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5

Одной из важных проблем современной невро"
логии является изучение клинических особен"

ностей, диагностика, лечение и профилактика за"
болеваний периферической нервной системы
(ПНС). В структуре общей неврологической заболе"
ваемости взрослого населения заболевания ПНС
имеют наибольший удельный вес (48—52 %), за"
частую являясь основной причиной длительной
нетрудоспособности, а иногда и инвалидности
больных [1, 3, 10].

В структуре патологии периферического отдела
нервной системы одно из ведущих мест занимают
вертеброгенные грудные неврологические синдро"
мы [4], причем в 70—80 % случаев основным этио"
патогенетическим фактором является дегенератив"
но"дистрофическая патология (ДДП) позвоночника
и костно"суставного аппарата грудной клетки [5].

Большую роль в формировании ДДП позвоноч"
ника играют состояние мышечной системы и дис"
трофические изменения в мышечном аппарате. По
мнению [12], развитию остеохондроза способству"
ет неполноценность мышечного аппарата, при ко"
торой дегенеративные изменения происходят не в
одном, а в нескольких позвоночно"двигательных
сегментах (ПДС), что дает основания говорить не о
распространенном остеохондрозе, а о распростра"
ненном миопатозе.

В развитии дегенеративной патологии большую
роль играет симпатическая нервная система, ин"
нервирующая позвоночный столб. При этом сомати"
ческие и висцеральные импульсы взаимодействуют
не только на шейном уровне, но и на таламическом.

По мнению [3, 12], к дегенеративным измене"
ниям в диске может приводить патологическая им"

УДК 616.711.5<009.7<037
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Клинические и патобиокинематические 
особенности вертеброгенных 
грудных болевых синдромов. 
Часть 2*

Цель — изучить клинические и патобиокинематические особенности комбинированных вертебровисце<
ральных синдромов (КВВС) для оптимизации лечебно<диагностических мероприятий.

Материалы и методы. Обследовано 139 больных с КВВС. Оценивали показатели вертебродинамики, сте<
пень выраженности боли и гипертонуса мышц. С помощью мануально<мышечного тестирования определяли тип
патобиокинематических расстройств и уровень функционального блокирования позвоночно<двигательных сег<
ментов, а также блокирование дополнительных сочленений (реберно<грудинных и реберно<позвоночных).

Результаты. Выявлены клинические особенности КВВС. Определены дифференциально<диагностичес<
кие критерии вертеброгенных и висцерогенных торакалгий. Выявлены особенности патобиокинематических
расстройств при различных КВВС и доказано их существенное влияние на формирование клинической карти<
ны и течение процесса, что необходимо учитывать на этапе диагностики, а также для назначения патогенети<
чески обоснованной комплексной терапии.

Выводы. Диагностика КВВС должна быть комплексной, с использованием неврологического и мануаль<
ного обследования, что позволяет выявить их клинические и патобиокинематические особенности и воздей<
ствовать на все патогенетические звенья процесса.

Ключевые слова: комбинированные вертебровисцеральные синдромы, клинические и патобиокинема<
тические особенности.
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пульсация из пораженных внутренних органов, а
также из коры головного мозга.

Висцеральные влияния, возникнув однажды,
становятся особо устойчивыми, особенно при хро"
ническом течении процесса [13]. Сопутствующие
вертебральной патологии заболевания внутрен"
них органов способны вызвать дискоординацию в
ПДС, его патологическую фиксацию, блокаду или
гипермобильность [12, 14].

Немаловажное значение для развития ДДП
позвоночника имеет также патология межпозвон"
ковых суставов [3, 12]. Причинами спондилоартро"
за являются изменения условий движения в суста"
ве из"за повышения нагрузки на менискоиды и
суставные поверхности. Кроме того, этому способ"
ствует дополнительная патологическая импульса"
ция из близлежащих пораженных висцеральных
органов или других тканей.

Доказана роль экстеро" и интерорецепторов в
формировании остеохондроза и их влияние на ПДС
через поражение афферентных нервов [3, 12].

Большое влияние на развитие ДДП оказывают
гипокинезия и гиподинамия, которые способству"
ют нарушению метаболизма и жизнедеятельности
костной и хрящевой тканей позвоночника. Специ"
альными исследованиями установлено, что умень"
шение мышечной активности и отсутствие гравита"
ционных нагрузок в течение длительного времени
приводят к уменьшению плотности и массы костей,
изменяют их макро" и особенно микроструктуру.

С современных позиций ДДП позвоночника —
это мультифакторное заболевание, развитие кото"
рого обусловлено рядом патогенетических меха"
низмов. По мнению [9, 12], целесообразно выде"
лять базисные факторы, к которым относятся нару"
шения обменных процессов, ферментных систем,
аутоиммунные реакции и факторы риска. Послед"
ние, в свою очередь, подразделяют на факторы
риска первого (несостоятельность мышечного ап"
парата и микротравматизация) и второго (сомати"
ческие заболевания, инфекции, интоксикация и
отрицательные эмоции) порядка.

Большую роль в формировании неврологичес"
ких проявлений ДДП позвоночника играет иррита"
ция через синувертебральный нерв узлов погра"
ничного ствола и всей системы постганглионарных
связей, иннервирующих мышечный, суставной и
сосудистый аппараты. Именно ирритация вызыва"
ет развитие рефлекторно"мышечных и вегетатив"
но"висцеральных синдромов [3, 12].

При развитии ДДП позвоночника и продолже"
нии раздражения рецепторов синувертебрального
нерва включаются компенсаторные саногенети"
ческие реакции: защитные, компенсаторные и
поздние органические [3, 12].

Мышечно"фиксационные саногенетические ре"
акции по топическому принципу подразделяют на
локально"вертебральную и экстравертебральную

миофиксацию [3, 6, 12]. В результате локально"вер"
тебральной фиксации блокируется движение только
в одном ПДС, при распространенной миофикса"
ции — в нескольких сегментах, а при экстравертеб"
ральной — в близлежащих суставах конечностей.

По мнению большинства авторов, все вышеупо"
мянутые факторы следует учитывать при диагности"
ке вертеброгенных заболеваний для правильного
интерпретирования данных и назначения адекват"
ного комплексного лечения [3, 6, 10, 12—14].

Неврологические проявления ДДП грудного от"
дела позвоночника имеют клинические особен"
ности, которые обусловлены рядом факторов:

1. Анатомо"физиологической спецификой груд"
ного отдела позвоночника и грудной клетки. Нали"
чие дополнительных реберно"позвоночных и ре"
берно"грудинных сочленений, реберного корсета и
лопаток является причиной относительно малой
подвижности грудного отдела по сравнению с дру"
гими отделами. По мнению ряда авторов [3, 6, 12,
13], это способствует развитию дегенеративных
изменений в позвоночнике и суставах.

2. Непосредственной близостью грудного отде"
ла позвоночника к симпатическим спинальным и
ганглиозным образованиям.

3. Тесной связью с внутренними органами, яв"
ляющимися в условиях патологии дополнительны"
ми источниками хронической ирритации, способ"
ной существенно дополнять, а иногда и видоизме"
нять общую клиническую картину заболевания.

Несмотря на большое количество работ, посвя"
щенных проблеме диагностики и лечения невроло"
гических проявлений ДДП позвоночника, до насто"
ящего времени остаются недостаточно изучен"
ными вопросы формирования комбинированных
вертебровисцеральных синдромов (КВВС), роль
экстравертебральных факторов, а также взаимо"
влияние и взаимозависимость вертебральной и
висцеральной патологии. С учетом того, что с КВВС
в повседневной практике сталкиваются врачи
разных специальностей, изучение этих вопросов
актуально и имеет большое как теоретическое, так
и практическое значение [9, 11].

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — изучить клинические и патобио"
кинематические особенности КВВС для оптимиза"
ции лечебно"диагностических мероприятий.

Материалы и методы

Нами проведено комплексное клинико"вертеб"
роневрологическое исследование 139 больных с
КВВС. Среди них было 100 (71,9 %) женщин и
39 (28,1 %) мужчин преимущественно среднего и
пожилого возраста (116 человек, 83,5 %). Боль"
шинство из них занимались умственным и легким
физическим трудом (104 больных, 74,8 %) в усло"
виях длительного пребывания в однообразных по"
зах и выполнения стереотипных движений (99 па"
циентов, 71,2 %).
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Длительность заболевания у 84 (60,4 %) боль"
ных была свыше 5 лет, у 38 (27,3 %) — 2—5 лет.
Срок обострения до 1 месяца — у 90 (64,7 %) боль"
ных и до 2 месяцев и более — у 49 (35,3 %).

Начало заболевания у 132 (95,0 %) пациентов
было постепенным, хронически рецидивирующее
течение имели 127 (91,4 %) пациентов. Провоци"
рующим фактором у 90 (64,7 %) пациентов было
физическое перенапряжение.

Основными жалобами больных были боли в
грудной клетке, грудном отделе позвоночника и
висцеральные боли. Поэтому их дополнительно об"
следовал врач терапевтического профиля для вы"
явления висцеральной патологии.

Результаты и обсуждение

В зависимости от локализации вегетативно"
висцеральных проявлений мы выделяли вертеб"
рокардиальный, вертеброгастроэнтеральный и
вертебробронхопульмональный синдромы.

Другие виды висцеральных проявлений у наб"
людаемого нами контингента больных не встреча"
лись. У 10 (7,2 %) пациентов выявлено сочетание
патологии нескольких внутренних органов.

Результаты наших исследований совпадают с
данными других авторов [6, 12, 13], свидетельству"
ющими о тесной связи грудных вертеброневроло"
гических проявлений с висцеросоматическими.
Так, из"за большого разнообразия рефлекторных
и сенсорных проявлений в области грудной клетки
не всегда удается установить, какие из них связа"
ны с позвоночником и грудной клеткой, а какие —
с внутренними органами [12]. Подобные трудности
возникают при любой вертебральной патологии
грудного уровня и особенно при его дистрофичес"
ких поражениях.

С учетом данных анамнеза заболевания, ана"
лиза клинической картины, а также результатов
дополнительных исследований среди больных то"
ракалгиями и вегетативно"висцеральными прояв"
лениями мы выделяли: вертеброгенные и комби"
нированные тораковисцералгии. Больных с вер"
теброгенными тораковисцералгиями было 46
(33,1 %). В эту группу были отнесены пациенты, у
которых при дополнительном терапевтическом об"
следовании не обнаружены признаки органичес"
кой патологии внутренних органов. Комбиниро"
ванные тораковисцералгии (сочетание вертеб"
ральной патологии с органической висцеральной)
выявлены у 93 (66,9 %) больных.

Для уточнения генеза вегетативно"висцераль"
ных проявлений и их связи с вертебральной пато"
логией грудного уровня на основании данных лите"
ратуры и своего опыта мы разработали ряд диаг"
ностических критериев:

1. Возникновение висцеральных проявлений
одновременно с грудными вертебральными или
вскоре после них.

2. Хроническое ремиттирующее течение висце"
ральных проявлений, сопряженное с обострениями
и ремиссиями грудного вертебрального процесса.

3. Экзацербация висцеральных проявлений
при воздействии провоцирующих факторов, спе"
цифичных для вертебральной патологии.

4. Атипичная клиническая картина висцераль"
ных проявлений.

5. Наличие анталгических поз, специфичных
для грудной вертебральной патологии и уменьша"
ющих висцеральные проявления.

6. Отсутствие признаков органического пора"
жения внутренних органов при дополнительном
терапевтическом обследовании.

7. Наличие рентгенологических признаков де"
генеративно"дистрофической патологии грудного
отдела позвоночника.

8. Наличие патобиомеханических расстройств
в грудном отделе позвоночника и функционально"
го блокирования ПДС, сегментарно связанных с
соответствующим внутренним органом.

9. Наличие местных вегетативных нарушений.
10. Отсутствие положительного эффекта в лече"

нии висцеральных проявлений при проведении со"
ответствующих терапевтических мероприятий.

11. Исчезновение висцералгий при мануаль"
ном воздействии на блокированные ПДС и допол"
нительные сочленения (реберно"позвонковые и
реберно"грудинные).

12. Положительная динамика висцеральных
проявлений и уменьшение их рецидивов под воз"
действием комплексных лечебно"реабилитацион"
ных и профилактических мероприятий, направлен"
ных на вертебральный очаг.

Эти диагностические критерии в некоторой сте"
пени облегчают проведение дифференциальной
диагностики и способствуют назначению адек"
ватной терапии.

Вертеброкардиальный синдром выявлен у 70
(50,4 %) больных, из них у 33 (47,1 %) при дополни"
тельном обследовании обнаружена органическая
патология со стороны сердца (ишемическая бо"
лезнь сердца, коронарокардиосклероз, стенокар"
дия напряжения). Они составили группу комбини"
рованных торакокардиалгий. У остальных пациен"
тов не выявлено органических изменений со сто"
роны сердца, их отнесли к группе вертеброгенных
торакокардиалгий.

Больные с вертеброкардиальным синдромом
предъявляли жалобы на боли в области сердца и
за грудиной, длящиеся от нескольких минут до
нескольких часов и даже суток. По характеру боли
были чаще всего тупые, ноющие, распирающие
(64 больных, 91,4 %), реже — жгучие и стреляю"
щие (6; 8,6 %).

Локализовались боли преимущественно в зоне
между парастернальной и передней аксилярной
линиями (65 больных, 92,6 %). У 67 (95,7 %) пациен"
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тов, кроме боли в области сердца, отмечены боли
в спине, межлопаточной области, а у 48 (68,6 %) —
они иррадиировали в область левого плечевого
пояса и левую руку. Боли у 62 (88,6 %) больных соп"
ровождались неприятными ощущениями в груд"
ном отделе позвоночника, чувством тяжести и ско"
ванности всей грудной клетки. Болевой синдром
был чаще умеренно выраженным (59 пациентов,
84,3 %), реже выраженным (9; 12,9 %) и только у
2 (2,8 %) носил резко выраженный характер.

Усиление боли и ее провоцирование наблюда"
ли при статических нагрузках на грудной отдел поз"
воночника и мышцы грудной клетки, а также при
резком движении левой рукой (61 больной, 87,1 %).

При мануально"мышечном тестировании (ММТ)
определялась разлитая болезненность тканей пе"
редней грудной стенки с триггерными точками на
уровне 2—5"го стерно"хондрального сочленения
(33 пациента, 47,1 %) и по среднеключичной линии
на уровне 3—4"го костно"хондрального сочлене"
ния, а также по свободному краю большой грудной
мышцы (27; 38,6 %). При пальпации у 18 (25,7 %)
пациентов определялись локальные изменения
мышечного тонуса большой грудной мышцы.

При оценке конфигурации грудного отдела поз"
воночника чаще выявляли гиперкифоз (45 боль"
ных, 64,3 %), реже — уплощенный грудной кифоз
(12; 17,1 %) и мышечный сколиоз (7; 10,0 %).

Местные вегетативные расстройства определя"
лись у 57 (81,4 %) больных в виде изменения цве"
та кожных покровов, пилореакций, похолодания
заинтересованных мышечных регионов. У 54 (77,1 %)
пациентов выявлено термоасимметрию.

При исследовании чувствительности у 41 (58,6 %)
больного определялись зоны гипалгезии и гипер"
патии проекционно в пораженных мышечных зо"
нах, носящие пароксизмальный характер.

При ММТ средняя величина повышения мы"
шечного тонуса составила 1,9 ± 0,4, а коэффици"
ент вибрационной отдачи — 5,6 ± 1,3. При пальпа"
ции остистых отростков и паравертебральных то"
чек у 67 (95,7 %) больных определялась болезнен"
ность в зоне блокирования ПДС с иррадиацией в
область сердца. Функциональное блокирование
нижнешейных и верхнегрудных ПДС (CV—ThII) вы"
явлено у 44 (62,9 %) больных, среднегрудных сег"
ментов (ThIII—ThV) — у 26 (37,1 %). У 56 (80,0 %)
больных определялось блокирование дополни"
тельных сочленений (реберно"позвоночных и ре"
берно"грудинных).

У больных с комбинированными тораковисце"
ралгиями наблюдали мальформацию стенокарди"
тических приступов. Боль локализовалась в одной
точке, в межлопаточной зоне или в области соска,
иногда в межреберье. Приступы становились дли"
тельными (часы, дни) и провоцировались активны"
ми движениями левой руки и поворотами головы и
туловища. Боли часто возникали по утрам после

длительного физического покоя, а также в опреде"
ленных позах. Все это свидетельствовало о взаи"
мозависимости и взаимообусловленности вертеб"
рального и кардиального процессов.

Вертебральная патология на шейном уровне
вызывает проявление коронарной недостаточнос"
ти и усугубляет течение стенокардии [2].

Важно отметить, что у больных с комбиниро"
ванными торакокардиалгиями после приема нит"
роглицерина наблюдался лишь частичный эффект.

При ДДП позвоночника происходит постоянная
ирритация вегетативных структур соответствую"
щего двигательного сегмента с развитием вер"
тебровисцеральных нарушений, что влечет за со"
бой углубление дистрофических изменений мио"
карда, обусловленных ишемической болезнью
сердца. В то же время ноцицептивная импульса"
ция из ишемизированного миокарда в нижнешей"
ные и верхнегрудные вегетативные центры спо"
собствует формированию вертеброневрологичес"
ких проявлений.

По мнению Я.Ю. Попелянского, боли в области
сердца и за грудиной в 16,6 % случаев обуслов"
лены остеохондрозом шейного отдела позвоноч"
ника [12], а И.Б. Гордон считает, что боли в области
сердца у 10,3 % больных имеют радикулярное про"
исхождение [7]. Г.С. Юмашев и соавт. отмечают, что
боли в области сердца и сердцебиение наблюда"
лись у 41,9 % больных с остеохондрозом грудной
локализации [16].

По данным В.В. Гонгальского, боли в области
сердца отмечены у 86,3 % обследованных им
больных с остеохондрозом шейного и грудного от"
дела позвоночника. Такой разброс данных, по"ви"
димому, обусловлен разными подходами авторов
к оценке и трактовке кардиалгий и свидетельству"
ет о необходимости дальнейшего изучения этого
вопроса [6].

Вертеброгастроэнтеральный синдром диаг"
ностирован у 53 (38,1 %) больных, из них при до"
полнительном терапевтическом обследовании у
44 (83,0 %) выявлено органическую патологию
(хронический гастрит, язвенная болезнь желудка и
двенадцатиперстной кишки, хронический холецис"
тит, гастродуоденит, хронический холецистопанкре"
атит), поэтому мы рассматривали их как больных с
комбинированными торакогастроэнтералгиями. У
9 (17,0 %) больных имелись висцералгии, но без
органической патологии со стороны органов пище"
варительного канала, и они были отнесены к груп"
пе вертеброгенных торакогастроэнтералгий.

Вертеброгенное поражение грудных корешков и
узлов симпатического ствола часто сопровождается
болями в области органов брюшной полости и рас"
стройствами их секреторной, эвакуаторной и трофи"
ческой функций. По данным Г.С. Юмашева и соавт.,
такие нарушения наблюдаются у 36 % больных с ос"
теохондрозом грудного отдела позвоночника [16].
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Основной жалобой больных с вертеброгастро"
энтеральным синдромом были боли в области жи"
вота на фоне болей в спине, преимущественно в
среднегрудном отделе. У 24 (45,3 %) больных боли
локализовались в эпигастральной области, у
15 (28,3 %) — в правом подреберье и у 14 (26,4 %) —
наблюдалось сочетание болей в эпигастральной
области и правом подреберье.

По характеру боли чаще всего были тупыми, но"
ющими (50 больных, 94,3 %), реже — жгучими,
стреляющими (3 пациента, 5,7 %). У 45 (84,9 %)
больных они сопровождались парестезиями, ощу"
щениями дискомфорта в области желудка и жел"
чного пузыря. У 16 (30,2 %) — боли сочетались с
чувством изжоги и тошноты, по"видимому, это бы"
ло обусловлено изменениями кислотности желу"
дочного сока. Некоторые авторы [8] считают ха"
рактерным признаком гастралгического синдрома
при остехондрозе грудного отдела позвоночника
снижение кислотности желудочного сока.

У 39 (73,6 %) пациентов боли в спине сопро"
вождались болями и чувством тяжести в правом
подреберье. Это сочетание болей было, вероятно,
обусловлено ирритацией вегетативных симпати"
ческих образований и импульсацией из патологи"
чески измененного желчного пузыря. По мнению
[17], раздражение вегетативных симпатических
образований может приводить к дискинезии жел"
чных путей и атоническому застою желчи.

У 40 (75,5 %) больных боли сопровождались
чувством онемения, жжения, парестезиями в про"
екционных зонах, там же определялись явления
гипалгезии и гиперпатии, носящие перманентный
характер. Боли усиливались при поворотах тулови"
ща, наклонах, а также при нагрузках на средне"
грудной отдел позвоночника.

При пальпации у всех больных определялась
болезненность остистых отростков ThV—ThІX и па"
равертебральных точек. У 31 (58,5 %) больного вы"
явлено функциональное блокирование сегментов
ThVI—ThІX и у 22 (41,5 %) — сегментов ThVII—ThX.
Кроме того, у 28 (52,8 %) пациентов определялось
блокирование соответствующих реберно"позво"
ночных сочленений.

Важно отметить, что при нагрузке на блокиро"
ванные ПДС усиливались проявления висцералгии.

При ММТ у 48 (90,6 %) больных наблюдали нап"
ряжение и болезненность длинных разгибателей
спины на среднегрудном уровне, причем у 26 (54,2 %)
из них уровень сегментарного напряжения пара"
вертебральных мышц не соответствовал уровню
пораженного ПДС. По"видимому, это было связано
с влиянием висцеральных очагов патологии. Кро"
ме того, у 21 (39,6 %) больного определялось уме"
ренное напряжение мышц передней брюшной
стенки. У 18 (34,0 %) пациентов при пальпации вы"
явлены зоны локальной миофиксации на уровне
блокированных ПДС.

Изменение конфигурации грудного отдела поз"
воночника обнаружено у 42 (79,2 %) больных, ча"
ще это были гиперкифоз или уплощенный кифоз
(36; 85,7 %), реже — мышечный сколиоз (6; 14,3 %).

Средняя величина повышения мышечного тону"
са у больных с вертеброгастроэнтеральным син"
дромом составила 1,8 ± 0,5, а коэффициент виб"
рационной отдачи — 5,8 ± 1,2.

