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Рассеянный склероз (РС) является одним из на�
иболее частых неврологических заболеваний и

причин инвалидности у пациентов молодого воз�
раста. Несмотря на то, что у некоторых пациентов
отмечена незначительная инвалидизация на про�
тяжении жизни, до 60 % больных полностью теря�
ют способность к самостоятельному перемещению
в пространстве через 20 лет после начала заболе�
вания, что существенно влияет на качество их жиз�
ни и финансовые затраты. Большинство пациен�
тов с рассеянным склерозом имеют нормальную
либо приближенную к этому ожидаемую продол�
жительность жизни. В редких случаях (при злока�
чественном течении РС) заболевание носит фа�
тальный характер. Несмотря на широкую осведом�
ленность о проблемах, связанных с РС, на сегод�
няшний день не достаточно данных об имеющихся
ресурсах для диагностики, информирования, лече�
ния, реабилитации, социальной поддержки и по�
мощи данной группе пациентов. Всемирная орга�
низация здравоохранения и Международная фе�
дерация рассеянного склероза (Multiple Sclerosis
International Federation) предприняли совместные
усилия по определению глобальной эпидемио�
логии РС, количественной и качественной характе�
ристики необходимых ресурсов. В рамках данного

проекта, реализованного в 2005—2007 гг., было
проведено исследование в 112 странах (87,8 %
мировой популяции), результаты которого опубли�
кованы в Атласе ВОЗ Multiple Sclerosis Resources
In The World, 2008 [2] (первая в мире глобальная
публикация подобного рода).

Целью данного исследования была замена
«впечатлений и мнений» «фактами и диаграмма�
ми», способными повлиять на работу системы
здравоохранения, групп пациентов, индустрию
здравоохранения и правительства для стимуляции
проведения кампаний по улучшению оказания по�
мощи пациентам с рассеянным склерозом.

В процессе подготовки опросника для глобаль�
ного сбора информации был сформирован специ�
фический глоссарий унифицированной трактовки
терминологии всеми респондентами.

Критерии McDonald [3, 6] — набор клинических
параметров, использующих достижения МРТ�визу�
ализации, разработанный в 2001 г. (обновленный
в 2005 г.) международной группой экспертов сов�
местно с Национальным обществом и Междуна�
родной федерацией рассеянного склероза. Крите�
рии ускоряют и уточняют диагностику и заменяют
критерии С. Poser [7] и G. Schumacher [8].

Релапс (клиническая/неврологическая атака,
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Современное состояние организации 
медицинской и социальной помощи 
пациентам с рассеянным склерозом в мире

Представлен обзор материалов реализованного в период 2005—2007 гг. совместного проекта Всемирной
организации здравоохранения и Международной федерации рассеянного склероза по оказанию медицинской
и социальной помощи пациентам с рассеянным склерозом в мире. Проведен анализ глобальной эпидемио@
логии, состояния диагностики и лечения при рассеянном склерозе, социальной, финансовой и информационной
помощи пациентам в странах с различной географической локализацией и экономическим состоянием.
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экзацербация, вспышка) — подострое появление
неврологических расстройств, продолжающихся не
менее 24 ч при отсутствии лихорадки или инфекции
и характеризующихся внезапным усугублением
имеющихся или появлением новых симптомов РС.

Невролог по рассеянному склерозу (MS neuro�
logist) — невролог, чьи профессиональные интере�
сы и деятельность касаются исключительно или спе�
цифически оказания помощи пациентам с РС. Док�
тор курирует клинику или службу для пациентов с
РС, обособленную от другой неврологической прак�
тики, обеспечивает в полном объеме медицинскую
помощь, неврологическое тестирование и оценку,
назначение лечения и оценку его эффективности.

Медсестра по рассеянному склерозу (MS
nurse) — медицинская сестра, имеющая лицен�
зию, чьи профессиональные интересы и деятель�
ность касаются исключительно или специфически
оказания помощи пациентам с РС путем непос�
редственной практики, исследовательской дея�
тельности, образовательной активности или ад�
министрирования.

Терапия, модифицирующая течение болезни, —
группа препаратов, влияющих на течение РС путем
торможения прогрессирования заболевания, сни�
жения количества, частоты и тяжести обострений,
уменьшения накопления повреждений головного
и спинного мозга (повреждения или зоны активно�
го заболевания по данным МРТ), что способствует
замедлению прогрессирования инвалидности.

Дополнительная и альтернативная терапия —
широкий спектр практик, не включенных в доми�
нирующую систему здравоохранения. Это могут
быть подходы, отличные от традиционной медици�
ны (альтернативная терапия) или используемые
совместно с ней (дополнительная), медикаментоз�
ные и немедикаментозные виды лечения. В ряде
стран термин «традиционная медицина» использу�
ют как синоним указанных видов терапии.

«Помощь — передышка» (respite care) — отно�
сится к услугам (сервисам), обеспечивающим па�
циенту временное облегчение повседневных за�
нятий посредством различных видов помощи (по�
мощь на дому, краткосрочный сестринский уход на
дому, дневная помощь взрослым).

Группы само% и взаимопомощи — взаимопо�
мощь базируется на концепции добровольной
эмоциональной поддержки, дружеских взаимоот�
ношений, обмена информацией и собственным
опытом пациентов и семей пациентов с РС.

Группы и организации РС — неприбыльные ор�
ганизации (основанные и управляемые пациента�
ми), занимающиеся проблемой РС в стране. Вари�
анты названий: ассоциации, общества, лиги, феде�
рации, фонды, союзы или иначе в зависимости от
юридической практики конкретной страны.

Выплаты по инвалидности (disability entitle�
ments) — могут исходить как из общественного (го�

сударство), так и из частного (работодатель) секто�
ра. Выплатами по инвалидности являются средства
(льготы, услуги, привилегии), официально выплачи�
ваемые в случае, когда РС вызвал физические,
психические или интеллектуальные расстройства,
приведшие к функциональным ограничениям.

Опросник включал следующие разделы: эпиде�
миология РС; группы и организации РС; помощь,
доступная пациентам с РС; диагностика РС; менед�
жмент РС; лечение РС; качество жизни пациентов
с РС; вопросы медицинской помощи. Анализ дан�
ных проводили в 6 регионах мира (Европа — дан�
ные по 84,6 % стран, Америка — по 57,1 %, Афри�
ка — по 39,1 %, Восточное Средиземноморье — по
76,2 %, Западный Тихоокеанский регион — по 33,3 %,
Юго�Восточная Азия — по 36,4 % стран). Согласно
данным Всемирного Банка страны�ренспонденты
были сгруппированы в зависимости от размера
валового национального продукта (ВНП) на чело�
века (World Bank list of economies, 07.2003) — низ�
кий доход (905 дол. США и ниже), ниже среднего
(906—3595 дол. США), выше среднего (3596—
11 115 дол. США), высокий доход (11 116 дол. США
и выше). Украина входит в регион «Европа» и «до
кризиса» относилась к категории стран с уровнем
дохода «ниже среднего» (World Bank list of
economies, 07.2008).

Эпидемиология

Ввиду наличия национальных или региональ�
ных регистров РС лишь в нескольких странах,
представленная информация основана на резуль�
татах локальных эпидемиологических исследова�
ний, опубликованных в научной литературе. Состо�
яние проблемы в каждой конкретной стране зави�
сит от доступности медицинской помощи, меди�
цинской квалификации, количества доступных
неврологов, наличия и доступности новых диагнос�
тических технологий, степени общественной осве�
домленности об РС, усилий исследователей и име�
ющихся ресурсов.

Глобально средняя распространенность РС в
мире составляет 30 случаев на 100 000 населения
(от 5 до 80 — в разных географических регионах).
Наибольший показатель — в европейских странах
(80 случаев), в Восточном Средиземноморье (14,9)
и в Америке (5). Минимальный показатель в Афри�
ке и Юго�Восточной Азии (соответственно 0,3 и 2,8
на 100 000 населения). Это в полной мере соответ�
ствует существующим традиционным взглядам на
географические особенности эпидемиологии дан�
ного демиелинизирующего заболевания (увели�
чение показателя с удалением от экватора в обоих
полушариях). Наибольшая распространенность
наблюдается в странах с высоким доходом (89 слу�
чаев на 100 000), минимальная — с низким дохо�
дом (0,5). Среди стран�респондентов максималь�
ные показатели распространенности отмечены в
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Венгрии (176 случаев на 100 000), Словении
(150), Германии (149), США (135), Канаде (132,5),
Чехии (130), Норвегии (125). Согласно данным ста�
тистики МЗО Украины [6], показатель распростра�
ненности РС в 2007 г. составил 47,6 случая на
100 000 населения.

Мировой усредненный показатель заболевае�
мости РС составил 2,5 случая на 100 000 населе�
ния (от 1,1 до 4). Среди регионов лидирует Европа
(3,8 случая), минимальный показатель — в Африке
(0,1). Анализ распределения заболеваемости РС в
зависимости от уровня ВНП страны выявил анало�
гичную картину: лидируют страны с высоким ВНП
(3,6 на 100 000), низкие показатели — в странах с
низкими доходами населения (0,1). Среди стран�
респондентов наибольшие показатели имели: Хор�
ватия (29 случаев на 100 000), Исландия (10), Вен�
грия (9,8), Словакия (7,5), Коста�Рика (7,5), Вели�
кобритания (6), Литва (6). Согласно данным статис�
тики МЗО Украины [1] показатель заболеваемости
РС в 2007 г. составил 3,1 случая на 100 000 насе�
ления. По обобщенным данным, в мире насчиты�
вается около 1,3 млн пациентов с рассеянным
склерозом (цифра не является точной, поскольку в
этом опросе не получены данные из некоторых ме�
гастран, например России). По данным украинской
официальной статистики [1], в стране зарегистри�
ровано 18 979 пациентов с РС.

Примечательным является наличие РС во всех
странах, участвовавших в проекте. Заболевание
реже встречается среди представителей небелых
рас по сравнению с белой расой, но согласно ком�
ментариям исследователей из многих африкан�
ских стран выявление большего количества случа�
ев РС становится возможным с увеличением дос�
тупности современных диагностических техноло�
гий нейровизуализации (МРТ). Аналогичный эф�
фект отмечен в государствах с низкими доходами,
что объясняет существенную гиподиагностику.

Проблемой в установлении объективной эпи�
демиологической картины РС является отсутствие
централизованно собираемых общедоступных
статистических данных (как административных,
так и результатов эпидемиологических научных
исследований).

Возраст начала заболевания 
и половые особенности

Усредненный возраст начала РС составляет
29,2 года (25,3—31,8 года). Наиболее раннее нача�
ло отмечено в Восточном Средиземноморье (26,9
года), Европе (29,2) и Африке (29,3), в странах с низ�
ким ВНП и выше среднего (28,9 года). Соотношение
женщины/мужчины среди заболевших составляет
2:1 (показатель 0,5, от 0,40 до 0,67), в том числе 0,6
(ж : м = 1,6 : 1) — в Европе и 0,31 (ж : м = 3,2 : 1) —
в Тихоокеанском регионе. Полученные данные под�
тверждают информацию о преобладании среди па�

циентов с РС женщин.
Важным является факт проявления симптома�

тики в возрасте около 30 лет, то есть в период на�
ибольшей экономической активности человека,
который чаще всего является финансовой опорой
семьи. Поэтому государственные структуры страте�
гического планирования должны учитывать влия�
ние РС на производство и социальные послед�
ствия заболевания.

Организации по РС

Общества, занимающиеся проблемами РС, име�
ются в 73,2 % стран мира (в 92,1 % стран с высоким
доходом, в 14,3 % стран с низким доходом, в 95 %
стран Америки, в 93,2 % стран Европы, в 22,2 %
стран Африки). Группы РС, помимо объединения па�
циентов, способствуют улучшению качества инфор�
мирования о новых случаях РС, тем самым влияя на
показатели статистики. Данные об Украине в базе
данных не представлены.

Диагностика РС

Критерии McDonald [3] на сегодняшний день
используют в 66 % стран мира. В то же время про�
должают использовать критерии Poser (31 %
стран) и даже критерии Schumacher (3 % стран —
Африка, Восточное Средиземноморье). Критерии
McDonald применяют в 79,4 % стран с высокими
доходами, в 52,9 % — с низкими доходами. Крите�
рии Poser — в 43,5 % стран с доходами ниже сред�
него и 20,6 % стран с высокими доходами. Данные
об Украине в базе данных не представлены.

Доступность МРТ отмечена всеми странами�
респондентами, возможность проведения люм�
бальной пункции составляет 96,9 %, исследования
мультимодальных вызванных потенциалов — 95,3 %.
Среднее количество аппаратов МРТ в мире сос�
тавляет 0,12 на 100 000 населения (с интерквар�
тильной широтой 0,04—0,43). Украина относится к
странам с количеством аппаратов МРТ в диапазо�
не 0,05—0,09 (количество аппаратов, включенное
в базу данных ВОЗ�31), Россия — 0,31—1,00. Мак�
симальное количество аппаратов МРТ на душу на�
селения отмечено в Тихоокеанском регионе (0,35),
Европе (0,31), минимальное — в Африке (0,004) и
Юго�Восточной Азии (0,03). Закономерно, что мак�
симальное количество аппаратов МРТ выявлено в
высокодоходных странах (0,76), минимальное — в
странах с низкими доходами (0,01). Средний пери�
од от дебюта заболевания до первичной МРТ�ди�
агностики составляет 1—6 недель (от 0 недель до
12 лет), от дебюта до установления диагноза 4—48
недель (от 1 недели до 40 лет). 31 % стран�респон�
дентов сообщили о практике установления диагно�
за «Рассеянный склероз» без использования МРТ.

Несмотря на наличие диагностических критери�
ев РС (в отличие от многих других заболеваний), в
настоящее время отсутствуют «однозначные спе�
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цифичные» диагностические тесты для РС, и ни
один из доступных тестов не является на 100 % оп�
ределяющим. Клинический диагноз РС базируется
на умении невролога получить и интерпретировать
данные анамнеза, провести неврологическое об�
следование, интерпретировать данные МРТ. Как
правило, невролог диагностирует РС по комбина�
ции наблюдаемых симптомов и исключению дру�
гих состояний. Клинических данных может быть
достаточно для диагностики РС. В случае наличия у
пациента двух четко разделенных во времени нев�
рологических эпизодов, характерных для РС, и со�
ответствующей объективной неврологической
симптоматики, диагноз РС может быть установлен
без дальнейшего тестирования при исключении
иной патологии. РС нелегко диагностировать на
ранних стадиях. Для пациентов с установленным
достоверным диагнозом РС типичным является
длинный этапный диагностический путь с трево�
гой, страхом и травматичными психологическими
переживаниями больного и членов его семьи. При
наличии разноречивой информации процесс мо�
жет затянуться на многие месяцы и годы.

Несмотря на активное внедрение в Украине
современных диагностических критериев РС и
МРТ�технологий в практику рутинного неврологи�
ческого исследования, остается множество нере�
шенных вопросов. С одной стороны, они связаны с
качеством аппаратов МРТ (низкопольное мораль�
но устаревшее оборудование), стандартизацией
трактовки МРТ�изображений (относительная мо�
нопольность чтения изображений, недоступность
некоторых МР�методик из�за технологических при�
чин, отсутствие рутинной практики использования
контрастных веществ при первичной МР�диагнос�
тике РС). С другой стороны, сказываются низкая
осведомленность клиницистов�неврологов о спе�
цифике МР�картины демиелинизирующих и конку�
рентных заболеваний и отсутствие тесного интер�
дисциплинарного взаимодействия радиологов и
неврологов. До настоящего времени люмбальная
пункция с выявлением олигоклональных антител и
другими дифференциально�диагностическими ис�
следованиями ликвора не внедрены в рутинную
неврологическую практику.

С диагностическим процессом тесно связаны
вопросы обеспечения качества жизни пациентов
с РС. Врач должен понимать психологическое, со�
циальное, финансовое, профессиональное и меди�
цинское влияние информации о наличии диагноза
РС у пациента. Пациент должен иметь достаточно
времени для вопросов курирующему неврологу.
Первично диагностированных пациентов следует
направлять в общества РС, обеспечивать досту�
пом к медперсоналу по РС либо другому специа�
листу здравоохранения с опытом лечения и кон�
сультирования больных с РС. Со времени первич�
ной диагностики пациенты с РС должны иметь дос�

туп к информации о РС, что является для них очень
важным наряду с информацией о национальных
службах медицинской, социальной поддержки, ре�
абилитации и планирования дальнейшей жизни.

Информация для людей с РС

Наиболее частыми источниками информации
для людей с РС в странах�респондентах были: пе�
чатные издания (70 %), телефоны доверия (53,7 %),
интернет�сайты (53,6 %) и информационные бюл�
летени (49,1 %). Печатные издания являются дос�
тупными в 97,7 % стран Европы, 89,5 % — Аме�
рики, 55,6 % — Тихоокеанского региона, 16,7 % —
Африки. Тематика печатной информации была сле�
дующей: информация общего характера (91,8 %),
симптоматика РС (83,6 %), лечение (78,7 %), стиль
жизни (диеты, упражнения, повседневная актив�
ность — 55,7 %), реабилитация (45,9 %), вопросы,
связанные с семьей (дети и беременность —
42,6 %), альтернативная и дополнительная тера�
пия (29,5 %), исследования (29,5 %), трудоустрой�
ство (24,6 %), коммуникации (из�за проблем со
слухом и речью — 16,4 %). Информация, предос�
тавляемая интернет�сайтами, доступна в 84,1 %
стран Европы, 47,4 % — Америки, 44,4 % — Тихоо�
кеанского региона, 11,1 % — Африки. Телефоны
доверия имеются в 79,1 % стран Европы, 68,4 % —
Америки, 44,4 % — Тихоокеанского региона. Ин�
формационные бюллетени — в 77,3 % стран Евро�
пы, 55,6 % — Тихоокеанского региона, 47,4 % —
Америки.

Соблюдение принципов качества жизни паци�
ентов с РС связано с информационным обеспече�
нием. Люди, страдающие РС, должны иметь воз�
можность контролировать решения, влияющие на
их жизнь, и самостоятельно регулировать течение
болезни, насколько это возможно. Для поддержа�
ния наиболее высокого уровня саморегулирова�
ния они должны иметь доступ к широкому спектру
информации, касающейся природы РС, его лече�
ния и методов улучшения качества жизни. Доступ к
этой информации осуществляют посредством книг,
буклетов, веб�сайтов и при участии профессиона�
лов медицинской и социальной помощи. Также для
пациентов с РС должна быть доступна помощь эк�
спертов.

Помощь и услуги для пациентов с РС

Информация поступила преимущественно от
развитых стран (62 из 112), вследствие этого полу�
ченные данные не носят глобального характера.
Украина в базе данных не представлена. В 32 %
стран�респондентов отсутствует консультирование
государственных структур по сути рассеянного
склероза, в то время как в 55 % стран консультиро�
вание проводят организации РС, в 34 % — сотруд�
ники государственного сектора здравоохранения,
в 3 % — представители фармацевтической/био�
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технологической индустрии. В 32 % стран нет лоб�
бирования интересов больных РС с целью улуч�
шения их прав, выплат по инвалидности и качес�
тва жизни, в то время как в 65 % стран организа�
ции по РС стимулируют достижение указанных це�
лей. В 23 % стран этим занимаются сотрудники го�
сударственного сектора здравоохранения и в 16 % —
представители фарминдустрии. В 83 % стран орга�
низации по РС проводят встречи, семинары и кон�
ференции, в 54 % стран они проводятся также сот�
рудниками государственного сектора здравоохра�
нения, 46 % — представителями фарминдустрии. В
41 % стран организации РС проводят тренинги для
специалистов здравоохранения, занимающихся
оказанием помощи больным с РС (в 70 % такие
тренинги проводят специалисты здравоохранения,
в 40 % — представители фарминдуст рии).

Персональная помощь. 37 % стран сообщили
об отсутствии обеспечения рационального трудо�
устройства пациентов с РС. В 57 % стран этим за�
нимаются организации РС, в 24 % — структуры го�
сударственного здравоохранения, 3 % — предста�
вители фарминдустрии. Юридическая помощь для
больных РС отсутствует в 29 % стран. В 67 % стран
ее предоставляют организации РС, 21 % — струк�
туры государственного здравоохранения, 8 % —
представители фарминдустрии. Образовательная
помощь не предоставляется в 24 % стран, обеспе�
чивается организациями РС — в 67 % стран, госу�
дарственными структурами здравоохранения — в
32 %, фармакологическими компаниями — в 11 %.
Группы само� и взаимопомощи отсутствуют в 22 %
стран, в 76 % стран тренинги проводят организа�
ции по РС, в 8 % — структуры государственного
здравоохранения, в 3 % — представители фармин�
дустрии. Мероприятия по технической поддержке,
помощи и адаптации к повседневной жизни не
проводятся в 30 % стран, в 51 % стран их осущес�
твляют организации РС, в 33 % — структуры госу�
дарственного здравоохранения, в 2 % — предста�
вители фарминдустрии. Обеспечение транспортом
больных РС не проводится в 45 % стран, в 48 %
стран — осуществляется организациями по РС, 
7 % — структурами государственного здравоохра�
нения и 2 % — представителями фарминдустрии. В
65 % стран не оказывается финансовая или произ�
водственная помощь для членов семей больных
РС или лиц, осуществляющих уход, в 21 % стран это
осуществляется организациями по РС, 14 % —
структурами государственного здравоохранения,
2 % — представителями фарминдустрии.

Отмечена недостаточность общественного и
профессионального осознания масштабов забо�
левания и его влияния на пациентов, лиц, оказы�
вающих им помощь, и общество, стоимости дли�
тельной помощи. В частности, требует улучшения
передача информации о хронической прогресси�
рующей природе заболевания. Приведенные дан�

ные подчеркивают важную роль организаций по
РС в поддержке, защите прав и помощи пациентам
с РС, в отслеживании и переадресации специаль�
ных потребностей лиц, непосредственно обеспе�
чивающих помощь. Большинство услуг, связанных
с РС, обеспечивают члены семей пациентов и нео�
фициальные помощники. Они, в свою очередь,
должны получать помощь от служб, призванных
помогать справляться со стрессом и другими влия�
ниями заболевания.

Медикаментозное лечение РС

Ответы на вопросы о симптоматике и наличии
лицензированного лечения были получены из 78
стран. В основном это страны с высокими доходами.
Данные об Украине в базе данных не представлены.

Наиболее частыми симптомами РС были мотор�
ные расстройства (слабость, спастичность), наблю�
давшиеся у 50 % пациентов, чувствительные рас�
стройства и усталость (40 %), зрительные наруше�
ния (31 %), дискоординация (22 %), нарушения фун�
кции тазовых органов (17,5 %), болевая симптома�
тика (15 %), когнитивная и поведенческая патоло�
гическая симптоматика (10 %). В середине 80�х го�
дов прошлого столетия считалось, что РС является
«безболезненным» состоянием. В настоящее вре�
мя как минимум 1/3 пациентов с РС периодически
страдают от боли, выраженной в различной степе�
ни [5]. Эмоциональные и поведенческие симпто�
мы, включая депрессию, в настоящее время часто
упускаются из виду, они не являются общеприз�
нанными и даже отвергаются, как «понятные эмо�
циональные реакции на состояние». В рутинную
оценку состояния пациентов РС должна быть
включена характеристика усталости для осущес�
твления специфической коррекции [9]. Симптома�
тическая терапия для пациентов с РС представле�
на следующими группами препаратов: противобо�
левые (используют в 96 % стран), препараты для
лечения тазовых расстройств (89,9 %), нарушений
чувствительности (85 %), слабости (82,7 %), мотор�
ных расстройств (77 %), когнитивных нарушений
(72,9 %), дискоординации (52,5 %).

Лечение, модифицирующее течение болезни, в
виде интерферона β�1β, доступно в 74,5 % стран�
респондентов, в то время как интерферон β�1α
(для подкожного введения) доступен в 68,9 %
стран, митоксантрон — в 68,6 %, интерферон β�1α
(для внутримышечного введения) — в 64,2 %, гла�
тирамера ацетат — в 45,3 %. Доля пациентов, по�
лучающих такую терапию (из общего числа нужда�
ющихся в ней), составила для стран с высокими до�
ходами 75 %, с доходами выше и ниже среднего —
соответственно 40 и 34 %, для стран с низкими до�
ходами — 10 %. Причинами отсутствия примене�
ния специфической модифицирующей терапии в
лечении РС были: «выбор пациента» — в 61,1 %
стран, «финансовая ситуация» — 57,7 % стран, «об�
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щая клиническая практика» — в 29,6 %, «невоз�
можность получения неврологической помощи» —
в 27,8 %. Доля оплаты терапии, модифицирующей
течение болезни (государственное финансирова�
ние, страховые компании, деньги пациента), состав�
ляла от 0 до 100 %.

Стероидами, наиболее часто используемыми
для лечения атак РС, были: метилпреднизолон
(94,1 % стран), преднизолон (73 %), дексаметазон
(44,6 %). Пять наиболее часто использующихся ви�
дов дополнительной или альтернативной терапии:
диеты и специальное питание (88,3 %), акупун�
ктура (86,7 %), фитотерапия (81,7 %), различные
методики массажа (78,3 %), гомеопатия (73,3 %).
Помимо этого, в некоторых странах также исполь�
зуют: хиропрактику и остеопатию (41,7 %), арома�
терапию (40 %), гипербарическую оксигенацию
(40 %), каннабиноиды (38,3 %), аюрведическую ме�
дицину (36,7 %), пилатес (36,7 %), методику «биоло�
гической обратной связи» (35 %), гипноз (18,3 %),
иридологию (18,3 %).

Специализированные медицинские кадры

Медицинская помощь пациентам с РС должна
оказываться клиницистами, компетентными в от�
ношении РС, включая неврологов. Для обеспе�
чения точного и квалифицированного лечения ши�
рокого круга симптомов и функциональных нару�
шений при РС помощь и лечение должны осущест�
влять специализированные мультидисциплинар�
ные команды. Основной целью лечения пациентов
с РС является улучшение качества жизни, а не
просто клиническое ведение заболевания. Гло�
бальный показатель количества «неврологов по
РС» составляет 0,04 на 100 000 общего населения
(в странах Европы — 0,19, в странах Америки —
0,03). Таковые отсутствуют в странах Юго�Восточ�
ной Азии и Африке. Глобальный показатель коли�
чества «медсестер по РС» составляет 0 на 100 000
населения (от 0 до 0,07). 44,2 % стран, принявших
участие в опросе, сообщили о наличии такой кате�
гории медсестер (75 % стран Европы, 50 % — Юго�
Восточной Азии, 44,4 % — Америки, 80,1 % стран с
высокими доходами, 55 % — с доходами выше
среднего). Пациенты с РС наблюдаются специали�
зированными медсестрами в 79,4 % стран Евро�
пы, 72,7 % стран Америки. В 82,4 % стран с наличи�
ем специализированных медсестер проводятся
РС�специфичное образование и тренинги, в то
время как международная сертификация медсес�
тер по РС проводится только в 20,6 % стран. Паци�
енты с РС осматриваются физиотерапевтами в
92,1 % стран, психиатрами и психологами — в 78,4 %,
урологами — в 76,1 %, специалистами по «актив�
ностям повседневной жизни» — в 61,4 %, социаль�
ными работниками — в 56,8 %, гинекологами — в
56,8 %, логотерапевтами — в 53,4 %. Мультидис�
циплинарные команды по оказанию стационарной

специализированной помощи больным РС име�
ются в 73,3 % стран�респондентов, амбулаторные
команды — в 32,8 %.

Выплаты по инвалидности, 
законодательство и страховка

Ответы на данную группу вопросов получены от
50—70 стран, в основном экономически развитых.
Данные об Украине в базе данных не представле�
ны. Исследование британских ученых [4] показало,
что большинство пациентов трудоустроены на мо�
мент установления диагноза РС, но вскоре после
установления диагноза больные теряют работу, и
спустя 10 лет 80 % пациентов являются безработ�
ными. Приведенные данные свидетельствуют о не�
обходимости реализации специальных программ
профессиональной реабилитации для обеспечения
возврата к трудовой активности. Также необходи�
мо использовать механизмы реструктуризации ра�
бочей деятельности и стимуляции помощи работо�
дателя в смене вида работы при развитии симпто�
матики, ограничивающей профессиональные воз�
можности пациентов. Помощь и выплаты по инва�
лидности должны быть гибкими, учитывающими
возможность частичного ограничения жизнедея�
тельности для обеспечения перерывов в работе
при необходимости или продолжения работы с не�
полным рабочим днем. Эти средства должны обес�
печить адекватный стандарт жизни с возможными
вариациями в зависимости от характера течения
заболевания.

Наиболее частым видом выплат по инвалиднос�
ти являются финансовые или денежные компенса�
ции (включая пенсии и денежные пособия), которые
доступны в 68,6 % стран, пособия для реабилитации
(67,7 %), льготы на рабочем месте (52 %), льготное
налогообложение (51 %), пособия для помощи дома
(адаптация к домашним условиям) (48 %).

Денежные компенсации выплачивают в 90 %
стран Европы, 77,8 % — Тихоокеанского региона,
в 72,2 % стран Америки, 64,3 % — Восточного Сре�
диземноморья; в 90 % стран с доходами выше
среднего, 88,9 % — высокими доходами, 55,6 % —
средними доходами, 26,3 % — доходами ниже
среднего. Пособия для реабилитации доступны в
85 % стран Европы, в 78,6 % — Восточного Среди�
земноморья, в 77,8 % — Тихоокеанского региона,
в 66,7 % — Америки, в 50 % — Юго�Восточной Азии;
в 94,4 % стран с высокими доходами, в 85 % — с
доходами выше среднего, в 59,3 % — с доходами
ниже среднего и в 10,5 % — с низкими доходами.
Льготы на рабочем месте доступны для пациентов
с РС в 67,5 % стран Европы, в 57,1 % — Восточно�
го Средиземноморья, в 50 % — Америки, в 33,3 % —
Тихоокеанского региона, в 31,3 % — Юго�Восточ�
ной Азии; в 69,4 % стран с высокими доходами, в
60 % — с доходами выше среднего, в 44,4 % — с до�
ходами ниже среднего и в 21,1 % — с низкими дохо�
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дами. Льготное налогообложение практикуют в
72,5 % стран Европы, в 50 % — Восточного Среди�
земноморья и Юго�Восточной Азии, в 44,4 % — Аме�
рики, в 33,3 % — Тихоокеанского региона, 12,5 % —
Африки; в 75 % стран с доходами выше среднего, в
69,4 % — с высокими доходами, в 37 % — с доходами
ниже среднего и в 10,5 % — с низкими доходами.

Таким образом, в мировом масштабе основны�
ми проблемами пациентов с РС являются: отсут�
ствие социальной поддержки, общедоступной ин�
формации и образования относительно РС, доступа
и возможности использования терапии, модифици�
рующей течение заболевания, проблемы, связан�
ные с трудоустройством, медицинским и социаль�
ным страхованием. Проблемами специалистов,
оказывающих помощь пациентам с РС, являются:

отсутствие достаточной информации и образова�
тельных программ по РС, проблемы длительности
диагностики РС, отсутствие доступа и возможности
использовать терапию, модифицирующую течение
заболевания, малое количество исследований по
проблемам РС, недостаточное количество специа�
лизированных учреждений здравоохранения,
включая центры РС. Основные изменения, необхо�
димые для улучшения помощи при РС: информиро�
вание общественности и специалистов здравоох�
ранения по вопросам, связанным с рассеянным
склерозом, создание доступных служб, включая
центры РС и учреждения реабилитации, создание
обществ РС и групп поддержки, расширение иссле�
дований, посвященных проблемам РС.
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В.А. ГОЛИК

Сучасний стан організації медичної та соціальної допомоги 
пацієнтам з розсіяним склерозом у світі

Наведено огляд матеріалів реалізованого у 2005—2007 рр. спільного проекту Всесвітньої організації охо@
рони здоров’я та Міжнародної федерації розсіяного склерозу щодо надання медичної та соціальної допомоги
хворим на розсіяний склероз у світі. Проведено аналіз глобальної епідеміології, стану діагностики, лікування при
розсіяному склерозі, надання соціальної, фінансової допомоги, інформаційної підтримки пацієнтам у країнах з
різною географічною локалізацією та економічним станом.

Ключові слова: розсіяний склероз, медична допомога, соціальна допомога, ВООЗ.

V.A. GOLYK

Current state of world medical care and social support organization 
for multiple sclerosis patients

We presented the World Health Organization and the Multiple Sclerosis International Federation joint project
(2005–2007) concerning global medical care and social support organization for multiple sclerosis patients review. The
analysis of world epidemiology, diagnostic and treatment issues, social, financial and information support for the group
of patients in countries with different geographical location and income groups was performed.

Key words: multiple sclerosis, medical care, social support, WHO.
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Внастоящее время под термином «алкогольная
болезнь» понимают поражение различных ор�

ганов и систем организма при хронической и ос�
трой алкогольной интоксикации, а также при их со�
четании [19]. В рамках этого заболевания описана
патология сердечно�сосудистой системы, пищева�
рительного канала, головного мозга и перифери�
ческих нервов.

Первое описание мышечной слабости, развив�
шейся на фоне длительного приема алкоголя, при�
надлежит Дж. Джексону и относится к 1822 г. [16].
В 70�е годы ХХ века появились работы, где впер�
вые обсуждалась возможность прямого токсичес�
кого воздействия алкоголя и его метаболита —
ацетальдегида — на скелетные мышцы [30, 40]. В
80�е годы на основании анализа обширного кли�
нического материала была показана значитель�
ная распространенность и клиническая неодно�
родность синдрома мышечной слабости у больных,
злоупотребляющих алкоголем.

Для поражения скелетных мышц и миокарда
при злоупотреблении алкоголем предложен соби�
рательный термин «алкоголь�индуцированное по�
ражение мышц» (АИПМ). В него включены: 1) ос�
трая некротизирующая миопатия; 2) острая гипо�
калиемическая миопатия; 3) хроническая алко�

гольная миопатия; 4) асимптомная алкогольная
миопатия; 5) алкогольная кардиомиопатия [28].

Острая алкогольная миопатия развивается
примерно у 1—5 % больных, как правило, после тя�
желого запоя и проявляется слабостью, преиму�
щественно в проксимальных группах мышц, сопро�
вождающейся резкой болезненностью и отеком
пораженных мышц, значительным повышением
уровня креатинкиназы (КК) в плазме крови, мио�
глобинурией. Результаты игольчатой электромио�
графии свидетельствуют о наличии денервацион�
ной активности в виде потенциалов фибрилляций,
а также об уменьшении амплитуды и длительности
потенциалов действия двигательных единиц, что
доказывает первичномышечный характер пора�
жения. При морфологическом исследовании выяв�
ляют некроз различных типов волокон скелетных
мышц (рабдомиолиз), что стало основанием для
определения этой клинической формы алкоголь�
ной миопатии, как острой некротизирующей мио�
патии с высоким риском развития острой почеч�
ной недостаточности [13]. Лечение этой тяжелой
формы необходимо проводить в отделении интен�
сивной терапии. Оно должно включать витамины
группы В, поддержание электролитного баланса,
контроль диуреза. В случае развития острой почеч�
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Поражение скелетных мышц 
при алкогольной интоксикации

Алкоголь@индуцированное поражение мышц — обобщающий термин, включающий все формы алкоголь@
ной миопатии, развивающиеся на фоне острой или хронической алкогольной интоксикации. Наиболее часто
встречающейся формой поражения скелетных мышц при алкоголизме является хроническая алкогольная мио@
патия, развивающаяся у 40—60% алкоголиков независимо от других проявлений алкогольной болезни, таких как
полиневропатия, синдром мальабсорбции, поражение печени. Патогенез хронической алкогольной миопатии
изучен недостаточно. Обсуждается роль нарушения синтеза белков, усиления перекисного окисления, недос@
таточности эндогенных антиоксидантных систем.
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ной недостаточности показано проведение гемо�
диализа. При благоприятных условиях процесс
восстановления занимает несколько недель или
месяцев, однако более половины случаев закан�
чиваются летально вследствие присоединившей�
ся острой почечной недостаточности. К острым ал�
когольным миопатиям относят острую гипокалие�
мическую миопатию, характеризующуюся генера�
лизованной мышечной слабостью и отличающую�
ся от некротизирующей алкогольной миопатии от�
сутствием болезненности и отечности поражен�
ных мышц [34, 44]. Уровень КК при этом также
значительно повышен. Содержание калия в плаз�
ме крови снижено — 1,4—2,1 ммоль/л (норма
3,6—6,3 ммоль/л). При морфологическом иссле�
довании можно выявить некроз отдельных мышеч�
ных волокон и изменения структуры вакуолей. Ле�
чение этой формы включает внутривенное введе�
ние хлорида калия в течение нескольких дней с
последующим переходом на пероральный прием
препарата под контролем уровня калия в крови и
моче. Регресс симптоматики, как правило, проис�
ходит в течение 1—2 недель.

Хроническая алкогольная миопатия является
наиболее часто встречающейся (40—60 %) клини�
ческой формой алкогольной миопатии. Распрос�
траненность ее составляет 2000 случаев на
100 000 населения, что значительно превышает
распространенность наследственных и некоторых
метаболических миопатий. Для нее характерны
слабость мышц тазового и иногда плечевого поя�
са, затруднение при ходьбе, болезненные судороги
мышц, похудание. Уровень КК в плазме крови, как
правило, не превышает норму. Результаты иголь�
чатой электромиограммы могут указывать на от�
сутствие характерного миопатического паттерна и
признаков денервации.

Некоторые авторы [44] выделяют в качестве от�
дельной клинической формы асимптомную алко�
гольную миопатию, характеризующуюся повыше�
нием уровня КК в крови пациентов, злоупотребля�
ющих алкоголем, при отсутствии характерных жа�
лоб и клинических проявлений мышечной слабос�
ти. Биопсию мышц, морфометрическое и иммуно�
гистохимическое исследования больным этой
группы не проводили. Других заболеваний, сопро�
вождающихся повышением КК в крови, у пациен�
тов не выявлено. Тем не менее, нельзя исключить,
что асимптомное повышение КК является субкли�
нической формой острой некротизирующей или ги�
покалиемической алкогольной миопатии [4].

Отдельную группу в рамках алкогольной миопа�
тии составляют больные с алкогольной кардиоми�
опатией, проявляющейся снижением сократитель�
ной функции миокарда, уменьшением сердечного
выброса, нарушениями ритма сердечных сокраще�
ний. Частота алкогольной кардиомиопатии состав�
ляет 15—35 % [28, 43]. В настоящее время алкого�

лизм считают наиболее частой причиной пораже�
ния сердечной мышцы неишемического генеза [2].

Таким образом, хроническую форму АИПМ вы�
являют у 40—60 % пациентов, злоупотребляющих
алкоголем. Она является более частым проявлени�
ем алкогольной болезни, чем цирроз печени (диаг�
ностируется у 15—20 % больных), поражение пи�
щеварительного канала (30—50 %), кардиомиопа�
тия (15—35 %). Важно, что хроническая алкоголь�
ная миопатия развивается независимо от других
проявлений алкогольной болезни, таких как пора�
жение печени, сердечной мышцы, синдром маль�
абсорбции, но может с ними сочетаться. Не выяв�
лено зависимости АИПМ от гормональных наруше�
ний, дефицита питания, сопровождающегося гипо�
витаминозом [29]. В то же время отмечено сниже�
ние содержания селена и альфа�токоферола в пла�
зме крови больных с хронической алкогольной ин�
токсикацией [45].

Несмотря на высокую распространенность хро�
нического АИПМ, эта форма поражения скелетных
мышц при алкоголизме остается наименее изу�
ченной. Вопросы ее диагностики и патогенеза до
настоящего времени не разработаны.

Клинические проявления хронической алко�
гольной миопатии в виде проксимальной мышеч�
ной слабости, нарушений походки, крампи не соп�
ровождаются повышением уровня КК и характер�
ными для первичномышечного уровня поражения
изменениями электромиограммы, как в случае ос�
трой алкогольной миопатии и других форм метабо�
лических и прогрессирующих миодистрофий. Ука�
занные особенности послужили основанием для
предположения, что синдром мышечной слабости
является результатом денервационных изменений
скелетных мышц вследствие алкогольной невро�
патии. Однако проведенное K.R. Mills в 1986 г.
морфологическое исследование биоптатов мышц
у больных с клиническими проявлениями хрони�
ческой алкогольной миопатии показало отсут�
ствие в них изменений, характерных для денерва�
ции, в виде группового некроза мышечных воло�
кон [20]. Полученные данные позволяют утвер�
ждать, что хроническая алкогольная миопатия мо�
жет сочетаться с полиневропатией, но эти прояв�
ления алкогольной болезни развиваются незави�
симо друг от друга.

Остаются неясными механизмы развития сла�
бости мышц плечевого и тазового пояса, сопро�
вождающейся потерей до 30 % мышечной массы и
снижением индекса массы тела, в случае хрони�
ческого АИПМ. Отсутствуют методы объективиза�
ции выявляемых клинически нарушений.

F. Martin с соавторами впервые провели ком�
плексный клинико�лабораторный и морфологичес�
кий анализ 150 пациентов с хроническим злоупот�
реблением алкоголя [19]. Критерием включения
пациентов в исследование стал ежедневный при�
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ем 100 г этанола в сутки в течение не менее 3 лет.
При осмотре у 50 % больных отмечено наличие
слабости в мышцах тазового пояса, уровень КК
при этом оставался в пределах нормальных значе�
ний. Проведенное морфометрическое исследова�
ние биоптатов четырехглавых мышц бедра показа�
ло наличие атрофии мышечных волокон у 60 % па�
циентов, причем преимущественно страдали во�
локна II типа (быстрые анаэробные гликолитичес�
кие волокна) при относительной сохранности во�
локон I типа (медленные с аэробным типом тече�
ния окислительных процессов). Наличие атрофи�
ческого процесса подтверждено с помощью коли�
чественного метода оценки диаметра мышечных
волокон различных типов. Достоверное умень�
шение диаметра мышечных волокон II типа по
сравнению с группой контроля (здоровые добро�
вольцы) при нормальных значениях этого показа�
теля для волокон I типа подтвердило селективный
характер атрофического процесса. Обращало вни�
мание, что атрофические изменения волокон II ти�
па не сопровождались их некрозом и явлениями
воспалительной инфильтрации. Аналогичные ре�
зультаты получены в других исследованиях с ис�
пользованием морфометрического анализа, при�
чем в ряде работ частота выявления атрофическо�
го процесса мышечных волокон II типа достигала
70—75 % [11, 37].

Таким образом, предложенный диагностичес�
кий метод позволил объективизировать пораже�
ние скелетных мышц у больных с хроническим
АИПМ, в том числе и на субклинической стадии па�
тологического процесса. Большинство исследова�
телей считают проведение биопсии проксималь�
ных скелетных мышц (дельтовидная, четырехгла�
вая мышца бедра) и морфометрического исследо�
вания «золотым стандартом» в диагностике хрони�
ческой алкогольной миопатии [17, 42].

Ранее считалось, что даже при длительном
ежедневном употреблении алкоголя (5—10 лет)
его отмена приводит к регрессу клинических про�
явлений хронической алкогольной миопатии [7,
19, 36]. В настоящее время установлено, что при
длительной хронической алкоголизации имеет
место прогредиентный характер течения алкоголь�
ной миопатии с постепенным вовлечением в пато�
логический процесс различных групп скелетных
мышц, что сопровождается прогрессирующим сни�
жением мышечной массы (до 30 %). Детальное
морфологическое исследование пораженных
мышц показало, что по мере прогрессирования
заболевания атрофии подвергаются, хотя и в
меньшей степени, мышечные волокна I типа [21]. В
случаях тяжелой хронической алкогольной миопа�
тии даже через 5 лет после отмены алкоголя не
происходит регресс клинических и морфологичес�
ких признаков заболевания [7, 26]. Полученные
данные указывают на необходимость ранней, по

возможности субклинической, диагностики хрони�
ческой формы АИПМ.

Выявляемое при морфометрии уменьшение ди�
аметра мышечных волокон не позволяет судить о
механизмах атрофического процесса. Также уста�
новлено, что избирательная атрофия мышечных
волокон II типа не является специфичным призна�
ком хронической алкогольной миопатии и может
наблюдаться при поражениях скелетной мускула�
туры у больных с ревматоидным артритом, синдро�
мом Кушинга, гипотиреозом [39]. Все вышеизло�
женное послужило основанием для углубленного
изучения молекулярных, биохимических и физио�
логических механизмов атрофии мышечных воло�
кон у больных с хроническим АИПМ.

С точки зрения физиологии, в основе атрофи�
ческого процесса в скелетной мышце лежит дис�
баланс синтеза и распада структурных белков. Бы�
ло установлено, что к атрофии скелетных мышц
при хронической алкогольной интоксикации при�
водит снижение содержания в них белка [46]. Ос�
тавалось неясным, какая из этих двух компонент
мышечной атрофии преобладает в случаях хрони�
ческого АИПМ — снижение синтеза белка или уси�
ление процессов протеолиза? Результаты последу�
ющих исследований показали, что при хроничес�
кой алкогольной миопатии определяющим являет�
ся снижение синтеза белков, в то время как проте�
олитическая активность не меняется или несколь�
ко снижается [18, 24]. Полученные данные могут
быть использованы в качестве критерия диагнос�
тики хронического АИПМ, так как при других мета�
болических миопатиях и миопатиях критических
состояний преобладают процессы протеолиза
[38]. Высказываются предположения, что этанол,
не усиливая в целом протеолиз, может оказывать
избирательное повреждающее воздействие на
сократительные белки скелетных мышц, напри�
мер, на миозин [28].

Для уточнения роли биохимических и молеку�
лярных механизмов обменных нарушений в раз�
витии хронической АИПМ проведен ряд экспери�
ментальных исследований. В качестве экспери�
ментальной модели для изучения хронической ал�
когольной миопатии используют крыс. Учитывая,
что при исследуемой патологии страдают мышеч�
ные волокна II типа, были выбраны для изучения
подошвенная мышца, содержащая преимущес�
твенно волокна II типа, и икроножная мышца, сос�
тоящая в основном из волокон I типа. Разделение
мышечных волокон на два типа основано на том,
какая изоформа тяжелых цепей сократительного
белка миозина синтезируется в данной мышце. В
настоящее время выделяют по меньшей мере пять
изоформ тяжелых цепей миозина, что соответству�
ет волокнам типа I, IIA, IIB, IIC и IIDX [1, 35]. В экспе�
риментальных работах показано, что при хрони�
ческой алкогольной миопатии преимущественно
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страдают волокна IIB типа, то есть нарушается об�
разование самых быстрых изоформ сократитель�
ного белка миозина [39]. В то же время известно,
что в скелетных мышцах человека не содержатся
волокона IIB типа, а присутствуют быстрые глико�
литические волокна IIDX, содержащие другой
изомер тяжелых цепей миозина. Наличие биофи�
зических различий скелетной мускулатуры челове�
ка и крысы требует осторожности при применении
результатов, полученных при экспериментальных
исследованиях, к человеку [5, 14]. Основные ха�
рактеристики хронической алкогольной миопатии
могут быть успешно моделированы на крысах [28].
Первые экспериментальные исследования пока�
зали сниженное содержание белка в подошвен�
ных мышцах крыс, а при морфометрическом ис�
следовании выявлена атрофия мышечных воло�
кон II типа, из которых преимущественно состоит
эта мышца [27, 41]. Снижение синтеза белковых
структур в исследованных мышцах может быть
связано с уменьшением количества рибосомаль�
ной РНК вследствие увеличенной активности фер�
мента РНКазы [32]. Дальнейшие исследования по�
казали снижение в пораженных при хронической
алкогольной миопатии скелетных мышцах образо�
вания таких сократительных и цитоскелетных бел�
ков, как актин, десмин, тропонин, отдельных
изоформ тяжелых цепей миозина [27]. Последние
экспериментальные работы подтвердили также
нарушение синтеза белков саркомерного цитоске�
лета — титина и небулина, обеспечивающих усло�
вия для взаимодействия актина и миозина [15].

Обсуждается роль основного метаболита эта�
нола — ацетальдегида в нарушении синтеза бел�
ков миокарда и скелетных мышц. В норме ацеталь�
дегид быстро превращается в печени в ацетат под
действием альдегиддегидрогеназы, и его содержа�
ние в крови поддерживается на низком уровне. В
случаях хронической алкогольной интоксикации в
связи со снижением активности альдегиддегидро�
геназы в печени значительно повышается концен�
трация ацетальдегида в крови. Ряд исследователей
предполагают, что этанол и ацетальдегид могут ока�
зывать прямое повреждающее воздействие на
скелетную мускулатуру и миокард, а также уси�
ливать процессы перекисного окисления, приводя
к избыточному образованию свободных радикалов
и развитию окислительного стресса [2, 22, 31]. Вы�
явленное в камбаловидной и подошвенной мыш�
цах крыс повышенное содержание соединений хо�
лестерола, являющихся маркерами окислитель�
ного стресса для скелетных мышц, указывает на
повреждение сарколеммы и связанных с ней бел�
ков [3, 12]. Нарушение целостности мембранных

структур, повышение активности Са2+�АТФ�азы при�
водит к изменению гомеостаза кальция и наруше�
нию сократительной функции мышц [23]. Прове�
денное в Великобритании клиническое исследова�
ние показало снижение содержания альфа�токо�
ферола в крови при хроническом алкоголизме, что
свидетельствовало о несостоятельности эндоген�
ной антиоксидантной системы [45]. Аналогичное
исследование в Испании не выявило снижения
уровня альфа�токоферола [9].

Обсуждается роль апоптоза в повреждении
скелетных мышц и миокарда на фоне хроническо�
го алкоголизма. Поводом послужило выявленное
у больных с клиническими проявлениями хрони�
ческой алкогольной миопатии усиление процес�
сов гибели клеток по сравнению с группой контро�
ля, которую составили здоровые добровольцы то�
го же возраста [9]. Известно, что при усилении
апоптоза наблюдается прогрессивное умень�
шение количества клеток в ткани, что может при�
вести к ее атрофии. Однако последующие клини�
ческие исследования показали, что степень выра�
женности апоптоза была одинаковой у больных с
хронической алкогольной интоксикацией и дли�
тельной артериальной гипертензий. Полученные
данные подтверждают, что апоптоз является об�
щебиологическим процессом программирован�
ной гибели клеток организма, и его роль в специ�
фическом для хронической алкогольной миопатии
повреждении мышечной ткани представляется
сомнительной [8, 25].

Встречаются отдельные сообщения, указыва�
ющие на возможную роль генетических факторов,
влияющих на синтез алкогольдегидрогеназы, в
развитии алкогольной миопатии [34].

Суммируя вышеизложенное, следует отметить,
что хроническая алкогольная миопатия развива�
ется независимо от алкогольной невропатии, по�
лидефицитарных состояний, гормональных нару�
шений, алкогольного поражения печени, апоп�
тоза. В то же время на развитие хронического
АИПМ оказывают влияние снижение синтеза бел�
ка, отсутствие активации процессов протеолиза,
окислительный стресс.

Таким образом, патогенез АИПМ представляет
собой сложный многокомпонентный процесс.
Этанол и его метаболиты выполняют роль триггер�
ного фактора, включающего каскад патологичес�
ких реакций. Необходимы дальнейшие клиничес�
кие, экспериментальные, морфологические и им�
муногистохимические исследования для выясне�
ния механизмов повреждения скелетных мышц и
миокарда на фоне хронической алкогольной ин�
токсикации и разработки способов их коррекции.
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О.Є. ЗІНОВЬЄВА, Б.С. ШЕНКМАН, Г.А. МАСЛОВА, Ю.В. СТОГОВА

Ураження скелетних м’язів при алкогольній інтоксикації

Алкоголь@індуковане ураження м’язів — узагальнюючий термін, який поєднує усі форми алкогольної міо@
патії, що розвиваються на тлі гострої або хронічної алкогольної інтоксикації. Серед форм ураження скелетних
м’язів при алкоголізмі найчастіше спостерігають хронічну алкогольну міопатію, яка розвивається у 40—60 % алко@
голіків незалежно від інших виявів алкогольної хвороби, таких як поліневропатія, синдром мальабсорбції, ура@
ження печінки. Патогенез хронічної алкогольної міопатії вивчено недостатньо. Обговорено роль порушення син@
тезу білків, посилення перекисного окиснення, недостатності ендогенних антиоксидантних систем.

Ключові слова: алкоголь, алкогольна міопатія, клініка, патогенез.

O.Ye. ZYNOVJEVA, B.S. SHENKMAN, G.A. MASLOVA, Yu.V. STOGOVA 

Alcohol�induced muscular disorder

Alcohol@induced muscular disorder (AIMD) is a general term that includes all the forms of alcoholic myopathy
that develop in a case of acute or chronic intoxication. Chronic alcoholic myopathy is the most frequent form of alco@
hol@induced muscular disorders which is detected in 40–60 % alcoholics irrespective of other manifestations of alco@
holism such as polyneuropathy, malabsorption syndrome and hepatic abnormalities. The pathogenesis of chronic
alcoholic myopathy has not been entirely investigated yet. The role of protein synthesis abnormalities, intensification of
lipid peroxidation and the insufficiency of endogenous system is discussed.

