ
был использован в шейном отделе позвоночника при вентральной и вентролатеральной локализации СМ плот�
ной консистенции в 4 (8,7 %) наблюдениях.

Результаты. Результаты лечения на момент выписки из стационара были оценены как хорошие 
у 39 (84,7 %) больных, как удовлетворительные — у 5 (11 %), как неудовлетворительные — у 2 (4,3 %).

Выводы. Дифференцированный подход к выбору хирургического доступа и использование микрохирур�
гической техники при операциях по поводу СМ позволяют радикально удалить опухоль и избежать неблагопри�
ятных функциональных последствий в послеоперационный период.

Ключевые слова: спинальные менингиомы, макроструктура, оперативный доступ, ламинэктомия.

Використання мікрохірургічної техніки та опти�
мальних оперативних доступів при СМ дає змогу
запобігти ушкодженню спинного мозку і нервово�

судинних структур, досягти регресу неврологічної
симптоматики та уникнути післяопераційних ус�
кладнень.
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E.I. SLYN’KO, O.I. TROYAN, E.S. YARMOLYUK

Peculiarities of the surgical techniques for spinal meningiomas

Purpose: to improve the results of the surgical treatment for spinal meningiomas (SM) due to the application of
optimal operative approaches and the use of microsurgical technique.

Methods and subjects. 46 patients with SM have been operated at the A.P. Romodanov Institute of
Neurosurgery over the period from 2005 to 2008. The age of the patients in average was 54 ± 7 years. In 11 (24 %)patients
SM were found in the cervical spine, 29 (63 %) and 6 (33 %) – in the thoracic and lumbar spine respectively. 12 (26 %)
patients had dorsal SM, 16 (34 %) – dorso�lateral, 10 (21.7 %) – ventro�lateral, 3 (5 %) – lateral, 5 (10.7 %) – ventral menin�
giomas. In 36 (72 %) cases tumors demonstrated a capsule, in 4 (8.7 %) – infiltrative growth, calcificated tumors were
found in 6 (13.1 %). 32 patients suffered from radicular pain, motor weakness and sensory abnormalities were diagnosed
in 44 patients, 18 patients had impaired sphincter functions. 30 (65.2 %) patients underwent laminесtomy, 8 (17.4 %) –
hemilaminоесtomy, 4 (8.7 %) – laminесtomy and fasetectomy. Ventral and ventro�lateral calcificated and en plaque
SM (4 (8.7 %)) in the cervical spine required anterior approach.

Results. At the moment of discharge 39 (84.7 %) patients demonstrated good postoperative status, 5 (11 %)
showed satisfactory and 2 (4.3 %) – unsatisfactory results.

Conclusions. A proper diferentiative  operative approach and the use of microsurgical techniques for spinal
meningiomas allows the total tumor’s removal, restoration of neurological functions and prevents unfavorable out�
comes.

Key words: spinal meningiomas, macrostructure, operative approach, laminесtomy.
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Стаття надійшла до редакції 4 березня 2009 р.

Кісти, розташовані в ділянці крижового каналу, до�
сі залишаються складною та маловивченою фор�

мою патології, що трапляється у 4,6—9,0 % доросло�
го населення [1, 3, 6]. Tarlov, який уперше описав цю
патологію, стверджував, що найчастіше перебіг кіст є
безсимптомним [7]. Проте в деяких випадках унас�
лідок компресії структур крижового каналу та пору�
шень ліквородинаміки виникають різні симптоми,
зокрема локальний та корінцевий біль, парестезії,
порушення сечовипускання та дефекації, головний
біль [1, 2, 4, 5, 7]. Симптоми можуть посилюватися
при напруженні, піднятті важких предметів та довго�
му сидінні [4, 7]. З упровадженням у клінічну практи�
ку магнітно�резонансної томографії (МРТ) збільшила�
ся кількість випадків діагностованих кіст крижового

каналу (ККК) як причини радикулопатії [2, 3, 6]. На
підставі даних макро� та мікроанатомії виділено
декілька типів кіст. Вважають, що кісти потребують
хірургічного лікування за наявності неврологічної
симптоматики та у разі розміру понад 15 мм [2, 3, 5].

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — розроблення оптимальної
тактики оперативного лікування ККК залежно від
їхнього типу та розміру.

Матеріали і методи

Дослідження ґрунтується на досвіді лікування
36 хворих з ККК на базі Інституту нейрохірургії
імені академіка А.П. Ромоданова АМН України та
Київської обласної клінічної лікарні за період з
1996 до 2008 року.

УДК 617.559�003.4�089 

М.М. ЛЕШКО

Київська обласна клінічна лікарня

Лешко Михайло Михайлович
04107, м. Київ, вул. Багговутівська, 1

Тел.: 8 (050) 523�52�17. E�mail: michael_leshco@mail.ru

Методика оперативного лікування кіст 
крижового каналу в дорослих 

Мета — розроблення оптимальної тактики оперативного лікування кіст крижового каналу (ККК) залежно
від їхнього типу та розміру.

Матеріали і методи. Дослідження проведено на 36 хворих з ККК: 20 — з периневральними, 5 — з екстра�
дуральними менінгеальними, 2 — з інтрадуральними, 7 — з менінгеальними дивертикулами та 2 — із сакрально�
пресакральними кістами в складі тріади Currarino. З приводу цієї патології всім хворим проведено оперативне
втручання. В усіх випадках використовували мікрохірургічний інструментарій та мікрохірургічну техніку зі збіль�
шенням у 7,5—15 разів.

Результати. Периневральні кісти розташовані в ділянці чутливого ганглія крижового корінця і мають широку
основу, що ускладнює видалення. Після аспірації вмісту кісти та перевірки на сполучення із субарахноїдальним
простором слід проводити резекцію вільних стінок кісти на рівні ганглія, герметизацію стінок дурального виворо�
ту корінця. Екстрадуральні кісти та менінгеальні дивертикули сполучаються з субарахноїдальним простором і
зазвичай не зрощені з корінцями. Їх слід виділяти, перев’язувати в ділянці шийки і відсікати дистальніше лігатури.
Інтрадуральні кісти слід видаляти шляхом задньої поздовжньої дуротомії, після чого дуральний мішок герметично
зашивають. Кісти в складі тріади Currarino видаляють поетапно. На першому етапі із заднього доступу ліквідують
ККК, проводять герметизацію дурального мішка та отвору в крижовій кістці. На другому етапі разом з проктоло�
гом видаляють пресакральну кісту.

Висновки. За наявності неврологічної симптоматики та в разі розміру понад 15 мм ККК потребують хірургіч�
ного лікування. Хірургічна тактика має бути спрямована на видалення кісти, декомпресію корінців, що проходять
у крижовому каналі, герметизацію дурального мішка, а за необхідності — на герметичну пластику його стінок.

Ключові слова: кіста крижового каналу, периневральна кіста, кіста Тарлова, арахноїдальна кіста, менін�
геальний дивертикул, оперативна тактика, ламінектомія.
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Для верифікації діагнозу хворим виконували
клініко�неврологічне обстеження, рентгенографію
попереково�крижового відділу хребта у двох про�
екціях та МРТ цієї ділянки, а також МРТ�мієлогра�
фію та електронейроміографію.

За результатами обстеження ККК відносили до
одного з п’яти типів:

1. Периневральні, або тарловські, кісти — ло�
калізуються на корінці, частіше — на задніх корін�
цях LV—SV (20 хворих, або 55,6 %).

2. Екстрадуральні менінгеальні кісти — утворе�
ні виворотом твердої мозкової оболонки дураль�
ного мішка в місці його закінчення, на рівні LV—SІ

або на дуральних виворотах корінців LV—SV (5 хво�
рих, або 13,9 %).

3. Менінгеальні дивертикули — утворюються
так, як і попередні, але мають широке сполучення
із субарахноїдальним простором (7 хворих, або
19,4 %).

4. Інтрадуральні лептоменінгеальні (арахної�
дальні) кісти — розташовані в дуральному мішку і
часто бувають множинними (2 хворих, або 5,6 %).

5. Сакрально�пресакральні кісти в складі тріа�
ди Currarino, що включають сакральну та пресак�
ральну кісти, аномалію розвитку крижової кістки
та аноректальну аномалію (2 хворих, або 5,6 %).

Оперативні втручання проводили заднім досту�
пом. У всіх випадках використовували мікрохірур�
гічний інструментарій та мікрохірургічну техніку зі
збільшенням у 7,5—15 разів.

Для оцінки ефективності оперативного лікуван�
ня стан хворих вивчали безпосередньо перед ви�
писуванням зі стаціонару та у віддалений післяопе�
раційний період.

Результати та обговорення

Наші інтраопераційні топографо�анатомічні
дослідження свідчать, що периневральні кісти заз�
вичай містяться в ділянці чутливого ганглія крижо�
вого корінця і не сполучаються з дуральним міш�
ком. Вони мають широку основу чи дифузно ото�
чені нервовими корінцями, що унеможливлює їх
повну резекцію. Деякі периневральні кісти, оче�
видно, виникають ізсередини корінця і, розвива�
ючись, розсувають нервові волокна. Ці волокна в
складі стінки кісти, які можна побачити в опера�
ційний мікроскоп, є патогномонічною ознакою кіст
Тарлова. За наявності справжньої периневральної
кісти сполучення між нею та субарахноїдальним
простором немає, що підтверджується за допомо�
гою проби Вальсальви, але спинномозкова рідина
(СМР) повільно надходить у кісту по периневраль�
них просторах.

Екстрадуральна менінгеальна кіста має вузьку
шийку, крізь яку вона наповнюється та дренується
безпосередньо в дуральний мішок. При натисканні
на стінку кісти спостерігається колабування утво�
рення, а під час виконання проби Вальсальви — не�

гайне заповнення мішка СМР. Зазвичай екстраду�
ральна менінгеальна кіста міститься на дуральних
виворотах корінців. Нервові корінці крізь такі кісти
не проходять, що дає змогу повністю їх видалити.

Менінгеальні дивертикули локалізуються в
місці закінчення дурального мішка на рівні LV—SІ,
рідше — на дуральних виворотах корінців. Їх стінка
містить як тверду мозкову, так і арахноїдальну обо�
лонки. На відміну від екстрадуральних менінгеаль�
них кіст, дивертикули мають широке сполучення з
дуральним мішком і виглядають, як його дистальне
продовження.

Інтрадуральні (арахноїдальні) кісти, на відміну
від усіх інших, розташовані під твердою мозковою
оболонкою і не спадаються при натисканні, що
свідчить про відсутність їх сполучення із субарахно�
їдальним простором.

За даними топографо�анатомічного дослідження
кісти в складі тріади Currarino характеризуються
серпоподібним дефектом крижової кістки, крізь
який у порожнину малого таза вдається менінгеаль�
ний дивертикул. Частина його міститься в крижово�
му каналі, частина — в малому тазі у вигляді пресак�
ральної кісти. Оболонка дивертикулу у вентральних
відділах, а особливо — в місці дефекту крижової кіс�
тки, зазвичай, зрощена з крижовою кісткою. Під час
спроби її відділення виникає розрив стоншеної
твердої мозкової оболонки, що необхідно врахову�
вати при проведенні оперативного втручання.

Під час оперативного втручання шкіру розрізали
на рівні LV—SІII, скелетували дуги LV—SІ—SV. Ламін�
ектомію проводили за допомогою кусачок Керрісо�
на розміром 2—3 мм. Під час ламінектомії особ�
ливу увагу приділяли збереженню цілісності кісти,
що підлягає, чи твердої мозкової оболонки. Іденти�
фікували термінальні відділи дурального мішка, міс�
це виходу з нього дуральних виворотів корінців 
SІ—SV, а далі — і самих корінців з обох боків. Неу�
ражені нервові структури відокремлювали від кісти
(чи кіст), що прилягали. За наявності кількох кіст
кожну з них відокремлювали від навколишніх
структур з метою виявлення місця її початку та виз�
начення, чи є кіста периневральною, чи варіантом
менінгеальної (рис. 1). Резекція невеликих кіст нес�
кладна, кісти більших розмірів часто зрощені з нав�
колишніми структурами. Проте за ретельного вико�
нання маніпуляції все ж можливо відділити стінку
кісти від прилеглих корінців та крижової кістки.

Периневральну кісту після виділення з навко�
лишніх структур розкривали та аспірували її вміст
(рис. 2). Далі проводили пробу Вальсальви. В разі
справжньої периневральної кісти сполучення між
нею та субарахноїдальним простором не було, СМР
в кісту не надходила. Після встановлення того, що
кіста є справжньою периневральною, здійснюва�
ли резекцію її стінок на рівні ганглія, нервові ко�
рінці прикривали гемостатичною губкою чи плас�
тинами Тахокомбу.
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Екстрадуральна менінгеальна кіста в усіх проо�
перованих нами хворих мала шийку, крізь яку вона
сполучалася з дуральним мішком. Якщо шийка кіс�
ти була чіткою та достатньо довгою, її виділяли і пе�
рев’язували, а кісту відсікали дистальніше від місця
накладення лігатури (рис. 3). Якщо виділити шийку
не вдавалося (кіста мала широку основу, якою спо�
лучалася з дуральним виворотом корінця), екстра�
дуральну менінгеальну кісту пунктували, її вміст ас�
пірували, на кісту біля шийки накладали лігатуру та
перев’язували її. Щоб переконатися у відсутності
витікання СМР, виконували пробу Вальсальви. Під
час перев’язування кісти намагалися уникнути сте�
нозу дурального мішка чи вивороту корінця.

Менінгеальні дивертикули локалізувалися в
місці закінчення дурального мішка на рівні LV—SІ,
рідше — на дуральних виворотах корінців. Дивер�
тикул відокремлювали від оточуючих тканин, пе�
рев’язували та відсікали (рис. 4). Обов’язково про�
водили пробу Вальсальви для оцінки ступеня гер�
метизації дурального мішка чи дурального виворо�
ту корінця.

За наявності інтрадуральної (арахноїдальної)
кісти відкривали дуральний мішок шляхом задньої
поздовжньої дуротомії, кісту видаляли, відновлю�
вали ліквороциркуляцію, дуральний мішок герме�
тично зашивали.

Кісти в складі тріади Currarino є найскладніши�
ми для хірургічного лікування. У 2 хворих проктоло�
ги спробували видалити пресакральну масу. Виник�
ли менінгіт та лікворея в порожнину малого таза.
За даними топографо�анатомічного дослідження
виявлено дефект крижової кістки, крізь який у по�
рожнину малого таза вдавався менінгеальний ди�
вертикул. Оболонка дивертикулу у вентральних від�
ділах, а особливо в місці дефекту крижової кістки,
була зрощена з крижовою кісткою. Під час спроби
її відділити виник розрив тонкої, атрофічної та скле�
розованої твердої мозкової оболонки. Операція пе�
редбачала: а) закриття та герметизацію місця спо�
лучення пресакральної частини кісти з ККК; б) зак�
риття місця сполучення менінгеального дивертику�
лу в крижовому каналі з дуральним мішком. Пер�
ший етап здійснювали крізь кісту. Частину кісти,

Рис. 1. Інтраопераційне фото: 1 — дуральний мішок,
2 — периневральна кіста корінця SІІ праворуч; 
3 — периневральна кіста корінця SІ ліворуч; 
4 — нормальний корінець SІІ ліворуч; 5 — місце 
закінчення дурального мішка 

Рис. 2. Інтраопераційне фото. Периневральна кіста
корінця SІ розкрита: 1 — дуральний мішок; 2 — стінки
периневральної кісти; 3 — волокна нерва в кісті

Рис. 3. Видалення екстрадуральної менінгеальної
кісти: 1 — прикритий дуральний мішок; 2 — стінка кісти

Рис. 4. Менінгеальний дивертикул на рівні LV—SIII. 
Хворий Р., 24 роки

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 61



ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  16622

розташовану в крижовому каналі, розкривали, ас�
пірували рідину з частин кісти, розташованих у кри�
жовому каналі та малому тазі. Для пластики дефек�
ту крижової кістки та одночасно отвору, крізь який
СМР потрапляла в пресакральну частину кісти, зас�
тосовували штучну оболонку (спінальна мембрана
Preclude), яку підшивали по краях отвору. Транс�
плантат герметизували кількома шарами Тахоком�
бу, м’язом. На кінцевому етапі знаходили місце спо�
лучення частини менінгеального дивертикулу в кри�
жовому каналі з дуральним мішком і перев’язували
його. Стінки кісти видаляли з крижового каналу.

Після виключення кісти завжди утворювалася
порожнина в зоні крижового каналу внаслідок ви�
далення дуг SІ—SІV, а також ложа кісти. Якщо над
цією порожниною зашивали апоневроз, спостері�
гали накопичення крові, СМР. Останнім часом цей
мертвий простір обов’язково герметизували та ви�
повнювали. Першим шаром на термінальні відділи
дурального мішка та сакральні корінці накладали
Тахокомб або гемостатичну губку (рис. 5), зверху —
шар власної жирової тканини, взятої поблизу під
шкірою сідниць (рис. 6). Далі щільно зашивали апо�
невроз. Люмбальні дренажі використані у 3 хво�
рих. Останнім часом після ретельної герметизації
дурального мішка їх не застосовуємо.

Безпосередньо після оперативного втручання
поліпшення неврологічного статусу відзначено у
33 (91,7 %) хворих. Повного регресу неврологічних
симптомів досягнуто у 26 (72,2 %) пацієнтів. По�
мерлих після операції не було.

Віддалені результати отримані у 29 (82,9 %) про�
оперованих хворих. Рецидивів не виявлено, проте
у 4 (13,8 %) пацієнтів зафіксували повільний рег�
рес клініко�неврологічної симптоматики.

Висновки

За наявності неврологічної симптоматики та
розміру понад 15 мм кісти крижового каналу пот�
ребують хірургічного лікування.

Хірургічна тактика має бути спрямована на ви�
далення кісти, декомпресію корінців, що проходять
в крижовому каналі, герметизацію дурального
мішка та пластику його стінок.

У випадку периневральної кісти після аспірації
її вмісту та перевірки на сполучення із субарахної�
дальним простором слід проводити резекцію віль�
них стінок кісти на рівні ганглія, герметизацію сті�
нок дурального вивороту корінця.

Екстрадуральні кісти та менінгеальні диверти�
кули слід виділяти, перев’язувати в ділянці шийки і
відсікати дистальніше лігатури.

Інтрадуральні кісти видаляли шляхом задньої
поздовжньої дуротомії, після чого дуральний мішок
герметично зашивали.

Кісти в складі тріади Currarino видаляють пое�
тапно. На першому етапі із заднього доступу лікві�
дували кісту крижового каналу, проводили герме�
тизацію дурального мішка та герметизацію отвору
в крижовій кістці. На другому етапі разом з прокто�
логом видаляли пресакральну кісту.

Безпосередньо після оперативного лікування
кіст крижового каналу відзначили суттєве поліп�
шення клініко�неврологічної симптоматики. У від�
далений післяопераційний період рецидивування
кіст не зареєстровано, отже, цей вид лікування дає
тривалий ефект.
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Рис. 5. Етап пластики шийки екстрадуральної 
менінгеальної кісти: 1 — дуральний мішок; 2 — губка
на місці шийки; 3,4 — корінці SІІ з обох боків

Рис. 6. Жирова тканина на дуральному мішку 
та корінцях крижового каналу (позначена стрілками)
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М.М. ЛЕШКО

Методика оперативного лечения кист 
крестцового канала у взрослых

Цель — разработка оптимальной тактики оперативного лечения кист крестцового канала (ККК) в зависи�
мости от их типа и размера.

Материалы и методы. Исследование проведено на 36 больных с ККК: 20 — с периневральными, 5 — с эк�
страдуральными менингеальными, 2 — с интрадуральными, 7 — с менингеальными дивертикулами и 2 — с сак�
рально�пресакральными кистами в составе триады Currarino. В связи с этой патологией всем больным прово�
дили оперативное вмешательство. Во всех случаях использовали микрохирургический инструментарий и мик�
рохирургическую технику с увеличением в 7,5—15 раз.

Результаты. Периневральные кисты расположены на участке чувствительного ганглия крестцового ко�
решка и имеют широкую основу, которая осложняет удаление. После аспирации содержимого кисты и про�
верки на соединение с субарахноидальным пространством следует проводить резекцию свободных стенок
кисты на уровне ганглия, герметизацию стенок дурального выворота корешка. Экстрадуральные кисты и ме�
нингеальные дивертикулы сообщаются с субарахноидальным пространством и, как правило, не срощены с ко�
решками. Их следует выделять, перевязывать в зоне шейки и отсекать дистальнее лигатуры. Интрадуральные
кисты следует удалять путем задней продольной дуротомии, после чего дуральний мешок герметически заши�
вают. Кисты в составе триады Currarino удаляют поэтапно. На первом этапе из заднего доступа ликвидируют
ККК, проводят герметизацию дурального мешка и отверстия в крестцовой кости. На втором этапе вместе с прок�
тологом удаляют пресакральную кисту.

Выводы. При наличии неврологической симптоматики и при размере больше 15 мм ККК требуют опера�
тивного лечения. Хирургическая тактика должна быть направлена на удаление кисты, декомпрессию кореш�
ков, проходящих в крестцовом канале и герметизацию дурального мешка, а при необходимости — на гермети�
ческую пластику его стенок.

Ключевые слова: киста крестцового канала, периневральная киста, киста Тарлова, арахноидальная
киста, менингеальный дивертикул, оперативная тактика, ламинэктомия.

M.M. LESHKO

Method of operative treatment of sacral cysts in adult

Рurpose: development of optimal operative tactic for treatment of sacral cysts depending on their type and size.
Methods and subjects. Research included 36 patients with sacral cysts, in that number 20 – with perineural, 5 –

with extradural meningeal, 2 – with intradural cysts, 7 – with meningeal diverticula and 2 patients – with sacral�presacral
cysts in composition of Currarino triad. Concerning this pathology all of patients underwent surgery. In all cases a micro�
surgical tools and microsurgical technique was used with increase rate from 7.5 till 15 times.

Results. Perinevral cysts are located in the area of sensible spinal ganglion nerve root and have wide basis
which complicates resection. After aspiration of cyst contents and checking for connection with subarachnoid space
one can perform the resection of free cyst walls at the level of ganglion. Extradural cysts and meningeal diverticula are
connected with subarachnoid space and, as a rule, not accrete with nerve roots. It is necessary to select them, to
bandage in the neck area and to cut off near the ligature. We cut off intradural cysts through the back longitudinal
durotomy, then dural sack is hermetically sutured. Cysts in composition of Currarino triad are resected stage�by�stage.
In the first stage from back access the presacral cyst is eliminated, pressurizing of dural sack and defect of aitchbone
followed this procedure.. On the second stage together with proctologist a presacral cyst is ablated.

Conclusions. At presence of neurological symptoms and size more than 15 mm surgical treatment of sacral
cysts is necessary. Surgical tactic must be directed on the cyst resection, decompression of nerve roots that pass in a
sacral channel, pressurizing of dural sack, and at a necessity – on hermetic plastic of its walls.

Key words: sacral cyst, perineural, Tarlov, meningeal diverticulum, operative tactics, leminectomy.
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Сон можно определить как «особое, генетически
детерминированное состояние организма че�

ловека, характеризующееся закономерной после�
довательной сменой определенных полиграфичес�
ких картин в виде циклов, фаз и стадий». Сон явля�
ется неотъемлемой частью бытия человека, ока�
зывающей такое же влияние на состояние его здо�
ровья, как и период дневного бодрствования, а ка�
чество сна — одна из составляющих понятия ка�
чества жизни. Поэтому нарушения сна (инсомнии)
различной природы рассматриваются сегодня как
одна из ведущих медицинских и социальных проб�
лем [2, 5]. В настоящее время в развитых странах
расстройства сна встречаются у 30—45 % населе�
ния, а у 95 % людей проблемы со сном возникают
в течение жизни [6, 8]. В Украине у 26 % пациен�
тов, обратившихся за медицинской помощью, вы�
являются те или иные нарушения сна [7, 8].

Основные критерии инсомний:
·· нарушения засыпания и неудовлетворен�

ность качеством сна;
·· нарушение процесса засыпания не менее

3 раз в неделю в течение одного месяца;
·· психологическое состояние страха и/или оза�

боченности самими нарушениями сна и его пос�
ледствиями;

·· субъективное плохое самочувствие и наруше�
ние профессиональных и социальных функций в
результате нарушений сна [2, 5, 6].