Вертебробронхопульмональный синдром выяв"
лен у 16 (11,5 %) больных. У всех больных этой группы
была патология органов дыхания (хронический брон"
хит, хронический трахеит, хроническая пневмония,
бронхиальная астма). Характерным было хроничес"
кое рецидивирующее течение процесса, причем у 7
(43,8 %) больных рецидивы висцеральной патологии
совпадали с вертебральными. Основной жалобой
были боли в области грудной клетки по передней и
задней поверхности. Наблюдалось затрудненное ды"
хание вследствие уменьшения экскурсии грудной
клетки, обусловленного изменением конфигурации
грудного отдела позвоночника (в 87,5 % случаев —
гиперкифозом), а также функциональным блокиро"
ванием ПДС у всех больных (преимущественно вер"
хне" и среднегрудных сегментов). У 9 (56,3 %) боль"
ных при ММТ определялись нейродистрофические
узлы в межреберных мышцах, у 13 (81,2 %) — функ"
циональное блокирование дополнительных сочле"
нений (реберно"грудинных и реберно"позвоноч"
ных), соответствующих блокированным ПДС.

Все упомянутые патобиомеханические рас"
стройства ведут к ограничению дыхательной эк"
скурсии ребер и уменьшению подвижности купола
диафрагмы. При изучении функции внешнего ды"
хания у всех больных с грудным остеохондрозом
выявлены признаки гипервентиляции легких [15].

По нашему мнению, при комбинированных вер"
тебробронхопульмональных проявлениях патоло"
гия органов дыхания оказывает влияние на состо"
яние грудного отдела позвоночника и грудной
клетки; в свою очередь, патобиомеханические
расстройства вследствие ДДП грудного отдела
позвоночника влияют на дыхательную функцию.

Результаты наших исследований совпадают с
данными других авторов, свидетельствующими о
тесной связи грудных вертеброневрологических
проявлений с висцеросоматическими [6, 13, 14].

Выводы

При обследовании больных с КВВС мы выявили
ряд клинических особенностей. Основной из них
является то, что при сочетании вертебральной и
висцеральной патологии наблюдается своеобра"
зие клинических проявлений и атипичное течение
заболевания, обусловленное взаимовлиянием и
взаимозависимостью двух патологических про"
цессов. Это необходимо учитывать при диагности"
ке для правильной интерпретации полученных
данных и назначения адекватной терапии.
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При вертеброгенных тораковисцералгиях в
процессе динамического наблюдения за больны"
ми следует учитывать, что функциональные рас"
стройства со стороны того или иного органа могут
превратиться в органические.

Больные с комбинированными вертебровисце"
ральными синдромами должны тщательно обсле"

доваться у врачей терапевтического профиля для
исключения органической висцеральной патоло"
гии. Это очень важно, так как при сочетании вер"
тебральной и висцеральной патологии необходимо
проводить лечение, направленное на санацию как
вертебрального, так и висцерального очагов, что
значительно улучшает результаты терапии.
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О.А. КОЗЬОЛКІН, С.О. МЄДВЄДКОВА, О.О. ЛІСОВА

Клінічні та патобіокінематичні особливості 
вертеброгенних грудних больових синдромів.
Частина 2

Мета — вивчити клінічні та патобіокінематичні особливості комбінованих вертебровісцеральних синдромів
(КВВС) для оптимізації лікувально<діагностичних заходів.

Матеріали і методи. Обстежено 139 хворих з КВВС. Оцінювали показники вертебродинаміки, ступінь ви<
раженості болю і гіпертонусу м’язів. За допомогою мануально<м’язового тестування визначали тип патобіокіне<
матичних розладів і рівень функціонального блокування хребетно<рухових сегментів, а також блокування додат<
кових зчленувань (реберно<грудинних і реберно<хребтових).

Результати. Виявлено клінічні особливості КВВС. Визначені диференційно<діагностичні критерії вертебро<
генних і вісцерогенних торакалгій. Виявлено особливості патобіокінематичних розладів при різних КВВС і доведе<
но їхній істотний вплив на формування клінічної картини та перебіг процесу, що необхідно враховувати на етапі
діагностики, а також для призначення патогенетично обґрунтованої комплексної терапії.

Висновки. Діагностика КВВС має бути комплексною, з використанням неврологічного та мануального об<
стеження, що дає змогу виявити їхні клінічні і патобіокінематичні особливості та впливати на усі патогенетичні лан<
ки процесу.

Ключові слова: комбіновані вертебровісцеральні синдроми, клінічні та патобіокінематичні особливості.
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A.A. KOZYOLKIN, S.A. MEDVEDKOVA, O.A. LISOVAYA

Clinical and pathobiocinematic peculiarities
of vertebrogenic pectoral pain syndromes.
Part 2

The aim – to study clinical and pathobiocinematic peculiarities of the combined vertebro<visceral syndromes
(CVVS) for the optimization of the treatment and diagnostic activity.

Methods and subjects. 139 patients with CVVS were examined. The rates of vertebrodynamics, degree of pain
and muscle hypertone manifestation were evaluated. By means of manipulative<muscle testing (MMT) the types of
pathobiocinematic disorders and levels of functional blocking of vertebro<motional segments (VMS) and also block<
ing of additional joints (costosternal and costovertebral) were determined.

Results. Clinical peculiarities of combined vertebro<visceral syndromes were determined. The differential diag<
nostic criteria of vertebrogenic and viscerogenic toracalgies were determined. The peculiarities of pathobiocinema<
tic disorders at various CVVS were revealed and their essential influence on forming of clinical presentation and clini<
cal course was proved, which is necessary to consider on the diagnostics stage and also for prescription of patho<
genetically grounded complex therapy.

Conclusions. Diagnostics of the combined vertebro<visceral syndromes shall be complex with application of
neurological and manipulative examination which allows to reveal their clinical and pathobiocinematic peculiarities
and influence all pathogenerics links of process.

Key words: the combined vertebro<visceral syndromes, clinical and pathobiocinematic peculiarities.
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Внутримозговое кровоизлияние (ВМК) является
наиболее тяжелой и инвалидизирующей фор"

мой острых нарушений мозгового кровообраще"
ния, доля которой в структуре мозговых инсультов
в европейской популяции составляет 10—15 %
[16, 43, 44], а в азиатской — около 20—30 % [27,
73]. По приблизительным оценкам, ежегодно в ми"
ре ВМК развиваются у 1 млн человек [43, 73]. Сох"
раняется четкая тенденция к повышению частоты
ВМК, по"видимому, связанная с постарением на"
селения, недостаточным контролем уровня арте"
риального давления (АД), а также с приемом боль"
ными антикоагулянтов, антиагрегантов, примене"
нием тромболитиков [42]. Приблизительно у 1—2
пациентов из 10, перенесших мозговой инсульт,
выявляют кровоизлияние в мозг [15].

Высокую частоту ВМК ежегодно регистрируют в
разных странах мира: в США — приблизительно
120 000 новых случаев [44], в Китае — 400 000 [10,
73], в России — до 100 000 [3]. В Украине, соглас"
но данным Центра медицинской статистики, этот
показатель в 2007 г. составил 26 400 случаев [2].

ВМК подразделяют на: первичное, частота кото"
рого составляет 78—88 % случаев, а источником
кровотечения является разрыв мелких артерий или
артериол вследствие гипертензивного артериоло"

склероза или амилоидной ангиопатии [35, 48]; вто"
ричное, которое встречается гораздо реже и обус"
ловлено врожденными или приобретенными пов"
реждениями — коагулопатией, опухолью, аневриз"
мами, аномалиями сосудов головного мозга [25].

Социальная значимость проблемы спонтанных
ВМК определяется высокими показателями инва"
лидизации и смертности больных: около 50 % па"
циентов умирают в первые 48 ч после перенесен"
ного кровоизлияния в мозг [8]; показатель 30"
дневной смертности составляет 43 %, а инвалид"
ности у выживших — 88 % [51]. Годовой показатель
смертности вследствие ВМК составляет свыше
60 % [10]. Только 20 % пациентов, выживших в пер"
вый год, возвращаются к прежней повседневной
активности [8]. В других исследованиях сообщает"
ся, что смертность после ВМК составляла в первые
7 дней — 31 %, через год — 50 %, через 10 лет —
82 % и через 16 лет — более 90 % случаев [17, 18].

Приведенные данные свидетельствуют о том,
что до настоящего времени нет доказанного эф"
фективного медикаментозного лечения ВМК, а
применяемые в клинической практике методы
консервативной терапии не улучшают функцио"
нальный прогноз пациентов, не уменьшают часто"
ту фатальных исходов [4]. Результаты хирургичес"
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кого удаления глубоких внутримозговых гематом
(ВМГ) также противоречивы, не доказаны преиму"
щества оперативного лечения по сравнению с кон"
сервативной терапией ни по показателю леталь"
ности, ни по функциональным исходам [33, 36].
Именно поэтому ВМК считают разрушительным
цереброваскулярным событием, которое ложится
тяжелым бременем на больных, членов их семей и
общество в целом. Для улучшения исхода заболе"
вания, качества жизни выживших пациентов но"
вая терапевтическая стратегия лечения ВМК, не"
обоснованно отнесенного к «забытому инсульту»,
должна базироваться на более глубоком понима"
нии индуцированных кровоизлиянием патофизио"
логических процессов, обусловливающих каскад
нейронального повреждения ткани, окружающей
гематому, а также на определении потенциальных
мишеней терапевтического воздействия.

В последнее десятилетие наиболее значимая
информация о патофизиологии ВМК получена при
экспериментальных исследованиях на различных
моделях у животных [55, 62, 64, 67]. Результаты
этих исследований важны для выяснения механиз"
мов вторичного повреждения ткани перигемато"
мы как потенциальной цели для терапевтического
вмешательства у больных с ВМК.

Рабочая группа Национального института нев"
рологических нарушений и инсульта США [40] счи"
тает, что результаты экспериментальных исследо"
ваний дают адекватную информацию, и их важно
использовать для уточнения механизмов повреж"
дения ткани перигематомной области при ВМК у
человека. Учет таких данных, несомненно, будет
иметь большое значение для неврологической
клиники, поскольку допускают, что ткань головного
мозга реагирует на ВМК одинаково в эксперимен"
тальных моделях на животных и у человека [5, 57].
Типичными после кровоизлияния в эксперименте
на животных и у человека являются развитие пе"
ригематомного отека, ретракция сгустка, глиоз,
воспаление, апоптоз или некроз ткани, формиро"
вание рубца или полости [28, 63].

Патофизиологические процессы, возникающие
у человека в первые часы/дни после развития
ВМК, проанализированы в публикациях [11, 15,
46, 54, 71, 72], в которых приведены результаты
исследования механизмов развития перигема"
томного отека, гипоперфузии, нарушений метабо"
лизма и других аспектов повреждения ткани об"
ласти перигематомы, лежащих в основе вторично"
го повреждения головного мозга.

Известно, что первичный механизм поврежде"
ния ткани после ВМК — травматический, посколь"
ку поток крови под высоким давлением и вслед"
ствие механического воздействия разрушает и
смещает ткань мозга. После остановки кровотече"
ния формируется дальнейший патологический
процесс — вторичное повреждение ткани периге"

матомной области, непосредственно окружающей
гематому. Именно в этой зоне формируются пато"
логические изменения ткани. Лучшее понимание
патофизиологических процессов, лежащих в осно"
ве вторичного повреждения головного мозга в
первые часы и дни после ВМК, имеет важное зна"
чение для определения стратегии лечения.

Формирование перигематомного отека 
после ВМК

Одним из наиболее тяжелых осложнений после
первичного ВМК является быстрое развитие отека
перигематомной области, клетки которой подвер"
жены нейрональной смерти [19, 64]. Он не только
может быть маркером начального церебрального
повреждения, но и важным прогностическим фак"
тором нарастания вторичного периочагового пов"
реждения ткани головного мозга после перене"
сенного ВМК. При этом перигематомный отек час"
то увеличивает масс"эффект ВМГ. В зависимости
от объема выделяют несколько градаций отека:
< 20 мл, 20—40 мл и > 40 мл [45].

В формировании отека перигематомной облас"
ти в соответствии с последовательными этапами
превращения продуктов распада эритроцитов кро"
ви после ВМК выделяют три фазы: в 1�ю фазу, не"
посредственно после кровоизлияния, начинается
ретракция сгустка, развивается ранний острый ва"
зогенный отек вследствие повреждения гематоэн"
цефалического барьера (ГЭБ) и свободной диффу"
зии натрия и осмотически активных веществ (бел"
ки, электролиты) в интерстициальное простран"
ство области перигематомы; неизмененные эрит"
роциты в этой фазе еще не влияют на развитие
отека [52]; во 2�ю фазу, в последующие 24—48 ч в
результате активации коагуляционного каскада и
повышенной продукции ключевого медиатора
развития отека — тромбина, стимулирующего про"
дукцию повреждающих ГЭБ веществ, происходит
дальнейшее разрушение ГЭБ и формируется рас"
пространенный перифокальный вазогенный отек
мозга. Он особенно увеличивается в объеме в
первые 24 ч (приблизительно на 75 %), достигает
максимума на 5—6"й день [19, 45] и сохраняется
до 2 нед [11]; в 3�ю фазу отек возникает вследст"
вие лизирования эритроцитов в гематоме и депо"
нирования гемоглобина и продуктов его деграда"
ции (гем и железо) в ткани, окружающей гематому.
Кроме того, в ткани перигематомы накапливаются
дополнительные вещества, продуцируемые мик"
роглией, — провоспалительные цитокины (ИЛ"1,
ИЛ"6, ФНО"α), свободные радикалы кислорода,
токсическое влияние которых приводит к актива"
ции сильной воспалительной реакции [22]. Это
обусловливает формирование отсроченного цито"
токсического отека головного мозга. Последний
характеризуется увеличением объема внутрикле"
точной жидкости, воспалительной инфильтрацией.
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Отек постепенно нарастает, может быть особенно
значительным и разрушительным [14, 59] и сохра"
няется до 2—3 нед [22, 66].

Как показывают клинические наблюдения, от"
сроченный отек мозга заметно нарастает при зна"
чительном смещении срединных структур [70].

Недавно опубликованные результаты исследо"
вания L.H. Sansing и соавт. (2003) дополнили пред"
ставление о взаимосвязи между коагуляционным
каскадом и отеком мозга после спонтанного ВМК.
Авторы впервые показали, что с отеком ткани об"
ласти перигематомы у людей достоверно коррели"
ровали два фактора: объем ВМГ и количество
тромбоцитов (р < 0,001). Причем более высокие
показатели тромбоцитов крови (> 450 000) были
более тесно взаимосвязаны с большим отеком
мозга, чем нормальные (150 000—450 000) или
низкие показатели (< 150 000). Установление роли
количества тромбоцитов в развитии раннего
отека мозга и его расширении в первые 5—6 дней
дало основание предположить существование
фактора, который освобождается из активирован"
ных тромбоцитов и взаимодействует с коагуляци"
онным каскадом, в частности, с ключевым медиа"
тором развития отека — тромбином, что и приво"
дит к развитию отека перигематомной области. Те"
перь установлено, что из гранул активированных в
месте кровоизлияния тромбоцитов освобождает"
ся эндотелиальный фактор роста сосудов (ЭФРС), а
потенциальным индуктором его освобождения яв"
ляется тромбин [31]. С другой стороны, стимуляция

эндотелиальных клеток и дополнительное осво"
бождение ЭФРС приводят к 5"кратному повыше"
нию активности тромбина [53]. Считают, что взаи"
модействие ЭФРС с белком сыворотки крови —
тромбином запускает механизм повышения про"
ницаемости сосудистого ГЭБ, что также приводит к
развитию вазогенного отека мозга [30].

Патофизиологические эффекты тромбина, кото"
рый образуется в мозге сразу же после ВМК, зави"
сят от его исходного объема. В малых концентраци"
ях он способствует остановке начального кровоте"
чения, предупреждает расширение гематомы за
счет включения тканевого фактора (ТФ). Последний
избирательно взаимодействует с фактором VIIа, при
этом образуется комплекс VIIа — ТФ, который акти"
визирует факторы ІХ и Х, запускающие многоступен"
чатый коагуляционный каскад с участием плазмен"
ных и клеточных (тромбоцитарных) факторов свер"
тывания крови [34]. Эта реакция существенно уско"
ряется в присутствии фактора VII, который, в свою
очередь, активизируется тромбином.

Большие дозы тромбина вызывают формиро"
вание острого перигематомного отека [29] и не"
посредственно связаны с развитием воспалитель"
ной реакции, смертью нейронов [67].

Таким образом, тромбин в малых концентраци"
ях оказывает защитный эффект, нейропротектор"
ное влияние, в высоких — повреждающее дей"
ствие [68].

Модель развития отека перигематомной облас"
ти после ВМК приведена на рисунке.

Рисунок. Модель механизмов развития отека перигематомы после спонтанного ВМК по L.H. Sansing и соавт.
(2003), модифицированная нами
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Развитие раннего острого вазогенного отека
после ВМК происходит при обязательном участии
тромбина и обусловлено разными механизмами:
нарушением проницаемости ГЭБ [20, 30]; актива"
цией матриксной металлопротеиназы"2 (ММП"2) в
эндотелиальных клетках, которая индуцирует отек
путем повреждения базальной мембраны сосудов
[63]; превращением фибриногена в вещество с во"
доудерживающими свойствами — фибрин и отло"
жением его в интерстициальном пространстве пе"
ригематомной области [58]. Под влиянием тромби"
на активированные тромбоциты продуцируют
ЭФРС, он, в свою очередь, связывается со специ"
фическими рецепторами эндотелиальных клеток и
индуцирует освобождение ТФ, образование ком"
плекса VIIa — ТФ, что в дальнейшем способствует
превращению протромбина в тромбин [12]. Кроме
того, ЭФРС вызывает ангиогенез — формирова"
ние новых сосудов вокруг кровоизлияния, с повы"
шенной проницаемостью стенки для макромоле"
кул, что приводит к расширению перифокального
отека.

Развитие отсроченного отека ткани мозга пос"
ле ВМК непосредственно связано с клеточными и
молекулярными компонентами воспалительного
каскада [62]. Воспалительный ответ на ВМК имеет
некоторые сходные признаки с воспалительным
каскадом при ишемическом инсульте [50]. Клеточ"
ные элементы крови (эритроциты, лейкоциты, мак"
рофаги) попадают в ткань мозга, вызывают воспа"
лительную реакцию и обуславливают формирова"
ние отсроченного отека, объем которого коррели"
рует с количеством лизированных эритроцитов
[66]. Это приводит к накоплению значительного
количества железа в ткани мозга, что стимулирует
увеличение продуктов перекисного окисления ли"
пидов, оксида азота (NO), развитие оксидантного
стресса в перигематомном белом веществе [32].
Все это приводит к углублению тромбин"индуциро"
ванного отека мозга [39]. Активированные крово"
излиянием микроглия, нейроны, глиальные клетки
продуцируют медиаторы воспаления — провоспа"
лительные цитокины (ИЛ"1, ИЛ"6, ФНО"α), повы"
шенные концентрации которых являются предик"
торами отсроченного отека ткани перигематомы
[21, 56]. Компоненты системы комплемента также
были обнаружены в перигематомной области [67].

Следовательно, компоненты плазмы крови, ак"
тивация коагуляционного каскада и последующее
церебральное воспаление являются важными
факторами, сочетание которых приводит к разви"
тию раннего острого, распространенного и отсро"
ченного отека перигематомной области после
ВМК. Для клиницистов периочаговое поврежде"
ние ткани головного мозга вследствие отека явля"
ется одной из важнейших мишеней для терапевти"
ческого воздействия. Рациональные методы лече"
ния требуют лучшего понимания механизмов раз"

вития перигематомного отека, что особенно важ"
но для определения уровня безопасного снижения
АД при ВМК. С одной стороны, интенсивное сниже"
ние систолического АД уменьшает расширение
ВМГ, с другой — гипотензия может усилить или
способствовать развитию перигематомной
ишемии. Именно поэтому в последнее время ос"
новное внимание уделяют изучению механизмов
вторичного повреждения ткани, окружающей ге"
матому, что позволит дополнить существующие
подходы к лечению ВМК.

Подходы к лечению отека мозга

Как известно, вызванный гематомой масс"эф"
фект, отек ткани перигематомы и развитие об"
структивной гидроцефалии с последующим смеще"
нием и вклинением в большое затылочное отвер"
стие являются основной причиной фатального ис"
хода в первые несколько дней после ВМК. Поэто"
му для предотвращения вторичного повреждения
ткани, уменьшения отека головного мозга и тран"
стенториального вклинения большое значение
имеют мероприятия, направленные на интенсив"
ное снижение внутричерепного давления (ВЧД).
Экспериментально были испытаны различные
подходы к уменьшению отека ткани мозга после
ВМК, которые включали использование: ингибито"
ров тромбина [26] и тромбин"прекондиционирова"
ние [69]; ингибиторов активации микроглии [64] и
системы комплемента [65]; антагонистов глутамат"
ных рецепторов [39]; антиоксидантов [60] и альбу"
мина [6]. Однако не все они оказались пригодны"
ми для использования в клинике.

В клинических условиях используют ранее раз"
работанные протоколы пошагового подхода к кон"
тролю за увеличением ВМГ и отеком мозга [13,
37]. И хотя эти руководства касаются травматичес"
кого повреждения головного мозга, они приемле"
мы и при лечении пациентов с ВМК. Рекоменда"
ции предполагают мониторинг внутричерепного
давления (ВЧД), особенно у больных с нарушением
сознания, поддержание его на целевом уровне
< 25 мм рт. ст. и церебрального перфузионного
давления (ЦПД) на уровне ≥ 60—70 мм рт. ст. Та"
ким образом, ЦПД и ВЧД должны быть ориенти"
рами, учет которых особенно важен для регуляции
уровня системного АД и предотвращения потенци"
ально опасной для жизни мозговой перфузионной
недостаточности [52].