Key words: alcohol, alcoholic myopathy, clinical manifestations, pathogenesis.
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Впоследние годы отмечается рост сосудистых
заболеваний, обусловленный увеличением

частоты острых нарушений мозгового кровообра�
щения. Инсульт является лидирующей причиной
инвалидизации населения. Установлено многооб�
разие этиологических и патогенетических меха�
низмов развития инсульта и его гетерогенность.
По данным регистров инсульта и современных ми�
ровых исследований, кардиогенная эмболия явля�
ется причиной развития 29—39 % ишемических
инсультов. Широкое внедрение в клиническую ан�
гионеврологическую практику кардиологических
методов обследования будет способствовать усо�
вершенствованию диагностики патогенеза ише�
мических инсультов кардиоэмболического генеза
[5, 30, 33, 43]. По данным A. Arboix и соавт., прово�
дивших мультивариационный анализ наличия у па�
циентов инсульта в зависимости от кардиоваску�
лярного профиля внутрибольничной смертности у
пациентов с кардиоэмболическим инсультом, фак�
торами кардиоваскулярного риска, влияющими на
смертность, были: сердечная недостаточность
(отношение шансов (ОШ) = 1,71; 95 % доверитель�
ный интервал (ДИ) — 1,01—2,90), наличие в анам�
незе инсульта (ОШ = 1,75; 95 % ДИ — 1,16—2,63),
возраст (ОШ = 1,06; 95 % ДИ — 1,04—1,08) и за�

болевания периферических артерий (ОШ = 2,18;
95 % ДИ — 1,171—4,05). У пациентов с атеротром�
ботическим инсультом факторами кардиоваску�
лярного риска, влияющими на смертность, были:
фибрилляция предсердий (ФП) (ОШ = 1,8; 95 % ДИ —
1,09—2,96), сердечная недостаточность (ОШ = 2,87;
95 % ДИ — 1,44—5,71) и возраст (ОШ = 1,06; 95 %
ДИ — 1,04—1,08) [35]. По данным других авторов,
кардиоэмболический инсульт протекает более тя�
жело и чаще приводит к летальному исходу по
сравнению с атеротромботическим и лакунарным
подтипами [1, 2, 22, 32, 46].

По мере увеличения возраста больного, пере�
несшего инсульт, отмечается изменение частоты и
причин кардиоцеребральной эмболии. По много�
численным данным, доля кардиоэмболического
инсульта в пожилом и старческом возрасте дости�
гает 40 % [3, 4, 30, 38]. При этом основной причи�
ной кардиогенной эмболии считают ФП, которую
регистрируют у 26—27 % больных данной возрас�
тной группы [25, 30, 47]. Этот факт свидетельству�
ет о наличии прямой зависимости между возрас�
том и развитием ФП и о том, что ФП в любом воз�
расте является ведущим фактором риска инсульта.
По мнению H. Yamanouchi и и соавт., одной из ос�
новных причин кардиогенной церебральной эмбо�
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К вопросу о кардиоэмболическом инсульте
на фоне фибрилляции предсердий 
у больных пожилого и старческого возраста

Приведен обзор литературы относительно особенностей кардиоэмболического инсульта на фоне
фибрилляции предсердий. Обсуждены перспективы комплексной оценки системной, кардиальной и
церебральной гемодинамики и структурно@функционального состояния сердца у больных пожилого и
старческого возраста.

Ключевые слова: кардиоэмболический инсульт, фибрилляция предсердий, пожилой и старческий
возраст, взаимосвязь системной, кардиальной и церебральной гемодинамики.
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лии у пожилых пациентов является неревматичес�
кая пароксизмальная ФП [9, 30, 33, 43, 44].

В клинической практике ФП — наиболее рас�
пространенное персистирующее нарушение ритма
[7, 13, 14]. Постоянная форма ФП различной этио�
логии является наиболее частой аритмией у паци�
ентов с ишемическим инсультом, ее выявляют в
15—20 % наблюдений. Распространенность ФП во
взрослой популяции удваивается каждые 10 лет с
0,5 % у пациентов в возрасте 50—59 лет до 9 % у
80—89�летних. Возрастные механизмы увели�
чения частоты развития ФП обусловлены тем, что
при старении происходит прогрессирующее увели�
чение фиброза и жировой инфильтрации синоат�
риального узла. Уменьшение податливости (рас�
слабления) миокарда приводит к увеличению
предсердий, что предрасполагает к ФП. По данным
Фремингемского популяционного исследования, в
котором стандартную ЭКГ обязательно регистри�
ровали у каждого участника, распространенность
ФП увеличивается с возрастом и чаще встречает�
ся у женщин, чем у мужчин.

В настоящее время механизмы формирования
ФП рассматривают как результат сложного взаи�
модействия различных факторов, включая генети�
ческие, молекулярно�биологические, электрофи�
зиологические, спектр которых значительно варь�
ирует у конкретного пациента, создавая многооб�
разие патофизиологических вариантов ФП [5, 13,
23, 42, 45]. Несмотря на увеличение количества
фундаментальных исследований, проблема пато�
генеза ФП остается далекой от окончательного ре�
шения [13, 44]. По мнению одного из ведущих спе�
циалистов в области патофизиологии аритмий —
D.P. Zipes, поиски главного механизма развития
нарушений ритма в целом и ФП в частности обре�
чены на неудачу в связи с высокой гетерогеннос�
тью их патогенеза и могут быть уподоблены безус�
пешным «поискам золотого руна» [8].

По данным Фремингемского исследования,
распространенность ФП у пожилых мужчин увели�
чилась втрое за два десятилетия. Этот рост рас�
пространенности ФП невозможно объяснить толь�
ко изменениями распространенности в популяции
клапанных заболеваний сердца, инфаркта мио�
карда или старением популяции. Частота новых
случаев ФП также удваивается с каждой возрас�
тной декадой, независимо от изменения распрос�
траненности предрасполагающих состояний. Еже�
годная заболеваемость составляет от 5 случаев на
1000 мужского населения в возрасте 50—59 лет
до 45 на 1000 в возрасте 85—94 лет и от 2,5 до 30
на 1000 женского населения этих же возрастных
категорий. Различия в частоте появления новых
случаев ФП с учетом пола нивелируются с увеличе�
нием возраста [15, 34, 39, 40].

Установлено, что ФП сопровождается наруше�
нием физиологических адаптационных возмож�

ностей сердечно�сосудистой системы, обеспечива�
ющих стабильность кровообращения при постоян�
но меняющихся условиях. Это связано с поврежде�
нием регуляторного влияния автономной нервной
системы на сердце. В результате не только ритм
желудочковых сокращений, но и их частота не со�
ответствуют потребностям организма в данный от�
резок времени. Проявлением такого дисбаланса
могут быть ухудшение сократимости миокарда ле�
вого желудочка, увеличение частоты желудочко�
вых сокращений, снижение ударного объема лево�
го желудочка или минутного объема сердца, а так�
же периоды асистолии свыше 2 с [24, 36, 41].

ФП приводит к уменьшению мозгового крово�
тока вследствие вторичной дисфункции цереб�
ральных ауторегуляторных механизмов, обуслов�
ленной ишемическим поражением мозга. Ситуа�
ция усугубляется тем, что из�за внезапности раз�
вития инсульта по механизму тромбоэмболии, кол�
латеральные пути мозгового кровообращения
практически не функционируют [21, 26, 30]. Из�
вестно, что в результате развития постоянной фор�
мы ФП нарушается внутрисердечная гемодинами�
ка, что приводит к снижению ударного индекса ле�
вого желудочка в среднем на 43 % [18]. Цереб�
ральный кровоток вторично может уменьшиться
на 23 % [16]. Эти нарушения могут привести к тран�
зиторному снижению минутного объема сердца,
артериального давления и мозгового кровотока
[17, 30, 41].

Существует мнение, что дополнительному сни�
жению регионального мозгового кровотока при
ФП способствуют сопутствующая коронарная пато�
логия и хроническая сердечная недостаточность
[30]. Однако другие исследователи полагают, что
снижение мозгового кровотока обусловлено ис�
ключительно данной аритмией [6, 10, 11].

В современной литературе встречаются лишь
единичные источники, указывающие на наличие
взаимосвязи между системной, кардиальной и це�
ребральной гемодинамикой. Так, Furio Colivicchi и
соавт. доказали, что вовлечение правого островка
при поражении правого полушария может приво�
дить к развитию аритмий с неблагоприятными
прогностическими последствиями [19]. По мнению
A. Alga и соавт., увеличилось количество случаев
внезапной смерти у больных с каротидным атерос�
клерозом и левополушарными инфарктами мозга.
Данные авторы выявили связь между локализаци�
ей поражения головного мозга и кардиальными на�
рушениями [8, 20]. Некоторые исследователи отме�
чают, что пролонгированный интервал QT является
предиктором развития опасных для жизни аритмий
у пациентов с церебральной ангиопатией [19].

Независимыми предикторами развития тром�
боэмболий у пациентов с кардиоэмболическим ин�
сультом являются ФП и изменение фракции выбро�
са левого желудочка (ОШ 7,14; 95 % ДИ — 2,62—
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19,48; р < 0,001) [16]. R. Lane и соавт. обнаружили
взаимосвязь между правополушарным инсультом
и суправентрикулярной аритмией, а также между
левополушарным инсультом и желудочковыми на�
рушениями сердечного ритма [16, 19]. Другие при�
чины кардиогенной эмболии в старших возрастных
группах в литературе подробно не обсуждаются, за
исключением атеросклеротического поражения ду�
ги аорты. Установлено, что у пожилых больных, осо�
бенно женщин, наличие атеромы аорты и увели�
чение ее размеров являются факторами риска це�
ребральных эмболических осложнений [30].

ФП является независимым предиктором перво�
го инсульта, повышающим его риск в 6—8 раз [29].
Степень риска развития инсульта определяется
формой ФП, продолжительностью, а также наличи�
ем других факторов риска инсульта, таких как воз�
раст, артериальная гипертензия, сердечная недос�
таточность, сахарный диабет и др. [29]. При этом по
сравнению с больными с синусовым ритмом ише�
мический инсульт сопровождается большей рас�
пространенностью очага поражения головного
мозга и развитием более выраженного неврологи�
ческого дефицита, что, несомненно, отражается на
темпах и результатах реабилитации [12].

Ряд авторов указывают на то, что наличие ФП в
2,5 раза повышает риск развития повторного ин�
сульта у пациентов после перенесенного ишемичес�
кого инсульта или транзиторной ишемической атаки
[29]. Снижение насосной функции сердца вслед�
ствие ФП проявляется не только на системном, но и
на регионарном уровне, что может приводить к на�
рушению церебрального кровотока [27, 28].

Ранее было установлено, что среди больных, пе�
ренесших инсульт, более высокий уровень смер�
тности отмечен при постоянной форме ФП. При
этом уровень смертности определяется не только
церебральными, но и кардиальными причинами
[30, 37]. По результатам Фремингемского исследо�
вания установлено, что наличие постоянной формы
ФП ассоциируется с приблизительно двукратным
увеличением уровня смертности [24, 30, 31, 37].

Следует отметить, что появились новые аспекты,
расширяющие требования к обследованию и веде�
нию пациентов, перенесших кардиоэмболический
инсульт на фоне ФП, а новые технологии диагности�
ки функционального состояния сердца и мозга поз�
воляют более детально изучить механизмы взаи�
мосвязи системной, кардиальной и церебральной
гемодинамики у данной категории пациентов.
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М.С. ЄГОРОВА

До питання про кардіоемболічний інсульт 
на тлі фібриляції передсердь у хворих похилого та старечого віку

Наведено огляд літератури щодо особливостей кардіоемболічного інсульту на тлі фібриляції передсердь.
Обговорено перспективи комплексної оцінки системної, кардіальної та церебральної гемодинаміки і структур@
но@функціонального стану серця у хворих похилого та старечого віку.

Ключові слова: кардіоемболічний інсульт, фібриляція передсердь, похилий та старечий вік, взаємозв’язок
системної, кардіальної та церебральної гемодинаміки.

M.S. YEGOROVA

The discussion of cardioembolic stroke 
with atrial fibrillation in old and elderly aged patients

Modern literature review od the discused topic has been made. The main characteristics of cardioembolic
stroke with atrial fibrillation are presented. The perspectives of complex evaluation of systemic, cardiac and cerebral
hemodynamics, and heart structure@functional state in old and elderly aged patients are discussed.

Key words: cardioembolic stroke, atrial fibrillation, old and elder age, correlation of systemic, cardiac and cere@
bral hemodynamics.
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Эффективность терапии рассеянного склероза
(РС) с целью прекращения абсолютных и отно�

сительных экзацербаций при катамнестическом
наблюдении в течение пяти лет не превышает 33 %
случаев. В амбулаторной практике 53 % больных
лечатся сосудистыми, ноотропными препаратами
и средствами общего метаболизма (витамины,
ферменты), 24 % — эпизодически повторяют кор�
тикостероидную терапию в виде пульсового внут�
ривенного введения метилпреднизолона, 13 % —
используют другие способы лечения, в том числе и

препараты, якобы изменяющие течение заболева�
ния (бетафероны, кополимеры). При этом даже в
случае клинико�томографической ремиссии при
электрофоретическом анализе ликвора выявляют
полосы олигоклонального IgG, а при иммунофер�
ментном — повышение содержания его легких це�
пей, что свидетельствует о продолжающемся ин�
тратекальном патологическом процессе.

Поскольку РС является заболеванием нервной
системы, а другие системы участвуют в его патоге�
незе в качестве корреспондентов, то, прежде все�

УДК 616.831@004.2@073

В.И. ГОЛОВКИН, И.С. МАРТЕНС, 
А.В. ПОЗДНЯКОВ

Санкт@Петербургская медицинская академия
последипломного образования, Россия

Головкін Володимир Іванович, д. мед. н., проф.
Росія, м.Санкт�Петербург, вул. Кірочна, 41. E�mail: golovkin@hotmail.com

Спектрометрия метаболитов мозга 
в качестве предиктора терапии
рассеянного склероза 

Цель — проанализировать результаты протонной магнитно@резонансной спектроскопии (ПМРС) голов@
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говой ткани и обоснования терапевтических рекомендаций.

Материалы и методы. С помощью высокопольной ПМРС головного мозга обследовано 46 больных РС. Де@
бют заболевания был у 12 пациентов, ремиттирующее течение — у 13, вторично@прогредиентное течение — у 21. 

Результаты. Для большинства больных РС, по сравнению с группой здоровых добровольцев, было харак@
терно снижение пика N@ацетиласпартата (в среднем на 10—23 %, p < 0,01), креатина (на 15—30 %, p < 0,01), хо@
лина (на 15—30 %, p < 0,01). Концентрация инозитола увеличивалась в среднем на 73 % (p < 0,01). Появление пи@
ка липидов отмечено в 82 % случаев РС. В случае дебюта РС отмечено значительное повышение концентрации
инозитола и снижение концентрации холина и креатина. В фазе клинической ремиссии наблюдали незначи@
тельное повышение пика инозитола и снижение пика N@ацетиласпартата, появление пиков липидов. Во вновь
возникших бляшках РС отмечено преимущественное увеличение концентрации инозитола. Изменение концен@
трации холина и креатина было характерным преимущественно для старых очагов демиелинизации. В этих
очагах, как правило, регистрировали липиды, имеющие более высокую концентрацию, чем в очагах без кон@
трастного усиления. Снижение содержания N@ацетиласпартата в большей степени было выражено в старых
очагах, чем в молодых или неактивных очагах, не накапливающих контраст.

Выводы. Выявлены различные метаболические нарушения в мембранах миелина и аксонах нейронов,
часть из которых может быть обратима. В зависимости от фазы и типа течения заболевания обнаружены су@
щественные качественные различия спектроскопической картины мозга. Обосновывается необходимость
коррекции распада фосфолипидов, ацетиласпартата, креатина, снижения уровня лактат@ацидоза в качес@
тве основы терапии. 
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го, необходимо выяснить, что происходит в мозго�
вой ткани, как изменяется ее метаболизм в про�
цессе инициации и течения заболевания. Наибо�
лее последовательно (c 1991 г. по настоящее вре�
мя) этот вопрос изучается нами [1, 2] с использо�
ванием протонной магнитно�резонансной спек�
троскопии (ПМРС). Благодаря наличию атомов во�
дорода во всех биологических структурах, и с
учетом того, что ядра 1Н обладают самым высоким
магнитным моментом и формируют наиболее ин�
тенсивный МР�сигнал, ПМРС является наиболее
чувствительным и универсальным методом опреде�
ления даже небольших концентраций метаболитов
в тканях и поэтому используется для решения кли�
нических задач чаще, чем другие подобные методы.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — проанализировать результаты
ПМРС головного мозга больных РС в различные
периоды заболевания (дебют, ремиттирующее,
вторично�прогредиентное течение, ремиссия, эк�
зацербация) для выявления особенностей метабо�
лизма мозговой ткани и обоснования терапевти�
ческих рекомендаций.

Материалы и методы

Основной методикой исследования головного
мозга пациентов была одновоксельная протонная
магнитно�резонансная спектроскопия (1Н МРС),
которую выполняли в зоне интереса с объемом
4—8 мм3 на аппарате «Magneton Vision» с напря�
жением поля 1,5 Тл. Абсолютную концентрацию
метаболитов рассчитывали по специальной прог�
рамме (Неронов, 1996).

Всего обследовано 46 больных с достоверным
РС (возраст — (35,2 ± 1,1) года, срок заболевания —
(9,2 ± 0,7) года), из них дебют заболевания был у
12 пациентов, ремиттирующее течение — у 13 и
вторично�прогредиентное течение — у 21.

Результаты

Протонный спектр головного мозга здорового
человека (обследовано 30 здоровых доброволь�
цев той же возрастной группы, что и больные РС,
то есть от 18 до 40 лет), полученный из белого ве�
щества при временном эхе (ТЕ) = 10 мс, представ�
лял собой характерные пики резонансов, которые
соответствовали определенным метаболическим
соединениям (рис. 1).

Для каждой анатомической области, как прави�
ло, характерны стабильные концентрации метабо�
литов. По нашим данным, наибольшие концентра�
ции N�ацетиласпартата (NAA) и холина (Cho) выяв�
лены в височных долях, креатина (Cr) — в лобных и
затылочных долях. В среднем абсолютная концен�
трация, с учетом концентрации воды, основных чет�
ко визуализируемых метаболитов составляет: NAA —
(14,5 ± 1,2) ммоль/л; Cho — (18,1 ± 1,5) ммоль/л;
Cr — (14,2 ± 1,3) ммоль/л; инозитола (Ins) —
(6,7 ± 1,3) ммоль/л. Это позволяет проводить

спектрометрию мозга при использовании равных
минимальных объемов ткани — 4—8 мм3.

Для большинства больных РС, по сравнению с
группой добровольцев, было характерно сниже�
ние пика концентрации NAA (в среднем на 10—23 %,
p < 0,01), Сr (на 15—30 %, p < 0,01), Cho (на 15—30 %,
p < 0,01). Концентрация Ins повышалась в среднем
на 73 % (p < 0,01). Появление пика липидов отме�
чено в 82 % случаев РС.

В зависимости от фазы и типа течения заболе�
вания выявлены существенные качественные раз�
личия спектроскопической картины мозга. Так,
при дебюте РС (острое клиническое начало забо�
левания и наличие больших фокусов демиелини�
зации с отеком на магнитно�резонансной томог�
рамме) отмечалось значительное повышение кон�
центрации инозитола (рис. 2). Обычно наблюда�
лись снижение концентрации Cho и Сr. Концентра�
ция NAA практически не изменялась. Пик липидов
при дебюте РС не был выявлен ни разу (p < 0,05).

В фазу клинической ремиссии при ремиттирую�
щем течении РС отмечено незначительное повы�
шение пика Ins, незначительное снижение пика
NAA, но появление пиков липидов (рис. 3).

Изучены особенности метаболизма в очагах
демиелинизации в зависимости от активности па�
тологического процесса. Для этого было проведе�
но целенаправленное МРТ�обследование больных
с вторично�прогредиентным РС. Всем пациентам
было выполнено контрастное усиление, которое
позволяло уверенно выявлять «свежие» очаги, о
чем свидетельствовало равномерное усиление

Рис. 1. Протонная магнитно�резонансная 
спектрограмма головного мозга здорового человека.
Визуализированы следующие метаболиты: 
инозитол (Ins), холин (Cho), креатин (Cr), 
N�ацетиласпартат (NAA), глютамин/глютамат
(GLx1/GLx), гамма�аминобутил (Gaba)
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сигнала на Т1�взвешенных изображениях, а также
обострение «старых» очагов, о чем свидетельство�
вало усиление интенсивности сигнала по перифе�
рии очага. В 64,8 % случаев очаги РС накопили
контрастный препарат. При этом в 40 % случаев
очаги имели однородное усиление, а в 60 % — кон�
траст накапливался по периферии очага в виде

кольца. Во всех случаях отмечено резкое увели�
чение концентрации Ins, а также значительное (на
25—30 %) снижение концентраций NAA, Cho и Cr
(рис. 4).

Во вновь возникших бляшках РС наблюдали
преимущественное увеличение концентрации Ins.
Изменение концентрации Cho и Cr было характер�

Рис. 2. Спектрограмма фокуса демиелинизации в левой теменной области больного Ф. (22 года) 
во время первой атаки РС: концентрация Ins — 51,78 ммоль/л (при норме до 8,0 ммоль/л), 
Cho — 24,0 ммоль/л, Cr — 31,33 ммоль/л и NAA — 46,6 ммоль/л (при норме не ниже 20,0 ммоль/л)

Рис. 4. Спектрограмма бляшки рассеянного 
склероза в фазе глиоза при вторично�прогредиентном
РС у больной В. (32 года, индекс прогрессирования —
2,3; признаки атрофии мозга на МРТ). Отчетливое
снижение пика NAA

Рис. 3. Спектрограмма фокуса перивентрикулярной
демиелинизации у больной К. (37 лет) на 9�м году 
заболевания: концентрация Ins — 11,85 ммоль/л, 
концентрация NAA — 16,23 ммоль/л, суммарных 
липидов — 2,25 ммоль/л при отсутствии их в норме
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но преимущественно для старых очагов демиели�
низации. В этих очагах, как правило, регистриро�
вали липиды, имеющие более высокую концентра�
цию, чем в очагах без контрастного усиления. Сни�
жение содержания NAA в большей степени было
выражено в старых очагах, чем в молодых или не�
активных, не накапливающих контраст. У 3 из 14
пациентов, обследованных в фазу глиоза, отмече�
но резкое снижение или полное отсутствие некото�
рых метаболитов в очагах. В целом, наиболее ти�
пичным для больных РС было резкое снижение
концентрации NAA в очаге демиелинизации, кото�
рое наблюдали в 17 (80,9 %) случаях из 21.

При абсолютной клинической экзацербации РС
новые бляшки отличались резким повышением
концентрации липидов, достигавшей в отдельных
случаях 37,23 ммоль/л.

Кроме определения концентрации метаболитов,
важным оказался расчет коэффициента NAA/Cr, ко�
торый существенно снижался при вторично�прогре�
диентном течении, по сравнению с ремиттирующим.

Обсуждение

Анализируя полученные данные ПМРС у боль�
ных РС, можно сделать вывод, что процесс демие�
линизации сопровождается потерей нейронов,
состояние которых связано с концентрацией NАА
(нейронного маркера). В случае быстрого развития
РС отмечено увеличение содержания лактата в
бляшках, которое связывали с воспалительным
отеком [3]. Липидные резонансы были обнаружены
в период между 2�й и 4�й неделями после начала
приступа, что по мнению исследователей, свиде�
тельствует о разрушении миелиновых оболочек [4].
Важным является повышение содержания Cho, как
метаболита, отражающего нарушение метаболиз�

ма фосфолипидов, являющихся компонентом мие�
линовых мембран, и Ins, являющегося частью этих
же фосфолипидов. Изменение концентрации Cr ха�
рактеризует нарушение энергетического обмена,
выявление ее изменения используют как вариант
количественной оценки активности метаболизма.
Снижение величины соотношения концентраций
NAA/Cr рассматривают как наиболее характерное
изменение при РС [7].

В некоторых случаях удалось зарегистрировать
обратимость перечисленных выше изменений
[5,6], что открывает перспективу морбостатической
терапии РС. С этой целью используют препараты
мембранотропных фосфолипидов: цитидин�5�ди�
фосфохолин, фосфатидилсерин и миоинозитол. Те�
рапевтический эффект обеспечивается стимуляци�
ей фосфатидилхолина в поврежденных участках
мозга, усилением синтеза сфингомиелина, стаби�
лизацией аминопласта мембран нейронов. Лактат�
ацидоз, характерный для активного воспаления,
требует тщательного ощелачивания межклеточно�
го вирхова�робиновского пространства. Современ�
ные антигипоксанты на основе соединений сукци�
ната, шунтирующие каскад дыхательных митохон�
дриальных ферментов, способствуют сохранению
аэробного окисления глюкозы, что увеличивает
энергообеспечение клеток. Одновременное введе�
ние фосфокреатина и 40 % раствора глюкозы с ни�
котиновой кислотой позволяет выиграть время и
преодолеть катаболическую направленность ак�
тивного патологического процесса при начинаю�
щейся экзацербации заболевания.

При индивидуальном подходе к планируемой те�
рапии РС необходимо учитывать изменения мета�
болизма мозга, которые отчетливо выявляются при
протонной магнитно�резонансной спектроскопии.

Литература

1. Головкин, Бисага Г.Н. Магнитно�pезонансные изменения пpи
pазличных клинических пpоявлениях pассеянного склеpоза //
Клин. пpименение магнитно�pезонансной томогpафии: Тез.
докл. науч. конф.— Л.: ВМедА, 1991.— С. 27—28

2. Головкин, В.И., Бисага Г.Н. Клинико�магнитно�резонансно�то�
мографические соотношения при рассеянном склерозе //
Неврол. журн.— 1997.— Вып. 3.— С. 26—29.

3. Arnold D.L. Magnetic resonance spectroscopy: imaging axonal dam�
age in MS // J. Neuroimmunol.— 1999.— Vol. 98 (1).— P. 2—6.

4. Eng J., Ceckler T., Balaban R.S. Quantitative 1H magnetization
transfer imaging in vivo/ // Magn. Reson. Med.— 1991.—
Vol. 17.— P. 304—314.

5. Filippi M., Miller D.H. Magnetic resonance imaging in the differen�
tial diagnosis and monitoring of the treatment of multiple sclero�
sis // Curr. Opin. Neurol.— 1996.— Vol. 9.— P. 178—186.

6. Pozdnjakov A.V., Bisaga G.N., Tjutin L.A., Golovkin V.I. Proton mag�
netic resonance spectroscopy in different types of multiple sclero�
sis // Multiple sclerosis.— 1998.— Vol. 4, N 4.— P. 296.

7. Stark D., Bradleu W. Magnetic resonance imaging.— Mosby, Year.
Book, 1992.— 1267 p.

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 24



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 ,  №  2

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

2255

В.І. ГОЛОВКІН, І.С. МАРТЕНС, А.В. ПОЗДНЯКОВ

Спектрометрія метаболітів мозку 
як предиктор терапії розсіяного склерозу 

Мета — проаналізувати результати протонної магнітно@резонансної спектроскопії (ПМРС) головного моз@
ку хворих з розсіяним склерозом (РС) у різні періоди захворювання (дебют, ремітуючий, вторинно@прогредієн@
тний перебіг, ремісія, екзацербація) для виявлення особливостей метаболізму мозкової тканини й обґрунтування
терапевтичних рекомендацій.

Матеріали і методи. За допомогою високопольної ПМРС головного мозку обстежено 46 хворих на РС.
Дебют захворювання був у 12 пацієнтів, ремітуючий перебіг — у 13, вторинно@прогредієнтний перебіг — у 21. 

Результати. Для більшості хворих на РС, порівняно з групою здорових добровольців, було характерне
зниження піка N@ацетиласпартату (у середньому на 10—23 %, p < 0,01), креатину (на 15—30 %, p < 0,01), холіну
(на 15—30 %, p < 0,01). Концентрація інозитолу збільшувалася в середньому на 73 % (p < 0,01). Появу піка ліпідів
відзначено у 82 % випадків РС. У разі дебюту РС спостерігали значне підвищення концентрації інозитолу і знижен@
ня концентрації холіну і креатину. У фазу клінічної ремісії спостерігали незначне підвищення піка інозитолу і зни@
ження піка N@ацетиласпартату, появу піків ліпідів. У виниклих бляшках РС відзначене переважне збільшення кон@
центрації інозитолу. Зміна концентрації холіну і креатину була характерною переважно для старих вогнищ демі@
єлінізації. У цих вогнищах, як правило, реєстрували ліпіди, що мають більш високу концентрацію, ніж у вогнищах
без контрастного підсилення. Зниження вмісту N@ацетиласпартату було більш виражене в старих вогнищах, ніж
у молодих чи неактивних вогнищах, що не накопичують контраст.

Висновки. Виявлено різні метаболічні порушення в мембранах мієліну й аксонах нейронів, частина з яких
може бути оборотна. Залежно від фази і типу перебігу захворювання виявлені істотні якісні розходження спек@
троскопічної картини мозку. Обґрунтовано необхідність корекції розпаду фосфоліпідів, ацетиласпартату, креа@
тину, зниження рівня лактат@ацидозу як основи терапії. 

Ключові слова: розсіяний склероз, магнітно@резонансна спектроскопія мозку, фосфоліпіди, метаболіч@
на терапія.

V.I. GOLOVKIN, I.S. MARTENS, A.V. POZDNJAKOV 

Cerebral metabolite spectrometry 
as a predictor of disseminated sclerosis therapy

Purpose – to analyze cerebral MRI protone spectrometry results in patients with disseminated sclerosis in dif@
ferent periods of disease to determine matabolism peculiarities of cerebral tissue and substantiate therapeutic rec@
ommendations.

Methods and subjects. By means of cerebral MRI spectrometry  46 patients were examined. 12 patients had a
diseases onset, 13 patients experienced remitted course, 21 patients experienced remission course.

Results. All patients experienced reduction of N@acetilspartat peak (in average10–23 %, p < 0.01), creatinine
(15–30 %, p < 0.01), choline (15–30 %, p < 0.01). Inositole concentration increased for 73 % (p < 0.01). There was lipids
peak in 82 % of patients. In case of diseases onset there was significant Inositole concentration and reduction of
choline and creatine concentration. In case of remission there was insitole increasing and reduction of N@acetilspar@
tat, occurrence of lipids peak. Changes of choline and creatine concentration was typical for old dimielization focus@
es. Reduction of N@acetilspartat was marked in old focuses.

Conclusions. Different metabolic disorders were determined in mieline mebranes and neuron axons, part of
them can be reversible. Depending on period and type of diseases the spectrographic cerebral image was differ@
ent. There is a necessity of phospholipin, acetile aspartat, creatine splitting correction, reduction of lactat acydose
as a therapy.

Key words: disseminated sclerosis, cerebral MRI spectrometry, phospholipin, metabolic therapy.
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Останніми роками вивчення якості життя (ЯЖ),
що пов’язана зі станом здоров’я (в англомов�

ній літературі — health related quality of life, HRQL),
розвивається як окремий напрям медичної науки,
який має свої методи дослідження, критерії оцінки,
сферу застосування тощо. ВООЗ дала таке визна�
чення ЯЖ: це співвіднесення людиною свого поло�
ження у житті спільноти у контексті культури і систе�
ми цінностей суспільства зі своїми цілями, плана�
ми, можливостями і ступенем загальної невлашто�
ваності. Термін «якість життя» у медицині вперше
застосували в 1920 р., широко використовувати

стали після того, як ВООЗ розширила визначення
здоров’я — «стан фізичного, психічного і соціаль�
ного благополуччя, а не просто відсутність хвороб».
У медицині про ЯЖ судять за рівнем благополуччя
і задоволеності тими аспектами життя, на які впли�
вають хвороби, нещасні випадки або їхнє лікуван�
ня, наслідком чого стає обмеження функціональної
здатності [3, 18]. Сукупність цих характеристик і
складає ЯЖ, пов’язану зі станом здоров’я. Хворо�
ба порушує не тільки самопочуття людини, а й нас�
трій, фізичні можливості, емоційний рівень, соці�
альну і професійну активність. Показник ЯЖ,

Л.І. СОКОЛОВА, Л.В. ПАНТЕЛЕЄНКО

Національний медичний університет 
ім. О.О. Богомольця, Київ

Соколова Лариса Іванівна, д. мед. н., проф. кафедри
01601, м. Київ, бульв. Т. Шевченка, 13.  Тел. (044) 249�78�24

Вплив клініко�демографічних показників 
на якість життя хворих у гострий період 
ішемічного інсульту

Мета — визначення впливу віку, статі, рівня функціональної незалежності та локалізації ішемічного інсульту
(ІІ) на показники якості життя (ЯЖ) хворих у гострий період ІІ.

Матеріали і методи. Проведено комплексне клініко@неврологічне та лабораторне обстеження 72 хворих
(28 чоловіків та 44 жінок) віком від 46 до 81 року (середній вік — (64,9 ± 9,9) року) у гострий період ІІ. Верифікацію
діагнозу та виявлення локалізації ділянки ішемії здійснювали за допомогою магнітно@резонансної та/або
комп’ютерної (КТ) томографії головного мозку. Ступінь порушення неврологічних функцій оцінювали за шкалою
NIHSS, рівень повсякденної життєвої активності — за допомогою індексу Бартеля. Ступінь когнітивних порушень
визначали за шкалою MMSE. Наявність депресії, тривоги та стресу — за допомогою шкали DASS. Якість життя оці@
нювали наприкінці гострого періоду за шкалою SF@36 та індексом ЯЖ — Інсультна версія ІІІ (QLI).

Результати. За шкалою SF@36 зниження загальної оцінки за компонентом фізичного здоров’я і його складо@
вими спостерігали в осіб віком понад 75 років. У цій групі оцінка ЯЖ за психічним компонентом здоров’я та шка@
лами соціального функціонування, рольового функціонування, зумовленого емоційним станом, та психічного
здоров’я була статистично значно вищою (p < 0,05). Чоловіки оцінювали ЯЖ за фізичним компонентом здоров’я
та його складовими нижче, ніж жінки. За психічним компонентом здоров’я спостерігали протилежну залежність.
У разі локалізації ділянки ішемії у вертебро@базилярному басейні виявлено найвищу оцінку за SF@36 та QLI. Показ@
ники психічного здоров’я за SF@36 (p < 0,001) та загальної оцінки за QLI (p < 0,001) були статистично значно нижчи@
ми за наявності депресії.

Висновки. ЯЖ хворих у гострий період ІІ залежить від демографічних та клінічних показників, а саме від ві@
ку хворих, локалізації ішемічного вогнища, ступеня функціональної незалежності, наявності депресії та когнітив@
них порушень. Клініко@демографічні показники по@різному впливають на фізичні та психосоціальні аспекти ЯЖ і по@
винні враховуватися у клінічній практиці і наукових дослідженнях для поліпшення наслідку ІІ.

Ключові слова: якість життя, ішемічний інсульт.
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пов’язаної зі станом здоров’я, узагальнено відби�
ває ступінь адаптації людини до хвороби і можли�
вість виконання звичних функцій, залежно від її
соціально�економічного стану [2, 20].

Оцінка ЯЖ як інтегрального показника фізич�
ного, соціального, емоційного та психологічного
функціонування хворого стала невід’ємним еле�
ментом сучасних комплексних рандомізованих
досліджень у різних галузях медицини. Аналіз су�
часних методів лікування має враховувати показ�
ники ЯЖ і вплив на них хвороби та терапії. Доціль�
ність включення препарату або способу лікування
до стандартних протоколів лікування визначають
після дослідження їхнього впливу на ЯЖ пацієнта.
У визначенні комплексного впливу терапії, толе�
рантності хворого до курсу лікування основним па�
раметром оцінки є ЯЖ.

Відомо понад 50 наукових груп та інститутів, які
займаються розробкою методів дослідження ЯЖ.
Загалом зареєстровано понад 1000 загальних та
спеціальних опитувальників [6—8]. У 1994 р. ство�
рено Міжнародне товариство дослідження якості
життя (International Society for Quality of Life
Research — ISOQOL), яке об’єднує експертів різних
країн.

В Україні дослідженням ЯЖ приділяється мало
уваги, що зумовлено низкою проблем, насамперед
відсутністю чіткої та адекватної методології дослід�
ження ЯЖ, яка існує в усьому світі і представлена в
численних керівництвах з урахуванням рекомен�
дацій ВООЗ на основі досвіду роботи Центру з вив�
чення ЯЖ.

Інструментом дослідження ЯЖ є різні види опи�
тувальників та індексів, які можуть бути загально�
медичними [MOS SF�36 (Medical Outcome Survey —
Short Form 36), PedsQL (Pediatric Quality of Life
Inventory), Quality of Life Index] або профільними,
спеціалізованими [FACT�An (Functional Assess�
ment in Cancer Therapy — Anemia), FACT�G (General),
FACT�BMT (Bone Marrow Transplantation)]. Загальні
опитувальники можна використовувати для
оцінки ЯЖ як у хворих, так і у здорових осіб. Спе�
ціалізовані — розроблені для застосування в пев�
ній галузі медицини або при певній нозології чи
певному стані. Більшість сучасних опитувальників
за параметрами надійності та чутливості можна
було б застосовувати і в Україні. Проте будь�який
міжнародний опитувальник потребує валідиза�
ції — культурної та мовної адаптації. Цей момент
є досить важливим, бо опитувальник не може
бути лише дослівним перекладом, а має врахову�
вати етно�лінгвістичні особливості популяції та її
ментальність.

Недостатньо вивчено ЯЖ в Україні при ішеміч�
ному інсульті (ІІ). Актуальність цієї проблеми в на�
шій країні не викликає сумніву, адже щорічно ре�
єструють понад 100 тис. нових випадків ІІ [1]. Ця
хвороба впливає майже на всі функції людини і,

на відміну від повільно перебігаючих інвалідизую�
чих станів, розвивається раптово, спричиняючи
тяжкі наслідки.

Опитувальники, які використовують для вив�
чення ЯЖ після інсульту, мають бути доступними й
прийнятними, враховувати наявні когнітивні пору�
шення та розлади психіки, що можуть спостеріга�
тися у хворих. У деяких випадках важливо також,
щоб на запитання дослідників могли відповідати
не тільки самі хворі, а й особи, що доглядають за
ними, враховуючи можливі труднощі в розумінні
питань або в спілкуванні.

В Україні, як і в світі, досить активно вивчають
зміни у функціональному статусі хворих після ІІ,
динаміку регресу порушень неврологічних фун�
кцій у гострий період ІІ [1]. Найчастіше для оцінки
рівня функціональної незалежності та функціо�
нальних порушень використовують індекс Бартеля
[9, 13, 25, 34]. Визначенню показників ЯЖ хворих
після ІІ, виявленню їхнього зв’язку із клініко�де�
мографічною характеристикою хворих та показни�
ками їх інвалідизації у нас в країні не приділяли
достатньої уваги.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — визначення впливу віку,
статі, рівня функціональної незалежності та локалі�
зації ішемічного інсульту на показники ЯЖ хворих
у гострий період ішемічного інсульту.

Матеріали і методи

Проведено комплексне клініко�неврологічне та
лабораторне обстеження 72 хворих (28 чоловіків
та 44 жінок) віком від 46 до 81 року (середній вік —
(64,9 ± 9,9) року) у гострий період ІІ.

Діагноз ІІ та його локалізація були верифікова�
ні за допомогою магнітно�резонансної та/або
комп’ютерної томографії головного мозку. Ступінь
порушення неврологічних функцій оцінювали у
першу добу після госпіталізації за шкалою NIHSS
[5]. Рівень повсякденної життєвої активності оці�
нювали за допомогою індексу Бартеля. Ступінь
когнітивних порушень визначали за шкалою
MMSE [11]. Наявність депресії, тривоги та стресу —
за допомогою шкали DASS [16]. Наприкінці гостро�
го періоду ІІ після стабілізації гемодинамічних по�
казників (зазвичай на 3�му тижні від початку хво�
роби) хворим пропонували заповнити опиту�
вальник ЯЖ SF�36, який широко використовується
для оцінки ЯЖ хворих із серцево�судинною патоло�
гією. Додатково ми використовували хворобо�спе�
цифічний опитувальник — індекс ЯЖ — Інсультна
версія ІІІ (QLI). Хворих з грубими афатичними роз�
ладами та наявною вираженою деменцією, які не
могли самостійно заповнити опитувальники, не
включали до групи дослідження.

Опитувальник SF�36 [4, 31, 32] складається з
36 питань, розподілених на 8 шкал: фізичне функ�
ціонування (ФФ), рольове функціонування, зумов�
лене фізичним станом (РФ), інтенсивність болю
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(ІБ), загальний стан здоров’я (ЗЗ), життєва актив�
ність (ЖА), соціальне функціонування (СФ), рольо�
ве функціонування, зумовлене емоційним станом
(РЕ), та психічне здоров’я (ПЗ). Всі шкали формують
дві категорії: фізичного (ФКЗ) і психічного (ПКЗ)
компонента здоров’я. Результати отримують у виг�
ляді оцінок у балах за 8 шкалами та 2 категоріями.
Показники кожної шкали варіюють від 1 до 100, де
100 балів — повне здоров’я.

Індекс якості життя (Інсультна версія ІІІ) [10, 14,
35], хворобо�специфічний опитувальник ЯЖ, скла�
дається з 4 категорій: здоров’я та загального фун�
кціонування (ЗФ), соціально�економічної (СЕ), ду�
ховно�психологічної (ДП) та сімейної (С). Кожну з
категорій оцінювали у балах (від 0 до 30), а також
підраховували загальний бал (ІЯЖ) (від 0 до 30),
який характеризував загальну ЯЖ. Вищий бал
свідчить про вищий рівень ЯЖ.

Статистичний аналіз отриманих даних проводи�
ли з використанням критерію Крускера�Уолліса та
критерію χ2.

Дані оцінок за шкалою SF�36 та QLI представле�
ні згідно з методичними вказівками для підрахунку
відповідних опитувальників.

Результати та обговорення

У 21 (29 %) хворого ішемічне вогнище локалізува�
лося у лівій півкулі головного мозку, у 31 (43 %) — у
правій півкулі, у 20 (28 %) — у стовбурових структу�
рах головного мозку.

Згідно з показниками індексу Бартеля розподіл
за ступенем залежності від сторонньої допомоги
був таким: 36 хворих оцінено як функціонально не�
залежні (індекс Бартеля 75—100 балів), 28 — ма�
ли залежність помірного ступеня (50—74 бали),
8 — виражену залежність (< 50 балів).

За шкалою MMSE когнітивні функції відповіда�
ли віковій нормі (28—30 балів) у 24 хворих, перед�
дементні порушення когнітивних функцій (24—27
балів) мав 41 пацієнт, у 5 хворих виявлено демен�
цію легкого ступеня (20—23 бали), у 3 — помірно
виражену деменцію (< 19 балів) (табл. 1)

За шкалою DASS у 8 хворих визначено депре�
сію легкого ступеня (10—13 балів), у 15 — депре�
сію помірного ступеня (14—20 балів), у 5 — тяжку
депресію (21—27 балів), у 8 — вкрай тяжку депре�
сію (> 28 балів). У 6 хворих була наявна тривога
легкого ступеня (8—9 балів), у 26 — помірна (10—
14 балів), у 5 — виражена (15—19 балів), у 6 —
вкрай виражена (> 20 балів). У 18 хворих виявили
легкий стрес (15—18 балів), у 5 — помірний (19—
25 балів) і у 2 — тяжкий (26—33 бали). Вкрай тяж�
кого стресу (> 34 балів) у досліджуваній групі не
спостерігали.

Порівнюючи ЯЖ хворих за шкалами та катего�
ріями SF�36 залежно від віку, виявили зниження
загальної оцінки за компонентом фізичного здо�
ров’я і його складовими у старших вікових групах.
За компонентом психічного здоров’я найнижче
оцінювали ЯЖ хворі віком від 65 до 75 років, тоді
як у групі віком понад 75 років оцінка ЯЖ за пси�
хічним компонентом здоров’я та шкалами соціаль�
ного функціонування, рольового функціонування,
зумовленого емоційним станом, та психічного здо�
ров’я була статистично значно вищою (р < 0,05)
(рис. 1).

За шкалою QLI середня оцінка ЯЖ знижувалася
зі збільшенням віку. Найвища оцінка ЯЖ — за сі�
мейною категорією (рис. 2).

При дослідженні показників ЯЖ за шкалою SF�36
залежно від статі відзначено тенденцію до нижчої
оцінки ЯЖ чоловіками за фізичним компонентом
здоров’я та його складовими. За психічним компо�
нентом здоров’я спостерігали протилежну тенден�
цію. Загальна оцінка ЯЖ за шкалою QLI була також
нижчою у жінок, але статистично значущої різниці
не виявлено. В літературі наведено інші дані [17,
23]. Очевидно, це пояснюється значно більшою
часткою хворих з помірною та вираженою функці�
ональною залежністю серед чоловіків, аніж серед
жінок (46 та 18 % проти 34 та 7 %).

Середні оцінки ЯЖ за відповідними шкалами та
категоріями SF�36 та QLI залежно від статі наведе�
но відповідно на рис. 3, 4.

Т а б л и ц я  1
Демографічна та клінічна характеристика досліджуваної групи

ППооккааззнниикк
ЧЧооллооввііккии ЖЖііннккии УУссььооггоо

nn MM  ±±  mm ММееддііааннаа nn MM  ±±  mm ММееддііааннаа nn MM  ±±  mm ММееддііааннаа

Вік, роки 28 63,4 ± 8,1 66,0 44 67,0 ± 10,6 68,0 72 65,6 ± 9,8 68,0

Індекс Бартеля

Функціонально незалежні 10 87,9 ± 8,6 85,0 26 87,3 ± 4,3 87,5 36 87,5 ± 5,3 85

Помірна функціональна залежність 13 63,7 ± 6,7 65,0 15 62,5 ± 6,3 62,5 28 62,9 ± 6,6 65

Виражена функціональна залежність 5 41,0 ± 5,5 45,0 3 37,5 ± 5,0 35,0 8 38,8 ± 5,2 35

MMSE

Норма 11 28,9 ± 0,9 29,0 13 28,9 ± 0,9 29,0 24 28,9 ± 0,9 29,0

Переддементні порушення 14 25,4 ± 1,01 25,5 26 25,4 ± 0,9 25,0 40 25,5 ± 0,9 26,0

Легка деменція 3 22,2 ± 1,5 22,0 2 21,7 ± 1,1 21,0 5 22,0 ± 1,2 22,0

Помірна деменція 0 — — 3 18,5 ± 0,7 18,5 3 18,5 ± 0,7 18,5
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Є дані, що правопівкульний ІІ асоціюється з гір�
шою оцінкою ЯЖ [19, 22, 27]. У нашому досліджен�
ні аналогічні результати виявлено тільки для за�
гального балу за QLI: найнижчий загальний бал
спостерігали при локалізації вогнища у правому
каротидному басейні, найвищий — у вертебро�ба�
зилярному басейні (рис. 5). Залежно від локаліза�
ції вогнища найвищу оцінку за фізичним та психіч�
ним компонентом здоров’я за SF�36 виявлено та�
кож при локалізації ділянки ішемії у вертебро�ба�
зилярному басейні, найнижчу — при локалізації у
лівому каротидному басейні але статистично зна�
чущу різницю зафіксували тільки для психічного
компонента (рис. 6).

Ми порівнювали оцінки різних категорій ЯЖ за
шкалою SF�36 та QLI залежно від різних варіант,
які включали не тільки вік хворих, стать, судинний
басейн, а й показники індексу Бартеля, наявність
депресії, тривоги, стресу та когнітивних порушень
(табл. 2).

У гострий період ішемічного інсульту ЯЖ зале�
жить від різних клінічних та демографічних складо�
вих. Статистично значущу різницю виявлено між
різними віковими групами (р < 0,05) за фізичним
компонентом здоров’я шкали SF�36 з вищою
оцінкою у віковій групі до 65 років.

При порівнянні ЯЖ за індексом Бартеля вища
оцінка була у групі, незалежній від сторонньої до�

Рис. 1. Середня оцінка ЯЖ за основними шкалами та категоріями опитувальника SF�36 залежно від віку

Рис. 4. Середня оцінка ЯЖ за основними шкалами та категоріями опитувальника SF�36 залежно від статі

Рис. 2. Середня оцінка ЯЖ за основними категоріями
опитувальника QLI залежно від віку

Рис. 3. Середня оцінка ЯЖ за основними категоріями
опитувальника QLI залежно від статі

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 29



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 ,  №  23300

помоги, і нижча — у групі з вираженою залежніс�
тю. Різниця показників була статистично значу�
щою для фізичного (р < 0,001) і психічного
(р < 0,05) компонентів здоров’я шкали SF�36 та за�
гальної оцінки за QLI (р < 0,001).

За даними різних досліджень, депресія вини�
кає після перенесеного інсульту у 30—40 % випад�
ків [12, 24, 26]. У нашому дослідженні депресію
виявлено у 39 % хворих, її наявність негативно
впливала на швидкість одужання, функціональний
та соціальний вихід. Показники психічного здо�
ров’я (р < 0,001) та загальної оцінки за QLI
(р < 0,001) були статистично значно нижчими за
наявності депресії. Відзначено, що хворі, які мали
міцні родинні стосунки і значну підтримку з боку

Рис. 6. Середня оцінка ЯЖ за основними шкалами та категоріями опитувальника SF�36 залежно від локалізації
ішемічного вогнища: ЛСМА, ПСМА — ліва та права сонні мозкові артерії, ВББ — вертебро�базилярний басейн

Рис. 5. Середня оцінка ЯЖ за основними категоріями
опитувальника QLI залежно від локалізації ішемічного
вогнища

ППооккааззнниикк
ФФККЗЗ  ззаа  SSFF��3366,,  %% ППККЗЗ  ззаа  SSFF��3366,,  %% ІІЯЯЖЖ  ззаа  QQLLII,,  ббааллии

MM  ±±  mm рр MM  ±±  mm рр MM  ±±  mm рр

Вік, роки
< 65 (n = 27) 44,55 ± 8,07

< 0,05
41,27 ± 2,25

0,246
19,23 ± 4,09

0,07165—75 (n = 34) 43,42 ± 7,33 36,30 ± 8,50 18,51 ± 4,53
> 75 (n = 11) 38,81 ± 9,28 48,38 ± 6,50 17,41 ± 2,91

Cтать
чоловіки 43,79 ± 7,48 

0,428
39,15 ± 11,04 

0,894
18,55 ± 4,01 

0,460
жінки 44,92 ± 7,75 39,08 ± 11,50 18,19 ± 3,41 

Басейн
ЛСМА  43,57 ± 8,03 

0,154
35,37 ± 10,27 

0,784
19,47 ± 4,84 

< 0,05ПСМА 43,94 ± 6,80 39,56 ± 10,93 16,97 ± 3,77 
ВББ 43,80 ± 8,26 42,50 ± 11,30 20,04 ± 2,39 

Індекс Бартеля
75—100 балів 44,09 ± 7,82 

< 0,001
40,10 ± 11,10 

< 0,05
19,22 ± 3,31 

< 0,00150—74 бали 46,33 ± 5,43 38,28 ± 10,35 18,40 ± 4,38 
0—49 балів 33,60 ± 1,90 37,97 ± 14,03 16,04 ± 5,01 

Депресія

легка 45,02 ± 11,44 

0,273

39,01 ± 10,39 

< 0,001

22,21 ± 2,95 

< 0,001
помірна 43,19 ± 5,48 40,77 ± 9,44 17,07 ± 1,56 
тяжка 46,99 ± 11,09 34,88 ± 11,55 15,45 ± 1,39 
вкрай тяжка 43,49 ± 9,01 21,14 ± 3,73 11,83 ± 1,49 

Тривога

легка 41,11 ± 2,43 

0,591

39,18 ± 4,53 

0,413

17,51 ± 3,36 

0,694
помірна 42,42 ± 7,83 39,29 ± 10,52 18,25 ± 4,43 
тяжка 39,73 ± 0,29 48,01 ± 7,40 16,25 ± 1,87 
вкрай тяжка 42,97 ± 3,01 36,97 ± 12,22 17,08 ± 4,02 

Стрес
легкий 41,85 ± 6,29 

0,968
41,58 ± 12,38 

0,595
16,05 ± 3,60 

0,390помірний 51,26 ± 7,19 33,69 ± 10,46 17,78 ± 0,74 
тяжкий 39,21 ± 2,08 26,29 ± 6,25 13,01 ± 0,65 

Когнітивні
порушення

норма 46,29 ± 8,24 

0,335

42,74 ± 13,36 

0,080

19,80 ± 3,13 

0,088
переддементні 41,95 ± 6,30 38,16 ± 8,14 17,81 ± 3,94 
легка деменція 39,82 ± 6,99 44,29 ± 1,73 22,85 ± 4,64 
помірна деменція 43,79 ± 7,48 39,15 ± 11,04 18,55 ± 4,01 

Т а б л и ц я  2
Середні оцінки фізичного та психічного здоров’я за опитувальником SF�36 та ЯЖ за QLI

Достовірність розраховували за критерієм Крускера�Уолліса.
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близьких, швидше адаптувалися до наявного фі�
зичного дефекту, мали менш виражені депресивні
розлади або не мали їх взагалі, а отже, мали кра�
щі показники ЯЖ.

За даними літератури, нижчі бали за шкалою
MMSE знижують середню оцінку ЯЖ у хворих після
інсульту [15, 21, 29]. За результатами нашого дос�
лідження виявлено тенденцію до зниження ЯЖ (за
умови переддементного стану) і до відносного
зростання показників у помірно дементних хворих,
які мали вищі показники ЯЖ за фізичним компо�
нентом здоров’я, що можна пояснити некритичним
їх ставленням до власного стану.