Инсомнии чаще всего являются симптомоком�
плексом, сопровождающим возникновение и разви�
тие различных форм патологии невротической, психо�
соматической и органической природы [2, 5, 6]. При�
чины инсомнии разнообразны: стресс (психофизиоло�
гические инсомнии), неврозы, психические заболева�
ния; соматические заболевания; употребление пси�
хотропных препаратов, алкоголя; токсические факто�
ры, эндокринно�обменные заболевания, органичес�
кие заболевания мозга, синдромы, возникающие во
сне (синдром апноэ во сне; двигательные нарушения
во сне); болевые феномены; внешние неблагоприят�
ные условия (шум, влажность и т. п.), работа по сме�
нам, смена часовых поясов, нарушение гигиены сна.

Инсомнии при невротических и психосомати�
ческих заболеваниях, с одной стороны, являются
одним из ведущих клинических симптомов, с дру�
гой — играют важную роль в их патогенезе и явля�
ются одновременно важнейшим механизмом их
прогрессирования. При церебральной патологии
органического характера инсомнии создают неб�
лагоприятный эмоциональный фон, усугубляющий
течение основного заболевания.

УДК 616.8�009.836:615.322:616.839�008.64

О.Г. МОРОЗОВА, 
А.А. ЯРОШЕВСКИЙ, В.И. ЗДЫБСКИЙ

Харьковская медицинская академия
последипломного образования

Морозова Ольга Григорівна, д. мед. н., проф., зав. кафедри
61176, м. Харків, вул. Корчагінців, 58. Тел. (057) 713�30�29

Возможности фитотерапевтической
коррекции нарушений сна у пациентов 
с вегетативной дисфункцией

Представлены результаты изучения эффективности использования фитопрепарата Дормиплант при
нарушениях сна у пациентов с вегетативной дисфункцией. Показано, что применение препарата способствует
нормализации сна при легких нарушениях и уменьшению проявлений инсомнии при средней степени
выраженности нарушений, а также улучшению общего самочувствия у пациентов обоих полов с синдромом
вегетативной дистонии разного генеза.

Ключевые слова: нарушение сна, вегетативная дисфункция, фитотерапевтическая коррекция, Дормиплант.
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Согласно результатам исследований, у мужчин,
спящих менее 6 ч в сутки, в 1,7 раза чаще наблю�
даются неврозы, а у женщин — в 1,6 раза [5]. Та�
ким образом, нормализация сна не только улуч�
шает качество жизни человека, но и является про�
филактикой болезней, риск возникновения кото�
рых возрастает в результате нарушения сна, а так�
же способствует лечению заболевания, вызвав�
шего инсомнию.

Принятый в настоящее время подход к терапии
инсомний в целом основывается на концепции ле�
чения прежде всего основного заболевания, явля�
ющегося патогенетической основой нарушений
сна, то есть рассматривает инсомнии как синдром,
сопутствующий той или иной форме патологии [1,
3, 9]. Данный подход вполне оправдан при инсом�
ниях в результате неврозов, психосоматической и
органной патологии, когда применение снотвор�
ных средств можно рассматривать как одно из
звеньев комплексной патогенетической и симпто�
матической терапии, в частности, применение в
качестве противотревожной терапии препаратов
группы селективных ингибиторов обратного зах�
вата серотонина (СИОЗС).

При ситуационной инсомнии необходимо стре�
миться к устранению причин и уменьшению частоты
стрессорной реакции, нормализации образа жизни,
а также лечить непосредственно инсомнии, посколь�
ку длительные и частые нарушения сна без коррек�
ции сами по себе могут быть патогенетическим фак�
тором или даже пусковым механизмом развития
невроза или психосоматической патологии. Поэтому
своевременный прием соответствующего снотвор�
ного средства можно рассматривать не только как
симптоматическое лечение, но и как важный
элемент фармакопрофилактики развития конкрет�
ного стресс�зависимого заболевания [1, 3, 9].

Вегетативная дисфункция является патологичес�
ким синдромом, при котором, инсомния, с одной
стороны — одна из основных жалоб, а с другой —
через лимбико�ретикулярный комплекс патогенети�
чески тесно связана как с вегетативными дисфун�
кциями, так и с эмоциональными нарушениями, по�
этому лечение нарушений сна при вегетативной
дисфункции является как симптоматическим, так и
патогенетическим.

При вегетативной дисфункции с нарушениями
сна большую роль в лечении отводят методам пси�
хотерапии, иглорефлексотерапии, аутогенной тре�
нировке и гипносуггестивной терапии [2, 5, 6], а
также фармакотерапии [3, 6, 11].

Наиболее безопасной группой препаратов, вли�
яющих на сон, считают фитопрепараты. Выбор пре�
парата Дормиплант производства фармацевтичес�
кой компании «Д�р Вильмар Швабе» (Германия) для
лечения нарушений сна при вегетативной дисфун�
кции был обусловлен его комплексным составом, а
также жестко стандартизированным количеством

его составляющих, что позволяет точно его дозиро�
вать. В состав препарата входят экстракты корня
валерианы (160 мг) и листьев мелисы (80 мг). Бла�
годаря такому составу препарат влияет как на ин�
сомнию, так и на вегетативную дисфункцию. Снот�
ворный и успокаивающий эффекты Дормипланта
были выявлены в двойном слепом плацебоконтро�
лируемом исследовании [10].

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — оценка эффективности
использования фитопрепарата Дормиплант при
нарушениях сна у пациентов с вегетативной дис�
функцией.

Материалы и методы 

Под нашим наблюдением находились 34 паци�
ента в возрасте от 29 до 39 лет (17 мужчин и 17
женщин) с синдромом вегетативной дистонии, кон�
ституционально обусловленной, а также возник�
шей на фоне перенесенных в анамнезе черепно�
мозговой травмы, нейроинфекции. Критерием от�
бора в группы исследования были инсомнии. У по�
ловины пациентов (50 %) инсомнии характеризо�
вались прежде всего расстройствами засыпания и
страхом «ненаступления сна». Возникшее желание
спать исчезало, как только они оказывались в пос�
тели, у них возникали тягостные мысли и воспоми�
нания. Если засыпание у здорового человека про�
исходит в течение нескольких минут (3—10 мин),
то у обследованных больных оно иногда затягива�
лось до 40 мин и более. У 30 % пациентов регис�
трировали интрасомнические расстройства, кото�
рые включали частые ночные пробуждения, после
которых пациент долго не мог уснуть, и ощущения
«поверхностного», «неглубокого» сна. Пробуждения
были обусловлены как внешними (прежде всего
шум), так и внутренними факторами (устрашающие
сновидения, боли и вегетативные сдвиги в виде
учащенного сердцебиения, позывов к мочеиспус�
канию). Все пациенты отмечали постсомнические
расстройства той или иной степени выраженности
в виде неудовлетворенности сном. Чаще всего это
было раннее утреннее пробуждение, сниженная
работоспособность и чувство «разбитости» в тече�
ние дня, а также дневная сонливость. Практически
все пациенты предъявляли жалобы на слишком
короткий сон, причем не менее 20 % страдающих
инсомнией указывали на субъективную продолжи�
тельность сна менее 5 ч.

Наличие и степень выраженности синдрома ве�
гетативной дистонии определяли по анкете
А.М. Вейна (2000) с выявлением объективных и
субъективных вегетативных симптомов. Для опре�
деления количественной выраженности имею�
щихся вегетативных дисфункций нами была исполь�
зована схема, созданная на основании экспертной
оценки вегетативных нарушений в баллах.

Схема исследования включала баллированную
оценку жалоб пациента и объективных вегетатив�
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ных симптомов, выявленных врачом, При сумме
баллов по объективным вегетативным симптомам
15 и выше, а по субъективным — 25 и выше у па�
циента диагностируется СВД.

Психологическое исследование включало
оценку по шкале САН (самочувствие, активность,
настроение) и шкале тревожности Спилбергера—
Ханина [1, 6]. Для объективизации выраженности
инсомнии мы применили балльную шкалу субъек�
тивной оценки симптома: 0 баллов — нет инсом�
нии, 1 балл — легкая степень нарушений сна, 2
балла — нарушения сна средней выраженности, 3
балла — выраженные нарушения сна.

Пациентам был назначен препарат Дорми�
плант в дозе 2 таблетки за 30 мин до сна в течение
месяца. Для оценки влияния препарата на вегета�
тивные и психологические показатели контроль�
ные обследования осуществляли через две недели
и через месяц после начала лечения.

Результаты и обсуждение

У всех обследованных пациентов в начале ле�
чения имелся синдром вегетативной дистонии раз�
ной степени выраженности. При этом вегетатив�
ные дисфункции проявлялись в разных системах.
Наиболее частыми и выраженными были проявле�
ния в сердечно�сосудистой системе, реже встреча�
лись нарушения в дыхательной, терморегуляцион�
ной, гастроинтестинальной системах. Так, наибо�
лее частыми жалобами были головные боли вазо�
моторного типа и боли напряжения, характеризую�
щиеся пульсирующим характером с локализацией
в висках или затылке и возникающие преимущес�
твенно при снижении атмосферного давления и
увеличении влажности воздуха, а также кардиал�
гический синдром. Боли в области сердца или па�
рестезии в левой половине грудной клетки не соп�
ровождались изменениями на ЭКГ. Характер бо�
лей преимущественно сжимающий, ноющий, ко�
лющий, иногда это было просто чувство «стесне�
ния» или «замирания» в области сердца. Болевые
ощущения длились от нескольких секунд до нес�
кольких часов, характерным было их возникнове�
ние после эмоциональной нагрузки или в период
покоя, а также отсутствие реакции на препараты
нитроглицеринового ряда. Объективно жалобы со
стороны сердечно�сосудистой системы проявля�
лись в виде дисдинамических (асимметрия АД,
склонность к повышению или понижению АД) или
дизритмических (тахикардия, аритмия с отдельны�
ми экстрасистолами) расстройств. Следует отме�
тить, что нарушения в сердечно�сосудистой систе�
ме чаще регистрировали у женщин, они имели бо�
лее выраженный характер. Особенно это касалось
сердцебиений, которые возникали как днем, так и
ночью, являясь причиной пробуждений.

Выраженность вегетативных дисфункций по
субъективным критериям была равна (35,2 + 5,6)

балла (p < 0,01) (верхняя граница нормы — 15
баллов). По объективным показателям средний
балл составлял (34,4 ± 7,8) балла (p < 0,01) (вер�
хняя граница нормы — 25 баллов). Более высокий
средний балл по шкале субъективных симптомов
по сравнению с таким по шкале объективных сим�
птомов свидетельствовал о большой роли эмоцио�
нально�личностных особенностей в клинической
картине вегетативных дисфункций, в том числе и в
патогенезе нарушений сна.

Практически у всех пациентов с синдромом ве�
гетативной дисфункции были выявлены неврозопо�
добные расстройства в виде астенодепрессивных
(50 %), тревожно�фобических, ипохондрических
(18 %), тревожно�депрессивных (9 %) состояний.

Под влиянием терапии уже через 2 недели от�
мечено качественную и количественную динамику
неврологических синдромов. Это проявлялось
уменьшением частоты неврологических синдро�
мов а также снижением интенсивности их прояв�
лений. Так, жалобы на нарушение сна через две
недели предъявляла половина пациентов (4 жен�
щины и 13 мужчин). У 13 больных уменьшилась
выраженность нарушений сна. До лечения инсом�
нию средней степени выраженности имели 39 %
пациентов, легкую инсомнию — 61 %. Через две
недели у 17 пациентов выраженность инсомнии
уменьшилась с 1 балла до 0, у 17 — с 2 баллов до
1. Через месяц после лечения 10 пациентов про�
должали жаловаться на расстройства сна, которые
уменьшились по интенсивности с 2 до 1 балла.

Таким образом, эффект уменьшения инсомнии
наблюдали у всех пациентов, но у 30 % пациентов
жалобы на нарушение сна (как симптом) сохраня�
лись, хотя интенсивность симптома уменьшилась.
При этом обращало на себя внимание уменьшение
количественной и качественной выраженности
кардиалгического синдрома, который до лечения
выявляли у 80 % пациентов, через две недели от
начала лечения — у 60 %, а через месяц — у 33 %.
Причем позитивную динамику наблюдали у всех
женщин и 6 мужчин. Наиболее выраженными бы�
ли изменения симптомов метеозависимости, эмо�
циональной неустойчивости, лабильности сердеч�
ного ритма и АД (табл. 1).

Анализ динамики неврологических синдромов
позволил предположить, что положительное влия�
ние на сон Дормипланта связано прежде всего с
улучшением психоэмоционального статуса и пато�
генетически связанной с ним вегетативной акти�
вации. Для подтверждения данного предположе�
ния был проанализирован уровень тревожности,
выраженность субъективных и объективных веге�
тативных симптомов в баллах, а для качественной
оценки эффективности терапии — также уровень
самочувствия, активности и настроения.

Анализ динамики вегетативных и психоэмоцио�
нальных показателей показал, что через две недели

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 66



УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  1

ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

6677

после начала лечения у 50 % пациентов, а через ме�
сяц — у 75 % улучшилось общее самочувствие, у
60 % повысился общий фон настроения, что сочета�
лось с уменьшением уровня тревожности и со сни�
жением выраженности субъективно оцениваемых
вегетативных симптомов. Подобное улучшение пси�
хоэмоционального фона сопровождалось снижени�
ем выраженности объективной вегетативной сим�
птоматики, что подтверждает взаимосвязь эмоцио�
нальных и вегетативных нарушений (табл. 2).

В то же время данные табл. 1 и 2 свидетель�
ствуют о незначительной динамике депрессивных
и астенических нарушений, что косвенно подтвер�
ждает более низкая (недостоверная) динамика
баллов активности в тесте САН. По�видимому, та�
кие пациенты нуждаются в дополнительном назна�
чении антидепрессивных и тимостабилизирующих
средств (например, Нейроплант 2—3 драже в сут�
ки), что при комплексном применении может по�
высить эффективность терапии.

Исследование вегетативного тонуса, позво�
лило определить снижение выраженности симпа�
тикотонии в процессе терапии препаратом Дор�
миплант. На фоне лечения произошло уменьшение
симпатической направленности вегетативных
функций, о чем свидетельствовало достоверное
снижение вероятности проявления симпатикото�
нии, а также нормализация вегетативного индекса
Кердо (табл. 3).

Таким образом, эффективность Дормипланта
при инсомнии на фоне вегетативных дисфункций
по�видимому, связана как с непосредственным
сомногенным эффектом, так и с воздействием на
синдром вегетативной дистонии. Под влиянием
Дормипланта происходит нормализация психоэ�
моциональных и вегетативных показателей, что
способствует уменьшению синдрома вегетативной
дистонии. Действие препарата более эффективно
у пациентов с преобладанием тревожно�ипохон�
дрических нарушений, менее эффективно — у

Т а б л и ц а  3
Динамика вегетативных показателей под влиянием терапии Дормиплантом 

* р < 0,05.

ССииммппттоомм ДДоо  ллееччеенниияя
ЧЧеерреезз  22  ннееддееллии  

ппооссллее  ннааччааллаа  ллееччеенниияя
ЧЧеерреезз  ммеессяяцц  

ппооссллее  ллееччеенниияя

Нарушение сна 100 50 30

Утренняя усталость 54 36 27

Кардиалгии и кардиосенестопатии 90 60 33

Лабильность сердечного ритма 81 50 30

Лабильность артериального давления 60 39 30

Метеозависимость 75 60 30

Эмоциональная неустойчивость 81 60 20

Повышенная потливость 60 50 39

Тревожность 60 50 40

Депрессивно�ипохондрические нарушения 30 30 27

Гипервентиляционные нарушения 50 39 21

Т а б л и ц а  1
Частота клинических проявлений под влиянием терапии у пациентов с синдромом вегетативной дистонии, %

ССииммппттоомм ДДоо  ллееччеенниияя
ЧЧеерреезз  22  ннееддееллии  

ппооссллее  ннааччааллаа  ллееччеенниияя
ЧЧеерреезз  ммеессяяцц  

ппооссллее  ллееччеенниияя

Субъективные вегетативные симптомы 35,2 ± 5,6 26,0 ± 1,3* 20,9 ± 1,5*

Объективные вегетативные симптомы 34,4 ± 7,8 29,0 ± 0, 2 19 ± 0,5*

Уровень тревожности 38 ± 3 30 ± 4 28 ± 3,5*

Самочувствие 3,9 ± 0,4 4,1 ± 0,3 5,4 ± 0,3*

Активность 5,2 ± 0,04 5,4 ± 0,03 5,6 ± 0,1

Настроение 4,8 ± 0,1 5,0 ± 0,1 5,4 ± 0,2*

Т а б л и ц а  2
Динамика изменений вегетативного и психоэмоционального состояния больных с вегетативной 
дисфункцией в процессе терапии, баллы

* р < 0,05.

ППооккааззааттеелльь ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

Вероятность преобладания симпатического тонуса, % 69,0 ± 1,7 55,0 ± 2,9*

Вероятность преобладания парасимпатического тонуса, % 31,0 ± 2,8 45,0 ± 2,1*

Коэффициент Хильдебранта 3 3,4

Вегетативный индекс Кердо 3,5 0,9
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больных с астено�депрессивными расстройства�
ми. Дормиплант показал себя более эффективным
при симпатической направленности вегетативных
функций.

У женщин препарат продемонстрировал более
высокую эффективность (позитивный эффект наб�
людали у 100 % женщин и 60 % мужчин), что, воз�
можно, связано с позитивным влиянием на веге�
тативную функцию в кардиоваскулярной системе
(прежде всего, на сердцебиение). Эти результаты
необходимо учитывать при назначении препарата,
хотя сами по себе они требуют дальнейших наблю�
дений и объяснений.

Полученные результаты позволяют говорить о
Дормипланте не только как о сомногенном препа�
рате, но и как об адаптогене, позволяющем
уменьшить патологическое воздействие стресса,
проявляющегося симпато�адреналовой и психоэ�
моциональной активацией. Наибольшую эффек�
тивность наблюдали у женщин со склонностью к
симпатикотонии в кардиоваскулярной системе,
субъективно проявляющейся сердцебиением.

Улучшение симптоматики наблюдали уже через
две недели после начала приема препарата, а кли�

нически значимый эффект — через месяц. Следу�
ет отметить отсутствие побочных эффектов и хоро�
шую переносимость препарата.

Выводы 

Применение препарата Дормиплант способ�
ствует нормализации сна при легкой выраженнос�
ти его нарушений и уменьшению проявлений ин�
сомнии при средней степени выраженности (по
субъективной оценке пациента), а также улуч�
шению общего самочувствия у пациентов (как у
мужчин, так и у женщин) с синдромом вегетатив�
ной дистонии разного генеза.

Клиническая эффективность Дормипланта свя�
зана как с непосредственным сомногенным эф�
фектом, так и с улучшением психоэмоционального
состояния, а также со снижением выраженности
вегетативных дисфункций, что объективно прояв�
лялось уменьшением выраженности симпатичес�
кой направленности вегетативных функций.

Отмечена более значимая эффективность Дор�
мипланта у женщин, связанная, по�видимому, с
уменьшением кардиоваскулярных проявлений
синдрома вегетативной дистонии.
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Можливості фітотерапевтичної корекції порушень сну 
в пацієнтів з вегетативною дисфункцією
Представлено результати вивчення ефективності використання фітопрепарату Дорміплант при порушен�

нях сну в пацієнтів з вегетативною дисфункцією. Показано, що застосування препарату сприяє нормалізації сну
при легких порушеннях і зменшенню проявів інсомнії при середньому ступені виразності порушень, а також по�
ліпшенню загального самопочуття в пацієнтів обох статей із синдромом вегетативної дистонії різного генезу.

Ключові слова: порушення сну, вегетативна дисфункція, фітотерапевтична корекція, Дорміплант.

O.G. MOROZOVA, A.A. JAROSHEVSKIJ, V.I. ZDYBSKIJ

Possibilities of phytotherapeutic correction of sleep disorders 
in patients with vegetative dysfunction
The article deals with the results of phytotherapeutic medication Dormiplant application efficacy research with

the view of sleep disorders correction in patients with vegetative dysfunction. The application of medication promotes
sleep normalization and insomnia symptoms reduction under the mild severity of disorders. It also improves general
patients state of both sexes with vegetative.

Key words: sleep disorders, vegetative dysfunction, phytotherapeutic correction, Dormiplant.
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ВРоссийской Федерации наблюдается рост забо�
леваемости инсультом у лиц трудоспособного

возраста. По данным регистра за 2001—2007 гг.,
заболеваемость инсультом в России составляет
3,48 ± 0,21 на 1000 населения, а это — около
500 000 новых случаев в год. Так, в Москве возни�
кает от 100 до 120 инсультов в сутки. Общая смер�
тность от инсультов за 2001—2007 гг. в России
составила 1,17 ± 0,06 на 1000 в год, что почти в
2,5—3 раза превышает средние показатели неко�
торых экономически развитых стран. За послед�
ние 15 лет отмечается стойкая тенденция к «омо�
ложению» контингента больных с церебровас�
кулярной патологией не только с острым инсуль�
том, но и хронической ишемией мозга. Это может
быть связано с недостаточной реализацией прог�
рамм профилактики социально значимых заболе�
ваний, каковыми являются артериальная гиперто�
ния и атеросклероз — главные этиологические
факторы возникновения цереброваскулярных бо�
лезней [6, 12, 13, 21, 22].

Независимо от причины, которая привела к
ишемии мозга, в ходе ее всегда развивается кас�
кад патобиохимических изменений или «ишеми�
ческий каскад», который обусловлен снижением
мозгового кровотока, что в итоге приводит к необ�
ратимым повреждениям нервной ткани по меха�
низмам некроза и апоптоза [7, 11, 17, 20, 23].

Как известно [7, 11, 20], все этапы ишемичес�
кого процесса (каскада) развиваются в первые
минуты и часы инсульта при любом ишемическо�
гипоксическом поражении вещества мозга, при�
водят к тяжелому функционально�морфологичес�
кому повреждению мозговой паренхимы.

Первым механизмом в запуске ишемического
каскада является снижение мозгового кровотока с
развитием дефицита кислорода, а следовательно,
и дефицита энергии. В аэробных условиях (то есть
при достаточном уровне кислорода, обеспечива�
емом адекватным кровоснабжением) продукты
гликолиза, окисления жирных кислот и аминокис�
лоты окисляются с участием кислорода в дыхатель�
ной цепи митохондрий в цикле Кребса. Именно ми�
тохондрии выполняют роль основного источника
энергии, которая аккумулируется в виде трансмем�
бранного потенциала и аденозинтрифосфата (АТФ),
причем окисление одной молекулы глюкозы дает
38 молекул АТФ. Работа цикла Кребса в норме до�
полняется целым рядом шунтов, стимулирующих
окисление отдельных энергосубстратов. Так, янтар�
ная кислота активно окисляется в цикле Робертса,
внутримембранные липиды окисляются до образо�
вания фосфатидилхолина в цикле Кеннеди, ресин�
тез глюкозы из лактата идет в цикле Кори, а окис�
ление жирных кислот происходит в цикле β�окис�
ления [7, 11, 20].

При ишемии, т. е. в условиях недостатка кисло�
рода, получение энергии осуществляется путем
анаэробного гликолиза, реакции которого завер�
шаются образованием только 2 молекул АТФ и на�
коплением лактата. На начальном этапе цереб�
ральной ишемии любой этиологии в митохондриях
снижается скорость аэробного окисления. Это ве�
дет к уменьшению количества АТФ и возрастанию
содержания аденозиндифосфата (АДФ) и адено�
зинмонофосфата (АМФ) и, как следствие, к сниже�
нию коэффициента АТФ/АДФ + АМФ. При низком
соотношении АТФ/АДФ + АМФ активируется фер�
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мент фосфофруктокиназа (ФФК), что позволяет
резко увеличить пропускную способность реак�
ций анаэробного гликолиза. Клетка в этих услови�
ях расходует гликоген, обеспечивая себя энер�
гией за счет безкислородного распада глюкозы.
На этом этапе еще может идти адаптация к гипок�
сии и стабилизация энергообмена. Однако такая
стабилизация обычно бывает недолгой и сопро�
вождается достаточно быстрым истощением запа�
сов гликогена [11, 22, 23].