При умеренном повышении ВЧД используют та"
кие простые терапевтические мероприятия, как
седация, вентиляция, приподнятое на 20—30°  по"
ложение головы. При отсутствии эффекта назнача"
ют медикаментозное лечение, которое предпола"
гает применение гипертонических солевых рас"
творов, маннитола, использование гипотермии,
кратковременной гипервентиляции с РаСО2, про"
ведение ипсилатеральной вентрикулостомии.
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Для быстрого снижения отека головного мозга
после ВМК назначают осмотический диуретик —
маннитола гексанитрат в дозе 0,5—1,5 г/кг массы
тела в сутки (200 мл 15—20 % раствора в 2—3
приема) в течение 5 дней внутривенно капельно.
Инфузии маннитола снижают объем ткани мозга,
уменьшают содержание воды в нем, создавая ос"
мотический градиент между мозгом и плазмой
крови. Внутривенное капельное введение препа"
рата в течение 10—15 мин (250 мл 20 % раствора
для взрослого) обеспечивает снижение ВЧД через
2—4 ч на 30—60 % от исходного [52]. После инфу"
зии маннитола наступает усиление осмотического
диуреза, который заметно повышается при сов"
местном или последовательном внутривенном
введении фуросемида [13]. Кратковременное при"
менение маннитола оказывает непосредственное
влияние на церебральную перфузию в микроцир"
куляторном русле, уменьшает вязкость крови, по"
вышает мозговой кровоток и доставку кислорода
в ткань перигематомы [23]. Кроме того, маннитол
действует как свободно"радикальный нейтрализа"
тор [49]. Однако продолжительное (более 5 дней)
применение осмотического диуретика маннитола
может сопровождаться распространением препа"
рата из сосудистого русла в паренхиму головного
мозга, что повышает риск развития феномена ри"
кошета и восстановления отека мозга [7], а также
может усиливать ВМК [23].

Приведенные данные согласуются с результа"
тами двух недавно законченных рандомизирован"
ных исследований [24, 38], в которых не выявлено
доказательств уменьшения отека головного моз"
га, восстановления регионарного мозгового кро"
вотока, улучшения функционального исхода и сни"
жения смертности при регулярном болюсном вве"
дении маннитола больным с ВМК. Поэтому прием"
лемым считается кратковременное применение
маннитола у пациентов с внутричерепной гипер"
тензией после ВМК или с масс"эффектом и риском
транстенториального вклинения, проявляющимся
неврологическим ухудшением [7, 41]. Инфузион"
ную терапию необходимо проводить под контро"
лем показателей электролитного состава, содер"
жания белка в плазме, сахара. При низких показа"
телях калия в крови вместо фуросемида целесооб"
разно назначить Трифас — 4 мл внутривенно.

Фармакологические эффекты гипертоничес"
ких 2—3 % растворов NaCl аналогичны таковым
маннитола, но они не вызывают диуретического
действия и при их назначении могут возникнуть
гипернатриемия в организме и дополнительный
подъем АД.

Таким образом, гиперосмолярная терапия по"
лезна и эффективна только при использовании в
течение короткого промежутка времени. Анало"
гично оценивается и гипервентиляция с РаСО2 со
снижением давления до уровня 30—35 мм рт. ст.

Применение гипервентиляции снижает ВЧД, но при
уменьшении РаСО2 до уровня < 25 мм рт. ст. может
возникать парадоксальное повышение ВЧД, инду"
цированное вазодилатацией и тканевой ишемией.
По этой причине церебральные вазодилататоры
(папаверин) больным с ВМК также не назначают.

Совет по проблемам инсульта Американской
ассоциации сердца и инсульта (American Heart
Association/American Stroke Association Stroke
Council — AHA/ASA) до получения окончательных
доказательств клинического исследования по
данному вопросу рекомендует проводить монито"
ринг ВЧД у пациентов, которым после ВМК назна"
чают осмотические диуретики, миорелаксанты и
гипервентиляцию, проводят дренирование кате"
тером спинномозговой жидкости через желудоч"
ки головного мозга [9]. Руководство Европейской
инициативной группы по борьбе с инсультом (EUSI)
также рекомендует контроль ВЧД у пациентов при
механической вентиляции легких [47]. Оба руко"
водства советуют в каждом конкретном случае
выборочно применять маннитол, гипертоничес"
кий раствор, кратковременную гипервентиляцию,
поддерживая ЦПД на уровне > 70 мм рт. ст. Гипо"
тонические растворы (45 % раствор NaCl или 8 % —
глюкозы) при отеке мозга противопоказаны, пос"
кольку это может привести к повышению ВЧД
вследствие уменьшения осмолярности плазмы
крови или негативных эффектов гипергликемии.

Интенсивная терапия отека головного мозга
после острого спонтанного ВМК предусматривает
также применение 0,1 % раствора L"лизина эсци"
ната по 10 мл в разведении на 20 мл 0,9 % NaCl
медленно внутривенно капельно два раза в сутки
с интервалом в 12 ч в течение 10 дней. Эффектив"
ным при лечении отека головного мозга после
ВМК является назначение Цераксона (цитиколи"
на) по 2 г/сут внутривенно капельно в течение
10—14 дней [1]. Пересмотрена полезность ранее
применяемых для уменьшения отека мозга после
ВМК кортикостероидов. Хотя дексаметазон оказы"
вает благоприятное воздействие при вазогенном
отеке мозга вследствие стабилизации ГЭБ, в кли"
нических исследованиях последних лет не доказа"
на эффективность применения его для умень"
шения ВЧД и неврологического дефицита у боль"
ных после ВМК [15, 45]. Кроме того, применение
кортикостероидов при ВМК ассоциируется с высо"
ким риском осложнений (повышение уровня глю"
козы, инфекции).

Недавно проведенные экспериментальные ис"
следования по лечению ВМК показали, что ло"
кальная гипотермия оказывает позитивное влия"
ние на разные патофизиологические и биохими"
ческие нарушения, включая нормализацию прони"
цаемости ГЭБ, уменьшение отека перигематомной
области, воспалительной реакции, экспрессии
провоспалительных цитокинов [61].
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Таким образом, проведенный нами анализ эк"
спериментальных и клинических исследований
последнего десятилетия показывает, что борьба с
отеком мозга, предотвращение дислокации ство"
ловых структур, возможного развития верхнего
или/и нижнего вклинения является важной сос"

тавляющей интенсивной терапии острого ВМК.
Лучшее понимание патофизиологии формирова"
ния отека перигематомной области — маркера пе"
риочагового повреждения ткани позволит расши"
рить возможности терапевтического воздействия
и улучшить результаты лечения больных с ВМК.
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С.М. ВІНИЧУК, С.В. РОГОЗА

Внутрішньомозковий крововилив: 
набряк тканини перигематомної ділянки, 
механізми розвитку, підходи до лікування

Розглянуто патофізіологічні механізми розвитку набряку перигематомної ділянки — важливого маркера пе<
ривогнищевого пошкодження тканини головного мозку після гострого внутрішньомозкового крововиливу. Пред<
ставлено модель формування набряку тканини перигематоми, в зоні якої виникають патологічні зміни нейронів і
клітин нейроглії. Дано критичну оцінку сучасним підходам до лікування набряку головного мозку, який ускладнює
внутрішньомозковий крововилив.

Ключові слова: внутрішньомозковий крововилив, набряк мозку, терапія.
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S.M. VINYCHUK, S.V. ROGOZA

Intracerebral hemorrhage: 
perihematomal area edema, development 
mechanisms, approaches for treatment

The pathophysiological mechanisms of the perihematomal area edema development are reviewed. The peri<
hematomal area edema is the important marker of the brain tissue perifocal damage after intracerebral hemorrhage.
The model of the perihematomal tissue edema forming is described, where pathological changes of neurons and
neuroglia cells have arisen. The critical assessment of current approach for treatment of brain edema as complication
of intracerebral hemorrhage is given.

Key words: intracerebral hemorrhage, brain edema, therapy.
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ОГЛЯДИ

Инсульт — ведущая причина инвалидности у лю"
дей пожилого возраста. В Великобритании, где

численность населения и количество инсультов со"
поставимы с таковыми в Украине, с последствиями
инсульта живут около 900 тыс. человек [28]. Из чис"
ла пациентов, которые после инсульта прожили бо"
лее 30 дней, у 10 % происходит полное спонтанное
восстановление, в 10 % случаев не помогает ника"
кое лечение, а 80 % больных может принести поль"
зу дальнейшее лечение и реабилитация [9]. Постин"
сультная реабилитация — это координированное
использование комплекса медицинских, социаль"
ных, образовательных и профессиональных мероп"
риятий, направленных на уменьшение последствий
инсульта и достижение максимального физическо"
го, социально"психологического и профессиональ"
ного потенциала [43]. Результаты исследований
свидетельствуют об эффективности постинсультной
реабилитации и возможности расширить повсед"
невную активность и повысить качество жизни па"
циентов. Жизнедеятельность может быть улучшена

даже у больных пожилого возраста, при значитель"
ных исходных неврологических нарушениях и фун"
кциональных ограничениях, тяжелых сопутствую"
щих заболеваниях [13].

Восстановление движений после инсульта
включает два различных (но взаимосвязанных)
процесса. Первый процесс связан со спонтанным
восстановлением нейронов и/или лечебными вме�
шательствами, которые уменьшают последствия
инсульта и улучшают психофизиологические фун"
кции: двигательные, речевые, когнитивные. Второй
процесс заключается в расширении функциональ�
ных возможностей на фоне уже имеющихся невро"
логических нарушений. У некоторых лиц, несмотря
на сохраняющийся неврологический дефицит, за
счет адаптации, компенсации и тренировок может
наблюдаться восстановление способности выпол"
нять действия, необходимые для повседневной
жизнедеятельности (например, принимать пищу,
одеваться, мыться, пользоваться туалетом). Имен"
но на этот компонент восстановления движений
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Восстановление двигательных функций
после инсульта: современный взгляд 
на лечение спастичности

Двигательные нарушения часто встречаются после инсульта и существенно ограничивают функциональ<
ные возможности больных. Хотя оптимальная организация помощи пока не определена, считается важным на<
чинать лечение в острый период инсульта. Спастичность мышц может играть ключевую роль в нарушениях дви<
гательных функций после инсульта. Местные инъекции ботулотоксина А являются безопасным и эффективным
способом лечения постинсультной спастичности, позволяющим как снизить тонус мышц, так и облегчить актив<
ные и пассивные движения. Доказательств положительного влияния лечения ботулотоксином А на повседнев<
ную жизнедеятельность пока недостаточно, в связи с этим следует выбирать реалистичные цели лечения. Ком<
плексное восстановление движений после инсульта имеет большее значение, чем устранение отдельных дви<
гательных расстройств, таких как слабость мышц или спастичность. Эффективность любого лечебного вмеша<
тельства, направленного на двигательное восстановление и лечение спастичности после инсульта, окажется
недостаточной, если это лечение не является частью комплексной программы реабилитации.
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оказывает наибольшее влияние реабилитация [9].
Недавние исследования M.S. Dhamoon и соавт. по"
казали, что без реабилитационной поддержки у па"
циентов, перенесших инсульт, в последующие годы
происходит постепенное снижение функциональ"
ных возможностей, не связанное с повторным ин"
сультом или иным заболеванием [12].

Двигательное восстановление после инсульта
протекает неравномерно. Наибольшее улучшение
обычно наблюдается в первые недели от начала
заболевания, по истечении 3 месяцев восстанов"
ление двигательных функций, как правило, замед"
ляется, после 6 месяцев редко отмечается значи"
тельный прогресс. В некоторых случаях, особенно
на фоне систематических тренировок, восстанов"
ление движений может продолжаться в течение
нескольких лет, что позволяет постепенно возвра"
титься к тому уровню жизнедеятельности, который
был до заболевания. Раннее начало реабилитаци"
онных мероприятий положительно сказывается на
исходе заболевания. И наоборот, если начало реа"
билитации задерживается, то у пациентов могут
развиться осложнения, которых можно было бы
избежать (пневмония, тромбозы глубоких вен, па"
тологические позы и мышечные контрактуры, дет"
ренированность, болевой синдром, депрессия и
выученная беспомощность). Пациенты, которым
не применяли программу реабилитации, значи"
тельно чаще длительно или пожизненно нуждают"
ся в посторонней помощи и уходе [9]. У некоторых
больных весомый вклад в ограничение жизнедея"
тельности вносит высокий мышечный тонус (спас"
тичность), лечение которой должно рассматри"
ваться в контексте имеющихся нарушений и целей
реабилитации. В данном обзоре мы попытались
обобщить современные сведения о восстановле"
нии движений после инсульта, уделив особое вни"
мание роли спастичности и её лечению.

Механизмы восстановления движений

Выделяют несколько механизмов, которые мо"
гут играть роль в восстановлении двигательных
функций после инсульта. В начале заболевания
происходит спонтанное восстановление движений
за счёт уменьшения неблагоприятного влияния
местных факторов, улучшения гомеостаза, метабо"
лизма и функции нейронов. Позитивные измене"
ния включают исчезновение локального отека,
удаление токсичных продуктов, улучшение микро"
циркуляции и нейротрофических процессов, вос"
становление жизнедеятельности частично пов"
режденных нейронов. Кроме того, уже на ранних
стадиях заболевания начинаются процессы ней�
ропластичности (способность к изменению струк"
турной и функциональной организации для дости"
жения более высоких функциональных возмож"
ностей), которые могут продолжаться многие меся"
цы и даже годы. Наиболее значимыми формами

нейропластичности, по"видимому, являются колла"
теральный спраутинг с образованием новых си"
напсов и активация ранее латентных функцио"
нальных путей (обратное развитие диашиза). Дру"
гие механизмы восстановления движений вклю"
чают использование сохранных и ранее не задей"
ствованных нервных путей, денервационную сверх"
чувствительность, регенерацию поврежденных ак"
сонов и нейрогенез [9].

Нейропластичность имеет особое значение для
реабилитации, так как модификация нейрональ"
ных сетей (включая вовлечение нейронов, обычно
не задействованных при данной активности) зави"
сит от использования и тренировки функций. В эк"
спериментальных и клинических исследованиях
было убедительно продемонстрировано, что вы"
нужденное использование и целенаправленные
тренировки способствуют увеличению функцио"
нальных возможностей. С другой стороны, отсут"
ствие тренировок и неиспользование имеющихся
возможностей препятствуют восстановлению дви"
жений. В прошлом акцент в реабилитации делался
на компенсации нарушений (например, макси"
мальное использование здоровой руки для умень"
шения потребности в посторонней помощи). В нас"
тоящее время подходы значительно изменились,
подчеркивается важность интенсивного упражне"
ния паретичных конечностей и активного участия
пациента в программах физической реабилита"
ции. Современный подход направлен как на улуч"
шение функционального исхода заболевания, так
и на стимуляцию функциональной реорганизации
мозга [32]. Повторное выполнение интенсивных
реабилитационных упражнений может улучшить
функции и качество жизни пациентов с тяжелой
инвалидностью даже через несколько лет после
перенесенного инсульта [20].

Неврологические нарушения 
и восстановление после инсульта

Двигательные нарушения являются самым из"
вестным и наиболее изученным последствием ин"
сульта. В большинстве случаев в острый период за"
болевания наблюдается гемипарез, который посте"
пенно регрессирует на протяжении 40—120 дней.
Более полувека назад в своем классическом ис"
следовании Т.Е. Twitchell описал типичный процесс
восстановления двигательных функций у больного
с инсультом [45]. Исходно слабость мышц в вер"
хней конечности (ВК) была выражена сильнее, чем
в нижней конечности (НК). В дальнейшем движе"
ния в НК восстановились в большей мере, чем в
ВК. Как исходная тяжесть пареза ВК, так и время
появления движений в кисти являются важными
предикторами степени восстановления движений
в ВК в долгосрочной перспективе. Если изначаль"
но отмечается плегия ВК и через 4 недели от нача"
ла заболевания при измерении силы кисти дина"
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мометром стрелка не отклоняется от нуля, то прог"
ноз в отношении использования кисти неблагоп"
риятный. Однако у 9 % пациентов с грубым паре"
зом ВК может иметь место хорошее восстановле"
ние функций кисти. Если движения в кисти появ"
ляются в течение первых 4 недель, то в последую"
щем полное или достаточное восстановление фун"
кций кисти происходит в 70 % случаев [9]. G. Bard
и G.G. Hirshberg сообщили, что, если в течение 3 не"
дель не появляются первые движения или если при
наличии движений в одном сегменте не появляют"
ся движения в другом сегменте, то прогноз в отно"
шении полного восстановления движений ВК неб"
лагоприятный [5]. Хотя спонтанное восстановление
практически завершается в первые 3—6 месяцев,
на фоне лечения положительная динамика может
сохраняться 6—12 месяцев и более, поэтому в слу"
чае преждевременного прекращения реабилита"
ционных мероприятий может наблюдаться отсут"
ствие дальнейшего восстановления.

Степень восстановления различных неврологи"
ческих функций может существенно отличаться.
При обследовании группы больных с инсультом при
поступлении в больницу и повторно через 1 год
частота гемипареза снизилась с 73 до 37 %,
афазии — с 36 до 20 %, дизартрии — с 48 до 16 %,
сфинктерных нарушений — с 29 до 9 %. При перво"
начальном осмотре примерно у одной трети паци"
ентов с инсультом определяются признаки афазии,
которые в половине случаев полностью нивелиру"
ются в течение 6—12 месяцев [9]. D.T. Wade и со"
авт., которые обследовали 976 больных с инсуль"
том, через 6 месяцев обнаружили признаки
афазии у 40 % пациентов, страдавших афазией в
первую неделю от начала заболевания [46]. При
обширных полушарных инфарктах моторная (Брока)
афазия, как правило, является стойкой, в то время
как при небольших инфарктах, ограниченных пре"
делами задней части лобной доли, обычно наблюда"
ется быстрое восстановление экспрессивной речи,
хотя нередко длительно сохраняются аномия и труд"
ности при подборе слов. У пациентов с тотальной
афазией прогресс обычно медленный (возмож"
ность вербальной коммуникации может улучшаться
в течение года и более), причем рецептивная речь
восстанавливается быстрее и лучше, чем экспрес"
сивная. Регресс речевых расстройств при сенсор"
ной (Вернике) афазии довольно вариабелен [9].

По данным большинства исследований, 47—76 %
пациентов достигают уровня частичной или пол"
ной независимости от посторонней помощи.
Анализ данных ряда исследований позволяет вы"
делить наиболее значимые предикторы неблагоп"
риятных исходов [9]:
·· пожилой возраст;
·· тяжелые сопутствующие заболевания;
·· инфаркт миокарда;
·· сахарный диабет;

·· тяжелый инсульт;
·· грубый парез;
·· плохое сохранение равновесия при сидении;
·· продолжительный период атонии;
·· нарушения зрительно"пространственного вос"

приятия;
·· психические расстройства;
·· недержание мочи или кала;
·· позднее начало реабилитации;
·· отсутствие движений в первые 2—4 недели;
·· выраженная спастичность в проксимальных от"

делах конечности.

На восстановление движений после инсульта
оказывают влияние следующие прогностические
факторы:
·· тип, паттерн и тяжесть парезов;
·· состояние когнитивных и речевых функций;
·· количество, характер и тяжесть сопутствующих

заболеваний;
·· уровень мотивации и решимость;
·· способность и готовность преодолевать труд"

ности;
·· степень поддержки со стороны семьи и общества;
·· качество и объем программы реабилитации и

реадаптации.

Предосторожности при проведении 
физической реабилитации

B.J. Fletcher и соавт. разработали перечень
признаков, которые служат предостережением при
проведении физической реабилитации [18]. Физи"
ческую активность следует прекратить, если наблю"
дается хотя бы один из следующих симптомов:
·· частота сердечных сокращений снижается бо"

лее чем на 20 % от исходной;
·· частота сердечных сокращений повышается бо"

лее чем на 50 % от исходной;
·· систолическое артериальное давление повы"

шается до 240 мм рт. ст.;
·· систолическое артериальное давление снижа"

ется на 30 мм рт. ст. и более от исходного
уровня или до уровня менее 90 мм рт. ст.
У пациентов в плохом физическом состоянии

частота сердечных сокращений в покое может
быть повышенной, и ее увеличение на 50 % может
быть небезопасно. В случае лечения β"адренобло"
каторами разумной границей является увеличе"
ние частоты сердечных сокращений на 20 в 1 мин.

Спастичность

Спастичность — это нарушение тонуса, которое
клинически распознается как сопротивление пас"
сивному растяжению мышцы, возрастающее при
увеличении скорости растяжения. В традиционном
определении спастичности указывается, что это
«двигательное расстройство, возникающее в ре"
зультате повышенного рефлекторного ответа на
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растяжение как один из компонентов центрально"
го паралича и характеризующееся зависящим от
скорости движения повышением мышечного тону"
са с оживлением сухожильных рефлексов» [24].
Недавно было предложено более широкое опреде"
ление, которое вполне применимо в клинической
практике: спастичность — это сенсомоторное рас"
стройство, развивающееся вследствие поражения
центрального мотонейрона и проявляющееся пе"
риодическим или постоянным непроизвольным
сокращением мышц [31]. Таким образом, спастич"
ность — это непроизвольная гиперактивность ске"
летных мышц вследствие поражения головного
или спинного мозга.

Чтобы глубже понять роль антиспастического
лечения в восстановлении движений после ин"
сульта, необходимо обратиться к патофизиологии
повышенной рефлекторной реакции на растяже"
ние. Ключевую роль в развитии спастичности иг"
рает повышенная активность α"мотонейронов
спинного мозга, которая также служит причиной
других «позитивных» симптомов, характерных для
центрального паралича. Изолированное пораже"
ние кортикоспинального тракта проявляется мы"
шечной слабостью, потерей ловкости движений и
симптомом Бабинского, но не спастичностью [6].
Принято считать, что гиперактивность α"мотоней"
ронов обусловлена отсутствием нисходящих им"
пульсов от коры мозга и базальных ганглиев, кото"
рые в норме проводятся волокнами медиальных и
задних ретикулоспинальных и вестибулоспиналь"
ных путей, что ведет к нарушению модуляции моно"
синаптической афферентации через основные аф"
ферентные волокна (1а) и полисинаптической аф"
ферентации от кожных рецепторов и сухожильных
веретен Гольджи. Спинальные нейроны играют
важную роль в такой модуляции, в частности за
счет пресинаптического и реципрокного ингиби"
рования волокон 1а. Патологические синкинезии
могут быть следствием недостаточного реципрок"
ного ингибирования 1а, затрудняющего контроль
над движениями. Кроме того, значительное влия"
ние друг на друга оказывают двигательные и ноци"
цептивные пути, что подчеркивает значение купи"
рования боли при лечении спастичности.