Висновки

Результати проведеного дослідження засвідчи�
ли, що ЯЖ хворих у гострий період ішемічного ін�
сульту залежить від демографічних та клінічних по�
казників, а саме — від віку хворих, локалізації іше�

мічного вогнища, ступеня функціональної незалеж�
ності, наявності депресії та когнітивних порушень.

Гірше оцінюють ЯЖ хворі старших вікових груп,
чоловіки, хворі з помірною та вираженою функці�
ональною залежністю, краще — хворі до 65 років,
без грубих функціональних порушень, із локаліза�
цією ішемічного вогнища у вертебро�базилярному
басейні.

Виражені депресивні розлади знижують ЯЖ
уже в гострий період ішемічного інсульту, що пот�
ребує уваги з боку лікарів та близьких. Хворі, які
отримують значну підтримку з боку членів сім’ї,
краще пристосовуються до свого стану, а отже, ма�
ють кращу оцінку ЯЖ.

Клініко�демографічні показники по�різному
впливають на фізичні та психо�соціальні аспекти
ЯЖ і мають бути враховані у клінічній практиці і на�
укових дослідженнях для поліпшення наслідків іше�
мічного інсульту.
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Л.И. СОКОЛОВА, Л.В. ПАНТЕЛЕЕНКО

Влияние клинико�демографических показателей 
на качество жизни больных в острый период 
ишемического инсульта

Цель — определение влияния возраста, пола, уровня функциональной независимости и локализации
ишемического инсульта (ИИ) на показатели качества жизни (КЖ) больных в острый период ИИ.

Материалы и методы. Проведено комплексное клинико@неврологическое и лабораторное обследо@
вание 72 больных (28 мужчин и 44 женщин) в возрасте от 46 до 81 года (средний возраст — (64,9 ± 9,9) года) в
острый период ИИ. Верификацию диагноза и выявление локализации участка ишемии осуществляли с по@
мощью магнитно@резонансной и/или компьютерной томографии головного мозга. Степень нарушения невро@
логических функций оценивали по шкале NIHSS, уровень повседневной жизненной активности — с помощью
индекса Бартеля. Степень когнитивных нарушений определяли по шкале MMSE. Наличие депрессии, тревоги
и стресса — с помощью шкалы DASS. Качество жизни оценивали в конце острого периода по шкале SF@36 и
индексу КЖ — Инсультная версия ІІІ (QLI).

Результаты. По шкале SF@36 снижение общей оценки по компоненту физического здоровья и его состав@
ляющим наблюдали у лиц в возрасте старше 75 лет. В этой группе оценка КЖ по психическому компоненту здо@
ровья и шкалам социального функционирования, ролевого функционирования, обусловленного эмоцио@
нальным состоянием, и психического здоровья была статистически значительно выше (p < 0,05). Мужчины оце@
нивали КЖ по физическому компоненту здоровья и его составляющим ниже, чем женщины. Относительно пси@
хического компонента здоровья наблюдали противоположную зависимость. В случае локализации участка
ишемии в вертебро@базилярном бассейне выявлена наиболее высокая оценка по SF@36 и QLI. Показатели пси@
хического здоровья по SF@36 (p < 0,001) и общая оценка по QLI (p < 0,001) были статистически значительно ниже
при наличии депрессии.

Выводы. КЖ больных в острый период ИИ зависит от демографических и клинических показателей, а
именно от возраста больных, локализации ишемического очага, степени функциональной независимости, на@
личия депрессии и когнитивных нарушений. Клинико@демографические показатели по@разному влияют на физи@
ческие и психосоциальные аспекты КЖ и должны учитываться в клинической практике и научных исследовани@
ях для улучшения последствий ИИ.

Ключевые слова: качество жизни, ишемический инсульт.

L.I. SOKOLOVA, L.V. PANTELEENKO

Clinical and demographic indexes influence 
on quality of life in patients 
in an acute period of ischemic stroke

Purpose – to determine the age, sex, level of functional independence and ischemic stroke localization influ@
ence on patients life quality indexes in an acute period of ischemic stroke.

Methods and subjects. 72 patients (28 male and 44 female) aged 46–81 years were examined in an acute peri@
od of ischemic stroke. Diagnosis and ischemia localization were determined by means of MRI and computer tomog@
raphy. The degree of neurological functions disturbances was determined according to NIHSS scale, level of every day
life – according to Bartel index. Degree of cognitive disorders was determined according to MMSE scale. Depression,
anxiety and stress were defined by means of DASS scale. Life quality was evaluated at the end of acute period
according to SF@36 scale and index of life quality – Insult version ІІІ (QLI).

Results. According to SF@36 scale the reduction of physical health index was in patients aged more that 75
years. These patients experienced statistically higher (p < 0.05) life quality evaluation according to psychological
health component and scales of social functioning, roller functioning. Male patients evaluated life quality according
to the physical health condition and it was lower than in female patients. Under the evaluation of psychological con@
dition the was opposite situation. In case of ischemia localization in vertebra@basilar region there was the highest eval@
uation according to SF@36 and QLI. Psychological health indexes according to SF@36 (p < 0.001) and general evalua@
tion according to QLI (p < 0.001) were lower under the depression.

Conclusions. Life quality depends on demographic and clinical indexes: age, ischemic focus localization, level
of functional independence, depression, cognitive impairments. Clinical and demographic indexes influence physi@
cal and psychological aspects of life quality and they should be considered in treatment and researches.

Key words: life quality, ischemic stroke.
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Згідно з епідеміологічними даними, мозковий
інсульт посідає провідне місце в структурі зах�

ворюваності у світі. За оцінками експертів, щоріч�
но інсульт виникає у 10 млн людей [13]. Вплив його
на життя пацієнтів, їхніх сімей та суспільства знач�
ний. Унаслідок інсульту у 2005 р. загинуло 5,8 млн
людей, 2/3 з яких — у країнах з низьким та серед�
нім рівнем життя [15]. Однак і в розвинених краї�
нах рівень захворюваності та летальності від ін�
сульту є дуже високим. Так, у Німеччині щорічно ді�
агностують близько 153 тис. нових випадків моз�
кового інсульту [2]. У США щороку у 700 тис. осіб
реєструють первинний або повторний інсульт [14].
В Україні захворюваність на мозковий інсульт у

2007 р., за даними офіційної статистики, станови�
ла 278,2 випадку на 100 тис. населення (понад
105 тис. нових випадків інсульту) [2].

Показник смертності від мозкового інсульту в
Україні є досить високим: 91,3 випадку на 100 тис.
населення (у 2007 р. від мозкового інсульту помер�
ло 44 тис. людей), тоді як у розвинених країнах —
37—47 випадків на 100 тис. населення [2]. Проте
довгострокові наслідки інсульту в Україні вивчені
недостатньо.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчення показників три�
річної виживаності хворих на ішемічний інсульт та
встановлення зв'язків з підтипом інсульту, віком
та статтю.

Ю.І. ГОЛОВЧЕНКО 1, О.Л. МАРКУЛАН 1, 
Л.І. ТРЕПЕТ 2, Н.М. ЛАСКАРЖЕВСЬКА 3, 

Т.М. ЧЕРЕНЬКО 4

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

2 Олександрівська лікарня м. Києва
3 Міська клінічна лікарня № 4, Київ

4 Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця, Київ

Трирічна виживаність після ішемічного інсульту:
вплив підтипу, статі та віку

Мета — вивчення показників трирічної виживаності хворих на ішемічний інсульт та встановлення зв’язків з
підтипом інсульту, віком та статтю.

Матеріали і методи. Обстежено 372 хворих протягом 3 років після первинного ішемічного інсульту. Прове@
дено клініко@неврологічне та інструментальне обстеження, загальний та біохімічний аналіз крові, коагулограму,
магнітно@резонансну та спіральну комп’ютерну томографію головного мозку, дуплексне сканування мозкових
судин, УЗД судин серця, ехокардіоскопію.

Результати. Атеротромботичний підтип інсульту встановлено в 151 хворого, кардіоемболічний — у 102, лаку@
нарний інфаркт — у 75 та у 44 хворих не вдалося з’ясувати підтип інсульту. Залежно від патогенезу інсульти відрізня@
лися за розподілом статей, проте достовірні відмінності у співвідношенні чоловіків та жінок встановлено лише для
кардіоемболічного та лакунарного підтипів. Найбільший відсоток фатальних випадків спостерігали у разі кардіо@
емболічного інсульту, достовірно меншою смертність була у разі атеротромботичного інсульту та інсульту невизна@
ченого характеру. Найменшою частотою фатальних випадків характеризувався лакунарний інфаркт. Виявлено по@
мірний достовірний зв’язок між віком та кількістю летальних наслідків для всіх патогенетичних підтипів інсульту. За
допомогою методу пропорційних ризиків Кокса визначено прогностичне значення підтипу інсульту, віку та статі
щодо летального наслідку.

Висновки. Виживаність після ішемічного інсульту зумовлена патогенетичним механізмом його розвитку. Під@
тип інсульту та вік хворого — незалежні предиктори смертності протягом 3 років.

Ключові слова: ішемічний інсульт, виживаність, патогенетичний підтип інсульту, фатальні наслідки.
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Матеріали і методи

У дослідження ввійшло 372 хворих з первин�
ним мозковим ішемічним інсультом (МІ), які лікува�
лися у відділеннях неврології та цереброваскуляр�
ної патології Олександрівської лікарні м. Києва, а
також у неврологічному відділенні міської клінічної
лікарні № 4 м. Києва в період з 2003 по 2005 р.
Серед них було 198 (53,2 %) чоловіків та 174 (46,8 %)
жінки, середній вік хворих — (68,27 ± 10,43) року.
Більшість хворих (297 (79,9 %)) були віком від 55
до 84 років (рис. 1).

Середній вік чоловіків становив (67,98 ± 10,05)
року і достовірно не відрізнявся від такого у жі�
нок — (68,60 ± 10,89) року (р = 0,566). Також не
виявлено достовірної різниці у розподілі чоловіків
і жінок за віковими групами.

Діагноз МІ встановлювали відповідно до кри�
теріїв ВООЗ (симптоми фокальної та/або глобаль�
ної втрати церебральних функцій, що швидко роз�
виваються, із симптоматикою, яка триває понад
24 год або призводить до смерті без явних інших
причин) [8].

Усіх пацієнтів було госпіталізовано протягом
24 год від початку МІ.

Клінічний діагноз формулювали з урахуванням
анамнестичних даних, результатів загального та
біохімічного аналізу крові, коагулограми, обсте�
ження очного дна, даних клініко�інструментальних
методів обстеження, спіральної комп’ютерної
(СКТ) та магнітно�резонансної (МРТ) томографії го�
ловного мозку, УЗД судин серця, ехокардіоскопії,
дуплексного сканування мозкових судин. Патоге�
нетичний підтип МІ визначали з урахуванням
TOAST�критеріїв [3].

Статистичну обробку даних проводили за допо�
могою програми статистичного аналізу SPSS 13 for
Windows з використанням параметричних (за
Стьюдентом) та непараметричних (за Манном—
Уїтні) методів порівняння середніх значень у групах
хворих, а також оцінки функції виживання за мето�
дом Каплана — Мейєра. Предиктори летальних
наслідків визначали за методом Кокса [1].

Результати та обговорення

Атеротромботичний (АТ) підтип інсульту виявле�
но у 151 (40,6 %) хворого, кардіоемболічний (КЕ) —
у 102 (27,4 %), лакунарний (ЛАК) — у 75 (20,2 %). У
44 (11,8 %) пацієнтів не вдалося встановити при�
роду інсульту (невизначений (НВ) підтип).

Виявлено, що хворі з АТ підтипом інсульту мали
достовірно нижчий середній вік — (65,36 ± 10,58)
року порівняно з пацієнтами з КЕ ((70,22 ± 10,89)
року) та ЛАК ((71,85 ± 7,52) року) (р = 0,001), про�
те не відрізнялися від НВ підтипу — (67,64 ± 10,50)
року (р = 0,557). Пацієнти з різним етіопатогене�
тичним підтипом інсульту відрізнялися за розподі�
лом статей: у разі АТ, ЛАК та НВ підтипу частка чо�
ловіків була більшою за частку жінок (рис. 2).

Водночас відмінності на рівні статистичної зна�
чущості у співвідношенні чоловіків і жінок виявле�
но лише для КЕ і ЛАК підтипів.

За час спостереження померло 115 (30,9 %)
хворих. Безпосередньо від церебральних причин
або через ускладнення від знерухомленості внаслі�
док інсульту померло 42 (36,5 %) пацієнти, від сер�
цево�судинних чинників — 37 (32,2 %). Смерть
21 (18,3 %) хворого не була пов’язана з ура�
женням серця і судин. У 15 хворих причину смерті
не вдалося визначити. Смертність у разі первинно�
го АТ підтипу становила 37,4 % (43 хворих), у разі
КЕ — 40 % (46), у разі ЛАК — 10,4 % (12), у разі
НВ — 12,2 % (14). Інформацію про 10 хворих було
втрачено у різні строки післяінсультного спостере�
ження (цензуровані дані).

Ми проаналізували відсоток фатальних випад�
ків від загальної кількості госпіталізованих хворих
(залежно від підтипу інсульту) протягом трьох років
(рис. 3).

Привертає увагу, що найбільший відсоток фа�
тальних випадків характерний для кардіоемболіч�
ного підтипу інсульту, причому показник летальнос�
ті перевищував аналогічний у разі АТ підтипу в
1,6 разу, а у разі лакунарного — більше ніж у 2,5 ра�
зу. Наші результати певною мірою узгоджуються із
даними P.L. Kolominsky�Rabas і співавт. [9] про те,

Рис. 1. Розподіл хворих з МІ за віком Рис. 2. Співвідношення кількості чоловіків і жінок
залежно від підтипу інсульту
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що смертність від кардіоемболічного інсульту була
втричі вищою, ніж від лакунарного. Аналіз фаталь�
них наслідків інсульту протягом 3 років засвідчив,
що найбільшу щільність летальних випадків спосте�
рігали в перших 30 діб після МІ. Кумулятивна вижи�
ваність для всіх хворих з МІ в перші 30 діб станови�
ла 87 %, через 6 міс — 83 %, через 1 рік — 81 %, че�
рез 2 роки — 75 %, через 3 роки — 69 % (рис. 4).

Ми виявили, що летальність після інсульту була
зумовлена патогенетичним механізмом його роз�
витку (рис. 5).

Вказані розбіжності були спричинені переваж�
но достовірною (р = 0,001) різницею щодо кумуля�
тивної виживаності між хворими з ЛАК та КЕ підти�
пами протягом трьох років (таблиця).

Привертає увагу, що найбільший рівень леталь�
ності спостерігали у хворих з КЕ підтипом протягом
усього періоду спостережень, достовірно меншою
частота фатальних випадків була у разі АТ та НВ під�
типу, причому два останніх показники суттєво не від�
різнялися між собою, особливо протягом двох років.
У хворих з ЛАК підтипом смертність була наймен�
шою (в 2,5—3 рази меншою, ніж у хворих з АТ, КЕ та
НВ підтипами протягом 2 років).

Ураховуючи «значний внесок» летальності про�
тягом перших 30 діб у смертність протягом дослід�
жуваного періоду, що може впливати на загальну
картину наслідків інсульту, важливо проаналізува�
ти частоту летальності хворих після їх виписування
зі стаціонару (рис. 6).

Рис. 4. Графік виживання, побудований за методом
Каплана—Мейєра, для всіх хворих з МІ

Рис. 5. Графік виживання, побудований за методом
Каплана—Мейєра, залежно від підтипу МІ

Рис. 6. Кумулятивна смертність тих, хто вижив 
упродовж перших 30 діб після МІ, залежно 
від підтипу інсульту (р < 0,05)

Рис. 3. Частка померлих від загальної кількості
госпіталізованих хворих залежно від підтипу МІ

Т а б л и ц я
Кумулятивна виживаність протягом 3 років 
спостереження, смертність/виживаність

ТТиипп  ММІІ 3300  ддіібб 66  мміісс 11  рріікк 22  ррооккии 33  ррооккии

АТ 13/87 17/83 19/81 23/77 27/73

КЕ 20/80 29/71 35/65 43/57 46/54

ЛАК 0/100 1/99 7/93 9/91 21/79

НВ 11/89 16/84 18/82 25/75 32/68
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Після виключення з аналізу хворих, які помер�
ли протягом перших 30 діб, кумулятивна смер�
тність наприкінці періоду спостереження була
найбільшою у разі КЕ підтипу (32 %), наймен�
шою — у разі ЛАК (16 %). Досить великий ризик
смерті зберігався для хворих з НВ підтипом інсуль�
ту (24 %). Привертає увагу нерівномірний розподіл
показника ризику смерті за роками, профіль
якого відрізнявся залежно від підтипу. Для КЕ під�
типу ризик смерті в перший рік становив 19 %
(причому 11 % з них припадали на перші 180 діб) і
був найбільшим порівняно з іншими періодами
спостереження (4 та 9 % за 2�й та 3�й рік відповід�
но). Подібний напрямок змін показника леталь�
ності (тобто найбільше зростання протягом 180 діб)
спостерігали також для підтипів АТ і НВ. Водночас
для лакунарного інфаркту відзначено іншу динамі�
ку показника: найменше порівняно з іншими під�
типами зростання в перший рік (7 %), уповіль�
нення зростання протягом другого року (9 %) та
підйом показника летальності до 16 % впродовж
3�го року, що майже наблизило його до аналогіч�
ного показника у разі АТ підтипу. На перший пог�
ляд, це може здаватися несподіваним фактом, ад�
же хворі з лакунарним інфарктом переважно ма�
ють легкий та помірний неврологічний дефіцит,
чверть з них виписують зі стаціонару без функціо�
нальних розладів. Але, враховуючи, що лакунар�
ний інфаркт, за даними A. Arboix та співавт. [4], суп�
роводжується артеріальною гіпертензією, цукро�
вим діабетом і гіперхолестеринемією, а також за�
пускає розвиток судинної деменції, прояви якої
констатують більше ніж у половини хворих вже в
перший місяць після інфаркту, стає зрозумілим та�
кий високий відсоток фатальних наслідків.

Виявлено помірний достовірний кореляційний
зв’язок між віком та кількістю летальних наслідків

(0,357—0,398) за всіх патогенетичних підтипів
інсульту.

Аналіз виживаності за методом Каплана—Ме�
йєра дав змогу встановити, що в групі хворих віком
45—59 років виживаність була найбільшою і ста�
новила 91 %, а у віковій групі 75—90 років — най�
меншою (54 %) (р < 0,05). Ця закономірність прос�
тежувалася незалежно від підтипу МІ, а також не�
залежно від статі хворих (рис. 7).

Натомість нами не виявлено достовірної різниці
між трирічною виживаністю у чоловіків та жінок, хоча
і спостерігалася тенденція до збільшення кумулятив�
ної трирічної летальності у жінок (р = 0,143) (рис. 8).

Ми також дослідили прогностичне значення та�
ких чинників, як підтип інсульту, вік та стать, щодо
летального наслідку за допомогою методу пропор�
ційних ризиків Кокса. Виявилося, що лише підтип
інсульту та вік хворих були незалежними предикто�
рами летальності протягом 3 років.

У літературі трапляються суперечливі дані щодо
зв’язку між статтю та рівнем летальності, що пояс�
нюється відмінностями етнічного характеру та різ�
ною кількістю досліджених. Так, за даними M. Nie�
wada та співавт. [10], жінки мали більшу кількість
фатальних випадків протягом 14 діб та 6 міс після
інсульту. Автори визнали стать незалежним предик�
тором смерті та залежності від оточуючих через
6 міс. У роботі G. Staaf та співавт. [12] вік та чолові�
ча стать були незалежними прогностичними чинни�
ками щодо смерті тільки у разі ЛАК інфаркту. Отри�
мані нами результати певною мірою узгоджуються
з результатами A. Di Carlo та співавт. [6], згідно з
якими стать не впливала на 3�місячну вижива�
ність, а також з даними Q.T. Chen та співавт. [5] і
G.W. Petty та співавт. [11], які також дійшли виснов�
ку, що стать не впливає на прогноз інсульту. Хоча,
можливо, збільшення кількості хворих у нашій ро�
боті спричинить трансформацію деяких показників.

Рис. 7. Аналіз кумулятивної виживаності за методом
Каплана—Мейєра в різних вікових групах

Рис. 8. Зв’язок кумулятивної виживаності зі статтю
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Ю.И. ГОЛОВЧЕНКО, О.Л. МАРКУЛАН, Л.И. ТРЕПЕТ, 
Н.М. ЛАСКАРЖЕВСКАЯ, Т.М. ЧЕРЕНЬКО

Трехлетняя выживаемость после ишемического инсульта: 
влияние подтипа, пола и возраста

Цель — изучение показателей трехлетней выживаемости у больных с ишемическим инсультом и установ@
ление связей с подтипом инсульта, возрастом и полом.

Материалы и методы. Обследовано 372 больных в течение 3 лет после первичного ишемического ин@
сульта. Проведены клинико@неврологическое и инструментальное обследование, общий и биохимический
анализ крови, коагулограмма, магнитно@резонансная и спиральная компьютерная томография головного моз@
га, дуплексное сканирование мозговых сосудов, УЗИ сосудов сердца, эхокардиоскопия.

Результаты. Атеротромботический подтип инсульта установлен у 151 больного, кардиоэмболический — у
102, лакунарный инфаркт — у 75 и у 44 больных не удалось выяснить подтип инсульта. В зависимости от патоге@
неза инсульты отличались по распределению полов, однако достоверные отличия в соотношении мужчин и
женщин установлены только для кардиоэмболического и лакунарного подтипов. Наибольший процент фаталь@
ных случаев наблюдался при кардиоэмболическом инсульте, достоверно меньшей была смертность при ате@
ротромботическом инсульте и инсульте неопределенного характера. Наименьшей частотой фатальных случа@
ев характеризовался лакунарный инфаркт. Выявлена умеренная достоверная связь между возрастом и коли@
чеством летальных случаев для всех патогенетических подтипов инсульта. С помощью метода пропорциональ@
ных рисков Кокса определено прогностическое значение подтипа инсульта, возраста и пола больного относи@
тельно летальных последствий.

Выводы. Выживаемость после ишемического инсульта обусловлена патогенетическим механизмом его
развития. Подтип инсульта и возраст — независимые предикторы смертности в течение 3 лет.

Ключевые слова: ишемический инсульт, выживаемость, патогенетический подтип инсульта, фатальные
последствия.

Висновки

Виживаність після ішемічного інсульту по�
в’язана з патогенетичним механізмом його розвит�
ку: найбільшу частоту летальних випадків протягом
3 років виявлено у разі кардіоемболічного підтипу
інсульту, найменшу — у разі лакунарного інфаркту.

Встановлено помірний достовірний кореля�
ційний зв’язок між віком та кількістю летальних 
наслідків для всіх патогенетичних підтипів ін�
сульту.

Підтип інсульту та вік — незалежні предиктори
смертності протягом 3 років.
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Yu.I. GOLOVCHENКO, O.L. MARKULAN, 
L.I. TREPET, N.M. LASKARGEVSKA, T.M. CHERENKO

3�years survival after ischemic stroke: 
influence of subtype, sex and age

Purpose – to study indicants of 3@years survival in ischemic stroke patients and determinate association with
stroke subtype, sex and age.

Methods and subjects. Results of examination of 372 patients with first ischemic stroke during 3 years are repre@
sented in this article. Clinical@neurological and instrumental examination, common and biochemic haemanalysis,
coagulogram, CT, MRI, ultrasound heart vessels examination, duplex ultrasonography screening of cerebral vessels
have been carried out.

Results. Aterotrombotic genesis of stroke was determined in 151 patients, 102 patients had cardioembolic
nature of stroke, lacunar stroke was diagnosed in 75 patients and it was impossible tofind out subtype of stroke in
44 patients. Cardioembolic subtype have had the highest rate of death cases, atherothrombotic stroke and undeter@
minate stroke have had significant lower rate of fatality incidents and the lowest frequency of death has been found
for lacunar stroke. Moderate reliable association between age and death for all stroke subtypes has been detected.
Prognostic value of stroke subtype, age and sex regarding fatality consequences has beeh determined by using Cox
proportional hazards regression analysis.

Conclusions. Survival after stroke is related to pathogenic subtype. Stroke subtype and age were found as inde@
pendent predictors of 3@years mortality.

Key words: ischemic stroke, survival, pathogenic stroke subtype, fatality consequences.
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Частою патологією, що призводить до порушен�
ня рівноваги, запаморочення, особливо в осіб

похилого віку, є цереброваскулярні захворювання
з явищами недостатності мозкового кровообігу [8,
10, 16, 25], які найчастіше розвиваються на тлі
вже сформованої хронічної цереброваскулярної
недостатності [11, 13]. У 65 років близько 30 % лю�
дей періодично відчувають напади запаморочення
і порушення рівноваги. Враховуючи значну частоту
цереброваскулярної патології [6, 15], це велика
кількість хворих. З віком кількість людей, які
страждають на запаморочення і порушення рівно�
ваги, збільшується [23, 24].

Хронічна недостатність мозкового кровообігу
майже завжди виникає в разі склеротичного зву�
ження артерій і дуже рідко — за іншої патології [1,
22]. Запаморочення і порушення рівноваги, за да�
ними низки авторів, є першим і найчастішим сим�
птомом вертебрально�базилярної недостатності
[3, 17, 18], і, навпаки, вертебрально�базилярна не�
достатність належить до найчастіших причин пору�

шення рівноваги і координації рухів [3, 2, 1]. Вер�
тебрально�базилярна недостатність призводить до
порушення живлення мозкової тканини в стовбурі
мозку, мості і повздовжньому мозку, мозочку, поти�
личній і висковій ділянках кори, лабіринті [14, 21].
Особливо чутливі до зниження кровотоку в бази�
лярній артерії вестибулярні ядра, які займають
велику ділянку в латеральній частині стовбуру моз�
ку. Ішемія в цій ділянці часто призводить до появи
вестибулярних центральних симптомів [2, 5, 9, 12].
Проте на сьогодні характер периферійних вестибу�
лярних симптомів (порушення вестибулярної функ�
ції внутрішнього вуха) у хворих на судинні захворю�
вання головного мозку практично не вивчений, та�
ких даних в літературі немає. Це потребує подаль�
ших досліджень з метою вдосконалення якості на�
дання медичної допомоги цій категорії хворих.

Повільно прогресуюче порушення мозкового
кровообігу — дисциркуляторна енцефалопатія (ДЕ) —
розвивається на тлі артеріальної гіпертензії, атеро�
склерозу тощо. Одним із механізмів її розвитку є дис�
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Порушення вестибулярної функції лабіринту
у хворих на дисциркуляторну енцефалопатію
за даними навантажувальних проб

Мета — визначити ознаки порушень вестибулярної функції лабіринту у хворих на дисциркуляторну енце@
фалопатію (ДЕ).

Матеріали і методи. Обстежено 40 хворих на ДЕ. Вестибулометрія включала навантажувальні проби:
обертальну пробу Барані; пробу вестибулярної ілюзії протиобертання; калоричну пробу; електроністагмо@
графія — дослідження спонтанного, позиційного, експериментального ністагму.

Результати. За результатами дослідження експериментального ністагму при навантажувальних реакціях
в обертальній пробі Барані та калоричній пробі порушення реактивності лабіринту виявлено у 27 (67,5 %) хворих
на ДЕ. Гіпорефлексію, яка свідчить про наявність периферійного вестибулярного синдрому, діагностовано у 16
(40,0 %), гіперрефлексію, яка також є ознакою периферійного вестибулярного синдрому, — в 11 (27,5 %) хворих.
Функція лабіринту була у межах норми тільки у 13 (32,5 %) обстежуваних.

Висновки. У 67,5 % хворих на ДЕ спостерігають поєднаний вестибулярний синдром (центральний і пери@
ферійний), що свідчить про залучення в патологічний процес рецепторів лабіринту.

Ключові слова: вестибулярна дисфункція, дисциркуляторна енцефалопатія.
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пропорція між потребою та забезпеченням тканин
головного мозку повноцінним кровопостачанням,
що може призводити до лакунарного інфаркту мозку.
Розрізняють три стадії ДЕ, і вже перша характеризу�
ється наявністю запаморочення, яке є одним із трьох
основних симптомів цієї стадії. Надалі вестибулярні
симптоми наростають, і друга стадія характеризуєть�
ся наявністю виражених вестибулярних, координа�
ційних, атактичних розладів, часто виникають веге�
тативно�судинні пароксизми, які досягають найбіль�
шої вираженості на третій стадії хвороби [7].

Виявити порушення функції внутрішнього вуха —
лабіринту — у таких хворих можуть допомогти наван�
тажувальні проби вестибулометричного обстеження.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — визначити ознаки пору�
шень вестибулярної функції лабіринту у хворих на
дисциркуляторну енцефалопатію.

Завдання дослідження — дослідити вияви пери�
ферійних вестибулярних порушень у хворих на ДЕ за
допомогою навантажувальних проб вестибулометрії.

Матеріали і методи

Обстежено 40 хворих на ДЕ, які перебували на
плановому стаціонарному лікуванні в неврологіч�
ному відділенні та мали 2�у стадію захворювання.
Вік хворих — від 35 до 60 років. Середній вік —
(50,0 ± 1,0) року. Серед них було 16 (40,0 %) жінок
та 24 (60,0 %) чоловіки. Всі хворі підлягали загаль�
ноклінічному та ендоскопічному обстеженню ЛОР�
органів. До досліджуваної групи включали хворих,
у яких не виявлено клінічно значущих патологіч�
них змін ЛОР�органів. Вестибулометричне обсте�
ження виконували в клініці кафедри оторинола�
рингології Національного медичного університету
ім. О.О. Богомольця.

Навантажувальні проби вестибулярного апа�
рату проводили згідно з методикою, запропонова�
ною у 1988 р. В.Г. Базаровим [4], яка передбачає
використання таких тестів: обертальної проби Ба�
рані; проби вестибулярної ілюзії протиобертання
(ВІП); калоричної проби. Електроністагмографія

включала дослідження спонтанного, позиційного,
та експериментального ністагму.

При статистичній обробці отриманих результа�
тів вірогідність різниці оцінювали за допомогою
критерію Стьюдента. Різницю між показниками
вважали достовірною при р < 0,05. Статистичну об�
робку проводили за допомогою програми елек�
тронних таблиць Microsoft Excel 2007 і пакета
програм Statistica 5.0, 6.0.

Результати та обговорення

Під час проведення електроністагмографії
спонтанний ністагм виявили у 38 (95,0 %) хворих.
Інтенсивність ністагму першого ступеня (дрібно�
розмашистий ністагм) спостерігали у 29 (72,5 %),
другого ступеня (середньорозмашистий ністагм) —
у 9 (22,5 %) хворих.

Позиційний ністагм реєстрували у 38 (95,0 %)
хворих. У 6 з них (15,0 %) — першого ступеня за
Nylen, що може свідчити про наявність централь�
ного вестибулярного синдрому, у 32 (80,0 %) —
третього ступеня, що може свідчити про наявність
як центрального, так і периферійного вестибуляр�
ного синдрому [4].

Результати навантажувальних проб наведено в
таблиці.

Реактивність лабіринту у хворих на ДЕ в різних
навантажувальних тестах наведена на рисунку.

При дослідженні експериментального ністагму
в обертальній пробі Барані норморефлексію
лабіринтів виявлено у 9 (22,5 %) обстежуваних,
гіпорефлексію — у 25 (62,5 %), гіперрефлексію —
у 6 (15,0 %).

При дослідженні експериментального ністагму
в калоричній пробі при холодній калоризації 
лабіринтів норморефлексію лабіринтів виявлено 
у 13 (32,5 %) обстежуваних, гіпорефлексію — 
у 16 (40,0 %), гіперрефлексію — у 11 (27,5 %) хворих.

При дослідженні експериментального ністагму
в калоричній пробі при гарячій калоризації лабі�
ринтів норморефлексію лабіринтів виявлено у 12

ПР — період реакції, ЛП — латентний період, ВВР — вестибуло�вегетативні реакції.

Т а б л и ц я
Зведені результати навантажувальних проб вестибулометрії у хворих на дисциркуляторну енцефалопатію

ВВііддххииллеенннняя  ппооккааззннииккіівв  
ннааввааннттаажжууввааллььнниихх  ппррообб

ООббееррттааллььннаа
ппррооббаа
ББаарраанніі

ККааллооррииччннаа  ппррооббаа
ППррооббаа  ВВІІПП

ХХооллооддннаа  ккааллооррииззааццііяя ГГаарряяччаа  ккааллооррииззааццііяя

ППРР ЛЛПП ППРР ЛЛПП ППРР ППРР

Тривалість параметрів ністагмової реакції, с 25,7 ± 1,1 19,2 ± 0,8 104,4 ± 9,0 17,8 ± 0,9 111,7 ± 9,4 40,6 ± 4,4

Кількість хворих з асиметрією параметрів
ністагмової реакції

6 (15,0 %) 14 (35,0 %) 9 (22,5 %) 8 (20,0 %) 16 (40,0 %) 19 (47,5 %)

Асиметрія параметрів ністагмової реакції, с 42,5 ± 2,7 20,4 ± 1,0 76,7 ± 7,9 12,6 ± 0,5 50,5 ± 2,7 35,6 ± 1,7

Кількість хворих з ВВР І ступеня 18 (45 %) 3 (7,5 %) 7 (17,5 %) 12 (30,0 %)

ІІ ступеня 13 (32,5 %) 1 (2,5 %) — 7 (17,5 %)

ІІІ ступеня 3 (7,5 %) — — 3 (7,5 %)
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(30,0 %) обстежуваних, гіпорефлексію — у 16
(40,0 %), гіперрефлексію — у 12 (30,0 %) хворих.

Таким чином, при навантажувальних реакціях в
обертальній пробі Барані та калоричній пробі по�
рушення реактивності лабіринту виявлено у 27
хворих на ДЕ: гіпорефлексію, яка свідчить про на�
явність периферійного вестибулярного синдрому,
діагностовано у 16 (40,0 %), гіперрефлексію, яка
також є ознакою периферійного вестибулярного
синдрому, — у 11 (27,5 %) хворих. Функція лабірин�
ту була у межах норми тільки у 13 (32,5 %).

Порушення реактивності внутрішнього вуха
спостерігали в усіх випадках на тлі дисоціації вес�
тибулярних реакцій — вестибуло�сенсорних, вес�
тибуло�соматичних і вестибуло�вегетативних, тому
у жодного хворого не вдалося діагностувати чистий
периферійний вестибулярний синдром, але вияв�
лено поєднані порушення вестибулярного аналіза�
тора (центральні і периферійні) у 27 (67,5 %) хворих
на ДЕ.

За вираженістю проявів вестибулярних реак�
цій переважно діагностували поєднаний постій�
ний за перебігом, середнього ступеня тяжкості
вестибулярний синдром — у 19 (47,5 %) хворих.
Поєднаний нападоподібний середнього ступеня
тяжкості вестибулярний синдром зареєстровано у
2 (5,0 %) пацієнтів, поєднаний постійний легкого
ступеня — у 3 (7,5 %), поєднаний постійний тяжкий —
у 3 (7,5 %).

Висновки

У 67,5 % хворих на дисциркуляторну енцефало�
патію виявлено поєднаний вестибулярний син�
дром (центральний і периферійний), що свідчить
про залучення в патологічний процес рецепторів
лабіринту. Подальші дослідження в цьому напрямі
є перспективними, і їхні результати слід урахову�
вати при призначенні лікування таким пацієнтам.

Рисунок. Реактивність лабіринту у хворих 
на дисциркуляторну енцефалопатію в різних 
навантажувальних тестах (n = 40)
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Я.Ю. ГОМЗА

Нарушения вестибулярной функции лабиринта 
у больных дисциркуляторной энцефалопатией 
по данным нагрузочных проб

Цель — определить признаки нарушений вестибулярной функции лабиринта у больных дисциркулятор@
ной энцефалопатией (ДЭ).

Материалы и методы. Обследовано 40 больных ДЭ. Вестибулометрия включала нагрузочные пробы:
вращательную пробу Барани; пробу вестибулярной иллюзии противовращения; калорическую пробу; электро@
нистагмография — исследование спонтанного, позиционного, экспериментального нистагма.

Результаты. По результатам исследования экспериментального нистагма при нагрузочных реакциях
во вращательной пробе Барани и калорической пробе нарушения реактивности лабиринта выявлены у
27 (67,5 %) больных ДЭ. Гипорефлексия, которая свидетельствует о наличии периферического вестибулярного
синдрома, диагностирована у 16 (40,0 %), гиперрефлексия, которая также является признаком периферичес@
кого вестибулярного синдрома, — у 11 (27,5 %). Функция лабиринта находилась в границах нормы только у
13 (32,5 %) обследованных.

Выводы. У 67,5 % обследованных больных ДЭ наблюдают сочетанный вестибулярный синдром (централь@
ный и периферический), что свидетельствует о вовлечении в патологический процесс рецепторов лабиринта.

Ключевые слова: вестибулярная дисфункция, дисциркуляторная энцефалопатия.

Ya.Yu. GOMZA

Labyrinths function disturbances 
in patients with dyscirculatory encephalopathy 
by charging trials

Рurpose – to reveal inner ear vestibular function disturbances symptoms in patients with dyscirculatory
encephalopathy.

Materials and subjects. 40 patients with dyscirculatory encephalopathy were examined. They underwent charg@
ing trials of vestibulometry: rotative test Barany, illusion of contrarotation test, caloric test, electronystagmography.

Results. During charging trials – there were revealed inner ear vestibular function disturbances symptoms in
27 (67.5 %) patients with dyscirculatory encephalopathy: hyporeflexia of labyrinths in 16 (40.0 %) patients, hyperreflexia
of labyrinths in 11 (27.5 %) patients. Function of labyrinths was in norm in 13 (32.5 %) patients.

Conclusions. The combine – peripheral and central vestibular syndrome was determined in 67.5 % patients with
dyscirculatory encephalopathy by charging trials evidences labyrinths vestibular function disturbances. That should
be taken into account during administration of treatment to such patients.

Key words: vestibular dysfunction, dyscirculatory encephalopathy.
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Останнім часом цукровий діабет (ЦД) набув оз�
нак «неінфекційної епідемії», яка охопила

близько одного мільйона населення нашої країни.
Водночас, за даними епідеміологічних досліджень,
реальний показник є у 3—4 рази вищим за раху�
нок недіагностованих випадків цього захворюван�
ня [3]. На сьогодні у світі зареєстровано близько
чверті мільярда хворих на ЦД, а за прогнозами ек�
спертів ВООЗ, до 2030 р. очікується збільшення
цього показника у півтора разу [6].

Разом із зростанням поширеності ЦД збільшу�
ється частота його хронічних ускладнень, серед
яких важливе місце посідають цереброваскулярні
захворювання. Так, наявність ЦД підвищує ризик
виникнення гострих порушень мозкового кровоо�
бігу в 6 разів із зростанням ризику смерті від них
майже втричі [10].

Хронічні ураження центральної нервової систе�
ми при ЦД називають діабетичною енцефалопаті�
єю (ДЕ), що є стійкою церебральною патологією,

яка виникає внаслідок гострих, підгострих і хроніч�
них діабетичних обмінних і судинних порушень, клі�
нічно виявляється неврозоподібними дефектами,
органічною неврологічною й вегетативною цереб�
ральною симптоматикою [1].

В основі формування церебральних патологіч�
них змін за енцефалопатії будь�якої етіології ле�
жить загибель нейронів. Нейрональний апоптоз —
це запрограмована смерть нейроцитів у результа�
ті ендогенних внутрішньоклітинних процесів, що
запускаються «суїцидними» генами. Вона полягає
у зменшенні розмірів клітин, секвестрації тіла
нейрона на тільця, які фагоцитуються сусідніми
клітинами. Програма апоптозу контролюється
нейротрофічними чинниками, гормонами і медіа�
торами. Хронічна ішемія призводить до відстроче�
ної загибелі олігодендроцитів унаслідок активації
системи каспаз. Це спричиняє прогресуючу деміє�
лінізацію аксонів, насамперед у білій речовині ве�
ликих півкуль [10].

УДК 616.831@005.1@071.7
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Динаміка показників інтенсивності апоптозу
у хворих на діабетичну енцефалопатію 
на тлі застосування цитиколіну

Мета — з’ясування особливостей динаміки показників інтенсивності апоптозу у хворих на діабетичну ен@
цефалопатію при застосуванні у комплексному лікуванні цитиколіну.

Матеріали і методи. Обстежено 73 пацієнти з діабетичною енцефалопатією: у 31 — захворювання пере@
бігало на тлі цукрового діабету 1 типу та у 42 — 2 типу. Хворі першої групи (23 особи) отримували базисне лікуван@
ня, другої (34 хворих) — додатково церебропротекторний препарат Цераксон (цитиколін).

Результати. В обстежених хворих відзначено зростання рівня сироваткового фактора некрозу пухлин α,
збільшення експресії Fas@ліганда родини рецепторів фактора некрозу пухлин та гранзиму В на тлі зменшення
вмісту розчинного антиапоптичного фактора sbаl@2 та зростання кількості десквамованих ендотеліоцитів у крові
з вірогідно більшим ступенем змін за цукрового діабету 2 типу. Застосування цитиколіну сприяло зменшенню вміс@
ту індукторів та зростанню експресії інгібітора апоптозу із зниженням показника ендотеліоцитемії.

Висновки. Цитиколін виявив високу ефективність у лікуванні хворих на діабетичну енцефалопатію як препа@
рат, що має цитопротекторну дію, яка реалізується шляхом гальмування індукції апоптозу.

Ключові слова: цукровий діабет, енцефалопатія, апоптоз, цитиколін.
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Головним чинником індукції клітинної загибелі у
хворих на ЦД є хронічна гіперглікемія, що призво�
дить до неферментативного глікозилювання біл�
ків, оксидантного стресу, кінцеві продукти яких ма�
ють потужну проапоптичну дію. Важливу роль у
цьому відіграє порушення фосфоліпідного складу
клітинних мембран, що спричиняє вихід фосфати�
дилсерину з внутрішнього моношару у зовнішній
[2, 11], тому актуальним є пошук препаратів, здат�
них відновити фосфоліпідний баланс клітин, інгібу�
ючи при цьому процеси їх запрограмованої заги�
белі, у хворих на ДЕ.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — з’ясування особливостей
динаміки показників інтенсивності апоптозу у хво�
рих на діабетичну енцефалопатію при застосуванні
у комплексному лікуванні цитиколіну.

Матеріали і методи

Обстежено 73 пацієнти з діабетичною енцефа�
лопатією та 20 практично здорових осіб, які склали
контрольну групу.

ДЕ встановлено у 31 хворого на ЦД 1 типу (1�ша
група) та у 42 пацієнтів із ЦД 2 типу (2�га група). Се�
ред хворих на ЦД 1 типу в 11 було діагностовано
ДЕ І стадії, у 12 — ІІ, у 8 — ІІІ. 12 пацієнтів із ЦД
2 типу мали ДЕ І стадії, 17 — ІІ, 13 — ІІІ.

Діагноз енцефалопатії встановлювали на під�
ставі скарг, анамнестичних даних, об’єктивного ен�
докринологічного, неврологічного та психічного
статусу, даних допплерографії магістральних арте�
рій голови, комп’ютерної рентгенівської та магніт�
но�резонансної томографії, загальноприйнятих ла�
бораторних методик.

Для оцінки динаміки показників інтенсивності
апоптозу у хворих на ДЕ було створено дві групи.
Хворі першої групи (23 особи) отримували стандар�
тне лікування ДЕ, що включало, окрім адекватної
гіпоглікемічної терапії, вазоактивні та ноотропні
препарати. Пацієнти другої групи (34 хворих) на тлі
стандартного лікування отримували церебропро�
текторний препарат цитиколін (Цераксон) у дозі
600 мг/добу впродовж 5—6 тижнів.

Вміст у сироватці крові показників інтенсивності
апоптозу, зокрема фактора некрозу пухлин α (TNF�α),

Fas�ліганда родини рецепторів фактора некрозу
пухлин FasL/Apo�1 (CD95), антиапоптичного проте�
їну sBcl�2, гранзиму B (Gr�B), визначали імунофер�
ментним методом із застосуванням комерційних
тест�систем фірм «Diaclone» (Франція) та «Bender
MedSystems» (Австрія).

Кількість циркулюючих у крові ендотеліоцитів
визначали за методом J. Hladovec у модифікації
Н.Н. Петрищева та співавт. [5].

Отримані результати обробляли за допомогою
статистичної програми «Biostat». Вірогідність різниці
середньої арифметичної та її похибки між групами
дослідження визначали за допомогою двосторон�
нього непарного t�критерію Стьюдента. Різницю
вважали вірогідною при рівні значущості р < 0,05.
Кореляційний аналіз проводили шляхом визначен�
ня лінійного параметричного коефіцієнта кореляції
Пірсона (r). Вірогідність змін варіацій у динаміці ліку�
вання визначали за парним критерієм Стьюдента.

Результати та обговорення

Серед різних моделей клітинної загибелі
апоптоз, що індукується через CD95 і рецептор
TNF, вважається найбільш біологічно значущим.
CD95 (Fas або APO�1) — трансмембранний гліко�
протеїн. Зв’язування цієї молекули з Fas�лігандом
призводить до індукції запрограмованої клітинної
загибелі. CD95 представлений на CD4+, CD8+, 
В�лімфоцитах. За активації клітин експресія цієї
молекули збільшується [12].

Отримані результати засвідчили статистично
значуще зростання сироваткового вмісту TNF�α у
3,6 разу за ЦД 1 типу та у 4,4 разу за ЦД 2 типу із
вірогідною різницею між групами (p < 0,001) (табл. 1).
На цьому тлі відбувалося зростання експресії лі�
ганда родини рецепторів фактора некрозу пухлин
FasL/Apo�1, причому вірогідно (p < 0,001) більше у
хворих на інсулінонезалежний ЦД (у 3,3 разу проти
2,3 разу у групі порівняння).

На підставі отриманих даних можна припустити,
що Fas�опосередкований апоптоз у хворих на ДЕ
перебігає інтенсивніше за наявності ЦД 2 типу.

Дослідження останніх років довели, що гранзи�
ми, особливо Gr�В (серинова протеаза, що перет�

Т а б л и ц я  1
Показники інтенсивності апоптозу у хворих на діабетичну енцефалопатію залежно від типу 
основного захворювання (М ± m)

Вірогідність змін щодо контролю: * р < 0,001, ** р < 0,01;
Вірогідність змін щодо групи хворих на ЦД 1 типу: # р < 0,001, ## р < 0,01.

ППооккааззнниикк ККооннттрроолльь  ((nn  ==  2200))
ДДііааббееттииччннаа  ееннццееффааллооппааттііяя

ЦЦДД  11  ттииппуу  ((nn  ==  3311)) ЦЦДД  22  ттииппуу  ((nn  ==  4422))

TNF�α, пг/мл 24,19 ± 1,460 86,48 ± 4,249* 106,50 ± 3,940*#

FasL/Apo�1, пг/мл 15,10 ± 0,987 34,76 ± 1,668* 50,07 ± 1,824*#

Gr�B, пг/мл 25,85 ± 2,739 35,72 ± 1,904** 44,61 ± 2,163*##

sBcl�2, МЕ/мл 16,0 ± 0,871 11,65 ± 0,465* 9,405 ± 0,492*##

Ендотеліоцити, ·104/л 3,2 ± 0,138 14,61 ± 0,664* 17,24 ± 0,546*##

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 44



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 ,  №  2

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

4455

ворює прокаспазу 3 на активну каспазу 3), відігра�
ють важливу роль в індукції апоптозу [8, 16]. Акти�
вація цитотоксичних Т�лімфоцитів призводить до
вивільнення з їхніх гранул перфорину і гранзимів.
Вважається, що перфорин утворює у плазматичній
мембрані клітин�мішеней пори, через які проника�
ють гранзими. Крім того, зростання вмісту Gr�В мо�
же свідчити про інтенсифікацію процесів дестабілі�
зації атеросклеротичних бляшок [15].

У хворих на ДЕ відзначено вірогідне підвищен�
ня вмісту сироваткового Gr�B: меншою мірою (на
38,2 %) у обстежених з ЦД 1 типу та вірогідно
(p < 0,01) більше (на 72,6 %) у пацієнтів з ЦД 2 типу.

Провідну роль у механізмах клітинної загибелі
відіграють мітохондрії, при цьому відбувається
збільшення проникності мітохондріальної мембра�
ни. Співвідношення між про� й антиапоптичними
членами сімейства Bcl�2 регулює вихід проапоп�
тичних речовин з мітохондрій, що призводить до
запуску апоптозу, зокрема цитохрому C. Вихід ци�
тохрому С з мітохондрій спричиняє утворення
апоптосоми в цитоплазмі, що активує каспазу�9 і
запускає клітинну смерть. Антиапоптична дія Всl�2
пов’язана з нормалізацією функції мітохондрій, що
беруть участь у реалізації апоптозу. Механізмами
цього процесу є блокування вивільнення з міто�
хондрій цитоохрому С, участь білків Всl�2 у форму�
ванні трансмембранних мітохондріальних пор, що
визначає трансмембранний потенціал, а також ви�
вільнення різних активних сполук та іонів з міто�
хондрій. Велике значення надають можливості
проникнення згаданих білків у ліпідні структури
мембран і формування іонних каналів, що впливає
на розподіл іонів Са2+ між ядром, мітохондріями та
ендоплазматичним ретикулумом [14].

У нашому дослідженні ДЕ супроводжувалася ві�
рогідним зниженням сироваткового вмісту sBcl�2
на 27,2 % у хворих на ЦД 1 типу та на 41,2 % у па�
цієнтів з ЦД 2 типу з вірогідною (p < 0,01) різни�
цею між групами, що свідчить про запуск апоп�
тозу, причому це більше проявляється за інсуліно�
незалежного ЦД.

У формуванні церебральних порушень велику
роль відіграє ушкодження судинного ендотелію. При
цьому клітини ендотелію, що піддалися апоптозу,
мають прокоагулянтні властивості і є причиною
скупчення активованих тромбоцитів у ділянках, де
багато десквамованих ендотеліоцитів. У цих ділян�
ках також спостерігали експозицію позаклітинної
матриці, що призводило до гіперкоагуляції. Все це
індукує каскад подальших патологічних змін.

У досліджуваних нами хворих показник кількості
десквамованих ендотеліоцитів у периферійній крові
вірогідно зростав у 4,6 разу за ЦД 1 типу та у 5,3 ра�
зу — за ЦД 2 типу із вірогідною різницею між група�
ми (p < 0,01), що свідчить про підсилення процесів
десквамації ендотеліальних клітин із більшим ступе�
нем прояву у хворих на інсулінонезалежний ЦД.

Кореляційний аналіз виявив тісний кореляцій�
ний зв’язок між показником ендотеліоцитемії та
сироватковим рівнем FasL/Apo�1 (r = 0,85, р < 0,05),
що може бути свідченням провідної ролі цього лі�
ганда клітинної загибелі у механізмах програмова�
ної клітинної смерті клітин судинного ендотелію.

Ендотелій у спокійному стані містить незначну
кількість Fas і стійкий до ефектів розчинного і мем�
бранозв’язаного FasL унаслідок експресії на ендо�
телії білка�інгібітора c�FLIP (FADD�like IL�1β�convert�
ing enzyme). Артерії з атеросклеротичними зміна�
ми на відміну від артерій здорових донорів мен�
шою мірою експресують c�FLIP унаслідок підви�
щення чутливості ендотелію до Fas�опосередкова�
ного апоптозу під впливом окиснених ліпопротеї�
дів низької щільності, продуктів глікозилювання
тощо. Це може збільшити чутливість ендотелію до
апоптозу через активовані Т�лімфоцити, що ек�
спресують FasL [12].

Той факт, що виявлені ендотеліальні порушення
стосуються саме церебральних судин, підтверджу�
ється проведеними нами раніше гістопатологічни�
ми дослідженнями [4]. У гістологічних препаратах
судин різних ділянок головного мозку померлих, які
за життя хворіли на ЦД, встановлено ознаки судин�
ної деформації, периваскулярного набряку, десква�
мації судинного ендотелію, а також зниження кое�
фіцієнта варіації оптичної густини забарвлення
ядерного хроматину ендотеліоцитів, що свідчить
про меншу активність ядра щодо залучення ДНК до
синтетичних процесів та можливу наявність ендоте�
ліального апоптозу, в ході якого відбувається маргі�
нація та конденсація ядерного хроматину.

Таким чином, аналізуючи все викладене вище,
можна дійти висновку, що ДЕ супроводжується по�
силенням апоптичних процесів як за FAS�опосе�
редкованим, так і за гранзим�індукованим меха�
нізмами. Крім того, зниження вмісту в крові анти�
апоптичного фактора Bcl�2 дає змогу припустити
можливість реалізації сценарію клітинної загибелі
мітохондріальним шляхом (рисунок).

Для корекції виявлених змін ми обрали цереб�
ропротекторний препарат цитиколін (цитидин�5�ди�
фосфохолін), що належить до групи нуклеотидів —
біомолекул, які відіграють важливу роль у клітинно�
му метаболізмі. Він є незамінним попередником
фосфатидилхоліну (лецитину), що становить основу
клітинних мембран. За рахунок цього препарат
виявляє мембраностабілізувальну та антиоксидан�
тну дію, інгібуючи активність фосфоліпази та знижу�
ючи концентрацію вільних жирних кислот [15].