Церебральная гипоксия очень редко бывает
локальным процессом, так как депрессия регуля�
торно�трофических функций нервной системы,
возникающая за счет местного или диффузного
нейронального повреждения, быстро ведет к сис�
темным расстройствам. На системном уровне ги�
поксия провоцирует развитие стресса, а гормоны
стресса — катехоламины и глюкокортикоиды —
усиливают гликолиз, гликогенолиз, глюконеогенез
и транспорт экзогенной глюкозы в жизненно важ�
ные органы и ткани. Цена данной адаптации высо�
ка не только вследствие меньшей энергетической
эффективности анаэробного пути по сравнению с
аэробным. Конечным продуктом гликолиза явля�
ется лактат, нарастание которого провоцирует
внутриклеточный ацидоз. На ранних этапах
ишемии клеточный ацидоз можно рассматривать
в качестве защитной реакции, так как снижение
рН оказывает стабилизирующее действие на кле�
точные мембраны. Однако прогрессирование аци�
доза вызывает денатурацию некоторых белков и
формирование в цитоплазме зерен, что проявля�
ется в появлении помутнения цитоплазмы («мутное
набухание», «зернистая дистрофия»). Усиленное ос�
вобождение лактата при гипоксии дает метаболи�
ческий лактатацидоз, который блокирует актив�
ность ФФК, что лимитирует адаптацию. На этой
стадии гипоксии в клетке формируется истинный
дефицит АТФ, поскольку аэробный механизм не
работает из�за кислородного дефицита, а анаэ�
робный — из�за ацидоза [23].

Наибольшие проблемы возникают у главных
клеточных потребителей энергии — градиентсоз�
дающих и сократительных систем клетки. Наибо�
лее энергоемким ферментом в клетках является
калий�натриевая АТФаза. Дефицит энергии не дает
этому ферменту нормально работать, что выража�
ется в утрате калий�натриевого градиента. В ре�
зультате клетки утрачивают ионы калия, а вне кле�
ток возникает его избыток. Частичная утрата по�
тенциала покоя делает клетки менее возбудимы�
ми. Важнейшим из прямых последствий поврежде�
ния калий�натриевого насоса является проникно�
вение в клетку избытка натрия, вызывающего ги�
пергидратацию и церебральный отек.

На второй стадии ишемического каскада, че�
рез 10—30 мин с момента его возникновения,
происходит выброс глутамата с развитием глута�

матной «эксайтотоксичности». Глутамат является
основным возбуждающим нейро�трансмиттером
ЦНС, участвует в осуществлении когнитивных фун�
кций, наряду с ацетилхолином поддерживает
уровень бодрствования, но в высоких концентра�
циях является нейротоксином. Глутамат реализует
свои эффекты через группу ионотропных мем�
бранных рецепторов�каналов: NMDA, AMPA, каи�
натных рецепторов.

Возбуждение глутаматных NMDA�рецепторов,
регулирующих содержание K+, Na+, Са2+, Cl– во вне�
и внутриклеточном пространстве, активирует Ca�
каналы, что приводит к усилению поступления
внеклеточного Са2+ в клетку и высвобождению
внутриклеточного Са2+ из депо, активизируя раз�
личные ферментные системы. Это приводит к нару�
шению фосфорилирования белков, расщеплению
фосфолипидов и высвобождению арахидоновой
кислоты, образованию токсичных продуктов, сво�
бодных радикалов, оказывающих цитотоксичес�
кое, иммунногенное и мутагенное действия, пов�
реждающих клеточную ДНК и РНК. Наряду с набу�
ханием митохондрий, обусловленным проникнове�
нием в них калия, фосфата и воды, процесс смеща�
ется в цитоплазму клетки и выходит на межклеточ�
ный уровень, делая гипоксию тканевой. Эта стадия
ишемического каскада уже не может быть обра�
щена путем восстановления притока кислорода
или реперфузией [23], за счет того, что глубоко
поврежденные митохондрии перестают утилизи�
ровать кислород и субстраты, соединяясь в цитоп�
лазме с натрием и кальцием, они формируют эндо�
генные мыла, которые в буквальном смысле рас�
творяют (смывают) липидные мембраны.

Кислород для любой клетки, особенно для ней�
рона, является ведущим энергоакцептором в ды�
хательной митохондриальной цепи. Связываясь с
атомом железа цитохромоксидазы, молекула кис�
лорода подвергается четырехэлектронному вос�
становлению и превращается в воду.

Но в условиях нарушения энергообразующих
процессов дисбаланс энергетического метаболиз�
ма может негативно сказаться на клетке и даже
привести ее к гибели. Главной причиной негатив�
ных последствий этих нарушений является образо�
вание при неполном восстановлении кислорода
высокореакционных, а потому токсичных, свобод�
ных радикалов или продуктов, их генерирующих,
что обусловливает формирование пятой стадии
«ишемического каскада», которая характеризуется
повышенным синтезом NO, генерацией активных
форм кислорода, активацией свободнорадикаль�
ных процессов с развитием оксидантного стресса.

Свободные радикалы — это отдельные атомы,
группы атомов или молекулы с неспаренным элек�
троном, занимающим наружную орбиту, которая
придает молекуле отчетливые химические и физи�
ческие свойства: высокую реактивность и магнит�
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ный момент (магнетизм). Реакции и процессы,
идущие с участием свободных радикалов, называ�
ются свободнорадикальными [8, 9]. Вещество ста�
новится свободным радикалом, отдавая или при�
обретая неспаренный электрон, при этом элек�
тронную потерю и называют окислением [25, 26].
Свободный радикал — это нестабильная молеку�
лярная частица, которая находится между окисли�
тельным и восстановительным состоянием [5, 25,
26] с нечетным числом электронов на внешней ор�
бите, содержащая активированный кислород,
вступающая в реакцию с липидами клеточных
мембран (перекисное окисление липидов), в ре�
зультате которой происходит разрушение мем�
бран, нарушается проницаемость, освобождается
избыточная энергия, что в свою очередь ведет к
разрушению клетки.

Процесс активации свободнорадикальных про�
цессов или оксидантного стресса можно условно
разделить на 3 этапа: 1) кислородный — кислород�
ная инициация; 2) свободнорадикальный — обра�
зование свободных радикалов органического и
неорганического происхождения; 3) перекисный —
продукция перекисей липидов.

В организме человека и животного выявлена
сложная сеть свободнорадикальных процессов.
Среди них особое место отводят образованию двух
типов свободных радикалов: активные формы кис�
лорода (АФК), а также появляющиеся при окис�
лении липидов радикалы органического проис�
хождения [4, 5, 15, 16]. АФК образуются внутри�
клеточно в митохондриях, микросомах, пероксисо�
мах и внеклеточно в процессе фагоцитоза, взаи�
модействуют с клеточными субстратами (белки,
нуклеиновые кислоты) при этом они могут ока�
зывать мутагенный и цитотоксический эффект [4].
Основной механизм токсичности АФК заключает�
ся в их способности инициировать свободнора�
дикальное перекисное окисление липидов (СПОЛ).
Основным субстратом СПОЛ являются полинена�
сыщенные жирные кислоты (линолевая, линолено�
вая и арахидоновая), образующие липидный слой
мембран клеток.

Головной мозг является наиболее чувствитель�
ным и предрасположенным к индукции свободно�
радикальных процессов, особенно на фоне
ишемии, что связано с более высоким содержани�
ем в тканях мозга фосфолипидов, высоким отно�
шением белки/липиды, которое в 10 раз выше,
чем в скелетных мышцах, малым количеством ви�
тамина А, крайне низкой активностью глутатион�
пероксидазы, практически полным отсутствием
каталазы, высоким содержанием ионов двухва�
лентного железа, низким содержанием трансфер�
рина и церулоплазмина, недостаточностью анти�
оксидантных защитных систем в головном мозге,
большая часть из которых содержится в крови.
Именно поэтому парентеральное применение ан�

тиоксидантов в настоящее время является наибо�
лее перспективным при адекватной терапии
ишемии мозга.

Любой этап ишемического каскада и сопро�
вождающего его окислительного стресса является
потенциальной мишенью для коррекции антиокси�
дантами и антигипоксантами [11, 14, 19, 23]. Схе�
матичное изображение этапов СПОЛ и уровней
действия антиоксидантов представлены на рис. 1.

Относительно неспецифической реакцией ге�
нома на любое повреждающее воздействие, в
том числе на ишемию, является индукция в ядре
генов раннего реагирования, «третичных мессен�
джеров» (гена c�fos, гена c�jun, гена krox�20, гена
zif/268 и др.).

Известно, что белки fos�, jun� и krox�генных се�
мейств играют решающую роль в контроле за кле�

Рис. 1. Этапы СПОЛ и мишени действия
естественных и фармакологических антиоксидантов 
(по П.Ф. Литвицкому и соавт., 2001; в модификации
С.А. Румянцевой, В.В. Афанасьева, Е.В. Силиной)
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точным циклом, развитием, ростом и клеточной
дифференцировкой, а также определяют судьбу
дифференцированных нейронов. Экспрессия ге�
нов приводит к синтезу ДНК�связанных протеинов,
транскрипционных факторов, которые в свою
очередь вызывают экспрессию других генов ран�
него реагирования. Таким образом, гены раннего
реагирования участвуют в передаче информации
от клетки к клетке. Интересно, что транскрипцион�
ные факторы могут являться медиаторами как ней�
рональной смерти, так и выживания клеток.

Далее возникают «отдаленные» последствия
ишемического каскада, такие как реакции местно�
го воспаления, микроваскулярные нарушения,
повреждение гематоэнцефалического барьера
(ГЭБ) и др. Нарушения ГЭБ присутствуют с первых
минут острой фокальной ишемии, однако наибо�
лее выраженными они становятся через несколь�
ко часов. Нарушение проницаемости ГЭБ приво�
дит к проникновению в кровь нейроспецифичес�
ких белков, стимулирующих образование аутоан�
тител, появление которых способствует еще более
значимому повреждению нервной ткани и еще
большему нарушению проницаемости ГЭБ с акти�
вацией уже вторичной аутоиммунной реакции.
Многоступенчатая картина ишемического каскада
обусловливает необходимость комплексного под�
хода к лечению. Такой подход получил название
комплексной цитопротекции, так как при адек�
ватном осуществлении позволяет сохранить и
морфологическую целостность и функциональную
активность клеток мозга, что в конечном итоге
обеспечивает снижение инвалидизации при тяже�
лых ишемических церебральных поражениях.

Перспективными направлениями интенсивной
терапии ишемического инсульта являются улуч�
шение перфузии ткани мозга и поддержание
уровня кислорода за счет стабилизации артериаль�
ного давления до уровня, обеспечивающего це�
ребральную перфузию, коррекции реологических
и коагуляционных свойств крови, коррекции нару�
шений микроциркуляции, борьбы с отеком мозга и
сопутствующими осложнениями [18] и неспецифи�
ческой нейропротективной терапии. Основные ме�
ханизмы поддержания адекватного энергообеспе�
чения клетки представлены на рис. 2.

Рассмотрим подробнее саногенетические ме�
ханизмы терапевтического воздействия широко
используемых в клинической неврологической
практике нейропротекторов, обладающих энерго�
корригирующим и центральным холиномиметичес�
ким, то есть нейротрансмиттерным, действием при
ишемии мозга [1, 2].

Одним из таких препаратов является Актове�
гин, обладающий метаболотропным, нейротрофи�
ческим и синаптотропным действием. Метаболот�
ропное действие Актовегина заключается в уси�
лении транспорта глюкозы в клетку, активации,
растормаживания гликолиза, «включении» в соот�
ветствующие циклы пролина, лейцина, орнитина.
Нейротрофическое действие осуществляется за
счет пуриновых оснований и ферментных комплек�
сов. Синаптотропное действие препарата выража�
ется в трофотропной нейротрансмиссии, так как
содержащиеся в нем холин, аденозин, таурин, гли�
цин противодействуют медиаторному дисбалансу,
вызванному КМБА, потенцируют действие адено�
зина. Ферментные комплексы Актовегина, такие

Рис. 2. Механизмы лекарственного воздействия для поддержания энергообмена клетки
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как гипоксантин и фосфорибозилтрансфераза,
обеспечивают полноценность синаптической пе�
редачи за счет образования вторичных посредни�
ков рецепторов, действующих через Gi�белки внут�
ри нейронов, основная функция которых заключа�
ется в изменении концентрации ионов по обе сто�
роны мембраны клетки [1, 2].

Современный холиномиметик цитиколин (Це�
раксон), широко используемый при лечении
ишемического инсульта, являясь прямым стимуля�
тором холинореактивных систем, противодейству�
ет адренергическим системам и ограждает нейро�
ны головного мозга от избыточных катехоламино�
вых воздействий; способен оказывать метаболот�
ропное действие за счет шунта Кеннеди, входит в
состав клеточных мембран и обеспечивает мат�
ричные функции последних.

Основываясь на многокомпонентности пост�
ишемического каскада, хочется привлечь внима�
ние к саногенетически оправданным комбинаци�
ям лекарственных препаратов, потенцирующих
действие друг друга при лечении ишемии любой
этиологии. Эти комбинации позволяют значитель�
но уменьшить уровень постишемического нейро�
нального повреждения, так как комплекс препа�
ратов воздействует практически на все этапы ише�
мического каскада (рис. 3).

В данном случае речь не идет о полипрагмазии,
так как мишенью для каждого из препаратов явля�
ется отдельное звено «порочного круга» постише�
мического каскада. Каждое из этих звеньев не яв�
ляется «слабым», и прервать этот часто необрати�
мый патофизиологический каскад можно именно с
применением комплексного воздействия.

Рис. 3. Пример фармакогенеза комбинации препаратов, действующих через Gi�белки.
Gi — ингибиторный белок для трофотропных систем; NMDA — глутаматный ионотропный рецептор; 
ХЭС — холинергические системы ЦНС, СРП — свободнорадикальные процессы.
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Использование магнитной стимуляции 
совместно с фармакологическими 
и биологическими методами нейропротекции
при экспериментальном ушибе 
головного мозга
Часть 2. Морфологические исследования

Цель — исследование нейропротекторных свойств низкочастотного переменного магнитного поля при
применении совместно с фармакологическими и биологическими методами нейропротекции в динамике
послеоперационного периода хирургической обработки (ХО) очагов экспериментальной деструкции голов�
ного мозга.

Материалы и методы. Исследование проведено на 100 лабораторных крысах. Экспериментальные
группы животных: 1�я (n = 15) — совместное применение ХО и низкочастотного переменного магнитного поля 
(ХО + НА); 2�я (n = 15) — совместное применение ХО, схемы медикаментов (СМ) и НА (ХО + СМ + НА); 3�я (n = 15) —
ХО + трансплантация эмбриональной нервной ткани (ТЭНТ) + НА; 4�я — ХО + нейротрофин + НА. Группы, в свою
очередь, разделили на три подгруппы (по 5 животных в каждой) в зависимости от экспериментальных сроков —
7, 14 и 30 суток.

Результаты. На основании проведенных экспериментов показано, что применение магнитостимуляции
изолированно и совместно с экспериментальной медикаментозной терапией в ранний период после травмы
способствует активизации саногенетических процессов в травмированной нервной ткани (восстанавливаются
компоненты гематоэнцефалического барьера, снижаются процессы отека мозга), а также активации энерго�
образующей и белоксинтезирующей функций нейронов в более поздние сроки после травмы. В результате
применения магнитостимуляции совместно с биологическими факторами нейропротекции происходит раннее
восстановление специфических органелл нейронов перифокальной зоны.

Выводы. При изолированном применении магнитостимуляции происходит постепенное восстановление
гематоэнцефалического барьера на протяжении всего эксперимента и белоксинтезирующей функции — в
поздний период (4�я неделя эксперимента). При сочетанном применении магнитостимуляции и эксперимен�
тальной медикаментозной терапии нейропротекторный эффект проявляется на вторую и четвертую недели пос�
леоперационного периода в виде активации внутриклеточной регенерации и энергообразующей функции ней�
ронов. При применении магнитостимуляции вместе с ТЭНТ отмечен выраженный нейропротекторный эффект в
первые две недели послеоперационного периода с нормализацией процессов микроциркуляции и белоксин�
тезирующей функции нервной ткани. При сочетанном применении магнитостимуляции и нейротрофинов наблю�
дают ранний нейропротекторный эффект в виде внутриклеточной регенерации, активации энергопродуциру�
ющей и белоксинтезирующей функций нервной ткани, на фоне нормализации её гидратации, особенно в пер�
вые две недели эксперимента.

Ключевые слова: хирургическая обработка, переменное магнитное поле.
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Морфологические ультрамикроскопические
методы исследования, особенно с примене�

нием количественных морфологических (морфо�
метрии), являются высокочувствительными мето�
дами оценки состояния перифокальных зон трав�
матических и ишемических очагов поражения в
эксперименте. Изучение морфометрических пара�
метров поврежденной мозговой ткани позволяет
оценить влияние на саногенетические механизмы
нейротрансплантации, изолированного и ком�
плексного применения физических факторов при
травматических и ишемических поражениях моз�
говой ткани [1]. Так, в работе [5] показано, что при
применении магнитостимуляции изолированно и в
сочетании с экспериментальной лекарственной
терапией в перифокальной зоне очага деструкции
возникают процессы внутриклеточной регенера�
ции и активации метаболических процессов со
второй и четвертой недели послеоперационного
периода.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — исследование нейропротектор�
ных свойств низкочастотного переменного маг�
нитного поля (магнитостимуляции) при примене�
нии совместно с фармакологическими и биологи�
ческими факторами нейропротекции в динамике
послеоперационного периода хирургической об�
работки (ХО) очагов экспериментальной деструк�
ции головного мозга при помощи морфологичес�
ких методов.

Материалы и методы

В нашей работе было использовано 100 белых
лабораторных крыс линии Вистар, преимущес�
твенно самцов.

Контрольные группы: 1) группа интактных жи�
вотных (10 крыс); 2) группа животных, которым про�
ведена ХО путем отмывания мозгового детрита
(15); 3) группа животных с экспериментальной
черепно�мозговой травмой (ЧМТ; 15 крыс).

Опытные группы: 1) совместное применение
хирургической обработки и магнитостимуляции
низкочастотного переменного магнитного поля
(ХО + НА) — 15 животных; 2) совместное примене�
ние ХО и схемы медикаментов (СМ) и НА (ХО + СМ +
НА) — 15; 3) ХО + трансплантация эмбриональной
нервной ткани (ТЭНТ) + НА — 15; 4) ХО + нейротро�
фин + НА — 15. Опытные группы разделили на три
подгруппы (по 5 животных), в зависимости от эк�
спериментальных сроков — 7, 14 и 30 суток.

Методика нанесения открытой дозированной
травмы и хирургической обработки путем отмыва�
ния мозгового детрита и сгустков крови описаны в
работах А.П. Энглези и соавт. [2, 3]. Методика эк�
спериментальной терапии, применявшаяся в груп�
пе ХО + СМ + НА, описана в работе [5]. В группе ХО
+ ТЭНТ + НА после нанесения травмы проводили
ХО с последующей трансплантацией эмбриональ�
ной нервной ткани по методике [1].

В группе ХО + нейротрофин + НА после создания
открытой дозированной проникающей ЧМТ и ХО
методом отмывания мозгового детрита и сгустков
крови опытным животным внутрибрюшинно в пос�
леоперационный период один раз в трое суток
вводили препарат Трофин, синтезированный в ла�
боратории молекулярной биохимии Института ней�
рохирургии АМН Украины, содержащий нейротро�
фин BDNF, в дозе 0,16 мл.

Животных опытных групп ежедневно подверга�
ли магнитостимуляции (НА = 30 Э с частотой 40 Гц),
время экспозиции — 30 мин. Экспериментальная
установка описана в работе [4].

Для электронно�микроскопического исследова�
ния при экспериментальной дозированной ЧМТ от�
бирали участки мозгового вещества из корково�
подкорковой области на стороне поражения. Изго�
тавливались препараты размером 2 ×2 см. Мате�
риал фиксировали в 1 % растворе осмиевой кисло�
ты и 2,5 % растворе глютаральдегида на фосфат�
ном буфере с последующей дофиксацией в 1 % рас�
творе осмиевой кислоты. Проводили дегидратацию
в спиртах по нарастающей концентрации с заклю�
чением в эпон�аралдит. Контрастирование прово�
дили раствором уранил�ацетата. Из эпоксидных
блоков изготавливали ультратонкие срезы при по�
мощи микротома «Reichert» (Германия) и «LKB»
(Швеция). Анализировали полутонкие и ультратон�
кие срезы. Последние просматривали в элек�
тронном микроскопе «ЕМ�400Т» фирмы «Philips»
(Голландия). Полутонкие срезы из эпоксидных бло�
ков толщиной до 1 мкм окрашивали метиленовым
синим и просматривали в микроскопе «Opton» (Гер�
мания). Изготавливали микрофотографии и прово�
дили морфометрические исследования. Полутон�
кие среды и электронограммы обрабатывали и
анализировали морфометрически с использовани�
ем системы анализатора изображений «ИБАС�
2000» фирмы «Opton».

В 10 полях зрения микроскопа подсчитывали
абсолютное количество или процентное соотноше�
ние в 100 клетках — интактных, патологически из�
мененных нейронов и глиальных клетках. Индекс
нейрон�глия рассчитывали как отношение общего
количества нейронов к количеству глиальных кле�
ток. Диаметр микрососудов определяли на тех же
участках, где подсчитывали клетки. Электроно�
граммы обрабатывали по следующей схеме:

·· процентное содержание хроматина в ядрах ней�
ронов определяли из расчета на 10 ядер на 1 наблю�
дение в каждой исследуемой группе животных;

·· отношение площади, занимаемой митохонд�
риями, к площади участка цитоплазмы определяли
из расчета 10 произвольно выбранных участков
цитоплазмы в 10 нервных клетках в каждой иссле�
дуемой группе животных;

·· в аксодендрических синапсах коры определя�
ли соотношение длины активной зоны синапса к

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 76



УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  1

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

7777

общей длине контакта. Для расчета брали 10 си�
наптических контактов у животных каждой группы.
Аналогичным способом исследовали количество
синаптических везикул в пресинапсе.

Данные, полученные в опытных группах, анали�
зировали по сравнению с данными, полученными
в группах интактных животных и с ЧМТ, так как
между группами ХО и ХО + НА не выявлено досто�
верных различий.

Эксперименты на животных проводили соглас�
но правилам Европейской конвенции по защите
позвоночных животных, используемых в научных
целях. Полученные данные обрабатывали метода�
ми вариационной статистики.

Результаты и обсуждение

Морфометрические параметры контрольных и
опытных групп приведены в таблице.

При оценке морфометрических параметров от�
мечено, что на 7�е сутки после воздействия изоли�
рованного переменного магнитного поля на 10 %
увеличилось количество неизмененных нейронов
по сравнению с контрольной группой с ЧМТ. На 30�е
сутки количество интактных нейронов достигло
50,0 ± 4,0. У части эндотелиоцитов повышалась ри�
босомальная активность и, в отличие от
контрольной группы с ЧМТ, появлялись микропино�
цитозные везикулы, что указывало на увеличение
морфофункциональной активности эндотелиаль�
ных клеток (рис. 1). В восстановивших свою фун�
кцию нейронах, согласно данным электронно�мик�
роскопического исследования, достоверно увели�
чивалось количество ядерного хроматина в сред�
нем на 8—10 % в течение 30 суток после ЧМТ. На�
ряду с частичным восстановлением ядерного хро�
матина в цитоплазме нейронов увеличивалось ко�
личество свободных и фиксированных рибосом.

Наиболее положительные результаты были по�
лучены на 7�е сутки после воздействия на ткань

мозга переменного магнитного поля в виде умень�
шения отека претерминалей в синаптическом ап�
парате нейронов. Это было подтверждено также
данными морфометрического исследования, сог�
ласно которым при воздействии на ткань мозга
переменного магнитного поля уже на 7�е сутки от
начала эксперимента показатель отношения дли�
ны активной зоны синапса к длине синаптического
контакта увеличился по сравнению контрольной
группой с ЧМТ почти в 1,3 раза — с 0,35 ± 0,02 до
0,45 ± 0,03, а через 30 суток его величина состав�
ляла 0,60 ± 0,04. При этом в пресинаптических
окончаниях нейронов почти в 1,4 раза достоверно
увеличилось количество синаптических везикул (с
40,0 ± 4,0 до 55,0 ± 4,5).