Оценка эффективности реабилитационных ме"
роприятий при повреждениях мозга представляет
собой трудную задачу вследствие неоднородности
пациентов и разнообразия желаемых исходов. В
частности, достаточно сложно измерить степень
спастичности, поскольку ни один из существующих
инструментов не охватывает всех её аспектов [48].
Наряду с собственно спастичностью на результаты
измерений влияют биомеханические и эластические
изменения, которые произошли в мышце. В иссле"
дованиях основными инструментами для оценки
спастичности были шкала Эшворта (Ashworth Scale)
и модифицированная шкала Эшворта (Modified

Ashworth Scale). Баллы модифицированной шкалы
Эшворта следует интерпретировать с осторожнос"
тью из"за недостаточного совпадения результатов у
различных специалистов (особенно на уровне ко"
ленного сустава). Вместе с тем, модифицированная
шкала Эшворта считается достаточно надежным ин"
струментом для оценки спастичности в локтевом, лу"
чезапястном и голеностопном суставах [22].

Одним из способов, позволяющим преодолеть
часть методологических проблем в оценке эффек"
тивности реабилитации, является ориентация на
исходы, определяемые пациентами и отражающие
то, что для них важно. В реабилитации необходимо
принимать во внимание цели пациента. Определе"
ние целей служит ядром эффективной реабилита"
ции [47]. Процесс постановки целей позволяет пе"
рейти к оценке эффективности на основе наибо"
лее желаемых для пациента исходов. Большая
часть пациентов заинтересована не столько в объ"
ективной оценке их психофизиологических фун"
кций и факте достижения цели, сколько в субъек"
тивной оценке собственного прогресса. Вероят"
ность достижения целей увеличивается, если па"
циенты участвовали в их постановке. С другой сто"
роны, объективная оценка динамики, несомнен"
но, представляет интерес для клиницистов, иссле"
дователей и плательщиков за медицинскую по"
мощь [4]. Подход к оценке исходов на основе опре"
деленных пациентом целей получил название
шкалирования достижения целей (goal attainment
scaling). Шкалирование достижения целей — это
математический метод вычисления суммарной
оценки, отражающей, в какой мере были достигну"
ты цели пациента. Эта суммарная оценка вычисля"
ется как среднее для различных исходов с учетом
коэффициентов их относительной важности, раз"
личного количества исходов и корреляций между
шкалами, применяющимися для количественной
оценки исходов. Шкалирование достижения целей
является перспективным способом изучения эф"
фективности реабилитационных мероприятий, ко"
торый не подменяет, а дополняет традиционные
оценки исходов. В классическом виде этот способ
сложен и связан с большими затратами времени,
поэтому вряд ли пригоден для рутинного примене"
ния. Однако недавно был предложен упрощенный
вариант шкалирования достижения целей, который
может быть использован в повседневной работе:

Намного хуже, чем ожидалось –2

Несколько хуже, чем ожидалось –1

Ожидаемый исход 0

Несколько лучше, чем ожидалось +1

Намного лучше, чем ожидалось +2

Последствия спастичности

Очаговое поражение двигательной коры или
внутренней капсулы сначала проявляется полным
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отсутствием произвольных движений в ВК и/или НК,
мышечной гипотонией и утратой сухожильных реф"
лексов. Оживление сухожильных рефлексов паре"
тичных конечностей обычно происходит в течение
48—72 ч (реже — спустя 4—29 дней). На протяже"
нии короткого периода становится заметным уве"
личение мышечного тонуса в сгибателях кисти и
пальцев, а также в подошвенных сгибателях стопы.
Вследствие преобладания тонуса мышц, получаю"
щих не только пирамидную иннервацию, ВК приоб"
ретает характерное положение приведения/сгиба"
ния, а НК — приведения/разгибания [9]. В течение
1—38 дней от начала заболевания появляются
клонус подошвенных сгибателей стопы и феномен
«складного ножа». По мере восстановления произ"
вольных движений спастичность может умень"
шаться, но сухожильные рефлексы длительно оста"
ются повышенными, даже в случае полного восста"
новления движений. В течение первого месяца
формируется спастический гипертонус, имеющий
характерный паттерн (поза Вернике— Манна):

·· приведение и внутренняя ротация плеча;
·· сгибание в локтевом суставе;
·· пронация предплечья;
·· сгибание кисти и пальцев;
·· приведение и разгибание бедра;
·· разгибание колена;
·· подошвенное сгибание и выворот стопы внутрь.

При отсутствии функционально полезных про"
извольных движений спастичность постепенно ве"
дет к развитию мышечных контрактур. Выражен"
ное сгибание кисти и пальцев ВК затрудняет про"
ведение гигиенических процедур и одевание, а па"
тологическая поза НК мешает обуваться и переме"
щаться, включая передвижение в кресле. Таким
образом, внося вклад в сохранение патологичес"
кой позы, спастичность оказывает влияние на
многие аспекты повседневной жизнедеятельнос"
ти. Боль, источником которой являются суставы и
околосуставные ткани, может усиливать спастич"
ность. Чрезмерные реакции на кожные раздражи"
тели вызывают болезненные спазмы сгибателей и
разгибателей, что затрудняет сидение и переме"
щение, нарушает сон [6].

При выполнении функционально полезных про"
извольных движений могут возникать затруднения
за счёт одновременного сокращения мышц аго"
нистов и антагонистов. Например, одновременное
сокращение двуглавой и трехглавой мышц руки мо"
жет существенно нарушать движения руки (в час"
тности, перемещение предметов), а одновремен"
ное сокращение сгибателей и разгибателей пред"
плечья не позволяет разогнуть пальцы и ослабить
рукопожатие. В НК непроизвольное сгибание коле"
на, обусловленное повышенной активностью зад"
них мышц бедра, может лишить возможности сто"
ять и ходить, а динамическая деформация стопы —

быть причиной падений, вызванных «цеплянием»
большого пальца за землю. Наличие клонуса часто
влияет на постановку стопы при стоянии и ходьбе.
Патологическая активность мышц стопы вызывает
болезненное сгибание большого пальца и затруд"
нения при ходьбе. При замедлении двигательного
восстановления на этапе синкинезий серьезной
проблемой надолго остаются ассоциированные
движения. Однако не все последствия спастичнос"
ти оказывают неблагоприятное влияние. Напри"
мер, спастичность разгибателей бедра и колена
может помочь поддерживать вес тела при опоре на
соответствующую НК, действуя подобно лонгете [6].

Значение спастичности 
у постинсультных больных

В основе двигательных нарушений при инсуль"
те, несомненно, лежат «негативные» симптомы
(слабость мышц и потеря ловкости), роль «позитив"
ных» симптомов (спастичности) понятна не полнос"
тью [30]. В первых исследованиях не было зафик"
сировано улучшения функциональных исходов пос"
ле антиспастического лечения, поэтому нельзя бы"
ло сделать однозначных выводов о влиянии спас"
тичности на повседневную жизнедеятельность.
Спастичность может быть причиной деформаций,
боли, ограничения функции и развития контрактур
[38]. У постинсультных больных спастичность не"
редко затрудняет произвольные движения, осо"
бенно на фоне снижения мышечной силы [36].

Лечение спастичности

Лечение спастичности часто не приносит жела"
емых результатов, особенно у пациентов, которые
перенесли инсульт [36]. Междисциплинарный под"
ход позволяет добиться лучших результатов как на
этапе оценки, так и в процессе лечения. Вмеша"
тельства должны быть направлены на профилак"
тику патологических поз туловища и конечностей и
облегчение нормальных движений в контексте це"
ленаправленных функциональных тренировок.
Коррекцию спастичности рекомендуется прово"
дить в тех случаях, когда она является причиной
боли или снижения функции, затрудняет уход и по"
вышает риск осложнений [39]. В лечении спастич"
ности можно условно выделить следующие эле"
менты [21, 38]:

1) выявление и устранение провоцирующих
факторов (обычно болевого синдрома, обуслов"
ленного такой патологией, как длительные запо"
ры, тромбозы глубоких вен, пролежни, инфекции,
центральная боль);

2) физическая реабилитация, включая актив"
ные и пассивные движения и придание пациенту
правильной позы при сидении и лежании для пре"
дотвращения развития контрактур (модификация
примитивных тонических и вестибулярных рефлек"
сов, высвободившихся из"под контроля коры);
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3) непосредственное лечение выявленной спас"
тичности с использованием электростимуляции, хи"
рургических вмешательств и фармакотерапии.

Физическая реабилитация

Физическая реабилитация направлена на улуч"
шение движений, в том числе за счет нормализа"
ции мышечного тонуса. Начинать следует с прос"
тых мероприятий, таких как придание правильного
положения, растяжение мышц (стретчинг) и упраж"
нения [21, 38]. В физической реабилитации с успе"
хом используют несколько методов, какой из них
является наиболее эффективным, пока сказать
сложно. В. Bobath подчеркивает важность умень"
шения спастичности и примитивных постуральных
рефлексов (за счет позы и контролируемого растя"
жения мышц конечностей) перед тем, как начи"
нать произвольные движения в паретичных конеч"
ностях [7]. S. Brunnstrom акцентирует внимание на
синергиях — стимуляции активности слабых аго"
нистов путем либо сокращения соответствующих
мышц противоположной конечности, либо прокси"
мальных мышц паретичной конечности [8]. J. Carr и
H. Sheperd являются сторонниками теории «двига"
тельного переобучения» [11].

Важным аспектом профилактики и лечения па"
тологической позы конечностей является поддер"
жание полного объема движений во всех суставах
за счет регулярных активных и пассивных движе"
ний (как минимум, 2 ч в течение суток), а также за
счет ортезов и гипсовых повязок для обеспечения
растяжения мышц. Применение ортезов зависит
от вида деформации, объема произвольных дви"
жений и удобства для пациента. У больных с варус"
ной деформацией стопы применение ортезов поз"
воляло улучшить функцию ходьбы [19]. Для ВК ре"
комендуется использовать термопластичные ши"
ны, в то время как для НК чаще отдают предпочте"
ние жестким или укрепленным стержнями полип"
ропиленовым лонгетам, которые способны выдер"
жать нагрузку при ходьбе.

Электростимуляция

Данных, подтверждающих эффективность элек"
тростимуляции как антиспастического лечения,
сравнительно мало. Чрескожная стимуляция нер"
ва, которая проводится в соответствующем дерма"
томе, может привести к кратковременному умень"
шению спастичности. Электростимуляция также
используется для компенсации пареза мышц, вы"
зывающего варусную деформацию стопы. Элек"
тростимуляция общего малоберцового нерва у па"
циентов с длительно существующим гемипарезом
позволяла повысить скорость ходьбы [10].

Хирургические вмешательства

Хирургические вмешательства, которые исполь"
зуют для лечения постинсультной спастичности,

можно разделить на две группы: операции на нер"
вах и операции с целью коррекции скелетно"мы"
шечных деформаций. Хирургическое пересечение
спинномозговых корешков (ризотомию) или пери"
ферических нервов обычно рассматривают как ме"
тод лечения в тех случаях, когда консервативное
лечение не принесло желаемых результатов. Этот
подход неприемлем для смешанных нервов из"за
риска дизестезий, хотя селективная тибиальная
нейротомия при спастичности икроножных мышц
может улучшить тыльное сгибание стопы [17]. Хи"
рургическая пластика сухожилий и мышц в сочета"
нии с длительным применением ортезов в после"
операционный период может быть эффективна при
лечении стойких деформаций НК (например, удли"
нение ахиллова сухожилия для коррекции варус"
ной деформации стопы). Удлинение сгибателей
пальцев на предплечье и сгибателей локтя может
способствовать улучшению функции ВК.

Медикаментозное лечение

Выбор лекарственных средств, используемых
для лечения спастичности, зависит от характера
функциональных и тонусных нарушений. По мере
совершенствования направленных лечебных вме"
шательств, по"видимому, будет уменьшаться зна"
чение системного антиспастического лечения
(баклофен, тизанидин), по крайней мере, в тех слу"
чаях, когда спастичность носит локальный харак"
тер и/или проводится активная реабилитация [6].

Баклофен является действенным антиспасти"
ческим средством, которое при постепенном повы"
шении дозы (поддерживающая доза до 100 мг/сут)
обычно хорошо переносится, но отрицательно вли"
яет на силу мышц, особенно здоровых конечнос"
тей. В связи с этим баклофен может увеличивать
потребность в посторонней помощи и у пациентов
с инсультом не является препаратом первой ли"
нии. Следует обратить внимание на потенциаль"
ные лекарственные взаимодействия (например,
антагонистом баклофена может быть ингибитор
обратного захвата серотонина флуоксетин). Интра"
текальная инфузия баклофена с помощью специ"
альной помпы эффективна при рефрактерной
спастичности в нескольких группах мышц обеих
НК (например, при спинальной травме, рассеян"
ном склерозе). При односторонней спастичности
после инсульта имеется опасность снижения силы
мышц здоровой НК, поэтому интратекальная инфу"
зия баклофена не показана. Однако у трех пациен"
тов после инсульта с длительно существующей ге"
миплегией и грубой спастичностью в НК постоян"
ная интратекальная инфузия баклофена приводи"
ла к уменьшению спастичности без снижения силы
мышц здоровой НК [26].

Более новое антиспастическое средство —
тизанидин (антагонист α2"адренорецепторов) — с
успехом применяется при рассеянном склерозе и
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спинальной травме. Считается, что его эффекты
опосредованы нейронами в locus ceruleous и инги"
биторными вставочными нейронами спинного
мозга. Как и баклофен, тизанидин, по"видимому,
оказывает антиноцицептивное действие. Хотя
влияние тизанидина на силу мышц здоровых ко"
нечностей выражено меньше, чем баклофена,
имеется мало доказательств его эффективности у
постинсультных больных, поэтому широкое исполь"
зование тизанидина не рекомендуется. Дантро"
лен, являясь мощным антиспастическим сред"
ством, может вызывать мышечную слабость, обла"
дает гепатотоксичностью и не имеет доказанных
преимуществ у больных с инсультом. Диазепам на"
рушает ходьбу и негативно влияет на когнитивные
функции. Оба эти лекарственных средства не сле"
дует широко использовать для лечения постин"
сультной спастичности. В последнее время наблю"
дается интерес к антиспастическому действию га"
бапентина, однако убедительных доказательств
его эффективности после инсульта пока нет [6].

Нарушения, обусловленные отклонениями со
стороны отдельных мышц или мышечных групп, на"
водят на мысль о локальном антиспастическом ле"
чении, лишенном побочных действий, характерных
для системной терапии. В настоящее время сущес"
твуют два основных метода направленного анти"
спастического лечения: чрескожная блокада нер"
вов с помощью фенола (или этанола) и внутримы"
шечное введение ботулотоксина (БоНТ).

Блокады нервов с использованием фенола в
прошлом успешно применяли для коррекции пато"
логической позы ВК и НК через 6 месяцев и более
после инсульта. Химическая денервация n. tibialis
posterior ведет к уменьшению деформации стопы,
а n. ischiadicus — устраняет непроизвольное сги"
бание колена [33]. Эффект сохраняется от нес"
кольких месяцев до нескольких лет. Существен"
ным недостатком лечения фенолом является высо"
кий риск осложнений, таких как дизестезии, обус"
ловленные повреждением сенсорных волокон
смешанных нервов, и окклюзии близлежащих со"
судов вследствие повреждения их стенки. Блока"
ды фенолом не рекомендуется проводить на ВК,
хотя на НК их еще используют в некоторых цен"
трах. Раствор этилового спирта (50 %) использо"
вался как альтернатива фенолу, но оказался ме"
нее эффективным.

БоНТ типа А (БоНТ"А) является средством для
лечения спастичности, которое не вызывает нару"
шений чувствительности. Сочетание инъекций
БоНТ"А и реабилитации является методом выбора
для лечения локальной спастичности после ин"
сульта (Intercollegiate Stroke Working Party, 2008;
Royal College of Physicians, 2009). Внутримышеч"
ная инъекция БоНТ"А приводит к химической де"
нервации за счет блокирования нервно"мышеч"
ной передачи, тем самым уменьшая сократимость

мышц, вызванную гиперактивностью α"мотоней"
ронов [15]. Длительность действия в среднем сос"
тавляет около 3 месяцев. Механизмы, за счет ко"
торых ослабевает эффект БоНТ"А, изучены не пол"
ностью. Ранее было принято считать, что это обус"
ловлено спраутингом аксонов с формированием
новых нервно"мышечных соединений [2]. Однако в
последнее время значение спраутинга аксонов в
синаптической пластичности поставлено под сом"
нение. Ослабление эффекта БоНТ"А связывают с
замещением протеина SNAP"25 (белок, ответ"
ственный за экзоцитоз, который расщепляется
БоНТ"А) и деградацией легкой цепи БоНТ"А [14].
Недавно было высказано предположение, что
БоНТ"А также блокирует высвобождение сенсор"
ных нейромедиаторов [3]. Так, при лечении БоНТ"А
часто отмечается уменьшение болевого синдрома,
причем этот эффект нередко предшествует рас"
слаблению мышц. Анальгезирующее действие
можно объяснить блокированием сенсорных ней"
ромедиаторов [35].

Ботулотоксин

БоНТ продуцируется грамположительной анаэ"
робной бактерией Clostridium botulinum. Клиничес"
кие проявления ботулизма могут появиться вслед"
ствие употребления в пищу обсемененных продук"
тов или после попадания токсина в рану. Среди
БоНТ можно выделить 7 нейротоксинов: A, B, C, D,
E, F и G, которые имеют сходную структуру, но отли"
чаются по иммунологическим свойствам. У чело"
века ботулизм вызывают типы A, B, E и изредка F.
Молекула БоНТ изначально синтезируется как од"
на цепь (150 кД), которая затем подвергается фер"
ментативному расщеплению. Окончательная моле"
кула состоит из легкой (50 кД) и тяжелой (100 кД)
цепей, соединенных дисульфидным мостиком.
Впервые идею терапевтического использования
БоНТ высказал немецкий врач Kerner (1786—
1862), описавший клинические проявления боту"
лизма и назвавший БоНТ «колбасным ядом». В
1870 г. другой немецкий врач Muller предложил
название ботулизм (от лат. botulus — колбаса). В
1928 г. д"р Sommer из университета Калифорнии
(Сан"Франциско, США) впервые выделил и очистил
БоНТ"А, а в 1950 г. д"р Vernon Brooks обнаружил,
что, если ввести БоНТ"А в гиперактивную мышцу,
то он блокирует нервно"мышечную передачу путем
блокирования высвобождения ацетилхолина из
нервных окончаний. В 1980 г. д"р Alan B. Scott из
Института исследования глаза Smith"Kettlewell
впервые применил БоНТ"А у человека для лечения
косоглазия. В 1989 г. в США было выдано офици"
альное разрешение на клиническое применение
БоНТ"А для лечения косоглазия, блефароспазма и
лицевого гемиспазма у детей моложе 12 лет. В
последующие годы БоНТ"А завоевал широкую по"
пулярность как средство для местного лечения
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спастичности, мышечных болей, мышечной дисто"
нии, подмышечного гипергидроза и других рас"
стройств, а также как косметологическое средство
для лечения морщин. Американская академия
неврологии рекомендует использовать БоНТ"А для
лечения цервикальной дистонии, блефароспазма,
фокальной дистонии ВК, ларингеальной дистонии,
эссенциального тремора ВК, а также рассматри"
вать БоНТ"А как одно из возможных средств для
лечения лицевого гемиспазма, фокальной дисто"
нии ВК и тиков [41]. Также проводится изучение
безопасности и эффективности БоНТ типа В (БоНТ"
В), и в настоящее время на рынке США и Европы
уже представлены препараты на основе БоНТ"В.
Проводятся исследования БоНТ типа F, который
является перспективным средством у пациентов с
иммунологической резистентностью к БоНТ"А и
БоНТ"В [23, 37].

Препараты БоНТ-А

Препараты БоНТ"А представленные на рынке,
имеют как сходство, так и существенные отличия.
В Украине и в большинстве стран Европы зарегис"
трирован Диспорт (производства Ipsen). По неко"
торым сведениям, Диспорт отличается от своих
конкурентов более быстрым наступлением и
большей продолжительностью эффекта (http://
www.realself.com/question/reloxin"vs"botox"whats"
difference). После очистки Диспорт разбавляют че"
ловеческим альбумином, лиофилизируют, поме"
щают во флаконы и запечатывают. Порошок Дис"
порта должен храниться в холодильнике при тем"
пературе 2—8 °С и разводиться 1—5 мл физиоло"
гического раствора непосредственно перед упот"
реблением. Во флаконе Диспорта содержится
4,35 нг БоНТ"А, что составляет 500 ЕД. Важно
помнить, что мощность различных препаратов
БоНТ"А неодинакова, поэтому дозы специфичны
для каждого из препаратов и не являются взаимо"
заменяемыми [23, 34].

Клиническая эффективность БоНТ-А 
при лечении постинсультной спастичности

Внутримышечные инъекции БоНТ"А способ"
ствуют уменьшению спастичности при рассеян"
ном склерозе, инсульте, черепно"мозговой трав"
ме и повреждениях спинного мозга. Результаты
различных исследований свидетельствуют об эф"
фективности БоНТ"А в лечении спастичности пос"
ле инсульта. Анализ исходов, которые оценивали с
помощью Шкалы общей оценки (Global Assess"
ment Scale), продемонстрировал статистически
значимое улучшение при лечении БоНТ"А по
сравнению с плацебо (улучшение документирова"
но у 87,5 и 50 % испытуемых соответственно,
p < 0,00001). Оценить влияние лечения БоНТ"А на
функциональные исходы довольно сложно, так как
в опубликованных исследованиях оценка функци"

ональных исходов либо не проводилась, либо при"
менявшиеся шкалы были недостаточно чувстви"
тельны, чтобы зафиксировать изменения [36].

Спастичность мышц ВК встречается у 20—30 %
больных после инсульта [42]. У пациентов со спас"
тичностью нередко развивается патологическая
поза ВК, затрудняющая личную гигиену, одевание
и другую активность. Хотя взаимоотношения меж"
ду спастичностью и двигательными функциями не"
однозначны, считается, что спастичность затруд"
няет активную деятельность ВК (повышенный то"
нус мышц плеча ограничивает возможность дотя"
нуться до предметов, спастичность сгибателей
пальцев мешает разгибанию кисти и пальцев) [1,
25]. Кроме того, спастичность ассоциируется с бо"
левым синдромом, который может быть обус"
ловлен мышечным спазмом или тугоподвижнос"
тью суставов [40].