Застосування на тлі стандартного лікування хво�
рих на ДЕ цитиколіну (Цераксону) дозволило не
тільки поліпшити когнітивні функції та зменшити
неврологічний дефіцит у досліджуваних пацієнтів, а
й оптимізувати показники інтенсивності апоптозу.

Вміст сироваткового TNF�α у хворих, які отриму�
вали виключно базисну терапію, мав невірогідну
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тенденцію до зниження (табл. 2). Приєднання до
комплексного лікування цитиколіну (Цераксону)
сприяло його статистично значущому зменшенню
на 22,4 % (p < 0,01).

Лікування пацієнтів обох груп супроводжува�
лося вірогідним зниженням експресії FasL/Apo�1,
проте це зменшення було більшим у групі хворих,
які отримували цитиколін (Цераксон), — на 33,6 %
(p < 0,001) проти 13,9 % у пацієнтів, яким прово�
дили терапію виключно базисними препаратами
(p < 0,05).

У разі застосування стандартного лікування
зменшення вмісту Gr�B було невірогідним, тоді як
використання у комплексній терапії цитиколіну
(Цераксону) сприяло статистично значущому зни�
женню цього показника на 23,9 % (p < 0,001).

Експресія антиапоптичного фактора sBcl�2 ві�
рогідно не змінилася в групі пацієнтів, які отриму�
вали тільки базисну терапію, тоді як у хворих, які

додатково отримували церебропротектор, вона ві�
рогідно зросла на 45,2 % (p < 0,001).

Після проведення базисної терапії у хворих на
ДЕ зареєстровано вірогідне зменшення показника
ендотеліоцитемії на 19,7 % (p < 0,01), а у разі вико�
ристання у комплексній терапії цитиколіну (Церак�
сону) — на 42 % (p < 0,001).

Таким чином, цитиколін гальмує механізми
апоптозу, запобігаючи його реалізації.

Як засвідчили результати багатьох досліджень,
нейропротекторна дія цитиколіну (Цераксону) на різ�
ні клітинні та молекулярні ланки ушкодження ткани�
ни мозку полягає у запобіганні розвитку феномену
глутаматної екзайтотоксичності внаслідок зменшен�
ня надлишкового вивільнення з аксональних термі�
налей екзайтотоксинів, стимуляції зворотного внут�
рішньоклітинного захоплення нейромедіаторних
амінокислот. Доведено, що препарат знижує актив�
ність NMDA�, AMDA�нейрорецепторів, запобігає руй�

Рисунок. Механізми клітинної загибелі за діабетичної енцефалопатії

Вірогідність змін щодо показників до лікування: * р < 0,001, ** р < 0,01; *** р < 0,05.

Т а б л и ц я  2
Динаміка показників інтенсивності апоптозу у хворих на діабетичну енцефалопатію за використання 
у комплексному лікуванні цитиколіну (М ± m)

ППооккааззнниикк
ККооннттрроолльь  
((nn  ==  2200))

ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ((nn  ==  2233)) ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ++  ццииттииккоолліінн  ((nn  ==  3344))

ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя

TNF�α, пг/мл 24,19 ± 1,46 92,26 ± 4,032 78,26 ± 5,704 98,85 ± 4,524 76,73 ± 4,760**

FasL/Apo�1, пг/мл 25,85 ± 2,739 40,53 ± 2,48 34,91 ± 2,605*** 46,32 ± 2,311 30,76 ± 1,605*

Gr�B, пг/мл 16,0 ± 0,871 34,51 ± 3,494 30,10 ± 3,069** 34,38 ± 3,065 26,16 ± 2,295*

sBcl�2, МЕ/мл 15,10 ± 0,987 10,55 ± 0,729 12,98 ± 0,897 10,20 ± 0,505 14,81 ± 0,732*

Ендотеліоцити, ·104/л 3,2 ± 0,138 16,09 ± 0,725 12,61 ± 0,702** 16,50 ± 0,716 9,53 ± 0,410*
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нуванню зовнішніх клітинних та інтрацелюлярних
мембран, відновлює їхню структурну цілісність,
пластичність за рахунок стимуляції синтезу фосфа�
тидилхоліну. Крім того, цитиколін активує енерге�
тичні процеси в нейронах, відновлює активність
Na+/K+�АТФази і рівень АТФ, інгібує продукцію віль�
них радикалів, а також активує систему внутріш�
ньоклітинного антиоксидантного захисту. Цей пре�
парат здатний зменшувати тромбоцитарну адгезію
та інгібувати експресію проапоптичних білків [9, 13].

Отримані результати свідчать про високу ефек�
тивність у лікуванні хронічних діабетичних уражень
головного мозку цитиколіну (Цераксону) як препа�
рату з цитопротекторною дією, яка реалізується
шляхом гальмування індукції апоптозу.

Висновки

За діабетичної енцефалопатії відбувається по�
силена індукція клітинного апоптозу із зростанням
рівня сироваткового фактора некрозу пухлин α, а
також вірогідним збільшенням експресії Fas�ліган�
да родини рецепторів фактора некрозу пухлин та
гранзиму В на тлі зменшення вмісту розчинного
антиапоптичного фактора Bcl�2 із вірогідно біль�
шим ступенем змін за інсулінонезалежного цукро�
вого діабету.

Мембраностабілізувальний препарат цитико�
лін (Цераксон) виявляє високу ефективність у ліку�
ванні хворих на діабетичну енцефалопатію як пре�
парат із цитопротекторною дією, яка реалізується
шляхом гальмування індукції апоптозу.

Н.В. ПАШКОВСКАЯ

Динамика показателей интенсивности апоптоза 
у больных диабетической энцефалопатией 
на фоне применения цитиколина
Цель — выяснение особенностей динамики показателей интенсивности апоптоза у больных диабети@

ческой энцефалопатией при применении в комплексном лечении цитиколина.
Материалы и методы. Обследовано 73 пациента с диабетической энцефалопатией: у 31 заболева@

ние протекало на фоне сахарного диабета 1 типа и у 42 — 2 типа. Больные первой группы (23 обследованных)
получали базисное лечение, второй (34 больных) — дополнительно церебропротекторный препарат Церак@
сон (цитиколин).

Результаты. У обследованных больных отмечено повышение уровня сывороточного фактора некроза
опухолей α, увеличение экспрессии Fas@лиганда семейства рецепторов фактора некроза опухолей и гранзи@
ма В на фоне уменьшения содержания растворимого антиапоптического фактора sBсl@2 и увеличения количес@
тва десквамированных эндотелиоцитов в крови с достоверно большей степенью изменений при сахарном ди@
абете 2 типа. Применение цитиколина способствовало уменьшению уровня индукторов и увеличению экспрес@
сии ингибитора апоптоза со снижением показателя эндотелиоцитемии.

Выводы. Цитиколин проявил высокую эффективность при лечении больных диабетической энцефалопа@
тией как препарат, обладающий цитопротекторным действием, которое реализуется путем торможения индук@
ции апоптоза.

Ключевые слова: сахарный диабет, энцефалопатия, апоптоз, цитиколин.
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N.V. PASHKOVSKA

Dynamics of the indices of apoptosis intensity 
in patients with diabetic encephalopathy 
under the treatment with citicoline
Purpose – to study the peculiarities of the dynamics of apoptosis intensity indices in patients with diabetic

encephalopathy (DE) under the complex treatment with citicoline administration.
Methods and subjects. 73 patients with DE, associated with type 1 diabetes mellitus (DM) in 31 subjects and in

with type 2 DM in 42 subjects, were examined. In order to assess the dynamics of the indices of apoptosis intensity under
the treatment with сiticoline (Ceraxon), the study has concerned two groups of patients. Patients of the first group (23
subjects) received basic treatment and patients of the second group (34 subjects) were under administration of neu@
roprotective preparation Ceraxon (сiticoline) into complex treatment.

Results. The rise of serum tumor necrosis factor α (TNF@α), increased expression of FAS@ligand of the receptors to
TNF@a and granzyme B, accompanied with lowered content of soluble anti@apoptosis factor sbsl@2 and elevated blood
level of desquamated endotheliocytes, has been established in examined patients, being reliably more substantial in
type 2 DM. Citicoline administration contributed to the decrease of apoptosis inductor and augmented expression of
apoptosis inhibitor accompanied with lowered index of endotheliocythemia.

Conclusions. Citicoline appeared to be highly effective for the treatment of patients with DE as neuroprotec@
tive preparation, inhibiting the apoptosis induction.

Key words: diabetes mellitus, encephalopathy, apoptosis, citicoline.
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Нейродегенеративные и аутоиммунные демие�
линизирующие заболевания нервной системы

из�за широкого распространения и тяжелых пос�
ледствий являются одной из важных медицинских
и социальных проблем и актуальной проблемой
современной клинической нейроиммунологии, за�
нимая одно из ведущих мест в структуре заболева�
емости и инвалидизации населения [1, 2].

Особую важность среди форм демиелинизиру�
ющих заболеваний нервной системы приобретает
демиелинизирующая полиневропатия (ДП) и рас�
сеянный склероз (РС). ДП и РС значительно влияют
на качество жизни пациентов, приводя к времен�
ной и/или стойкой инвалидизации. Поэтому ран�
няя диагностика и эффективное лечение больных с
аутоиммунными заболеваниями является важной
задачей клинической неврологии [5—7].

Сложной проблемой нейроиммунологии и
практической неврологии является ранняя и сво�
евременная диагностика пациентов с ДП. Около

30—40 % случаев аутоиммунных ДП нервной сис�
темы дебютируют разнообразными болевыми,
чувствительными, двигательными синдромами,
поэтому своевременная диагностика у этой кате�
гории пациентов представляет сложную задачу,
что снижает качество лечения. Определение
уровня антител, биомаркеров поражения структу�
ры мембран аксонов, позволяет решить проблему
ранней и прижизненной диагностики ДП и выйти
на новый уровень представлений о нейропатохи�
мии ДП [7].

Одним из механизмов развития эпилептичес�
кого припадка является генетическая или иммуно�
логическая перестройка рецепторного аппарата
нейрона или его проводящего канала. Зарубежны�
ми авторами показана связь некоторых иммунных
форм эпилепсии с титром определенных антител,
которые оказывают прямое или опосредованное
повреждающее действие на рецепторный ком�
плекс. Так, при эпилептической энцефалопатии с

УДК 616.832@004.2:616.853:616.85

Е.В. ЛЕКОМЦЕВА

ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии
АМН Украины», Харьков

Лекомцева Євгенія Володимирівна, к. мед. н.
61064, м. Харків,  вул. Пермська, 9�53. Тел: (057) 370�36�84  

E�mail: lekomtseva1@yandex.ru

Анти�GM1 антитела у больных 
с нейродегенеративными заболеваниями,
полиневропатиями и эпилепсией

Цель — изучить клинико@биохимическое значение содержания анти@GM1 антител к ганглиозидам у боль@
ных с аутоиммунными, нейродегенеративными заболеваниями и эпилепсией.

Материалы и методы. Методом иммуноферментного анализа обследовано 11 больных в возрасте
29—51 год с демиелинизирующей полиневропатией, 15 — в возрасте 34—48 лет с боковым амиотрофическим
склерозом и 16 — в возрасте 23—31 год с фармакорезистентной эпилепсией в межприступный период.

Результаты. У 54 % больных с демиелинизирующей полиневропатией выявлен высокий титр анти@GM1 ан@
тител к ганглиозидам в сыворотке крови (более 40 рМ). У 18,7 % больных с первично@генерализованной эпилеп@
сией, частыми припадками и у 20 % больных с боковым амиотрофическим склерозом имеет место незначитель@
ное повышение (≥ 20 рМ) уровня анти@GM1 антител.

Выводы. У больных с аутоиммунными заболеваниями наблюдают значительное нарушение функциональ@
ного состояния иммунной системы, о чем свидетельствует высокий уровень антител к ганглиозидам GM1.

Ключевые слова: анти@GM1 антитела к моносиаловым ганглиозидам, демиелинизирующая полиневро@
патия, нейродегенерация, эпилепсия.

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 49



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 ,  №  25500

когнитивными нарушениями выявляют высокий
титр антител к потенциал�зависимым калиевым
каналам, при эпилепсии после перенесенных ме�
нингитов — аутоантител к глутаматным рецепто�
рам, фосфолипидам и ядерным антигенам нейро�
нов [14, 17, 18].

Ганглиозиды выполняют важные функции в ор�
ганизме: являются специфическими клеточными
рецепторами для некоторых токсинов, бактерий и
вирусов, принимают активное участие в межкле�
точных взаимодействиях и перенесении ионов че�
рез мембрану, определяют антигенные свойства
клеточной поверхности и некоторыми авторами
рассматриваются как медиаторы иммунного отве�
та [3, 8, 9—11], принимают участие в рецепции се�
ротонина в серотонинергических тканях организ�
ма, являются компонентами внешнего слоя плаз�
матической мембраны нервных клеток (в сером
веществе головного мозга около 6 % липидов
плазматических мембран представлено ими). При
малигнизации некоторых тканей в сыворотке кро�
ви может наблюдаться значительное увеличение
содержания антител к ганглиозидам, вследствие
того, что новообразование «сбрасывает» ганглио�
зиды с поверхности; выделенные в кровь ганглио�
зиды, в свою очередь, выявляют супрессорную ак�
тивность относительно иммунокомпетентных кле�
ток [11—15, 17, 18].

Мультифокальная моторная невропатия (ММН)
характеризуется блокадой проведения импульсов
по аксонам нижних мотонейронов. Признаки ММН
наиболее сходны при боковом амиотрофическом
склерозе (БАС), последний относится к группе ней�
родегенеративных заболеваний, поэтому очень
важно различать их. На сегодняшний день титр ан�
ти�GM1 антител у больных с ММН является веду�
щим биохимическим диагностическим критерием,
так как их выявляют в почти 80 % случаев [2, 6, 12,
14]. Для ММН характерно одновременное выявле�
ние как IgG, так и IgM изотипов анти�GM1 антител.
Аутоантитела к IgM изотипу — наиболее частая на�
ходка, однако незначительно повышенный титр
антител к ганглиозидам встречается и у 5 % здоро�
вых людей, а именно, у лиц пожилого и старческо�
го возраста, у которых их продукция может быть
обусловлена нормальной активностью иммунной
системы вследствие естественных возрастных из�
менений [14, 17]. Таким образом, наличие аутоан�
тител не является строго обязательным корреля�
том с диагнозом аутоиммунной болезни.

Определение титра анти�GM1 антител на сегод�
няшний день является одним из основных отличи�
тельных признаков ММН, а некоторые зарубеж�
ные авторы рекомендуют тест определения анти�
GM1 антител для всех пациентов с моторными на�
рушениями и, особенно, с моторными полиневро�
патиями [2, 17]. Определение титра анти�GM1 ан�
тител к ганглиозидам также является полезным

для контроля динамики сероконверсии и терапии
ММН с целью предотвращения возможного увели�
чения концентрации анти�GM1 антител и подтвер�
ждения диагноза во всех случаях полиневропатий
неизвестного происхождения.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение содержания
анти�GM1 антител к моносиаловым ганглиозидам
у больных с ДП, БАС и эпилепсией для разработки
дифференциальных и диагностических критериев
течения нейродегенеративных и аутоиммунных за�
болеваний нервной системы.

Материалы и методы

В основу работы положены результаты обсле�
дования 11 больных с ДП в возрасте от 29 лет до
51 года (в среднем — (43,62 ± 8,51) года), которые
находились на лечении в отделении рассеянного
склероза и нейроинфекций Института неврологии,
психиатрии и наркологии АМН Украины. Они соста�
вили 1�ю клиническую группу больных с аутоим�
мунными нарушениями. Длительность течения бо�
лезни на момент обследования в среднем состав�
ляла (8,4 ± 5,5) года. Во время обследования все
больные принимали иммуноглобулин внутривен�
но, цитостатики по схеме, сосудистую терапию,
витамины.

2�ю клиническую группу составили 15 больных
с БАС в возрасте от 34 до 48 лет (в среднем —
(38,99 ± 12,04) года), с длительностью болезни в
среднем (6,08 ± 4,2) года. Во время обследования
больные принимали комплексное патогенетичес�
кое лечение, включавшее сосудистые препараты,
витамины, миорелаксанты, противоэпилептичес�
кие препараты, иммуномодуляторы.

3�ю группу неврологического контроля состави�
ли 16 больных эпилепсией в возрасте 23—31 года
(в среднем (28,64 ± 4,9) года). Длительность тече�
ния эпилепсии — в среднем (25,5 ± 4,41) года. У
пациентов отсутствовала аутоиммунная наслед�
ственность и нейроэндокринная патология.

Согласно международной классификации эпи�
лепсий и эпилептических синдромов (Нью�Дели,
1989) у 7 (43,75 %) пациентов наблюдали первично
генерализованные приступы и у 9 (56,25 %) — поли�
морфные: простые и комплексные парциальные
припадки, вторично�генерализованные приступы.

Больные получали антиконвульсивную терапию
препаратами: карбамазепин в дозе 200—600 мг/сут,
вальпроевую кислоту — 300—400 мг/сут, бензо�
нал — 150—300 мг/сут.

Контрольная группа состояла из 10 практически
здоровых лиц (средний возраст — (29,11 ± 7,14) года).

Обследование больных включало сбор анам�
нестических данных, соматическое, неврологичес�
кое, электромиографическое и электроэнцефало�
графическое исследования, клинические лабора�
торные исследования, магнитно�резонансную то�
мографию (МРТ).
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Для определения анти�GM1 антител к моносиа�
ловым ганглиозидам в сывортке крови человека
был использован метод твердофазного иммуно�
ферментного анализа (ИФА) и стандарные наборы
фирмы «Buhlmann» (Швейцария). Метод ИФА отли�
чается высокой специфичностью, скоростью поста�
новки анализа, чувствительностью и отсутствием
опасных реактивов в наборах. Все процедуры вы�
полняли согласно инструкциям, прилагаемым к на�
борам. Измерение оптической плотности раствора
проводили с помощью спектрофотометра «Stat Fax
303+» (США). Положительным порогом для титра
анти�GM1 антител было принято значение ≥ 20 рМ.

Статистическую обработку результатов иссле�
дования проводили с использованием пакета ста�
тистических программ «Statgraph», для оценки свя�
зи между рядами наблюдений использовали кор�
реляционный анализ с вычислением линейного
коэффициента Стьюдента (t�критерий) [4].

Результаты и обсуждение

Определение уровня анти�GM1 антител к моно�
сиаловым ганглиозидам в сыворотке крови пока�
зало достоверное повышение данного показателя
более 40 рМ (p < 0,05) только у больных с ДП по
сравнению со здоровыми лицами и контролем.

Содержание анти�GM1 антител к моносиало�
вым ганглиозидам было очень высоким у 6 (54,54 %)
больных с ДП, у 3 (20 %) пациентов с БАС титр ан�
ти�GM1 антител был слабо положительным и у 3
(18,75 %) с первично�генерализованной эпилеп�
сией с частыми припадками (более 4—5 раз в ме�
сяц) — незначительно положительным.

Анализ степени отклонения от контрольных зна�
чений уровня анти�GM1 антител к моносиаловым
ганглиозидам выявил, что наблюдаемая разница
между показателями была не выраженной (t = 1,9
и t = 2,51 соответственно). Степень отклонения от
контрольных величин уровня анти�GM1 антител у

больных с ДП была наиболее значимой. Таким об�
разом, только у больных с аутоиммунными заболе�
ваниями нервной системы отмечено достоверное
повышение уровня анти�GM1 антител к моносиало�
вым ганглиозидам (p < 0,05).

Вопрос о содержании анти�GM1 антител к мо�
носиаловым ганглиозидам в крови больных ДП и
другими аутоиммунными заболеваниями является
важным с точки зрения этиопатогенеза и диффе�
ренциальной диагностики, например для диффе�
ренциальной диагностики ДП с аксонопатиями
и/или другими невропатиями. Высокий уровень
анти�GM1 антител в сыворотке крови может сви�
детельствовать о тяжести течения заболевания —
ДП и РС, отражая степень напряженности иммун�
ной системы, а также о выраженной иммунизации
пациента, что может потребовать проведения со�
ответствующего патогенетически обоснованного
лечения для коррекции выявленных изменений.

Данные нашего исследования из�за небольшо�
го клинического материала не могут подтвердить
роль исследуемого показателя в патогенезе ней�
родегенеративных заболеваний и эпилепсии. Од�
нако все вышеизложенное делает целесообраз�
ным дальнейшее изучение состояния маркеров
анти�GM1 антител к моносиаловым ганглиозидам
при аутоиммунных заболеваниях, а также опреде�
ление их прогностической роли в патогенезе пост�
инфекционных эпилепсий и нейродегенератив�
ных заболеваний центральной нервной системы.

Выводы

У пациентов, страдающих ДП, имеет место зна�
чительное повышение титра анти�GM1 антител к
моносиаловым ганглиозидам в сыворотке крови
(p < 0,05). У больных эпилепсией и нейродегенера�
тивными заболеваниями также выявлены измене�
ния в содержании анти�GM1 антител, однако, ме�
нее значимые (p > 0,05).
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Є.В. ЛЕКОМЦЕВА

Анти�GM1 антитіла у хворих 
на нейродегенеративні захворювання, 
поліневропатії та епілепсію

Мета — вивчити клініко@біохімічне значення вмісту анти@GM1 антитіл у хворих на автоімунні, нейродегене@
ративні захворювання та епілепсію.

Матеріали і методи. Методом імуноферментного аналізу обстежено 11 хворих віком 29—51 рік з демієлі@
нізуючою поліневропатією, 15 — віком 34—48 років з бічним аміотрофічним склерозом та 16 — віком 23—31 рік
з фармакорезистентною епілепсією у міжнападний період.

Результати. У 54 % хворих на демієлінізуючу поліневропатію виявлено високий титр анти@GM1 антитіл до мо@
носіалових гангліозидів у сироватці крові (понад 40 рМ). У 18,7 % хворих на первинно@генералізовану епілепсію з
частими нападами та у 20 % хворих на бічний аміотрофічний склероз має місце незначне підвищення (≥ 20 рМ)
рівня анти@GM1 антитіл.

Висновки. У хворих з автоімунними захворюваннями спостерігають порушення функціонального стану
імунної системи, про що свідчить високий рівень антитіл до гангліозидів GM1.

Ключові слова: анти@GM1 антитіла до моносіалових гангліозидів, демієлінізуюча поліневропатія, нейроде@
генерація, епілепсія.

Ye.V. LEKOMTSEVA

Anti�GM1 antibodies in patients 
with neurodegenerative diseases, 
polyneuropathies and epilepsy

Purpose – to study the clinical and biochemical value of аnti@GM1 antibodies content to gangliosides in
patients with neurodegenerative diseases, polyneuropathies and epilepsy.

Materials and subjects. 11 patients with dymielinizing polyneuropathy aged 29–51 years were examined. 15
patients experienced amyotrophic lateral sclerosis at the age 34–48 years, 16 patients experienced pharmaco@resist@
ance epilepsy with frequent seizures in interictal periods at the age 23–31 years. It was determined by means of
immune@enzyme analysis.

Results. 54 % patients with dymielinizing polyneuropathy experienced high titre of аnti@GM1 oantibodies to gan@
gliosides in blood serum (more than 40 pM). 18.7 % patients with primary generelized epilepsy and  20 % patients with
amyotrophic lateral sclerosis had not significant increase (20pM) of anti@GM1 antibodies level.

Conclusions. Patients with autoimmune diseases experience significant disorder of immune system functional
condition that can be proved by high level of anti@GM1 antibodies to gangliosides.

Key words: anti@GM1 antibodies, gangliosides, dymielinizing polyneuropathy, neurodegenerative diseases,
epilepsy.

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 52



Український неврологічний журнал.— 2009.— № 2.— С. 53—57.

Стаття надійшла до редакції 13 травня 2009 р.

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

53

Протезування міжхребцевих дисків рухомими
імплантатами є новою методикою хірургічного

лікування дегенеративних захворювань хребта,
яка має певні переваги над корпородезом кей�
джем (стандартна на цей час методика хірургічного
лікування): збереження рухомості ураженого сег�
мента, уникнення псевдоартрозу, зменшення ри�
зику пришвидшеної дегенерації міжхребцевих дис�
ків на суміжних з оперованим рівнях. Спочатку цю
методику пропонували застосовувати на попере�
ковому рівні хребта, проте через особливості пока�
зань до операції та хірургічного доступу більшого
поширення набуло застосування рухомих протезів
на шийному рівні хребта [3].

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — порівняння віддалених
(понад 1 рік) клінічних і рентгенологічних результа�
тів хірургічного лікування пацієнтів із шийною дис�
когенною радикулопатією запропонованим мето�
дом та стандартного хірургічного лікування таких
пацієнтів (корпородез кейджем).

Матеріали і методи

В Інституті нейрохірургії імені акад. А.П. Ромода�
нова АМН України у 2002—2007 рр. виконано
18 хірургічних втручань із застосуванням рухомих
протезів шийних міжхребцевих дисків. Показан�
ням до операції була нейрокомпресійна симптома�
тика у пацієнтів з однорівневою «м’якою» (неосифі�
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Віддалені результати протезування 
міжхребцевих дисків на шийному рівні 
у пацієнтів з килою диска та радикулопатією

Мета — порівняння віддалених (понад 1 рік) клінічних і рентгенологічних результатів хірургічного лікування
пацієнтів із шийною дискогенною радикулопатією запропонованим методом та стандартного хірургічного ліку@
вання (корпородез кейджем).

Матеріали і методи. Порівняно результати хірургічного лікування кил шийних міжхребцевих дисків у хворих
із радикулопатією із застосуванням рухомих протезів шийних міжхребцевих дисків (13 пацієнтів) і у прооперова@
них за стандартною методикою (дискектомія та корпородез кейджем) (29 пацієнтів). Проаналізовано такі пара@
метри: інтенсивність больового синдрому, індекс непрацездатності, м’язова сила у відповідному міотомі, оцінка
загального стану здоров’я за опитувальником SF@12, а також рентгенологічні результати протезування міжхребце@
вих дисків: висота дискового проміжку, обcяг рухів у протезованому сегменті, ознаки дегенерації на суміжних з
оперованим рівнях.

Результати. Виявлено переваги нової методики над стандартною як за клінічними, так і за рентгенологічни@
ми критеріями: більш швидкий та повний регрес больового синдрому, уникнення пришвидшеної дегенерації на
суміжних рівнях, краще відновлення і збереження висоти міжхребцевого проміжку, збереження рухомості в опе@
рованому сегменті. Нова методика показана до застосування у пацієнтів з однорівневою килою шийного між@
хребцевого диска з радикулопатією.

Висновки. Протезування міжхребцевих дисків є ефективною та безпечною методикою хірургічного ліку@
вання кил міжхребцевих дисків із радикулопатією на шийному рівні. Воно показане у пацієнтів із дискогенною ра@
дикулопатичною симптоматикою, зумовленою «м’якою» килою диска на шийному рівні.

Ключові слова: протезування міжхребцевих дисків, килa міжхребцевого диска, шийний відділ хребта,
радикулопатія.
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кованою) килою диска: в одного пацієнта — мієло�
патія, у решти — радикулопатія. Досліджувана гру�
па складалася з 13 хворих. До неї не включали па�
цієнтів, не доступних для спостереження через
найменше один рік і таких, яких прооперовано
менше одного року тому, а також пацієнта із мієло�
патією, оскільки оцінка стану його здоров’я, а отже
й результатів лікування, суттєво відрізняється від
такої пацієнтів із радикулопатією.

Застосовували протез шийного міжхребцевого
диска, розроблений НВП «Інмед», який складається
з двох металевих пластин, що замикаються, та
пластикового «ядра» між ними. Первинної фіксації
протеза між тілами хребців досягають за рахунок
зубців на зовнішніх поверхнях металевих зами�
кальних пластин. Оперативне втручання здійсню�
вали згідно з розробленою методикою [1]: вико�
ристовували передній доступ до шийного відділу
хребта, виконували повну дискектомію на ураже�
ному рівні, видалення повздовжньої зв’язки. Ім�
плантат встановлювали під помірною шийною
тракцією. Проводили рентгеноконтроль.

Результати лікування у досліджуваній групі по�
рівнювали із такими у контрольній, яку становили
29 пацієнтів, прооперованих за стандартною мето�
дикою (дискектомія та корпородез кейджем). У всіх
пацієнтів контрольної групи показанням до опе�
рації була кила міжхребцевого диска на шийному
рівні з радикулопатією. Оперативне втручання ви�
конували переднім доступом: стандартна дискекто�
мія, декортикація замикальних пластин, встанов�
лення кейджа, заповненого автокісткою.

Демографічні показники пацієнтів обох груп бу�
ли порівнянними (табл. 1). За рівнем оперативного
втручання пацієнти були розподілені відповідно до
загальнопопуляційної частоти ураження шийних
міжхребцевих дисків.

Оцінку клінічного стану пацієнтів обох груп до
операції здійснювали за такими параметрами.
Проводили загальне фізикальне обстеження, де�
тальний неврологічний огляд. Для стандартизації
оцінки пацієнтів обох груп основні параметри оці�
нювали за шкалами та опитувальниками. Так, ін�
тенсивність больового синдрому оцінювали за 100�
бальною шкалою (візуальна аналогова шкала), за�
гальний стан здоров’я — за допомогою опитуваль�
ника SF�12 (сумарні фізичний та психічний показ�
ники), ступінь порушення працездатності, зумовле�
ного дегенеративним захворюванням хребта, — за
допомогою шийного індексу непрацездатності (мо�
дифікація індексу Освестрі для шийного відділу

хребта). Також оцінювали силу у міотомі ураженого
нервового корінця (за 5�бальною шкалою).

Зазначені параметри оцінювали безпосередньо
перед операцією та через щонайменше один рік піс�
ля неї (від 1,1 до 4,2 року, в середньому — через
1,9 року в досліджуваній групі, та від 1 до 5,1 року, у
середньому — через 2,2 року в контрольній групі).

До операції вимірювали висоту ураженого між�
хребцевого диска (проміжку). Цей показник, а та�
кож характеристики розташування рухомих проте�
зів оцінювали на контрольних рентгенограмах од�
разу після операції та через щонайменше один рік.
Положення рухомого протеза вважали оптималь�
ним, якщо елементи конструкції не виступали за
краї тіл хребців, вісь протеза збігалася з лінією се�
редини тіл хребців, протез правильно розташову�
вався у фронтальній площині, було відсутнє просі�
дання елементів конструкції у тіла хребців. Задо�
вільним вважали розташування протеза із незнач�
ним виступанням частин його конструкції за краї
хребців (менше 2 мм), окрім заднього краю, неве�
ликим відхиленням вісі протеза від серединної лі�
нії тіл хребців, незначним відхиленням у фронталь�
ній площині. У більшості пацієнтів також оцінювали
обсяг рухів у протезованому сегменті у сагітальній
площині — під час максимального згинання та
розгинання (за даними рентгенографії хребта у
функціональних положеннях).

Результати та обговорення

Обидві групи пацієнтів до операції не відрізня�
лися як за патологією, так і за клінічними даними
(табл. 2): у всіх пацієнтів була радикулопатія внас�
лідок компресії «м’якою» килою міжхребцевого
диска на шийному рівні.

Ускладнень під час операції у пацієнтів обох груп
не відзначено. Клінічного поліпшення за досліджу�
ваними показниками досягнуто в усіх пацієнтів.

У пацієнтів обох груп у ранній післяопераційний
період спостерігали зникнення або зменшення ра�
дикулярного болю (в окремих пацієнтів зберігало�
ся затерпання у зоні попереднього гострого болю).
Регрес корінцевої неврологічної симптоматики
відбувався однаково в обох групах. Так, середні
показники м’язової сили у міотомі ураженого ко�
рінця становили у досліджуваній групі 3,9 бала до
операції та 4,4 бала — через один рік після опе�
рації, а у контрольній — 3,8 і 4,4 бала відповідно.
Це зумовлено однотипністю декомпресії нервово�
го корінця за обох типів операцій — шляхом
дискектомії переднім доступом.

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика пацієнтів до операції

ГГррууппаа  
ККііллььккііссттьь  ппаацціієєннттіівв

ССеерреедднніійй  ввіікк,,  ррооккии
РРііввеенньь  шшииййннооггоо  ввііддддііллуу  ххррееббттаа

ЧЧооллооввііккии ЖЖііннккии РРааззоомм СС33//44 СС44//55 CC55//66 СС66//77

Досліджувана 9 4 13 42,4 ± 7,9 1 1 8 3

Контрольна 12 17 29 47,9 ± 10,2 — 4 18 7
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При оцінці больового синдрому за візуальною
аналоговою шкалою виявлено достовірно кращий
регрес його у досліджуваній групі, причому змен�
шення болю у цій групі відбувалося швидше, аніж у
контрольній (див. табл. 2). Слід зазначити, що оці�
нюючи біль до операції, пацієнти обох груп акцен�
тували увагу на радикулярному компоненті, а при
характеристиці болю після операції, насамперед,
скаржилися на біль у шиї.

Відновлення працездатності (повернення до
попередньої роботи) досягнуто у більшості пацієн�
тів: лише 4 пацієнти (1 — у досліджуваній та 3 — у
контрольній групі) перейшли на легшу роботу.

Динаміка шийного індексу непрацездатності
мала позитивний характер в обох групах без дос�
товірної різниці між ними.

Показники загального стану здоров’я за опиту�
вальником SF�12 продемонстрували виразну по�
зитивну динаміку в обох групах.

Сумарний показник психічного стану здоров’я
був достовірно вищим у досліджуваній групі після
операції (див. табл. 2). Це зумовлено кращими ре�
зультатами, отриманими внаслідок застосування
запропонованої методики.

Рентгенологічні характеристики розташування
рухомих протезів не відрізнялися при порівнянні
рентгенограм, проведених після операції та через
щонайменше один рік після неї, в усіх випадках.
Розташування протезів, за даними післяоперацій�
них рентгенограм, визнано оптимальним у 14 паці�
єнтів та субоптимальним — у 4, за даними рентге�
нограм через щонайменше один рік після операції —
відповідно у 9 та 3 пацієнтів.

За рентгенологічними даними кращого віднов�
лення висоти оперованого міжхребцевого проміж�

ку досягнуто у досліджуваній групі (табл. 3). Слід
зазначити, що збереження висоти міжхребцевого
проміжку запобігає компресії корінця у вузькому
міжхребцевому отворі.

У 5 пацієнтів контрольної групи за клініко�
рентгенологічними даними розвинувся дегенера�
тивний процес на суміжному з корпородезом рівні
(у 4 — на розташованому вище). Із них 2 пацієнти
мали клінічні ознаки дегенерації (люмбалгія, стато�
динамічні порушення), решта — лише рентгеноло�
гічні. Водночас у жодного пацієнта з протезуванням
міжхребцевого диска не виявлено клінічних і рен�
тгенологічних ознак прогресування дегенеративно�
го процесу на суміжних рівнях (за рентгенологічни�
ми даними 12 пацієнтів через понад один рік після
операції). Запобігання дегенерації на суміжних рів�
нях є однією з основних переваг запропонованої
методики порівняно з корпородезом [4, 6].

Рухомість протезованого сегмента збережена в
усіх пацієнтів (функціональні рентгенограми у дина�
міці доступні у 7 пацієнтів). Середній діапазон рухів
у сагітальній площині у протезованому сегменті че�
рез щонайменше один рік після втручання стано�
вив 10,2° при максимальному розгинанні та 9,2° —
при максимальному згинанні (рисунок). Нормаль�

Рисунок. Функціональна рентгенографія шийного
відділу хребта через 1,5 року після протезування 
міжхребцевого диска. Рухомість у протезованому
сегменті збережена

ГГррууппаа  
ФФііззииччннаа  ккооммппооннееннттаа  

((SSFF��1122))
ППссииххііччннаа  ккооммппооннееннттаа

((SSFF��1122))
ВВііззууааллььннаа  ааннааллооггоовваа

шшккааллаа  ббооллюю
ШШииййнниийй  ііннддеекксс  

ннееппррааццееззддааттннооссттіі

До операції

Досліджувана 24,7 ± 3,7 26,5 ± 3,1* 83,1 ± 12,1* 76,3 ± 10,4 

Контрольна 23,5 ± 3,3 27,7 ± 8,4 87,7 ± 11,2 76,1 ± 16,9 

Через щонайменше 1 рік після операції

Досліджувана 40,8 ± 5,5 55,9 ± 8,9* 8,8 ± 13,8 * 19,7 ± 13,8 

Контрольна 38,5 ± 8,1 48,7 ± 10,5 26,1 ± 22,9 25,9 ± 16,6 

Т а б л и ц я  2
Клінічні результати хірургічного лікування, бали

*Статистично достовірна різниця (р < 0,05) показників до і після лікування.

Т а б л и ц я  3
Висота міжхребцевого проміжку (М ± m), мм

ГГррууппаа ДДоо  ооппееррааццііїї
ЧЧеерреезз  щщооннааййммеенншшее  
11  рріікк  ппіісслляя  ооппееррааццііїї

Досліджувана 6,8 ± 1,8* 9,7 ± 0,8*

Контрольна 6,2 ± 2,7 7,8 ± 1,0

* Статистично достовірна різниця (р < 0,05) показників 
до і після лікування.
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ним обсягом рухів у хребцевому сегменті шийного
відділу хребта у сагітальній площині вважається
7—9° [2]. Обсяг рухів у протезованому сегменті пе�
ревищував норму. Можна запідозрити, що збільше�
ний обсяг рухів може створювати підвищене наван�
таження на міжхребцеві суглоби на протезованому
рівні, а отже, спричиняти їхню дегенерацію. У паці�
єнтів досліджуваної групи (контрольна комп’ютер�
на чи магнітно�резонансна томографія через понад
один рік після операції доступна у 5 пацієнтів) не
виявлено клінічних і рентгенологічних ознак прог�
ресування артрозу міжхребцевих суглобів.

Таким чином, віддалені результати хірургічного
лікування кил міжхребцевих дисків на шийному
рівні із застосуванням рухомих протезів є кращи�
ми за кількома параметрами, порівняно із корпо�
родезом, зокрема застосування протезування за�
побігає дегенеративним змінам на суміжних із
оперованим сегментах хребта.

Проте у зарубіжній літературі [3, 5] є відомості
про спорадичні специфічні ускладнення і недоліки

протезування: гіпермобільність, дислокацію полі�
мерного ядра, гетеротопічну осифікацію, пластичну
деформацію полімерного ядра із зміною його ков�
зних властивостей і висоти та ін. Ми не виявили та�
ких ускладнень у наших пацієнтів, проте це може
бути зумовлено невеликою кількістю спостережень
та порівняно малим періодом спостереження.

Висновки

Протезування міжхребцевих дисків є ефек�
тивною та безпечною методикою хірургічного ліку�
вання кил міжхребцевих дисків із радикулопатією
на шийному рівні. Виявлено переваги досліджува�
ної методики над корпородезом на шийному рівні:
уникнення розвитку (чи пришвидшення) дегенера�
тивного процесу на суміжних із оперованим сег�
ментах, більш ефективне зменшення больового
синдрому. Застосування протезування шийних
міжхребцевих дисків показане у пацієнтів із дис�
когенною радикулопатичною симптоматикою, зу�
мовленою «м’якою» килою диска на шийному рівні.
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Е.И. СЛИНЬКО, А.Н. ХОНДА, О.Н. КВАСНИЦКИЙ

Отдаленные результаты протезирования межпозвоночных дисков
на шейном уровне у пациентов с грыжей диска и радикулопатией

Цель — сравнение отдаленных (свыше 1 года) клинических и рентгенологических результатов хирурги@
ческого лечения пациентов с шейной дискогенной радикулопатией предложенным методом и стандартного хи@
рургического лечения (корпородез кейджем).

Материалы и методы. Сравнили результаты хирургического лечения грыж шейных межпозвоночных дис@
ков у больных с радикулопатией с применением подвижных протезов шейных межпозвоночных дисков (13 паци@
ентов) и у прооперированных по стандартной методике (дискэктомия и корпородез кейджем) (29 пациентов).
Проанализированы такие параметры: интенсивность болевого синдрома, индекс нетрудоспособности, мы@
шечная сила в соответствующем миотоме, оценка общего состояния здоровья по опроснику SF@12, а также рен@
тгенологические результаты протезирования межпозвоночных дисков: высота дискового промежутка, объем
движений в протезированном сегменте, признаки дегенерации на смежных с оперированным уровнях.

Результаты. Выявлены преимущества новой методики по сравнению со стандартной как по клиническим,
так и по рентгенологическим критериям: более быстрый и полный регресс болевого синдрома, предупрежде@
ние ускоренной дегенерации на смежных уровнях, лучшее восстановление и сохранение высоты межпозво@
ночного промежутка, сохранение подвижности в оперированном сегменте. Новая методика показана к приме@
нению у пациентов с одноуровневой грыжей шейного межпозвоночного диска с радикулопатией.

Выводы. Протезирование межпозвоночных дисков является эффективной и безопасной методикой хи@
рургического лечения грыж межпозвоночных дисков с радикулопатией на шейном уровне. Оно показано у
пациентов с дискогенной радикулопатической симптоматикой, обусловленной «мягкой» грыжей диска на
шейном уровне.

Ключевые слова: протезирование межпозвоночных дисков, грыжа межпозвоночного диска, шейный от@
дел позвоночника, радикулопатия.
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Ye.I. SLYNKO, O.M. HONDA, O.M. KVASNITSKIY

Follow�up results of cervical arthroplasty 
in patients with cervical disc herniation and radiculopathy

Purpose – comparison of follow@up (more that 1 year) clinic and roentgenological results of surgery in patients
with cervical disc herniation and radiculopathy treated with implantation of artificial disc and standard surgery with
cage application.

Methods and subjects. We have analyzed clinical results of surgical treatment of cervical disc herniation and
radiculopathy in patients with application of artificial disc (13 patients) and in patients with application of standard
surgery with cage application (29 patients.) We assessed pain syndrome (VAS), disability index, muscle strength in cor@
responding myotome, general health condition (SF@12). Roentgenological results were also analyzed: intervertebral
disc height and range of motion on operated level, signs of degeneration on adjacent levels.

Results. Several advantages of new treatment modality over standard were found: more fast and complete
regress of pain syndrome, avoidance of accelerated adjacent segment degeneration, better restoration and main@
tenance of disc height, motion preservation in operated segment. Artificial disc replacement is recommended for
usage in patients with one@level cervical disc herniation and radiculopathy.

Conclusions. Artificial disc replacement is effective and safe method of cervical disc herniation and radicu@
lopathy surgery. It should be administrated for patients with discogenic radiculopathy symptomatology.

Key words: аrtificial disc replacement, intervertebral disc, cervical disc, radiculopathy.
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Спастична стопа (pes eguinus) формується внас�
лідок порушення балансу м’язового тонусу між

агоністами та антагоністами гомілки у хворих на ди�
тячий церебральний параліч (ДЦП). Виникнення ці�
єї установки стопи обмежує функціональні можли�
вості хворих, ускладнює формування навичок сто�
яння та ходіння, призводить до формування патоло�
гічної пози, викривлення хребта, утворення
м’язово�сухожилкових та суглобових контрактур. У
хворих зі спастичними формами ДЦП, за відсутнос�
ті єдиного алгоритму обстеження, тактики і стратегії
лікування дитини, спадковості в роботі реабілітоло�
гів, неврологів, нейрохірургів, ортопедів, патологіч�
ні установки стопи формуються досить швидко.

Крім фізіотерапевтичних заходів та антиспас�
тичних препаратів, для зменшення тонусу м’язів
використовують феноловий блок великогомілко�
вого нерва, введення в спастичний м’яз похідних
ботулінічного токсину (Ботокс, Діспорт, Ботулоток�
син А), які на короткий проміжок часу (2—4 міс)

зменшують тонус [6]. Необхідність повторного вве�
дення препарату разом з високою ціною значно
обмежує їх використання. У разі неефективності
застосування цих методів, до виникнення незво�
ротних змін у м’язово�сухожилковому апараті та
суглобах, запропоновано використовувати селек�
тивну невротомію великогомілкового нерва [9,
12]. Автори проводили невротомію чутливих і від�
повідних м’язових гілочок великогомілкового нер�
ва і отримали зменшення м’язового тонусу. В по�
дальшому метод удосконалювався у зв’язку з
впровадженням мікрохірургічної техніки [7, 8, 11].
Недоліком методу є те, що невротомія є незворот�
ним процесом. Досягти балансу між згиначами і
розгиначами стопи під час операції досить склад�
но, і межа між корисною і шкідливою спастичністю
є дуже умовною. Оперативні втручання автори ви�
конували переважно хворим з органічним ура�
женням ЦНС (наслідки інсультів, спинномозкових
травм) і дуже рідко — хворим на ДЦП.

УДК 616.831@009.11@053.2:617.58@009.12@08
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Пічкур Леонід Дмитрович, пров. наук. співр.
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Селективна фасцикулотомія 
великогомілкового нерва 
в лікуванні спастичності нижніх кінцівок 
хворих на дитячий церебральний параліч

Мета — оцінити ефективність селективної фасцикулотомії великогомілкового нерва у хворих на дитячий це@
ребральний параліч (ДЦП) з інкурабельною спастичністю нижніх кінцівок.

Матеріали і методи. 15 хворим на ДЦП з еквіно@варусною установкою ступні проведено 27 селективних
фасцикулотомій великогомілкових нервів у верхній третині гомілки. Критерієм відбору хворих була позитивна про@
ба на провідникову блокаду великогомілкового нерва. Для об’єктивізації результатів операції використовували
функціональні тести, електроміографію.

Результати. У 92,6 % випадків отримано значне поліпшення функції нижніх кінцівок у вигляді зменшення екві@
но@варусної установки ступні, збільшення об’єму рухів у гомілковостопних суглобах. Запорукою успіху після опе@
рації є планомірність і постійність проведення фізіотерапевтичних заходів та лікувальної фізкультури.

Висновки. Селективна фасцикулотомія великогомілкових нервів нижніх кінцівок у хворих на ДЦП сприяє
стійкому поліпшенню функції нижніх кінцівок.

Ключові слова: дитячий церебральний параліч, спастичність, фасцикулотомія великогомілкового нерва.
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Спастичність у хворих на ДЦП має здебільшого
тонічний характер і суттєво відрізняється від фа�
зичної спастичності, яка має місце у дорослих хво�
рих. В основі рухових порушень у хворих на ДЦП ле�
жить патологія функціональних систем антиграві�
тації (ФСА), однією з головних ознак якої є те, що в
горизонтальному положенні, коли активність ФСА
є мінімальною, порушення тонусу м’язів також мі�
німальні. При спробі звестися на ноги тонус антиг�
равітаційних м’язів — нижніх кінцівок і спини різ�
ко підвищується по шляхах своєчасно не редукова�
них лабіринтного тонічного рефлексу або симет�
ричного шийного тонічного рефлексу. У хворих на
ДЦП парези і порушення тонусу найбільше вираже�
ні в м’язах нижніх кінцівок. Рухи в них відновлю�
ються значно гірше, ніж у руках. Рухові порушення
після інсультів і травм виникають у післянатально�
му онтогенезі і мають протилежний характер: знач�
ні рухові порушення в руках і менш виражені — в
ногах. При ДЦП відсутні порушення чутливості, які
спостерігаються при ураженнях ЦНС після другого
півріччя життя. Активність нередукованих тонічних
рефлексів у хворих на ДЦП зберігається кілька ро�
ків (у здорових дітей — кілька місяців після народ�
ження). Це призводить до утворення згинальних
установок у суглобах, більш виражених у нижніх
кінцівках, які стимулюються як єдина згинальна
синергія [5]. Складна патологічна синергія виникає
внаслідок порушення поетапного дозрівання моз�
кових структур, починаючи з перинатального пері�
оду. Протягом короткого часу, при вираженому під�
вищенні м’язового тонусу у хворих на ДЦП, у
м’язових волокнах відбуваються незворотні зміни
у вигляді фіброзного переродження, втрачається
здатність до скорочень, настає атрофія. Фіброзні
зміни відбуваються в тканинах суглобів (перерод�
ження епітелію суглоба і міжсуглобових хрящів) і
суглобових сумок. Виникають стійкі деформації і
контрактури, порушується постуральний баланс
[2]. Тому важливою умовою проведення опера�
тивних втручань у таких хворих є своєчасність. У
зв’язку з цим, метою нашої роботи було вивчити
ефективність селективної невротомії великогоміл�
кового нерва у хворих зі спастичними формами
ДЦП. Для забезпечення зворотності процесу у разі
потреби ми проводили не селективну невротомію,
а селективну фасцикулотомію (CФ) великогомілко�
вого нерва.

Матеріали і методи

Під спостереженням перебувало 35 дітей зі
спастичними формами ДЦП віком від 2 до 6 років
(середній вік 3,4 року). Із них було 18 хлопчиків і 17
дівчаток. У всіх випадках спастичність дистальних
відділів нижніх кінцівок не корегувалася за допо�
могою фізіотерапевтичного та медикаментозного
лікування. З метою відбору хворих для виконання
селективної фасцикулотомії проводили функціо�

нальний тест з провідниковою блокадою 0,5 % лі�
докаїном великогомілкового нерва в підколінній
ямці. При позитивній пробі спостерігали усунення
згинальної установки стопи. Батьки бачили очіку�
вані зміни в суглобах і пересвідчувалися в необхід�
ності проведення селективної фасцикулотомії нер�
ва. З 35 дітей тільки у 15 проба була позитивною.
У 20 дітей функціонального поліпшення після бло�
кади досягти не вдалося, проба оцінена як нега�
тивна. Після рентгенографії суглобів стопи і кон�
сультації з ортопедами 17 із цих дітей проведена
Z�подібна пластика ахілових сухожилків, а 3 — ор�
топедичне лікування.

З 15 хворих, відібраних для проведення селек�
тивної фасцикулотомії великогомілкового нерва, у
3 хворих мала місце однобічна згинальна установ�
ка стопи у зв’язку з укороченням кінцівки, у 12 —
двобічна. Складові спастичних змін дистальних
відділів нижніх кінцівок оперованих хворих пред�
ставлено в табл 1.

З функціональної точки зору, 3 дітей (з геміфор�
мою) могли переміщуватися самостійно. Решта
потребували істотної підтримки.

Рівень спастики оцінювали за класичною шка�
лою Ashworth, м’язову силу — за 6�бальною шка�
лою (табл. 2) [1]. Вивчали ступінь обмеження ак�
тивних і пасивних рухів у суглобах (кутоміром у гра�
дусах). За допомогою електроміографа проводили
запис амплітуди М�відповіді відповідних м’язів при
згинанні ступні в гомілково�ступневому суглобі.

Хірургічну тактику визначали відповідно до пере�
важання складових спастичності в кожному кон�
кретному випадку. Еквінус і клонус потребують пере�
січення рухових фасцикул до m. soleus і/або до ла�
теральної та медіальної головок m. gastrocnemius.
Для визначення переважного вкладу в формування
кінської ступні одного з цих м’язів необхідно провес�
ти тест із згинанням ноги в колінному суглобі.

Якщо спостерігають зменшення еквінуса і кло�
нуса при згинанні, то це свідчить про важливість
m. gastrocnemius у формуванні патологічної уста�
новки ступні. У разі негативного тесту спастичність

Т а б л и ц я  1
Складові спастичності дистальних відділів нижніх
кінцівок у хворих на ДЦП до операції

ККооммппооннееннтт ККііллььккііссттьь  ккііннццііввоокк

Ізольовані

Еквінус 3

Варус 2

Асоційовані з еквінусом

Згинання 1�го пальця 6

Варус 9

Згинання 1�го пальця і варус 7

Усього 27

neuro 2_2009.qxd  01.06.2009  13:58  Page 59



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 ,  №  26600

переважає в m. soleus. При формуванні варусної
ступні, або еквіно�варусної (косолапість), кістко�
вий скелет ступні повернутий навколо поздов�
жньої вісі назовні. Ступня, супінована з опорою на
зовнішньо�бокову поверхню, розвивається внаслі�
док високого тонусу в m. tibialis posterior або підви�
щення тонусу в останній і значного зниження в
m. tibialis anterior. Тонічне згинання 1�го пальця за�
лежить від m. flexor hallucis і m. flexor digitorum
сommunis. Таку інформацію необхідно отримати до
операції для ідентифікації і пересічення відповід�
них рухових фасцикул у стовбурі n. tibialis.

Оперативні втручання проводили під внутріш�
ньовенним знеболенням без застосування міоре�
лаксантів (для проведення інтраопераційної елек�
тродіагностики).

Для доступу до великогомілкового нерва про�
водили розріз шкіри по середній лінії верхньої тре�
тини задньої поверхні гомілки довжиною 8—9 см.
При цьому обережно виділяли і відводили в сторо�
ну n. cutaneus surae medialis, розташований по се�
редній лінії між головками m. gastrocnemius, під
fascia cruris (рис. 1).

Латеральну і медіальну головки камбалоподіб�
ного м’яза розводять в боки, під ними розташова�
ний n. tibialis. Виділяють гілочки, які йдуть до спас�
тичного м’яза. Під контролем операційного мікрос�
копа над місцем відходження гілочки нерва розсіка�
ють епіневрій на відрізку завдовжки 2—3 см, розді�
ляють фасцикули нерва (рис. 2).