При комбинированном применении лекарствен�
ной терапии и НА увеличивается количество восста�
новивших свою функцию нейронов в среднем на
10—20 %. При воздействии на ткань мозга пере�
менного магнитного поля и экспериментальной ле�
карственной терапии на 30�е сутки количество ин�
тактных нейронов было недостоверно снижено от�
носительно контрольного уровня у интактных
животных — (65,0 ± 4,5) по сравнению (75,0 ± 5,0) %,
то есть в пределах контрольных показателей. Если
на 7�е сутки количество измененных нейронов ос�
тавалось на уровне (30,0 ± 2,5) %, то через 30 су�
ток после ХО + СМ + НА количество дистрофичес�
ких нейронов снизилось в среднем на 10—15 %.
Отмечено, что индекс нейрон�глия снижается и
составляет на 30�е сутки лечения 4,0 при кон�
трольном показателе 5,6.

Морфометрическая оценка состояния внутри�
клеточных органелл и, в частности, митохондрий
показала, что при введении в организм животных с
ЧМТ лекарственных веществ происходит восста�
новление структуры митохондрий, снижается отек
митохондрий с нормализацией гистоархитектоники
крист и уплощением матрикса. В цитоплазме ней�
роцитов уже на 14�е сутки после ЧМТ появляются
их молодые формы, что, несомненно, является од�
ним из признаков внутриклеточной репаративной
регенерации, на фоне восстановления структурной
целостности системы эндоплазматического ретику�
лума и аппарата Гольджи, которые имеют тенден�
цию к гиперплазии в околоядерной зоне нейроци�
тов. При введении лекарственных веществ усили�
вается белоксинтезирующая функция нейроцитов,
не только за счет восстановления ядерного хрома�
тина, но и за счет появления в цитоплазме нейро�
цитов большого количества свободных рибосом и
полисом, которые отсутствовали в группах, где не
применяли лекарственные вещества (рис. 2).

Согласно полученным морфометрическим дан�
ным, при введении животным лекарственных ве�
ществ через 14 суток после ЧМТ процентное отно�
шение площади, занимаемой хроматином, к пло�
щади нуклеоплазмы в ядрах нейроцитов увели�

Рис. 1. 7�е сутки после ХО + НА. Повышение 
микропиноцитозной активности в эндотелиальной
выстилке микрососуда. Электронограмма, ув. 22 000
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чилось в среднем на 10 % ((35,0 ± 3,5) по сравне�
нию с (25,0 ± 2,0) % в контрольной группе с ЧМТ),
а на 30 сутки — до (40,0 ± 3,5) %, что было близким
к контрольному уровню ((47,0 ± 4,0 %)). На 5—8 %
относительно контрольной группы с ЧМТ увели�
чилось процентное отношение площади, занимае�
мой интактными митохондриями, к площади цито�
плазмы нейроцитов. При этом, наиболее высоким
этот показатель был на 30�е сутки после введения
животным лекарственных веществ и воздействия
на ткань пораженного полушария мозга перемен�
ного магнитного поля.

На 7�е сутки после ЧМТ наблюдали частичное
восстановление структуры синаптического аппа�
рата. В поле зрения микроскопа среди изменен�
ных синаптических терминалей были видны прак�
тически не измененные синаптические окончания
с хорошо сохраненной активной зоной синапса и
большим количеством синаптических везикул в
пресинаптических окончаниях нейрона. На 30�е сут�
ки отношение длины активной зоны синапса к дли�
не синаптического контакта составило 0,65 ± 0,03
(увеличилось в 1,6 раза), хотя относительно кон�
троля этот показатель был в 1,2 раза ниже.

Количество синаптических везикул при ЧМТ
почти в 2,2 раза уменьшается по сравнению с кон�
трольной группой интактных животных, что свиде�
тельствует о довольно низкой синаптической пере�
даче импульса при поражении головного мозга.
Введение животным с ЧМТ лекарственных ве�
ществ и воздействие на пораженные структуры
мозга переменного магнитного поля способство�
вало увеличению количества синаптических вези�
кул по сравнению с контрольной группой с ЧМТ
уже на 7�е сутки лечения на 8 %, а через 30 суток —
более чем на 60 %, что свидетельствовало о до�
вольно высокой функциональной активности си�
наптического аппарата.

В группе ХО + ТЭНТ + НА отмечено раннее
уменьшение глиальной инфильтрации. В перифо�
кальной зоне, начиная с 14�х суток после опе�
рации, выявлено уменьшение диаметра микросо�
судов до (9,5 ± 0,8) мкм, а к 30�м — до (8,5 ± 0,8)
мкм (в контрольной группе с ХО этот показатель
составил (12 ± 1,5) мкм). Отмечено резкое сниже�
ние отека астроцитарных ножек периваскулярной
астроглии. В эндотелии и нейронах перифокальной
зоны с 14�х суток после операции появляются
признаки внутриклеточной регенерации (рис. 3).

При использовании нейротрофина отмечено
значительное увеличение количества интактных
нейронов на 14�е сутки эксперимента (в 1,7 раза),
повышение величины индекса нейрон�глия, кото�
рая к 30�м суткам достигает 5,6. Обнаружены вы�
раженные явления внутриклеточной регенерации
с 7�х по 14�е сутки эксперимента, гиперплазия ап�
парата Гольджи и эндоплазматического ретикулу�
ма. Отмечено увеличение отношение площади, за�
нимаемой митохондриями, к площади плазмы: ко
второй неделе — (35 ± 3,0) %, относительно
(40,0 ± 3,0) % в интактном мозге. Данный показа�
тель достиг нормальных значений на 30�е сутки
послеоперационного периода. На 7�е сутки зафик�
сировали увеличение отношения площади, зани�
маемой ядерным хроматином, к площади нуклео�
плазмы ((40 ± 3) %) по сравнению (47 ± 3) % у ин�
тактных животных. Наряду с ранним восстановле�
нием синаптической функции на 7�е сутки экспе�
римента отмечено раннее восстановление струк�
тур гематоэнцефалического барьера с активацией
микропиноцитозной функции эндотелия.

Введение в организм животных «Трофина» пос�
ле моделирования ЧМТ с последующим воздей�
ствием на ткань пораженного головного мозга пе�
ременного магнитного поля, убедительно показа�
ло, что в течение первых двух недель наблюдается

Рис. 2. 14�е сутки после ХО + СМ + НА. Умеренно
выраженные деструктивные изменения митохондрий
в цитоплазме нейрона, гиперплазия аппарата 
Гольджи, большое количество свободных рибосом 
и полисом. Электронограмма, ув. 10 000.

Рис. 3. 14�е суток после ХО + ТЭНТ + НА. 
Участок функционально активной цитоплазмы. 
Электронограмма, ув. 1000.
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восстановление гистоархитектоники перифокаль�
ной зоны пораженной коры головного мозга. Об
этом свидетельствуют данные морфометрическо�
го исследования: количество неизмененных ней�
ронов по сравнению с контрольной группой с ЧМТ
на 14�е сутки после начала эксперимента возрос�
ло в 1,7 раза и приблизилось к контрольному по�
казателю, а величина индекса нейрон�глия к 30�м
суткам после ЧМТ достигла контрольного уровня.
Об этом свидетельствуют и данные ультраструк�
турного исследования, которое показало возрас�
тание энергопродуцирующей функции нейронов
по сравнению с контрольной группой с ЧМТ уже
на 14�е сутки в 1,6 раза, а белоксинтезирующей —
в 1,8 раза.

Для оценки саногенетической эффективности

применяемых изолированной и сочетанной схем
магнитостимуляции мы сравнивали морфометри�
ческие показатели, полученные в динамике экспе�
римента, с показателями, полученными в конт�
рольных группах.

При применении магнитного поля изолиро�
ванно и в комплексе с медикаментозным лечени�
ем в перифокальной зоне очага деструкции после
его хирургической обработки в первую неделю
послеоперационного периода отмечены выражен�
ные деструктивные изменения: значительное сни�
жение количества интактных нейронов (на 53—60 %
по сравнению с группой интактных животных) на
фоне выраженной микроглиальной реакции (уве�
личение количества глиальных клеток в 1,67—2,3
раза). В перифокальной зоне выражен вазопарез

Т а б л и ц а
Некоторые морфометрические показатели перифокальной зоны оперированного полушария животных 
в различные сроки после нанесения черепно�мозговой травмы

* Различия показателей достоверны по сравнению с интактными животными.
# Различия показателей в разные сроки исследования достоверны.
& Различия показателей достоверны между группами с разными видами лечения и контрольной группой ЧМТ.
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Количество 
интактных 
нейронов

7
5

,0
 ±

 5
,0 7�е 30,0 ± 3,5* 40,0 ± 3,0* 45,0 ± 3,5*#& 50,0 ± 4,5*& 55,0 ± 5,0*#&

14�е 35,0 ± 3,0* 45,0 ± 4,0* 55,0 ± 4,0*#& 55,0 ± 5,0*& 60,0 ± 5,0&

30�е 40,0 ± 3,5* 50,0 ± 4,0* 65,0 ± 4,5#& 60,0 ± 5,0& 70,0 ± 5,5#&

Соотношение 
нейрон/глия 5

,6

7�е 1,5 1,8 3,0 3,0 3,0

14�е 1,5 2,3 3,0 4,0 4,0

30�е 1,8 3,0 4,0 4,0 5,6

Диаметр 
микрососудов

7
,5

 ±
 0

,6 7�е 14,0 ± 1,2* 11,5 ± 1,1* 10,0 ± 0,8*& 10,0 ± 0,9*& 9,0 ± 0,7&

14�е 13,5 ± 1,1* 10,5 ± 0,9* 9,0 ± 0,6& 9,5 ± 0,8& 8,5 ± 0,6&

30�е 11,5 ± 1,2* 10,0 ± 0,7* 9,0 ± 0,7& 8,5 ± 0,8 8,0 ± 0,7&

Отношение
площади,

занимаемой
хроматином,

к площади
нуклеоплазмы

4
7

,0
 ±

 4
,0

7�е 22,0 ± 2,0* 28,0 ± 2,5*# 30,0 ± 3,0*#& 35,0 ± 3,5* 40,0 ± 3,0&

14�е 25,0 ± 2,0* 30,0 ± 2,5* 35,0 ± 3,5*& 40,0 ± 3,0& 45,0 ± 3,0&

30�е 28,0 ± 2,5* 37,0 ± 3,0*#& 40,0 ± 3,5#& 43,0 ± 3,5& 45,0 ± 3,5&

Отношение
площади,

занимаемой 
митохондриями, 

к площади
цитоплазмы

4
0

,0
 ±

 3
,0

7�е 18,0 ± 1,5* 25,0 ± 2,0*& 25,0 ± 2,0*#& 30,0 ± 2,5* 30,0 ± 2,5*&

14�е 22,0 ± 2,0* 30,0 ± 3,0* 30,0 ± 3,0* 32,0 ± 3,0& 35,0 ± 3,0&

30�е 25,0 ± 2,0* 30,0 ± 2,5* 33,0 ± 3,5#& 33,0 ± 3,0 38,0 ± 3,5&

Длина активной
зоны синапса/

длина 
синаптического

контакта 0
,8

0
 ±

 0
,0

3 7�е 0,35 ± 0,02* 0,45 ± 0,03*# 0,50 ± 0,03*#& 0,60 ± 0,03*& 0,65 ± 0,02*&

14�е 0,37 ± 0,02* 0,55 ± 0,04*& 0,60 ± 0,04*& 0,65 ± 0,03*& 0,70 ± 0,03&

30�е 0,40 ± 0,03* 0,60 ± 0,04*#& 0,65 ± 0,03*#& 0,67 ± 0,03& 0,75 ± 0,03&

Количество 
синаптических 

везикул

8
8

,0
 ±

 5
,0 7�е 35,0 ± 3,0* 40,0 ± 4,0*# 45,0 ± 4,0*# 60,0 ± 5,0*& 65,0 ± 4,5*#&

14�е 35,0 ± 3,5* 50,0 ± 4,5*& 55,0 ± 4,5*& 65,0 ± 4,5*& 70,0 ± 4,5#*

30�е 40,0 ± 4,0* 55,0 ± 4,5*#& 60,0 ± 4,5*#& 70,0 ± 5,0& 85,0 ± 5,0#&
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(диаметр микрососудов превышает значения груп�
пы интактных животных в 1,33—1,53 раза). Резко
снижены белоксинтезирующая и энергообразу�
ющая функции нейронов (уменьшение процентно�
го содержания хроматина и митохондрий на 30—
40 %). Однако к 7�м суткам при изолированном
применении переменного магнитного поля выяв�
лено появление микропиноцитозных везикул в эн�
дотелиальных клетках и увеличение количества
нефиксированных рибосом по сравнению с кон�
трольной группой с ЧМТ. Последнее свидетельство�
вало о повышении морфофункциональной актив�
ности эндотелиальных клеток и гематоэнцефали�
ческого барьера. При комплексном применении
переменного магнитного поля и медикаментозной
терапии отмечено раннее восстановление синап�
тического аппарата.

При введении в экспериментальную схему ней�
ротрансплантации или нейротрофических факто�
ров наблюдали повышение белоксинтезирующей
и энергообразующей функций (процентное содер�
жание хроматина и митохондрий составляет 74—
85 % по сравнению с интактными животными). При
применении биологических факторов нейропро�
текции и переменного магнитного поля отмечено
повышение синаптической функции в коре пора�
женного полушария — соотношение длины актив�
ной зоны синапса к длине контакта составляет
75—80 % по сравнению со значениями группы ин�
тактных животных. Наряду с этим уменьшилась
глиальная реакция в перифокальной зоне при ис�
пользовании нейротрансплантации, а при исполь�
зовании магнитостимуляции — активация процес�
сов внутриклеточной регенерации.

На 14�е сутки послеоперационного периода
при изолированном применении магнитостимуля�
ции сохранялись реактивно�деструктивные про�
цессы в перифокальной зоне в виде глиальной ре�
акции, явлений дистонии со стороны сосудов пери�
фокальной зоны. При введении в эксперименталь�
ную схему лекарственных веществ отмечено повы�
шение белоксинтезирующей, энергообразующей и
синаптической функций (соответствующие морфо�
метрические показатели составляли 75 % от
значений интактных животных). Наблюдали умень�
шение отека митохондрий, уплощение матрикса и
появление молодых их форм, гиперплазию эндо�
плазматического ретикулума и элементов аппара�
та Гольджи, что свидетельствовало о процессах ак�
тивации внутриклеточной регенерации.

При применении магнитостимуляции и биоло�
гических факторов нейропротекции в перифо�
кальной зоне отмечено значительное увеличение
количества интактных нейронов (70—73 % от ин�
тактных значений). Сохранялись незначительная
глиальная реакция (количество глиальных клеток
составляло 1,3 по отношению к интактным живот�
ным). Устранялся посттравматический вазопарез. 

К 14�м суткам экспериментов отмечено практи�
чески полное восстановление белоксинтезирую�
щей функции (содержание хроматина в ядре соста�
вило 96 % от интактного контроля). К контрольным
знечениям приближались показатели энергообра�
зующей функции перифокальной зоны.

На 30�е сутки послеоперационного периода при
изолированном применении магнитостимуляции, а
также при ее комбинации с медикаментозной схе�
мой в перифокальной зоне выявлено снижение
деструктивных процессов, о чем свидетельствова�
ло увеличение количества интактных нейронов,
снижение глиоза и повышение морфометрических
показателей, характеризующих белоксинтезирую�
щую, энергообразующую и синаптическую фун�
кцию (75—85 % от значений интактного мозга).

При применении магнитостимуляции совмес�

Рис. 4. Соотношение основных морфометрических
параметров в экспериментальных моделях 
ХО + СМ + НА (А) и ХО + нейротрофин + НА (Б) 
и показателей интактного мозга в динамике 
эксперимента
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тно с биологическими факторами на 30�е сутки
эксперимента отмечено полное соответствие всех
морфометрических показателей значениям интак�
тного контроля. На рис. 4 показано соотношение
основных морфометрических показателей в экспе�
риментальных моделях ХО + СМ + НА и ХО + нейро�
трофин + НА в динамике эксперимента.

Выводы

При изолированном применении магнитости�
муляции происходит постепенное восстановление
гематоэнцефалического барьера на протяжении
всего эксперимента и белоксинтезирующей фун�
кции в поздний период (4�я неделя эксперимента).

При сочетанном применении магнитостимуля�
ции и экспериментальной медикаментозной тера�
пии нейропротекторный эффект проявляется на

вторую и четвертую недели послеоперационного
периода в виде активации внутриклеточной реге�
нерации и энергообразующей функции нейронов.

При сочетанном применении магнитостимуля�
ции и ТЭНТ отмечен выраженный нейропротек�
торный эффект в первые две недели послеопера�
ционного периода с нормализацией процессов
микроциркуляции и белоксинтезирующей функ�
ции нервной ткани.

При сочетанном применении магнитостимуля�
ции и нейротрофина имеет место ранний нейро�
протекторный эффект в виде внутриклеточной ре�
генерации, активации энергообразующей и белок�
синтезирующей функций на фоне нормализации
гидратации нервной ткани, особенно в первые две
недели эксперимента.
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В.І. ЦИМБАЛЮК, А.Т. НОСОВ, А.П. ЕНГЛЕЗІ

Використання магнітної стимуляції разом 
з фармакологічними і біологічними методами нейропротекції 
при експериментальному забитті головного мозку 
Частина 2. Морфологічні дослідження
Мета — дослідження нейропротекторних властивостей низькочастотного змінного магнітного поля при

застосуванні разом з фармакологічними та біологічними чинниками нейропротекції у динаміці післяопераційно�
го періоду хірургічної обробки (ХО) вогнищ експериментальної деструкції головного мозку.

Матеріали і методи. Дослідження проведене на 100 лабораторних щурах. Експериментальні групи тва�
рин: 1�а (n = 15) — спільне застосування ХО та низькочастотного змінного магнітного поля (ХО + НА); 2�а (n = 15) —
спільне застосування ХО, схеми медикаментів (СМ) та НА (ХО + СМ + НА); 3�я (n = 15) — ХО + трансплантація ем�
бріональної нервової тканини (ТЕНТ) + НА; 4�а (n = 5) — ХО + нейротрофін + НА. Групи своєю чергою поділили на
три підгрупи (по 5 тварин у кожній) залежно від експериментальних термінів — 7, 14 та 30 діб.

Результати. На підставі проведених експериментів показано, що застосування магнітостимуляції ізольо�
вано та разом із експериментальною медикаментозною терапією в ранній період після травми сприяє актива�
ції саногенетичних процесів у травмованій нервовій тканині (відновлюються компоненти гематоенцефалічного
бар’єру, знижуються процеси набряку мозку), а також активації енерготвірної та білоксинтезувальної функцій
нейронів у більш пізні строки після травми. Унаслідок застосування магнітостимуляції разом із біологічними чин�
никами нейропротекції відбувається раннє відновлення специфічних органел нейронів перифокальної зони.

Висновки. При ізольованому застосуванні магнітостимуляції відбувається поступове відновлення гемато�
енцефалічного бар’єру протягом усього експерименту та білоксинтезувальної функції — у пізній період (4�й тиж�
день експерименту). При поєднаному застосуванні магнітостимуляції та експериментальної медикаментозної
терапії нейропротекторний ефект виявляється на другий та четвертий тиждень післяопераційного періоду у виг�
ляді активації внутрішньоклітинної регенерації та енерготвірної функції нейронів. При застосуванні магнітостиму�
ляції разом з ТЕНТ відзначено виражений нейропротекторний ефект у перші два тижні післяопераційного періо�
ду з нормалізацією процесів мікроциркуляції та білоксинтезувальної функції нервової тканини. При поєднаному
застосуванні магнітостимуляції та нейротрофінів спостерігають ранній нейропротекторний ефект у вигляді внут�
рішньоклітинної регенерації, активації енерготвірної та білоксинтезувальної функцій нервової тканини на тлі нор�
малізації її гідратації, особливо в перші два тижні експерименту.

Ключові слова: хірургічна обробка, змінне магнітне поле.
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V.I. TSYMBALUK, A.T. NOSOV, A.P. ENGLEZI

Application of magnetic stimulation in combination 
with pharmacological and biological neuroprotection methods 
in experimental cerebral distraction
Part 2. Morphological investigations

Purpose: to study neuroprotection by treatment of low frequency alternating magnetic field in combination
with pharmacological and biological factors in dynamics of post operative surgical processing of focuses of cerebral
distraction.

Methods and subjects. The experimental groups of 100 animals included: 1. combined treatment of surgical
processing and magnetic field (SP + HA) – n = 15 animals (laboratory mice). 2. Combined treatment of SP, pharma�
cology and H (SP + Ph + HA) – n = 15. 3. Combined treatment of SP, embryonic nervous tissue ENT and magnetic field
(SP + ENT + HA) – n = 15. 4. Combined treatment of SP, neurotrophin and magnetic field (SP + NT + HA) – n = 15. All groups
were divided into three subgroups (5 animals in a group) corresponding on experimental periods – 7, 14 and 30 day.

Results. Insulated using of HA, as well as with experimental Ph at early period after trauma actuates the
sanogenic processes in traumatized nervous fabrics in the manner of reconstruction component hematoencephalic
barrier, reduction of the processes of the edema of the brain. The activation of energy production and protein syn�
thesizing functions of neuron appear at later periods after trauma. The magnetic treatment in combination with bio�
logical factor ENT leads to early reconstruction specific organells in neurons at perifocal area.

Conclusions. Under insulated magnetic treatment the reconstruction of hematoencephalic barrier at all exper�
imental periods and protein synthetic function at late period are determined. Under the combination of magnetic
stimulation and pharmacological treatment the neuroprotective effect on the second and forth weeks of the post�
operative period is in the manner of intracellular regeneration activation, regenerations and restoration of energetic
functions. Under combined using of magnetic field and embryonic nervous tissue it denominated neuroprotective
effect in the first fortnight of the postoperative period and normalizations of the microcirculation processes and protein
synthesizing functions of nervous fabrics. Under combined using of magnetostimulation and neurotrofines exists early
neuroprotective effect like regenerations, activations of energetic and protein synthesizing functions, on background
of the normalizations of nervous fabrics hydration, particularly in the first fortnight of the experiment.

Key words: surgical processing, alternating magnetic field.
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Стаття надійшла до редакції 10 січня 2009 р.

Метаболічний захист тканини головного мозку
є важливою складовою базисної терапії моз�

кового інсульту, особливо у разі його тяжкого пере�
бігу. З цією метою використовують різні за фарма�
кологічною дією групи препаратів, які коригують
енергетичний метаболізм у структурах мозку: анти�
гіпоксанти, антиоксиданти, ноотропи і засоби з
нейротрофічною, нейротрансмітерною, нейрореге�
неративною і нейромодуляторною дією [1, 2].

Церебролізин, який має нейротрофічний і ней�
ромодуляторний ефекти, нормалізує нейрональ�
ний метаболізм головного мозку. Метаболічна ре�
гуляція забезпечується високою активністю пепти�
дів та мікроелементів, що входять до його складу і
впливають на всі види обміну нервових клітин —
амінокислотний, вуглеводний, ліпідний, білковий,
електролітний. Це сприяє нормалізації функціону�

вання нейронів, клітин нейроглії, відновленню си�
наптичної провідності між ними. Препарат стиму�
лює функціональну активність мозку за рахунок
нормалізації доставки глюкози, споживання кис�
ню та інтенсифікації анаеробного метаболізму,
зменшення ушкоджувальної дії лактатацидозу та
надлишку вільних радикалів, поліпшення функції
низки ферментів [3, 10].

Нейротрофічний ефект церебролізину полягає у
стимуляції регенерації нервових клітин уражених
ділянок мозку, підвищенні їхнього «виживання» в
умовах гіпоксії. Нейромодуляторна дія препарату
реалізується завдяки високому вмісту в ньому по�
передників нейротрансмітерів — пептидних гор�
монів, коензимів та мікроелементів [6].

Хоча нині позитивний вплив церебролізину при
низці уражень головного мозку не викликає жод�
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Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького
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79059, м. Львів, вул. І. Миколайчука, 9. Тел. (032) 258�73�93

Метаболічна терапія 
в гострий період ішемічного інсульту

Мета — вивчення ефективності та безпечності курсової терапії церебролізином у дозах 5, 10 і 20 мл довен�
но крапельно на 100 мл фізіологічного розчину впродовж 10 днів у гострий період ішемічного інсульту та її впливу
на рівень ендогенної інтоксикації.