В настоящее время опубликованы результаты
более чем 15 рандомизированных контролируе"
мых клинических испытаний БоНТ"А при лечении
спастичности ВК, которые были обобщены в 5
систематических обзорах. В большинстве иссле"
дований использовался Диспорт, который вводи"
ли в несколько мышц ВК. Критерии отбора учас"
тников, схемы лечения БоНТ"А и оценки исхода в
различных исследованиях заметно отличались.
Время от начала заболевания до начала лечения
БоНТ"А варьировало от нескольких дней до 1 года.
В большинстве исследований БоНТ"А вводили в
заранее определенную комбинацию точек на
предплечье и плече (mm. flexor digitorum superfi�
cialis, flexor digitorum profundus, flexor carpis radi�
alis, flexor carpis ulnaris, biceps brachii, brachioradi�
alis). При лечении боли в плече инъекции БоНТ"А
проводили в m. subscapularis или m. pectoralis
major. В исследованиях с использованием Дис"
порта его суммарная доза варьировала от 350 до
1500 ЕД. Лечение БоНТ"А, как правило, дополня"
ли физической реабилитацией. В большинстве ис"
следований исходы оценивали в период между 2 и
12 неделями после лечения [39].

Результаты исследований последовательно де"
монстрировали статистически значимое снижение
мышечного тонуса у пациентов, которым было про"
ведено лечение БоНТ"А, по сравнению с контро"
лем. Обычно сообщалось о снижении оценки по
шкале Эшворта/модифицированной шкале Эш"
ворта на 1 балл. В двух исследованиях с проведе"
нием повторной ботулинотерапии было докумен"
тировано дальнейшее снижение тонуса после вто"
рой серии инъекций. Из четырех исследований, в
которых оценивался объем движений, статисти"
чески значимое улучшение в основной группе бы"
ло зарегистрировано в двух. Из четырех исследо"
ваний, в центре внимания которых была боль в
плече, преимущества активного лечения были под"
тверждены в двух. В четырех исследованиях после
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лечения БоНТ"А по сравнению с плацебо было до"
кументировано статистически значимое улуч"
шение способности ВК выполнять действия. Улуч"
шение повседневной жизнедеятельности согласно
индексу Бартела было зафиксировано в одном из
четырех исследований, в которых использовали
данный инструмент. Ни в одном из исследований
не было выявлено статистически значимых разли"
чий между основной и контрольной группами по
Шкале функциональной независимости (Functional
Independence Measure) и по качеству жизни. Одна"
ко в шести исследованиях, в которых пациентов
или их врачей просили оценить, помогло ли лече"
ние в целом, оценки в группе БоНТ"А были значи"
мо лучше, чем в группе плацебо [39].

Таким образом, результаты всех исследований
лечения постинсультной спастичности с помощью
БоНТ"А свидетельствуют о снижении мышечного
тонуса. По заключению авторов, общие результа"
ты лечения положительно оценивались пациента"
ми и/или врачами. Выводы о влиянии БоНТ"А на
другие параметры исхода были различными [16,
36]. Данные о влиянии лечения на болевой син"
дром оказались противоречивыми, а существен"
ных преимуществ в отношении повседневной жиз"
недеятельности продемонстрировать не удалось.
Повторное введение БоНТ"А в ВК, которое изу"
чалось в двух исследованиях, в обеих когортах
сопровождалось дальнейшим снижением мышеч"
ного тонуса [39].

Безопасность ботулинотерапии

В проведенных исследованиях не выявлено
статистически значимых различий частоты небла"
гоприятных событий в группах БоНТ"А и плацебо
(р = 0,41), поэтому лечение БоНТ"А считается бе"
зопасным [36]. Несмотря на высокую токсичность
БоНТ"А, его локальные инъекции хорошо перено"
сятся и практически не сопровождаются серьез"
ными побочными эффектами [29]. Все зарегис"
трированные неблагоприятные события можно
разделить на местные и общие. Местные реакции
включают покраснение, сыпь и отек в месте инъ"
екции. Если БоНТ"А достигает близлежащих
мышц, он может вызвать их слабость. Системные
побочные эффекты включают повышенную утом"
ляемость, слабость и гриппоподобные симптомы.
Если БоНТ"А попадает в кровоток, он может ока"
зывать влияние на отдаленные мышцы, вызывая
дисфагию или слабость дыхательных мышц, хотя
такие случаи крайне редки. У пациентов с дисфа"

гией или аспирацией в анамнезе лечение следует
проводить с особой осторожностью. Кроме того,
всем пациентам следует рекомендовать обра"
щаться за медицинской помощью в случае нару"
шений глотания. БоНТ"А следует использовать с
особой осторожностью в случае нервно"мышеч"
ных заболеваний, таких как myasthenia gravis, так
как после введения данного средства может на"
растать мышечная слабость. Поскольку аминогли"
козидные антибиотики и деполяризующие мышеч"
ные релаксанты могут усиливать эффекты БоНТ"А,
их использования после лечения БоНТ"А следует
избегать.

Отдельного внимания заслуживает вопрос об
иммунологической резистентности к БоНТ"А. Еще
на заре терапевтического использования БоНТ"А
было высказано мнение, что он будет индуциро"
вать выработку антител, которые могут быть при"
чиной неэффективности лечения. На сегодняшний
день недостаточно сведений о частоте выработки
антител на препараты БоНТ"А и доказательств на"
личия связи между антителами и неэффективнос"
тью лечения. Факторами риска образования анти"
тел являются короткий перерыв между инъекция"
ми и использование БоНТ"А в высоких дозах [27].

Выводы

Двигательные нарушения являются одним из
распространенных последствий инсульта, которые
существенно ограничивают повседневную жизне"
деятельность. Наибольший вклад в восстановле"
ние движений после инсульта, по"видимому, вно"
сят спонтанные процессы, хотя результаты иссле"
дований и наш собственный опыт свидетельствуют
о пользе реабилитации, особенно при умеренном
и тяжелом неврологическом дефиците. Важную
роль в постинсультных двигательных нарушениях
может играть спастичность мышц. Локальные инъ"
екции БоНТ"А являются оптимальным подходом к
лечению спастичности мышц конечностей после
инсульта, позволяющим снизить тонус мышц и об"
легчить активные и пассивные движения. Однако
комплексная физическая реабилитация после ин"
сульта имеет большее значение, чем лечение дви"
гательных расстройств отдельных групп мышц. Бо"
лее того, имеются веские основания полагать, что
любое лечебное вмешательство с целью коррек"
ции двигательных расстройств и/или спастичности
будет недостаточно эффективным, если оно не бу"
дет частью программы междисциплинарной пост"
инсультной реабилитации.
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В.О. ЯВОРСЬКА, Ю.В. ФЛОМІН, А.В. ГРЕБЕНЮК

Відновлення рухових функцій після інсульту: 
сучасний погляд на лікування спастичності

Рухові порушення часто трапляються після інсульту і істотно обмежують функціональні можливості хворих.
Хоча оптимальну організацію допомоги поки не визначено, вважається важливим починати лікування в гострий
період інсульту. Спастичність м’язів може відігравати ключову роль у порушеннях рухових функцій після інсульту.
Місцеві ін’єкції ботулотоксину А є безпечним і ефективним способом лікування постінсультної спастичності, що
дає змогу як знизити тонус м’язів, так і полегшити активні і пасивні рухи. Доказів позитивного впливу лікування бо<
тулотоксином А на повсякденну життєдіяльність поки недостатньо, у зв’язку з цим слід вибирати реалістичні цілі
лікування. Комплексне відновлення рухів після інсульту має більше значення, ніж усунення окремих рухових роз<
ладів, таких як слабкість м’язів або спастичність. Ефективність будь<якого лікувального втручання, спрямованого
на рухове відновлення і лікування спастичності після інсульту, буде недостатньою, якщо це лікування не є части<
ною комплексної програми реабілітації.

Ключові слова: інсульт, рухові порушення, спастичність, ботулотоксин А.

V.A. YAVORSKAYA, Yu.V. FLOMIN, A.V. GREBENYUK

Motor recovery after stroke: 
current view on treatment for spasicity

Motor impairments are common stroke sequalae that cause significant functional limitations. Although optimal
care is not established, starting treatment in the acute stroke is thought to be important. Spasticity may play a key role
in poststroke motor dysfunction. Local injections of botilinum toxin A proved to be safe and effective treatment for post<
stroke spasticity which results in decrease in muscle tone as well as active and passive movements facilitation. There is
insufficient evidence suggesting positive influence of botilinum toxin A treatment on activities of daily living, thus goals
set for the treatment should be realistic. Recovery of complex movements after stroke is more important, than
improvement in single motor impairments such as muscle weakness or spasticity. Effect of any intervention aimed at
motor recovery and treatment of spasticity after stroke will be unsatisfactory if it is not included in comprehensive reha<
bilitation program.

Key words: stroke, motor impairment, spasticity, botulinum toxin A.
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Упатогенезі постішемічних порушень виділяють
два послідовних патофізіологічних процеси: де"

фіцит мозкового кровотоку, енергії та формування
фокальної церебральної ішемії; патобіохімічні та
молекулярні реакції, зумовлені ішемічним та за"
пальним каскадом [2]. Отже, гемодинамічні пору"
шення відіграють ключову роль у розвитку гострої
церебральної ішемії, що обґрунтовує необхідність
подальшого вивчення змін церебральної гемоди"
наміки у пацієнтів цієї категорії.

Згідно із сучасними уявленнями, цереброваску"
лярна реактивність є інтегральним показником

адаптаційних можливостей системи мозкового
кровотоку, здатності судин мозку реагувати на
умови функціонування, що змінюються, та оптимі"
зувати кровотік відповідно до цих умов [9]. Дослід"
ження цереброваскулярної реактивності, що ґрун"
тується на об’єктивізації діяльності регуляторних
механізмів, які лежать в основі управління мозко"
вим кровотоком та забезпечують його функціо"
нальну стійкість, проводять за допомогою функціо"
нальних навантажень. Навантаження мають бути
дозованими за інтенсивністю та тривалістю, швид"
ко розпочинатися та закінчуватися, імітуючи при"
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Стан цереброваскулярної реактивності 
у гострий період інфаркту мозку

Мета — вивчити особливості змін цереброваскулярної реактивності в гострий період інфаркту мозку за
результатами дослідження метаболічного та міогенного механізмів авторегуляції мозкового кровотоку.

Матеріали і методи. Проведено комплексне клініко<неврологічне обстеження 47 пацієнтів (19 чоловіків та
28 жінок, середній вік — (67,1 ± 1,9) року) в гострий період інфаркту мозку. В дослідження включали лише пацієн<
тів, що вперше перенесли гострі порушення мозкового кровотоку. Хворих розподілили на дві групи: 1<ша група —
27 пацієнтів з інфарктом мозку півкульної локалізації; 2<га — 20 пацієнтів з інфарктом у судинах вертебробазиляр<
ного басейну. Контрольна група складалася з 10 осіб без гострого порушення мозкового кровотоку в анамнезі,
середній вік — (65,7 ± 1,7) року. Цереброваскулярну реактивність досліджували методом транскраніальної доп<
плерографії з використанням функціональних проб з навантаженням, які послідовно активували метаболічний та
міогенний механізми авторегуляції мозкового кровотоку.

Результати. У пацієнтів 1<ї групи переважав декомпенсований тип мозкової гемодинаміки, а також заре<
єстровано достовірне зниження індексу реактивності на гіперкапнічну пробу з затримкою дихання порівняно з
групою контролю (1,09 ± 0,06 та 1,39 ± 0,04 відповідно, p < 0,005), що свідчить про виснаження вазодилататорно<
го компонента цереброваскулярної реактивності. У хворих 2<ї групи також зареєстрували достовірне зниження
індексу реактивності на гіперкапнічну пробу з затримкою дихання порівняно з групою контролю (1,07 ± 0,06 та
1,28 ± 0,06 відповідно, p < 0,005). Під час проведення ортостатичного навантаження зареєстровано переважан<
ня ортостатичної нестійкості, зумовленої дисфункцією міогенного компонента регуляції мозкового кровотоку
(зниженням величини індексу реактивності на ортостатичне навантаження порівняно з групою контролю
(0,71 ± 0,04 та 0,96 ± 0,07 відповідно, p < 0,005). Виявлені зміни у хворих 2<ї групи, на нашу думку, зумовлені дисфун<
кцією стовбурових структур, які забезпечують центральну регуляцію мозкового кровотоку.

Висновки. У пацієнтів з півкульною локалізацією інфаркту мозку переважають порушення метаболічного
вазодилататорного механізму авторегуляції мозкового кровотоку; у хворих зі стовбуровим інфарктом мозку до<
датково реєструються порушення міогенного механізму авторегуляції, а саме, ортостатична нестійкість мозко<
вого кровотоку, зумовлена дисфункцією стовбурових структур.

Ключові слова: інфаркт мозку, цереброваскулярна реактивність, транскраніальна допплерографія.
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родні зміни в системі мозкового кровотоку за різ"
них фізіологічних умов [10]. Найбільш доступним,
безпечним та відтворюваним методом вивчення
судинного резерву є транскраніальна допплеро"
графія [1, 6]. Перевагами цього методу є неінва"
зивність методики та можливість проводити пов"
торні дослідження. У разі виснаження компенса"
торних механізмів, крім констатації факту деком"
пенсації, метод дає змогу визначити ступінь її ви"
раженості та уточнити напрям змін щодо оптимуму
в межах гомеостатичного діапазону [1, 7, 9, 10].

ММееттаа  ррооббооттии — вивчити особливості змін це"
реброваскулярної реактивності в гострий період
інфаркту мозку за результатами дослідження мета"
болічного та міогенного механізмів авторегуляції
мозкового кровотоку.

Матеріали і методи

Проведено комплексне клініко"неврологічне
обстеження 47 пацієнтів (19 чоловіків та 28 жі"
нок) в гострий період інфаркту мозку. В досліджен"
ня включали лише пацієнтів з гострим ішемічним
порушенням мозкового кровотоку, що виникло
вперше. Середній вік пацієнтів становив (67,1 ±
1,9) року (від 45 до 83 років). Хворих розподілили
на дві групи: 1"ша — 27 пацієнтів з півкульною ло"
калізацією інфаркту мозку: басейн лівої середньої
мозкової артерії (ЛСМА) — 16 (59,3 %), басейн
правої середньої мозкової артерії (ПСМА) —
11 (50,7 %) пацієнтів. 2"гу групу склали 20 пацієн"
тів з інфарктом у судинах вертебробазилярного
басейну.

Оцінку цереброваскулярної реактивності про"
водили за допомогою транскраніального доппле"
рографа Multigon 500M (Multigon Industries Inc,
США). Використовували функціональні проби з на"
вантаженням, які послідовно активували метабо"
лічний та міогенний механізми авторегуляції моз"
кового кровотоку.

З метою активації метаболічного механізму авто"
регуляції церебральної гемодинаміки застосовували:

·· пробу з затримкою дихання (вазодилататор"
ну), яка передбачала затримку дихання на 35—40 с,
що призводило до підвищення рівня ендогенного
СО2 за рахунок тимчасового припинення надход"
ження кисню. Збільшення вмісту СО2 у плазмі кро"
ві спричиняє подразнення рецепторів синокаро"
тидної ділянки та гладеньком’язових елементів су"
динної стінки, внаслідок чого відбувається розши"
рення артеріолярного русла, що виявляється змен"
шенням периферичного опору та збільшенням
швидкісних параметрів кровотоку у великих за діа"
метром інтракраніальних артеріях. Використовува"
ли індекс реактивності на гіперкапнічне наванта"
ження (ІРСО2

) [3];
·· гіпервентиляційну пробу (вазоконстриктор"

ну) — інтенсивне дихання протягом однієї хвилини,
внаслідок чого виникає зворотний щодо поперед"

ньої проби судинний ефект: зменшуються швидкіс"
ні показники та збільшується величина індексу пе"
риферичного опору внаслідок констрикції артеріо"
лярного русла. Використовували індекс реактив"
ності на гіпокапнічне навантаження (ІРО2

);
З метою активації міогенного механізму авторе"

гуляції церебральної гемодинаміки застосовували:
·· ортостатичну пробу — підйом голови пацієн"

та на 75° відносно горизонтального рівня, внаслі"
док чого виникало рефлекторне зниження регіо"
нарного артеріального тиску, що призводило до ав"
торегуляторної полісегментарної вазодилатації це"
ребральних артерій: зменшення швидкісних по"
казників кровотоку та підвищення величини індек"
су периферичного опору в артеріях вілізієвого ко"
ла. Використовували індекс реактивності на орто"
статичне навантаження (ІРОН).

·· антиортостатичну пробу — голову хворого
опускали на 45° відносно горизонтального рівня,
внаслідок чого рефлекторно підвищувався артері"
альний тиск, що супроводжувалося полісегментар"
ним авторегуляторним звуженням церебральних
артерій з переважною вираженістю реакції на рів"
ні внутрішньомозкових артерій. Артеріолярне рус"
ло було дилатованим. Спостерігали збільшення
швидкості кровотоку та зниження величини індек"
су периферичного опору у великих інтракраніаль"
них артеріях. Використовували індекс реактивнос"
ті на антиортостатичне навантаження (ІРАОН).

Відповідні дослідження проводили для середніх
мозкових (СМА) та основної артерій.

Ступінь порушення неврологічних функцій оці"
нювали на момент госпіталізації та на 14"ту добу
захворювання за шкалою NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale, USA).

Контрольна група складалася з 10 осіб без гос"
трого порушення мозкового кровотоку в анамнезі,
середній вік — (65,7 ± 1,7) року.

Результати та обговорення

У пацієнтів 1"ї групи вихідний рівень неврологіч"
ного дефіциту за шкалою NIHSS в середньому стано"
вив (12,7 ± 1,6) бала: у 12 (44,4 %) — порушення бу"
ли тяжкими ((14,5 ± 0,7) бала), у 9 (33,3 %) — се"
редньої тяжкості ((11,1 ± 1,3) бала), у 6 (22,3 %) —
легкими ((7,8 ± 0,8) бала). У пацієнтів 2"ї групи ви"
хідний неврологічний дефіцит в середньому стано"
вив (11,5 ± 1,9) бала: у 8 (40,0 %) — порушення бу"
ли тяжкими ((14,9 ± 1,1) бала), в 7 (35 %) — серед"
ньої тяжкості ((10,5 ± 1,7) бала), у 5 (25 %) — легки"
ми ((7,4 ± 0,6) бала).

Вихідний стан мозкової гемодинаміки у пацієнтів
з інфарктом мозку півкульної локалізації свідчив
про гемодинамічно значущі стенози іпсилатераль"
ної внутрішньої сонної артерії (ВСА) у 10 (37,0 %)
хворих. Здебільшого спостерігали зменшення
максимальної швидкості кровотоку (МШК) до
(57,7 ± 8,7) см/с і середньої швидкості кровотоку
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(СШК) — до (31,1 ± 4,9) см/с у ВСА на боці ура"
женої півкулі мозку, реєстрували ознаки утруднен"
ня венозного відтоку. Виявлені зміни свідчили про
зниження регіонарної перфузії в ділянці ішеміч"
ного вогнища. Механізм зниження швидкості кро"
вотоку був пов’язаний як з вазопаретичними су"
динними реакціями (що підтверджувалося знижен"
ням величини індексу Пурсело) в ділянці вогнища
ішемії, так і зі стенозувальними змінами у мозко"
вих судинах (про що свідчило зниження величини
індексів Стюарта та Гослінга). Спостерігали досто"
вірне (р < 0,05) зниження максимальної та серед"
ньої швидкості кровотоку по СМА у ділянці ішемії
порівняно з аналогічними показниками у СМА не"
ураженої півкулі мозку. Виявлені зміни свідчили
про зниження регіонарної перфузії в ділянці іше"
мічного вогнища. Спостерігали також достовірне
(р < 0,05) зниження швидкості кровотоку у ВСА
ураженої півкулі мозку. Разом з тим показник СШК
у СМА неураженої півкулі відповідав нижній межі
норми. Таке зниження регіонарної перфузії у про"
тилежній півкулі свідчило про поширеність змін
кровотоку, зниження авторегуляторних механізмів
у хворих з інфарктом мозку.

Дослідження реактивності мозкового крово"
току з гіперкапнічною пробою з затримкою дихан"
ня у випадку оклюзії ВСА дає змогу оцінити кола"
теральний резерв кровотоку головного мозку, ос"
кільки гіперкапнія, зумовлена збільшенням кон"
центрації СО2, відображує перфузійний тиск у ба"
сейні оклюзованої ВСА.

Виділяють три основних типи мозкової гемоди"
наміки при гіперкапнічній пробі [4, 5, 8]: стабіль)
ний, за якого показники мозкового кровотоку в
спокої та при гіперкапнічній пробі в межах норми;
нестабільний — за відсутності вираженої міжпів"
кульної асиметрії в спокої та при зниженні чи появі
вираженої міжпівкульної асиметрії показників при
гіперкапнічній пробі (понад 30 %) та декомпенсо)

ваний — за наявності вираженої (понад 15 %) аси"
метрії показників кровотоку в спокої при будь"яких
показниках інтракраніального кровотоку при гіпер"
капнічній пробі. В усіх 10 пацієнтів з гемодинамічно
значущими стенозами іпсилатеральної ВСА і у
11 (64,7 %) — з півкульною локалізацією інфаркту
мозку без гемодинамічно значущого стенозу ВСА
ми діагностували декомпенсований тип мозкової
гемодинаміки, у решти пацієнтів цієї групи — неста"
більний тип.

Дослідження метаболічного та міогенного ме"
ханізмів авторегуляції церебральної гемодинамі"
ки виявило зміни індексів цереброваскулярної ре"
активності (табл. 1, 2).

Достовірне зниження індексу реактивності на
гіперкапнічну пробу з затримкою дихання у хворих
1"ї групи порівняно з групою контролю, на нашу
думку, свідчить про виснаження вазодилататорно"
го компонента цереброваскулярної реактивності у
хворих з півкульним гострим інфарктом мозку та
відносним збереженням вазоконстрикторного
компонента (див. табл. 1).