За допомогою інтраопераційної біполярної
електростимуляції низької інтенсивності визнача�
ють рухові і чутливі фасцикули. В подальшому рухо�
ві фасцикули, при стимуляції яких відзначено нап�
руження необхідного м’яза, порціями від 30 до 70 %
висікаються на відрізку завдовжки 5—8 мм. Прок�
симальний відрізок рухового фасцикула коагулю�
ють для запобігання утворенню невром і пророс�
танню проксимального відрізка в дистальну куксу.
Проводять оцінку фасцикулотомії шляхом елек�
тростимуляції вище і нижче від місця розсічення
нерва. За наявності інтенсивної м’язової відповіді
роблять розсічення додаткових фасцикул.

Після завершення фасцикулотомії, для оцінки
загального ефекту операції і щоб впевнитися в
зникненні шкідливих спастичних компонентів, про�
водили електростимуляцію самого n. tibialis вище і
нижче місця фасцикулотомії. Зашивали епіневрій
нерва і накладали пошарово шви на м’які тканини.
Для формування алгоритму сприйняття фізіологіч�
ного положення стопи на 1 міс суглоби фіксували
пластиковими лонгетами. Результати хірургічного
лікування оцінювали через 3—6 міс, рік і більше
після операції.

Результати

15 хворим зі спастичними формами ДЦП про�
ведено 27 селективних фасцикулотомій великого�

Рис. 2. Загальний вигляд фасцикул (2) великогомілкового
нерва після розсічення епіневрію: 1, 3 — латеральна
і медіальна головки m. gastrocnemius

Рис. 1. Загальний вигляд операційного поля 
при доступі до великогомілкового нерва 
після розсічення fascia cruris: 1 — n. cutaneus surae
medialis; 2 — v. saphena parva

Т а б л и ц я  2
Шкали оцінки 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
Більш виражене 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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мілкових нервів (3 однобічні, 12 двобічних) з при�
воду шкідливої спастичності дистальних відділів
нижніх кінцівок. Результати операцій оцінювали в
найближчий та віддалений період після операції.

Спастику оцінювали за шкалою Ashworth. У 25
(92,6 %) випадках виявлено суттєве зниження м’язо�
вого тонусу в спастичних м’язах (рис. 3). В середньо�
му тонус знизився з 3,1 до 1,07 бала. Ці зміни мали
стійкий характер. У 1 хворого з білатеральною екві�
но�варусною симптоматикою змін тонусу не виявле�
но. Йому проведено пластику ахілових сухожилків і
транспозицію m. tibialis posterior на тильну поверхню
ступні. Отримано хороший клінічний ефект.

При пасивному згинанні ступні виявлено змен�
шення електроміографічної активності m. triceps
surae на 40—50 % у всіх хворих після проведеної
фасцикулотомії n. tibialis (рис. 4).

Неправильна установка ступні включала один
або декілька спастичних компонентів (див. табл. 1).
Оцінка стану цих складових передбачала вимірю�
вання кута в патологічному і фізіологічному поло�
женні. Еквінус зник у 72 % хворих (18 випадків) і
майже зник у 24 % (6 випадків). Операція повністю
усунула варус у 73,3 % дітей, згинання 1�го пальця —
у 69,2 % (рис. 5.)

Для вивчення обмеження рухів у гомілково�
стопному суглобі вивчали зміни кута при пасивно�
му тильному згинанні в положенні максимального
розгинання нижньої кінцівки в колінному суглобі
(при цьому максимально напружується камбало�
подібний м’яз). Після операції у (84 %) 21 хворого
з’явилася можливість пасивно тильно згинати
ступні в межах 20° і більше (рис. 6). У 2 (8 %) випад�
ках цей показник залишився без змін.

Для оцінки активних рухів використовували
шкалу сили м’язів (див. табл. 1). З 27 спостережень
активна рухливість при тильному згинанні ступні
поліпшилася у 24 (89,9 %) випадках, у 3 (11,1 %) —
залишилася без змін (рис. 7). Позитивного резуль�
тату досягнуто завдяки зниженню тонусу в m.gas�
trocnemius і збільшенню сили в m. tibialis anterior.

У всіх хворих після операції поліпшився есте�
тичний вигляд ступні, полегшився догляд за хвори�
ми та процес навчання стоянню та ходьбі. Протя�
гом 1—2 років 10 (66,6 %) дітей почали ходити са�
мостійно, 4 (26,6 %) — з невеликою сторонньою
допомогою. Лише у 1 дитини не відбулося суттєвих
змін.

У 2 хворих після операції мав місце невропа�
тичний біль, який протягом 3—4 тижнів регресу�
вав. У решти хворих негативних наслідків, локаль�
ного чи розповсюдженого болю протягом усього

Рис. 3. Результати зміни спастичності м’язів після 
фасцикулотомії n. tibialis 

Рис. 4. Зміни ЕМГ�активності м’язів�антагоністів при пасивних рухах в гомілковостопному суглобі: 
А, Б — згинання ступні в бік підошви; В, Г — тильне згинання ступні;
А, В — до селективної фасцикулотомії n. tibialis; Б, Г — після селективної фасцикулотомії n. tibialis; 
TS — ЕМГ�активність m. triceps surae; TA — ЕМГ�активність m. tibialis anterior; 
Мг — механограма пасивних рухів у гомілковостопному суглобі. 
Калібрування: ЕМГ�активність — 100 мкВ; Мг — 10°; час — 1 с

АА

TS TS

TA TA

Мг Мг

ББ ВВ ГГ
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періоду спостереження не відзначено. Збережен�
ню досягнутого рівня поліпшення сприяло застосу�
вання фізіотерапевтичних методів, лікувальної
фізкультури та масажу не тільки під час перебуван�
ня в медичних закладах, а і в домашніх умовах. У
цей період також важливого значення набуває
спадковість у роботі лікарів різного фаху.

Обговорення

Лікування спатичності нижніх кінцівок у хворих
на ДЦП є надзвичайно складною проблемою, ос�
кільки на відміну від спастичності внаслідок ура�

ження зрілої ЦНС, вона більше виражена і резис�
тентна до лікування, спостерігається на тлі нереду�
кованих тонічних рефлексів і за відсутності уста�
новчих рефлексів, локалізована частіше в згина�
чах і привідних м’язах, маскує невеликі за об’ємом
рухи, які тільки формуються, часто на тлі обмеже�
ного контакту з хворим у зв’язку із затримкою пси�
хо�мовного розвитку. Важливою проблемою є від�
сутність спадковості в роботі реабілітологів, невро�
логів, нейрохірургів, ортопедів, а також стратегії лі�
кування кожного хворого окремо. Проблема ліку�
вання таких дітей з різних причин є переважно
проблемою більше батьків, ніж лікарів. Тому до
фахівців такі діти потрапляють на першому році
життя, а потім — коли захворювання переходить у
резидуальну стадію.

Є багато підходів до лікування спастичності у
цієї категорії хворих. Воно має бути, особливо на
ранніх етапах, систематичним, послідовним, із зас�
тосуванням при потребі всіх можливих підходів.
Мета лікування повинна полягати в запобіганні

Рис. 5. Зміни патологічної установки ступні після 
селективної фасцикулотомії n. tibialis

Рис. 6. Зміна амплітуди пасивних рухів (тильного 
згинання) в гомілковостопному суглобі у хворих 
на ДЦП після селективної фасцикулотомії 
великогомілкового нерва

Рис. 7. Зміна сили м’язів при виконанні тильного 
згинання ступні після селективної фасцикулотомії
n. tibialis у хворих на ДЦП (n = 27)
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формуванню незворотних змін у м’язово�сухожил�
кових і суглобових структурах, формуванні алгорит�
му стояння та ходьби.

Протягом останніх 20 років арсенал нехірургіч�
них підходів розширився завдяки впровадженню
методів впливу на нерви, які беруть участь у фор�
муванні підвищеного тонусу м’язів. Це фенолові
блоки, алкоголізація нервів та інші, які з різних
причин (болючість при введенні, тимчасовість дії,
формування рубцевих змін) не отримали широко�
го застосування [3]. Великі надії покладають на
використання похідних ботулінічного токсину
(Ботокс, Диспорт) [4]. Однак цей метод також має
низку обмежень, зокрема короткотривалість дії
(2—5 міс), необхідність повторних введень препа�
рату, зменшення ефекту при повторному застосу�
ванні, висока ціна.

Класичною альтернативою хімічному невролізі�
су є селективна невротомія нервів. Метод застосо�
вують при резистентності спастичності до медика�
ментозного лікування, відсутності незворотних
змін у м’язово�сухожилкових і суглобових структу�
рах, позитивній пробі з провідниковою анесте�
зією, відсутності виражених психічних розладів
[10]. У зв’язку з незворотністю змін при пересічен�
ні нервових гілочок до м’язів при селективній нев�
ротомії і вузькою межею між корисною і шкідли�
вою спастичністю у хворих на ДЦП, ми запропону�
вали проведення безпосередньо селективної фас�
цикулотомії в стовбурі нерва проксимальніше від
місця відходження нервових гілочок до спастичних
м’язів. Застосування методу на практиці стало
можливим завдяки використанню операційного
мікроскопа, впровадженню інтраопераційної
електродіагностики та електроміографії.

Обов’язковою умовою при проведенні опера�
тивного втручання є чітке виділення рухових і чут�
ливих фасцикул, висічення фасцикули на відрізку
завдовжки 5—7 мм з коагуляцією проксимально�
го відрізка фасцикул для запобігання утворенню
болючих невром і проростання фасцикул. Пересі�
чення надмірної кількості фасцикул може приз�
вести до збільшення рухового дефіциту і, як наслі�
док, — до деформації таранної кістки і розвитку
нестабільності в суглобі. Пересічення малої кіль�
кості фасцикул спричиняє недостатній ефект, що
мало місце у 2 (7,4 %) випадках. Хороший довгот�
ривалий ефект зафіксували в 92,6 % випадків. Хі�
рургічне втручання сприяло статистично достовір�
ному зменшенню спастичності за шкалою Ashwort,
збільшенню амплітуди активних рухів у суглобах та
сили м’язів. Зменшення або зникнення еквіно�ва�
русних установок поліпшувало загальний стан
хворих, запобігало змінам таза та хребта, створю�
вало підґрунтя для формування навичок стояння
та ходьби, мало психологічний вплив на батьків
дитини і надавало їм наснаги для подальшого ак�
тивного лікування.

Таким чином, селективна фасцикулотомія вели�
когомілкового нерва у хворих на ДЦП зі спастич�
ністю дистальних відділів нижніх кінцівок є ефек�
тивним методом лікування, який дає змогу у 92,6 %
випадків усунути еквіно�варусну м’язово�сухожил�
кову деформацію ступні, що створює умови для
формування навичок стояння та ходьби. Опера�
тивне лікування необхідно проводити за неефек�
тивності медикаментозного лікування, до розвитку
незворотних змін у м’язах та деформацій суглобів.
При лікуванні хворих на ДЦП повинна бути спадко�
вість у роботі лікарів різного фаху.
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Л.Д. ПИЧКУР

Селективная фасцикулотомия большеберцового нерва 
в лечении спастичности нижних конечностей 
больных детским церебральным параличом

Цель — оценить эффективность селективной фасцикулотомии большеберцового нерва у больных дет@
ским церебральным параличом (ДЦП) с инкуррабельной спастичностью нижних конечностей.

Материалы и методы. 15 больным на ДЦП с эквино@варусной установкой стопы проведено 27 селектив@
ных фасцикулотомий большеберцовых нервов в верхней трети голени. Критерием отбора больных была поло@
жительная проба с проводниковой блокадой большеберцового нерва. Для объективизации результатов опе@
рации использовали функциональные тесты, электромиографию.

Результаты. В 92,6 % случаев получили значительное улучшение функции нижних конечностей в виде
уменьшения эквино@варусной установки стопы, увеличения объема движений в голеностопных суставах. Зало@
гом успеха после операции является планомерность и постоянство проведения физиотерапевтических мероп@
риятий и лечебной физкультуры.

Выводы. Селективная фасцикулотомия большеберцовых нервов нижних конечностей у больных ДЦП спо@
собствует стойкому улучшению функции нижних конечностей.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, спастичность, фасцикулотомия большеберцового нерва. 

L.D. PICHKUR

Selective fasciculotomy of tibial nerve 
at treatment of spasticity of lower limbs 
in infants with cerebral palsy

Purpose – to asses effectiveness of selective fasciculotomy of tibial nerve in ICP patients with incurable spastic@
ity of lower extremities.

Methods and subjects. 27 selective fasciculotimies of tibial nerve in proximal one@third of crus were performed
in 15 cases with ICP. Functional tests and electromyography were used for objectification of operative results. Criteria
for election for the operation were positive nerve block anesthesia test of tibial nerve.

Results. In 92.6 % cases achieved significant improvement in lower extremities. Equine@varus position of foot was
decreased. The volume in foot joint was increased. Permanent physiotherapy and exercise therapy methods were
used after the operation.

Conclusions. Selective fasciculotomy of the tibial nerve of lower extremities in ICP patients lead to resistant
improvement of lower extremities function.

Key words: cerebral palsy, spasticity, fasciculotomy of tibial nerve.
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Болезнь Хортона (височный артериит, гиганто�
клеточный артериит) относится к числу систем�

ных васкулитов с преимущественным поражением
артерий большого диаметра [7, 10]. Как самостоя�
тельное заболевание впервые описана амери�
канским врачом B. Horton и соавт. в 1932 г. Этой
патологии чаще подвержены лица старше 50 лет,
соотношение мужчин и женщин в большинстве ис�
следований составляет 2 :5 [2, 6]. Заболеваемость
болезнью Хортона (БХ) зависит от географических
особенностей и национальности. Частота болезни
выше в странах Скандинавии и Северной Европы —
15—35 случаев на 100 тыс. населения. Значитель�
но реже БХ наблюдается в средиземноморских,
арабских и азиатских странах. Так, в Японии ее

частота составляет 1,47 случая на 100 тыс. населе�
ния [6, 15]. В ряде исследований отмечено увели�
чение частоты БХ за последние 20—40 лет, а так�
же её сезонный и циклический характер [16].

Патоморфологически БХ представляет собой
гранулематозный васкулит, при котором в процесс
вовлекаются преимущественно артерии головы и
шеи [1]. Преобладает поражение экстракраниаль�
ных ветвей сонных артерий, особенно часто стра�
дает височная артерия. Патология вертебральных
и подключичных артерий для БХ не характерна [6].
При гистологическом исследовании височных ар�
терий наблюдают утолщение или разрушение элас�
тической мембраны, сужение просвета сосуда,
тромбоз, некроз адвентиции и мышечной обо�

В.В. ПОНОМАРЁВ, Н.Е. АЛЕЙНИКОВА

5@я клиническая больница, Минск, 
Республика Беларусь

Пономарьов Володимир Володимирович, д. мед. н., проф., зав. відділу
220026, м. Мінськ, вул. Філатова, 9. Тел. +37 (517) 296�41�19

Диагностика и лечение болезни Хортона

Цель — изучить клинические особенности болезни Хортона (БХ), оценить результаты параклинического
обследования, провести анализ ближайших и отдаленных результатов лечения.

Материалы и методы. Обследовано 5 больных (3 мужчины, 2 женщины) в возрасте 40—65 лет, находив@
шихся на лечении во II неврологическом отделении 5@й клинической больницы г. Минска с 1998 по 2008 г. Выра@
женность болевого синдрома оценивали по 100@миллиметровой визуальной аналоговой шкале боли. Для объ@
ективизации когнитивных нарушений использовали краткую шкалу оценки психического статуса (Mini Mental
State Examination, MMSE). Проводили ультразвуковую допплерографию экстракраниального отдела сонных ар@
терий, а также магнитно@резонансную томографию (МРТ) головного мозга. В одном случае выполнено патомор@
фологическое исследование.

Результаты. БХ у 3 больных началась подостро (свыше 1 мес), у 2 — имела острое течение. Облигатным
симптомом были головные боли, локализованные в височных областях и (или) лице и имеющие пульсирующий и
продолжительный характер, они не сопровождались тошнотой (или рвотой), фоно@ (или фотофобией). В одном
случае в анамнезе были эпизоды повторных транзиторных ишемических атак в каротидном бассейне в форме
преходящей слабости правых конечностей и гемигипестезии, однако очагов ишемии в полушариях мозга при
МРТ не обнаружено. При выполнении допплерографии брахиоцефальных сосудов у всех больных выявлено
уменьшение линейной скорости кровотока, увеличение индекса циркуляторного сопротивления и гемодинами@
чески значимую (> 30 %) асимметрию кровотока. При гистологическом исследовании микроскопически в голов@
ном мозге выявлена картина гранулематозого гигантоклеточного васкулита. При динамическом наблюдении за
обследованной группой в двух случаях наблюдали повторные обострения процесса. Лечение БХ обычно начи@
нают после гистологического подтверждения диагноза. Методом старт@терапии является назначение предни@
золона в дозе 40—100 мг в сутки в таблетках. У 3 пациентов с БХ отмечена стойкая ремиссия, которая макси@
мально длилась 10 лет.

Выводы. БХ представляет собой один из редких вариантов аутоиммунной патологии, имеет характер@
ные клинические симптомы и успешно поддается глюкокортикоидной терапии при условии своевременной
диагностики.

Ключевые слова: артерии, воспаление, болезнь Хортона, диагностика, лечение.
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лочки. При микроскопическом исследовании вы�
являют формирование гранулем, состоящих из
лимфоидных, эозинофильных клеток, и появление
типичных для этой патологии гигантских многоя�
дерных клеток [15].

Клинические проявления БХ чаще формируют�
ся постепенно, в течение нескольких недель или
месяцев, реже — остро после перенесенных ин�
фекций, стресса либо без явной причины. У поло�
вины больных отмечают неспецифический инток�
сикационный синдром, который проявляется по�
вышенной утомляемостью, потерей аппетита, сни�
жением массы тела, лихорадкой, артралгиями или
миалгиями [2—4, 5]. На этом фоне в типичных слу�
чаях фиксируют также болезненность кожи воло�
систой части головы и интенсивные пульсирующие
боли в височных областях с одной, реже — с двух
сторон. Локально в этих зонах отмечают повышен�
ную извитость, утолщение и выраженную болез�
ненность при пальпации поверхностной височной
артерии, отсутствие ее пульсации, нередко гипере�
мию и отечность кожи височных областей [1, 6]. У
20—60 % больных течение заболевания осложня�
ется нарушением зрения на один либо на оба гла�
за, обусловленным ишемией зрительного нерва
или тромбозом сосудов сетчатки с острым разви�
тием слепоты [15]. Поражение экстракраниальных
ветвей внутренней сонной артерии при БХ приво�
дит к формированию транзиторных ишемических
атак (ТИА) либо инфарктов мозга [3].

Диагностика БХ основывается на результатах
биопсии височной артерии, данных лабораторных
исследований (анемия, лейкоцитоз со сдвигом
формулы влево, повышение СОЭ, диспротеине�
мия), анализе клинической картины, данных уль�
тразвуковой допплерографии, компьютерной (КТ)
или магнитно�резонансной (МРТ) томографии го�
ловного мозга [10]. В лечении БХ, по мнению боль�
шинства исследователей, высоко эффективны
глюкокортикостероиды [2, 6, 12, 13].

Проблема диагностики БХ носит междисципли�
нарный характер и, несмотря на достаточно типич�
ные клинические проявления, ее распознавание не�
редко вызывает трудности у неврологов, ревматоло�
гов, окулистов, терапевтов и других специалистов.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение клинических
особенностей БХ, результатов параклинического
обследования, анализ ближайших и отдаленных
результатов лечения.

Материалы и методы

Обследовано 5 больных (3 мужчин и 2 женщи�
ны) в возрасте 40—65 лет, находившихся на лече�
нии во II неврологическом отделении 5�й клини�
ческой больницы г. Минска с 1998 по 2008 год.
Все больные прошли общесоматический осмотр,
во время которого изучали состояние кожи, под�
кожной клетчатки, сосудов (особенно в области ли�

ца и головы), суставов, легких, почек, печени, сер�
дца, пищеварительного канала. По показаниям ос�
мотр дополняли рентгенографическим или уль�
тразвуковым исследованием соответствующего
органа. Выполняли рутинные общеклинические и
биохимические исследования крови. Неврологи�
ческий статус оценивали традиционно. Выражен�
ность болевого синдрома оценивали по 100�мил�
лиметровой визуальной аналоговой шкале (ВАШ)
боли. Для объективизации когнитивных наруше�
ний использовали краткую шкалу оценки психи�
ческого статуса (Mini Mental State Examination,
MMSE). Исследовали остроту зрения, состояние
дисков зрительных нервов (цвет, контуры), сосу�
дистой системы глаза (калибр артерий, вен их со�
отношение и извитость), макулярную и перипапил�
лярную зоны. Проводили ультразвуковую доппле�
рографию (УЗИ) экстракраниального отдела сон�
ных артерий с помощью прибора «IntraView» (Изра�
иль). Использовали датчики мощностью 2 МГц. Оп�
ределяли линейную скорость и направление кро�
вотока, его реакцию на компрессионные пробы,
наличие значимой асимметрии. Выполняли МРТ
головного мозга с помощью аппарата «Vista
Polaris» (США) с напряжением магнитного поля
1 Тл. Оценивали состояние субарахноидальных
пространств на конвексе, базальных цистерн и
желудочков мозга. Особое внимание обращали на
наличие очагов ишемии в полушариях головного
мозга. В одном случае проведено патоморфологи�
ческое исследование (больной страдал рецидиви�
рующим течением БХ, погиб в результате несчас�
тного случая). Катамнестическое наблюдение за
обследованной группой составило 10 лет.

Результаты и обсуждение

Данные обследования больных приведены в
табл. 1.

В наших исследованиях БХ у 3 больных нача�
лась подостро (свыше 1 мес), у 2 — было острое те�
чение. Только у 2 пациентов отмечен общеинток�
сикационный синдром в виде общей слабости,
утомляемости, потери аппетита, снижения массы
тела, непостоянного субфебрилитета. Значимой
соматической патологии при осмотре и дополни�
тельном обследовании не выявлено. Облигатным
симптомом у всех больных были головные боли,
которые обычно локализовались в височных об�
ластях и (или) лице, носили пульсирующий и про�
должительный характер и не сопровождались тош�
нотой (или рвотой), фонофобией (или фотофобией).
Боль у всех обследованных больных была интен�
сивной или нестерпимой и по ВАШ составила (83,0
± 2,3) мм. При объективном осмотре в височной
области, чаще с одной стороны, обнаружили увели�
ченную в объеме, плотную, извитую и болезнен�
ную поверхностную височную артерию, отмечали
отсутствие ее пульсации. У 3 пациентов в невроло�
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гическом статусе выявлено умеренные аксиаль�
ные знаки (хоботковый, симптом Маринеско�Радо�
вичи). Других признаков органического пораже�
ния ЦНС не выявлено. Когнитивных нарушений у
обследованных больных не отмечено, показатели
теста MMSE составили 26—30 баллов. Эпизодов
потери зрения не было. У 2 больных на глазном
дне обнаружили явления гипертензивной ангиопа�
тии сосудов сетчатки. При проведении МРТ голов�
ного мозга у 3 больных обнаружено расширение
субарахноидальных пространств на конвексе и
желудочковой системы, что трактовали как уме�
ренную неспецифическую сообщающуюся гидро�
цефалию. В одном случае, у больной М., 65 лет, в
анамнезе были эпизоды повторных ТИА в каротид�
ном бассейне в форме преходящей слабости пра�
вых конечностей и гемигипестезии, однако очаги
ишемии в полушариях мозга при МРТ у нее не об�
наружены. При лабораторных исследованиях у
2 больных имело место повышение СОЭ свыше
50 мм/ч (соответственно 58 и 62 мм/ч), в одном
случае — анемия со снижением уровня гемоглоби�
на ниже 100 г/л, у 2 пациентов — появление С�ре�
активного белка при биохимическом анализе кро�
ви. При выполнении УЗИ брахиоцефальных сосу�
дов у всех больных обнаружено уменьшение ли�

нейной скорости кровотока, увеличение индекса
циркуляторного сопротивления и гемодинамичес�
ки значимая (> 30 %) асимметрия кровотока.

При гистологическом исследовании больного
П., 40 лет, погибшего в результате несчастного слу�
чая, микроскопически в головном мозге выявлена
картина гранулематозного гигантоклеточного вас�
кулита. В височной артерии гранулемы локализо�
вались преимущественно со стороны интимы
(рис. 1). Внутренняя эластическая мембрана арте�
рии была истончена и фрагментирована, а вокруг
нее выявлены скопления лимфоцитов и гигантских
многоядерных клеток (рис. 2). При окраске по Ци�
лю—Нильсону микобактерии туберкулеза в гиган�
тских клетках не обнаружены.

При динамическом наблюдении за обследован�
ной группой в 2 случаях наблюдали повторные
обострения процесса. У 3 пациентов с БХ отмече�
на стойкая ремиссия, максимальная длительность
которой составила 10 лет.

В настоящее время для определения БХ ис�
пользуют диагностические критерии, предложен�
ные в 1990 г. Американской коллегией ревматоло�
гии (табл. 2). Для постановки диагноза БХ необхо�
димо наличие как минимум трех из пяти признаков
заболевания [16].

Т а б л и ц а  1
Основные результаты клинико�параклинического обследования больных с БХ

ППоолл,,  ввооззрраасстт
ООббщщииее  

ссииммппттооммыы
ООццееннккаа  ггооллооввнноойй
ббооллии  ппоо  ВВААШШ,,  мммм

ЛЛооккааллььнныыее  
ссииммппттооммыы

ЦЦееррееббрроовваассккуулляяррнныыее
ооссллоожжннеенниияя

ССООЭЭ,,  
мммм//чч

ККааттааммннеезз

Б., м., 58 лет — 75 + — 10 Стойкая ремиссия

Ш., ж., 52 года — 75 + — 15 Стойкая ремиссия

М., ж., 65 лет
Слабость, 

cубфебрилитет
75 + Повторные ТИА 62

Повторные 
обострения

К, м., 45 лет — 95 + — 14 Стойкая ремиссия

П., м., 40 лет
Слабость, 

cубфебрилитет
95 + — 58

2 обострения, 
несчастный случай

Рис. 1. Микрофотография больного П., 40 лет, 
с диагнозом БХ: гранулематозное воспаление 
преимущественно со стороны интимы височной 
артерии

Рис. 2. Микрофотография того же больного: 
истонченная и фрагментированная внутренняя
эластическая мембрана (показана стрелками), 
окруженная гигантскими многоядерными клетками 
и лимфоцитами
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Диагностические критерии разработаны для
дифференциальной диагностики БХ от других вас�
кулитов. По мнению авторов, их чувствительность
составляет 93,5 %, а специфичность — 91,2 % [16].
Согласно указанным критериям, выявленный на�
ми клинический симптомокомплекс у обследован�
ных больных во всех случаях соответствовал кри�
териям диагностики БХ.

В литературе распространено мнение о разви�
тии БХ у лиц старше 50 лет, однако в наших наблю�
дениях отмечены случаи болезни и в более молодом
возрасте (в 40 и 45 лет). Начало БХ в равной степе�
ни было острым и подострым. Клинические прояв�
ления заболевания различались, что связано с раз�
личной локализацией патологического процесса в
артериальном русле. При классическом варианте
БХ, протекающей с поражением поверхностной ви�
сочной артерии, которая является ветвью наружной
сонной артерии, наблюдали одно�, реже двусторон�
нюю интенсивную боль в височной области. Харак�
тер боли всегда отличался от ранее существовав�
ших у пациента головных болей. Важное диагности�
ческое значение имело выявление локального утол�
щения, извитости, болезненности и отсутствие пуль�
сации височной артерии. Другими клиническими
вариантами БХ могут быть случаи заболевания с по�
ражением других артерий головы и шеи. Так, вовле�
чение мелких артерий скальпа приводит к появле�
нию болезненности кожи волосистой части головы,
ее отечности и гиперемии, гиперестезии, сменяю�
щейся гипестезией [3]. Поражение других ветвей
наружной сонной артерии сопровождается лицевы�
ми болями, неприятными ощущениями в области
верхнечелюстных суставов, усиливающимися при
жевании, болями в мышцах языка [4]. Заинтересо�
ванность глазничных артерий может приводить к
появлению болей в глазных яблоках, фотофобии,
острому снижению остроты зрения, диплопии [15]. 

Поражение экстракраниальных ветвей внутрен�
ней сонной артерии обычно сопровождается раз�
витием ТИА либо повторных лакунарных инфарктов
мозга в каротидном бассейне. Подобное осложне�
ние БХ имело место в одном из наших наблюдений
(см. табл. 1). В атипичных случаях БХ (15 %) возмож�
но поражение ветвей грудной или брюшной аорты,

при котором наблюдаются мультиорганные рас�
стройства, которые могут приводить к гангрене ки�
шечника, склерозирующему мезентериту, анев�
ризме аорты, дыхательным нарушениям, сухому
кашлю [9, 14]. По данным M.A. Hamidou и соавт., в
46 % случаев БХ возможно формирование «немых»
форм, подтвержденных результатами биопсии, от�
личающихся от классических отсутствием типичных
головных болей или ишемических осложнений со
стороны мозга и глаза [8].

Общеинтоксикационные проявления БХ, к ко�
торым относятся снижение аппетита, потеря мас�
сы тела, повышенная утомляемость, лихорадка,
миалгии, артралгии либо не локализованные боли
в теле, по данным литератури, встречаются в 10—
50 % случаев заболевания [5].

В настоящее время БХ рассматривают как вари�
ант органонеспецифичной аутоиммунной патоло�
гии, когда мишенью формирующегося иммунного
воспаления оказывается внутренняя эластическая
пластинка сосудистой стенки артерий среднего и
крупного калибра [11]. В патогенезе заболевания
доказана роль избыточной продукции СD4 лимфо�
цитов (хелперов) и провоспалительных цитокинов,
таких как интерлейкин�6, в адвентиции сосудов го�
ловы и шеи, что сопровождается воспалительной
инфильтрацией и (или) образованием гранулем
[15]. Как и любой другой аутоиммунный процесс, БХ
может развиваться без явной видимой причины ли�
бо под влиянием провоцирующих факторов, к числу
которых относятся стресс, воздействие различных
инфекционных агентов (вирус Эпштейна—Барр, ци�
томегаловирус, ротавирус, энтеровирус, вирус гепа�
тита и др.). Определенное значение в формирова�
нии заболевания имеют генетическая предрасполо�
женность, для жителей Европы связанная с дефек�
тами системы HLA (HLA�A3, B7, DR2, DW2, DQ6), оп�
ределенный тип метаболизма, неблагоприятные
экологические изменения окружающей среды, а
также воздействие географических факторов [6].
Подтверждением аутоиммунных механизмов раз�
вития этой патологии является частое сочетание БХ
с ревматической полимиалгией (у 40—60 % паци�
ентов) [2, 12]. Как и при любой аутоиммунной пато�
логии, для БХ характерен рецидивирующий харак�

Т а б л и ц а  2
Диагностические критерии височных артериитов Американской коллегии ревматологии

ККррииттееррииии ООппррееддееллееннииее

Возраст пациента в начале болезни Развитие симптомов у пациента старше 50 лет

Головная боль «Новый» тип локализованной боли в области головы

Изменения височной артерии
Напряжение височной артерии при пальпации или уменьшение 
ее пульсации, не связанное с артериосклерозом артерий шеи

СОЭ Повышение СОЭ выше 50 мм/ч

Биопсия височной артерии
Выявление при биопсии артерии явлений васкулита, характеризующегося 

преобладанием мононуклеарной клеточной инфильтрации, или гранулематозного 
воспаления, особенно с многоядерными гигантскими клетками
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тер течения, причем рецидивы чаще наблюдаются в
первые 18 месяцев от начала заболевания [16].

Диагностика БХ основывается на жалобах
больного на появление «новой» головной боли, ко�
торая обычно локализуется в височной области,
обычно с одной стороны, и носит интенсивный ха�
рактер; на объективном осмотре, во время которо�
го выявляют плотную, болезненную поверхнос�
тную височную артерию и отсутствие ее пульсации;
результатах лабораторного исследования; биоп�
сии височной артерии; данных КТ или МРТ голов�
ного мозга и УЗИ брахиоцефальных артерий [6].

К числу критериев лабораторной диагностики
БХ относится повышение СОЭ больше 50 мм/ч. По
данным M.J. Lopes�Diaz и соавт. [10], только 10 (3,6 %)
из 273 больных с этой патологией имели СОЭ ме�
нее 50 мм/ч. Авторами отмечена прямая корреля�
ция между повышением СОЭ более 70 мм/ч и ко�
личеством зрительных осложнений. Реже (в 50 %
случаев) при БХ выявляют нормохромную и нормо�
цитарную анемию, лейкоцитоз со сдвигом форму�
лы влево, появление С�реактивного белка, дис�
протеинемию (снижение уровня альбуминов, по�
вышение содержания глобулинов), тромбоцитоз,
повышенный уровень трансаминаз или сыворо�
точного ферритина [5, 8]. H. Gil и соавт. у 30 % боль�
ных с БХ выявили повышенный уровень антител к
цитоплазме нейтрофилов, что, по их мнению, свя�
зано с высоким риском рецидивов [7]. Изменения,
выявляемые при помощи УЗИ брахиоцефальных
сосудов и МРТ головного мозга, обычно носят нес�
пецифичный характер и используются для диффе�
ренциальной диагностики БХ [6].

Биопсия височной артерии остается золотым
стандартом в диагностике БХ. Для того чтобы свес�
ти к минимуму ложноположительные результаты
биопсии за счет воспалительных изменений в ко�
же, биопсия поверхностной височной артерии дол�
жна быть выполнена на длину 1,5—3,0 см [15].

Двустороннюю биопсию проводить не обяза�
тельно. Биопсия у больных с БХ дает возможность
выявить гранулематозное воспаление в артери�
альной стенке. Воспаление проявляется вовлече�
нием в патологический процесс лимфоцитов, гис�
тиоцитов, эпителиальных клеток, разрушением
внутренней эластической мембраны и появлением
характерных для этой патологии гигантских многоя�
дерных клеток [1, 13].

Лечение БХ обычно начинают после гистологи�
ческого подтверждения диагноза. Методом старт�
терапии является назначение преднизолона в до�
зе 40—100 мг в таблетках ежедневно. По дости�
жении клинического эффекта дозу препарата пос�
тепенно снижают в зависимости от степени повы�
шения СОЭ, терапию продолжают в малых дозах
минимум 2 года. Если у больного имеют место зри�
тельные или мозговые осложнения заболевания,
назначают метилпреднизолон в дозе 250 мг внут�
ривенно каждые 6 часов в течение 3—5 дней, с
последующим приемом препарата внутрь [6, 13]. В
случаях противопоказаний или побочных эффек�
тов при назначении глюкокортикоидов в качестве
препаратов выбора можно рассматривать анти�
микробные средства, нестероидные противовос�
палительные препараты или антиагреганты [2, 4,
12]. В случае прогрессирования процесса либо
при повторном обострении рекомендовано назна�
чение ритуксимаба (препарат анти�CD20 монокло�
нальных антител) в дозе 1000 мг внутривенно,
повторяя каждые 2 нед в течение года. Препара�
том выбора некупирующегося обострения может
быть назначение митоксантрона 12 мг/м2 внутри�
венно ежемесячно в течение 6 мес [6].

Таким образом, БХ является одним из редких
вариантов аутоиммунной патологии, имеет харак�
терные клинические симптомы и успешно поддает�
ся глюкокортикоидной терапии при условии своев�
ременной диагностики.
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В.В. ПОНОМАРЬОВ, Н.Є. АЛЕЙНІКОВА

Діагностика та лікування хвороби Хортона
Мета — вивчити клінічні особливості хвороби Хортона (ХХ), оцінити результати параклінічного обстеження,

провести аналіз найближчих і віддалених результатів лікування.
Матеріали і методи. Обстежено 5 хворих (3 чоловіки, 2 жінки) віком 40—65 років, які перебували на ліку@

ванні в II неврологічному відділенні 5@ї клінічної лікарні м. Мінська з 1998 по 2008 р. Вираженість больового синдро@
му оцінювали за 100@міліметровою візуальною аналоговою шкалою болю. Для об’єктивізації когнітивних пору@
шень використовували коротку шкалу оцінки психічного статусу (Mini Mental State Examination, MMSE). Проводи@
ли ультразвукову допплерографію екстракраніального відділу сонних артерій, а також магнітно@резонансну то@
мографію (МРТ) головного мозку. В одному випадку виконане патоморфологічне дослідження.

Результати. ХХ у 3 хворих почалася підгостро (понад 1 міс), у 2 — мала гострий перебіг. Облігатним сим@
птомом були головні болі, локалізовані в скроневих ділянках і/або обличчі, які мали пульсуючий і тривалий харак@
тер, вони не супроводжувалися нудотою (чи блювотою), фоно@ чи фотофобією. В одному випадку в анамнезі бу@
ли епізоди повторних транзиторних ішемічних атак у каротидному басейні у формі минущої слабкості правих кін@
цівок і гемігіпестезії, однак вогнищ ішемії в півкулях мозку під час МРТ не виявлено. При виконанні допплерографії
брахіоцефальних судин у всіх хворих спостерігали зменшення лінійної швидкості кровотоку, збільшення індексу
циркуляторного опору і гемодинамічно значущу (> 30 %) асиметрію кровотоку. При гістологічному дослідженні
мікроскопічно в головному мозку виявлена картина гранулематозного гігантоклітинного васкуліту. При динамічно@
му спостереженні за обстеженою групою в двох випадках зафіксували повторне загострення процесу. Лікуван@
ня ХХ зазвичай починають після гістологічного підтвердження діагнозу. Методом старт@терапії є призначення
преднізолону в дозі 40—100 мг/добу у таблетках. У 3 пацієнтів із ХХ відзначено стійку ремісію, яка максимально
тривала 10 років.

Висновки. ХХ є одним з рідкісних варіантів автоімунної патології, має характерні клінічні симптоми й успіш@
но піддається глюкокортикоїдній терапії за умови своєчасної діагностики.

Ключові слова: артерії, запалення, хвороба Хортона, діагностика, лікування.

V.V. PONOMAREV, N.Ye. ALEJNIKOVA

Horton’s disease diagnostics and treatment

Purpose – to study the clinical manifestations of Horton’s disease (HD), evaluate para clinical examination
results, analyze nearest and follow@up treatment results.

Methods and subjects. 5 patients (3 male and 2 female) aged 40–65 years were under the examination. They
underwent neurological treatment in Minsk hospital from 1998 till 2008. Manifestations of pain syndrome were evaluat@
ed according to 100@mm visual analogical pain scale. The mini mental state examination scale was used to estimate
cognitive disorders. Ultrasound dopplerography of extra cranial department of carotid arteries and MRI were applied.
Pathomorphological examination was carried out in one case.

Results. HD onset was not acute in 3 patients (more than 1 month), 2 patients had acute diseases course. Main
symptoms were: headache in temporal lobe and/or facial localization and they were of pulsing and prolonged char@
acter, they were not followed by vomiting or nausea and phono@photophobia. One patient experienced episodes of
repeated transient ischemic attacks in carotid region as weakness of right extremities and hemihypesthesia, but there
were not ischemia focal in cerebral hemispheres. Under brachiocephalic vessels dopplerography the reduction of lin@
eal bloodstream speed, increasing of circulatory resistance and homodynamic significant bloodstream asymmetry
(> 30 %) were determined. Under the histological examination there was evidence of granulomatous giant@cell vas@
culitis. Under the dynamic examination two groups experienced repeated exacerbations. HD treatment begins after
the histological diagnosis evidences. It begins with prednizalon 40–100 mr per day administration. 3 patients experi@
enced stable remission of 10 years duration.

Conclusions. HD is a rare autoimmune pathology, that has marked clinical manifestations and is treated with
glucocorticoid therapy under the condition of modern diagnostics.

Key words: arteries, inflammation, Horton’s disease, diagnostics, treatment.
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Основними причинами складності діагностики
внутрішньоспинномозкових пухлин (ВСМП) є

невелика їхня частота: 4—8 % — у дорослого насе�
лення та 10—12 % — у дітей; показник захворю�
ваності становить 1,0—1,1 випадку на 100 тис.
населення на рік); складності з отриманням зоб�
раження, зумовлені мікроскопічними розмірами
спинного мозку та наявністю значної гетероген�
ності анатомічних структур (кістки, м’язи, зв’язки,
ліквор та мозок, що характеризуються різною
щільністю та різним вмістом протонів водню);
неспецифічність клінічної картини через розвиток
повільно прогресуючої мієлопатії, спектр дифе�
ренційної діагностики якої є дуже широким, що
перешкоджає ранній діагностиці лише на підставі
клінічних симптомів. До встановлення поперед�

нього клінічного діагнозу ВСМП у більшості ви�
падків минає від кількох місяців до кількох років
[9, 15].

Рентгенографію досі широко застосовують як
першу діагностичну методику: виявлення значного
випрямлення фізіологічних згинів хребта або прог�
ресивний розвиток сколіозу у дорослих повинен
насторожити клініциста щодо можливого внутріш�
ньоспинномозкового ураження (ВСМУ), яке потріб�
но виключити за допомогою додаткового обсте�
ження пацієнта. Деформація хребта та розширен�
ня спинномозкового каналу спостерігаються лише
у дітей, за винятком міксопапілярної епендимоми,
яка локалізується в ділянці конусу—епіконусу і ха�
рактерна для підлітків та осіб молодого віку. Вона
призводить до появи рентгенологічно помітних

Магнітно�резонансна томографія в діагностиці
внутрішньоспинномозкових пухлин

Мета — створення діагностичного алгоритму МРТ@обстеження хворих з внутрішньоспинномозковими ура@
женнями (ВСМУ).

Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз даних магнітно@резонансної томографії (МРТ)
195 хворих із ВСМУ, які перебували на стаціонарному лікуванні або яких консультували амбулаторно в Інституті
нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова АМН України за період 1995—2006 pp. Серед них — 154 хворих із внут@
рішньоспинномозковими пухлинами (ВСМП) та 41 — із непухлинними ураженнями спинного мозку (НПУСМ). Усі
пухлини були верифіковані під час оперативних втручань та гістологічно.

Результати. Визначено частоту та характеристику МРТ@ознак ВСМУ, встановлено можливості МРТ щодо
припущення гістологічного типу ВСМП, уточнено оптимальний обсяг даних МРТ, потрібних для планування опера@
тивного видалення ВСМП. Випадками для обов’язкового отримання Т1en@зважених зображень є: неможливість
проведення диференційної діагностики ВСМП і НПУСМ лише на основі оцінки Т1@ і Т2@зважених зображень, неі@
формативність МРТ@зображення щодо отримання необхідних даних для планування оперативного втручання.

Висновки. МРТ є надійним діагностичним методом, що забезпечує ранню діагностику ВСМП та НПУСМ на
амбулаторному етапі обстеження. Припущення гістологічного типу ВСМП можливе за умови отримання нативних
та контрастно підсилених зображень. Розроблено діагностичні моделі двох найчастіших видів ВСМП — епенди@
моми та астроцитоми. Оптимальний обсяг даних МРТ@зображення, необхідних для планування оперативного
втручання, включає: розташування пухлини щодо спинного мозку, визначення меж пухлини, характеристику кіст,
сторону росту екзофітного компонента, припущення гістологічного типу.

Ключові слова: магнітно@резонансна томографія, внутрішньоспинномозкові пухлини, непухлинні ураження
спинного мозку, передопераційне планування.
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змін — симптому Ельсберга—Дайка, деформації
задньої поверхні тіл хребців.

У минулому мієлографія була методом вибору.
З її допомогою виявляли наявність збільшення
об’єму спинного мозку та рівень ураження, але
неможливо було деталізувати ураження спинного
мозку, тобто виявляли лише наслідок, а не причину,
що призвела до збільшення об’єму спинного моз�
ку. Крім того, цей метод є інвазивним, і відомі ви�
падки погіршення клінічного стану пацієнта після
проведення мієлографії.

Комп’ютерна томографія дає змогу визначати
наявність стовщення спинного мозку, але не оціню�
вати м’які тканини, якими є спинний мозок та обо�
лонки. Комп’ютерна томографія з контрастуванням,
крім стовщення спинного мозку, виявляє також кіс�
ти, але дуже часто не дає змоги визначити наявність
пухлинного вузла, особливо якщо він невеликого
розміру або отримати інформацію про характерис�
тику кіст, диференціювати пухлину від набряку, вияв�
ляти продукти трансформації гемоглобіну.

Ангіографію використовують лише в разі підоз�
ри на судинні ураження (мальформації) [9].

Упровадження нового високоінформативного
діагностичного методу — магнітно�резонансної то�
мографії (МРТ) — дає змогу відмовитися від таких
інвазивних діагностичних методів, як мієлографія,
комп’ютерно�томографічна мієлографія та спі�
нальна ангіографія. За даними American College of
Radiology Appropriateness Criteria [7], МРТ на сьо�
годні є методом вибору в діагностиці ВСМУ.

Можливості МРТ значно перевищують такі
комп’ютерної томографії та мієлографії в діагнос�
тиці ВСМУ, оскільки вона дає змогу оцінювати
внутрішню структуру ураження спинного мозку.
Метод МРТ має також інші переваги: неівазив�
ність, відсутність променевого навантаження, ба�
гатоплощинність, можливість одночасного обсте�
ження великих ділянок спинного мозку, невеликий
спектр протипоказань [6, 9, 15].

Рання діагностика ВСМП на амбулаторному
етапі полягає у ранньому виявленні клінічних сим�
птомів ВСМУ (мієлопатії), своєчасному направлен�
ні пацієнта на МРТ�обстеження [1, 9, 10, 15, 16].

Відома тріада МРТ�ознак ВСМП: стовщення
спинного мозку, супутні кісти та контрастне підси�
лення пухлини. Проте відсутні дані щодо частоти та
визначення детальної характеристики цих ознак у
хворих із ВСМП та непухлинними ураженнями
спинного мозку (НПУСМ), що робить питання їх
визначення актуальним.

Більшість ВСМП представлені епендимомами
(ЕПМ), доброякісними астроцитомами (АСЦ) та ге�
мангіобластомами (ГМБ), для яких характерним є
відмежований щодо спинного мозку характер рос�
ту, що робить можливим їх тотальне чи субтотальне
видалення. Однак є злоякісні ВСМП, переважна
більшість яких представлена АСЦ. Вони здебільшо�

го характеризуються дифузно�інфільтративним
ростом, що унеможливлює їх тотальне видалення.

ВСМП потребують різної хірургічної тактики, за�
лежно від гістологічного типу мають різний після�
операційний прогноз щодо частоти виникнення про�
довженого росту і тривалості життя пацієнта. Проте
на сьогодні питання припущення гістологічного типу
за МРТ�даними вивчене недостатньо. В зарубіжній
літературі пропонують МРТ�семіотику окремих гіс�
тологічних типів [8, 9, 12, 13, 15, 16, 18—21, 24].

Нині радикальна хірургічна тактика за наявності
ВСМП є загальновизнаною як лікувальний метод
вибору. Передопераційне планування видалення
ВСМП має важливе практичне значення, оскільки
забезпечує мінімальний ризик травматизації хреб�
та і спинного мозку, дає змогу спрогнозувати пере�
біг неврологічного відновлення пацієнта та ризик
виникнення продовженого росту після операції. Пи�
тання передопераційного планування оперативного
втручання за даними МРТ�зображення у вітчизняній
літературі не висвітлені [1—5, 11, 14, 22, 23].

Запропонований стандартизований протокол
МРТ�обстеження внутрішньоспинномозкових ура�
жень включає отримання Т1�, Т2� та T1 після кон�
трастного підсилення («enhanced», T1en) зважених
зображень (ЗЗ). Проте не наведено перелік умов
ймовірної діагностики лише на підставі нативних
МРТ�зображень. Тому метою нашої роботи було
створення алгоритму диференційної діагностики
лише на підставі оцінки Т1� і Т2�ЗЗ.

Матеріали і методи 

Проаналізовано результати МРТ�обстежень
195 хворих із внутрішньоспинномозковими ура�
женнями, що перебували на стаціонарному ліку�
ванні або яких консультували амбулаторно в Інсти�
туті нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова АМН
України у 1995—2006 pp. Серед них — 154 хворих
із ВСМП та 41 — із НПУСМ. Усі ВСМП були верифі�
ковані під час оперативних втручань та гістологіч�
но у першому спінальному і першому дитячому від�
діленнях інституту.

У групу порівняння ввійшло 30 пацієнтів, ран�
домізованих за віком та статтю з хворими із ВСМП
і НПУСМ, які були направлені на МРТ�обстеження з
приводу клінічної підозри на травматичне або де�
генеративне ураження хребта, але у яких патоло�
гічних змін не було виявлено.

Епендимому діагностовано у 71 (46 %) пацієнта,
астроцитому — у 54 (35 %), гемангіобластому — у
11 (7 %), гемангіоперицитому — у 2 (1,3 %), геман�
гіоендотеліому — у 2 (1,3 %), внутрішньоспинно�
мозкову шваному — у 2 (1,3 %), поодинокі метаста�
зи раку — у 4 (2,6 %), ліпому — у 4 (2,6 %), мелано�
му — в 1 (0,7 %), саркому — у 1 (0,7 %), холестеато�
му — у 1 (0,7 %), дермоїд — у 1 (0,7 %). Гліальні пух�
лини виявлено у 125 (81 %) спостереженнях.

Чоловіків було 92 (60 %), жінок — 62 (40 %). Вік
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пацієнтів становив від 1,5 до 75 років, у середньо�
му — 33,2 року.

Гістологічні діагнози встановлювали за Міжна�
родною класифікацією хвороб, адаптованою до
онкології (ICD�O, 9�th Revision, WHO). Морфологіч�
ні дослідження проведено під керівництвом заві�
дувача відділення нейропатоморфології інституту,
д�ра мед. наук, проф. М.І. Шамаєва, за участю
співробітника відділення нейропатоморфології
О.Г. Черненко.

МРТ�обстеження 49 хворих з ВСМУ проводили
на високопольному MP�томографі «Magnetom
Vision Plus» (1,5 Тл) фірми «Siemens» (Німеччина) у
відділенні магнітно�резонансної томографії Науко�
во�практичного центру променевої діагностики
АМНУ (Київ). Протокол МРТ�обстеження включав
отримання Т1�, Т2� та T1en�ЗЗ у трьох взаємно пер�
пендикулярних площинах (аксіальній, сагітальній,
фронтальній) з використанням імпульсної послі�
довності спін�ехо (SE).

Крім того, проаналізовано дані 146 МРТ�обсте�
жень, проведених на різних MP�томографах потуж�
ністю магнітного поля від 0,023 до 1 Тл. У всіх хворих
отримано Т1�ЗЗ SE (TR/TE: 450—600/12—15 мс) в
аксіальній, сагітальній та фронтальній площинах з
товщиною зрізу 4 мм та проміжком між зрізами
1 мм. Також у всіх хворих отримано Т2�ЗЗ SE
(TR/TE: 3900—5500/90—100 мс) з товщиною зрі�
зу 4 мм та проміжком між зрізами 1 мм. У 53 (34 %)
випадках нативне дослідження доповнювали
внутрішньовенним контрастуванням агентами на
основі гадолінію в комплексі з диметилтріамін�
пентаоцтовою кислотою в дозі 0,1 ммоль/кг маси
тіла пацієнта.

Результати та обговорення

Групи хворих із ВСМП і НПУСМ істотно не відріз�
нялися між собою за середнім віком — 33 та 37,8
року відповідно, за частотою таких симптомів, як
розлади рухів, порушення чутливості, роботи орга�
нів таза (92, 81, 57 % та 98, 90, 68 % відповідно).
Проте обидві групи відрізнялися між собою за се�
редньою тривалістю клінічної симптоматики паці�
єнтів (із ВСМП — 43,5 міс та НПУСМ — 25,2 міс) і
частотою болю — 78 та 46 %.

МРТ%семіотика ВСМП та НПУСМ

Частота МРТ�ознак ВСМП і НПУСМ становила
відповідно: стовщення спинного мозку — 100 та
85 %, супутні кісти — 64 та 10 %, контрастне підси�
лення — 94 та 78 %.

Стовщення спинного мозку. Установлено, що
ВСМП частіше мають овальну, грушоподібну та ок�
руглу форму (59 %), а НПУСМ — веретеноподібну
(76 %). Розташування ВСМП частіше є централь�
ним або інтра�екстрамедулярним (66 %), а НПУСМ
переважно локалізуються ексцентрично (76 %).
Протяжність стовщення оцінювали за наявними

анатомічними орієнтирами, якими є тіла хребців.
Усі ВСМП призводять до значного та протяжного
(90 %) стовщення спинного мозку (рис. 1), а
НПУСМ — до помірного (58 %) або відсутнього (15 %)
та обмеженого (88 %) стовщення. ВСМП переваж�
но мають нерівні контури ураження (80 %), а
НПУСМ — рівні (93 %). ВСМП у більшості випадків
мають неоднорідну (78 %), а НПУСМ — однорідну
(71 %) структуру (р < 0,05).