Матеріали і методи. Обстежено 40 хворих з ішемічним інсультом у каротидній системі. Неврологічний ста�
тус оцінювали за шкалою NIHSS. Локалізацію та об’єм вогнища ішемії мозку визначали за допомогою
комп’ютерної томографії. Наявність інтоксикації в організмі визначали за рівнем середніх молекул у сироватці ве�
нозної крові в динаміці лікування до 21�ї доби від початку захворювання.

Результати. На 14�ту і 21�шу добу ішемічного інсульту при лікуванні церебролізином відзначено регрес нев�
рологічного дефіциту і поліпшення загального стану хворих. Спостерігали прямо пропорційну залежність між рег�
ресом неврологічного дефіциту та локалізацією і розмірами вогнища ураження головного мозку. Застосування
церебролізину в дозі 10 мл довенно супроводжувалося кращим регресом неврологічної симптоматики, ніж у до�
зі 5 мл. При збільшенні дози до 20 мл статистично вірогідного ефекту порівняно з дозою 10 мл не виявлено. Кіль�
кість введеного церебролізину не впливала на рівень ендогенної інтоксикації (вміст середніх молекул у сироват�
ці крові). В гострий період ішемічного інсульту він залишався підвищеним.

Висновки. Церебролізин позитивно впливає на відновлення неврологічних функцій у хворих на ішемічний
інсульт у каротидній системі і не спричиняє посилення ендогенної інтоксикації в гострий період інсульту. Викорис�
тання церебролізину в дозі 10 мл давало вірогідно кращий результат, ніж у дозі 5 мл. Збільшення дози церебролі�
зину до 20 мл істотно не впливало на результати лікування.

Ключові слова: ішемічний інсульт, метаболічна терапія, церебролізин, ендогенна інтоксикація.
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них сумнівів, питання дозування залишається не
до кінця з’ясованим. За даними різних авторів [3,
9, 10, 12] та перших і останніх інструкцій фірми�ви�
робника, дози церебролізину на одне введення ко�
ливаються від 1 мл дом’язово раз у три дні до 60 мл
внутрішньовенно кожен день. Однак значне збіль�
шення рекомендованих доз препарату спричиняє
побоювання щодо можливого токсичного впливу
на організм хворих. 

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчення ефективності та
безпечності курсової терапії церебролізином у до�
зах 5, 10 і 20 мл довенно крапельно на 100 мл фі�
зіологічного розчину впродовж 10 днів у гострий
період ішемічного інсульту та її впливу на рівень
ендогенної інтоксикації.

Матеріали і методи 

Протягом 2006—2008 рр. у нейросудинному
відділенні Львівської клінічної лікарні швидкої ме�
дичної допомоги нами проліковано 40 хворих на
ішемічний інсульт у каротидній системі зі сприятли�
вими наслідками, серед них 15 — після лакунарно�
го інфаркту, 5 — після малого ішемічного інсульту,
20 — із завершеним атеротромботичним інсуль�
том. Чоловіків було 24, жінок — 16. Вік хворих ста�
новив від 45 до 75 років. Основною причиною зах�
ворювання був атеросклероз у поєднанні з артері�
альною гіпертензією. У 23 хворих виявлено іше�
мічну хворобу серця з порушенням серцевого рит�
му та серцевою недостатністю І—ІІ ступеня.

Діагноз ішемічного інсульту встановлювали на
підставі даних неврологічного статусу та
комп’ютерної томографії. Хворих госпіталізували
до відділення бригадами швидкої медичної допо�
моги у перші 6—24 год після виникнення інсульту.
Ступінь порушення неврологічних функцій, а також
ступінь тяжкості стану визначали за шкалою NIHSS
[7]. Оцінку клінічних параметрів здійснювали у 
1�шу добу, а також на 14�ту і 21�шу добу після ви�
никнення неврологічних симптомів.

Неврологічний дефіцит виявлявся руховими і
чутливими порушеннями, розладами функції че�
репних нервів (ІІ, VII, XII пари), мови, тазових орга�
нів (затримка сечі), психічними розладами. Оцінка
свідомості за шкалою ком Глазго — 12—14 балів.
Вираженість неврологічного дефіциту за шкалою
NIHSS у перші 24 год після розвитку інсульту у 35
пацієнтів становила (11,50 ± 0,36) бала, що відпо�
відало порушенням середнього ступеня тяжкості. У
5 хворих мали місце тяжкі неврологічні розлади
((14,40 ± 0,41) бала за шкалою NIHSS).

Обстежені хворі були розподілені на три групи:
перша (15 пацієнтів) отримувала церебролізин у
дозі 5 мл довенно протягом 10 діб, друга (15) — у
дозі 10 мл у 100 мл ізотонічного розчину натрію
хлориду довенно краплинно протягом 10 діб, третя
(10) — у дозі 20 мл у 100 мл ізотонічного розчину
натрію хлориду протягом 10 діб. Лікування хворих

включало також базисну терапію. За відсутності
протипоказань призначали малі дози гепарину та
Аспірину.

Запуск процесів ліпопероксидації з накопичен�
ням продуктів перекисного окиснення ліпідів спри�
чиняє виснаження резервів антиоксидантних сис�
тем у гострий період ішемічного інсульту, що приз�
водить до накопичення токсичних речовин (моле�
кул середньої маси) в крові (токсемія) [11]. Дослід�
ження змін концентрації молекул середньої маси в
крові використовують як важливий універсальний
фактор метаболічної інтоксикації [8]. Молекули се�
редньої маси переважно є олігопептидами з моле�
кулярною масою від 500 до 2000 Да, що характе�
ризуються високим вмістом моноамінодикарбоно�
вих амінокислот і низьким вмістом — ароматичних
[3]. Особливістю середніх молекул є їхня висока бі�
ологічна активність. Впливаючи на процеси тка�
нинного дихання і окиснювального фосфорилю�
вання, вони дисбалансують ці процеси і порушують
механізми регуляції інтенсивності дихання адені�
ловими нуклеотидами. Мембранотоксичний ефект
середніх молекул полягає у порушенні проникності
цитоплазматичних мембран [4, 11].

Вміст середніх молекул визначали за методи�
кою Н.І. Габріелян, В.І. Ліпатової (1993).

Рівень середніх молекул у 22 здорових осіб кон�
трольної групи без артеріальної гіпертензії та со�
матичної патології віком від 50 до 70 років стано�
вив у середньому (0,22 ± 0,01) ум. од.

Дослідження вмісту середніх молекул у сироват�
ці венозної крові проводили на 1—2�й і 11—12�й
день стаціонарного лікування.

Результати та обговорення

Результати наших досліджень свідчать, що це�
ребролізин у дозах 5 — 10 — 20 мл довенно пози�
тивно впливає на відновлення неврологічних фун�
кцій у хворих з малим ішемічним інсультом та лаку�
нарним інфарктом у разі локалізації вогнища
ішемії у кіркових гілках середньої мозкової артерії.
Менш значущою була динаміка клінічних парамет�
рів за умови підкірково�кіркової локалізації вогни�
ща ішемії у хворих з тяжким неврологічним дефіци�
том — (14,40 ± 0,41) бала за шкалою NIHSS.

При аналізі динаміки тяжкості хворих і вираже�
ності неврологічної симптоматики за допомогою
шкали NIHSS спостерігали регрес неврологічного
дефіциту (збільшення сили м’язів кінцівок, змен�
шення афатичних розладів, поліпшення ходи, ясна
свідомість) і поліпшення загального стану хворих
на 14�ту і 21�шу добу інсульту в другій і третій групах
порівняно з першою групою (рис. 1).

У гострий період ішемічного інсульту у хворих
виявлено ендогенну інтоксикацію. Рівень середніх
молекул у сироватці венозної крові хворих на 1—
2�й день хвороби підвищувався майже у 3,5 разу
порівняно з групою контролю. Під час лікування
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(11—12�й день) їх вміст залишався підвищеним і
не залежав від дози призначеного церебролізину
(рис. 2).

Висновки

Церебролізин позитивно впливає на віднов�
лення неврологічних функцій у хворих з лакунар�
ним інфарктом та малим ішемічним інсультом у ра�
зі локалізації вогнища ішемії у кіркових гілках се�
редньої мозкової артерії.

Регрес неврологічного дефіциту свідчить про
ефективність і безпечність застосування церебро�

лізину в дозах 5, 10 і 20 мл у перші десять днів гос�
трого періоду ішемічного інсульту.

Збільшення дози церебролізину не спричиняє
посилення ендогенної інтоксикації в гострий пері�
од ішемічного інсульту, що підтверджується дани�
ми вивчення рівня середніх молекул у сироватці
крові.

Істотних відмінностей у регресі неврологічної
симптоматики при застосуванні церебролізину в
дозах 10 і 20 мл не виявлено. Використання це�
ребролізину в дозі 10 мл давало вірогідно кращий
результат, ніж у дозі 5 мл.
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Рис. 1. Динаміка неврологічної симптоматики хворих
у гострий період ішемічного інсульту під дією 
лікування церебролізином

Рис. 2. Вміст середніх молекул у сироватці венозної
крові 

В.М. ШЕВАГА, О.М. ГЕВЪЯК, А.В. ПАЕНОК, Б.В. ЗАДОРОЖНАЯ

Метаболическая терапия 
в острый период ишемического инсульта

Цель — изучение эффективности и безопасности курсовой терапии церебролизином в дозах 5, 10 и 20 мл
внутривенно капельно на 100 мл физиологического раствора в течение 10 дней в острый период ишемического
инсульта и ее влияния на уровень эндогенной интоксикации.

Материалы и методы. Обследованы 40 больных с ишемическим инсультом в каротидной системе. Нев�
рологический статус оценивали по шкале NIHSS. Локализацию и объем очага ишемии мозга определяли с по�
мощью компьютерной томографии. Наличие интоксикации в организме определяли по уровню средних моле�
кул в сыворотке венозной крови в динамике лечения к 21�м суткам от начала заболевания.
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Результаты. На 14�е и 21�е сутки ишемического инсульта при лечении церебролизином отмечен регресс
неврологического дефицита и улучшение общего состояния больных. Наблюдали прямо пропорциональную
зависимость между регрессом неврологического дефицита и локализацией и размерами очага поражения
головного мозга. Применение церебролизина в дозе 10 мл внутривенно сопровождалось лучшим регрессом
неврологической симптоматики, чем в дозе 5 мл. При увеличении дозы до 20 мл статистически значимого эффек�
та по сравнению с дозой 10 мл не выявлено. Количество введенного церебролизина не влияло на уровень эн�
догенной интоксикации (содержание средних молекул в сыворотке крови). В острый период ишемического ин�
сульта оно оставалось повышенным.

Выводы. Церебролизин положительно влияет на восстановление неврологических функций у больных
ишемическим инсультом в каротидной системе и не вызывает усиления эндогенной интоксикации в острый пе�
риод инсульта. Использование церебролизина в дозе 10 мл давало достоверно лучший результат, чем в дозе
5 мл. Увеличение дозы церебролизина до 20 мл существенно не влияло на результаты лечения.

Ключевые слова: ишемический инсульт, метаболическая терапия, церебролизин, эндогенная интоксикация.

V.M. SHEVAGA, O.M. GEVJAK, A.V.  PAENOK, B.V. ZADOROZHNA

Metabolic therapy in acute ischemic stroke period

Purpose: to study the effectiveness and safety of cerebrolyzine therapy in dosage of 5, 10 and 20 ml intra�
venously with 100 ml of saline infusion during 10 days in acute ischemic stroke period and its influence on the
endogenous intoxication level.

Methods and subjects. 40 patients with ischemic stroke were examined. Neurological status was assessed
according to NIHSS scale. Localization and volume of ischemia centre was determined by means of tomography.
Presence of intoxication was determined according to the level of mean molecules in venous blood serum in treat�
ment dynamics till 21 days from the impairment onset.

Results. On 14 and 21 days there was regress of neurological deficiency and general patient state improve�
ment. Direct proportional relationship of regress to localization and size of ischemic stroke was determined. Application
of 10 ml cerebrolyzine intravenously was followed with better neurological regress than in dosage of 5 ml. Under
dosage increase till 20 ml possible effect as in 10 ml wasn't determined. Quantity of cerebrolyzine didn't influence the
level of endogenous intoxication. In acute period of ischemic stroke it remained increased.

Conclusions. Cerebrolyzine has positive influence on the neurological function restoration in patients with
ischemic stroke and doesn't cause the increase of endogenous intoxication. Application of this medication in dosage
of 10 ml proves better results than 5 ml. Increasing of dosage doesn't influence the treatment results.

Key words: Ischemic stroke, metabolic therapy, cerebrolyzine, endogenous intoxication.
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Согласно современным представлениям син�
дром умеренных когнитивных нарушений (УКН)

рассматривают как промежуточное состояние
между возрастными изменениями центральной
нервной системы (ЦНС) и начальной клинической
стадией деменции. В последние годы предприни�
маются попытки определить ранние проявления

когнитивного дефицита с целью использования
превентивных и болезнь�модифицирующих мето�
дов лечения [29, 30]. Установлено, что синдром
УКН является высоким фактором риска развития
болезни Альцгеймера или другой формы деменции
[24, 25, 27]. Синдром УКН представляет собой дос�
таточно гетерогенное состояние, при котором па�

Н.Ю. БАЧИНСКАЯ,
В.А. ХОЛИН, К.Н. ПОЛЕТАЕВА

ГУ «Институт геронтологии АМН Украины», Киев

Бачинська Наталія Юріївна
04114, м. Київ, вул. Вишгородська, 67. Тел. (044) 468�86�62. 

Особенности применения 
препарата Энтроп при синдроме 
умеренных когнитивных нарушений

Цель – изучение особенностей влияния препарата Энтроп (N�карбамоил�метил�4�фенил�2�пирролидон)
на когнитивные функции у пациентов старшего возраста с синдромом умеренных когнитивных нарушений (УКН).

Материалы и методы. В плацебоконтролируемом исследовании длительностью 3 месяца приняли
участие 45 больных пожилого возраста с синдромом УКН. Пациенты основной группы (n = 30) принимали Энтроп
в дозе 100 мг 2 раза в сутки, контрольной (n = 15) – препарат плацебо в такой же дозе. Группы были идентичны по
полу, уровню образования, выраженности когнитивного дефицита и общей неврологической симптоматике.
Всем пациентам проводили клинико�неврологическое, лабораторное, инструментальное (когнитивные вызван�
ные потенциалы, реоэнцефалографию, электрокардиографию) и нейропсихологическое (тест ММSЕ, батарея
тестов на лобную дисфункцию, тесты рисования часов, беглости речи, запоминания 5 слов, шкала оценки ба�
зовой и ситуативной тревожности Спилбергера—Ханина, гериатрическая шкала депрессии) исследования.
Для оценки возможного влияния препарата Энтроп на динамику процессов старения центральной нервной
системы (ЦНС) использовали метод определения нейро�функционального возраста ЦНС.

Результаты. Под влиянием терапии у пациентов основной группы наблюдали улучшение когнитивных фун�
кций, что проявилось в значимом увеличении показателя шкалы MMSE. По сравнению с исходным уровнем ус�
тановлено достоверное улучшение показателей, характеризующих ориентировку во времени, способность к
счету, концентрацию внимания и кратковременную память. Также отмечено уменьшение проявлений лобной
дисфункции, улучшение показателей, характеризующих конструктивный праксис, зрительно�пространствен�
ную координацию. У пациентов основной группы позитивные результаты были отмечены при анализе наруше�
ний в семантической и категориальной составляющих функции речи, достоверно снизились показатели ситуа�
тивной и личностной (базисной) тревожности. Также отмечено достоверное снижение показателя выраженнос�
ти депрессивных симптомов. Достоверно изменились параметры латентности и амплитуды компонентов N2 и P3
когнитивного комплекса Р300 вызванного потенциала. Препарат достоверно влиял на функциональное состоя�
ние ЦНС, что проявлялось в уменьшении параметра биологического возраста пациентов основной группы.

Выводы. Полученные результаты лечения препаратом Энтроп пациентов старшего возраста с синдро�
мом УКН свидетельствуют о полимодальном действии препарата, которое проявлялось в положительном влия�
нии на различные когнитивные домены. Препарат также обладает анксиолитическим и антидепрессивным про�
филем активности при хорошей переносимости.

Ключевые слова: умеренные когнитивные нарушения, возраст, лечение, Энтроп.
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тогенетические механизмы собственно патологи�
ческого процесса, вероятно, связаны с общими
механизмами старения мозга [28]. Данное соcтоя�
ние характеризуется признаками ухудшения памя�
ти и/или общим когнитивным снижением при от�
сутствии синдрома деменции [4]. Для синдрома
УКН характерно ухудшение познавательной дея�
тельности, которое обуславливает трудности при
выполнении сложных видов профессиональной и
социальной активности.

Формализованные критерии УКН:
� жалобы больного на снижение памяти и/или

других познавательных функций, подтверждаемые
информантом (обычно членом семьи), и выявляе�
мое объективно легкое когнитивное снижение, по
крайней мере, в тестах исследования памяти;

� признаки когнитивного дефицита соответ�
ствуют 3�й стадии по шкале Global Deterioration
Scale и 0,5 балла по шкале Clinical Dementia Rating;

� диагноз деменции не может быть поставлен;
� повседневная активность остается сохран�

ной, хотя возможно легкое ухудшение в сложных и
инструментальных видах повседневной и профес�
сиональной деятельности.

Проблема фармакотерапии синдрома УКН в
настоящее время является чрезвычайно актуаль�
ной. Стратегия, направленная на раннее установ�
ление особенностей нарушения когнитивных фун�
кций у лиц старшего возраста, позволяет своевре�
менно применить патогенетическую превентив�
ную и стабилизирующую терапию и, следователь�
но, способствует активному, продуктивному долго�
летию, улучшению качества жизни как больных,
так и их окружения. Фармакологическая оптими�
зация функционального состояния головного моз�
га у лиц старшего возраста с синдромом УКН пред�
полагает использование препаратов, оказыва�
ющих влияние на основные звенья патогенеза.
Согласно современным представлениям, наибо�
лее перспективными препаратами являются ле�
карственные средства, обладающие многопро�
фильным действием, поскольку процесс старения
мозга и его частное проявление в виде патологи�
ческих процессов в когнитивной сфере являются
мультитопными и гетерохронными. С учетом меха�
низма действия применение ноотропных лекар�
ственных средств представляется обоснованным
при синдроме УКН. Среди них особого внимания
заслуживает группа пирролидоновых производ�
ных. Последние влияют на основные синаптичес�
кие системы — холинергическую, адренергическую,
дофаминергическую, ГАМКергическую и глутама�
тергическую, которые вовлечены в патогенез ког�
нитивных нарушений при старении [5]. Механизм
нейрохимических эффектов пирролидоновых ноот�
ропов определяется также стимуляцией метаболи�
ческих, биоэнергетических и пластических процес�
сов в головном мозге, в т. ч. усилением синтеза

белка и фосфолипидов. Ряд исследований, посвя�
щенных исследованию эффективности примене�
ния ноотропных лекарственных средств, проде�
монстрировали обнадеживающие результаты [3].

Новый оригинальный препарат Энтроп (N�кар�
бамоил�метил�4�фенил�2�пирролидон) заслужива�
ет особого внимания. Данный препарат представ�
ляет собой фенильное производное рацетамового
ряда. С клинической точки зрения, уникальность
препарата заключается в широте его спектра дей�
ствия и терапевтических доз.

В экспериментальных моделях было показано,
что N�карбамоил�метил�4�фенил�2�пирролидон об�
ладает значительно выраженным антиамнести�
ческим действием. Препарат оказался активным в
первую очередь в отношении никотиновых холи�
нергических и глутаматных NMDA�рецепторов. Так,
под влиянием N�карбамоил�метил�4�фенил�2�пир�
ролидона больше всего увеличилась концентра�
ция NMDA�рецепторов в гиппокампе (на 65 % от�
носительно группы плацебо), никотиновых рецеп�
торов в коре мозга (на 56 % относительно группы
плацебо) и D3�дофаминовых рецепторов в стриа�
туме [11]. Таким образом, препарат оказывает
фармакологическое действие на наиболее важ�
ные, с точки зрения патогенеза мнестических на�
рушений, мишени.

Показано, что Энтроп улучшает процессы обу�
чения, способствует процессу консолидации памя�
ти, восстанавливает и стабилизирует нарушенные
интегративные функции мозга. По выраженности
ноотропной активности данный препарат превос�
ходит другие циклические производные ГАМК, в
частности стандарт ноотропов — пирацетам [9,
13]. Энтроп позитивно влияет на метаболизм и
кровообращение головного мозга: стимулирует
окислительно�восстановительные процессы, улуч�
шает региональное кровообращение в ишемизи�
рованных зонах мозга, повышает утилизацию глю�
козы; выявляет умеренную анксиолитическую ак�
тивность и антидепрессивное действие. 

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучить влияние препа�
рата на мнестическую и эмоциональную сферу па�
циентов с синдромом умеренных когнитивных на�
рушений.

Материалы и методы

В исследование включены пациенты с синдро�
мом УКН [34]. Критериями исключения были пере�
несенный инсульт, черепно�мозговая травма, гру�
бые двигательные или сенсорные нарушения, а
также тяжелая соматическая патология, выражен�
ная депрессия и другие клинически значимые нев�
рологические или психические заболевания. Па�
циенты были распределены на две группы в зави�
симости от получаемой терапии: группа активного
препарата (30 человек) и группа плацебо (15).
Пациенты обеих групп были сопоставимы по воз�

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 88



УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  1

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

8899

расту, уровню образования, выраженности когни�
тивных нарушений и неврологической симптома�
тике. Средний балл мини�теста ментального обсле�
дования (ММSЕ) в основной группе составил
(25,66 ± 0,7) балла, в контрольной — (26,0 ± 0,9)
балла. Средний возраст лиц контрольной и основ�
ной группы — соответственно (68,2 ± 5,5) и
(67,7 ± 6,4) года. Препарат назначали в течение 3
месяцев. Режим дозирования: 100 мг активного
препарата 2 раза в день (прием второй таблетки
не позднее 16.00) и аналогичная доза препарата
плацебо. Пациенты, участвующие в исследовании,
не получали седативные, снотворные средства,
транквилизаторы, стимуляторы ЦНС, ингибиторы
ацетилхолинэстеразы, модуляторы NMDA�рецеп�
торов, антидепрессанты.

Проведено клинико�неврологическое, лабора�
торное, инструментальное (когнитивные вызван�
ные потенциалы (КВП), реоэнцефалография (РЭГ),
электрокардиография (ЭКГ)) и нейропсихологичес�
кое исследование. Нейропсихологическое обсле�
дование включало ММSЕ [23], батарею тестов
лобной дисфункции [21], тест рисования часов
[32], тест беглости речи [26], состоящий из вербаль�
них и категориальных ассоциаций, тест запомина�
ния 5 слов [22]. Для оценки влияния препарата на
эмоциональную сферу использовали шкалу оценки
базовой и ситуативной тревожности Спилбергера—
Ханина [10] и гериатрическую шкалу депрессии
[36]. Оценивали также субъективную неврологи�
ческую симптоматику с помощью рейтинговой шка�
лы субъективных неврологических симптомов.

Для регистрации и анализа когнитивных вызван�
ных потенциалов был использован аппаратно�
программный компьютерный комплекс «Neuro�
Com», разработаный в НТЦ радиоэлектронных ме�
дицинских приборов и технологий «ХАИ�Медика»
при Национальном аэрокосмическом универси�
тете «ХАИ», (Харьков). В качестве регистратора
биопотенциалов использовали 19�канальный
ЭЭГ�усилитель биопотенциалов с монополярной
регистрацией сигналов отведений. Когнитивные
вызванные потенциалы исследовали в парадигме
случайно возникающего события (P300). Нами бы�
ла использована методика со стимулами звуковой
модальности. Для регистрации когнитивных выз�
ванных потенциалов использовали электроды C3
и C4, в качестве референтов — аурикулярные
электроды А1/А2, для заземления — электрод Fpz.
Для исключения артефактов использовали алго�
ритм ICA (independent component analysis —
анализ независимых компонент). Применяли ре�
жекцию сигнала, превышающего по амплитуде
100 мкВ. Основными показателями для анализа
когнитивных вызванных потенциалов служили па�
раметры латентности и амплитуды компонентов
комплекса вызванных ответов. Оценивали латент�
ность появления пиков N2, P3, N3 и их амплитуду.