У пацієнтів з локалізацією вогнища інфаркту в
судинах вертебробазилярного басейну зареєстру"
вали зниження максимальної швидкості кровотоку
в системі хребтових артерій до (28,9 ± 2,8) см/с,
що призводило до послаблення компенсаторних
авторегуляторних механізмів та спричиняло за"
гальну гіпоперфузію судин мозку. У цієї категорії
хворих ми також виявили достовірне зниження ве"
личини індексу реактивності на гіперкапнічну про"
бу з затримкою дихання порівняно з групою кон"
тролю, що також свідчило про виснаження вазоди"
лататорного компонента цереброваскулярної ре"
активності (див. табл. 2). Під час проведення орто"
статичного навантаження у хворих 2"ї групи ми за"
реєстрували переважання ортостатичної нестій"
кості, зумовленої дисфункцією міогенного компо"
нента регуляції мозкового кровотоку, про що свід"

Т а б л и ц я  1
Показники цереброваскулярної реактивності у хворих з інфарктом мозку півкульної локалізації (для СМА)

* p < 0,005 — порівняно з групою контролю.

ГГррууппаа  ССММАА ІІРРССОО22
ІІРРОО22

ІІРРООНН ІІРРААООНН

1"ша
Уражена 
Неуражена 

1,09 ± 0,06*
1,18 ± 0,07*

0,39 ± 0,05
0,4 ± 0,06

0,79 ± 0,06
0,76 ± 0,04

1,04 ± 0,07
1,07 ± 0,05

Контрольна 1,39 ± 0,04 0,52 ± 0,06 0,91 ± 0,09 1,13 ± 0,07

Т а б л и ц я  2
Показники цереброваскулярної реактивності у хворих з інфарктом мозку в судинах 
вертебробазилярного басейну (для основної артерії)

* p < 0,005 — порівняно з групою контролю.

ГГррууппаа  ІІРРССОО22
ІІРРОО22

ІІРРООНН ІІРРААООНН

2"га 1,07 ± 0,06* 0,39 ± 0,05 0,71 ± 0,04* 1,08 ± 0,05 

Контрольна 1,28 ± 0,06 0,55 ± 0,06 0,96 ± 0,07 1,14 ± 0,05
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чило зниження величини індексу ІРОН, пов’язане з
дисфункцією стовбурових структур, які забезпечу"
ють центральну регуляцію мозкового кровотоку.

Висновки

Отримані результати засвідчили, що серед паці"
єнтів з півкульною локалізацією інфаркту мозку

переважають порушення метаболічного вазодила"
таторного механізму авторегуляції мозкового кро"
вотоку, тоді як серед пацієнтів із стовбуровим ін"
фарктом мозку додатково реєструються порушен"
ня міогенного механізму авторегуляції, а саме, ор"
тостатична нестійкість мозкового кровотоку, зу"
мовлена дисфункцією стовбурових структур.
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В.С. МЕЛЬНИК 

Состояние цереброваскулярной реактивности 
в острый период инфаркта мозга 

Цель — изучить особенности изменений цереброваскулярной реактивности в острый период инфар<
кта мозга по результатам исследования метаболического и миогенного механизмов авторегуляции мозгово<
го кровотока.

Материалы и методы. Проведено комплексное клинико<неврологическое обследование 47 пациентов
(19 мужчин и 28 женщин, средний возраст — (67,1 ± 1,9) года) в острый период инфаркта мозга. В исследование
включали лишь пациентов, которые впервые перенесли острые нарушения мозгового кровообращения. Боль<
ных распределили на две группы: 1<я группа — 27 пациентов с инфарктом мозга полушарной локализации, 2<я —
20 пациентов с инфарктом в сосудах вертебробазилярного бассейна. Контрольная группа состояла из 10 лиц
без острого нарушения мозгового кровообращения в анамнезе, средний возраст — (65,7 ± 1,7) года. Церебро<
васкулярную реактивность исследовали методом транскраниальной допплерографии с использованием фун<
кциональных проб с нагрузкой, которые последовательно активировали метаболический и миогенный механиз<
мы авторегуляции мозгового кровообращения.

Результаты. У пациентов 1<й группы преобладал декомпенсированный тип мозговой гемодинамики, а так<
же зарегистрировано достоверное снижение индекса реактивности на гиперкапническую пробу с задер<
жкой дыхания по сравнению с группой контроля (1,09 ± 0,06 и 1,39 ± 0,04 соответственно, p < 0,005), что свиде<
тельствует об истощении вазодилататорного компонента цереброваскулярной реактивности. У больных 2<й
группы также зарегистрировали достоверное снижение индекса реактивности на гиперкапническую пробу с
задержкой дыхания по сравнению с группой контроля (1,07 ± 0,06 и 1,28 ± 0,06 соответственно, p < 0,005). Во вре<
мя проведения ортостатической нагрузки зарегистрировано преобладание ортостатической неустойчивости,
обусловленной дисфункцией миогенного компонента регуляции мозгового кровотока (снижение величины ин<
декса реактивности на ортостатическую нагрузку по сравнению с группой контроля (0,71 ± 0,04 и 0,96 ± 0,07 со<
ответственно, p < 0,005). Выявленные изменения, по нашему мнению, обусловлены дисфункцией стволовых
структур, которые обеспечивают центральную регуляцию мозгового кровотока.

Выводы. У пациентов с полушарной локализацией инфаркта мозга преобладают нарушения метаболи<
ческого вазодилататорного механизма авторегуляции мозгового кровотока; у больных со стволовым инфарктом
мозга дополнительно регистрируются нарушения миогенного механизма авторегуляции, а именно, ортостати<
ческая неустойчивость мозгового кровотока, обусловленная дисфункцией стволовых структур. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, цереброваскулярная реактивность, транскраниальная допплерография.
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V.S. MELNYK

State of cerebrovascular reactivity 
in an acute period of cerebral infarction

The aim – to study changes of cerebrovascular reactivity in an acute period of cerebral infarction according to
findings of metabolic and myogenous mechanisms of cerebral blood flow autoregulation.

Methods and subjects. Compex clinical and neurological examination of 47 patients in an acute period of
cerebral infarction (19 male and 28 female, average age (67.1 ± 1.9)) was carried out. The examination included only
those patients who experienced blood flow impairments for the first time. Patients were divided into two groups: 1st
group included 27 patients with cerebral infarction of hemospheric localization, 2nd group included 20 patients with
infarction in vertebrobasilar basin vessels. Control group included 10 people without acute cerebral blood flow impair<
ment, average age – (65.7 ± 1.7). Cerebrovascular reactivity was tested by means of transcranial dopplerography with
the application of functional tests with load, which activated metabolic and myogenous mechanisms of cerebral
blood flow autoregulation.

Results. Patients of the 1st hroup demonstrated decompensated cerebral hemodynamic type, also there was
marked deminishing of reactivity index on hypercapnic test with the breath arrest in comparing with the control group
(1.09 ± and 1.39 ± 0.04 accordingly, p < 0.005. This is evidence of cerebral reactivity vasodilate component depletion.
Pateints of the 2nd group also demonstrated marked deminishing of reactivity index on hypercapnic test with the
breath arrest in comparing with the control group (1.07 ± 0.06 and 1.28 ± 0.06 accordingly, p < 0.005). Orthostatic insta<
bility was marked during the orthostatic load, that is caused by myogenous mechanisms of cerebral blood flow dys<
function (diminishing of reactivity index on orthostatic load in comparing with the contropl group (0.71 ± 0.04 and
0.96 ± 0.07 accordingly p < 0.005). Revealed changes are conditioned by stem structures dysfunction which should
provide with central cerebral blood flow regulation.

Conclusions. Patients with hemospheric cerebral infaction localization demonstrate impairments of metabolic
mechanisms of cerebral blood flow autoregulation; patients with stem cerebral infarction demonstrate myogenous
mechanisms of cerebral blood flow autoregulation impairments such as cerebral blood flow orthostatic instability
caused by stem structures dysfunction.

Key words: cerebral infarction, cerebrovascular reactivity, transcranial dopplerography.
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Попри значні успіхи в галузі цереброваскуляр"
ної патології, гострі порушення мозкового кро"

вообігу (ГПМК) залишаються важливою медико"
соціальною проблемою через високі показники
летальності та інвалідизації хворих [6]. Розвиток ін"
фаркту мозку (ІМ) приблизно в третині випадків
супроводжується виникненням когнітивних пору"
шень (КП) аж до деменції [9].

Більшість досліджень, присвячених вивченню
КП у хворих з ІМ, проведено у віддалений період
захворювання [1, 2, 12]. Це пов’язано як з тяжкіс"
тю стану хворих у гострий період ІМ, так і з пробле"
мою вибору нейропсихологічних тестів, які б дали
змогу швидко та досить повно оцінити когнітивні
функції в гострий період.

Дослідження КП та їхніх причин в гострий пері"
од становить інтерес як з теоретичної точки зору
(уточнення поширеності та причини КП), так і з
практичної (рання діагностика та запобігання по"
дальшому розвитку КП).

ММееттаа  ррооббооттии — вивчити особливості когнітив"
них порушень та емоційних розладів у хворих у гос"
трий період інфаркту мозку.

Матеріали і методи

Обстежено 71 хворого з ІМ (46 чоловіків та 25
жінок) віком від 27 до 60 років (середній вік —
(50,39 ± 0,89) року).

25 хворих з ІМ не мали КП, 46 — мали КП різно"
го ступеня вираженості. У 39 ІМ виник на тлі дис"
циркуляторної енцефалопатії (ДЕ), у 32 — ІМ виник
без ДЕ в анамнезі. Вогнище ішемії було підтвер"
джено за допомогою магнітно"резонансної томог"
рафії (МРТ). У 30 хворих вогнище ураження локалі"
зувалося в системі правої, у 27 — лівої внутрішньої
сонної артерії та у 14 хворих — у вертебробазиляр"
ному басейні. Всі хворі були при свідомості та без
мовних порушень. Діагноз встановлювали згідно з
прийнятою класифікацією судинних захворювань
головного мозку [8]. Більшість хворих (31 (43,66 %))
мали середню освіту, 19 (26,76 %) — середню спе"
ціальну, 21 (29,58 %) — вищу.

Контрольну групу становили 20 осіб з ДЕ судин"
ного генезу (І—ІІ стадії) без ГПМК в анамнезі, які
мали вікові порушення когнітивних функцій, віком
від 37 до 65 років (середній вік — (49,1 ± 2,46) ро"
ку). Серед них було 7 чоловіків, 13 жінок. Вищу ос"

І.С. ЗОЗУЛЯ, Н.С. СИЧ, В.І. БОБРОВА

Національна медична академія післядипломної освіти
ім. П.Л. Шупика, Київ

Зозуля Іван Савович, д. мед. н., проф., зав. кафедри, проректор
04112, м. Київ, вул. Дорогожицька, 9

Тел. (44) 518"62"11

Когнітивні та емоційні порушення у хворих 
у гострий період інфаркту мозку

Мета — вивчити особливості когнітивних порушень та емоційних розладів у хворих в гострий період ін<
фаркту мозку.

Матеріали і методи. У 71 хворого в гострий період інфаркту мозку (середній вік — (50,39 ± 0,89) року) були
досліджені когнітивні функції за шкалою Mini<Mental State Examination (MMSE), батареєю тестів для оцінки лобної
дисфункції (БТЛД), тестом малювання годинника, шкалою Бека, шкалою Спілбергера — Ханіна. Групу контролю
становили 20 осіб з дисциркуляторною енцефалопатією судинного генезу (І—ІІ стадії) без гострого порушення
мозкового кровообігу в анамнезі, які мали вікові порушення когнітивних функцій (середній вік — (49,1 ± 2,46) року).

Результати. Встановлено, що в перші 3 дні гострого періоду когнітивні порушення за шкалою MMSE мали
місце у 64,78 % хворих. Рівень депресії та тривожності був вищим у хворих в гострий період інфаркту мозку
порівняно з групою контролю.

Висновки. Результати дослідження засвідчили, що Когнітивні порушення зумовлені синдромом «роз’єд<
нання», в основі якого лежать порушення зв’язків між кірковими та підкірковими утвореннями головного мозку.

Ключові слова: інфаркт мозку, когнітивні порушення, емоційні порушення.
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віту в цій групі мали 40 % осіб, середню спеціаль"
ну — 35 %, середню — 25 %.

Отже, основна та контрольна групи були порів"
нянними за віком, розподілом статей, рівнем освіти.

Для об’єктивізації стану когнітивних функцій
використовували шкалу mini"mental state examina"
tion (MMSE), батарею тестів лобної дисфункції
(БТЛД), тест малювання годинника, який дає змогу
оцінити зорово"просторові функції. Пацієнту про"
понували намалювати коло, розставити цифри, як
на циферблаті, намалювати стрілки так, щоб вони
вказували час 13 год 45 хв. Малюнок оцінювали
за 10"бальною шкалою.

Для виявлення емоційно"тривожних розладів
застосовували шкалу Спілбергера — Ханіна, яка
вважається найбільш ефективною і дає змогу оці"
нити реактивну (ситуаційну) тривожність, як стан
пацієнта на даний момент, і особистісну тривож"
ність, як стійку характеристику людини. Результати
тесту оцінювали так: до 30 балів — низька тривож"
ність, 31—45 балів — помірна тривожність, понад
46 балів — висока тривожність. Для виявлення
депресії у пацієнтів застосовували шкалу депресії
Бека (А.Т. Beck, 1961).

Для оцінки вірогідності отриманих результатів
проведено статистичну обробку даних з викорис"
танням пакетів прикладних програм для статистич"
ної обробки даних Excel та Statistiсa. Різницю вва"
жали статистично достовірною при р < 0,05.

Результати та обговорення

У перші три доби КП виявлені у більшості
(64,78 %) пацієнтів основної групи. Згідно з крите"
ріями R.S. Petersen [13] хворі основної групи були
розподілені на осіб з помірними (ПКП) та легкими
(ЛКП) КП. Не виявлено КП у 38,46 % пацієнтів, у
яких ІМ розвинувся на тлі ДЕ, та у 31,25 % без ДЕ.
ПКП зафіксовано у 30,76 % пацієнтів, у яких ІМ
розвинувся на тлі ДЕ, та у 25,0 % без ДЕ, ЛКП — у
25,64 % хворих, у яких ІМ розвинувся на тлі ДЕ.

Середній вік хворих, у яких ІМ розвинувся на тлі
ДЕ з ПКП, становив (56,97 ± 0,72) року, з ЛКП —
(51,21 ± 0,67) року, пацієнтів без КП —
(47,82 ± 0,77) року. Середній вік хворих з ПКП був

вірогідно вищим, ніж хворих з ЛКП (р < 0,05).
Середній вік хворих, у яких ІМ розвинувся без ДЕ
з ПКП, становив (55,82 ± 0,52) року, з ЛКП —
(50,41 ± 0,48) року, пацієнтів без КП —
(46,72 ± 0,81) року. Середній вік хворих з ПКП був
вірогідно вищим, ніж хворих з ЛКП (р < 0,05).

Нами проведено дослідження когнітивної
функції у хворих основної та контрольної груп за
шкалою MMSE (табл. 1). Встановлено вірогідне
зменшення середнього бала у хворих, у яких ІМ
розвинувся на тлі ДЕ ((23,26 ± 0,39) бала), порів"
няно з хворими, у яких ІМ розвинувся без ДЕ
((25,41 ± 0,56) бала), та контрольною групою
((28,75 ± 0,42) бала), р < 0,05. Це свідчить про те,
що у цій групі хворих виявлені когнітивні порушен"
ня відповідають деменції легкого ступеня.

У всіх субтестах відзначено зменшення серед"
нього бала у хворих з ІМ як на тлі ДЕ, так і без ДЕ,
порівняно з контрольною групою (р < 0,05).

Загальний показник БТЛД у хворих, у яких ІМ
розвинувся на тлі ДЕ і без ДЕ, був меншим, ніж у
контрольній групі (табл. 2).

При виконанні субтесту «концептуалізація» хво"
рим, у яких ІМ розвинувся на тлі ДЕ, складно було да"
ти правильну відповідь на запитання: «Що спільного
є між яблуком та грушею?», «Що спільного є між сто"
лом та стільцем?», тобто хворі не змогли категорі"
ально узагальнити ці слова. При дослідженні дина"
мічного праксису, яке  проводилося здоровою ру"
кою, в тесті «ребро — долоня — кулак» достовірне
зниження показників (р < 0,05) відзначено у хворих,
у яких ІМ розвинувся без ДЕ, порівняно з контроль"
ною групою. При виконанні цього субтесту спостері"
гали труднощі з виконанням трьохетапної програми,
плавним переходом з одного руху на другий, дотри"
манням правильної послідовності руху. Це може
бути зумовлено просторовою апраксією у зв’язку з
ураженням тім’яно"потиличних відділів кори, а та"
кож кінетичною апраксією внаслідок ураження ниж"
ніх відділів премоторної ділянки кори великих пів"
куль. Достовірну (р < 0,05) різницю результатів отри"
мано при виконанні субтесту «ускладнена реакція
вибору» у хворих, у яких ІМ розвинувся на тлі ДЕ та
без ДЕ, порівняно з контрольною групою. Спостері"

Т а б л и ц я  1
Оцінка когнітивних функцій у хворих основної та контрольної груп за шкалою MMSE

* Вірогідна різниця щодо контрольної групи (р < 0,05).
# Вірогідна різниця щодо хворих з ІМ на тлі ДЕ (р < 0,05).

ППооккааззнниикк ХХввоорріі  зз  ІІММ  ннаа  ттлліі  ДДЕЕ  ((nn  ==  3399)) ХХввоорріі  зз  ІІММ  ббеезз  ДДЕЕ  ((nn  ==  3322)) ККооннттррооллььннаа  ггррууппаа  ((nn  ==  2200))

Загальний бал 23,26 ± 0,39* 25,41 ± 0,56*# 28,75 ± 0,42

Орієнтування 9,48 ± 0,15 9,47 ± 0,17 9,75 ± 0,09

Запам’ятовування 2,41 ± 0,07* 2,57 ± 0,09* 3,0 ± 0,0

Увага та рахування 3,14 ± 0,15* 3,73 ± 0,20*# 4,6 ± 0,17

Згадування 2,07 ± 0,09* 2,17 ± 0,12* 2,7 ± 0,13

Мовлення та праксис 6,16 ± 0,09* 7,47 ± 0,16 8,7 ± 0,11
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гали достовірне зниження результатів субтесту «ха"
пальні рефлекси» у хворих основної групи порівняно
з контрольною групою (р < 0,05).

Зорово"просторові функції досліджені за допо"
могою тесту малювання годинника. Показник зо"
рово"просторової агнозії у хворих, у яких ІМ розви"
нувся на тлі ДЕ, був достовірно нижчим (р < 0,05),
ніж у контрольній групі.

За даними МРТ у 45,80 % обстежених хворих з
ІМ з КП виявлено дифузні зміни підкіркової білої
речовини за типом «лейкоареозис». У 25,35 % хво"
рих з КП, у яких ІМ розвинувся на тлі ДЕ, діагносто"
вано передній лейкоареозис, у 14,08 % — боко"
вий, у 9,85 % — задній та у 15,49 % — субкорти"
кальний лейкоареозис.

Таким чином, у хворих, у яких ІМ розвинувся на
тлі ДЕ, виявлено тяжчі когнітивні порушення порів"
няно з хворими, у яких ІМ розвинувся без ДЕ. На на"
шу думку, хронічний судинний процес (ДЕ), який пе"
редував розвитку ІМ, впливав на когнітивні функції,
погіршуючи їх, на відміну від хворих з ІМ без ДЕ.

Значною мірою впливають на когнітивні фун"
кції емоційні порушення. До останніх відносять
депресію, тривогу, апатію, емоційну лабільність.
Когнітивні порушення практично завжди поєдну"
ються з емоційними розладами, оскільки в основі
останніх лежить вторинна дисфункція лобних час"
ток головного мозку [3, 10].

Проведено оцінку вираженості депресії за шка"
лою Бека у хворих основної та контрольної групи.
Середній бал у хворих в гострий період ІМ стано"
вив (10,82 ± 0,62) бала та був достовірно вищим
(р < 0,001), ніж у контрольній групі ((6,75 ± 1,13)
бала). Встановлено, що у хворих середнього віку
середній бал становив (11,84 ± 0,72) бала та дос"
товірно (р < 0,05) відрізнявся від такого у хворих
молодого віку ((9,18 ± 1,05) бала). Не виявлено
відмінностей середнього бала залежно від тяжкос"
ті неврологічного дефіциту.

При аналізі тривожності за шкалою Спілбер"
гера — Ханіна виявлено, що у хворих у гострий

період ІМ середній бал тривожності становив: ситу"
аційної — (44,91 ± 0,65) бала та особистісної —
(47,73 ± 0,9) бала, у контрольній групі —
(38,5 ± 1,48) та (41,7 ± 1,47) бала відповідно. По"
казники основної групи достовірно (р < 0,05) від"
різнялися від таких контрольної групи. Найбільший
ступінь тривожного синдрому відзначено у хворих
молодого віку ((42,39 ± 1,28) бала за показником
ситуаційної тривожності та (43,5 ± 2,44) бала за
показником особистісної тривожності ), тоді як у
хворих середнього віку ці показники становили
(45,65 ± 0,74) та (9,12 ± 0,86) бала відповідно (р <
0,05). Ступінь тривожності не залежав від тяжкості
неврологічного дефіциту.

Як відомо, всі вищі психічні функції є результа"
ом інтегративної діяльності мозку, спільної роботи
обох півкуль мозку та серединних структур [7]. По"
рушення, які виникають при локальних ураженнях,
зумовлені не тільки ураженням правої або лівої
півкулі, а й порушенням міжпівкульної взаємодії,
впливом вогнища на інтактну півкулю, змінами
взаємодії специфічних та неспецифічних структур
головного мозку. Коли дві півкулі здійснюють пере"
робку інформації, вони діють як динамічна систе"
ма. Ураження однієї півкулі призводить до пору"
шення роботи іншої півкулі за типом комплемен"
тарності. В компенсації порушених функцій має
значення збереженість функцій півкулі, протилеж"
ної ураженій [7]. Виникнення вогнища в лівій півку"
лі призводить до порушення синтезу та концептуа"
лізації, у правій — знижує перешкоду мовному
сприйняттю, що полегшує розпізнавання мови [5].