Запропоновано цифрові критерії оцінки ступе�
ня стовщення спинного мозку. З цією метою ми
визначили розміри спинного мозку (сагітальний та
фронтальний) і підпавутинних просторів у хворих із
ВСМП та НПУСМ та зіставили їх із розмірами спин�
ного мозку в пацієнтів групи порівняння. Встанов�
лено, що сагітальний розмір спинного мозку у хво�
рих із ВСМП був більшим у середньому в 2 рази,
фронтальний — в 1,5 разу відносно аналогічних
показників групи порівняння, а у хворих з НПУСМ —
відповідно у 0,8 і 0,6 разу (р < 0,001). При порів�
нянні хворих із ВСМП і НПУСМ статистично досто�
вірну різницю (р < 0,05) виявлено для всіх показ�
ників, окрім сагітального розміру спинного мозку
на рівні шийного стовщення.

Усі ВСМП, незалежно від віку хворих, супровод�
жувалися значним (з блоком підпавутинних прос�
торів) стовщенням спинного мозку, а НПУСМ — ли�
ше в 11 випадках із 41 (27 %). У 24 (58 %) випадках
вони супроводжувалися помірним (без блоку під�
павутинних просторів) стовщенням, а в 6 (15 %) —
не супроводжувалися стовщенням (табл. 1).

Супутні кісти. Ми розрізняли два типи кіст: внут�
рішньопухлинні та позапухлинні. Останні ми розпо�
діляли на полярні та сирингомієлітичні. Внутріш�
ньопухлинні кісти виявляють у пацієнтів із ВСМП,
які схильні до некрозу тканини пухлини і до форму�
вання в подальшому порожнин розпаду. Позапух�
линні кісти зумовлені наявністю лікворного блоку і

Рис. 1. Епендимома шийно�грудного відділу спинного
мозку. Сагітальні Т1� (А) та Т2�ЗЗ (Б) демонструють
значне протяжне стовщення спинного мозку (стрілки)

АА ББ
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накопиченням унаслідок цього ліквору вище і ниж�
че від місця розташування ВСМП. Значні сиринго�
мієлітичні кісти у хворих із ГМБ за невеликих роз�
мірів вузла пухлини пояснює теорія про продуку�
вання ліквору клітинами цієї пухлини.

У 98 (64 %) випадках ВСМП супроводжувалися
супутніми кістами, причому в 16 із 98 хворих спос�
терігали одразу два типи кіст — внутрішньо� та по�
запухлинні, тоді як НПУСМ були представлені пер�
винно кістозними ураженнями лише в 4 (10 %) ви�
падках із 41 (табл. 2).

Внутрішньопухлинні кісти спостерігали лише у
випадку ВСМП (р < 0,05); позапухлинні кісти значно
частіше (р < 0,05) виявляли при ВСМП, рідше — у
випадку кістозних НПУСМ; відсутність кіст більш ха�
рактерна (р < 0,05) для НПУСМ, проте трапляються
ВСМП, що не супроводжуються супутніми кістами.

Внутрішньопухлинні кісти у хворого з АСЦ наве�
дено на рис. 2.

На рис. 3 зображено ГМБ, розташовану в по�
рожнині кісти — МРТ�симптом «персня», характер�
ний для цієї ВСМП.

На рис. 4 наведено ЕПM із супутніми кістами —
рострально розташовану полярну та каудальну си�
рингомієлітичну позамозкову кісти.

У 48 (31 %) випадках ВСМП не супроводжували�
ся кістами (рис. 5).

Крім того, ми оцінювали зв’язок між наявністю
кістозних ВСМУ та ступенем стовщення спинного
мозку (табл. 3).

Усі кістозні ВСМП супроводжувалися значним
стовщенням спинного мозку, а у разі НПУСМ його
виявлено лише в одному випадку ідіопатичної си�
рингомієлії (р < 0,05).

При порівнянні показників двох груп хворих з
кістозними ВСМУ встановлено, що поєднання із
значним стовщенням спинного мозку було досто�
вірно (р < 0,05) характерним для ВСМП.

Рис. 2. Астроцитома шийного відділу спинного мозку. Сагітальне (Б) та коронарне (В) Т2�ЗЗ демонструють 
перевагу над сагітальним Т1�ЗЗ (А) у розпізнаванні внутрішньопухлинних кіст на тлі тканини пухлини (стрілки)

АА ББ ВВ

Т а б л и ц я  2
Частота різних типів кіст у хворих із ВСМП та НПУСМ

УУрраажжеенннняя  ссппииннннооггоо  ммооззккуу
ККііссттии

ВВннууттрріішшннььооппууххллиинннніі ППооззааппууххллиинннніі ВВііддссууттнніі

ВСМП (n = 154) 22 (14 %) 92 (60 %) 56 (36 %)

НПУСМ (n = 41) — 4 (10 %) 37 (90 %)

р — < 0,05 < 0,05

Т а б л и ц я  1
Особливості МРТ�симптому стовщення спинного мозку у хворих із ВСМП та НПУСМ

УУрраажжеенннняя  ссппииннннооггоо  ммооззккуу
ССттууппіінньь  ссттооввщщеенннняя ППррооттяяжжннііссттьь  ссттооввщщеенннняя

ЗЗннааччннее ППооммііррннее  ааббоо  ввііддссууттннєє ППррооттяяжжннее ООббммеежжееннее

ВСМП (n = 154) 134 (85 %) 20 (15 %) 122 (90 %) 12 (10 %)

НПУСМ (n = 41) 11 (27 %) 30 (73 %) 5 (12 %) 36 (88 %)

р < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05
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Контрастне підсилення. Більшість ВСМП підсилю�
ються за вузловим типом (68 %) (рис. 6), рідше — за
невузловим (26 %) або не підсилюються взагалі (6 %).

Більшість НПУСМ підсилюються за невузловим
типом (78 %, рис. 7) або не підсилюються (22 %)
взагалі (рис. 8).

Використання контрастування вірогідно впли�
ває на якість своєчасного МРТ�висновку, а тому в
усіх випадках, коли МРТ�висновок щодо ВСМУ на
амбулаторному етапі діагностики є непевним, зас�

Рис. 7. Мієліт конуса
спинного мозку. 
Сагітальне Т1en�ЗЗ 
демонструє невузловий
тип (стрілка) підсилення

Рис. 8. Мієліт поперекового
відділу (конуса) спинного
мозку. Сагітальне Т1�ЗЗ
демонструє фізіологічне
стовщення спинного 
мозку та відсутність 
контрастування після 
підсилення

Рис. 5. Гемангіоперицитома 
шийного відділу спинного
мозку. Сагітальне Т2�ЗЗ
демонструє пухлину 
(довга стрілка), оточену
перифокальним набряком
(короткі стрілки)

Рис. 6. Епендимома 
верхньогрудного відділу
спинного мозку. 
Сагітальне Т1en�ЗЗ 
демонструє підсилення
пухлини за вузловим 
типом (стрілки)

Рис. 4. Епендимома шийно�грудного відділу спинного
мозку. Сагітальне Т2�ЗЗ (Б) демонструє перевагу 
над сагітальним Т1�ЗЗ (А) у виявленні ростральної 
полярної (пряма стрілка) та каудальної 
сирингомієлітичної (крива стрілка) кіст

АА ББ

Рис. 3. Гемангіобластома конуса спинного мозку.
Сагітальні Т1�ЗЗ (А) та Т2�ЗЗ (Б) демонструють 
МРТ�симптом «персня» (стрілка)

АА ББ

Т а б л и ц я  3
Зв’язок між наявністю кістозних ВСМУ та ступенем
стовщення спинного мозку

УУрраажжеенннняя  
ссппииннннооггоо  ммооззккуу

ЗЗннааччннее  
ссттооввщщеенннняя

ССттооввщщеенннняя  ппооммііррннее
ааббоо  ввііддссууттннєє

ВСМП (n = 114) 114 (100 %) —

НПУСМ (n = 4) 1 (25 %) 3 (75 %)

р < 0,05 —
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тосування контрастного підсилення слід вважати
обов’язковим.

Припущення гістологічного типу ВСМП

При визначенні можливостей припущення гіс�
тологічного типу ВСМП за даними МРТ�зображен�
ня були оцінені такі диференційно�діагностичні
МРТ�ознаки: відділ ураження спинного мозку, про�
тяжність пухлини, розташування щодо центрально�
го каналу спинного мозку, ознаки крововиливів,
МРТ�ознаки великих судин, тип кіст. Окрім МРТ�оз�
нак, ми використовували дані про частоту ВСМП,
вік хворого та дані анамнезу.

Частота таких гістологічних типів, як ЕПМ, АСЦ,
ГМБ та поодинокі метастази раку, становила 140
(91 %) випадків із 154 ВСМП.

Дані онкоанамнезу мали відносне значення на�
віть у діагностиці метастазів, тому що були лише в
25 % хворих. Синдром зв’язаного спинного мозку
був у хворих з ліпомами (75 %) та рідко з астроліпо�
мою (2 %). Хворобу фон Гіппель�Ліндау констатова�
но у 18 % хворих із ГМБ, проте її не було в жодного
із хворих з іншими ВСМП.

Великі розміри пухлини (протяжність понад
чотири хребці) свідчили про наявність гліальної
ВСМП, а в разі протяжності пухлини менше ніж
чотири хребці диференційна діагностика гліальних
та негліальних ВСМП була неможливою.

Локалізація в проекції центрального каналу
спинного мозку характерна для ЕПМ (80 %). Проте
таку локалізацію інколи можуть мати АСЦ (28 %) та
ГМБ (9 %).

Для гліальних ВСМП характерним є гіпо� або
ізоінтенсивність сигналу на Т1�ЗЗ (90 %), а гіперін�
тенсивний сигнал на Т1�ЗЗ свідчить про наявність
крововиливу. Такий сигнал в 16 % випадків давали
внутрішньоспинномозкові ЕПМ та в 5 % — ЕПМ
кінцевої нитки. Проте подібний сигнал на Т1�ЗЗ та�
кож можуть демонструвати деякі негліальні пухли�
ни (жиро� та меланінвмісні). Так, гіперінтенсивний
сигнал на Т1�ЗЗ демонстрували астроліпома (2 %),
усі ліпоми, дермоїдна кіста та меланома. Проте всі
перелічені ВСМП, на відміну від ЕПМ, локалізува�
лися ексцентрично і не супроводжувалися супутні�
ми кістами.

Наявність на Т2�ЗЗ гіпоінтенсивного обідка по
периферії ВСМП (МРТ�ознака «капелюха») свідчить
про схильність пухлини до хронічних крововиливів,
що є характерним для добре васкуляризованих
пухлин [9, 15]. Згідно з отриманими нами даними,
МРТ�ознаку «капелюха» спостерігали у пацієнтів з
ЕПМ (26 %) та ГМБ (9 %). Жодного разу цю ознаку
не було виявлено у хворих з АСЦ.

За наявності великих судин їх можна помітити
на МРТ�зображенні — так звана МРТ�ознака зви�
вистих судин. Якщо великі судини мають нерівний
скривлений хід, то МР�сигнал від ділянок скривлен�
ня може втрачатися, що пояснюють зміною ламі�

нарного типу кровотоку на турбулентний і як наслі�
док — зміною часу ехо�сигналу. У такому разі мож�
лива поява МРТ�ознаки втрати MP�сигналу. МРТ�
ознака звивистих судин та МРТ�ознака втрати MP�
сигналу (МРТ�ознаки великих судин) трапляються
лише у хворих із судинною ВСМП — ГМБ (у 6 осіб);
її не спостерігали при інших ВСМП.

Внутрішньопухлинні кісти виявили в 26 % хво�
рих з АСЦ та в 73 % хворих з ГМБ. Останні супро�
воджувалися характерною лише для них МРТ�озна�
кою «персня» (наявність невеликого вузла пухлини
у порожнині округлої або овальної кісти). Сиринго�
мієлітичні кісти частіше були у хворих з ГМБ та ЕПМ
(74 %), однак траплялися також при АСЦ (35 %), ге�
мангіоперицитомах (50 %), шваномах (50 %).

За оцінкою лише нативних МРТ�зображень гіс�
тологічний тип ВСМП був встановлений у 87 (56 %)
випадках із 154. Для «типових» ЕПМ (37 %) харак�
терним було центральне розташування, наявність
супутніх сирингомієлітичних кіст, супутніх ознак кро�
вовиливів; для всіх ЕПМ кінцевої нитки — типове
розташування; для «типових» АСЦ (41 %) — ексцен�
тричне розташування, наявність супутніх полярних
кіст та кіст розпаду або їх відсутність, виявлення у
дітей; для «типових» ГМБ — ексцентричне розташу�
вання, наявність супутніх сирингомієлітичних кіст,
МРТ�ознак «персня», «капелюха» та/або великих су�
дин, невідповідність малих розмірів пухлини знач�
ному стовщенню спинного мозку, наявність синдро�
му фон Гіппель�Ліндау; для усіх випадків «типових»
метастазів раку (100 %) — субпіальне розташуван�
ня, виражений перифокальний набряк, відсутність
кіст; для всіх ліпом — ексцентричне розташування,
відсутність супутніх кіст, наявність гіперінтенсивно�
го сигналу на Т1� та Т2�ЗЗ, синдрому зв’язаного
спинного мозку; дермоїдна кіста була розташована
ексцентрично, не супроводжувалася супутніми кіс�
тами, мала неправильну форму, гетерогенно�гіпер�
інтенсивний сигнал на Т1� і Т2 ЗЗ; меланома дава�
ла «типове» МРТ�зображення — ідентичність сигна�
лові свіжого крововиливу на Т1� і Т2�ЗЗ; випадок
епідермоїдної кісти діагностували за рахунок ізоін�
тенсивного сигналу до ліквору на Т1�ЗЗ і на Т2�ЗЗ.

Після застосування контрастування всі ВСМП
були розподілені на 4 діагностичні групи відповід�
но до характеру контрастного підсилення: ВСМП з
вузловим підсиленням (підсилення усієї пухлини з
чіткими краями); з невузловим (підсилення лише
певної частини пухлини з нечіткими краями) та з
його відсутністю. Крім того, ми виділили окремо
групу ВСМП, що демонстрували гіперінтенсивний
сигнал на Т1�ЗЗ. До першої групи (вузловий тип
підсилення) ввійшли всі епендимоми, 18 % астро�
цитом, усі гемангіобластоми, усі метастази раку,
шванома; до другої групи (невузловий тип підси�
лення) — 67 % астроцитом; до третьої групи (відсут�
ність підсилення) — 14 % астроцитом; до четвертої
групи (гіперінтенсивний сигнал на Т1�ЗЗ) — 8 ге�
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морагічних епендимом, усі ліпоми, меланома та
дермоїдна кіста (табл. 4).

Після застосування контрастного підсилення
розпізнаними були 44 (83 %) із 53 ВСМП. Нерозпіз�
наними виявилися 9 (17 %) нетипових ВСМП. Серед
останніх було 3 епендимоми та 4 астроцитоми, які
мали такі ознаки: вузлове підсилення, ексцентрич�
не розташування, наявність супутніх сирингомієлі�
тичних кіст, що не давало змоги їх диференціювати
між собою; одна гемангіобластома — вузлове під�
силення, мала великі розміри, центральне розта�
шування, наявність сирингомієлітичних кіст, що за�
вадило проведенню її чіткої диференціації з епен�
димомою; одна шванома — вузлове підсилення,
ексцентричне розташування, наявність сирингомі�
єлітичних кіст, які не давали можливості чітко дифе�
ренціювати її з вузловою астроцитомою.

Таким чином, ми можемо говорити про існуван�
ня діагностичних моделей ЕПН та АСЦ (табл. 5).

Передопераційне планування 
видалення ВСМП

Для проведення оперативного втручання ней�
рохірург має отримати певну інформацію: про роз�
ташування пухлини щодо спинного мозку, межі пух�
лини, характеристику кіст, сторону росту екзофітно�
го компонента, прогнозований гістологічний тип
пухлини. Для цього під час передопераційного пла�
нування слід детально оцінити дані МРТ�зображен�
ня, що дає змогу обрати операційний доступ, рі�
вень ламінектомії, місце проведення мієлотомії,
об’єм резекції пухлини та спрогнозувати післяопе�
раційний перебіг захворювання. У більшості ви�
падків таку інформацію можна отримати на підста�
ві нативних МРТ�зображень. Так, розташування
пухлини щодо спинного мозку було правильно виз�
начено у 95,2 % випадків, межі пухлини — у 98,7 %,
характеристика кіст — у 90,3 %, сторона росту ек�
зофітного компонента — у 98,7 %. Проте нативні зоб�
раження є відносно малоінформативними (56 %)
щодо прогнозованого гістологічного типу ВСМП.

У більшості випадків нативні зображення, отри�
мані лише на високопольних MP�томографах, були
конкурентоспроможними порівняно з нативними і
контрастнопідсиленими, отриманими на низько�
польних МР�томографах, та надавали достатню ін�
формацію для планування оперативного втручання.

Встановлено, що найчастішими причинами
помилкової МРТ�діагностики ВСМП були: незасто�
сування контрастування, низька роздільність
МРТ�зображень, отриманих на низькопольних 
MP�томографах, невеликі розміри пухлини.

Незастосування контрастування можна пояс�
нити високою вартістю контрастуючого агента, від�
мовою деяких пацієнтів від інвазивного втручан�
ня, а в деяких випадках — недостатньою обізна�
ністю лікарів щодо діагностистичних переваг кон�
трастування.

МРТ�зображення, отримані на низькопольних
MP�томографах, частіше можуть бути неінформа�
тивними щодо диференціювання пухлин від пери�
фокального набряку та супутніх кіст. На нативних
МРТ�зображеннях неможливо розрізнити невели�
ку за розмірами пухлину і супутні сирингомієлітичні
кісти, оцінити наявність та справжні розміри інтра�
медулярного компонента в разі діагностування ін�
тра�екстрамедулярної пухлини.

Ми пропонуємо таку послідовність диференцій�
ної діагностики ВСМУ за оцінкою лише нативних 
МРТ�зображень (рис. 9):

1. Проведення МРТ�обстеження хворого із клі�
нічною підозрою на ВСМУ з отриманням Т1� і Т2�ЗЗ.

2. Оцінка ступеня та протяжності стовщення
спинного мозку.

3. У випадку помірного стовщення або його
відсутності — МРТ�висновок про НПУСМ. У випад�
ку значного та протяжного стовщення спинного
мозку та наявності пухлинного вузла — МРТ�вис�
новок про ВСМП.

4. Оцінка МРТ�сигналу від пухлини на Т1�ЗЗ. У
випадку гіперінтенсивного сигналу — МРТ�висно�
вок про геморагічну епендимому, ліпому, епідермо�
їдну кісту, меланому. У випадку гіпо� або ізоінтен�

ТТиипп  ппууххллииннии

ГГррууппаа

ППеерршшаа  
((nn  ==  3366))

ДДррууггаа    
((nn  ==  1144))

ТТррееттяя  
((nn  ==  33))

ЧЧееттввееррттаа  
((nn  ==  1155))

Епендимома 19 — — 7

Епендимома 
кінцевої нитки

4 — — 1

Астроцитома 4 14 3 1

Гемангіобластома 5 — — —

Метастази раку 3 — — —

Шванома 1 — — —

Меланома — — — 1

Ліпома — — — 4

Дермоїдна кіста — — — 1

Т а б л и ц я  4
Розподіл гістологічних типів ВСМП на діагностичні
групи 

Т а б л и ц я  5
Діагностичні моделі ЕПН та АСЦ 

ММРРТТ��ооззннааккаа ЕЕппееннддииммооммии ААссттррооццииттооммии

Розташування 
відносно 
центрального каналу

Центральна — 
80 %

Ексцентрична — 
72 %

Ознаки крововиливу 42 % —

Сирингомієлія 74 % 35 %

Підсилення
Вузловий тип —

100 %
Невузловий тип або

відсутнє — 82 %
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сивного сигналу — оцінка ВСМП відносно розта�
шування щодо центрального каналу.

5. У разі центрального розташування в поєд�
нанні із сирингомієлітичними кістами та супутніми
крововиливами — МРТ�висновок про «типову»
епендимому; розташування в проекції кінцевої
нитки — МРТ�висновок про епендимому кінцевої
нитки; ексцентричного розташування в поєднанні
із супутніми полярними кістами та кістами розпаду
або їх відсутністю, дитячого віку хворого — 
МРТ�висновок про «типову» астроцитому; екс�
центричного або інтра�екстрамедулярного розта�
шування у поєднанні із сирингомієлітичними кіста�
ми або МРТ�ознакою «персня», МРТ�ознакою
«капелюха» або великих судин, невідповідності
малих розмірів пухлини значному стовщенню
спинного мозку, супутнього синдрому фон Гіппель�
Ліндау — МРТ�висновок про «типову» гемангіо�
бластому; субпіального розташування в поєднанні
із перифокальним набряком та відсутніми кіс�
тами — МРТ�висновок про «типовий» одиничний
метастаз раку.

6. Випадками для обов’язкового отримання
Т1en�ЗЗ є: неможливість проведення диференцій�
ної діагностики ВСМП і НПУСМ лише на підставі

оцінки Т1� і Т2�ЗЗ, неіформативність МРТ�зобра�
ження щодо надання повноцінної інформації для
планування оперативного втручання.

Висновки

МРТ є надійним діагностичним методом, що за�
безпечує ранню діагностику ВСМП та НПУСМ на
амбулаторному етапі обстеження. Це дає змогу
вчасно направити пацієнта до спеціалізованого
нейрохірургічного закладу і спланувати необхідне
оперативне втручання.

Припущення гістологічного типу ВСМП можливе
за умови отримання нативних та контрастно підси�
лених зображень. Встановлено діагностичні моде�
лі двох найчастіших ВСМП — епендимоми та астро�
цитоми. Припущення гістологічного типу на підста�
ві нативних МРТ�зображень можливе лише у ви�
падку «типових» внутрішньоспинномозкових пух�
лин, епендимоми кінцевої нитки та деяких інших
нечастих гістологічних типів (ліпома, дермоїдна та
епідермоїдна кісти, меланома).

Оптимальний обсяг даних МРТ�зображення, не�
обхідних нейрохірургу для планування оператив�
ного втручання, включає: відношення пухлини до
спинного мозку, визначення меж пухлини, сторони

Рис. 9. Алгоритм диференційної діагностики внутрішньоспинномозкових уражень на підставі оцінки Т1� і Т2�ЗЗ
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росту екзофітного компонента, характеристику
кіст, припущення гістологічного типу.

Випадками для обов’язкового отримання 
Т1en�ЗЗ є: неможливість проведення диференцій�

ної діагностики ВСМП і НПУСМ лише за оцінкою
Т1� і Т2�ЗЗ, неіформативність МРТ�зображення що�
до надання повноцінної інформації для плануван�
ня оперативного втручання.
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В.И. ЦЫМБАЛЮК, Р.Б. КОСТРИЦА

Магнитно�резонансная томография 
в диагностике внутриспинномозговых опухолей
Цель — создание диагностического алгоритма МРТ@обследования больных с внутриспинномозговыми

поражениями (ВСМП).
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ данных магнитно@резонансной томографии

(МРТ) 195 больных с ВСМП, которые находилось на стационарном лечении или которых консультировали амбу@
латорно в Институте нейрохирургии имени акад. А.П. Ромоданова АМН Украины за период 1995—2006 гг. Среди
них — 154 больных с внутриспинномозговыми опухолями (ВСМО) и 41 — с неопухолевыми поражениями спинно@
го мозга (НОПСМ). Все опухоли были верифицированы во время оперативных вмешательств и гистологически.

Результаты. Определены частота и характеристика МРТ@ознак ВСМП, установлены возможности МРТ от@
носительно предполагаемого гистологического типа ВСМО, уточнен оптимальный объем данных МРТ, необхо@
димых для планирования оперативного удаления ВСМО. Случаями для обязательного получения Т1en@взвешен@
ных изображений являются: невозможность проведения дифференцированной диагностики ВСМО и НОПСМ
лишь на основе оценки Т1@ и Т2@взвешенных изображений, неиформативность МРТ@изображения относительно
получения необходимых данных для планирования оперативного вмешательства.

Выводы. Метод МРТ является надежным диагностическим методом, который обеспечивает раннюю ди@
агностику ВСМО и НОПСМ на амбулаторном этапе обследования. Предположение гистологического типа
ВСМО возможно при условии получения нативных и контрастно усиленных изображений. Разработаны диаг@
ностические модели двух наиболее частых видов ВСМО — эпендимомы и астроцитомы. Оптимальный объем
данных МРТ@изображения, необходимых для планирования оперативного вмешательства, включает: отношение
опухоли к спинному мозгу, определение границ опухоли, характеристику костей, сторону роста экзофитного
компонента, предположение гистологического типа.

Ключевые слова: магнитно@резонансная томография, внутриспинномозговые опухоли, неопухолевые по@
ражения спинного мозга, предоперационное планирование.
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V.I. TSYMBALYUK, R.B. KOSTRYTSYA

Magnetic�resonance image 
in diagnostics of intrinsic spinal cord tumors

Purpose – to create diagnostics MRI algorithm of patients with intrinsic spinal cord lesions.
Methods and subjects. Retrospective analyzes of the MRI@data of the 195 patients with intrinsic spinal cord

lesions was carried out. It was performed in@patients or out@patients departments in the State institution "Institute neu@
rosurgery named after acad. A. Romodanov" AMS of Ukraine from 1995 until 2006 years. Patients groups included
154 patients with intrinsic spinal cord tumors and 41 – with non@tumoral lesions. All cases have been vivificated oper@
atively in the first spinal and first children departments, histologically in the department of the neuropathomorfolo@
gy of the institute.

Results. The frequency and detailed characteristics of the MRI@signs were defined, the possibility to forecast the
histological type of the intrinsic spinal cord tumors was estimated, the optimal data needed for surgical resection of
the tumors were defined as well. Cases for obligatory Т1en images are: impossibility of intrinsic spinal cord lesions.diag@
nosis according to Т1@ and Т2@ images assesment, noninformaive MRI@images considering surgery.

Conclusions. MRI is a valuable diagnostics method that allows to carry out early diagnostics of intrinsic spinal
cord lesions. Histological type of intrinsic spinal cord lesions is possible if there are native and contrast images. Two diag@
nostic models of intrinsic spinal cord lesions have been developed: ependymoma and astrocytoma. Optimal MRI
data includes: spinal tumor, determination of timor borders, bones characteristics, sides of exophytic component
growth, possible histological type.

Key words: MRI, intrinsic spinal cord lesions, non@tumoral lesions, presurgery planning.
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Морфологічні посттравматичні зміни є основою
формування різних клінічних синдромів зак�

ритої черепно�мозкової травми (ЗЧМТ). Реабіліта�
ції підлягають хворі з дезадаптуючими синдрома�
ми, тобто з такими клінічними проявами, що ус�
кладнюють життєдіяльність і соціальну адаптацію
пацієнта. До основних дезадаптуючих синдромів
ЗЧМТ належать:

1) синдром неврологічного дефіциту;
2) синдром психічних дисфункцій;
3) ліквородинамічні порушення;
4) синдром вегетативної дизрегуляції;
5) епілептичний синдром.
Дефіцитарні синдроми (паралічі та парези, ек�

страпірамідні та мозочкові розлади, порушення
функції черепних нервів та ін.) виникають, зазви�
чай, у гострий період після тяжкої, рідше — серед�
ньої тяжкості ЧМТ, а в проміжний період мають тен�
денцію до регресу. Синдроми психічних дисфункцій
(неврозоподібні синдроми — астенічний, іпохон�

дричний, депресивний, неврастенічний; психопато�
подібний синдром; психоорганічний синдром — ін�
телектуально�мнестичне зниження рівня особис�
тості, порушення критичного ставлення до себе,
розлади емоційної сфери) можуть виникати при
ЧМТ будь�якої тяжкості і у різні періоди її перебігу,
набуваючи вираженого і торпідного характеру у
хворих з преморбідними захворюваннями на зра�
зок неврозів, нейроциркуляторної дистонії, переду�
ючих нейротравм тощо.

Частота депресивних станів у хворих із ЗЧМТ
становить 25 % проти 10 % у пацієнтів з ортопедич�
ною патологією, що мають подібний ступінь фізич�
ної дезадаптації [14].

Протягом багатьох років травматичну депресію
трактували як емоційну реакцію хворого на перене�
сене захворювання. Пізніше було встановлено, що
у формуванні такої депресивної симптоматики бере
участь низка чинників — соціальних, особистісних і
біологічних. Серед психічних чинників велике зна�
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Національна медична академія післядипломної освіти
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Особливості розвитку депресивних станів
після закритої черепно�мозкової травми 
у людей різного віку

Під спостереженням перебував 71 хворий (37 чоловіків і 34 жінки) віком від 30 до 74 років (середній вік —
51 рік). Депресія розвинулася через 3—6 міс після перенесеної закритої черепно@мозкової травми (ЗЧМТ). У
групу порівняння включено 20 пацієнтів того ж віку з вертеброгенною люмбалгією, в яких не було травми. Прове@
ли неврологічне, патопсихологічне і психометричне дослідження (обстеження за шкалами Гамільтона, Бека,
Спілбергера—Ханіна, САН і тест якості життя). Показано, що середній рівень депресії у пацієнтів після ЗЧМТ не
відрізнявся від такого групи порівняння і не залежав від терміну давності травми і вираженості неврологічного де@
фіциту. Клінічно виражена, тобто відносно тяжка, депресія після ЗЧМТ відзначена у 22 % пацієнтів, її ступінь був ви@
щим у разі правопівкульної локалізації травматичного процесу. Виявлено, що найбільше значення в патогенезі
травматичної депресії мали психосоціальні чинники: депресія частіше виникала у самотніх пацієнтів, жінок. Умо@
вами її виникнення були збережений інтелект і високий рівень особистісної тривожності. Втрата роботи в резуль@
таті ЗЧМТ у зазначеній групі пацієнтів не мала психотравмуючого значення.

Ключові слова: закрита черепно@мозкова травма, депресія.
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чення мають преморбідні особливості, а також
ставлення пацієнта до захворювання. Визначальну
роль відіграють семантика діагнозу «травма» і не�
безпека для життя, з якою він асоціюється. З депре�
сією після ЗЧМТ пов’язані також такі чинники, як
мовні проблеми, соціальна ізоляція, поганий фун�
кціональний стан. Так, добре відомо, що депресія
частіше розвивається у пацієнтів, які перенесли
ЗЧМТ і опинилися на самоті чи в соціальній ізоляції,
позбавлені звичних контактів з колегами по роботі,
друзями, членами родини. Цереброваскулярна па�
тологія нерідко зумовлює значне обмеження фізич�
ної активності пацієнта, що значною мірою визна�
чається руховим дефектом. У численних досліджен�
нях встановлено наявність кореляції між ступенем
вираженості депресивних проявів та рівнем пов�
сякденної фізичної активності пацієнтів.

Депресія після ЗЧМТ може мати й органічну
природу. У зв’язку з цим надзвичайно важливим є
питання щодо локалізації травми. Нині більшість
авторів вважають, що частота і вираженість деп�
ресії є значно вищими при локалізації посттравма�
тичної гематоми в передніх відділах мозку [7]. Не
отримано переконливих даних щодо впливу сторо�
ни ураження на вираженість депресії, однак пока�
зано, що при півкульній локалізації вогнища афек�
тивні розлади виникають частіше, ніж при позапів�
кульній. Показано, що характер ЗЧМТ (з кровови�
ливом чи без нього) не впливає на частоту і вира�
женість депресії [3, 8, 9, 12]. У пацієнтів з депресі�
єю, що дебютувала в пізньому віці, при
комп’ютерній томографії в 50—90 % випадків ви�
являють «німі» церебральні інфаркти. Це свідчить
про те, що багато депресій з дебютом у пізньому ві�
ці можуть мати вторинний характер, що зумовлено
органічним ураженням головного мозку [5, 7].

Після травми психічна патологія, що передує
ЗЧМТ, може спровокувати розвиток депресії. Ме�
дикаментозні засоби, що впливають на нейромеді�
аторні процеси в ЦНС, також можуть спричинити
депресію. Відміна чи заміна препаратів зумовлює
зворотний розвиток депресивної симптоматики.

Депресія у людей літнього віку може призводити
до розвитку так званої псевдодеменції, коли саме
знижене тло настрою є основною причиною когні�
тивних порушень. Зменшення депресивної симпто�
матики під впливом антидепресантів сприяє знач�
ному поліпшенню когнітивних функцій [4, 13, 15].

Таким чином, природа травматичної депресії
має складний генез, і його уточнення є важливим
для індивідуалізації терапії.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — виявлення кореляційних
взаємозв’язків депресії з клінічними, церебраль�
ними і соціально�психологічними чинниками при
ЗЧМТ шляхом комплексного неврологічного обсте�
ження пацієнтів, із застосуванням оціночних шкал,
клініко�психологічного експериментально�психо�
логічного дослідження.

Матеріали і методи

Основна група складалася із 71 хворого (37 чо�
ловіків і 34 жінок) віком від 30 до 74 років (серед�
ній вік — 51 рік), що перенесли ЗЧМТ. Досліджен�
ня проведене через 3—6 міс після ЗЧМТ.

У групу порівняння включено 20 пацієнтів (10
чоловіків і 10 жінок без ЗЧМТ) віком від 49 до 66
років (середній вік — 59,6 року) що страждали на
люмбалгію. Усі пацієнти спостерігалися в невроло�
гічних відділеннях Київської обласної клінічної лі�
карні № 1.

Клінічну оцінку психічного і неврологічного
статусу пацієнтів проводили загальноприйнятими
методами.

Для оцінки депресії і тривожності використовува�
ли шкали Гамільтона (НАМ�Д і НАМ�А), самооцінки
рівня депресії Бека, вираженості реактивної й осо�
бистісної тривожності Спілбергера—Ханіна, а також
шкал оцінки самопочуття, активності і настрою (САН).
Стан когнітивних функцій визначали за допомогою
Mini Mental Scale (MMS). За допомогою цього тесту
визначали якість життя пацієнтів у балах: висока — 5
балів, максимальне зниження — 12 балів [2].

Проводили параклінічні дослідження (загаль�
ний і біохімічний аналіз крові, коагулограма, за�
гальний аналіз сечі), комп'ютерну та магнітно�ре�
зонансну томографію (КТ і МРТ) головного мозку.

Для статистичної обробки матеріалу використо�
вували непараметричні критерії [21].

Результати дослідження

Пацієнти як основної, так і групи порівняння
скаржилися на плаксивість, дратівливість, почуття
постійної втоми, розлади сну. Характеристику паці�
єнтів обох груп, обстежених за різними шкалами,
наведено в табл. 1.  Достовірних відмінностей між
групами за рівнем депресії і якістю життя не вияв�

ГГррууппаа
ШШккааллаа  
ББееккаа

ШШккааллаа  ГГааммііллььттооннаа
ШШккааллаа  

ССппііллббееррггеерраа—— ХХааннііннаа ШШккааллаа
яяккооссттіі
жжииттттяя

ММММSS
ССААНН

ННААММ��АА ННААММ��ДД
ООссооббииссттііссннаа
ттррииввоожжннііссттьь

РРееааккттииввннаа
ттррииввоожжннііссттьь

ССааммооппооччууттттяя ААккттииввннііссттьь ННаассттрріійй

Основна 16,2 8,1 8,3 51,2 42,3 7,9 28,3 40,0 41,0 41,0

Порівняння 14,5 4,5 6,2 45,5 39,3 8,1 29,9* 45,0 45,0 54,5*

Т а б л и ц я  1
Показники шкал депресії, тривоги, якості життя, ММS (медіана) в обстежених хворих, бали

* Різниця показників між групами достовірна (p < 0,05).
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лено. Однак пацієнти із ЗЧМТ мали вірогідно нижчі
показники щодо настрою відповідно до шкали САН
і когнітивних функцій за MMS.

У 17 пацієнтів із ЗЧМТ спостерігали значне по�
гіршення настрою, втрату почуття задоволення та
інтересу до навколишнього життя. Вони постійно
відчували почуття провини, вважаючи, що стали тя�
гарем для родичів і тривожилися щодо свого май�
бутнього. Ці скарги супроводжувалися зниженням
апетиту та маси тіла, больовими синдромами різної
локалізації, схильністю до тахікардії, гіпервентиля�
ції, пітливістю, почастішанням сечовипускання. При
цьому соматичні симптоми не можна було пояснити
наявними супутніми захворюваннями.

При узагальненні результатів клінічного й ек�
спериментального дослідження виражена депре�
сія констатована в 22 % пацієнтів, які перенесли
ЗЧМТ. Вона виникала зазвичай у відновний період
через 3—6 міс після травми. Це відповідає даним
літератури, згідно з якими частота депресії стано�
вить 11—25 %.

Оцінка за шкалами Гамільтона і Бека (табл. 2)
засвідчила, що депресивні явища були відсутні
більш ніж у половини пацієнтів основної та групи
порівняння (відповідно у 58 і 61 %). При викорис�
танні шкал самооцінки пацієнти схильні до деякого
перебільшення (агравації) клінічних симптомів.
Так, виражену депресію при оцінці за шкалою Бе�
ка мали 32 % хворих, а при оцінці тяжкості депресії
лікарем — лише 10 %.

Двоє пацієнток, які страждали на депресію, до
ЗЧМТ мали ознаки депресії, хоча психіатром не
спостерігалися, лікування не одержували та про�
довжували працювати. В однієї з них, віком 46 ро�
ків, виявлено рекурентну депресію. Її мати страж�
дала вираженішим афективним розладом. Друга
пацієнтка, віком 53 роки, страждала на панічні
атаки, інсомнію з ранніми прокиданнями; погір�
шення настрою відзначено в неї за 1,5 року до
ЗЧМТ. Можна вважати, що ЗЧМТ у цих випадках
лише посилила депресію, що була раніше.

Поряд з депресією у багатьох хворих виявлено
тривожність, яку за шкалою Гамільтона в середньому
оцінено 8,3 бала, за шкалою Спілбергера—Ханіна
реактивна тривожність — 42,3 бала, а особистісна
тривожність — 51,2. Отже, так само, як при депресії,
показники шкали самооцінки Спілбергера—Ханіна
трохи перевищували такі за тестом Гамільтона.

Кореляційний аналіз результатів, отриманих при
використанні об’єктивних і суб’єктивних методів

оцінки депресії та тривожності у пацієнтів із ЗЧМТ,
виявив достовірну кореляцію, що підтверджує пра�
вомірність використання суб’єктивних оціночних
шкал, незважаючи на завищені значення у пацієн�
тів старшого віку, які перенесли ЗЧМТ.

Якість життя пацієнтів після ЗЧМТ не відрізня�
лася від такої у хворих групи порівняння. В обох
групах вона була істотно порушена. Для аналізу
причин погіршення якості життя використано ко�
реляційний аналіз, який враховував показники
клінічних спостережень і патопсихологічних тес�
тів. При ЗЧМТ зниження якості життя вірогідно ко�
релювало з усіма клініко�психологічними показ�
никами (r = 0,48—0,85). У пацієнтів без ЗЧМТ ві�
рогідних кореляційних зв’язків не виявлено. Оче�
видно, зниження якості життя у пацієнтів без ЗЧМТ
визначається іншими причинами.

Досліджували рівень депресії у пацієнтів, які пе�
ренесли ЗЧМТ, залежно від статі та соціальних чин�
ників. Виявилося, що у жінок депресія в посттрав�
матичний період була більш вираженою: за шкалою
Гамільтона у чоловіків — 18 балів, у жінок — 19,2;
за шкалою Бека — відповідно 15 і 32,2 бала. У жі�
нок депресія поєднувалася з вищими показниками
тривожності порівняно з чоловіками. Найважливі�
шим соціальним чинником, що впливає на виник�
нення посттравматичної депресії, виявився соці�
альний стан пацієнта: розвитку вираженої депресії
сприяла самотність, за наявності родини вона не
розвивалася або мала легший ступінь.

23 пацієнти до ЗЧМТ працювали, 19 з них че�
рез 6 міс після травми змогли повернутися до ро�
боти, 4 — втратили працездатність і одержали
II групу інвалідності. При цьому втрата працездат�
ності не впливала на вираженість депресії. Можли�
во, у літньому віці втрата роботи не є психотравму�
ючим чинником.

Обговорення

Наші спостереження підтверджують дані літерату�
ри, які свідчать про те, що депресія, будучи одним із
ускладнень ЗЧМТ, впливає на реабілітацію. Це
пов’язано з тим, що пацієнти з депресією погано дот�
римуються рекомендацій, спрямованих на профілак�
тику ускладнень. Таким чином, посттравматична деп�
ресія є поганою прогностичною ознакою і потребує
як своєчасної діагностики, так і лікування [9].

Складності діагностики депресії в пацієнтів, які
перенесли ЗЧМТ, можуть бути зумовлені утруднен�
ням контакту з хворим через тяжкість травми, а та�

Т а б л и ц я  2
Вираженість депресії у хворих, які перенесли ЗЧМТ

ККллііннііччннее  ввииззннааччеенннняя
ддееппрреессііїї

ШШккааллаа  ГГааммііллььттооннаа  ((ННААММ��ДД)) ШШккааллаа  ББееккаа

ББааллии ККііллььккііссттьь  ххввоорриихх ББааллии ККііллььккііссттьь  ххввоорриихх

Відсутня/ легка 0—6 18 (58 %) 0—15 19 (61 %)

Помірна 7—15 10 (32 %) 16—19 2 (7 %)

Виражена > 16 3 (10 %) > 20 10 (32 %)
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кож вираженими когнітивними порушеннями. У
наше дослідження не були включені пацієнти з гру�
бими мовними порушеннями, а також з виражени�
ми когнітивними порушеннями. Було показано, що
у таких випадках для діагностики депресії і триво�
жності можуть бути використані дані патопсихоло�
гічного тестування (психометричні шкали Бека, Га�
мільтона, Спілбергера—Ханіна). Проведений ко�
реляційний аналіз показників об’єктивних і суб’єк�
тивних шкал виявив високі рівні коефіцієнтів коре�
ляцій між ними, що свідчить про доцільність вико�
ристання простих стандартних шкал самооцінки.

Значні труднощі при клінічній діагностиці депре�
сії після ЗЧМТ створюють сумний вираз обличчя че�
рез слабкість лицьової мускулатури, насильниць�
кий плач при псевдобульбарному ураженні, плач
через надмірну емоційність чи фрустрацію, апатія
при ураженні правої півкулі, а також деяка аграва�
ція симптоматики через рентні установки. Тому лі�
карю необхідно орієнтуватися на такі симптоми, як
зниження апетиту і маси тіла, поганий сон з раннім
прокиданням, недостатній ефект реабілітаційних
заходів, погане дотримання рекомендованих про�
філактичних заходів без об’єктивних причин.

Середній рівень вираженості депресії у пацієн�
тів із ЗЧМТ не відрізнявся від такого у хворих гру�
пи порівняння, що, очевидно, свідчить про перева�
жання таких чинників, як вік і соціальні фактори,
над церебральними.

За нашими спостереженнями, вираженість
депресії в пацієнтів, що перенесли ЗЧМТ, не зале�
жить від локалізації травматичного ураження, його
розмірів і вираженості функціонального дефекту в
результаті неврологічного дефіциту. Але це стосу�
ється депресії в цілому. Якщо відповідний аналіз
проводили у групі хворих з клінічно вираженою,
тобто тяжкою, депресією, то її вираженість була
достовірно вищою у разі правопівкульної локалі�
зації травматичного ушкодження. У пацієнтів із
правопівкульною локалізацією травматичного
ураження процес відновлення в гострий період
хвороби утруднений. Очевидно, тісний зв’язок пра�
вої півкулі мозку з емоційно�мотиваційними фун�
кціями і виникнення вторинної органічної депресії
при правопівкульній локалізації є найважливішим
чинником, що визначає ступінь реабілітації.

Серед психічних чинників, що впливають на ви�
раженість депресії в посттравматичний період,
можна виділити відносно високий рівень інтелекту
у поєднанні з особистісною тривожністю. Так, від�
значено, що навіть при правопівкульній локаліза�
ції травматичного ураження на тлі зниження когні�
тивних функцій депресія не розвивалася, тобто
збережений інтелект, за нашими спостереження�
ми, є однією з умов розвитку посттравматичної
депресії у людей старшого віку.

Депресія після ЗЧМТ, за нашими даними, пере�
важно поєднується з тривогою та страхами —
страхом залишатися на самоті в помешканні, стра�
хом смерті. Скарги на почуття тривоги супроводжу�
ються серцебиттям, відчуттям недостачі повітря,
несистемним запамороченням, епізодичними го�
ловними болями напруження, неприємними від�
чуттями в ділянці серця. При експериментальному
психологічному дослідженні також виявлено висо�
кий рівень кореляції депресії з тривожністю, особ�
ливо особистісною. Є всі підстави говорити про ви�
никнення посттравматичної депресії у високотри�
вожних особистостей, для яких характерна також
наявність коморбідних психосоматичних і вегета�
тивно�судинних порушень.

Відомо, що депресія у жінок розвивається в 2—
3 рази частіше, ніж у чоловіків. При посттравматич�
ній депресії у людей старшого віку, коли біологічні
(гормональні, нейромедіаторні) відмінності між чо�
ловіками і жінками дещо стираються [15], депресія
переважає у жінок, що може бути пов’язано з вели�
ким впливом факторів особистісної тривожності.

Серед соціальних чинників, з якими може бути
пов’язано виникнення депресії після ЗЧМТ, можна
виділити два: наявність родини і втрата роботи піс�
ля перенесеної травми. Останній зумовлює обме�
ження звичних соціальних контактів, зниження по�
чуття незалежності, впевненості у власних силах.
Фактор втрати роботи виявився менш значущим.

Таким чином, результати дослідження пацієнтів
різного віку, які перенесли ЗЧМТ і не мали грубих
мовних і когнітивних порушень, свідчать про про�
відну роль у формуванні депресії психосоціальних
чинників і фактора статі, тоді як органічне ура�
ження головного мозку не є безпосередньою при�
чиною депресії.
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М.Н. МАТЯШ

Особенности развития депрессивных состояний 
после закрытой черепно�мозговой травмы 
у людей разного возраста

Под наблюдением находился 71 больной (37 мужчин и 34 женщины) в возрасте от 30 до 74 лет (средний
возраст — 51 год). Депрессия развилась через 3–6 мес после перенесенной закрытой черепно@мозговой трав@
мы (ЗЧМТ). В группу сравнения включили 20 пациентов того же возраста с вертеброгенной люмбалгией, у кото@
рых не было травмы. Провели неврологическое, патопсихологическое и психометрическое исследование (об@
следование за шкалами Гамильтона, Бека, Спилбергера—Ханина, САН и тест качества жизни). Показано, что
средний уровень депрессии у пациентов после ЗЧМТ не отличался от такого группы сравнения и не зависел от
срока давности травмы и выраженности неврологического дефицита. Клинически выраженная, то есть относи@
тельно тяжелая, депрессия после ЗЧМТ отмечена у 22 % пациентов, ее степень была выше в случае правополу@
шарной локализации травматического процесса. Выявлено, что наибольшее значение в патогенезе травмати@
ческой депрессии имели психосоциальные факторы: депрессия чаще возникала у одиноких пациентов, жен@
щин. Условиями ее возникновения были сохраненный интеллект и высокий уровень личностной тревожности. По@
теря работы в результате ЗЧМТ в указанной группе пациентов не имела психотравмирующего значения.

Ключевые слова: закрытая черепно@мозговая травма, депрессия.

M.M. MATJASH

Peculiarities of depression development 
in patients of different age 
with closed cranial injury

71 patients were under the observation (37 male and 34 female) aged 30–74 years old (average age 51).
Depression developed after 3–6 months after the cranial injury. 20 patients with vertebrogeneous lumbargy without
injury were included into the comparing group. Neurological, pathopsycological and psychometric examination were
carried out (according to Gamilton’s, Bek’s, Spilberger@Hanyn’s scales). It was demonstrated that average depression
level in patiens after cranial injury was the same as in patients without injury and it didn’t depend on injury terms and
neurological deficiency. Clinicaly manifested, severe, depression was noticed in 22 % patients. Its degree was higher in
cases of the right hemisphere localization of traumatic process. It was determined that psycosocial factors (lonlines)
were the most significant for depression pathogenesis. Conditions of depression occurences were aftertraumatic intel@
lect and high anxiety level. Loss of job didn’t influence the patients condition.

Key words: closed cranial injury, depression.
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Поширеність цереброваскулярних захворювань
(ЦВЗ), пов’язаних із церебральним атероскле�

розом (ЦА), зростає в усьому світі [1, 2, 4, 5, 10]. Зу�
мовлені ЦА ішемічні інсульти (ІІ) посідають перше
місце як причина смерті у віковій групі понад 45
років [1, 5]. При цьому хворі з ЦА мають тривалий
термін розвитку станів, що передують інсульту. Се�
ред них гостро виникаючі церебральні ішемічні по�
дії (ЦІП), які не завершуються розвитком ІІ і класи�
фікуються як транзиторні ішемічні атаки (ТІА) та
стани з клінічними ознаками церебральних дисге�
мій, що супроводжуються вираженими астенічни�
ми, емоційними, когнітивними, вегетативними по�
рушеннями [2, 4—6]. Питання діагностики, оцінки
прогностичного значення цих синдромів, первин�
ної і вторинної профілактики ІІ не повністю виріше�
ні. Враховуючи, що первинна профілактика ІІ є пер�
спективнішою порівняно із заходами лікувального
і реабілітаційного характеру, пошуки ефективних

критеріїв ризику розвитку ЦІП є актуальними і пе�
редбачають вивчення стану пацієнтів, які перенес�
ли ЦІП. ТІА не мають принципових відмінностей за
нозогенезом та чинниками ризику порівняно з ІІ,
але не супроводжуються розвитком сталого вогни�
щевого церебрального дефекту (зокрема внаслі�
док надання медичної допомоги). Тому вивчення
астенії як можливого інтегративного показника ін�
трацеребральних несприятливих процесів, що
умовно «передують» ІІ у пацієнтів, які перенесли
ТІА, є обґрунтованим та доцільним.

ММееттаа  ррооббооттии — розробка нового способу діаг�
ностики нейрональної астенії та оцінка діагностич�
ної значущості цього способу у хворих із ЦА, які пере�
несли церебральні ТІА і мали клінічні прояви астенії.

Матеріали і методи

Дослідження проведено у 245 хворих із ЦА (131
з них перенесли ТІА у вертебро�базилярному ба�
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Нейрофізіологічна діагностика 
астенічних станів при ішемічних порушеннях
головного мозку

Мета — розробка нового способу діагностики нейрональної астенії та оцінка діагностичної значущості
цього способу у хворих із церебральним атеросклерозом.

Матеріали і методи. Проведено клініко@нейрофізіологічне дослідження астенії при транзиторних іше@
мічних атаках у 245 пацієнтів з церебральним атеросклерозом із застосуванням сумарної оцінки вегетативної
реакції зіниць та нейрональних реакцій на спалахи світла при електроенцефалографії.

Результати. Встановлено достовірну відмінність рівня астенії порівняно з контролем та тісну кореляцію між
значеннями оцінки астенії, отриманими з допомогою запропонованого методу та за шкалою Multidimensional
Fatigue Inventory.

Висновки. Розроблений спосіб діагностики ознак астенії має діагностичну значущість при астенічних ста@
нах, залежних від церебральних порушень. У пацієнтів із церебральним атеросклерозом частота та вираже@
ність астенії були більшими, при цьому стан вегетативного забезпечення і нейрональних реакцій корелював з ви@
раженістю клінічних проявів. Комплексна оцінка реакції зіниць та нейронального стану при проведенні функціо@
нальних проб підвищувала ефективність діагностики астенічних станів.

Ключові слова: астенія, церебральний атеросклероз, церебральні ішемічні події.
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сейні та 114 — гемісферні ТІА) віком від 50 до 69
років (129 жінок та 116 чоловіків). Усі хворі були
клінічно обстежені. Нейрофізіологічне досліджен�
ня включало вивчення спонтанної активності моз�
ку методом електроенцефалографії (ЕЕГ). Отрима�
ні дані використовували для оцінки нейрональної
астенії (НА), під якою розуміли таку, головним чин�
ником якої є порушення центральної нейродинамі�
ки. Метод оцінки полягає в порівнянні депресії
спонтанної активності ЕЕГ і ступеня та потужності
звуження зіниці, спричиненого спалахами на по�
чатку і наприкінці стимуляції серією зі 100 спала�
хів червоного світла перемінної частоти.

Використано комплекс реєстрації та обробки
електроенцефалограми (виробництва «Medic�XAI»),
щільову лампу «ЩЛ�2» (Росія) та веб�камери
«Creative». Скорочення зіниці реєстрували за допо�
могою фіксованої на рівні очей веб�камери у помір�
но затемненому приміщенні. Вимірювання діаметра
зіниці і часу скорочень проводили на серії послідов�
них знімків (25 за 1 с) у горизонтальному напрямку. 

Умовну потужність пульсації зіниці отримували
на основі тотожності:

Pp = |R1 – R2| / tmax, (1)

де Pp — потужність пульсації зіниці, мс–1; R1 — ра�
діус зіниці у фазу найбільшого скорочення, до ос�
вітлення, мм; R2 — радіус зіниці у фазу найбільшо�
го скорочення після освітлення, мм; tmax — макси�
мальний час одного циклу пульсації, мс.

Відносне значення потужності пульсації зіниці
розраховували як:

Prel = (Pn : Ppat) · 100 %, (2)

де Prel — відносне значення потужності пульсації зі�
ниці до нормативу, %; Ppat — потужність пульсації зі�
ниці пацієнта, мс–1; Pn — потужність пульсації за
нормативом, мс–1.