Измерение амплитуды проводили от пика до пика.
Данный комплекс параметров отражает особен�
ности обработки информации и состояние опера�
тивной памяти.

Регистрацию РЭГ проводили с использованием
4�канального реографа «4РГ�IМ» с записью на
электрокардиографе «Элкар�6» с фронтомастои�
дальным наложением электродов. Состояние це�
ребральной гемодинамики оценивали с помощью
основных параметров РЭГ: показателя А/К (отно�
шение амплитуды к калибровочному сигналу), ха�
рактеризующего суммарное пульсовое кровена�
полнение исследуемой области, и время анакроты
(a), характеризующее тонус и эластичность сосудов.

Для оценки динамики процессов старения в
Институте геронтологии АМН Украины (Киев) был
разработан метод определения биологического
возраста. Биологический возраст — это величина,
выраженная в единицах времени (годах) и опреде�
ляемая путем соотнесения значений индивидуаль�
ных показателей маркеров с эталонными средне�
популяционными кривыми зависимости измене�
ния этих маркеров от календарного возраста [14].
В настоящем исследовании использовали парци�
альную модель нейро�функционального биологи�
ческого возраста (НФБВ) [12]. Модель была разра�
ботана на основании множественной линейной
регрессии с использованием наборов маркеров,
тесно коррелирующих с календарным возрастом.

Все нижеприведенные данные являются ре�
зультатами собственных исследований. Достовер�
ность различий оценивали с помощью критерия
Стьюдента. Статистическую обработку проводили
в программной среде Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

Наиболее часто предъявляемыми были жало�
бы дисмнестического характера. Отмечены проб�
лемы с концентрацией внимания, трудности в ус�
воении двигательных паттернов, нарушения зри�
тельно�пространственных функций, а также жало�
бы астенического характера и симптомы, отража�

Рис. 1. Общий балл рейтинговой шкалы субъективных
неврологических симптомов у больных с синдромом
УКН под влиянием лечения Энтропом и плацебо:

* p < 0,05 по сравнению с данными до лечения;
# p < 0,05 по сравнению с основной группой. 

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 89



ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  19900

ющие нарушения в эмоциональной сфере. В ре�
зультате проведенного лечения в основной группе
значительно уменьшился общий балл рейтинговой
шкалы симптомов. Характер и динамика измене�
ния основных неврологических симптомов под
влиянием лечения в основной и контрольной груп�
пах представлены на рис. 1—3.

Отмечено достоверное уменьшение нарушений
памяти и в эмоциональной сфере. Значительное
уменьшение выраженности симптомов, связан�
ных с астенией, согласуется с результатами иссле�
дований, проведенных на более молодой группе
испытуемых с астеническим синдромом или син�
дромом хронической усталости [1, 2, 8]. Возможно,
данный эффект препарата связан с влиянием на
процессы клеточного энергетического обмена, ко�
торые могут быть лимитирующими звеньями мета�
болизма в пожилом возрасте и при ряде возраст�
зависимых патологических состояний.

Результаты исследования подтвердили эффек�
тивность препарата относительно его влияния на
общее состояние когнитивных функций, оцененных
с помощью теста MMSE. Как известно, методика

MMSE, представляет собой скрининговый инстру�
мент оценки когнитивной сферы. Изменение пока�
зателя данного теста за непродолжительный пери�
од под влиянием какого�либо вмешательства мо�
жет рассматриваться как достаточно мощный фак�
тор влияния последнего на когнитивные функции. В
исследованиях, посвященных клинической оценке
влияния лекарственных препаратов на состояние
пациентов с деменцией, клинически значимым
считают изменение показателя данного теста на
два балла. В исследованиях, посвященных синдро�
му УКН, не получено однозначных результатов од�

Рис. 2. Динамика выраженности субъективных симптомов в основной группе:
* p < 0,05 по сравнению с данными до лечения.

Рис. 3. Динамика выраженности субъективных симптомов в контрольной группе:
* p < 0,05 по сравнению с данными до лечения.

Т а б л и ц а  1
Динамика общего балла теста MMSE (M ± SD) 
у больных с синдромом УКН 

* Достоверность различий между показателями 
до и после лечения (р < 0,05).

ППооккааззааттеелльь ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

До лечения 25,66 ± 0,7 26,0 ± 0,9 

После лечения 27,65 ± 0,66* 26,2 ± 1,0
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нако представляется, что аналогичные изменения
также имеют клиническое значение.

После окончания курса терапии улучшение ког�
нитивных функций в основной группе проявилось
значительным увеличением показателя шкалы
MMSE, тогда как в группе плацебо общий балл
практически не изменился (табл. 1). По сравнению
с исходным уровнем установлено достоверное
улучшение показателей, характеризующих ориен�
тировку во времени, способность к счету, концен�
трацию внимания и кратковременную память.

Нарушения, отмечаемые у пациентов с синдро�
мом УКН, носят полимодальный характер и затра�
гивают различные когнитивные домены, что соб�
ственно и послужило поводом для выделения раз�
личных подтипов данного синдрома. Важными, как
с клинической, так и с прогностической точек зре�
ния, являются изменения в исполнительных фун�
кциях. Исполнительные функции являются осново�
полагающими в обеспечении интегративной дея�
тельности мозга и поведения человека. Поврежде�
ние корково�подкоркового взаимодействия вызы�
вает синдром «разобщения», который лежит в осно�
ве развития когнитивного дефекта при сосудистых
поражениях головного мозга, проявляясь наруше�
ниями исполнительных функций [17]. Достаточно
часто данные изменения обусловливают затрудне�
ния в выполнении сложных поведенческих прог�
рамм. В настоящем исследовании оценивали нару�
шения исполнительных функций с помощью бата�
реи тестов оценки лобной дисфункции, предложен�
ной французским неврологом Дюбуа. В батарею
тестов входят задания на оценку способности к
концептуализации, простая и сложная реакции вы�
бора, реакция усвоения ритма, исследование хва�
тательного рефлекса. Результаты динамики пока�
зателей данного теста представлены в табл. 2.

Уменьшение проявлений лобной дисфункции,
по�видимому, является отражением улучшения
нейрометаболизма и кровообращения головного
мозга под влиянием лечения Энтропом. В ряде ис�
следований показано влияние действующей суб�
станции лекарственного средства на систему моз�
гового кровообращения [33, 35]. Согласно полу�
ченным нами данным с использованием РЭГ,
Энтроп существенно улучшал мозговое кровена�
полнение, в то время как в группе контроля изме�
нений не отмечено.

В результате проведенного лечения установле�
но также улучшение показателей, характеризую�
щих конструктивный праксис, зрительно�простран�
ственную координацию, которые оценивали с по�
мощью теста рисования часов (табл. 3.)

В ряде исследований показан информативный
характер оценки мнестического домена когнитив�
ных функций с помощью теста запоминания
5 слов. Данный тест имеет высокие показатели
чувствительности и специфичности относительно

оценки когнитивного дефицита. Результаты теста
представлены в табл. 4.

Тест рисования часов является скрининговым
инструментом для диагностики когнитивных наруше�
ний, в первую очередь — исполнительных функций и
праксиса. Современные нейровизуализационные и
нейропсихологические исследования, проведенные
у пациентов, страдающих УКН и начальной стадией
деменции, показали что нарушения выполнения тес�
та ассоциировались с повреждением в правой пари�
етальной и левой нижней фронто�парието�оперку�
лярной коре, причем визуально�пространственные
ошибки наблюдали преимущественно у пациентов с
повреждением правой гемисферы, а ошибки в обоз�
начении времени — у пациентов с локализацией
повреждения в левой гемисфере [7]. Выполнение
данного теста тесно коррелировало с региональным
кровотоком в левой гиппокампальной области: па�
циенты, успешно справившиеся с тестом, имели дос�
товерно более высокий показатель кровотока по
сравнению с теми, кто испытывал трудности при его
выполнении [6]. Таким образом, улучшение выпол�
нения данного теста у пациентов, принимавших Эн�
троп, может свидетельствовать о позитивных сдви�
гах в функциональной деятельности структур мозга,

Т а б л и ц а  2
Суммарный балл батареи тестов оценки лобной
дисфункции у больных с синдромом УКН (M ± SD) 

ППооккааззааттеелльь ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

До лечения 14,29 ± 1,95 15,04 ± 1,88

После лечения 16,57 ± 1,53* 14,98 ± 1,73#

* Достоверность различий между показателями 
до и после лечения (р < 0,05); 

# достоверность различий между показателями основной 
и контрольной группы (p < 0,05).

Т а б л и ц а  4
Показатель теста запоминания 5 слов 
у больных с синдромом УКН (M ± SD), баллы

ППооккааззааттеелльь  ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

До лечения 8,43 ± 1,37 8,65 ± 1,19

После лечения 9,08 ± 1,08* 8,86 ± 1,01

* Достоверность различий между показателями 
до и после лечения (р < 0,05).

Т а б л и ц а  3
Показатель теста рисования часов у больных 
с синдромом УКН (M ± SD), баллы

ППооккааззааттеелльь ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

До лечения 8,28 ± 0,91 8,0 ± 1,09

После лечения 9,07 ± 0,99* 8,71 ± 1,13 

* Достоверность различий между показателями 
до и после лечения (р < 0,05).
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ответственных за оперативные и пространственные
способности при обработке информации.

Формирующийся когнитивный дефицит у лиц
старшего возраста проявляется нарушениями ре�
чевой функции, являющейся в значительной сте�
пени инструментом мышления. Слово, как состав�
ляющее понятийного процесса, связано с рядом
когнитивных и эмоциональных ассоциаций. В ис�
следованиях показано, что нарушения семанти�
ческой и категориальной составляющих функции
речи связаны с вовлечением в патологический
процесс как фронтальных, так и височных зон
мoзга [19]. В нашем исследовании речевую фун�
кцию оценивали с помощью теста беглости речи
(табл. 5).

Нарушения, определяемые с помощью данного
теста, проявляются при синдроме УКН, особенно
при амнестическом его типе [18]. Улучшение пока�
зателей теста беглости речи под влиянием лечения
препаратом Энтроп свидетельствует о его пози�
тивном влиянии на структуры мозга, связанные с
семантической и категориальной речью (в первую
очередь с височной и лобной долями мозга).

У лиц старшего возраста часто отмечают нару�
шения в эмоциональной сфере. Данные измене�
ния проявляются в виде симптомов тревоги и деп�
рессии различной степени выраженности. Нару�
шения эмоционального регистра имеют как психо�
социальные, так и определенные биологические
механизмы, связанные в значительной степени с
индивидуальными особенностями нейрометабо�
лизма, старения ЦНС, а также нарушениями кро�
вообращения в головном мозге. Показано, что
депрессивные симптомы ассоциируются с повы�

шенным риском развития синдрома УКН [20]. Ре�
зультаты применения у пациентов с синдромом
УКН препарата Энтроп свидетельствуют о его по�
ложительном влиянии на эмоциональную сферу,
что проявлялось анксиолитическим и стабилизиру�
ющим относительно эмоционального реагирова�
ния эффектами. Так, после курса лечения, досто�
верно снизились показатели ситуативной и лич�
ностной (базисной) тревожности (рис. 4), показа�
тель выраженности депрессивных симптомов
(табл. 6). Полученные эффекты можно объяснить
влиянием препарата на ряд нейротрансмиттерных
систем, вовлеченных в систему эмоционального
реагирования, и на течение энергетических про�
цессов в нейронах, а также вазоактивным эффек�
том. Важное значение может иметь комплексное
взаимодействие когнитивной и эмоциональных
систем мозга в целостном поведении индивида.
Улучшение, отмечаемое в когнитивной сфере, ха�
рактеризующееся позитивными сдвигами во внут�
ренней картине болезни и более адекватной ког�
нитивной оценкой происходящего, в свою

* Достоверность различий между показателями до и после лечения (р < 0,05); 
# достоверность различий между показателями основной и контрольной группы (p < 0,05).

Т а б л и ц а  6
Уровень депрессивных симптомов у пациентов 
с синдромом УКН по гериатрической шкале 
депрессии (M ± SD), баллы

ППооккааззааттеелльь ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

До лечения 14,83 ± 6,51 14,28 ± 6,3

После лечения 11,39 ± 6,35* 13,05 ± 6,5

* Достоверность различий между показателями 
до и после лечения (р < 0,05).

ППооккааззааттеелльь
ЭЭннттрроопп ППллааццееббоо

ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

Буквенные ассоциации 12,31 ± 3,36 14,89 ± 3,55* 12,21 ± 3,73 13,0 ± 3,44#

Категориальные ассоциации 14,16 ± 3,23 16,0 ± 3,33* 14,05 ± 3,01 14,52 ± 3,2#

Т а б л и ц а  5
Показатель теста беглости речи у больных с синдромом УКН (M ± SD), баллы

Рис. 4. Уровень личностной и ситуативной тревожности под влиянием лечения препаратом Энтроп 
и плацебо, оцененный по шкале Спилбергера—Ханина:
* p < 0,05 по сравнению с данными до лечения.
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очередь, отражается не только на познавательных
функциях, но и на эмоциональной сфере.

Согласно современным представлениям, КВП,
в частности когнитивный комплекс вызванного от�
вета Р300, являются параметром, отражающим
особенности восприятия и переработки получае�
мой информации, а также показателем, характе�
ризующим оперативную память, и поэтому могут
служить достаточно надежным показателем
оценки изменения когнитивных функций под влия�
нием лечения. Нашими исследованиями показано,
что пациенты с синдромом УКН по ряду парамет�
ров КВП достоверно отличаются от индивидов без
когнитивных нарушений [15].

Полученные результаты свидетельствуют о зна�
чительном улучшении процесса обработки инфор�
мации после курса лечения у пациентов основной
группы. Так, достоверно изменились параметры
латентности и амплитуды компонентов N2 и P3
когнитивного комплекса Р300 вызванного потен�
циала. Выявлено позитивное влияние препарата
на процессы, связанные с синаптической и нейро�
нальной пластичностью. Клиническая релеван�
тность полученных данных обеспечивается тесной
корреляцией между параметрами КВП и показате�
лями нейропсихологических тестов и отсутствием
достоверной положительной динамики изменений
параметров КВП в группе плацебо (рис. 5, 6).

Таким образом, результаты данного исследова�
ния показали, что у пациентов основной группы пос�
ле курса лечения препаратом Энтроп улучшаются
качественные и количественные характеристики
когнитивных процессов. Ведущую роль в развитии
того или иного патологического состояния у лиц
старшего возраста играет скорость старения орга�
низма и его функциональных систем. Факторы, оп�
ределяющие скорость старения, во многом будут
связаны как с началом реализации патологической
программы, так и с особенностями течения патоло�
гического процесса, поэтому определение скорости
и особенностей старения той или иной функцио�
нальной системы имеет важное клиническое значе�
ние, поскольку создает предпосылки для ранней ди�
агностики заболеваний и позволяет провести сво�
евременную и эффективную терапевтическую кор�
рекцию. В связи с тем, что синдром УКН относится к
группе возрастзависимых патологических состоя�
ний, представлялось интересным оценить возмож�
ное влияния препарата Энтроп на динамику старе�
ния ЦНС. С этой целью была использована батарея
тестов оценки нейро�функционального биологичес�
кого возраста, разработанная в Институте геронто�
логии. Оценка параметра НФБВ позволяет судить о
динамике процесса старения ЦНС, которая может
быть замедленной (показатель НФБВ ниже кален�
дарного возраста индивида), нормальной (показа�

Рис. 6. Динамика амплитуды параметров N2 КВП и P3 КВП под влиянием лечения:
* р < 0,05 по сравнению с данными до лечения.

Рис. 5. Динамика латентности параметров N 2 КВП и Р3 КВП под влиянием лечения:
* р < 0,05 по сравнению с данными до лечения.
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тель НФБВ соответствует календарному возрасту)
или ускоренной (показатель НФБВ выше календар�
ного возраста). Ранее нами показано, что пациенты
с синдромом УКН характеризуются преимуществен�
но ускоренным темпом старения мозга, подтвер�
ждено тестом оценки НФБВ и изменением ряда па�
раметров КВП [16]. Предполагается, что пациенты с
уcкоренным темпом старения входят в группу повы�
шенного риска перехода синдрома УКН в болезнь
Альцгеймера либо другой тип деменции. Результаты
исследования свидетельствуют о модулирующем
влиянии Энтропа на темп старения ЦНС у пациентов
с синдромом УКН. Так, по окончании исследования у
пациентов основной группы отмечено достоверное
замедление темпа старения ЦНС, что отражено в
уменьшении параметра НФБВ на (3 ± 0,8) года (р <
0,05), в то время как в контрольной группе данный
показатель достоверно не изменился. Релеван�
тность геропротекторного эффекта подтверждается
результатами оценки показателей когнитивных
вызванных потенциалов, которые, в свою очередь,
отражают скорость старения индивида [31]. Полу�
ченные результаты, вероятно, обусловлены улучше�
нием интегративной деятельности мозга за счет
комплексного влияния препарата, поскольку героп�
ротекторным эффектом обладают, как правило,
препараты с мультимодальным действием.

Препарат хорошо переносился пациентами. У
небольшого количества испытуемых в начале ле�
чения возникали диспептические явления, кото�
рые носили кратковременный характер и проходи�
ли самостоятельно. Не отмечено негативного вли�
яния препарата на параметры ЭКГ и биохимичес�
кие показатели крови.

Выводы

Результаты лечения Энтропом пациентов стар�
шего возраста с синдромом УКН свидетельствуют
о полимодальном действии препарата, которое
проявлялось положительным влиянием на различ�
ные когнитивные домены (память, исполнитель�
ные, зрительно�пространственные, речевые фун�
кции), а также на процесс обработки информации
в целом. Препарат проявлял анксиолитический и
антидепрессивный профиль активности, обладая
при этом хорошей переносимостью, что особенно
важно для пожилой популяции пациентов. Особого
внимания заслуживают результаты, свидетель�
ствующие о возможном геропротекторном влия�
нии Энтропа (по данным оценки НФБВ).

Вышеперечисленные особенности препарата
свидетельствуют о целесообразности его приме�
нения у пациентов старшего возраста с синдро�
мом умеренных когнитивных нарушений.
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Н.Ю. БАЧИНСЬКА, В.О. ХОЛІН, К.М. ПОЛІТАЄВА

Особливості застосування препарата Ентроп 
при синдромі помірних когнітивних порушень

Мета – вивчення особливостей впливу препарату Ентроп (N�карбамоїл�метил�4�феніл�2�піролідон) на ког�
нітивні функції у пацієнтів старшого віку із синдромом помірних когнітивних порушень (ПКП).

Матеріали і методи. У плацебоконтрольованому дослідженні, яке тривало 3 місяці, взяли участь 45 хворих
похилого віку із синдромом ПКП. Пацієнти основної групи (n = 30) застосовували Ентроп у дозі 100 мг двічі на до�
бу, контрольної (n = 15) – препарат плацебо у такій самій дозі. Групи були порівнянними за статтю, рівнем освіти,
вираженістю когнітивного дефіциту та загальною неврологічною симптоматикою. Усім пацієнтам проводили клі�
ніко�неврологічне, лабораторне, інструментальне (когнітивні викликані потенціали, реоенцефалографію, елек�
трокардіографію) і нейропсихологічне (тест ММSЕ, батарея тестів на лобну дисфункцію, тести малювання годин�
ника, вільного мовлення, запам’ятовування 5 слів, шкала оцінки базової і ситуативної тривожності Спілбергера�
Ханіна, геріатрична шкала депресії) дослідження. Для оцінки можливого впливу препарату Ентроп на динаміку
процесів старіння центральної нервової системи (ЦНС) використовували метод визначення нейро�функціональ�
ного віку ЦНС.

Результати. Під впливом терапії у пацієнтів основної групи спостерігали покращання когнітивних функцій,
що виявлялося значущим збільшенням показника шкали MMSE. Порівняно з початковими даними встановлено
достовірне покращання показників, що характеризують орієнтування в часі, здатність до рахування, концентра�
цію уваги і короткочасну пам’ять. Також відзначено зменшення проявів лобної дисфункції, покращання показни�
ків, що характеризують конструктивний праксис, зорово�просторову координацію. У пацієнтів основної групи
позитивні результати відзначено при аналізі порушень у семантичній і категоріальній складових функції мови, дос�
товірно знизилися показники ситуативної і особистісної (базисної) тривожності. Також відзначено достовірне
зниження показника вираженості депресивних симптомів. Достовірно змінилися параметри латентності і амплі�
туди компонентів N2 и P3 когнітивного комплексу Р300 викликаного потенціалу. Препарат достовірно впливав на
функціональний стан ЦНС, что виявлялося зменшенням параметра біологічного віку пацієнтів основної групи.

Висновки. Отримані результати лікування препаратом Ентроп пацієнтів старшого віку із синдромом ПКН
свідчать про полімодальну дію препарату, яка виявлялася позитивним впливом на різні когнітивні домени. Препа�
рат також має анксіолітичний і антидепресивний профіль активності при добрій переносності.

Ключові слова: помірні когнітивні порушення, вік, лікування, Ентроп.

N.Yu. BACHYNSKAJA, V.A. HOLYN, K.N. POLETAEVA

Peculiarities of Entrop application 
under syndrome of moderate cognitive impairments

Purpose: to study the peculiarities of Entrop influence on cognitive functions in elder patients with syndrome of
moderate cognitive impairments.

Methods and subjects. 45 patients participated in placebo examination 3 months duration. Patients of the
main group (n = 30) took Entrop 100 mg twice a day, control group (n = 15) was given placebo the same dosage.
Groups were identical corresponding to sex, education level, marked cognitive deficiency and general neurological
symptoms. All patients underwent neurological, laboratory, instrumental (cognitive evoked potentials, reoen�

neuro 1_2009.qxd  19.03.2009  18:10  Page 95



ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  19966

cephalography, electrocardiography) and neuropsychological (MMSE, clock drawing, speech fluency, 5 words
remembering, scale of Spilberg�Hanyn, geriatric depression scale.) examinations. To estimate possible medication
influence on nervous system growing process dynamics the method of neurofunctional age was used.

Results. Under the influence of therapy patients from the first group demonstrated improvement of cognitive
functions and increasing of MMSE scale data. Comparing to the initial level it was estimated that such data as time ori�
entation, counting ability, attention concentration and short�termed memory were improved. There was reduction of
lobar dysfunction symptoms that characterized constructive praxis, visual and space coordination. Patients of main
group had positive results under the analysis of semantic and categorical speech functions impairments, the data of
situate and personal anxiety eliminated. There was marked reduction of depressive symptoms. The parameters of
latency and amplitude of N2 and P3 components of cognitive complex P3000 of evoked potential changed..
Medication influenced the nervous system state, that was demonstrated by reduction of biological age parameters
of main group patients.

Conclusions. Obtained results evidenced polymodal action of medication, that positively influenced different
cognitive domains. Medication has anxiological and antidepressive action with good tolerance.

Key words: moderate cognitive impairments, age, treatment, Entrop.
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Фармакотерапія післяопераційного больового
синдрому залишається актуальною проблемою

медицини, незважаючи на значні досягнення в га�
лузі патофізіології та фармакології болю [5]. На сьо�
годнішній день достатньо вивчена ефективність зас�
тосування нестероїдних протизапальних препаратів
(НПЗП) для усунення післяопераційного болю. Існує
багато препаратів НПЗП в ін’єкційних формах. Най�
поширенішим препаратом в Україні є метамізол
(Анальгін), що виробляється як в ізольованій формі,
так і в комбінації з іншими препаратами. Аналге�
тична активність метамізолу не є досить високою.
При застосуванні цього препарату можливі побічні
ефекти, зокрема небезпечні: агранулоцитоз, гемолі�

тичні кризи з розвитком гострої ниркової недостат�
ності; підвищення секреції вазопресину, затримка
натрію та води. Тому, починаючи із семидесятих ро�
ків минулого століття, за рекомендаціями ВООЗ у по�
над 40 країнах введено обмеження на його вико�
ристання. З 1998 р. МОЗ України запропонувало за�
боронити недостатньо обґрунтоване призначення
та безрецептурний продаж метамізолу в аптеках Ук�
раїни, не реєструвати нові препарати метамізолу ім�
портного та вітчизняного виробництва, обмежити
перереєстрацію тих препаратів метамізолу, які вже
використовують в Україні [5].