Як відомо, провідну роль у розвитку когнітивно"
го дефіциту відіграє ураження глибинних відділів
білої речовини головного мозку та базальних ган"
гліїв, яке виникає внаслідок структурного ура"
ження мозку. Це призводить до порушення зв’яз"
ків між лобними частками мозку та підкірковими
гангліями (синдром «роз’єднання») [5, 9, 11]. Важ"
ливе значення для когнітивної діяльності мають
лобні частки головного мозку, які забезпечують

Т а б л и ц я  2
Оцінка когнітивних функцій у хворих основної та контрольної груп за результатами БТЛД

* Вірогідна різниця щодо контрольної групи (р < 0,05)
# Вірогідна різниця щодо хворих з ІМ на тлі ДЕ (р < 0,05)

ППооккааззнниикк ХХввоорріі  зз  ІІММ  ннаа  ттлліі  ДДЕЕ  ((nn  ==  3399)) ХХввоорріі  зз  ІІММ  ббеезз  ДДЕЕ  ((nn  ==  3322)) ККооннттррооллььннаа  ггррууппаа  ((nn  ==  2200))

Загальний бал 13,35 ± 0,36* 14,13 ± 0,45* 16,20 ± 0,32

Концептуалізація 1,14 ± 0,17* 1,7 ± 0,22# 2,2 ± 0,19

Швидкість мовлення 2,07 ± 0,13* 2,53 ± 0,15# 2,75 ± 0,09

Динамічний праксис 2,44 ± 0,11 2,23 ± 0,16* 2,70 ± 0,11

Проста реакція вибору 2,71 ± 0,10 2,77 ± 0,10 2,95 ± 0,05

Ускладнена реакція вибору 2,41 ± 0,09* 2,27 ± 0,09* 2,65 ± 0,11

Хапальні рефлекси 2,58 ± 0,08* 2,63 ± 0,07*# 2,95 ± 0,05

Тест малювання годинника 5,55 ± 0,33* 6,1 ± 0,39 7,0 ± 0,63 
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регуляцію довільної діяльності: формування моти"
вації, вибір мети, побудову програми та контроль
за її виконанням. Ураження конвекситальних від"
ділів лобної частки, особливо премоторної та пре"
фронтальної зон, зазвичай спричиняє чіткі пору"
шення організації рухів та дій, розпад рухових
програм та порушення контролю над руховою по"
ведінкою людини. Порушення інтелектуальної ді"
яльності при ураженні орбітофронтальних відділів
мозку мають інший характер. Цей відділ бере
участь у пригніченні покликів, що не відповідають
меті, забезпечуючи стійкість уваги та адекватність
поведінкових реакцій. Орбітофронтальна лобна
кора має зв’язок з гіпокампом, забезпечуючи стій"
кість уваги у мнестичній діяльності [5].

Висновки

Відзначено достовірне зниження когнітивної
функції у хворих у гострий період ІМ порівняно з

хворими з дисциркуляторною енцефалопатією су"
динного генезу (І—ІІ стадія) без гострого порушен"
ня мозкового кровообігу в анамнезі, які мали віко"
ві розлади когнітивних функцій.

У хворих в гострий період ІМ виявлено зміни
уваги, пам’яті як короткотривалої, так і довготрива"
лої, праксису та зорово"просторової функції, більш
виражені у хворих з ІМ, який розвинувся на тлі ДЕ.

Рівень депресії та тривожного стану був досто"
вірно вищим у хворих у гострий період ІМ порівня"
но з пацієнтами з ДЕ (р < 0,05), а також в осіб се"
реднього віку (р < 0,05). Не виявлено достовірних
відмінностей у депресії, тривожності залежно від
тяжкості неврологічного дефіциту.

Наведений комплекс нейропсихологічного дос"
лідження може бути використаний для оцінки ког"
нітивних функцій у хворих у гострий період ІМ та у
хворих з хронічними формами порушень мозково"
го кровообігу.
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И.С. ЗОЗУЛЯ, Н.С. СЫЧ, В.И. БОБРОВА

Когнитивные и эмоциональные нарушения у больных 
в острый период инфаркта мозга

Цель — изучить особенности когнитивных и эмоциональных нарушений у больных в острый период
инфаркта мозга.

Материалы и методы. У 71 больного в острый период инфаркта мозга (средний возраст — (50,39 ± 0,89)
года) были исследованы когнитивные функции по шкале Mini<Mental State Examination (MMSE), батарее тестов
для оценки лобной дисфункции, тесту рисования часов, шкале Бека, шкале Спилбергера —Ханина. Групу кон<
троля составили 20 человек с дисциркуляторной энцефалопатией сосудистого генеза (І—ІІ стадии) без ос<
трого нарушения мозгового кровообращения в анамнезе, которые имели возрастные нарушения когнитивных
функций (средний возраст — (49,1 ± 2,46) года).

Результаты. Установлено, что в первые 3 дня острого периода инсульта когнитивные нарушения по шкале
MMSE имели место у 64,78 % больных. Уровень депресии и тревожности был выше у больных в острый период
инфаркта мозга по сравнению с группой контроля.

Выводы. Результаты исследования показали, что когнитивные нарушения обусловлены синдромом «ра<
зобщения», в основе которого лежат нарушения связей между корковыми и подкорковыми образованиями го<
ловного мозга.

Ключевые слова: инфаркт мозга, когнитивные нарушения, эмоциональные нарушения.
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I.S. ZOZULIA, N.S. SYCH, V.I. BOBROVA

Cognitive and emotional impairments in patients 
with the acute period of stroke

The aim – to study сognitive and еmotional impairments in patients with the acute period of stroke.
Methods and subjects. Іn order to study cognitive impairments cognitive functions were studyed in 71 patients

with the acute period of brain infarction (average age 50.39 ± 0.89 years) using the Mini<Mental State Examination
scale (MMSE), screening battery to identify the frontal lobe dysfunction and clock drawing test. Control group includ<
ed 20 cases with dyscirculatory encephalopathy of vascular genesis (І–ІІ stage) without acute stroke who had age<
related cognitive dysfunction (average age 49.1 ± 2.46 years).

Results. It was defined that within the first 3 days of brain infarction, cognitive impairments developed in 64.78 %
of patients according to the MMSE scale. Depression and anxiety level was elevated in patients during an acute infarc<
tion period comparing to control group.

Conclusions. According to the test results, cognitive impairments have been associated with the symptom of
«splitting» that comes from the disturbances between the cortical and subcortical structures.

Key words: stroke, cognitive, emotional impairments.
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Инсульт — высокоинвалидизирующее заболе"
вание. Больные, перенесшие инсульт, в 80 %

cлучаев становятся инвалидами с различной сте"
пенью выраженности психоэмоциональных, дви"
гательных нарушений, и только около 20 % возвра"
щаются к прежнему уровню социально"бытовой и
профессиональной активности [15]. Инсульт изме"
няет «качество жизни» больного и делает необхо"
димым постоянное проведение комплексной вос"
становительной терапии [17]. Стратегия восста"
новления функционально"биохимических наруше"
ний, обусловленных инсультом, предусматривает
использование нейропептидных препаратов с ней"

ротрофическим и нейропротективным действием
[8]. К таким препаратам относят церебролизин, Ак"
товегин, Кортексин. Экспериментальными и кли"
ническими исследованиями установлено, что це"
ребролизин обладает нейротрофическими и ней"
ропротекторными свойствами, способствует вос"
становлению межнейрональных взаимосвязей,
росту аксонов, стимулирует репаративные процес"
сы в головном мозге [6, 16]. Церебролизин предот"
вращает дегенерацию нейронов, увеличивает
плотность синапсов, а также ингибирует процесс
гиперактивации кальпаина, который является
важным звеном в патогенезе ишемического ин"
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В.В. КУЗНЕЦОВ

ГУ «Институт геронтологии АМН Украины», Киев
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Нейропептиды в системе 
фармакореабилитации больных, 
перенесших ишемический инсульт

Цель — изучить влияние церебролизина на церебральное кровообращение и биоэнергетику мозга у
больных, перенесших ишемический инсульт.

Материалы и методы. Проведено комплексное обследование 26 больных пожилого возраста (средний
возраст — (62 ± 2,2) года), перенесших атеротромботический ишемический инсульт, до и после введения
10,0 мл церебролизина внутривенно капельно на 100,0 мл физиологического раствора в течение 10 дней, кото<
рое включало клинико<неврологический осмотр, оценку уровня повседневной активности по шкале Бартела,
состояния мнестических функций по шкале MMSE, ультразвуковую допплерографию сосудов головы и шеи (EN
VISOR (Philips)), анализ ЭЭГ (16<канальный электроэнцефалограф Neurofax EEG<1100 Nihon Kohden).

Результаты. У больных, перенесших ишемический инсульт, под влиянием курсового лечения цереброли<
зином улучшаются мнестические функции, повышается социально<бытовая активность, происходит реоргани<
зация биоэлектрической активности головного мозга. У больных с левополушарным инсультом церебролизин
оказывает более гармонизирующее влияние на структуру биоэлектрической активности головного мозга, чем
у больных с локализацией инсульта в правом полушарии. Под влиянием курсового лечения церебролизином у
больных улучшается церебральная гемодинамика, о чем свидетельствует увеличение линейной систолической
скорости кровотока и уменьшение периферического сопротивления в отдельных сосудах каротидного и вер<
тебробазилярного бассейнов.

Выводы. Влияние церебролизина на мозговое кровообращение и биоэнергетику мозга больных пожило<
го возраста, перенесших ишемический инсульт, позволяет рекомендовать включение этого препарата в ком<
плексную систему реабилитации данной категории больных.

Ключевые слова: ишемический инсульт, реабилитация, церебролизин, биоэлектрическая активность го<
ловного мозга, церебральная гемодинамика.
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сульта [18]. Плейотропные эффекты церебролизи"
на оптимизируют процессы восстановления и ме"
ханизмы компенсации в ЦНС у больных с церебро"
васкулярной патологией и в частности у больных с
инсультом [14]. Мультимодальное действие и нали"
чие клинической эффективности при остром ин"
сульте церебролизина опеределяет целесообраз"
ность проведения комплексного анализа механиз"
мов влияния данного препарата на функциональ"
ное состояние головного мозга у больных, пере"
несших ишемический инсульт [3].

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — изучить влияние церебролизи"
на на церебральное кровообращение и биоэнер"
гетику мозга у больных, перенесших ишемический
инсульт.

Материалы и методы

Обследовано 26 больных пожилого возраста
(средний возраст — (62 ± 2,2) года), перенесших
атеротромботический ишемический инсульт, из
них с правополушарным инсультом — 15, с лево"
полушарным — 11.

Проведено комплексное клинико"неврологи"
ческое обследование: оценка уровня повседнев"
ной активности по шкале Бартела, состояния мнес"
тических функций по шкале MMSE, клинико"невро"
логический осмотр, ультразвуковая допплерогра"
фия сосудов головы и шеи (EN visor Philips) с опре"
делением линейной диастолической (ЛДСК), ли"
нейной систолической (ЛССК) скорости кровотока,
пульсового индекса и индекса резистентности сосу"
дистой стенки, анализ ЭЭГ (16"канальный электро"
энцефалограф Neurofax EEG"1100 Nihon Kohden).

10,0 мл церебролизина вводили внутривенно
капельно на 100,0 мл физиологического раствора
в течение 10 дней.

Полученные результаты исследований были
статистически обработаны при помощи стандар"
тного пакета Statistica, включающего параметри"
ческие методы исследования, вычисление сред"
них значений. Достоверность различий парамет"
ров определяли с помощью t"критерия Стьюдента.
Статистически достоверным считали р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ динамики клинико"неврологического
состояния у больных, перенесших инсульт и полу"
чавших церебролизин, показал улучшение когни"
тивных способностей (по шкале MMSE) и восста"
новление бытовых навыков (по индексу Бартела —
с (80,2 ± 3,1) до (88,4 ± 2,3) балла). Повышение
когнитивных процессов и бытовых навыков у
больных, получавших церебролизин, свидетель"
ствует об активизации функционального состоя"
ния ЦНС. Проведен анализ влияния церебролизи"
на на структуру биоэлектрической активности го"
ловного мозга и церебральную гемодинамику.
Анализ динамики изменений структуры частотно"

амплитудных параметров ЭЭГ под влиянием це"
ребролизина у больных, перенесших инсульт, про"
водили с учетом полушарной локализации ишеми"
ческого очага. Установлены полушарные особен"
ности ЭЭГ"изменений у больных, перенесших ише"
мический инсульт.

На рис. 1, 2 представлена динамика интеграль"
ных показателей интенсивности основных ритмов
ЭЭГ у больных с локализацией инсульта в правом и
левом полушарии после терапии церебролизином.

Согласно полученным данным, у больных с ло"
кализацией инсульта в правом полушарии в пора"
женном полушарии под влиянием церебролизина
статистически достоверно увеличивается интен"
сивность в диапазоне δ" и α1"ритмов и уменьша"
ется — в диапазоне θ"ритма. У больных с локали"
зацией ишемического очага в левом полушарии в
пораженном полушарии снижается интенсив"
ность в диапазоне δ", θ" и α1"ритмов на фоне неко"
торой тенденции к увеличению интенсивности в
диапазоне α2" и β1"ритмов. В интактном полуша"
рии при правополушарном инсульте увеличива"
ется интенсивность в диапазоне δ", θ" и α1"ритмов,
при левополушарном — снижается интенсивность
в диапазоне δ", θ" и α1"ритмов и несколько увели"
чивается — в диапазоне α2" и β"ритмов. Таким об"
разом, тип и направление изменений биоэлектри"
ческой активности головного мозга под влиянием
церебролизина имеют полушарные особенности.

Другие исследователи также отмечали наличие
полушарных особенностей влияния церебролизи"
на на клинико"неврологические показатели и био"
электрическую активность головного мозга. Так,
Н. Herrschaft [11] выявил, что в острый период ин"
сульта церебролизин оказывает более выражен"
ное положительное влияние на динамику очаговых
неврологических симптомов у больных с локализа"
цией ишемического очага в левом полушарии.

G.S. Barolin, S. Koppi [10], проанализировав
эффективность применения больших доз цереб"
ролизина (50 мл/сут) у больных с ишемическим
инсультом в острый и ранний восстановительный
период заболевания, также указывали на полу"
шарные особенности действия церебролизина. У
больных с левополушарным инсультом препарат
более выражено улучшал восстановление двига"
тельных, речевых функций, способствовал акти"
визации бытовых и социальных навыков. У боль"
ных с правополушарным инсультом влиял преиму"
щественно на когнитивные процессы.

Полушарные особенности действия церебро"
лизина были установлены и в работе А.Б. Гехт [1].
Под влиянием 10,0 мл церебролизина (в течение
3 нед) более интенсивный регресс неврологичес"
кой симптоматики (степень пареза, тонус мышц,
речевые, координаторно"двигательные наруше"
ния) отмечен также у больных с локализацией
ишемического очага в левом полушарии. Тип ЭЭГ"
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реорганизации при левополушарном инсульте ха"
рактеризовался снижением мощности в диапазо"
не δ", θ" и β"ритмов в пораженном полушарии и
уменьшением межполушарной асимметрии. У
больных с инсультом в правом полушарии выявле"
но статистически достоверное увеличение мощ"
ности спектра в диапазоне δ" и θ"ритмов при отсут"
ствии значимых изменений других форм биоэлек"
трической активности головного мозга. В связи с
тем, что подобная ЭЭГ"динамика, рассматривае"
мая как неблагоприятная, сопровождалась улуч"
шением клинических и других нейрофизиологичес"
ких параметров, авторы предложили этот тип ЭЭГ"
изменений у больных с правополушарным инсуль"
том считать особой формой перестройки паттерна
биоэлектрической активности мозга и рассматри"
вать «как отражение изменений церебрального
метаболизма вследствие нейрорегуляторного и

нейротрофического действия препарата» [1].
Базируясь на данных о функционально"биохи"

мической асимметрии головного мозга и полу"
шарных клинико"неврологических особенностях
течения инсульта, обсудим возможные механиз"
мы изменений ЭЭГ у больных инсультом под влия"
нием церебролизина. Определяющую роль в полу"
шарных особенностях ЭЭГ"реакции на цереброли"
зин, вероятно, играет различная функционально"
биохимическая связь правого и левого полуша"
рия со стволовыми структурами мозга. Установле"
но, что у левого полушария более жесткие связи с
ретикулярной формацией, у правого — с диэнце"
фальными и лимбическими структурами [2].

У больных, перенесших инсульт, отмечаются по"
лушарные различия интегральных индексов мощ"
ности ритмов, характеризирующих структуру ЭЭГ в
целом. При активации мозга более выражено уве"

Рис. 1. Динамика суммарной интенсивности ритмов ЭЭГ в пораженном полушарии под влиянием церебролизина
у больных, перенесших ишемический инсульт с локализацией очага в правом (А) и левом (Б) полушарии: 
* cтатистически достоверные различия между показателями до и после лечения церебролизином

А Б

Рис. 2. Динамика суммарной интенсивности ритмов ЭЭГ в интактном полушарии под влиянием церебролизина у
больных, перенесших ишемический инсульт с локализацией очага в правом (А) и левом (Б) полушарии: 
* cтатистически достоверные различия между показателями до и после лечения церебролизином

А Б
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личение индексов мощности основных ритмов в
левом полушарии, чем в правом. У больных с лево"
полушарным инсультом активнее происходит вос"
становление спектрально"мощностных показате"
лей ЭЭГ по сравнению с больными с правополу"
шарным инсультом [7].

Инсульт вызывает изменения метаболизма и
сопровождается реорганизацией межполушарных
взаимосвязей. У больных с правополушарным ин"
сультом более выражены изменения метаболизма
мозга и внутриполушарных взаимосвязей, что так"
же может влиять на формирование полушарных
особенностей ЭЭГ"реакций на различные фарма"
кологические препараты [4].

В формировании полушарных особенностей
действия церебролизина на электрогенез мозга
большое значение имеет биохимический аспект. В
настоящее время установлена полушарная асим"
метрия по содержанию многих нейромедиаторов и
активности метаболизма. Так, уровень N"ацетил"
аспартата, холина, инозитола был выше в правом
таламусе, пейсмекере α"ритма, а содержание но"
радреналина — в левом таламусе. Биохимическая
асимметрия характерна и для коры в целом. В ко"
ре правого полушария больше содержится гамма"
аминомасляной кислоты, серотонина, выше актив"
ность ферментов КОМТ"ацетилтрансферазы,
моноаминоксидазы [5, 9, 13], а в левом гипотала"
мусе выше содержание норадреналина [12]. Учи"
тывая, что механизм действия церебролизина в
значительной степени обусловлен влиянием на
нейротрофические процессы и нейромедиаторные
системы, нейробиохимическая асимметрия мозга
может определять различные типы ЭЭГ"реакций
церебролизина у больных с право" и левополушар"
ным инсультом.

В полимодальности действия церебролизина
важную роль играет также гемодинамический ме"
ханизм. У больных, перенесших ишемический ин"
сульт, курсовой прием церебролизина улучшает
мозговое кровообращение, и этот гемодинамичес"
кий эффект более выражен у больных с локализа"
цией инсульта в левом полушарии (рис. 3).

У больных с левополушарным инсультом ста"
тистически достоверно увеличивается ЛССК в
экстра" (ВСА) и интракраниальных (СМА) сосудах
каротидного и вертебробазилярного бассейна
(ЗМА, ОА) пораженного и интактного полушарий.
Максимальное увеличение ЛССК характерно для
СМА пораженного и интактного полушария. У боль"
ных также статистически достоверно снижается
периферическое сопротивление в правой (с
0,89 ± 0,02 до 0,81 ± 0,02) и левой (с 0,88 ± 0,02
до 0,79 ± 0,02) ЗМА. У больных с локализацией ин"
сульта в правом полушарии увеличивается ЛССК в
правой ВСА, ПА, СМА и ЗМА и левой СМА ЗМА а
также в ОА. Отмечается тенденция к снижению пе"
риферического сопротивления в отдельных сосу"

дах каротидного бассейна. Степень увеличения
ЛССК у больных с локализацией ишемического
очага в левом полушарии выше, чем у больных с
правополушарным инсультом.

Таким образом, у больных, перенесших ишеми"
ческий инсульт, церебролизин улучшает цереб"
ральную гемодинамику, о чем свидетельствует уве"
личение ЛССК в сосудах каротидного и вертебро"
базилярного бассейнов.

Различная связь правого и левого полушария
со стволовыми структурами мозга, наличие ней"
робиохимической и метаболической асимметрии
с одной стороны и влияние церебролизина на
нейротрофические процессы и нейромедиатор"
ные системы — с другой позволяют предполо"
жить, что функционально"биохимическая асим"
метрия определяет полушарные особенности био"
энергетических и гемодинамических влияний це"
ребролизина у больных инсультом. Более гармо"
ничное влияние церебролизина на биоэлектри"
ческую активность головного мозга и церебраль"
ную гемодинамику у больных с локализацией ин"
сульта в левом полушарии обусловлено тем, что у
этой категории больных, по сравнению с больны"
ми с локализацией инсульта в правом полушарии,
менее выражены нарушения метаболизма и моз"
гового кровообращения.

Выводы

У больных, перенесших ишемический инсульт,
курсовое лечение церебролизином повышает
уровень социально"бытовой активности и улуч"
шает мнестические функции.

У больных с инсультом в восстановительный
период под влиянием церебролизина изменяется

Рис. 3. Достоверные изменения линейной систоли-
ческой скорости кровотока под влиянием 
церебролизина у больных, перенесших 
ишемический инсульт в правом (А) и левом (Б) 
полушарии. Артерии: ВСА — внутренняя сонная;
СМА — средняя мозговая; ЗМА — задняя мозговая;
ОА — основная; ПА — позвоночная

А Б
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структура биоэлектрической активности головно"
го мозга, тип этих изменений имеет полушарные
особенности.

Функционально"биохимическая асимметрия
мозга, различная степень выраженности метабо"
лических нарушений в ЦНС у больных с право" и
левополушарным инсультом определяют более вы"
раженное гармонизирующее влияние цереброли"

зина на биоэлектрическую активность головного
мозга у больных с левополушарным инсультом.