Депресію амплітуд обчислювали як різницю
між середньою амплітудою ЕЕГ у спокої та в пері�
оди після спалаху (доки реєстрували зниження, на
початку серії та наприкінці, після тимчасової змі�
ни ритмічності спалахів). Депресія ритму при ЕЕГ
характеризує не безпосередньо рівень клінічної
астенії, а відгук великих нейрональних угруповань
головного мозку, що відповідають за активуючі
функції [3]. 

Відносну депресію середніх амплітуд альфа�рит�
му розраховували як:

Drel = (Dcontr / Dpat) · 100 %, (3)

де Drel — відносна депресія середніх амплітуд аль�
фа�ритму енцефалограми, %; Dcontr — депресія се�
редніх амплітуд альфа�ритму енцефалограми у гру�
пі контролю, %; Dpat — депресія середніх амплітуд
альфа�ритму енцефалограми групи дослідження, %.

Таким чином, оцінювали комплексно стан веге�
тативного забезпечення за реакцією зіниць, ней�

ромедіаторне забезпечення рухів яких є функцією
автономної нервової системи, та стан регулятор�
них, компенсаторних нейрональних реакцій за
нейрофізіологічними даними. 

Коефіцієнт нейрональної та вегетативної асте�
нії розраховували як:

Kast = Prel : Drel, (4)

де Kast — коефіцієнт нейрональної і вегетативної
астенії; Prel — відносне значення потужності пуль�
сації зіниць, %; Drel — відносна депресія середньої
амплітуди енцефалограми, %.

Враховуючи, що оцінку астенії нейрофізіологіч�
ними методами потрібно порівнювати з клінічними
даними, прояви астенії оцінювали за допомогою
шкали астенізації MFI�20 (The Multidimensional
Fatigue Inventory) [6—8, 11, 12]. Шкала оцінки ас�
тенії налічує 20 пунктів (тверджень), п’ять підшкал:
загальна астенія (General Fatigue), фізична астенія
(Physical Fatigue), зниження активності (Reduced
Activity), зниження мотивації (Reduced Motivation),
психічна астенія (Mental Fatigue). Кожне тверджен�
ня оцінювали за 5�бальною шкалою. При сумі ба�
лів понад 12 за будь�якою шкалою або при загаль�
ній сумі балів понад 60 астенію вважали значу�
щою [9, 12].

До групи контролю ввійшла 31 особа порівнян�
ного віку. Критеріями включення в групу були вік,
відсутність перенесених гострих порушень мозко�
вого кровообігу, артеріальної гіпертензії, психічних,
неврологічних захворювань, травм голови, когні�
тивна збереженість та згода особи на участь у дос�
лідженні. Середній вік становив (55,27 ± 2,14) року.

Статистичну обробку даних проводили за допо�
могою програми Exсel з використанням дескрип�
тивної статистики та обчисленням критеріїв довір�
чої ймовірності у нерівних за розміром групах.

Результати та обговорення

За вищеописаною методикою пацієнти із ЦА
були обстежені у гострий період ЦІП (у строки з 1�ї
до 5�ї доби після перенесених ішемічних подій).
Пацієнти з гемісферними ТІА у період їхнього роз�
витку мали ознаки неврологічних порушень у виг�
ляді пірамідної недостатності. Елементи симпто�
мів орального автоматизму, симптом Марінеску�
Радовича виявили у 34 (29,8 %) пацієнтів, мовні по�
рушення у вигляді легких або помірно виражених
афазій — у 17 (14,9 %), порушення схеми тіла, сим�
птоми латералізованої апраксії — у 11 (9,6 %),
транзиторні геміанопсії — у 4 (3,5 %), порушення
чутливості — у 48 (42,1 %). При клінічних ознаках
ТІА у вертебро�базилярному басейні (ВББ) перева�
жали ознаки вестибулярних порушень та коорди�
наторної недостатності. Ознаки пірамідної недос�
татності виявлено у 114 пацієнтів з гемісферними
ТІА та у 68 — з вертебро�базилярними. Вогнищеві
симптоми були редуковані впродовж 24 год від по�
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чатку захворювання. Протягом наступних 30 діб
більшість пацієнтів обох груп продовжували скар�
житися на загальну слабкість, втомлюваність, від�
чуття «нудоти», «дурноти», непевності при ходьбі.
Звичайними були скарги з характеристиками со�
матофорних порушень, без чіткої локалізації від�
чуттів, з мінливими за виразністю та стабільністю
проявами. Активно, без допоміжних питань
пред’являли подібні скарги 154 (62,8 %) пацієнти,
при цільовому опитуванні та анкетуванні ці стани
виявлено в усіх. При цьому в 91 пацієнта такі ас�
тенічні прояви мали місце тривалий час, пацієнти
вважали їх віковими особливостями, або такими,
що притаманні лише їм і які посилилися після пе�
ренесеного захворювання.

Оцінка за шкалою MFI�20 виявила, що сумар�
ний бал варіював від 45,21 до 89,54 бала, серед�
ній становив (68,23 ± 4,35) бала у пацієнтів з ге�
місферними ТІА, (75,34 ± 5,21) бала — з вертеб�
ро�базилярними, (41,2 ± 3,32) бала — у групі кон�
тролю (p < 0,001 для обох груп); між двома група�
ми хворих різниця була недостовірною, з переви�
щенням середніх показників астенії у разі вертеб�
ро�базилярних ТІА, що дає підстави вважати зна�
чущим внесок ТІА як складової патогенезу астенії
при ЦА.

Типи ЕЕГ у пацієнтів усіх груп оцінено за загаль�
ноприйнятими методами. Враховуючи, що реакція
на спалах може бути виразнішою при високоам�
плітудних типах ЕЕГ порівняно зі сплощеними або
низькоамплітудними типами, використано не аб�
солютні, а відносні показники ЕЕГ при цій пробі
(середнє значення амплітуди ЕЕГ приводилося до
одиниці, депресію ритму оцінювали як частку оди�
ниці). У пацієнтів з ТІА у ВББ середнє значення деп�
ресії ритму при ЦА становило (0,84 ± 0,17) ум. од.,
при гемісферних ТІА — (0,65 ± 0,15) ум. од.

Різниця діаметрів зіниці до та після серії спала�
хів становила (1,73 ± 0,23) мм при гемісферних ТІА
та (1,81 ± 0,24) мм — при вертебро�базилярних.
Згідно з формулою (3) у пацієнтів з ТІА у ВББ Kast до�

рівнював 0,57 ± 18, при гемісферних ішемічних
подіях — 0,69 ± 19, у групі контролю — 1,47 ± 0,21
(p < 0,05 відносно контролю). Значення показників
астенії за шкалою MFI�20 та підсумкових коефіці�
єнтів нейрональної астенії наведено у таблиці.

Відповідно до цілей дослідження провели коре�
ляційне порівняння рівня депресій амплітуд при
серії спалахів та «потужностей» скорочення зіниці.
Для цього кожному значенню депресії А простав�
лено значення «потужностей» і проведено обчис�
лення коефіцієнта кореляції між цими показника�
ми. Установлено наявність позитивної кореляції
між характеристиками скорочення зіниць та реак�
ціями головного мозку на світлове подразнення
(r = +0,53, р < 0,05). Потребує додаткового дослід�
ження залежність ключових гемодинамічних, ней�
рофізіологічних, біохімічних порушень від астенії,
розвитку ЦА і мозкових катастроф.

Висновки

Проведене клініко�нейрофізіологічне дослід�
ження астенії при ТІА у пацієнтів із ЦА засвідчило
достовірну відмінність її клінічних та нейрональних
ознак порівняно з контролем і діагностичну значу�
щість способу діагностики астенічних станів.

У пацієнтів із ЦА, які перенесли ТІА, виявлено
значну частоту та вираженість астенії (у 29,9 % —
виражену, у 70,1 % — середньої вираженості) в клі�
нічній картині захворювання, при цьому характе�
ристики вегетативних і нейрональних реакцій ко�
релювали з вираженістю клінічних проявів.

Запропонований спосіб діагностики астенії має
діагностичну значущість при астенічних станах, за�
лежних від церебральних порушень і може засто�
совуватися у пацієнтів із ЦА, які перенесли цереб�
ральні ішемічні події та мали клінічні прояви асте�
нії, при цьому комплексна оцінка реакції зіниць та
нейронального стану при проведенні функціональ�
них проб підвищує ефективність діагностики асте�
нічних станів нервової системи при церебрально�
му атеросклерозі.

Т а б л и ц я
Показники астенії за шкалою MFI�20 та підсумковий коефіцієнт нейрональної астенії

ППооккааззнниикк ТТІІАА  ВВББББ ГГееммііссффееррнніі  ТТІІАА  ККооннттррооллььннаа  ггррууппаа

За шкалою MFI�20 75,34 ± 5,21 68,23 ± 4,35 41,2 ± 3,32

Підсумковий коефіцієнт нейрональної астенії 0,57 ± 0,18 0,69 ± 0,19 1,47 ± 0,21
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А.В. ПОГОРЕЛОВ

Нейрофизиологическая диагностика астенических состояний 
при ишемических нарушениях головного мозга

Цель — разработка нового способа диагностики нейрональной астении и оценка диагностической зна@
чимости этого способа у больных с церебральным атеросклерозом.

Материалы и методы. Проведено клинико@нейрофизиологическое исследование астении при транзитор@
ных ишемических атаках у 245 пациентов с церебральным атеросклерозом с применением комплексной оценки
вегетативной реакции зрачков и нейрональных реакций на вспышки света при электроэнцефалографии.

Результаты. Установлено достоверное отличие уровня астении по сравнению с контролем и тесную кор@
реляцию между значениями астении, полученными с помощью предложенного метода и по шкале
Multidimensional Fatigue Inventory.

Выводы. Разработанный способ диагностики признаков астении имеет диагностическую значимость
при астенических состояниях, зависимых от церебральных нарушений. У пациентов с церебральным атерос@
клерозом частота и выраженность астении были большими, при этом состояние вегетативного обеспечения и
нейрональных реакций коррелировало с выраженностью клинических проявлений. Комплексная оценка реак@
ции зрачков и нейронального состояния при проведении функциональных проб повышала эффективность диаг@
ностики астенических состояний.

Ключевые слова: астения, церебральный атеросклероз, церебральные ишемические события.

О.V. POGORELOV

Neurophysiological diagnostics of asthenia states 
in cases of ishemic disorders of brain

Purpouse – development of new method of diagnostic neuronal dependant asthenia and evaluation of its sig@
nificance in patients with cerebral atherosclerosis.

Methods and subjects. Clinical and neurophysiological investigation of asthenia at 245 patients by cerebral
atherosclerosis and transient ischemic attack was carried out by methods of eyes@pupils reactions and electro@
encephalographical activities estimating under photoelectric cells flashes.

Results. Expression of clinical and neurophysiological asthenia features significantly differs from control group
and has significant correlation with values of Multidimensional Fatigue Inventory scale.

Conlusions. Method of functional complex diagnostic autonomic and central nervous system state had been
developed and revealed efficacy in evaluating asthenia state in cases of cerebral disorders. Patients with cerebral
ischemic events had a high level expression of asthenia symptoms which statistically correlated with neurophysiologi@
cal reactions and autonomic nervous system functions. Diagnostics efficacy had been increasing if reactions of eye@
pupils and neuronal response after functional tests were evaluating simultaneously.

Key words: asthenia, cerebral atherosclerosis, cerebral ischemic events.
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

Шкробот Світлана Іванівна, д. мед. н, проф., зав. кафедри
svitlana�2006@mail.ru

Проблема хронічних прогресуючих судинних зах�
ворювань мозку посідає одне з провідних

місць у сучасній ангіоневрології. Актуальність цієї
патології визначається її соціальною значущістю:
неврологічні і психічні розлади при дисциркулятор�
ній енцефалопатії (ДЕ) часто є причиною тяжкої ін�
валідизації хворих [3]. Частка ДЕ в структурі цереб�
роваскулярних захворювань (ЦВЗ) становить 96 %,
(на ДЕ хворіє 6,1 % населення України). Саме за ра�
хунок зростання частоти ДЕ відбувається збіль�
шення поширеності ЦВЗ. При цьому майже поло�
вину всіх випадків ДЕ реєструють у осіб працездат�
ного віку. За останні 10 років поширеність цієї па�
тології збільшилася вдвічі [6].

Терміном «дисциркуляторна енцефалопатія» виз�
начають цереброваскулярну патологію, яка розви�
вається при множинних вогнищевих або дифузних
ураженнях мозку. Діагноз ДЕ встановлюють за наяв�
ності основного судинного захворювання і розсіяних
вогнищевих неврологічних симптомів у поєднанні із
загальномозковими (головний біль, запаморочення,
зниження пам’яті, працездатності, інтелекту).

Основними причинами, які зумовлюють виник�
нення та розвиток ДЕ, є артеріальна гіпертензія
(АГ) та атеросклероз [8]. Більшість хворих на ДЕ
мають ті чи інші чинники ризику серцево�судинних
захворювань, серед яких провідними є: АГ
(артеріальний тиск — 160/90 мм рт. ст. і вище);
гіперхолестеринемія (загальний холестерин —

240 мг/л і вище); захворювання серця; цукровий
діабет; паління; надлишкова маса тіла; недостатня
фізична активність; зловживання алкоголем; часті
стреси; обтяжена спадковість (інсульт, інфаркт міо�
карда, АГ у найближчих родичів).

ДЕ поділяють на три підтипи: субкортикальну
артеріосклеротичну енцефалопатію (хвороба Біс�
вангера); мультиінфарктний стан; хронічну цереб�
роваскулярну недостатність при ураженнях магіс�
тральних артерій голови (атеросклеротична енце�
фалопатія) [9].

З урахуванням клінічних симптомів виділяють
три стадії ДЕ.

І стадія характеризується розсіяною, легко ви�
раженою симптоматикою ураження мозку: аси�
метрія носо�губних складок, девіація язика, анізо�
рефлексія та ін. При цьому, як і у хворих з початко�
вими проявами недостатності кровопостачання
мозку (ППНКМ), частими є скарги на головний біль,
зниження непрофесійної пам’яті і працездатності,
розлади сну. Хворі розсіяні, дратівливі, сльозливі,
настрій пригнічений. Диференціюють цю стадію ДЕ
від ППНКМ за наявністю окремих симптомів орга�
нічного ураження мозку і стійкістю суб’єктивних по�
рушень, які не зникають після відпочинку. При І ста�
дії ДЕ ще немає чітких неврологічних синдромів.
Проте можна відзначити з певною мірою умовності
такі синдроми, як астенічний, цефалгічний, мнес�
тичний та кохлео�вестибулярний.

УДК 616.831@005@085.214.32

С.І. ШКРОБОТ, Н.Р. СОХОР, О.Р. ЯСНІЙ

Тернопільський державний медичний університет 
імені І.Я. Горбачевського

Нові можливості ноотропної терапії у хворих
із дисциркуляторною енцефалопатією

Наведено результати порівняльного аналізу застосування традиційної та комплексної терапії із включен@
ням препарату Олатропіл у хворих з дисциркуляторною енцефалопатією. Показано достовірне поліпшення клі@
нічних симптомів, показників нейропсихологічного тестування та параметрів електроенцефалограми при вико@
ристанні комплексного лікування порівняно з традиційним.

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія, Олатропіл, нейропсихологічне тестування.
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При ІІ стадії ДЕ посилюються органічні невроло�
гічні симптоми, збільшується їхня кількість. Вияв�
ляються симптоми ураження черепних нервів (7, 8,
9, 10, 12�го та ін.), дизартрія, вестибулярні розла�
ди, пірамідна недостатність, симптоми орального
автоматизму та ін. Відзначають прогресивне погір�
шення пам’яті, зокрема професійної. Звужується
коло інтересів, виникає «в’язкість» мислення, зни�
жується інтелект, змінюється особистість хворого.
Нерідко мають місце апатія і депресивне тло нас�
трою, схильність до багатослів’я, дратівливість,
зниження критичного сприйняття свого стану і по�
ведінки, зниження інтелектуально�мнестичних
функцій та емоційних порушень (слабодухість). При
ІІ стадії ДЕ можуть виникати минущі порушення
мозкового кровообігу (переважно транзиторна
ішемічна атака) та лакунарні інфаркти мозку. При
цій стадії у хворих чітко виділяють такі неврологіч�
ні синдроми: вестибулярно�атактичний, пірамід�
ний, аміостатичний, бульбарний та псевдобульбар�
ний, судомний, амнестичний та інтелектуальних
розладів. Якщо при І стадії ДЕ працездатність хво�
рого здебільшого збережена, то при ІІ стадії вона
суттєво знижується.

При ІІІ стадії захворювання грубі дифузні зміни
мозкової речовини призводять до зростання кіль�
кості і вираженості органічних симптомів ура�
ження головного мозку і поважчання психічних по�
рушень (аж до деменції), розвитку нових невроло�
гічних синдромів. При ІІІ стадії ДЕ кількість скарг
зменшується, проте майже всі хворі скаржаться на
зниження пам’яті, уваги, похитування при ходьбі,
шум та відчуття тяжкості в голові, порушення сну та
ін. При неврологічному огляді виявляють посилен�
ня аміостатичного, пірамідного, псевдобульбарно�
го, вестибулярно�атактичного синдромів, інтелек�
туально�мнестичних розладів, які виявляються
психоорганічним синдромом, а потім — демен�
цією. Дуже часто у хворих з цією стадією ДЕ спосте�
рігають запаморочення і судомні напади. Слід від�
значити, що при III стадії нерідко виникають інсуль�
ти, які призводять до наростання неврологічної
симптоматики та появи нових синдромів захворю�
вання, зокрема до появи розладів вищих психічних
функцій (агнозії, апраксії, мовних порушень).

Лікування ДЕ є складною проблемою ангіонев�
рології. На сучасному етапі виділяють такі напрями
терапії ДЕ, спрямовані на лікування основного зах�
ворювання, на тлі якого розвивається ДЕ (атерос�
клероз, АГ, васкуліти та ін.), поліпшення церебраль�
ної циркуляції, метаболічних процесів, усунення
неврологічних та психопатологічних процесів [5].

Метою адекватної гіпотензивної терапії є не
тільки зниження артеріального тиску, а й підтримка
його на стабільному рівні. Сучасний підхід до гіпо�
тензивної терапії полягає у застосуванні комбіно�
ваної терапії декількома препаратами у нижчих до�
зах, ніж при монотерапії (низькодозова комбіно�

вана антигіпертензивна терапія). До препаратів
основного ряду належать: діуретики (тіазидні і тіа�
зидоподібні — ксипамід, гідрохлоротіазид; петльо�
ві — фуросемід; калійзберігаючі — спіронолактон,
тріамтерен); інгібітори ангіотензинперетворю�
вального ферменту — лізиноприл, фозиноприл та
ін.; блокатори кальцієвих каналів — ніфедипін, ве�
рапаміл та ін.; блокатори бета�адренорецепторів
без вазодилатуючих властивостей (атенолол, сота�
лол) і з вазодилатуючими властивостями (піндолол,
Дилатренд); блокатори альфа�адренорецепторів;
антагоністи рецепторів ангіотензину II (АТ1�рецеп�
торів). До препаратів резервного ряду належать
агоністи центральних альфа2�адренорецепторів
(клонідин), прямі вазодилататори (гідралазин, мі�
ноксидил), антисеротонінергічні препарати.

Для поліпшення реологічних властивостей кро�
ві застосовують антиагрегантну терапію, яка
включає ацетилсаліцилову кислоту в низькій дозі
(1 мг/кг маси тіла) або клопідогрель, або дипірида�
мол (150—200 мг/добу), тиклопідин (500 мг/добу).
При ДЕ, що розвинулася внаслідок кардіоемболії
або антифосфоліпідного синдрому, поряд з антиаг�
регантами необхідно призначати антикоагулянти
(Фенілін або варфарин).

При атеросклеротичній енцефалопатії, що роз�
вивається на тлі стенозуючого процесу магістраль�
них артерій голови, для профілактики призначають
антисклеротичну дієту; за її неефективності щодо
зниження рівня холестерину — відповідні гіполіпі�
демічні препарати: ловастатин, пробукол, клофіб�
рат, Вазиліп; вазоактивні препарати (вінпоцетин,
або Кавінтон по 5—10 мг/добу протягом декількох
місяців, ніцерголін і ін.), пентоксифілін.

Традиційно при всіх типах та всіх стадіях ДЕ зас�
тосовують низку препаратів, які мають нейропро�
текторні властивості. Серед них найважливішими є
препарати ноотропного ряду.

Ноотропні препарати — лікарські засоби, які ак�
тивізують церебральний метаболізм та вищі психіч�
ні функції [4]. Їхні метаболічні і нейротрофічні влас�
тивості сприяють зменшенню агресивної дії продук�
тів перекисного окиснення ліпідів. Ці препарати по�
зитивно впливають на нейротрансмісію, мають ва�
зоактивну і м’яку антиагрегантну дію.

Нині виділяють декілька класів ноотропних за�
собів [7]:

1. Похідні піролідону (пірацетам).
2. Похідні диметиламіноетанолу (Деманол, деа�

нолу ацеглумат).
3. Похідні піридоксину (піритинол).
4. Похідні γ�аміномасляної кислоти (ГАМК) (Амі�

налон, фенібут).
5. Препарати гінкго білоба (Танакан, Гінкго�прим).
6. Препарати, які діють на N�метил�D�аспартат�

ні (NMDA)�рецептори.
7. Препарати, які мають тропність до холінер�

гічних структур (Гліатилін).
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8. Препарати тваринного походження.
9. Препарати змішаної дії.
Виділяють такі групи ноотропів: з прямою се�

лективною дією на когнітивні функції та з опосе�
редкованим ноотропним ефектом. Препарати, які
безпосередньо впливають на когнітивні функції,
поділяють на дві групи:

І — з переважно седативними властивостями:
Аміналон (ГАМК), Пантогам. Основна побічна дія —
сонливість;

ІІ — з переважно психостимулювальними влас�
тивостями: пірацетам, фенібут. Їхня побічна дія ви�
являється подразливістю, збудливістю, порушен�
ням сну, почастішанням нападів стенокардії, в
зв’язку з чим ці препарати слід з обережністю
призначати пацієнтам старшого віку, які переваж�
но потребують ноотропної терапії.

Ідеального церебропротектора не існує, тому
триває пошук нових молекул з церебропротектив�
ними властивостями, нових властивостей, нових
схем використання відомих ноотропних засобів, а
також розробка ефективних і безпечніших комбі�
націй існуючих церебропротекторів (фіксовані по�
лікомпонентні комплекси) [8]. Широкої популяр�
ності останніми роками набули комбіновані препа�
рати, одним із складових яких є ноотроп і які мають
поєднану дію. Проте через їх недостатню ноотроп�
ну ефективність виникла необхідність у препаратах
із значущими ноотропними властивостями та міні�
мальними побічними діями.

Таким сучасним комбінованим ноотропним
препаратом є Олатропіл, завдяки поєднанню у
ньому двох класичних ноотропів: ГАМК (Аміна�
лону) і пірацетаму. Олатропіл має властивості обох
складових: поліпшує процеси обміну та кровообігу
мозку, що сприяє посиленню регіонарного крово�
току в ішемізованих ділянках мозку, а також сти�
мулює окисно�відновні процеси, збільшує енерге�
тичний потенціал нейроцитів за участю АТФ та
аденілатциклази. Завдяки цим механізмам підви�
щується стійкість центральної нервової системи
до гіпоксії та впливу різних токсичних чинників,
поліпшуються інтегративна діяльність мозку, про�
цеси навчання, консолідації пам’яті. При комплек�
сній дії обох компонентів посилюються ноотропні,
судинорегулювальні та антигіпоксичні процеси,
підвищується фізична працездатність, поліпшуєть�
ся переносність стресових впливів різного генезу
[1]. Олатропіл поряд з власне ноотропним
ефектом має антиастенічний, анксіолітичний та
вегетостабілізувальний впливи. Комбінація Амі�
налону та пірацетаму в препараті Олатропіл за�
безпечує більшу широту дії, ніж «істинні» ноотропи,
дає змогу зменшити дозу кожної із складових та
нівелювати їхні можливі побічні ефекти.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчення ефективності
комплексної терапії із включенням Олатропілу у
хворих з ДЕ І—ІІ стадії.

Матеріали і методи

Клінічна характеристика пацієнтів. Під спосте�
реженням перебувало 55 пацієнтів із ДЕ І—ІІ стадії
(30 чоловіків та 25 жінок). Середній вік пацієнтів
становив (53 ± 2,3) року. Тривалість захворюван�
ня — (6,2 ± 1,2) року. 6 пацієнтів госпіталізовано
вперше. Решта вже проходили курс судинної тера�
пії. Серед пацієнтів діагноз ДЕ І стадії встановлено
32 (58,2 %) хворим, ДЕ ІІ стадії — 23 (41,8 %).
Основними причинами ДЕ були: гіпертонічна хворо�
ба — 15 (27,3 %) випадків, атеросклероз — 9 (18,2 %),
гіпертонія та атеросклероз — 5 (9,1 %), захворю�
вання серця — 8 (14,5 %), цукровий діабет —
3 (5,5 %), остеохондроз шийного відділу хребта —
16 (29,1 %), поєднання атеросклерозу та цукрового
діабету — 3 (5,5 %), поєднання атеросклерозу, гіпер�
тонічної хвороби та цукрового діабету — 2 (3,6 %).

Хворих було розподілено на дві групи.
І група — 25 пацієнтів, які отримували загаль�

ноприйняту терапію: антиагреганти, вазоактивні
симптоматичні, гіпотензивні засоби.

ІІ група — 30 пацієнтів, яким додатково до ком�
плексної терапії призначали препарат Олатропіл
по 1 капсулі тричі на день протягом 30 днів.

План обстеження пацієнтів включав: 1) оцінку
суб’єктивних симптомів (за 5�бальною шкалою
оцінки вираженості кожного суб’єктивного симпто�
му: від 0 — немає порушень до 4 — грубі розлади);
2) клініко�неврологічне дослідження (за 3�бальною
шкалою оцінки вираженості кожного синдрому: від
0 — немає порушень до 3 — виражені розлади);
3) загально�клінічні дослідження (загальний аналіз
крові, біохімічний аналіз крові, коагулограма та ін.);
4) нейропсихологічне дослідження: розумову пра�
цездатність оцінювали за результатами виконання
проби Шульте (враховували час, затрачений на ви�
конання когнітивних завдань), тесту аудиторно�вер�
бального навчання Рея; 5) дослідження психоемо�
ційної сфери (оцінка депресії за шкалою Гамільто�
на); 7) дослідження стану вегетативної нервової
системи (індекс Кердо, ортостатична та клиноста�
тична проби); 8) інструментальні методи досліджен�
ня: ультразвукове дослідження судин голови і шиї,
комп’ютерну або магнітно�резонансну томографію
головного мозку, електроенцефалографію (ЕЕГ),
рентгенографію шийного відділу хребта.

Ефективність терапії оцінювали за 5�бальною
шкалою (від 0 балів — відсутність ефекту до 4 балів —
максимальна ефективність) як лікар на підставі
об’єктивного дослідження, так і пацієнт на підставі
суб’єктивних відчуттів. Переносність препарату оці�
нювали за 3�бальною системою: 3 бали — добра
переносність препарату, 2 бали — задовільна,
1 бал — незадовільна. Переносність препарату оці�
нювали на підставі суб’єктивних симптомів і відчут�
тів, про які повідомляв пацієнт, і об’єктивних даних,
отриманих лікарем у процесі лікування. При оцінці
переносності враховували наявність таких явищ:
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підвищена збудливість, розлади сну, неспокій, под�
разливість, сонливість, алергійні явища, диспепсія.

Клініко�неврологічне дослідження пацієнтів про�
водили у день госпіталізації, через 14—15 днів та
на 30�й день амбулаторно. ЕЕГ виконували двічі —
до і після курсу терапії.

Результати та обговорення

Серед скарг домінували головний біль, запамо�
рочення, хиткість при ходьбі, шум у вухах, знижен�
ня слуху, працездатності, пам'яті, дратівливість.

Під час неврологічного огляду у хворих з ДЕ
І стадії виявили мікровогнищеву симптоматику у
вигляді порушення черепно�мозкової іннервації:
ослаблення конвергенції, горизонтальний ністагм,
згладження носо�губної складки. Рідко виявляли
субкортикальні рефлекси, легкі координаторні
розлади. При ІІ стадії ДЕ неврологічна симптомати�
ка була виразнішою та стійкішою. У хворих частіше
відзначали ністагм (55,5 % випадків), порушення
конвергенції (59,1 %), девіацію язика та згладжен�
ня носо�губної складки (45,5 %). Анізорефлексія су�
хожилкових рефлексів мала місце у 50,1 % хворих,
патологічні стопні симптоми — у 54,5 %, гемігіпес�
тезія — у 18,2 %, мозочкова атаксія — у 50,0 %,
вестибулярна атаксія — у 42,1 %, симптом Нойка�
Ганева — у 40,1 % хворих.

У хворих з ДЕ виявлено основні неврологічні
синдроми: вестибулярно�атактичний — у 37 (67,2 %)
хворих, пірамідний — у 18 (32,7 %), астено�невро�
тичний — у 27 (49,1 %), цефалгічний — у 51 (92,7 %),
легкий аміостатичний синдром — у 9 (16,7 %), мо�
зочковий — у 11 (20,0 %). До початку лікування у
всіх хворих виявляли ознаки астено�вегетативного
та депресивного синдрому. Серед ознак вегетатив�
ної дистонії відзначали лабільність артеріального
тиску, пульсу, акроціаноз, акрогіпергідроз, схиль�
ність до симпатикотонії — у 29 (52, 7 %) пацієнтів,
до ваготонії — у 26 (47,3 %) хворих. Відповідно до
шкали Гамільтона у 33 (60, 0 %) хворих діагностова�
но депресію легкого ступеня, у 19 (34,5 %) — се�
реднього ступеня тяжкості та у 3 (5,4 %) — тяжкого
ступеня. Депресивний синдром виявлявся втратою
інтересу до діяльності, безсонням, зниженим тлом
настрою, неспокоєм, відчуттям безнадії, невпевне�
ності у собі.

При нейропсихологічному тестуванні у хворих з
ДЕ виявлено достовірне зниження об’єму коротко�
часної пам’яті порівняно зі здоровими. При цьому
пацієнти переважно скаржилися на зниження
пам’яті, а не на зниження відповідного абсолютно�
го показника. Показники запам’ятовування слів
при першому представленні зменшувалися у паці�
єнтів із віком, а також при прогресуванні ДЕ. Спос�
терігали збільшення часових показників проби
Шульте для запам’ятовування слів. Зниженим було
також відтворення слів, що виявлялося збільшен�
ням відсотка помилок при зоровому і слуховому

сприйнятті, появою зайвих слів, які були співзвучні
до показаних, утрудненням при утворенні логічних
груп слів. Хворі з ДЕ намагалися запам’ятати сло�
ва за звучанням, а не за логічним поєднанням,
найчастіше називали три перших або три останніх
слова. Погіршувалися показники як первинного,
так і відстроченого сприйняття.

При аналізі ЕЕГ на початку лікування у 11 (20,0 %)
хворих реєстрували легкі дифузні зміни біоелек�
тричної активності мозку, у 41 (74,4 %) — помірні,
а у 3 (5,5 %) — виражені зміни у вигляді перева�
жання θ�ритму. Крім того, у 44 (80,0 %) хворих вия�
вили неспецифічну дисфункцію стовбурових струк�
тур мозку, а у 11 (20,0 %) — пароксизмальну актив�
ність без чітких епілептиформних знаків. При цьо�
му у хворих з ДЕ І та ІІ стадії відзначено суттєве зни�
ження амплітудних і просторових характеристик 
α�ритму. Потужність α�ритму поступово заміщалася
потужністю β�ритму, який також втрачав свою ха�
рактерну для норми локалізацію. Дезорганізова�
ний ритм ЕЕГ з включенням коливань θ�діапазону
переважав у хворих з ДЕ ІІ стадії.

Динаміка суб’єктивних симптомів. У період лі�
кування пацієнти обох груп відзначали позитивний
ефект, що виявлявся зменшенням суб’єктивних
скарг (головний біль, запаморочення, втомлюва�
ність), підвищенням працездатності, поліпшенням
загального стану. Проте у пацієнтів ІІ групи пози�
тивна динаміка майже всіх досліджуваних симпто�
мів відбувалася швидше на 5—6 днів. Нами вста�
новлено достовірне поліпшення стану пацієнтів
ІІ групи як при контрольному дослідженні, так і в
кінці лікування. Відзначено зменшення суб’єктив�
них скарг і достовірні зміни показників неврологіч�
ного статусу (зменшення ознак вестибулярно�атак�
тичного та астено�невротичного синдромів).

Установлено достовірне зменшення всіх суб’єк�
тивних симптомів (крім поліпшення слуху) у пацієн�
тів ІІ групи в кінці лікування, зокрема вираженості
цефалгічного синдрому у хворих з ДЕ І та ІІ стадії на
61,2 та 47,8 % відповідно, частоти запаморочення
на 53,1 та 45,3 % (табл. 1). У пацієнтів ІІ групи ви�
явлено достовірне (р < 0,05) зменшення скарг на
погіршання пам’яті, причому всі хворі відзначали
поліпшення як короткочасної, так довготермінової
пам’яті. У пацієнтів І групи не спостерігали досто�
вірного зменшення скарг на зниження пам’яті,
дратівливості, відчуття пригніченості навіть у кінці
лікування. Інші показники не досягали рівня по�
казників пацієнтів ІІ групи.

Динаміка об’єктивних неврологічних симптомів
свідчила про статистично достовірне зменшення
об’єму мозочкових, вестибулярних та рефлектор�
них порушень (табл. 2). Не змінювалися вираже�
ність патологічних стопних симптомів, розлади чут�
ливості та м’язовий тонус, характерні для ДЕ ІІ ста�
дії, які відповідали глибшим морфологічним змі�
нам у речовині мозку.
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Порівняльний аналіз показників нейропсихоло�
гічного тестування також засвідчив суттєве поліп�
шення когнітивного статусу у пацієнтів ІІ групи по�
рівняно з хворими І групи: часові показники проби
Шульте достовірно знизилися на 29—32 % проти
14—16 % у І групі. Встановлено достовірне поліп�
шення результатів тесту на запам’ятовування і від�

творення серії не пов’язаних між собою слів, а та�
кож виконання тесту на довільне запам’ятову�
вання слів із семантичною організацією матеріалу
у хворих, які отримували Олатропіл (табл. 3). У тес�
тах на запам’ятовування і відновлення серії не
пов’язаних між собою елементів достовірно змен�
шився відсоток помилок як при слуховому, так і при

Т а б л и ц я  1
Динаміка суб’єктивних неврологічних симптомів у хворих з ДЕ, бали

Достовірність різниці показників зі значеннями до лікування: * р < 0,05; ** р < 0,01.

ССккааррггаа
ЧЧаассттооттаа,,

%%

ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя

ІІ  ггррууппаа ІІІІ  ггррууппаа ІІ  ггррууппаа ІІІІ  ггррууппаа

Головний біль 92,7 1,55 ± 0,012 1,61 ± 0,01 0,72 ± 0,014* 0,54 ± 0,012**

Шум у вухах, голові 43,6 1,27 ± 0,01 1,22 ± 0,013 1,04 ± 0,015 0,67 ± 0,01*

Запаморочення 67,2 1,31 ± 0,01 1,34 ± 0,015 0,85 ± 0,014* 0,65 ± 0,012*

Зниження слуху 23,6 0,62 ± 0,01 0,64 ± 0,012 0,52 ± 0,01 0,52 ± 0,012

Погіршання пам’яті 89,1 1,59 ± 0,015 1,62 ± 0,013 1,25 ± 0,012 0,95 ± 0,01*

Порушення сну 70,1 0,79 ± 0,01 0,76 ± 0,012 0,45 ± 0,01* 0,47 ± 0,012*

Зниження працездатності 78,2 1,31 ± 0,012 1,35 ± 0,01 0,86 ± 0,013* 0,42 ± 0,01**

Дратівливість 72,7 0,89 ± 0,01 0,84 ± 0,012 0,66 ± 0,014 0,38 ± 0,01*

Пригнічення настрою 74,5 1,12 ± 0,013 1,16 ± 0,01 0,74 ± 0,015 0,47 ± 0,012*

Т а б л и ц я  2  
Динаміка об’єктивних неврологічних симптомів у хворих з ДЕ, бали

* Достовірність різниці показників зі значеннями до лікування (р < 0,05).

ССккааррггаа
ЧЧаассттооттаа,,

%%

ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя

ІІ  ггррууппаа ІІІІ  ггррууппаа ІІ  ггррууппаа ІІІІ  ггррууппаа

Субкортикальні рефлекси 40,0 1,32 ± 0,014 1,28 ± 0,012 1,24 ± 0,01* 1,15 ± 0,01*

Порушення конвергенції 65,4 1,18 ± 0,01 1,14 ± 0,01 0,87 ± 0,012* 0,57 ± 0,012*

Ністагм 18,2 0,43 ± 0,012 0,42 ± 0,01 0,32 ± 0,01 0,25 ± 0,012*

Анізорефлексія 50,1 0,81 ± 0,01 0,79 ± 0,012 0,52 ± 0,01 0,46 ± 0,012*

Патологічні стопні рефлекси 21,8 0,46 ± 0,01 0,40 ± 0,01 0,45 ± 0,01 0,40 ± 0,01

Розлади чутливості 7,3 0,22 ± 0,01 0,20 ± 0,01 0,22 ± 0,01 0,20 ± 0,011

Вестибулярна атаксія 29,1 0,59 ± 0,012 0,44 ± 0,01 0,46 ± 0,013 0,32 ± 0,012*

Мозочкова атаксія 20,0 0,62 ± 0,011 0,66 ± 0,014 0,39 ± 0,012* 0,37 ± 0,01*

Симптом Нойка�Ганева 16,7 0,36 ± 0,01 0,39 ± 0,01 0,31 ± 0,015 0,31 ± 0,012

Т а б л и ц я  3
Динаміка показників нейропсихологічного та психоемоційного дослідження

* Pізниця показників достовірна по відношенню до І групи (р < 0,05).

ППооккааззнниикк
ІІ  ггррууппаа ІІІІ  ггррууппаа

ДДоо  ллііккуувваанннняя ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя  

Проба Шульте, с 53,9 ± 2,1 46,2 ± 2,1 53,1 ± 1,9 35,2 ± 2,2*

Тест вербального навчання, од.: 
первинне сприйняття 
відстрочене сприйняття

5,3 ± 0,3 
6,5 ± 0,3

5,8 ± 0,3 
6,9 ± 0,3

5,1 ± 0,3 
6,4 ± 0,3

6,2 ± 0,3* 
7,5 ± 0,3*

Вільні асоціації, кількість слів за 1 хв 28,2 ± 2,2 29,1 ± 1,8 33,5 ± 1,8 36,4 ± 1,9*

Відсоток помилок 4,2 ± 0,6 4,1 ± 0,5 3,4 ± 0,5 2,6 ± 0,5*

Оцінка депресії за шкалою Гамільтона, бали 36,2 ± 2,3 35,4 ± 1,9 31,1 ± 2,5 25,3 ± 2,1*

43 ± 4 42 ± 3 37 ± 5 27 ± 4*Оцінка тривожності за шкалою Спілбергера—Ханіна, бали

ППіісслляя  ллііккуувваанннняя
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зоровому сприйнятті. Результати тесту вербально�
го навчання і пам’яті в цілому поліпшилиcя на
19—21 % у хворих, які вживали Олатропіл, проти
10—12 % у хворих, що отримували лише судинну
терапію. У І групі відновлення інтелектуально�
мнестичних функцій було сповільнене, достовір�
ність поліпшення окремих показників виявлено
лише на етапі завершального дослідження.

Достовірне зниження показників психоемоцій�
ного статусу (депресії, рівня тривожності) спостері�
гали в ІІ групі наприкінці лікування, у І групі статис�
тично значущих змін не виявлено. Встановлено
зменшення депресивної симптоматики на 56 % та
зниженння рівня тривожності (ситуаційної та осо�
бистісної) на 30 % у пацієнтів ІІ групи.

У результаті проведеного дослідження встанов�
лено статистично достовірний вплив Олатропілу на
такі параметри ЕЕГ: домінуючий ритм (зменшення
частоти реєстрації повільнохвильової патологічної
активності відповідно на 44,2 % (у І групі — на 21,7 %),
форма хвиль — зменшення випадків реєстрації
дезорганізованої форми хвиль на 34,5 % (у І групі —
на 23,2 %), зменшення частоти реєстрації стовбу�
рової дисфункції на 40,2 % (у І групі — на 27,4 %),
домінування α�ритму (частота реєстрації збільши�

лася на 30,2 % (у І групі — на 16,7 %) (р < 0,05). Ви�
явлено тенденцію до синхронізації ритму.

При аналізі результатів лікування з включенням
Олатропілу нами не виявлено негативних змін
суб’єктивних даних. Результати лабораторних мето�
дів дослідження на початку та в кінці лікування не
виходили за межі нормальних показників. Також не
виявлено побічних реакцій під час прийому Олатро�
пілу. В усіх пацієнтів спостерігали добру перенос�
ність препарату (3 бали за шкалою переносності).

Висновки

Олатропіл позитивно впливає на когнітивні фун�
кції, достовірно поліпшуючи вербальне навчання і
пам’ять, прискорює темп сенсомоторних реакцій,
підвищує концентрацію і стійкість уваги, оптимізує
розумову діяльність у хворих з ДЕ І—ІІ стадії.

Застосування Олатропілу сприяє поліпшенню
загального психічного стану пацієнтів, достовірно
зменшуючи вираженість соматоформних симпто�
мів, тривоги, безсоння, проявів депресії.

Використання Олатропілу поліпшує параметри ЕЕГ.
Препарат Олатропіл у комплексному лікуванні

ДЕ добре переноситься. Побічних реакцій під час
прийому Олатропілу не виявлено.
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С.И. ШКРОБОТ, Н.Р. СОХОР, О.Р. ЯСНИЙ

Новые возможности ноотропной терапии 
у больных с дисциркуляторной энцефалопатией 
Приведены результаты сравнительного анализа традиционной и комплексной терапии с включением

препарата Олатропил у больных с дисциркуляторной энцефалопатией. Показано достоверное улучшение кли@
нических симптомов, показателей нейропсихологического тестирования и параметров электроэнцефалог@
раммы при использовании комплексной терапии по сравнению с традиционной.

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, Олатропил, нейропсихологическое тестирование.

S.I. SНKROBOT, N.R. SOKHOR, O.R. YASNIY

New possibilities of nootropic therapy 
in patients with discirculatorу encephalopathy
There is analysis of traditional and complex treatment with application of Оlatropil in patients with discirculatorу

encephalopathy in the article. It is proved that clinical symptoms, results of neuro–psychological examination and
parameters of EEG are improved significantly in patients who has taken complex therapy with Оlatropil.

Key words: discirculatorу encephalopathy, Olatropil, neuro@pcychological examination.
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Травматическое повреждение мозга (TПМ) яв�
ляется важной медицинской проблемой и од�

ной из ведущих причин смерти среди взрослого
населения молодого возраста [1, 2]. Ежегодно в
США ТПМ регистрируют у 1,5—2 млн человек. В
70—90 тыс. случаев ТПМ приводит к значительно�
му функциональному дефекту [3]. У уцелевших
после ТПМ пациентов часто сохраняются различ�
ные физические, нейропсихологические и эмоци�
онально�поведенческие нарушения. В последую�
щем ухудшение когнитивных функций ведет к
проблемам в профессиональной деятельности
[4—6], с самообслуживанием [7, 8] и социальной
интеграцией [9]. Молодые люди, особенно моло�
дые мужчины, в возрасте от 15 до 24 лет, являют�
ся наиболее частыми жертвами TПМ, которое во
многих случаях приводит к пожизненной нетрудос�
пособности и инвалидности [10].

Задачами лечения когнитивных и поведенчес�
ких нарушений, ассоциированных с TПМ, является

снижение инвалидности, улучшение качества жиз�
ни и уменьшение социальных последствий. Попыт�
ки смягчения когнитивного дефицита вследствие
TПМ базируются на нейрокогнитивной реабилита�
ции. Хотя последняя полезна с точки зрения клини�
ческих перспектив, эмпирические исследования
не дают достоверных свидетельств эффективности
ее использования для улучшения исхода после
TПМ [3, 11]. Кроме того, в настоящий момент не су�
ществует устоявшихся фармакологических страте�
гий, направленных на улучшение исхода TПМ.

Поскольку отсутствуют доказательства относи�
тельно эффективности когнитивной реабилитации
TПМ и фармакологических стратегий, улучшающих
познавательную функцию, поведение и качество
жизни больных TПМ, актуальным является поиск
новых интервенционных стратегий.

В этом обзоре представлены доказательства
потенциальных преимуществ использования холи�
нергических агентов в лечении когнитивных и,

* J. Neuropsychiatr. Clin. Neurosci.— 2003.— Vol. 15, N 1.— P. 17—26.

S.L. GRIFFIN 1, R. VAN REEKUM 2, C. MASANIC 3

1 University of Iowa Hospitals and Clinics, Iowa City, Iowa 
2 Baycrest Centre for Geriatric Care, Toronto, Ontario

3 McMaster University, Hamilton, Ontario

Обзор холинергических агентов 
в лечении нейроповеденческих дефицитов,
возникших вследствие травматического 
повреждения мозга *

Несмотря на то, что травматическое повреждение мозга (TПМ) часто приводит к значительным остаточ@
ным явлениям, эмпирических исследований фармакологического лечения нейроповеденческих осложнений
TПМ мало. В обзоре представлены доказательства гипотезы о том, что, в основе некоторых нейроповеденчес@
ких осложнений TПМ лежит холинергический механизм. Также приведен критический обзор свидетельств в
пользу эффективности холинергических агентов при ТПМ. Несмотря на многочисленные методологические ог@
раничения, существуют предварительные данные об эффективности использования холинергических агентов
для уменьшения дефицита внимания и памяти, возникшего вследствие ТПМ. Авторы подчеркивают необходи@
мость проведения больших рандомизированных двойных слепых плацебоконтролируемых исследований с ши@
роким диапазоном когнитивных и поведенческих оценок результатов.
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возможно, поведенческих нарушений вследствие
TПМ, а также рекомендации относительно вариан�
тов оценки исходов, которые должны быть включе�
ны в клинические испытания холинергических
агентов при TПМ.

Холинергические агенты

Исследован целый ряд агентов, действующих на
холинергические системы, их связь с познаватель�
ными функциями и поведением у лиц с заболева�
ниями центральной нервной системы, включая бо�
лезнь Альцгеймера (БА) и TПМ. Физостигмин, так�
рин и донепезил — ингибиторы ацетилхолинэсте�
разы, временно нарушающие гидролиз ацетилхо�
лина, путем повышения концентрации ацетилхо�
лина в мозге. И физостигмин, и такрин имеют зна�
чительные побочные эффекты (физостигмин — со
стороны сердечно�сосудистой и вегетативной сис�
темы, такрин — со стороны пищеварительного
тракта и печени). Донепезил недавно был утвер�
жден для лечения БА в США и Канаде, он довольно
хорошо переносится, имеет низкий уровень риска
токсичности для печени. Лецитин и ЦДФ�холин (ци�
тиколин) являются предшественниками холина,
которые также повышают холинергическую актив�
ность в головном мозге.

Холинергические системы, БА и ТПМ

Свидетельства в пользу использования холи�
нергических агентов при TПМ базируются на сле�
дующих предпосылках: 1) растущее понимание эф�
фективности ингибиторов холинэстеразы при БА;
2) накопление знаний о последствиях TПМ для хо�
линергических систем мозга; 3) понимание нейро�
патологических и нейрокогнитивных сходств меж�
ду БА и TПМ.

Холинергические системы и БА

Ацетилхолину уделено значительное внимание
в литературе о БА как предполагаемому субстрату
когнитивных нарушений при этом заболевании. У
лиц с БА наблюдают нарушения поддерживаемого
и расщепленного внимания и памяти на новые со�
бытия [12]. Эти нарушения аналогичны тем, кото�
рые наблюдали в контрольной группе лиц, прини�
мавших антагонисты ацетилхолина, такие как ско�
поламин, что наводит на мысль, что этот когнитив�
ный дефицит специфически связан с холинерги�
ческой дисфункцией. Более того, исследования по�
казали, что степень холинергической дисфункции
гиппокампа и коры головного мозга у больных БА
ассоциируется с тяжестью деменции [13, 14]. Уста�
новлено, что различные холинергические агенты
улучшают когнитивное функционирование боль�
ных с БA [14]. Два клинических исследования по�
казали, что 5 или 10 мг донепезила ежедневно
улучшают когнитивные функции у больных с БA
[15, 16]. В недавнем обзоре средств, улучшающих

память при БA [17], показано, что оценка словес�
ного повторения и эпизодической словесной па�
мяти наиболее последовательно отвечает на воз�
действие на холинергическую систему пациентов с
БА.

Холинергическая система и TПМ 

Существует четкое свидетельство того, что на�
рушение в холинергической системе вследствие
ТПМ приводит к когнитивному дефициту, который
влияет на исход TПМ. По имеющимся данным, на�
чальный период гиперхолинергической активнос�
ти головного мозга, следующий за TПМ [18], сме�
няется хроническим состоянием гипохолинерги�
ческой активности. Данные исследований на жи�
вотных и людях показали, что TПМ приводит к хро�
ническим изменениям в холинергических функци�
ях мозга [19—21]. Вследствие строения полости
черепа TПМ часто приводит к повреждению бога�
тых ацетилхолином участков гиппокампальной
области, отвечающих за формирование краткос�
рочной памяти [22]. Посмертная экспертиза лиц,
умерших в результате тупой травмы головы, пока�
зала билатеральное снижение холинергической
активности в височных, цингулярных и теменных
участках коры головного мозга [20]. 

Дальнейшие исследования были посвящены
изучению взаимосвязи специфического познава�
тельного дефицита с ацетилхолинергической дис�
функцией. Пациенты с ТПМ, их родственники, ме�
дицинский персонал постоянно сообщали о нару�
шениях фокусировки и поддержания внимания,
памяти (например, усвоения и воспроизведения
новой информации) [6, 22, 23]. Как отмечалось ра�
нее, ацетилхолин в изобилии содержится в гиппо�
кампе, в частности в участках, отвечающих за
фильтрацию входящих стимулов и формирование
краткосрочной памяти [22]. Как полагают, гиппо�
кампальные и корковые лобные холинергические
системы играют ключевую роль в формировании
внимания, обучения, хранения и поиска новой ин�
формации [13, 14], a холинергическая дисфункция
имеет важное значение в ухудшении памяти, что
является одним из последствий TПМ [20]. Исследо�
вания на животных показали, что нарушение в хо�
линергической нейротрансмиссии приводит к
проблемам в решении задач двигательной и прос�
транственной памяти у крыс [21], тогда как уси�
ление холинергической передачи ослабляет когни�
тивный дефицит у крыс с экспериментальным ин�
дуцированием мозговой травмы [24—26].

В исследованиях антихолинергических агентов
в организме человека (например, скополамина)
выявлено, что нарушение в холинергической сис�
теме приводит к дефициту внимания и памяти, на�
поминающему такой после ТПМ. В частности, ско�
поламин способен вызвать нарушения в устойчи�
вом и селективном внимании [27], памяти на не�
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давние события, а также способности воспроизво�
дить по памяти слова (например, словесный ряд)
[13, 28—30].

Параллель между ТПМ и БА

Исследование патофизиологии БА показало
наличие ряда сходных черт с TПМ. H.S. Levin и
F.C. Goldstein [31] обнаружили, что пациенты с тя�
желым TПМ в анамнезе имели проблемы с актив�
ным воспроизведением словесной информации;
это согласуется с результатами наблюдений при
дегенеративной деменции [32]. Кроме того, пос�
мертное исследование головного мозга показало
патофизиологическое сходство между БА и TПМ
[20]. В частности, есть доказательства холинерги�
ческой дисфункции в лобной и височной коре го�
ловного мозга у лиц с TПМ и БА. 

По мнению A.D. Lawrence и B.J Sahakian [12],
многие когнитивные нарушения, наблюдаемые у
больных с БА, являются, прежде всего, результатом
повреждения холинергической системы базальных
отделов переднего мозга, которое проецируется в
префронтальную кору и способствует «повышению
внимания к поведенчески значимым стимулам». В
экспериментальных попытках размежевать нейро�
химический субстрат и системы памяти M.J. Nissen
и соавт. [29] пришли к выводу, что холинергическая
система играет специфическую роль в хранении
новой информации в долговременной памяти, а не
в получении этой информации. Можно провести
параллель между этой находкой и тем, что известно
о БА, в частности, что сниженная холинергическая
функция при этой болезни приводит к большему де�
фициту в поддержании внимания и обучения при
сравнительной сохранности старых воспоминаний.
На основании того, что тип нарушения памяти,
вследствие ТПМ аналогичен тому, что наблюдается
при БА, можно сделать вывод, что нарушение памя�
ти при ТПМ также может отвечать на холинергичес�
кое лечение. Действительно, тест, оценивающий
вербальную эпизодическую память, показал улуч�
шение при приеме донепезила как при БА, так и
при ТПМ [17,33]. Эти данные стали толчком к изу�
чению эффективности стратегии холинергического
лечения при ТПМ.