Останніми роками з’явилося багато нових
НПЗП, зокрема парентеральні їхні форми, які мож�
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Комплексне лікування хворих 
з посттравматичними та компресійно�
ішемічними нейропатіями із застосуванням
препарату Мелбек (мелоксикам) 
у післяопераційний період

Мета — зменшення післяопераційного больового синдрому у хворих з посттравматичними та
компресійно�ішемічними нейропатіями за допомогою Мелбеку (мелоксикаму).

Матеріали і методи. У клініці відновної нейрохірургії прооперовано 60 пацієнтів, розподілених на дві групи:
основну — 35 хворих, які у післяопераційний період отримували Мелбек (мелоксикам), та контрольну — 25
пацієнтів, які отримували Анальгін (метамізол). Больовий синдром оцінювали за 4�бальною системою.
Проводили електронейроміографічне дослідження у динаміці.

Результати. Порівняно з контрольною в основній групі зниження інтенсивності больового синдрому
відбувалося на дві�три доби раніше. Частка добрих результатів (зниження болю до рівня 0—1 бал) вже в перші
дні після операції становила в основній групі 68 %, задовільних (до рівня 2�3 бали) — 32 %. Відповідно в
контрольній групі — 57 і 43 %.

Висновки. Застосування препарату Мелбек один раз на добу у післяопераційний період в лікуванні
пацієнтів з посттравматичними та компресійно�ішемічними нейропатіями дає змогу зменшити післяопераційний
больовий синдром, забезпечити стійкий протизапальний та антипіретичний ефекти і підвищити якість життя хворих.

Ключові слова: посттравматичні нейропатії, компресійно�ішемічні нейропатії, тунельні нейропатії,
карпальний тунельний синдром, кубітальний тунельний синдром, лікування, мелоксикам, Мелбек.
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на застосовувати при лікуванні гострого післяопе�
раційного болю. Серед них препарат енолієвої кис�
лоти — Мелбек (мелоксикам), який має протиза�
пальну та виражену аналгетичну дію. Більш без�
печний механізм дії мелоксикаму пов’язаний із
селективним пригніченням циклооксигенази�2
(ЦОГ�2). Властивість мелоксикаму селективно інгі�
бувати ЦОГ�2 підтверджена багатьма дослідження�
ми. Мелоксикам не впливає на агрегацію тромбо�
цитів і тривалість кровотечі при застосуванні реко�
мендованих доз in vivo, на відміну від таких препа�
ратів, як індометацин, диклофенак, ібупрофен,
напроксен, що значною мірою інгібують агрегацію
тромбоцитів та подовжують тривалість кровотечі.
На відміну від багатьох НПЗП, що інгібують синтез
матриксу хряща, мелоксикам посилює синтез ком�
понентів матриксу та захищає хондроцити від
апоптозу [9, 11]. При призначенні НПЗП слід ураху�
вати можливість розвитку печінкової недостатнос�
ті, що інколи спостерігається при застосуванні та�
ких препаратів як бромфенак, німесулід, диклофе�
нак тощо. За даними D. Sanchez�Matienzo та спі�
вавт., таких випадків при призначенні мелоксика�
му не спостерігали [19].

З огляду на ці механізми дії препарату, ми вирі�
шили застосувати Мелбек (мелоксикам) у післяо�
пераційний період у хворих із посттравматичними
та компресійно�ішемічними нейропатіями.

ММееттаа — зменшення післяопераційного больо�
вого синдрому у хворих з посттравматичними та
компресійно�ішемічними нейропатіями за допомо�
гою Мелбеку (мелоксикаму).

Матеріали і методи

У клініці відновної нейрохірургії було прооперо�
вано 60 пацієнтів з посттравматичними та компре�
сійно�ішемічними нейропатіями ліктьового, сере�
динного та променевого нервів, брахіоплексопаті�
ями та карпальним і кубітальним тунельними син�
дромами, з них 38 чоловіків і 22 жінки. Вік хворих
становив від 18 до 68 років.

Больовий синдром оцінювали за 4�бальною
системою [4]:

� 4 бали: сильні спонтанні болі, що не прохо�
дять самостійно, поширюються на сусідні ділянки і
генералізуються, хворий приймає анталгічну позу,
будь�яка рухова активність неможлива, різко пору�
шений сон;

� 3 бали: сильний біль, що обмежує активність
хворого, порушує сон;

� 2 бали: болі, що заважають повсякденній ак�
тивності хворого і призводять до порушення фор�
мули сну;

� 1 бал: спонтанні болі відсутні, біль зазвичай є
короткочасним, не спричиняє порушення сну і ден�
ної активності хворого;

� 0 балів: відсутність спонтанного і спровокова�
ного болю.

Добрими результатами вважали зменшення
болю до 0—1 бала, задовільними — до 2—3 балів.

Проводили електронейроміографічне (ЕНМГ)
дослідження до лікування і впродовж лікування.

У разі вперше виявленого компресійно�ішеміч�
ного синдрому ліктьового або серединного нерва
перед оперативним втручанням пацієнта лікували
консервативно протягом 1,0—1,5 місяця, з
обов’язковим проведенням електронейроміогра�
фічного дослідження як до консервативного ліку�
вання, так і після курсу терапії.

Після консервативного лікування оцінювали
клініко�неврологічні дані, результати ЕНМГ та роз�
робляли подальшу тактику лікування пацієнта. У
разі недостатньої ефективності консервативної те�
рапії, або при нетривалому її позитивному ефекті,
зі швидким прогресуванням симптомів захворю�
вання, що підтверджувалося погіршенням показ�
ників контрольного ЕНМГ�дослідження, пацієнту
рекомендували оперативне лікування. Якщо кон�
сервативне лікування було успішним і не спостері�
гали негативної динаміки ЕНМГ�показників дослід�
жуваного нерва, то спостереження продовжували
ще 1,0—1,5 місяця з обов’язковим повторним
проведенням ЕНМГ�дослідження [1, 7, 8, 10, 14,
16, 18]. Таким чином, одним з основних показань
до проведення оперативного втручання є неефек�
тивність консервативного лікування і подальше
прогресування захворювання.

При кубітальному тунельному синдромі прово�
дили декомпресію ліктьового нерва на рівні ліктьо�
вого суглоба, невроліз ліктьового нерва і його гі�
лок, за необхідності — додаткове підведення сти�
мулюючого електрода (для прямої електростиму�
ляції в післяопераційний період) [15, 20]. Опера�
тивне лікування компресії серединного нерва на
рівні карпального каналу полягало у розтинанні
карпальної зв’язки (або утримувача сухожиль зги�
начів пальців). Ця маніпуляція сприяє збільшенню
просвіту карпального каналу і зниженню тиску все�
редині нього [12, 13]. Під час операції також мож�
ливе проведення внутрішнього мікрохірургічного
невролізу серединного нерва і підведення стиму�
люючого електрода [16, 17].

Хірургічний доступ має бути достатнім для пов�
ноцінного огляду нерва на рівні пошкодження в
проксимальному та дистальному напрямках. Це
необхідно для правильної оцінки характеру, розмі�
рів ділянки ушкодження нерва та виконання дос�
татнього за обсягом втручання. При неадекватно�
му доступі існує ризик неправильного виконання
шва нерва та додаткового ушкодження анато�
мічних структур, зокрема нервів. Оперативний дос�
туп виконують атравматично з урахуванням розта�
шування силових ліній та ліній Лангера [2, 3, 4].

При компресії нерва виконували його невроліз
та декомпресію (23 випадки). При порушенні анато�
мічної цілісності нерва залежно від характеру ура�
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ження проводили його зшивання (16), автопласти�
ку (12) чи невротизацію (9). При зшиванні нерва не�
обхідне точне зіставлення з урахуванням фасцику�
лярної будови. Для регенерації нерва важливе зна�
чення має відсутність натягу, що контролюють утри�
манням швів нитками 7,0 [2, 4, 6, 7].

Пацієнти були розділені на дві групи. В основній
групі (35 хворих) у післяопераційний період пацієн�
ти отримували Мелбек (мелоксикам) внутріш�
ньом’язово по 15 мг/1,5 мл на добу до трьох діб, а
потім по 1 таблетці (15 мг) один раз на добу впро�
довж 2—5 діб. У контрольній групі (25 осіб) пацієн�
ти отримували традиційну аналгетичну терапію —
Анальгін (метамізол) внутрішньом’язово по 2 мл
50 % розчину тричі на добу та 0,5 г в таблетках. Гру�
пи були порівнянними за рівнем ураження, віком,
тривалістю захворювання.

Результати та обговорення

У пацієнтів основної групи ми спостерігали ви�
ражені стійкі аналгетичний, протизапальний та ан�
типіретичний ефекти. Застосування Мелбеку один
раз на добу давало змогу отримати тривалий зне�
болювальний ефект вже в перші дні після операції,
пацієнти відзначали зниження інтенсивності бо�
льового синдрому від 3—4 балів до 1—0. Після
третьої доби зникала потреба в призначенні ін’єк�
ційної форми, пацієнти приймали препарат у таб�
летованій формі. Після зняття швів (через 7—9 діб

після операції) пацієнти не потребували засто�
сування знеболювальних препаратів. При
використанні Анальгіну для забезпечення трива�
лого знеболення виникала необхідність триразо�
вого введення препарату протягом доби, а ефек�
тивність його була меншою.

Порівняно з контрольною в основній групі зни�
ження інтенсивності больового синдрому спостері�
гали у більш короткій термін — у середньому на
дві�три доби раніше. Частка добрих результатів
(зниження болю до рівня 0—1 бал) уже в перші дні
після операції в основній групі становила 68 %, за�
довільних (до рівня 2—3 бали) — 32 %. Відповідно
в контрольній групі — 57 і 43 %.

Висновки

Застосування Мелбеку в лікуванні пацієнтів з
посттравматичними та компресійно�ішемічними
нейропатіями в післяопераційний період дає змогу
зменшити післяопераційний больовий синдром та
підвищити якість життя хворих.

Мелбек (мелоксикам) має більш безпечний ме�
ханізм дії, що зумовлено його здатністю селектив�
но інгібувати ЦОГ�2, не впливає на агрегацію тром�
боцитів і тривалість кровотечі при застосуванні ре�
комендованих доз у післяопераційний період.

Застосування Мелбеку (мелоксикаму) один раз
на добу забезпечує стійкий аналгетичний, протиза�
пальний та антипіретичний ефекти.
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В.И. ЦЫМБАЛЮК, Ю.В. ЦЫМБАЛЮК, А.Н. БАЗИК

Комплексное лечение больных с посттравматическими 
и компрессионно�ишемическими нейропатиями 
с применением препарата Мелбек (мелоксикам) 
в послеоперационный период

Цель — уменьшение послеоперационного болевого синдрома у больных с посттравматическими и ком�
прессионно�ишемическими нейропатиями с помощью Мелбека (мелоксикама).

Материалы и методы. В клинике восстановительной нейрохирургии прооперировано 60 пациентов, ко�
торые были распределены на две группы: основная — 35 больных, получавших в послеоперационный период
Мелбек (мелоксикам), и контрольная — 25 пациентов, получавших Анальгин (метамизол). Болевой синдром
оценивали по 4�балльной системе. Проводили электронейромиографическое исследование в динамике.

Результаты. По сравнению с контрольной в основной группе снижение интенсивности болевого 
синдрома происходило на двое�трое суток раньше. Доля хороших результатов (снижение боли до уровня
0—1 балл) уже в первые дни после операции составляла в основной группе 68 %, удовлетворительных (до

уровня 2—3 балла) — 32 %. Соответственно в контрольной группе — 57 и 43 %.
Выводы. Применение препарата Мелбек один раз в сутки в послеоперационный период в лечении па�

циентов с посттравматическими и компрессионно�ишемическими нейропатиями позволяет уменьшить послео�
перационный болевой синдром, обеспечить стойкий противовоспалительный и антипиретический эффекты и
повысить качество жизни больных.

Ключевые слова: посттравматические нейропатии, компрессионно�ишемические нейропатии, тоннель�
ные нейропатии, карпальный тоннельный синдром, кубитальный тоннельный синдром, восстановительное
лечение, мелоксикам, Мелбек.

V.I. TSYMBALIUK, Yu.V. TSYMBALIUK, O.M. BAZIK

Complex treatment of patients with post�traumatic 
and entrapment neuropathies 
with Melback (meloxicam) application
in the post�operative period

Purpose: to reduce the post�operative pain syndrome in patients with post�traumatic and entrapment neu�
ropathies with Melback (meloxicam).

Methods and subjects. 60 patients who had undergone surgical interventions were divided into two groups: the
first group – therapeutic (35 patients) who were administered Melback in post�operative period; the second group – con�
trol (25 patients) who were administered analgin. Pain syndrome was estimated according to 4 grades scale.
Electroneuromiographic test in dynamic was carried out.

Results. there was a significant reduction of pain syndrome in larger proportion of patients and in earlier terms.
The percentage of patients with good results in therapeutic group equaled 68 %, the ones with satisfied results – 32 %.
Accordingly, 57 % of good results and 43 % of satisfied results were obtained in control group

Conclusions. Application of complex treatment of patients with post�traumatic and entrapment neuropathies
with Melback (meloxicam) in the post�operative period allows to reduce the pain syndrome, to provide with long�term
antiinflammation effect and to improve patients life quality.

Key words: post�traumatic neuropathies, neuropathies, tunnel neuropathies, carpal tunnel syndrome, cubital
tunnel syndrome, reconstructive treatment, meloxicam, Melback.
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Более четверти века в клинической медицине
применяются так называемые ноотропные

препараты — вещества, влияющие на основные
нейромедиаторные системы, метаболизм нейро�
нов головного мозга, улучшающие мнестические
функции, обладающие нейропротективным дей�
ствием, повышающие устойчивость центральной
нервной системы (ЦНС) к повреждающим воздей�
ствиям. В последние годы возросло количество ис�
следований, связанных с поиском и изучением ме�
ханизма действия новых и уже имеющихся ноот�
ропных лекарственных средств [3, 7, 13].

Термин «ноотропы» был предложен бельгий�
ским фармакологом Giurgea (1972) для обозна�
чения класса препаратов, положительно влияю�
щих на высшие интегративные функции мозга. На�
иболее известным лекарственным препаратом
этой группы является пирацетам, который по хими�
ческому строению относится к пирролидонам, то
есть его основу составляет замкнутая в цикл ГАМК
(γ�аминомасляная кислота). Пирацетам использо�
вали для медикаментозной коррекции мнестичес�
ких нарушений и других когнитивных функций. В
дальнейшем было установлено, что он, подобно
психостимуляторам, повышает умственную рабо�
тоспособность, однако лишен присущих последним

побочных эффектов, таких как развитие зави�
симости, толерантности, синдрома отмены и т. д.

В настоящее время на фармацевтическом рын�
ке имеется более 10 оригинальных пирролидоно�
вых препаратов, которые чаще называют рацета�
мами.

Благодаря широкому спектру терапевтической
активности и чрезвычайно низкой токсичности но�
отропы получили широкое распространение в раз�
личных областях медицины. Единой классифика�
ции ноотропов в настоящее время не существует,
обычно выделяют две группы: ноотропные препа�
раты с доминирующим мнестическим эффектом
(собственно ноотропным действием) и так называ�
емые нейропротекторы.

Первая группа включает рацетамы (пирацетам,
анирацетам, фенотропил и др.), препараты, усили�
вающие синтез ацетилхолина и его выброс (ле�
цитин, производные аминопиридина и др.), аго�
нисты холинергических рецепторов (оксотремо�
рин), ингибиторы ацетилхолинэстеразы (физостиг�
мин, Амиридин, ипидакрин, Аксамон, галантамин,
ривастигмин и др.), препараты со смешанным ме�
ханизмом действия (Инстенон) и т. д.

Группа «нейропротекторов» объединяет актива�
торы метаболизма (Актовегин и др.), вазодилатато�

О.Л. БАДАЛЯН, С.Г. БУРД, А.А. САВЕНКОВ,
О.Ю. ТЕРТЫШНИК, Е.В. ЮЦКОВА

Российский государственный медицинский
университет, Москва

Возможности применения Пантогама 
в практике невролога

Рассматривается сфера применения ноотропных препаратов, в том числе Пантогама. Согласно совре�
менным представлениям, Пантогам относится к ноотропным средствам смешанного типа с широким спектром
показаний к клиническому применению. Препарат обладает ноотропным и противосудорожным действием,
сочетанием умеренного седативного и мягкого стимулирующего эффекта, повышает устойчивость мозга к ги�
поксии и воздействию токсических веществ, стимулирует анаболические процессы в нейронах, уменьшает мо�
торную возбудимость, активирует умственную и физическую работоспособность. Перспективным представля�
ется применение Пантогама для профилактики и лечения цереброваскулярных заболеваний у больных, пере�
несших инсульт и черепно�мозговую травму, при эпилепсии и ряде других показаний.

Ключевые слова: ноотропные препараты, заболевания центральной нервной системы, лечение.
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ры (винпоцетин, ницерголин и др.), антагонисты
кальция (циннаризин и др.), антиоксиданты (Мек�
сидол и др.) и вещества, влияющие на систему
ГАМК, — Пантогам и др.

Наиболее значимые механизмы действия ней�
ропротекторов, помимо собственно ноотропного
эффекта, — это стимулирование обменных про�
цессов, способствование восстановлению ткани
мозга в случае повреждений различного генеза,
повышение устойчивости нервных клеток к воз�
действию неблагоприятных факторов [13].

В ряде экспериментальных и клинических ис�
следований были выявлены и другие механизмы
действия нейропротекторов, в частности мембра�
ностабилизирующий (регуляция синтеза фосфоли�
пидов и белков в нервных клетках, стабилизация и
нормализация структуры клеточных мембран), ан�
тиоксидантный (ингибирование образования сво�
бодных радикалов и перекисного окисления липи�
дов клеточных мембран) и антигипоксический
(снижение потребности нейронов в кислороде в
условиях гипоксии) эффекты. Большое значение
имеет также улучшение микроциркуляции в голов�
ном мозге за счет оптимизации пассажа эритро�
цитов через сосуды микроциркуляторного русла и
ингибирования агрегации тромбоцитов.

Результатом комплексного воздействия ноот�
ропных средств является улучшение биоэлектри�
ческой активности и интегративной деятельности
мозга, что проявляется характерными изменения�
ми электрофизиологических паттернов (облегче�
ние прохождения информации между полушария�
ми, повышение уровня бодрствования, усиление
абсолютной и относительной мощности спектра
ЭЭГ коры и гиппокампа, повышение доминирую�
щего пика). Повышение кортико�субкортикального
контроля, улучшение информационного обмена в
мозге, положительное воздействие на формиро�
вание и воспроизведение памятного следа спо�
собствуют улучшению памяти, восприятия, внима�
ния, мышления, возрастанию способности к обу�
чению, активации интеллектуальных функций. За
способность улучшать познавательные (когнитив�
ные) функции препараты ноотропного ряда назы�
вают еще «стимуляторами познавания». Стимули�
рующее влияние ноотропов на психическую дея�
тельность не сопровождается речевым и двига�
тельным возбуждением, истощением функцио�
нальных возможностей организма, развитием
привыкания и пристрастия, хотя в некоторых слу�
чаях они могут вызывать беспокойство и расстрой�
ство сна. Положительным свойством ноотропов
является их малая токсичность, хорошая соче�
таемость с препаратами других фармакологичес�
ких групп и практическое отсутствие побочных эф�
фектов и осложнений. Однако фармакологическая
активность большинства средств этой группы яв�
ляется невысокой, эффекты развиваются посте�
пенно (как правило, после нескольких недель при�

ема), что обусловливает необходимость длитель�
ного приема их в больших дозах [2, 3, 13].

Первоначально ноотропы использовали в ос�
новном при лечении нарушений функций головно�
го мозга у пожилых пациентов с органическим
мозговым синдромом. В последние годы их стали
широко применять в разных областях медицины, в
т. ч. в гериатрической, акушерской и педиатричес�
кой практике, неврологии, психиатрии и нарколо�
гии [6, 7, 13, 17].

Ноотропные средства применяют при демен�
ции различного генеза (сосудистой, сенильной,
при болезни Альцгеймера), хронической церебро�
васкулярной недостаточности, психоорганическом
синдроме, последствиях нарушения мозгового
кровообращения, черепно�мозговой травмы
(ЧМТ), интоксикации, нейроинфекции, при интел�
лектуально�мнестических расстройствах (наруше�
ниях памяти, концентрации внимания, мышления),
астеническом, астено�депрессивном и депрессив�
ном синдромах, невротическом и неврозоподоб�
ном расстройствах, вегетососудистой дистонии,
хроническом алкоголизме (энцефалопатии, психо�
органическом синдроме, абстиненции), для улуч�
шения умственной работоспособности [2, 5, 6,
10—12].

В детской практике показаниями к назначению
ноотропов являются задержка психического и ре�
чевого развития, умственная отсталость, послед�
ствия перинатального поражения ЦНС, детский це�
ребральный паралич, синдром дефицита внима�
ния. При острых состояниях в неврологической
клинике (острый ишемический инсульт, ЧМТ) пока�
зана эффективность пирацетама, глицина, цереб�
ролизина. Некоторые ноотропы используют для
коррекции нейролептического синдрома (Панто�
гам), заикания (Фенибут, Пантогам), гиперкинезов
(Фенибут, Пантогам, мемантин), расстройств моче�
испускания (Пантогам), нарушений сна (глицин,
Фенибут), головокружения (пирацетам, Фенибут,
Гинкго билоба). 

Препаратом, который в течение десятилетий с
успехом широко применяется в детской психонев�
рологии, однако в настоящее время недостаточно
распространен в практике неврологов стациона�
ров и амбулаторной сети, является Пантогам.

Пантогам (гопантеновая кислота) — ориги�
нальный отечественный препарат, разработанный
в НПО «Витамины» (Москва), появился на нашем
фармацевтическом рынке за несколько лет до пи�
рацетама (протокол Фармкомитета Минздрава
СССР № 24 от 11.11.77). В настоящее время
Пантогам в форме таблеток и сиропа производит
компания «Пик�фарма» (Россия).

По современным представлениям, Пантогам
относится к ноотропным препаратам смешанного
типа с широким спектром показаний к клини�
ческому применению. По химической структуре
Пантогам представляет собой кальциевую соль
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D(+)�пантоил�γ�аминомасляной кислоты и является
высшим гомологом D (+)�пантотеновой кислоты
(витамина В5), в которой β�аланин замещен на
ГАМК. Этот гомолог, названный впоследствии го�
пантеновой кислотой, впервые был синтезирован
японскими исследователями в начале 1950�х гг.
Дальнейшее его изучение в Японии, а затем и в
СССР, было обусловлено присутствием в его мо�
лекуле ГАМК — одного из главных медиаторов тор�
можения ЦНС.

Гопантеновая кислота является естественным
метаболитом ГАМК в нервной ткани, но в отличие
от ГАМК обладает способностью проникать через
гематоэнцефалический барьер и оказывать выра�
женное воздействие на функциональную актив�
ность мозга благодаря наличию в молекуле панто�
ильного радикала.

Спектр действия Пантогама связан с наличием
в его структуре ГАМК. Механизм действия препа�
рата обусловлен прямым влиянием Пантогама на
ГАМК�Б�рецептор�канальный комплекс. Он также
оказывает активирующее влияние на синтез аце�
тилхолина. Пантогам обладает ноотропным и про�
тивосудорожным действием, повышает устойчи�
вость мозга к гипоксии и воздействию токсичес�
ких веществ, стимулирует анаболические процес�
сы в нейронах, сочетает умеренное седативное
действие с мягким стимулирующим эффектом,
уменьшает моторную возбудимость, активирует
умственную и физическую работоспособность.

Пантогам улучшает метаболизм ГАМК при хро�
нической алкогольной интоксикации и после отме�
ны этанола. Препарат способен ингибировать ре�
акции ацетилирования, являющиеся частью меха�
низма инактивации новокаина и сульфанилами�
дов, благодаря чему достигается пролонгирование
действия последних. Вызывает торможение пато�
логически повышенного пузырного рефлекса и то�
нуса детрузора [1, 10, 11, 16]. Пантогам быстро
всасывается из пищеварительного канала, хоро�
шо проникает через гематоэнцефалический барь�
ер, не метаболизируется и выводится в неизме�
ненном виде в течение 48 ч: почками экскретиру�
ется 67,5 % принятой дозы, с калом выводится
28,5 % [15].