Ацетилхолинергическое лечение
когнитивных нарушений при ТПМ
Методология обзора литературы

При помощи MEDLINE и PsycINFO в англоязыч�
ных журналах был проведен поиск статей, в кото�
рых использовались следующие термины: травма
мозга или травма головы и холинергический, хо�
лин, цитиколин, донепезил, такрин, физостигмин и
лецитин. В общей сложности обнаружено 13 ста�
тей, содержащих оригинальные данные, связан�
ные с применением холинергических агентов для
лечения когнитивных нарушений, вызванных ТПМ. 

Физостигмин

В двух тематических исследованиях сообщается
о позитивном влиянии физостигмина у больных с
тяжелым ТПМ в анамнезе. P. Eames и A. Sutton [34]
описали случай лечения 57�летнего мужчины, кото�
рому вводили физостигмин внутривенно 15 раз в
течение 2 мес. Никакой объективной оценки не бы�
ло проведено, однако авторы сообщили, что персо�
нал, не знавший о лечении, отметил уменьшение
спутанности сознания, как сразу после инъекции,
так и прогрессивно в течение всего периода лече�
ния. Дальнейшее лечение физостигмином на про�
тяжении 7 дней привело к улучшению когнитивных
функций и речевых навыков. И наконец, ежене�
дельное внутримышечное введение физостигмина
в течение 6�месячного периода способствовало
улучшению ориентации, познавательных функций,
памяти и обучения, а также уменьшению спутан�
ности и параноидальных идей.

R.M. Weinberg и соавт. [35] привели описание
лечения 33�летнего мужчины с ТПМ в анамнезе,
которому вводили внутримышечно физостигмин в
сочетании с метилфенидатом каждые 6 ч в течение
2 нед. Несмотря на то, что никакой объективной
оценки, кроме оценки по шкале ком Глазго (ШКГ),
проведено не было, авторы сообщили о том, что
пациент продемонстрировал усиление бодрство�
вания, улучшения способности следовать коман�
дам, повышение активности в повседневной жиз�
ни и улучшение вербализации в течение 2 ч после
каждой инъекции. Оценка по ШКГ увеличилась с
12 до 14 через 2 нед лечения.

В обоих случаях прекращение лечения физостиг�
мином привело к ухудшению состояния до исходно�
го уровня. Поскольку ни одна из групп исследовате�
лей не использовала объективных методов оценки
или сравнения с пациентами со спонтанным восста�
новлением, эффектом плацебо или с результатами
конкурирующего лечения, представленные данные
о возможной пользе холинергических агентов для
лечения когнитивных и поведенческих последствий
ТПМ в описанных случаях сомнительны.

D.D. Cardenas и соавт. [36] провели двойное
слепое, плацебо�контролируемое исследование
приема физостигмина перорально в группе из 36
мужчин с предшествующим ТПМ. Пациентов тести�
ровали серией нейропсихологических тестов на
базовом уровне после каждого из 8�дневных
этапов лечения и через 1 мес наблюдения. Лече�
ние физостигмином способствовало улучшению
долговременной памяти, хранения и воспроизве�
дения вербальной информации по Selective
Reminding Test (SRT) у 44 % больных; под «улуч�
шением» понимали повышение на 50 % долговре�
менного хранения вербальной информации или
долговременное восстановление способности к
счету по SRT. Кроме того, в подгруппе пациентов,
которые продемонстрировали улучшение памяти в
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ответ на лечение физостигмином, было отмечено
также улучшение показателей внимания при
оценке по Digit Symbol Test. Результаты по другим
объективным тестам (например, по Wechsler
Memory Scale (WMS) и Trail Making Test (TMT)) авто�
ры не приводят. Показатели по SRT возвращались
на уровень до лечения в период наблюдения после
прекращения введения препарата. 

Эти предварительные данные позволяют пред�
положить потенциальный положительный эффект
физостигмина на нарушения бодрствования и па�
мяти у лиц, перенесших ТПМ. Однако короткий пе�
риод полураспада препарата в сочетании с неспо�
собностью сохранить устойчивое улучшение когни�
тивных функций в течение длительного времени
является недостатком для долгосрочного исполь�
зования у лиц с ТПМ.

Физостигмин и лецитин

Использование физостигмина в сочетании с ле�
цитином, предшественником холина, изучено в раз�
личных работах. Так, R.G. Walton и соавт. [37]
описали два клинических случая, в которых внутри�
мышечное введение физостигмина сочеталось с ле�
цитином для лечения постконтузионных симптомов
с последующим ТПМ. Никакой объективной оценки
результатов у обоих пациентов не было проведено.
Отмечено клиническое улучшение у 34�летней паци�
ентки с тяжелым ТПМ через 48 ч после начала лече�
ния, в частности, улучшение ориентации, кратковре�
менной памяти, уменьшение агрессии, которое уве�
личивалось в течение последующих 14 дней лече�
ния. Эти функции вернулись к стартовому уровню
после отмены физостигмина и лецитина. У 23�летне�
го пациента, который начал лечение физостигми�
ном и лецитином 4 раза в сутки сразу после госпи�
тализации с симптомами спутанного сознания и ко�
фабуляций, отмечено улучшение поведения и ори�
ентации в течение 72 ч от начала лечения. Инфор�
мация о последующем наблюдении за пациентом
отсутствует. При описании этих случаев не упомя�
нуты объективные методы оценки или сравнения с
пациентами со спонтанным восстановлением, эф�
фектом плацебо или с результатами конкурирующе�
го лечения. Они содержат сомнительные доказа�
тельства потенциальной роли холинергических
агентов в лечении последствий ТПМ.

E. Goldberg и соавт. [38] представили результа�
ты двойного слепого, плацебо�перекрестного ис�
следования лечения физостигмином и лецитином
36�летнего мужчины с тяжелым ТПМ в анамнезе.
Пациент попеременно принимал препарат и пла�
цебо 3 раза в день в течение четырех 3�дневных
периодов, с нейропсихологической оценкой после
каждого периода лечения/плацебо. Статистически
значимое улучшение общей памяти по WMS и вер�
бальной памяти и воспроизведения по SRT отме�
чено во время фазы лечения в отличие от фазы

плацебо. Последующая оценка долгосрочных эф�
фектов лечения не проведена.

H.S. Levin и соавт. [39] провели двойное слепое
плацебоконтролируемое перекрестное исследова�
ние приема физостигмина и лецитина 16 пациен�
тами мужского пола с историей ТПМ от умеренной
до тяжелой степени тяжести. Пациенты были оце�
нены на базовом уровне, после 1 нед лечения ле�
цитином и орального приема физостигмина или
плацебо и через 1 нед периода «вымывания». Ре�
зультаты исследований показали, что пациенты,
которых лечили физостигмином, продемонстриро�
вали улучшение внимания по Continuous
Performance Test (CPT) по сравнению с пациента�
ми, принимавшими плацебо. Это улучшение сохра�
нялось в течение периода «вымывания».

Эти результаты представляют дополнительные
доказательства в пользу возможного положитель�
ного влияния ингибиторов ацетилхолинестеразы в
сочетании с предшественниками холина на улуч�
шение познавательных функций и поведенческих
реакций у лиц, перенесших ТПМ. Однако улучшение
носит временный характер.

ЦДФ%холин

В ряде исследований сообщалось, что цитидин
дифосфорил�холин (ЦДФ�холин, или цитиколин) —
предшественник холина — улучшает некоторые по�
следствия ТПМ. H.S. Levin [40] провел рандомизиро�
ванное двойное слепое плацебоконтролируемое
исследование ЦДФ�холина у 14 пациентов с TПМ.
После выхода из посттравматической амнезии па�
циентам назначали ЦДФ�холин перорально или
плацебо в течение 1 мес. Нейропсихологическую
оценку проводили до лечения и через 1 мес лече�
ния. Пациентам также предлагалось заполнить
анкету, связанную с посттравматическими симпто�
мами. Результаты исследований показали, что у па�
циентов, получавших ЦДФ�холин, более значимо,
чем у принимавших плацебо,  улучшилась визуаль�
ная память по сравнению с исходным уровнем. Кро�
ме того, по сравнению с группой плацебо у пациен�
тов в группе ЦДФ�холина наблюдали меньше пос�
ттравматических симптомов, в том числе умень�
шение головной боли, головокружения и звона в
ушах. Однако результаты оценки в период наблюде�
ния после прекращения лечения не приведены.

P.A. Spiers и G. Hochanadel [41] описали два
случая, когда лечение ЦДФ�холином уменьшило
когнитивный дефицит вследствие ТПМ. 39�лет�
нюю женщину лечили ЦДФ�холином в течение
1,5 года после ТПМ умеренной степени тяжести.
Больную тестировали через 6 мес и 2 года после
травмы. У пациентки улучшилось решение задач
на вербальное внимание, психический контроль,
спонтанность речи. Хотя нет исходных данных тес�
тирования устной или визуальной памяти, резуль�
таты тестирования по California Verbal Learning
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Test (CVLT), Complex Figure Test (CFT), Auditory
Consonant Trigrams (ACT) через 2 года наблюдения
приближались к верхней границе. 41�летний муж�
чина также получал ЦДФ�холин в течение 4 лет
после тяжелого ТПМ. Хотя никаких нейропсихоло�
гических тестов проведено не было, наблюдалось
улучшение бодрствования через 10 дней от нача�
ла лечения.

Эти сообщения, хотя и недостоверные и неконт�
ролируемые, содержат предварительные данные о
потенциальной эффективности предшественников
холина для улучшения познавательных функций
после ТПМ.

V.C. Maldonado и соавт. [42] провели слепое
рандомизированное исследование ЦДФ�холина,
включавшее 216 больных с умеренным и тяжелым
ТПМ. Пациенты были случайным образом отоб�
раны для лечения традиционным способом (не
описанного авторами) либо для приема ЦДФ�холи�
на в дополнение к обычному лечению. Продолжи�
тельность лечения была различной, в зависимости
от прогрессирования симптомов. Результаты оце�
нивали по ШКГ через 3 мес после травмы. Кроме
того, проведена оценка субъективных симптомов
(например, головной боли, головокружения, мо�
торной дисфункции, а также изменения характе�
ра), Hodkinson Brief Mental Test (HBMT) и Wechsler
Adult Intelligence Test (WAIS) после выписки паци�
ентов из реанимационного отделения и через
3 мес после травмы. Результаты показали, что
улучшение «изменений характера» (не описанных
авторами) было статистически большим в группе
ЦДФ�холина, кроме того, выявлена тенденция к
улучшению моторной функции (опять же, не опи�
санная авторами) и оценки по WAIS в группе ЦДФ�
холина. Доля пациентов с «хорошим восстановле�
нием» по ШКГ после лечения была статистически
выше в группе ЦДФ�холина.

J. Leon�Carrion и соавт. [43] сообщили об ис�
пользовании ЦДФ�холина у 10 пациентов с ТПМ
тяжелой степени. Пациенты были случайным обра�
зом отобраны для приема ЦДФ�холина в комбина�
ции с мероприятиями по реабилитации памяти или
плацебо в сочетании с реабилитацией памяти.
Нейропсихологическое тестирование проведено
до лечения и через 3 мес лечения. Пациенты в
группе ЦДФ�холина продемонстрировали статис�
тически значимое улучшение устной памяти (Luria
Memory Words Test) и словесной беглости (Cont�
rolled Oral Word Association Task (COWAT)) по срав�
нению с исходным уровнем. Подобных улучшений
не наблюдали в группе плацебо. Авторы пришли к
выводу, что ЦДФ�холин способствует нейропсихо�
логической реабилитации пациентов с ТПМ.

Донепезил

В последнее время донепезил оказался в цен�
тре внимания исследователей из�за длительного

действия и перорального приема по сравнению с
физостигмином. Его недавно утвердили для лече�
ния БА в США и Канаде. J.P Taverni и соавт. [44]
описали использование донепезила у 2 больных с
тяжелой степенью ТПМ. 21�летняя женщина полу�
чала ежедневно донепезил в течение 3 нед. Ког�
нитивную оценку проводили до лечения и через
3 нед приема с использованием невалидизиро�
ванного теста, включавшего модифицированные
версии Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT)
и Ross Immediate Processing Assessment (RIPA).
Результаты показали 60 % улучшение по сравне�
нию с исходным уровнем. Кроме того, субъектив�
ная оценка персонала и членов семьи показала
улучшение адаптации, памяти, участия в группо�
вых обсуждениях.

46�летний мужчина с ТПМ получал донепезил
ежедневно в течение 3 нед. Объективной оценки
не проводили, но персонал отметил улучшение
бодрствования и памяти. Автор не представил ин�
формации о длительности сохранения полученного
эффекта после отмены препарата. 

В недавнем открытом исследовании F. Whelan и
соавт. [45] 53 пациента с ТПМ принимали донепе�
зил в течение 2 лет. Оценку проводили до лечения
и в среднем через 12 мес после начала лечения.

В обоих исследованиях приведены данные
«Шкалы клинического улучшения», которая оцени�
вает признаки улучшения функции (например, нас�
троение, аффект, энергия, интерес к повседневной
деятельности, опрятность, социальное взаимодей�
ствие) относительно исходного уровня. Результаты
показали статистически значимое улучшение в
WAIS�R Полной шкале IQ по сравнению с исходным
уровнем, а также статистически значимое улуч�
шение в клиническом рейтинге функций. 

Наша группа недавно завершила открытое ис�
следование донепезила у 4 больных с ТПМ [33].
Мы обнаружили, что 12�недельный прием донепе�
зила дает статистически значимое улучшение до
уровня 0,4, 1,04 и 0,83 стандартных отклонений от
исходного значения соответственно по RAVLT, об�
щей памяти, кратковременной и долговременной
памяти. Несмотря на то, что не выявлены улуч�
шения функционального статуса по оценке
Functional Independence Measures (FIM) и шкале
Clinical Global Impression of Change (CGIC), мы
предположили, что может потребоваться более
длительное исследование для наблюдения за фун�
кциональным улучшением у этих пациентов. Полу�
ченные результаты также свидетельствуют об улуч�
шении в эмоциональной/ поведенческой сфере у
пациентов, получавших донепезил. В частности,
наблюдались снижение тревоги, депрессии и
апатии при оценке по Neuropsychiatric Inventory
(NPI) [46]. Этот факт свидетельствует о возмож�
ности коррекции поведенческих последствий ТПМ
ингибиторами ацетилхолинестеразы.
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Ацетилхолинергическое лечение апатии 
при ТПМ

Личностные изменения, включая раздражи�
тельность, импульсивность, эмоциональную ла�
бильность, агрессию и апатию, являются частыми
последствиями ТПМ. Апатия характеризуется
уменьшием инициативы, снижением интереса и
эмоционального ответа [47]. Апатия, вызванная
ТПМ, представляет важную проблему, поскольку
она зачастую оказывает негативное влияние на
реабилитацию, возвращение к работе и успешную
реинтеграцию в общество [48]. Частота возникно�
вения апатии после ТПМ, по разным данным,
варьирует от 46 [49] до 71 % [48].

В последнее время получает все больше дока�
зательств наличие связи между холинергической
дисфункцией и синдромом апатии. Лимбические и
паралимбические структуры являются участками
мозга, содержащими наибольшее количество аце�
тилхолина [50]. Существует гипотеза, что базаль�
ные ядра, которые производят холин�ацетилтранс�
феразу, необходимую для синтеза ацетилхолина, и
являются структурной связью между лимбической
системой и корой головного мозга, могут приво�
дить к симптомам апатии [51]. В частности, базаль�
ные ядра оказывают влияние на кору в ответ на
мотивацию и эмоциональную информацию, пере�
дающуюся через лимбическую систему [52], и дис�
функция этих структур может способствовать сни�
жению способности к эмоциональной реакции. 

Связи между апатией и холинергической сис�
темой были наиболее подробно изучены при бо�
лезни Альцгеймера. Апатия является одним из на�
иболее частых поведенческих симптомов БА,
встречающихся у 72 % пациентов с БА [51]. Полу�
чают все больше доказательств, что холинерги�
ческие агенты приводят к улучшению поведенчес�
ких симптомов БА, включая апатию [53, 54]. В час�
тности, при использовании такрина и метрифона�
та (ингибитор ацетилхолинестеразы) у пациентов
с БА наблюдали статистически значимое сниже�
ние апатии [30, 55]. В обзоре исследований холи�
нергического лечения поведенческих симптомов
при БА J.L. Cummings [30] пришел к выводу, что на�
ряду с визуальными галлюцинациями, апатия бы�
ла симптомом, который значимо улучшился в ре�
зультате лечения. J.L. Cummings предположил, что
выраженная реакция апатии на холинергические
агенты может быть связана с улучшением внима�
ния вследствие холинергического лечения.

J.L. Cummings также предположил, что поведен�
ческий дефицит, наблюдаемый при других рас�
стройствах, например ТПМ, связан с холинерги�
ческой дисфункцией, и его также можно лечить
ингибиторами холинестеразы.

Хотя холинергическим механизмам поведенчес�
ких расстройств при ТПМ уделяется сравнительно
мало внимания, экстраполяция результатов иссле�
дований БА дает основание для лечения синдрома
апатии холинергическими агентами. Действитель�
но, в неконтролируемом исследовании 4 пациентов
с ТПМ наша группа выявила, что донепезил оказы�
вает положительное влияние на апатию, что было
подтверждено при оценке по NPI [33].

Поиск в литературе не выявил каких�либо до�
полнительных исследований, посвященных лече�
нию апатии вследствие ТПМ холинергическими
агентами. Тем не менее, распространенность
апатии после ТПМ свидетельствует о необходимос�
ти проведения исследований механизмов и страте�
гий лечения, а также возможного использования
холинергических агентов для улучшения других по�
веденческих дефицитов, общих для БА и ТПМ (нап�
ример, раздражительности).

Заключение

Хотя во многих упомянутых исследованиях при�
ведены клинические случаи без оценки с точки
зрения эффекта спонтанного восстановления, эф�
фекта плацебо, эффекта конкурирующей терапии,
они дают предварительные доказательства в поль�
зу дальнейших исследований применения холинер�
гических агентов в лечении когнитивных и пове�
денческих нарушений, вследствие ТПМ. Кроме то�
го, в нескольких небольших контролированных ис�
следованиях приведены доказательства статисти�
чески и клинически значимой эффективности этих
средств в улучшении познавательного дефицита
после ТПМ. Накопленные данные свидетельствуют
о том, что холинергические агенты могут быть эф�
фективными для улучшения внимания, памяти у па�
циентов с ТПМ. Синдром апатии и, возможно, дру�
гие аспекты поведения при их приеме также улуч�
шаются. Эти изменения могут способствовать улуч�
шению исхода заболевания и качества жизни па�
циентов с ТПМ. Вместе с тем, существует острая не�
обходимость в проведении крупных рандомизиро�
ванных двойных слепых плацебоконтролирован�
ных исследований применения конкретных холи�
нергических агентов для лечения ТПМ.
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S.L. GRIFFIN, R. VAN REEKUM, C. MASANIC

Огляд холінергічних агентів у лікуванні нейроповедінкових дефіцитів,
що виникають унаслідок травматичних ушкоджень мозку

Попри те, що травматичне ушкодження мозку (TУМ) часто призводить до значних залишкових явищ, емпі@
ричних досліджень фармакологічного лікування нейроповедінкових ускладнень TУМ мало. В огляді наведено до@
кази гіпотези про те, що в основі деяких нейроповедінкових ускладнень TУМ лежить холінергічний механізм. Та@
кож наведений критичний огляд свідчень на користь ефективності холінергічних агентів при ТУМ. Незважаючи на
численні методологічні обмеження, існують попередні дані про ефективність використання холінергічних агентів
для зменшення дефіциту уваги і пам'яті, що виникли внаслідок ТУМ. Автори підкреслюють необхідність проведен@
ня великих рандомізованих подвійних сліпих плацебоконтрольованих досліджень із широким діапазоном когні@
тивних і поведінкових оцінок результатів.

Ключові слова: травматичне ушкодження мозку, хвороба Альцгеймера, холінергічні агенти, когнітивні
порушення.

S.L. GRIFFIN, R. VAN REEKUM, C. MASANIC

A review of cholinergic agents in the treatment of neurobehavioral
deficits following traumatic brain injury

Although traumatic brain injury (TBI) frequently results in significant handicap, empirical investigations of phar@
macological treatment of the neurobehavioral sequelae of TBI are rare.This review presents evidence that supports
hypotheses of a cholinergic mechanism underlying some neurobehavioral sequelae of TBI, as well as a critical review
of the preliminary evidence supporting the efficacy of cholinergic agents in TBI. Despite numerous methodological lim@
itations, preliminary evidence exists for the efficacy of cholinergic agents in ameliorating attention and memory defi@
cits following TBI.The authors highlight the need for large, randomized, double@blind, placebocontrolled trials that
include a broad range of cognitive and behavioral outcome measures. 

Key words: traumatic brain injury, Alzheimer's disease, cholinergic agents, cognitive impairments.
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Мурашко Н.К. Особливості діагностики та лікування 
гіпертензивної енцефалопатії.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби. — Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика,
Київ, 2009.

У роботі наведено теоретичне узагальнення і нове
рішення проблеми діагностики та лікування гіпер@
тензивної енцефалопатії у хворих з артеріальною гі@
пертензією 2@го ступеня: встановлено причини та
чинники, основні механізми та особливості форму@
вання захворювання на підставі комплексного вив@
чення клініко@неврологічних даних, результатів біохі@
мічних, інструментальних і нейровізуалізаційних ме@
тодів дослідження, вивчення апоптозу клітин пери@
ферійної крові; розроблено і вдосконалено мето@
ди діагностики і об’єктивізації, встановлено особ@
ливості клінічного перебігу, розроблено методи ме@
дикаментозної та немедикаментозної корекції і оці@
нено їхню ефективність.

Розроблено технологію оцінки стану мозкового
кровообігу при розвитку гіпертензивної енцефало@
патії на підставі даних сучасних клініко@неврологіч@
них й нейровізуалізаційних досліджень. Доведено
особливості динаміки коливань систолічного і діас@

толічного АТ протягом доби, що визначають харак@
тер перебігу захворювання. На основі вивчення
перфузії головного мозку за допомогою однофо@
тонної емісійної комп’ютерної томографії (ОФЕКТ)
розроблено нові підходи до діагностики та корекції
гіпертензивної енцефалопатії і встановлено тісний
кореляційний зв’язок між показниками дуплексно@
го сканування й результатами ОФЕКТ.

Обґрунтовано доцільність застосування комбі@
нованої терапії — Екватору, аторвастатину, Кавін@
тону та магнітотерапії — у пацієнтів з гіпертензив@
ною енцефалопатією при артеріальній гіпертензії
2@го ступеня.

Ключові слова: гіпертензивна енцефалопатія, ар@
теріальна гіпертензія, порушення мозкового кро@
вообігу при артеріальній гіпертензії 2@го ступеня,
однофотонна емісійна комп’ютерна томографія,
апоптоз, лікування.

Полєтаєва К.М. Клініко�неврологічна, нейропсихологічна 
та електроенцефалографічна характеристика початкових стадій 
судинної деменції та хвороби Альцгеймера.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 — 
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена вивченню клініко@невроло@
гічних, нейропсихологічних і електроенцефалогра@
фічних характеристик судинної деменції (СД) і хво@
роби Альцгеймера (ХА). Встановлено особливості
формування когнітивного дефіциту при ХА і СД.

Показано, що найхарактернішою особливістю
нейропсихологічного профілю хворих на ХА порівня@
но з групою СД як на початковій, так і на стадії помір@
них когнітивних порушень, є порушення епізодичної
пам’яті. У хворих на СД когнітивний дефіцит має більш
гетерогенний характер, з переважанням порушень
виконавчих функцій. В результаті аналізу даних кількіс@
ної електроенцефалографії у хворих на ХА порівняно
з пацієнтами із СД встановлено переважання віднос@
ної потужності тета@ритму й зниження відносної по@
тужності альфа@ритму, найбільш виражене в зонах
проекції гіпокампа. Показано можливість корекції

когнітивного дефіциту препаратами ніцерголін і це@
ребролізин у хворих старшого віку з різним ступенем
вираженості когнітивних порушень. На підставі скри@
нінгових критеріїв дано популяційну оцінку поширення
деменції серед мешканців м. Києва віком 60 років і
більше. Стандартизований грубий коефіцієнт поши@
реності деменції становив 10,4 %. Показано безпе@
рервне зростання з віком кількості осіб з деменцією.
Відзначено позитивний вплив освіти, кількості років
навчання і розумового характеру праці на когнітив@
ний статус осіб старшого віку і негативний вплив когні@
тивного зниження на показники якості їхнього життя.

Ключові слова: судинна деменція, хвороба Альц@
геймера, синдром помірних когнітивних порушень,
нейропсихологія, ЕЕГ, поширеність деменції, ніцер@
голін, церебролізин.
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Гаврилів І.Р. Клініко�діагностичні особливості ураження нервової системи
при залізодефіцитній анемії.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

У дисертаційній роботі представлено теоретичне
обґрунтування та новий підхід до вдосконалення
діагностики і лікування порушень нервової систе@
ми у пацієнтів із залізодефіцитною анемією різного
ступеня тяжкості на основі комплексного клініко@
параклінічного обстеження. Визначено характер
та особливості ураження різних відділів нервової
системи, що виявлялися синдромом вегетативної
дистонії, енцефалопатією змішаного генезу та по@
ліневропатією. Зміни показників церебральної ге@
модинаміки у хворих на залізодефіцитну анемію
полягали у підвищенні пульсового кровонаповнен@
ня, збільшенні периферійного опору церебраль@
них судин та порушенні венозного кровообігу.

Встановлено прямий кореляційний зв’язок між час@
тотою виявлених клініко@інструментальних змін нер@
вової системи, рівнем біологічно активних речовин
(вільного гістаміну та серотоніну) у плазмі крові та
ступенем тяжкості анемії. Обґрунтовано доціль@
ність застосування препаратів α@ліпоєвої кислоти,
зокрема Берлітіону, в комплексному лікуванні по@
рушень периферійної нервової системи у хворих
на залізодефіцитну анемію.

Ключові слова: залізодефіцитна анемія, синдром
вегетативної дистонії, енцефалопатія, поліневро@
патія, церебральна гемодинаміка, діагностика,
лікування.

Даценко І.В. Вплив магнітолазерної та медикаментозної терапії 
на функціональний стан ЦНС у хворих похилого віку, 
які перенесли ішемічний інсульт.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена комплексному вивченню
церебральної гемодинаміки, біоелектричної ак@
тивності головного мозку та їхніх взаємовідносин у
хворих похилого віку в ранній відновний період ате@
ротромботичного інсульту в каротидному басейні.
У хворих на інсульт з урахуванням півкульної локалі@
зації ішемічного вогнища встановлено особливості
компенсаторних механізмів у системі постінсуль@
тної реорганізації мозку під впливом магнітолазер@
ної терапії, іпідакрину. У хворих з локалізацією ін@
сульту в лівій гемісфері спостерігають більш вира@
жені зміни мозкового кровотоку та електрогенезу
мозку під впливом магнітолазерної терапії, іпідак@
рину, ніж у пацієнтів з локалізацією вогнища в пра@
вій гемісфері, а також вираженішу зміну показників
церебральної гемодинаміки та електроенцефа@
лографії порівняно з контрольною групою. Стан@

дартне медикаментозне лікування в комбінації з іпі@
дакрином, магнітолазерною терапією є ефектив@
нішим і важливішим для медичної реабілітації хво@
рих похилого віку, які перенесли ішемічний інсульт,
оскільки воно сприяє відновленню функціональної
активності морфологічно збережених, але тимча@
сово дезорганізованих нейронів (згідно з даними
електроенцефалографії). Така комплексна медич@
на реабілітація є ефективною, оскільки застосову@
ються методи з різними механізмами дії: магнітола@
зерна терапія більше впливає на біоелектричну ак@
тивність головного мозку, іпідакрин — на показники
церебральної гемодинаміки.

Ключові слова: ішемічний інсульт, церебральна ге@
модинаміка, біоелектрична активність головного
мозку, магнітолазерна терапія, іпідакрин.
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Яворська Н.П. Забезпеченість водорозчинними вітамінами 
та імунологічні порушення при неврологічних проявах остеохондрозу
поперекового відділу хребта.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

На основі комплексного клініко@параклінічного об@
стеження 134 хворих установлено, що при невроло@
гічних проявах поперекового остеохондрозу
(НППОХ) спостерігається дефіцит водорозчинних ві@
тамінів В1, В2, В6, РР та С, що підтверджує значущість
порушень обміну цих вітамінів у патогенезі остео@
хондрозу. У хворих з НППОХ виявлено зміни як нес@
пецифічного імунітету, так і клітинної та гуморальної
ланок імунітету, що свідчить про важливу роль
імунних механізмів у розвитку цього захворювання.

Після хірургічного лікування відзначено поси@
лення імунних порушень протягом тривалого часу у
ранній післяопераційний період, що, очевидно, ві@

діграє певну роль у виникненні рецидивів захворю@
вання після оперативного втручання.

Застосування вітамінотерапії у комплексному
лікуванні хворих з НППОХ підвищує терапевтичну
ефективність базисних схем лікування, сприяє
зменшенню больового синдрому, поліпшенню по@
казників електронейроміографії і нормалізації по@
казників імунного статусу та забезпеченості водо@
розчинними вітамінами.

Ключові слова: остеохондроз поперекового відді@
лу хребта, водорозчинні вітаміни, вітамінотерапія,
імунна система, електронейроміографія.

Левадна А.В. Клініко�нейропсихологічна характеристика, 
особливості церебральної гемодинаміки і функції судинного ендотелію
у хворих на дисциркуляторну енцефалопатію на тлі стенозу 
внутрішньої сонної артерії.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена вивченню клініко@доппле@
рографічних особливостей, когнітивних порушень,
функціонального стану судинного ендотелію у хво@
рих на дисциркуляторну енцефалопатію (ДЕ) I та II
стадій на тлі стенозу внутрішньої сонної артерії
(ВСА) (менш ніж 70 %). Встановлено, що вірогідно
вираженіші когнітивні порушення мають місце у хво@
рих на ДЕ із стенозуючим ураженням лівої ВСА. Не
виявлено кореляційного зв’язку між показниками
когнітивних функцій та ступенем стенозу ВСА, а та@
кож товщиною комплексу інтима@медіа сонних ар@
терій. Результати дослідження свідчать про прямий
зв’язок активності оксиду азоту в периферійній кро@

ві з прогресуванням ДЕ. Згідно з результатами дос@
лідження рівня нейронспецифічної енолази в крові
хворих на ДЕ, не можна розглядати як маркер ран@
ніх стадій хронічної ішемії мозку. Доведено доціль@
ність поєднаного застосування аторвастатину і Та@
накану в лікуванні хворих на ДЕ на тлі стенозуючого
ураження ВСА із синдромом когнітивних порушень.

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія,
стеноз внутрішньої сонної артерії, церебральна
гемодинаміка, ендотеліальна дисфункція, оксид
азоту, нейронспецифічна енолаза, аторвастатин,
Танакан.
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Ткачов А.В. Клініко�діагностичні особливості перебігу гострого періоду
струсу головного мозку в динаміці комплексного лікування 
з використанням ноотропних засобів.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена вдосконаленню діагности@
ки в гострий період струсу головного мозку, а та@
кож оптимізації лікувальної тактики.

На основі комплексного клініко@параклінічного
(неврологічного, нейропсихологічного, лабора@
торного, нейровізуального та нейроелектрофізіо@
логічного) дослідження 108 пацієнтів у гострий пері@
од струсу головного мозку вивчено клініко@діагнос@
тичні особливості його перебігу.

Уточнено клінічні характеристики гострого пері@
оду струсу головного мозку, зокрема у військовос@
лужбовців. За даними неврологічного та нейропси@
хологічного обстеження встановлено, що, окрім
неврологічних симптомів та вегетативної дисфун@
кції, у пацієнтів у гострий період струсу головного
мозку мали місце прояви астенічних та емоційних
розладів, а також когнітивних порушень, зокрема
уваги та функції пам’яті.

Вперше проведено дослідження рівня С@реак@
тивного протеїну (СРП) у сироватці крові та цереб@
роспінальній рідині, вивчено градієнт співвідношен@
ня рівнів СРП у сироватці крові та цереброспіналь@
ній рідині у пацієнтів зі струсом головного мозку. На
1—5@у добу після травми виявлено достовірно ви@
щий, ніж у контролі, рівень СРП у крові та цереб@
роспінальній рідині (p < 0,05), а також зареєстро@
вано статистично достовірне (p < 0,05) підвищення
рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів.

Проведено порівняльний аналіз ефективності
Прамістару і пірацетаму при застосуванні їх у ком@
плексному лікуванні хворих у гострий період стру@
су головного мозку та розроблено рекомендації з
їх використання.

Ключові слова: струс головного мозку, нейропси@
хологічні розлади, ноотропні засоби.

Корольова О.С. Клініко�діагностичні особливості віддалених наслідків
закритих черепно�мозкових травм у динаміці комплексного лікування 
з використанням ноотропних засобів.— Рукопис.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена вдосконаленню діагности@
ки та лікування різних проявів клінічної картини у
хворих з віддаленими наслідками закритої череп@
но@мозкової травми в динаміці комплексного ліку@
вання з використанням деяких ноотропних засобів
(Ноофен, Аміналон, Ентроп).

На основі комплекного клінічного та параклініч@
ного (нейропсихологічного, нейроелектрофізіоло@
гічного та нейровізуального) дослідження 116 хво@
рих з віддаленими наслідками закритих черепно@
мозкових травм виявлено клініко@діагностичні особ@
ливості їхнього перебігу. Вперше проведено порів@
няння неврологічних та нейропсихологічних харак@

теристик, даних інструментальних методів обсте@
ження (електроенцефалографії, реоенцефалогра@
фії, магнітно@резонансної томографії головного
мозку) у хворих з віддаленими наслідками закритої
черепно@мозкової травми. За допомогою комплек@
сного нейропсихологічного тестування встановле@
но, що у цих пацієнтів має місце достовірне збіль@
шення проявів соціально@дезадаптивних і вегета@
тивних розладів та порушень пам’яті.

Ключові слова: віддалені наслідки закритої череп@
но@мозкової травми, ноотропні засоби, синдромо@
логічна картина.
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26—29квітня 2009 року у м. Судак
під егідою Верховної Ради Ук�

раїни відбулася ХІ Міжнародна конференція на те�
му «Нові стратегії в неврології». Головним організа�
тором конференції був Інститут геронтології АМН
України. У роботі конференції взяли участь понад
1000 науковців і практичних лікарів з України, Ро�
сії, Франції, Ізраїлю та Австрії. Зі вступним словом
виступив директор Інституту геронтології чл.�кор.
АМН України В.В. Безруков. Перше і друге засідан�
ня були присвячені проблемам кардіоневрології та
нейропротекції, основну увагу було приділено
питанням профілактики, сучасної діагностики, ліку�
вання та прогнозування  наслідків мозкового
інсульту.

На першому пленарному засіданні у доповіді
професора Л.В. Стаховської (Москва) на тему
«Програма зниження смертності від інсульту та ін�
фаркту міокарда» було представлено комплекс ор�
ганізаційних заходів, яких вживають у Російській
Федерації з метою первинної та вторинної профі�
лактики судинних захворювань головного мозку та
серця, статистичні дані щодо поширення церебро�
васкулярної патології в Росії, а також досвід засто�
сування тромболізису для лікування ішемічного ін�
сульту, що сприяло зниженню показників смер�
тності та інвалідизації, а отже, поліпшенню якості
життя хворих.

Увагу аудиторії привернула доповідь чл.�кор.
АМН України професора В.З. Нетяженка (Київ) на
тему «Гострий коронарний синдром у практиці нев�
ролога».

На вечірньому засіданні, яке відбулося у пер�
ший день, професори Т.С. Міщенко (Харків),
Л.А. Дзяк (Дніпропетровськ), С.М. Кузнєцова (Ки�
їв), С.П. Московко (Вінниця), В.М. Шевага (Львів) та
інші доповіли про завершення і результати націо�
нального мультицентрового відкритого рандомізо�
ваного дослідження переносності, безпеки та
ефективності терапії церебролізином у дозі 20 мл
щоденно в гострий період інсульту.

На другий день конференції з доповіддю висту�
пила головний невропатолог МОЗ України Т.С. Мі�
щенко (Харків), яка навела статистичні дані щодо
поширеності в Україні інсультів у судинах вертеб�
рального басейну та транзиторних ішемічних атак.
Вона акцентувала увагу на гіпердіагностиці пато�
логії, схарактеризувала патогенетичні механізми,

клініко�діагностичні особливості інсультів, висвіт�
лила сучасні лікувальні підходи.

В. Карепов (Тель�Авів) у своїй доповіді проана�
лізував причини незадовільної профілактики ін�
сульту, зокрема відсутність ефекту від антитромбо�
тичної терапії.

Про новий прогностичний підхід щодо оцінки
ризику інсульту доповів П. Бушні (Париж), який зап�
ропонував враховувати величину пульсового тиску
та зміни стану комплексу інтима—медія як ранні
показники ризику розвитку серцево�судинних зах�
ворювань.

Доповідачі з Москви (К.С. Мешкова та співавто�
ри) наголосили на необхідності індивідуального
комплексного підходу під час вибору тактики вто�
ринної профілактики інсульту з урахуванням пато�
генетичного підтипу та чинників ризику.

У доповіді С.К. Євтушенко (Донецьк) йшлося про
цереброваскулярні захворювання у дітей, які роз�
цінюють як одну з основних причин інвалідності та
смертності у дитячому віці. Клініко�інструменталь�
не обстеження дітей усіх вікових груп потребує по�
ліпшення, враховуючи випадки раптової смерті се�
ред підлітків та юнацтва в Україні.

Дискусію викликала доповідь Є.І. Батіщевої
(Москва) про вплив геморагічної трансформації ін�
фаркту головного мозку на наслідки інсульту. Автор
дійшла висновку, що асимптомний перебіг гемора�
гічної трансформації поліпшує ранні клінічні нас�
лідки захворювання, а поява симптомів погіршує
прогноз.

Значна кількість доповідей була присвячена за�
собам лікування інсульту, оцінці ефективності ней�
ропротекторних препаратів. Основні напрями ак�
тивації нейропластичності при захворюваннях
нервової системи висвітлив С.А. Живолупов
(Санкт�Петербург). Важливе значення транскрані�
альної магнітної стимуляції як чинника активації
нейрональної пластичності відзначено В.В. Євстег�
нєєвим та О.В. Кистень (Мінськ). Один з організато�
рів одинадцяти міжнародних конференцій з акту�
альних проблем неврології в Судаку — С.М. Кузнє�
цова (Київ) переконливо довела, що ефективність
багатьох ноотропних та вазоактивних препаратів у
хворих на церебральний атеросклероз зумовлена
півкульними особливостями.

На необхідності переглянути традиційну техно�
логію лікування та реабілітації хворих з ішемічним

Нові стратегії в неврології
(26—29 квітня 2009 року, м. Судак)
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інсультом наголосили В.І. Скворцова та співавтори
(Москва). На їхню думку, нові технології реперфу�
зійної терапії в перші години ішемічного інсульту
дають змогу не тільки знизити рівень летальності,
а й збільшити відсоток хворих з повноцінним від�
новленням неврологічних функцій. Досвідом про�
ведення тромболітичної терапії в Білорусі поділив�
ся С.Д. Кулеш (Гродно), про практичний досвід зас�
тосування 15 тромболізисів повідомили Є.В. Ше�
потинник та співавтори (Маріуполь).

В останнє десятиліття сформувався новий нап�
рям клінічної неврології — вивчення когнітивних
та емоційних розладів при різноманітних захворю�
ваннях нервової системи. Одна із секцій конфе�
ренції була присвячена цим розладам при цереб�
роваскулярній патології. Ґрунтовну доповідь пред�
ставила д�р мед. наук Н.Ю. Бачинська (Київ), яка в
дискусійній формі висвітлила медико�етичні проб�
леми ведення хворих з помірними когнітивними
порушеннями при старінні та початкових стадіях
хвороби Альцгеймера, можливості їхньої фармако�
логічної корекції.

Серед широкого кола тем, які обговорювалися
на конференції, особливу увагу було приділено хво�
робі Паркінсона. Професор І.М. Карабань (Київ)
висвітлила основні патогенетичні аспекти медика�
ментозної терапії та клінічного перебігу хвороби
Паркінсона. В своїй доповіді вона виклала принци�
пи нейротрансмітерної корекції при хворобі Пар�
кінсона, акцентувала необхідність індивідуального
підходу до лікування паркінсонізму залежно від ста�
дії та віку хворих. У доповідях М.Р. Нодель, В.В. За�
харова (Москва), Ю.І. Головченко, Т.М. Каліщук�Сло�
бодіна (Київ) були представлені немоторні симпто�
ми у хворих на паркінсонізм, акцент зроблено на
особливостях депресії при хворобі Паркінсона та
сучасних можливостях її лікування.

Багато нової інформації з питань інфекційних
та демієлінізуючих захворювань нервової систе�
ми, зокрема розсіяного склерозу та енцефаломіє�
літу, отримали присутні на конференції. На секції
«Нейроінфекція та розсіяний склероз» розглядали�
ся проблемні питання педіатричного розсіяного
склерозу, обговорювався досвід застосування
стовбурових клітин у хворих на розсіяний склероз.
У доповіді Т.Є. Шмідт (Москва) наведено сучасну
класифікацію гострого розсіяного енцефаломієлі�

ту, викладено основні принципи його діагностики
та лікувальних підходів.

Майже на всіх секціях конференції були пред�
ставлені роботи співробітників кафедри неврології
Національного медичного університету ім. О.О. Бо�
гомольця. З доповіддю «Вплив догоспітальної і гос�
пітальної нейропротекції та антиоксидантної тера�
пії на перебіг і наслідки внутрішньомозкового кро�
вовиливу» виступив завідувач кафедри С.М. Віни�
чук. У доповіді було обґрунтовано зв’язок між ран�
нім початком лікування і наслідком інсульту, під�
креслено значення комплексної нейропротекції з
використанням мембранопротекторів та антиок�
сидантів у лікуванні гострого мозкового інсульту.

Питанню про місце неспецифічної протиза�
пальної терапії у вторинній нейропротекції при
ішемічному інсульті була присвячена доповідь до�
цента кафедри, д�ра мед. наук Т.М. Черенько. Вона
привернула увагу до стану локального запального
процесу в гострий період інсульту, клінічно та іму�
нобіохімічно обґрунтувала негативні наслідки та
необхідність корекції післяішемічного запалення.
Про запальний фактор як предиктор розвитку ми�
нущих порушень мозкового кровообігу розповіла
доцент кафедри Н.С. Турчина. Доповідь викликала
зацікавленість практичних лікарів, особливо тера�
певтична тактика та профілактика цереброваску�
лярних порушень.

Сучасний стан проблеми розсіяного склерозу,
зокрема нові напрями діагностики та лікування
хворих, сучасні досягнення у лікуванні таких паці�
єнтів висвітлила у своїй доповіді професор кафед�
ри неврології НМУ Л.І. Соколова.

Про ураження периферійної нервової системи у
хворих на розсіяний склероз доповіла доцент ка�
федри д�р мед. наук О.А. Мяловицька. Вона навела
статистичні дані про ушкодження периферійних
нервів у цих хворих, порівняла різні лікувальні
комплекси.

На конференції були представлені й роботи мо�
лодих науковців кафедри неврології. Аспіранти
А.О. Волосовець, Л.В. Пантелеєнко, О.Є. Фортушна
були не тільки співавторами робіт, а й доповідачами.

Автори висловлюють подяку за добру організа�
цію конференції Інституту геронтології, оргкомітету
і особисто професору С.М. Кузнєцовій.

ППііддггооттууввааллии  ЛЛ..ІІ..  ССооккооллоовваа,,  ТТ..ММ..  ЧЧееррееннььккоо,,  
ОО..АА..  ММяяллооввииццььккаа,,  НН..СС..  ТТууррччииннаа

Національний медичний університет 
ім. О.О. Богомольця  
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Євген Григорович Дубенко  — провідний вчений�
невролог України. Після закінчення з відзнакою

в 1954 р. Харківського медичного інституту Є.Г. Ду�
бенко продовжив навчання у клінічній ординатурі
на кафедрі нервових хвороб. У 1956—1962 рр. —
асистент кафедри, у 1962—1970 рр. — доцент, у
1970—1971 рр. — професор, у 1971—2002 рр. —
завідувач кафедри нервових хвороб Харківського
державного  медичного університету. Нині очолює
курс неврології на кафедрі загальної  практики ХДМУ. 

У 1984 р. Є.Г. Дубенку було присвоєно звання
заслуженого діяча науки і техніки України.

Є.Г. Дубенко першим в Україні розробив вчен�
ня про ранню судинну патологію мозку та профі�
лактичну ангіоневрологію. Його роботи, розпочаті
в 1970�ті, отримали широкий розвиток у багатьох
регіонах країни. Є.Г. Дубенко розробив принципи
ранньої діагностики, первинної та вторинної про�
філактики гострих та хронічних порушень мозко�

вого кровообігу. За цей цикл робіт, результати
яких представлено у 2 монографіях, присвячених
початковому атеросклерозу судин головного моз�
ку, та численних наукових публикаціях, він був
удостоєний у 1993 р. Державної премії  України. 

Наукову діяльність Є.Г. Дубенка відзначають
широта наукових інтересів, фундаментальність та
високий рівень досліджень. 

Важливий напрям наукової діяльності Євгена
Григоровича — вивчення механізмів розвитку епі�
лепсії, біохімічних основ формування епілептич�
ного вогнища та розробка методів терапії, спрямо�
ваних на підвищення протисудомних захисних ме�
ханізмів головного мозку. Вперше в Україні  під ке�
рівництвом Є.Г. Дубенка почали розробляти невро�
логічні аспекти деменцій різного генезу. Важливи�
ми напрямами досліджень є вивчення проблем
екологічної неврології, головного болю, демієліні�
зуючих захворювань нервової системи.

До 55�річчя наукової, педагогічної,
лікарської та громадської  діяльності

заслуженого діяча науки і техніки України,
лауреата державної премії України,

доктора медичних наук, 
професора Є.Г. Дубенка
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Широкий діапазон наукових поглядів Є.Г. Ду�
бенка дав йому змогу розробити багато перспек�
тивних  напрямів у неврології, які продовжили дос�
ліджувати його учні. Одним із таких напрямів є со�
матоневрологія, зокрема нейроендокринологія.
Вперше в Україні описано неврологічні синдроми
гіпотиреозу, гормональних спондилопатій. У 1981
р. створено нову клініко�електроміографічну кла�
сифікацію тремору. Заслуговує на увагу цикл робіт
з вивчення черепно�мозкової травми, в яких автор
вперше показав роль цервіко�вертебральної пато�
логії в розвитку  та перебігу цього захворювання.

Ще одним важливим напрямом є епідеміологічні
дослідження в неврології. Вивчено порівняльну епі�
деміологію паркінсонізму в гірських та рівнинних
регіонах Киргизії  та степових областях України, по�
ширеність атеросклерозу серед представників різ�
них професій і в різних регіонах України.

Професор Є.Г. Дубенко представляв українську
неврологічну науку на численних всесвітніх та єв�
ропейських конгресах (Швейцарія, 1971; Нідер�
ланди, 1977; Німеччина, 1979, 1980, 1985, 1986,
1989; Австрія, 1979, 1989, 1991; Франція, 1993,
1998; Канада, 1993; США, 1992, 1998; Аргентина,
1997; Італія, 1996; Велика Британія, 2001; Греція,
2005; Бельгія,  2007 та ін.).

Є.Г. Дубенко — автор понад 250 наукових
праць, зокрема 5 монографій, підручника та нав�
чальних посібників для лікарів і студентів. 

Євген Григорович — чудовий педагог. Його лек�
ції, клінічні розгляди та обходи  із захопленням та
вдячністю згадують багато поколінь учнів. Талант
клініциста, педагога, вченого дав змогу професо�
ру Є.Г. Дубенку створити школу лікарів�неврологів.
Його учні успішно працюють не тільки в Україні, а
й у далекому та близькому зарубіжжі (США, Німеч�
чина, Греція, Кіпр, Сирія, Ізраїль, Йорданія, Ірак,
Індія, Ліван, Непал та ін.). Під його керівництвом
підготовлено 6 докторських і 40 кандидатських ди�
сертацій. Свою багатогранну науково�дослідниць�
ку та науково�педагогічну роботу Є.Г. Дубенко по�
єднує з науково�організаційною діяльністю. Понад
30 років він очолював Харківське обласне науко�
во�медичне товариство неврологів, будучи нині
його почесним головою. Він є членом президії Ук�
раїнського товариства неврологів і психіатрів.
Є.Г. Дубенко — член Європейської федерації нев�
рологічних товариств, член комітету з освіти Всес�
вітньої неврологічної федерації. Нагороджений
спеціальним сертифікатом президента Всесвіт�
ньої неврологічної федерації за видатні заслуги в
галузі неврології (1999). За заслуги у галузі клініч�
ної медицини Є.Г. Дубенко нагороджений орденом
Преподобного Агапіта Печерського (2004).

Колеги, численні учні та соратники Євгена Гри�
горовича бажають професорові міцного здоров’я,
втілення в життя наукових ідей.
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Академия медицинских наук Украины
Министерство здравоохранения Украины
ГУ «Институт геронтологии АМН Украины»

Ассоциация по проблемам болезни Паркинсона
Общество неврологов г. Киева

ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ВОЗРАСТ
III УКРАИНСКИЙ СИМПОЗИУМ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ

Приглашаем Вас принять участие в научно�практической конференции с международным участием
«ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ВОЗРАСТ», которая состоится 24—25 сентября 2009 г. в Киеве.

Во время конференции планируется рассмотрение актуальных вопросов ппааттооггееннееззаа,,  ккллииннииккии,,  ддииффффееррееннцции��
ааллььнноойй  ддииааггннооссттииккии,,  ллееччеенниияя  ии  ррееааббииллииттааццииии  ббооллььнныыхх  ссттаарршшееггоо  ввооззрраассттаа,,  ссттррааддааюющщиихх  ээккссттррааппииррааммиидднныыммии
ззааббооллеевваанниияяммии..

ООссннооввнныыее  ннааппррааввллеенниияя  ннааууччнноойй  ппррооггррааммммыы  ккооннффееррееннццииии::
·· Болезнь Паркинсона: итоги и перспективы исследований
·· Немоторные проявления болезни Паркинсона
·· Генетические и молекулярные основы болезни Паркинсона
·· Вторичный паркинсонизм
·· Гиперкинезы
·· Современные алгоритмы фармакотерапии болезни Паркинсона и других экстрапирамидных заболеваний
·· Хирургическое лечение паркинсонизма и других экстрапирамидных заболеваний
·· Медицинская и социальная реабилитация больных с расстройствами движений. Вопросы качества жизни
·· Национальный Протокол ведения больного болезнью Паркинсона.

В программе конференции планируется проведение пленарного заседания, секции стендовых докладов,
круглого стола, выступление ведущих специалистов по проблеме.

Просьба сообщить о желаемой форме участия: доклад или участие в конференции без доклада (указать в ре�
гистрационной карте или электронном письме).

Докладчикам необходимо предоставить в электронном виде (компакт�диск или по электронной почте) тезисы док�
лада, набранные в текстовом редакторе Microsoft Word шрифтом Times New Roman, размер шрифта 12 пт, не бо�
лее 2800 знаков, одинарный интервал. Таблицы, рисунки, фотографии не допускаются. Язык — украинский, рус�
ский, английский. При оформлении тезисов следует придерживаться следующей последовательности: название
доклада (заглавными буквами жирным шрифтом), в следующей строке — инициалы и фамилия авторов. Далее (кур�
сивом) — полное название учреждения и города.

Тезисы должны быть структурированы (цель, методы, результаты, выводы). При отправке тезисов по электронной
почте файл с тезисами должен быть назван латинскими буквами по фамилии первого автора и прислан вмес%
те с электронным вариантом регистрационной карты.

Срок подачи материалов — до 1 июня 2009 года

Тезисы высылать по адресу:
Карабань Ирине Николаевне
Институт геронтологии АМН Украины
ул. Вышгородская, 67
04114 г. Киев, Украина

Электронный адрес для отправки тезисов: kkiinn@@ggeerroonntt..kkiieevv..uuaa

Конференция внесена в Реестр съездов, конгрессов, симпозиумов и научно�практических конференций,
которые будут проводиться в 2009 году.

ККооннттааккттнныыее  ттееллееффоонныы  ооррггккооммииттееттаа::
ККааррааббаанньь  ИИррииннаа  ННииккооллааееввннаа
(зав. отделом клинической физиологии и патологии экстрапирамидной нервной системы 
Института геронтологии АМН Украины, д�р мед. наук, проф.)
Тел.: (044) 431�05�49, 431�05�02; 8�097�394�80�57

ККаарраассееввиичч  ННииннаа  ВВаассииллььееввннаа
(ст. науч. сотр. отдела клинической физиологии и патологии экстрапирамидной нервной системы 
Института геронтологии АМН Украины, канд. мед. наук)
Тел.: (044) 431�05�49, 431�05�02; 8�097�380�10�64

�
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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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ДО УВАГИ АВТОРІВ

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 Гельсінкській декларації 1975 року та її перегля�
ду 1983 року. Потрібно повідомити, чи узгоджуються з
«Правилами виконання робіт з використанням експери�
ментальних тварин», затвердженими наказом МОЗ Украї�
ни, методи знеболення та позбавлення життя тварин, як�
що 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::  
0011003300,,  мм..  ККииїївв,,  ввуулл.. ММ.. ККооццююббииннссььккооггоо,,  88аа..  
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