В настоящее время показаниями к примене�
нию Пантогама являются:

·· снижение мнестико�интеллектуальной про�
дуктивности вследствие артериосклеротических
изменений сосудов головного мозга, при началь�
ных формах сенильной деменции, органических
поражениях головного мозга травматического,
токсического, нейроинфекционного генеза;

·· шизофрения с церебральной органической
недостаточностью (в комплексе с психотропными
препаратами);

·· экстрапирамидные нарушения при органи�
ческих заболеваниях мозга (миоклонус�эпи�
лепсия, хорея Гентингтона, гепатолентикулярная

дегенерация, болезнь Паркинсона и др.), а также
экстрапирамидный синдром, вызванный приемом
нейролептиков;

·· эпилепсия с замедленностью психических
процессов и снижением когнитивной продуктив�
ности (совместно с антиконвульсантами);

·· психоэмоциональные перегрузки, снижение
умственной и физической работоспособности, не�
обходимость улучшения концентрации внимания и
запоминания;

·· нейрогенные расстройства мочеиспускания
(поллакиурия, императивные позывы, императив�
ное недержание мочи);

·· перинатальная энцефалопатия (с первых
дней жизни);

·· различные формы детского церебрального
паралича;

·· умственная отсталость различной степени вы�
раженности, в т. ч. с поведенческими нарушениями;

·· нарушения психологического статуса у детей
в виде общей задержки психического развития,
специфических расстройств речи, двигательных
функций и их сочетания; формирование школьных
навыков (чтения, письма, счета и др.);

·· гиперкинетические расстройства, в т. ч. син�
дром гиперактивности с дефицитом внимания;

·· неврозоподобные состояния (при заикании,
преимущественно клонической форме, тиках, не�
органическом энкопрезе и энурезе).

Пантогам выпускается в виде таблеток по 0,25 г
и 10 % сиропа. Препарат принимают внутрь через
15—30 мин после еды, предпочтительнее в утрен�
ние и дневные часы с учетом его ноотропного дей�
ствия.

Тактика применения Пантогама может менять�
ся в зависимости от терапевтических задач. Для
стимуляции психического развития или восста�
новления утраченных вследствие органического
поражения ЦНС функций необходимо наращива�
ние дозы в течение 7—12 дней, прием в макси�
мальной дозе на протяжении 1—2 месяцев с пос�
тепенным снижением дозы до полной отмены в те�
чение 7—8 дней. При этом разовая доза для
взрослых составляет 0,25—1,00 г, максимальная
суточная доза — 3 г. Для поддерживающей тера�
пии используют небольшие средние дозы. Курс ле�
чения — от 1 до 4 месяцев, в отдельных случаях —
до 6 месяцев. Перерыв между курсовыми приема�
ми составляет от 1 до 3—6 месяцев.

Необходимость более широкого применения
ноотропов, в частности Пантогама, в лечении нев�
рологических заболеваний обусловлена высокой
частотой этих заболеваний и тяжестью пос�
ледствий. Так, цереброваскулярная патология за�
нимает второе место среди причин смертности в
мире (после ишемической болезни сердца) и явля�
ется ведущей причиной инвалидизации в экономи�
чески развитых странах, что делает ее одной из
важнейших медико�социальных проблем совре�
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менного общества. По данным Всемирной федера�
ции неврологических обществ, ежегодно в мире
регистрируют не менее 15 млн инсультов. В дей�
ствительности же, частота возникновения инсуль�
тов намного выше, т. к. в ряде развивающихся
стран многие случаи не регистрируют, а пациенты
зачастую вообще не имеют доступа к профессио�
нальной медицинской помощи. В России забо�
леваемость инсультом составляет 3,4 случая на
1000 человек в год. В абсолютных значениях это
свыше 450 тыс. новых инсультов в год [4, 5, 14].

Среди пациентов, выживших после перенесен�
ного инсульта, около 2/3 утрачивают трудоспособ�
ность, нуждаясь в посторонней помощи и уходе.
Помимо стойких двигательных, речевых наруше�
ний, ограничивающих возможности социальной
адаптации, у большинства больных наблюдаютин�
теллектульно�мнестические и эмоциональные
расстройства, выраженность которых может на�
растать с течением времени. Имеющиеся когни�
тивные нарушения затрудняют, а зачастую полнос�
тью исключают, возможность проведения реаби�
литационных мероприятий, способствуя формиро�
ванию стойкого неврологического дефицита.

Еще более широкую распространенность
имеют хронические формы цереброваскулярной
патологии, рассматриваемые в отечественной ли�
тературе как дисциркуляторная энцефалопатия
(ДЭ), или хроническая ишемия мозга. С учетом то�
го, что у большинства пациентов прогрессирую�
щее течение ДЭ сопровождается эпизодами ос�
трой церебральной ишемии (инсульт, транзиторная
ишемическая атака), далеко не всегда можно раз�
граничить острые и хронические формы церебро�
васкулярной патологии. Следует иметь в виду, что у
многих больных имеет место сочетанное развитие
ДЭ и нейродегенеративных заболеваний в рамках
болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона и др.
[4, 5].

К основным клиническим проявлениям ДЭ от�
носятся когнитивные нарушения, эмоциональные
расстройства и очаговый неврологический дефи�
цит. Ранними симптомами являются ограничение
способности к запоминанию и удержанию новой
информации, снижение темпа и качества умствен�
ной деятельности, повышенная утомляемость.

Способность мозговой ткани переживать как
острую, так и хроническую ишемию в значитель�
ной степени определяется адекватностью трофи�
ческого обеспечения [4, 5].

Исходя из современных представлений о роли
нарушений обмена нейротрансмиттеров в патоге�
незе хронических форм ишемии мозга, в частности
токсических эффектов глутамата, о снижении ак�
тивности некоторых систем, в т. ч. холинергической,
перспективной представляется фармакологичес�
кая коррекция имеющихся нарушений. Поскольку
при сосудистых заболеваниях головного мозга
страдают, в первую очередь, высшие психические

функции, показано применение нейропротектив�
ных препаратов, улучшающих когнитивную сферу.

В последние годы для профилактики и лечения
цереброваскулярных заболеваний, особенно на
начальных стадиях, широко применяются ноотроп�
ные средства, в частности Пантогам, сочетающий
ноотропное, антигипоксическое, антиоксидантное
и нейропротективное действие.

Другой широкой «нишей» применения ноотро�
пов, в частности Пантогама, является ЧМТ, кото�
рую ежегодно регистрируют у 2—4 человек на
1000 жителей. Среди пациентов с ЧМТ преобла�
дают дети и молодые люди. Особое значение в со�
циальном и медицинском отношении имеют пос�
ледствия ЧМТ, зачастую приобретающие хрони�
ческий характер, приводя к стойкой инвалидиза�
ции [9, 17].

Важно правильно лечить ЧМТ как в острый пе�
риод, так и с целью коррекции последствий трав�
мы. Ведущая роль в лечении отведена терапии,
направленной на предотвращение гипоксии мозга,
улучшение обменных процессов, восстановление
активной умственной деятельности, нормализацию
эмоциональных и вегетативных проявлений.

Хорошо известно, что ЧМТ способствует как бо�
лее быстрому развитию алкогольной зависимости,
так и большей злокачественности ее течения, что
еще больше усугубляет клиническую картину пост�
травматической энцефалопатии. В связи этим ле�
чение больных с последствиями ЧМТ должно быть
комплексным, влиять на все ведущие синдромы
посттравматической энцефалопатии.

Достигнуты определенные успехи в изучении
морфологических, биохимических и молекулярных
нарушений в мозговой ткани при эпилепсии с по�
мощью методов экспериментальной и клиничес�
кой эпилептологии. Полученные результаты свиде�
тельствуют о необходимости комплексной, патоге�
нетически обоснованной терапии, направленной
на ключевые звенья метаболических нарушений и
обеспечивающей уменьшение гипоксии мозговой
ткани, подавление активации процессов перекис�
ного окисления липидов, нормализацию энергети�
ческого обмена.

Характерная особенность Пантогама, отличаю�
щая его от других ноотропов, — это наличие дока�
занного противоэпилептического действия, позво�
ляющего широко применять его у пациентов с ЧМТ,
не опасаясь развития эпилептических приступов.

Можно рекомендовать применение Пантогама
в комплексной противоэпилептической терапии в
сочетании с базовыми противоэпилептическими
препаратами. Кстати, «неблагоприятных» сочета�
ний Пантогама с какими�либо лекарственными
средствами, несмотря на более чем 20�летний
опыт применения этого препарата, до настоящего
времени не выявлено.

Многолетний опыт применения Пантогама при
различных заболеваниях ЦНС позволяет рас�
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сматривать данный препарат как весьма пер�
спективный для дальнейшего использования в
клинической неврологической практике. Пред�
ставляется также актуальным проведение иссле�

дований Пантогама с учетом требований доказа�
тельной медицины, что позволит препарату 
занять достойное место в арсенале врача�
невролога.

О.Л. БАДАЛЯН, С.Г. БУРД, А.А. САВЕНКОВ, О.Ю. ТЕРТИШНИК, О.В. ЮЦКОВА

Можливості застосування Пантогаму в практиці невролога

Розглядається сфера застосування ноотропних препаратів, зокрема Пантогаму. Відповідно до сучасних
уявлень, Пантогам належить до ноотропних засобів змішаного типу із широким спектром показань до клінічного
застосування. Препарат має ноотропну і протисудомну дію, підвищує стійкість мозку до гіпоксії і впливу токсич�
них речовин, стимулює анаболічні процеси в нейронах, поєднує помірну седативну дію з м’яким стимулюючим
ефектом, зменшує моторну збудливість, активує розумову і фізичну працездатність. Перспективним є застосу�
вання Пантогаму для профілактики і лікування цереброваскулярних захворювань, у хворих, які перенесли інсульт
і черепно�мозкову травму, при епілепсії і ряді інших показань.

Ключові слова: ноотропні препарати, захворювання центральної нервової системи, лікування.

O.L. BADALJAN, S.G. BURD, A.A. SAVENKOV, O.Yu. TERTYSHNYK, E.V. YUTSKOVA

The possibilities of Pantogam application in neurologist clinical practice

The area of noothropic medication as well as Pantogam application is considered in this article. According to
up�to�date notions Pantogam is in the group of nootropic medications of the mixed type with wide area of clinical indi�
cations. The medication has nootropic and anti convulsions affect, increases brain stability to hypoxia and toxic sub�
stances influence, stimulates anabolic processes in neurons, joins the mild sedative affect with the soft stimulatory
effect, decreases motor excitement, activates cerebral and physical activity. The application if this medication is per�
spective for treatment as well as for prevention of cerebrovascular diseases in patients with stroke, cerebral injury,
epilepsy and other indications.

Key words: noothropic medications, central nervous system diseases, treatment.
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рология // Пантогам. Двадцатилетний опыт применения в пси�
хоневрологии.— М., 1998.— С. 50—53.

13. Мосолов С. Н. Современные тенденции развития психофарма�
кологии // Журн. неврологии и психиатрии им. С.С. Корсако�
ва.— 1998.— № 5.— С. 12—19.

14. Никифоров А.С., Коновалов А.Н., Гусев Е.И. Клиническая нев�
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15. Регистр лекарственных средств России «Энциклопедия ле�
карств».— М., 2004.— С. 675—676.

16. Сухотина Н.К. и др. Пантогам в клинике нервно�психических
заболеваний детского возраста: Пособие для врачей.— М.,
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ССттааттььяя  ппррееддооссттааввллееннаа  ЧЧПП  ««ККааппииттаалл»»
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ПОСТАТІ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  1110066

100 років від дня народження
Марка Карловича Бротмана
(1908—1992)

Відомий український невролог�вертебролог,
один із організаторів нейрохірургічної служби в Україні, 
завідувач оргметодвідділу Київського НДІ нейрохірургії
протягом 18 років (1959—1977), 
співробітник оргметодвідділу до 1988 року

У роки Великої Вітчизняної війни 
Марк Карлович — начальник

медичного відділення евакогоспіталя
Південно�Західного, а потім 

Західного і Ленінградського фронтів 

Марк Карлович Бротман був тією ланкою, 
яка під керівництвом академіків Арутюнова і Ромоданова 

по цеглині створювала нейрохірургічну службу, 
керувала нею і проводила необхідні заходи для її вдосконалення

На засіданні Вченої ради інституту
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ОГОЛОШЕННЯ

110077

��

Академия медицинских наук Украины
Министерство здравоохранения Украины

Министерство здравоохранения Российской Федерации
ГУ «Институт геронтологии АМН Украины»

XI МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ 
«НОВЫЕ СТРАТЕГИИ В НЕВРОЛОГИИ»

Уважаемые коллеги!

Академия медицинских наук Украины совместно c Российской академией медицинских наук 
при участии ведущих ученых из стран дальнего зарубежья (Германия, Испания, Франция, Израиль, Сирия)
с 26 по 29 апреля 2009 проводит в г. Судак (АР Крым, Украина) XI Международную конференцию «Новые
стратегии в неврологии».

Основными научными направлениями, обсуждаемыми на конференции, будут новые стратегии пато�
генеза, профилактики и лечения атеросклероза, артериальной гипертензии и цереброваскулярных забо�
леваний. Будут представлены современные нейрохирургические возможности в лечении сосудистой па�
тологии мозга. Особое внимание будет уделено роли кардиальной патологии в развитии инсульта, такти�
ке ведения острого и восстановительного периодов инсульта. На секционных заседаниях конференции
будут рассмотрены современные представления о патогенетических механизмах клинической гетероген�
ности нейроинфекционного поражения центральной и периферической нервной системы, а также пред�
ставлены рекомендации по лечению. В рамках конференции будет работать выставка ведущих фарма�
цевтических фирм, медицинского и реабилитационного оборудования.

ККооннффееррееннцциияя  ббууддеетт  ппррооввооддииттььссяя  ннаа  ббааззее  ТТООКК  ««ССууддаакк»»
АР Крым, г. Судак, ул. Ленина, 89
Тел. (0656) 62�10�33

ООррггааннииззааццииоонннныыйй  ввззнноосс  ддлляя  ссллуушшааттееллеейй  ——  110000  ггррнн

ЗЗаа  ддооппооллннииттееллььнноойй  ииннффооррммааццииеейй  ооббрраащщааййттеессьь  вв  ооррггккооммииттеетт
Институт геронтологии АМН Украины
04114, г. Киев, ул. Вышгородская, 67 
Тел. (044) 431�05�47, тел./факс (044) 430�40�27
Е�mail: stroke_kiev@mail.ru
Секретарь — Шульженко Дина Владимировна. Тел. 8�067�994�05�73
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ДО УВАГИ ПЕРЕДПЛАТНИКІВ

ШШааннооввнніі  ччииттааччіі!!

Якщо ви бажаєте гарантовано отримувати ««УУккррааїїннссььккиийй  ннееввррооллооггііччнниийй  жжууррннаалл»» у поточному
22000099  ррооцціі, необхідно здійснити передплату у зручний для вас спосіб: 

1) у відділенні «Укрпошти» за каталогом видань України (сторінка 198, передплатний індекс
96474; вартість одного номера 21 гривня 37 копійок);

2) у відділенні будь�якого банку оформити ррееддааккццііййннуу  ппееррееддппллааттуу  ззаа  ппііллььггооввооюю  ццііннооюю. Для
цього заповніть бланк заяви на переказ готівки, який подано нижче. В призначенні платежу
напишіть рік та номери журналів, які бажаєте отримати. Копію квитанції про сплату та
заповнену анкету читача надішліть на адресу:

01030, м. Київ, вул. М. Коцюбинського, 8�а
Редакція «Українського неврологічного журналу».

Вартість редакційної передплати одного номера становить 15 гривень.

З усіх питань організації передплати звертайтеся за телефоном (044) 465�30�83.

�����������������������������������������������������������������������������������
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Анкета читача 

Прізвище, ім'я, по батькові  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спеціальність  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спеціалізація  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Наукові ступінь та звання  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Категорія  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Місце роботи  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Посада  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса місця роботи (індекс, місто, вулиця, номер будинку, номер кабінету)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашня адреса  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Службовий телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашній телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса електронної пошти (e�mail)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Чи зацікавлені ви у публікуванні своїх статей 
в «Українському неврологічному журналі»?  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Підпис  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Дата  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

ЗЗааппооввннееннуу  ааннккееттуу  ввііддппррааввттее  ппоошшттооюю  ннаа  ааддрреессуу::  
0011003300,,  мм..  ККииїївв,,  ввуулл..  ММ..  ККооццююббииннссььккооггоо,,  88��аа

РРееддааккццііяя  ««УУккррааїїннссььккооггоо  ннееввррооллооггііччннооггоо  жжууррннааллуу»»
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ДО УВАГИ АВТОРІВ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 0 9 ,  №  1111100

Статті публікуються українською або російською мовою.
У заголовку, крім назви статті та прізвищ з ініціалами

авторів, наводиться назва установи, в якій працюють авто�
ри, місто. Якщо авторів декілька і вони працюють в різних
закладах, необхідно їх персоніфікувати позначками 1, 2, 3.

СТРУКТУРА основного тексту статті має відповідати за�
гальноприйнятій структурі для наукових статей.

Так, статті, що містять результати оригінальних дослід�
жень, у тому числі дисертаційні, складаються з таких розді�
лів: «Вступ, актуальність теми», «Мета роботи», «Матеріали і
методи», «Результати та обговорення», «Висновки». Згідно з
Постановою Президії ВАК України від 15.01.2003 р. «Про
підвищення вимог до фахових видань, внесених до перелі�
ків ВАК України», публікації мають включати такі необхідні
елементи: постановка проблеми у загальному вигляді та її
зв'язок із важливими науковими чи практичними завдан�
нями; аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких запо�
чатковано розв'язання цієї проблеми і на які спирається
автор, виділення нерозв'язаних раніше частин загальної
проблеми, котрим присвячується зазначена стаття; фор�
мулювання цілей статті; виклад основного матеріалу дос�
лідження з повним обґрунтуванням отриманих наукових
результатів; висновки з цього дослідження й перспективи
подальших розвідок у цьому напрямку.

Інші статті (огляди, лекції, клінічні спостереження, стат�
ті з історії медицини тощо) можуть оформлятися інакше.

Якщо стаття містить опис експериментів над людьми,
необхідно зазначити відповідність методики їхнього про�
ведення Гельсінській декларації 1975 року та її перегляду
1983 року. Потрібно повідомити, чи узгоджуються з «Пра�
вилами виконання робіт з використанням експеримен�
тальних тварин», затвердженими наказом МОЗ України,
методи знеболення та позбавлення життя тварин, якщо
такі брали участь у дослідженнях.

Окрім тексту статті, автори обов'язково подають:
� індекс УДК;
� 3–5 ключових слів або словосполучень трьома мовами;
� фото першого за списком автора. Якщо у статті два

автори, надіслати дві фотографії;
� cписок цитованої літератури, з якої не менше полови�

ни джерел — до п'яти років давності;
� три резюме (українською, російською та англійською

мовами) з повною назвою статті, прізвищами та ініціала�
ми авторів, обсягом до однієї друкованої сторінки. Резюме
до статті, в якій публікуються результати оригінальних дос�
ліджень, повинно містити такі рубрики: «Мета», «Матеріали
і методи», «Результати», «Висновки»;

� поштову та електронну адресу, номер телефону (за
бажанням) одного з авторів для опублікування в журналі;

� додаткові номери телефонів для забезпечення опе�
ративного зв'язку редакції з авторами.

Статтю підписують всі автори та надсилають у редак�
цію з офіційним направленням від закладу, в якому вико�
нана робота.

Авторський оригінал подають обов'язково у двох фор�
мах — роздрукований на папері та на магнітному носії або
електронною поштою. Електронна та друкована версії ма�
ють бути аналогічними.

Текст набирають у редакторі Microsoft Word гарнітурою «Ti�
mes New Roman», 14 пунктів, без табуляторів і переносів. Усі
спеціальні знаки набирають за допомогою команд «вставка/
символ». Розмір аркушів 210 × 297 мм (формат А4). Інтервал
між рядками — півтора, поля з усіх боків по 20 мм.

Рисунки, таблиці, діаграми та формули мають бути
включені в текст і, бажано, в одному файлі з ним.

ТАБЛИЦІ слід будувати в редакторі Microsoft Word. Кож�
на таблиця повинна мати заголовок і порядковий номер.

Інші ілюстративні матеріали (фотографії, малюнки,
креслення, діаграми, графіки тощо) позначають як «рис.»
та нумерують за порядком їхнього згадування у статті. На
зворотному боці ілюстрацій повинні бути зазначені пріз�
вища авторів, назва статті, номер та підпис до рисунка,
верх та низ зображення.

ДІАГРАМИ ТА ГРАФІКИ виконуються у форматах MS Ex�
cel або MS Graph і роздруковуються на лазерному принте�
рі. Для зручності верстки до них додають вихідні дані, що
використовувалися для побудови, та електронний варіант.

Дозволяється використовувати як ілюстрації чорно�бі�
лі малюнки, виконані професійно вручну. Їх сканують і по�
дають у форматі ЕPS. При цьому написи та позначення ма�
ють бути чіткими і добре читатися при зменшенні зобра�
ження до розмірів журнальної колонки.

ФОТОГРАФІЇ, ЕХОГРАМИ подають в оригінальному чи
електронному вигляді, відскановані з роздільністю не мен�
ше 300 dpi і збережені у форматах TIFF чи JPEG. Фотографії
авторів мають бути не меншими, ніж 3 × 4 см. Фотографії
пацієнтів подають з їхньої письмової згоди або в такому
вигляді, щоб особу хворого неможливо було встановити.

Якщо рисунок чи таблиця з якихось причин (великий об�
сяг, несумісність з редактором Word) не можуть бути вставле�
ні в текст, на полях навпроти місця їх бажаного розташування
ставиться квадратик з номером, наприклад, табл. 1, рис. 2.

МАТЕМАТИЧНІ ФОРМУЛИ повинні бути ретельно виві�
рені. У роздрукованому примірнику необхідно відзначити:
великі та малі літери (великі позначаються двома рисочка�
ми знизу, а малі — зверху), латинські та грецькі літери (ла�
тинські підкреслюються синім олівцем, грецькі — черво�
ним), підрядкові та надрядкові літери та цифри.

СПИСКИ ЛІТЕРАТУРИ складають тільки за алфавітом:
спочатку праці українською та російською мовами (кири�
лицею), а потім іншими іноземними мовами (латиницею).

Бібліографічний опис літературних джерел до статті до�
дають за стандартом «Бібліографічний опис документа»
(ГОСТ 7.1�84). Посилання на статті з журналу оформлюють
так: ініціали та прізвища авторів, повна назва статті, стан�
дартно скорочена назва журналу або збірника, рік видан�
ня, том, номер, сторінки (перша й остання), на яких вміще�
но статтю. Посилання на монографію: ініціали та прізвища
авторів, назва книги, місце видання, рік видання, кількість
сторінок. Посилання на першоджерела, опубліковані іно�
земними мовами, оформляють аналогічно.

Перевагу слід надавати міжнародним назвам препа�
ратів (INN).

Скорочення слів та словосполучень наводять за стандар�
тами «Скорочення слів і словосполучень на іноземних євро�
пейських мовах в бібліографічному описі друкованих творів»
(ГОСТ 7.11�78 та 7.12�77), а також за ДСТУ 3582�97 «Скоро�
чення слів в українській мові в бібліографічному описі».

Всі статті, що надійшли до редакції, підлягають рецензу�
ванню та редагуються відповідно до умов публікації в журна�
лі. Редакція залишає за собою право змінювати стиль офор�
млення статті. За необхідності стаття може бути повернута
авторам для доопрацювання та відповідей на запитання.

Коректура авторам не висилається, вся додрукарська
підготовка проводиться редакцією за авторським оригіна�
лом. Відхилені рукописи авторам не повертають.

Не приймають до друку статті, вже опубліковані чи на�
діслані до інших видань.

Передрук статей можливий лише з письмової згоди ре�
дакції та з посиланням на журнал.

ССттааттттіі  ннааддссииллааттии  ззаа  ааддрреессооюю::  
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