У больных, перенесших ишемический инсульт в
правом и левом полушарии, церебролизин улуч"
шает церебральную гемодинамику в экстракрани"
альных сосудах пораженного полушария и в ин"
тракраниальных сосудах обоих полушарий, а также
в вертебробазилярном бассейне.
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В.В. КУЗНЕЦОВ

Нейропептиди у системі фармакореабілітації хворих, 
які перенесли ішемічний інсульт

Мета — вивчити вплив церебролізину на церебральний кровообіг та біоенергетику мозку у хворих, які пе<
ренесли ішемічний інсульт.

Матеріали і  методи. Проведено комплексне обстеження 26 хворих похилого віку (середній вік — (62 ± 2,2)
року), які перенесли атеротромботичний ішемічний інсульт, до та після введення 10,0 мл церебролізину внутріш<
ньовенно крапельно на 100,0 мл фізіологічного розчину протягом 10 днів, що включало клініко<неврологічний ог<
ляд, оцінку рівня повсякденної активності за шкалою Бартела, стану мнестичних функцій за шкалою MMSE, уль<
тразвукову допплерографію судин голови та шиї (EN VISOR (Philips)), аналіз ЕЕГ (16<канальний електроенцефа<
лограф Neurofax EEG<1100 Nihon Kohden).

Результати. У хворих, які перенесли ішемічний інсульт, під впливом курсового лікування церебролізином
поліпшуються мнестичні функції, підвищується соціально<побутова активність, відбувається реорганізація біо<
електричної активності головного мозку. У хворих з лівопівкульним інсультом церебролізин здійснює більш гармо<
нізуючий вплив на структуру біоелектричної активності головного мозку, ніж у пацієнтів з локалізацією інсульту в
правій півкулі. Під впливом курсового лікування церебролізином у пацієнтів поліпшується церебральна гемоди<
наміка, про що свідчить зростання лінійної систолічної швидкості кровоплину та зменшення периферичного
опору в окремих судинах каротидного та вертебробазилярного басейнів.

Висновки. Вплив церебролізину на мозковий кровоплин та біоенергетику головного мозку хворих похило<
го віку, які перенесли ішемічний інсульт, дає підставу рекомендувати включення цього препарату в комплексну
систему реабілітації таких хворих.

Ключові слова: ішемічний інсульт, реабілітація, церебролізин, біоелектрична активність, церебральна ге<
модинаміка.
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V.V. KUZNETSOV 

Neuropeptides in pharmarehabilitation 
of patients suffered from ischemic stroke

The aim – to study the cerebrolysin`s influence on cerebral circulation and bioenergetics in patients with
ischemic stroke.

Methods and subjects. It was conducting the complex examination of 26 elderly patients (average age 
62 ± 2.2 years) who had atherothrombotic ischemic stroke before and after administration of 10.0 ml Cerebrolysin i/v
dropwise for 10 days. This examination included clinical and neurological examination, assessment of the daily activi<
ty level (Barthel's scale), the state of memory function (MMSE), ultrasound dopplerography of head and neck vessels
(EN VISOR (Philips)), the EEG analysis (Neurofax EEG<1100 Nihon Kohden).

Results. Course of cerebrolysin improves cognitive function, increases social activity and provides reorgani<
zation of cerebral bioelectrical activity in patient with ischemic stroke. Cerebrolysin harmonizes the structure of cere<
bral bioelectrical activity in patients with ischemic stroke in left hemisphere comparing with patient with ischemic
stroke in right hemisphere. The influence of cerebrolysin includes the improving of cerebral hemodynamic. This fact
confirms the increasing of LBFV and decreasing indexes of peripheral resistance in several carotid vessels and ver<
tebrobasilar vessels.

Conclusions. All these results are basis for including cerebrolysin to complex rehabilitation system for elder
patient with ischemic stroke.

Key words: ischemic stroke, rehabilitation, cerebrolysin, cerebral bioelectrical activity, cerebral hemodynamics.
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Рассеянный склероз (РС) — хроническое прог"
рессирующее заболевание, характеризующе"

еся множественными очагами демиелинизации в
центральной нервной системе. Это заболевание
поражает преимущественно лиц молодого трудо"
способного возраста и быстро приводит к их инва"
лидизации.

На сегодняшний день наиболее признанной яв"
ляется гипотеза о мультифакторной этиологии   РС.
Отмечается роль сочетанных воздействий внеш"
них и генетических факторов в развитии и течении
этого заболевания. Все это требует всестороннего
подхода к диагностике и патогенетической коррек"
ции лечения и профилактики заболевания.

До настоящего времени нет единого мнения о
зависимости характера тяжести течения заболе"
вания от возраста больных. Ряд авторов [28, 30]
указывают на отсутствие связи между возрастом,
степенью инвалидизации и прогрессированием
заболевания. По мнению других, такая связь су"
ществует, они отмечают, что в молодом возрасте,

благодаря высокой пластичности мозга и более
высокому репаративному потенциалу ЦНС проис"
ходит более медленное формирование неврологи"
ческого дефицита у больных РС [23].

Важную роль возрастного фактора в развитии
и течении РС отмечают О.В. Быкова и соавт.
(1999), Н.П. Волошина и соавт. (2007), С.К. Евту"
шенко и соавт. (2009).

Однако возникает вопрос о соотношении ка"
лендарного и биологического возраста больного.
Оценка биологического возраста, который, как из"
вестно, может существенно отличаться от возраста
хронологического, имеет большое значение для
многих областей медицины [19]

Процесс старения — закономерность общеби"
ологическая. Это изменение структуры и сниже"
ние функции органов и тканей. Структурно"фун"
кциональная инволютивная перестройка органов
и тканей в значительной мере связана с апо"
птозом, клеточным некрозом и реактивным глио"
зом. Общебиологической тенденцией является и
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Состояние хроматина 
в ядрах клеток буккального эпителия 
как маркер рассеянного склероза

Цель — изучение возможности использования состояния хроматина в ядрах клеток буккального эпителия
как маркера наличия/отсутствия у больных рассеянного склероза (РС).

Материалы и методы. Обследовано 63 больных РС (основная группа) и 164 практически здоровых лиц
(контрольная группа). Оценивали: хронологический возраст обследованных и содержание гетерохроматино<
вых гранул (СГГ) в ядрах клеток буккального эпителия (по Ю.Г. Шкорбатову) как маркер биологического возрас<
та, а также функциональное состояние больных РС по шкале Kurtzke (EDSS).

Результаты. Установлено, что показатель СГГ у больных РС существенно выше, чем у практически здоро<
вых. Следовательно, процессы гетерохроматизации и снижение функциональной активности хроматина ядер
клеток у больных РС происходят быстрее, чем у здоровых людей, и их биологический возраст опережает хро<
нологический.

Выводы. У больных РС происходит ускоренное старение клеток, о чем свидетельствует СГГ, которое мо<
жет быть использовано как маркер наличия/отсутствия РС.

Ключевые слова: рассеянный склероз, биологический возраст, хроматин ядер клеток, диагноз.
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более высокий темп старения самцов и, соответ"
ственно, их меньшая продолжительность жизни.
Более медленный темп старения самок принято
объяснять их большей толерантностью к ассоции"
рующимся с возрастом заболеваниям, высокой
эффективностью их репарационных систем, а
также меньшей интенсивностью метаболизма
[3—5, 14].

«Для каждой клетки есть время жить и есть вре"
мя умирать». Апоптоз, запрограммированная ги"
бель клетки, поддерживает баланс тканевого го"
меостаза. При ускоренном апоптозе возникает
диспропорция между пролиферацией клеток и их
гибелью [1, 17, 24].

В развитии апоптоза задействованы митохон"
дрии и ядро. Наиболее характерными морфологи"
ческими изменениями при апоптозе являются аг"
регация хроматина, конденсация ядра и цитоплаз"
мы, а также фрагментация ядра и цитоплазмы с
образованием апоптотических телец, которые
быстро фагоцитируются макрофагами без воспа"
лительной реакции. Имеется много индукторов
(например, фактор некроза опухоли) и супрессо"
ров апоптоза. Обычная клетка, кроме опухолевых,
стволовых и зародышевых, способна пережить
около 50—100 митотических делений, после чего
она гибнет [25, 27, 29, 31]. Свойства клетки, как
части целого организма, изменяются соответ"
ственно изменениям, происходящим в физиологи"
ческом состоянии организма.

Согласно экспериментальным данным установ"
лено, что универсальным и ранним событием, пос"
ле которого клетка необратимо вступает на путь
апоптоза, является снижение величины электро"
химического потенциала [17].

Кроме молекулярно"генетических и нейрохими"
ческих маркеров апоптоза клеток и нейронов в
рамках нейродегенеративного процесса, имеются
морфологические и биоэлектрические признаки.
К ним относят: уменьшение объема цитоплазмы,
ядра, гиперхроматоз ядра и цитоплазмы, а также
изменение биоэлектрического потенциала клеточ"
ного ядра [15, 26].

Установлено, что различные неблагоприятные
внешние факторы (стрессовые ситуации, различ"
ные заболевания, вредные привычки и возраст)
могут существенно изменять процент электроотри"
цательности популяции активных клеток. В связи с
этим, было предложено для оценки состояния
внутриклеточных процессов у больных использо"
вать высокоинформативный биофизический ме"
тод В.С. Шахбазова [18]. Этот метод основан на оп"
ределении электрокинетических свойств клеточ"
ных мембран в пробе нативных клеток буккально"
го эпителия с помощью специальной методики
микроэлектрофореза [7, 11, 12].

И.А. Григорова и соавт. [7] выявили достоверное
снижение электроотрицательности ядер клеток бук"

кального эпителия у больных с патологией нервной
системы на фоне гипотиреоза по сравнению с кон"
трольной группой. Они также обнаружили с по"
мощью упомянутого метода увеличение биологи"
ческого возраста больных относительно паспортно"
го, прямо пропорциональное тяжести гипотиреоза.

Е.Л. Товажнянская [16], отметив простоту, безо"
пасность и доступность этой методики, рекоменду"
ет ее использование в качестве дополнительного
диагностического критерия нарушения гомеоста"
тических и биоэнергетических процессов в орга"
низме, степени тяжести заболевания и прогноза
его течения.

Как известно, хроматин существует либо в де"
конденсированной, функционально активной фор"
ме эухроматина, либо в функционально неактив"
ной форме гетерохроматина. Соотношение этих
форм зависит от функционального состояния клет"
ки. Форма хроматина может изменяться и при дей"
ствии на клетку различных внешних факторов.
Данные последних лет свидетельствуют, что проб"
лема возрастной конденсации хроматина имеет
большое значение для выяснения ключевых меха"
низмов старения организма на уровне клетки
(А.А. Прокофьева"Бельговская, 1986; А.А. Коршу"
нов, 1999; Ю.Г. Шкорбатов, 2005).

Результаты проведенных Ю.Г. Шкорбатовым и
В.Г. Шахбазовым с соавт. исследований свиде"
тельствуют о том, что наблюдаемые при измене"
нии состояния ядра процессы конденсации хрома"
тина связаны со снижением электрического заря"
да ядер, процессы деконденсации — с увеличе"
нием заряда. Увеличение количества гетерохро"
матина в ядре клетки свидетельствует о снижении
систем репарации генетических повреждений
клетки.

Ю.Г. Шкорбатов [20] определял содержание ге"
терохроматиновых гранул (СГГ) в клетках буккаль"
ного эпителия, полученных соскобом с внутренней
поверхности щеки донора. Клетки окрашивали 2 %
раствором орсеина в 45 % уксусной кислоте и ис"
следовали при увеличении ×700. Содержание СГГ
определяли в 30 интерфазных ядрах с расчетом
средних величин. В группе здоровых доноров
20—29 лет среднее СГГ составило (15,4 ± 1,0) гра"
нулы неактивного гетерохроматина в одном ядре;
в группе доноров 50—59 лет и 60—79 лет этот по"
казатель был значительно повышен — соответ"
ственно (23,9 ± 1,0) и (23,2 ± 1,1) гранулы неак"
тивного гетерохроматина в одном ядре. На осно"
вании полученных результатов Ю.Г. Шкорбатов
считает, что процессы гетерохроматизации и сни"
жения функциональной активности хроматина от"
ражают процессы старения клетки и организма.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение возможности
использования состояния хроматина в ядрах кле"
ток буккального эпителия как маркера наличия/
отсутствия у больных РС.
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Материалы и методы

Нами обследовано 63 больных с РС, из них
50 женщин и 13 мужчин. Больных до 30 лет было
20, 30—50 лет — 39 и свыше 50 лет — 4 ч. Сред"
ний возраст составил 35,5 года. Ремиттирующий
тип течения РС выявлен у 31 больного, вторично"
прогрессирующий тип — у 29 и первично"прогрес"
сирующий тип — у 3.

Функциональное состояние 51 больного, оце"
ненное по шкале оценки тяжести, предложенной
Kurtzke (EDSS), составило до 5 баллов (умеренные
признаки инвалидизации и умеренная зависимость
от посторонних) и у 12 — более 5 баллов (значитель"
ная зависимость от посторонней помощи).

Группу контроля составили 164 человека (муж"
чин — 90, женщин — 74), у которых не было ника"
ких признаков, связанных с повреждением цен"
тральной нервной системы. Возраст больных —
20—79 лет.

СГГ в ядрах клеток буккального эпителия опре"
деляли методом Ю.Г. Шкорбатова (2004).

Обработку полученных данных осуществляли
методами математической статистики (дисперси"
онный и регрессионный анализ). Диагностическую
ценность различных диапазонов величины СГГ
как маркера РС оценивали путем вычисления их
диагностических коэффициентов и мер информа"
тивности Кульбака по формулам:

ДК (xi j) = 10· lg 
P (xi j/A1)

;
P (xi j/A2)

J (xi j) = 10· lg 
P (xi j/A1)

·0,5 · [P (xi j/A1) – P (xi j/A2)] ,
P (xi j/A2)

где ДК (хi j) — диагностический коэффициент;
J(хij) — мера информативности Кульбака; Р(хi j/А1) —
частота признака в группе больных РС; Р (хi j/А2) —
частота признака в группе практически здоровых.

При этом отрицательные ДК свидетельствуют в
пользу диагноза «отсутствие заболевания», а поло"
жительные — в пользу диагноза «наличие заболе"
вания» (Е.В. Гублер [8]).

Результаты и обсуждение

Результаты проведенных исследований пока"
зали, что у больных РС имеется достоверное
(p < 0,01) повышение СГГ. Если в контрольной
группе величина СГГ составила (17,8 ± 0,25) гра"
нулы неактивного гетерохроматина в одном ядре,
то у больных РС — (25,8 ± 0,45) гранулы неактив"
ного гетерохроматина в одном ядре.

На рис. 1 представлена гистограмма распреде"
ления здоровых испытуемых и больных РС в зави"
симости от величины СГГ, а также ДК разных диа"
пазонов величин СГГ как маркеров наличия/от"
сутствия заболевания РС.

Диапазон от 7 до 20 гранул функционально неак"
тивного конденсированного хроматина (гетерохро"
матина) в одном ядре имели лишь пациенты кон"
трольной группы. Диапазон от 21 до 22 гранул СГГ в
ядре клеток буккального эпителия регистрировали
как у лиц контрольной группы, так и у больных РС,
причем частота их присутствия достоверно не разли"
чалась, что позволило определить этот диапазон ве"
личин СГГ как «переходную зону». Количество боль"
ных РС в диапазоне 23—33 гранулы значительно
преобладало над количеством здоровых лиц.

Согласно правилам оценки диагностических ко"
эффициентов (Е.В. Гублер [8]), для достижения
уровня достоверности p < 0,05 обнаруженный у ис"
пытуемого признак заболевания (или их совокуп"
ность) должен иметь модуль ДК ≥ 13 ед. Показатель
СГГ ≤ 20,0 гранул на одно ядро имеет ДК = –18,47.
Поскольку модуль этой величины больше 13, то
этот признак, даже взятый отдельно от других, с ве"

Рис. 1. Гистограмма распределения практически здоровых лиц и больных РС (обоих полов) 
в зависимости от величины СГГ
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роятностью p < 0,05 указывает на отсутствие РС у
испытуемого и потому может рассматриваться как
патогномоничный  (то есть самодостаточный) приз"
нак отсутствия РС. Патогномоничных маркеров на"
личия РС среди разных диапазонов СГГ не выявле"
но, так как модули ДК ни одного из них не достигли
пороговой величины 13.

Гендерный анализ полученных данных показал,
что у здоровых мужчин имеется тенденция к более
высокому содержанию гетерохроматиновых гра"
нул в ядрах буккального эпителия, чем у здоровых
женщин (рис. 2.)

У больных РС отмечается достоверно (p < 0,05)
более высокое СГГ у мужчин, чем у женщин, —

(27,51 ± 0,65) и (24,78 ± 0,29) гранулы неактивно"
го гетерохроматина в одном ядре соответсвенно.

Анализ диаграммы рассеяния зависимости
СГГ от возраста у практически здоровых испытуе"
мых (обоих полов, n = 164) и у больных РС (обоих
полов, n = 63) путем аппроксимации уравнениями
регрессии первой степени, показал, что различия
между здоровыми и больными по величине СГГ
достоверны (p < 0,01) как в целом в группах, так и
в отдельных возрастных категориях. Состояние
хроматина в ядрах клеток буккального эпителия 
у больных РС такое же, каким оно было бы у прак"
тически здоровых, доживи они до 154,8 года 
(рис. 3).

Рис. 3. Диаграмма рассеяния зависимости СГГ от возраста у практически здоровых обследованных 
и у больных РС

Рис. 2. Диаграмма рассеяния зависимости СГГ от возраста у практически здоровых мужчин 
и у практически здоровых женщин с аппроксимацией уравнениями регрессии первой степени
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Выводы

На основании анализа полученных результатов
можно сделать вывод, что у больных РС процессы
гетерохроматизации и снижение функциональной
активности хроматина ядер клеток происходят
быстрее, чем у практически здоровых людей, и их
биологический возраст опережает хронологичес"
кий. Таким образом, у больных РС происходит уско"

ренный процесс старения клеток, что еще раз до"
казывает, что РС — не только демиелинизирую"
щее, но и нейродегенеративное заболевание.

Показатель СГГ менее чем 20 гранул неактивно"
го гетерохроматина в одном ядре достоверно
(p < 0,05) указывает на отсутствие РС у испытуемо"
го. В то же время, патогномоничных маркеров нали"
чия РС среди разных диапазонов СГГ не выявлено.
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Н.П. ВОЛОШИНА, Ю.Г. ШКОРБАТОВ, І.К. ГАПОНОВ

Стан хроматину в ядрах клітин букального епітелію 
як маркер розсіяного склерозу

Мета — вивчення можливості використання стану хроматину в ядрах клітин букального епітелію як марке<
ра наявності/відсутності у хворих розсіяного склерозу (РС).

Матеріали і методи. Обстежено 63 хворих на РС (основна група) і 164 практично здорові особи (кон<
трольна група). Оцінювали: хронологічний вік обстежених і вміст гетерохроматинових гранул (ВГГ) у ядрах клітин
букального епітелію (за Ю.Г. Шкорбатовим) як маркер біологічного віку, а також функціональний стан хворих на
РС за шкалою Kurtzke (EDSS).

Результати. Встановлено, що показник ВГГ у хворих на РС істотно вище, ніж у практично здорових. Отже,
процеси гетерохроматизації й зниження функціональної активності хроматину ядер клітин у хворих на РС відбу<
ваються швидше, ніж у здорових, і їхній біологічний вік випереджає хронологічний.

Висновки. У хворих на РС відбувається прискорене старіння клітин, про що свідчить ВГГ, який можна вико<
ристовувати як маркер наявності/відсутності РС.

Ключові слова: розсіяний склероз, біологічний вік, хроматин ядер клітин, діагноз.

N.P. VOLOSHINA, Yu.G. SHKORBATOV, I.K. GAPONOV

The state of chromatin in nuclei of buccal epithelium 
as a marker of multiple sclerosis

The aim – to find out the possibility of using the data about state of chromatin in nuclei of buccal epithelium as
a marker of presence – absence of multiple sclerosis (MS).

Methods and subjects. 63 patients with MS (the basic group) and 164 practically healthy people (control group)
were examined. It was estimated chronological age and contents of heterochromatin granules (CHG) in nucleus of
cells of buccal epithelium (by Yu.G. Shkorbatov), as a marker of biological age. Besides the functional condition of
patients with MS by Kurtzke scale (EDSS) was estimated. Processing of the received data was carried out by methods
of mathematical statistics.

Results. It is established, that parameter CHG in patients with MS is much higher, than in practically healthy peo<
ple. Hence the processes of heterochromatization and reducing of functional activity of nuclei’s chromatin were pass<
ing at higher rate than at healthy people and their biological age forestalls their chronological one.

Conclusions. Patients with MS have the accelerated ageing of cells which reflected in values of CHG which
can be used as a marker of presence – absence of MS.

Key words: multiple sclerosis, biological age, chromatin in nuclei of buccal epithelium, diagnosis.
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Диагностика рассеянного склероза (РС) часто
представляет трудности, особенно на ранних

стадиях заболевания и при атипичной клиничес"
кой картине. Обязательными критериями для кли"
нического обоснования диагноза РС являются:
волнообразный хронический процесс с вовлече"
нием нескольких проводящих систем ЦНС. Исполь"
зуют два основных вида критериев: клинические и
параклинические, полученные с помощью нейро"

визуализирующих исследований, нейрофизиоло"
гических (НФ) методов, анализа ликвора и перифе"
рической крови [4].

Современные НФ"методы диагностики позволя"
ют объективизировать локализацию, характер и тя"
жесть поражения головного мозга, правильно
оценить и трактовать его динамику, обосновать
дифференциальную диагностику. В последнее деся"
тилетие отмечено значительное расширение ком"
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Вызванные двигательные потенциалы 
в ответ на магнитную стимуляцию 
и стволовые рефлексы в диагностике 
рассеянного склероза

Цель — повысить эффективность диагностики органических и функциональных нарушений структур ство<
ла головного мозга у больных рассеянным склерозом (РС) путем применения методов регистрации вызванных
моторных ответов на магнитную стимуляцию и стволовых рефлексов.

Материалы и методы. Исследования проведены у 40 больных с церебральной формой РС (первично<
прогрессирующее течение). Диагноз установлен на основании данных клинико<инструментальных (магнитно<
резонансная томография головного и спинного мозга), иммунологических, электрофизиологических исследо<
ваний. У всех больных проведены клинико<нейрофизиологические исследования с регистрацией мигательного
и мандибулярного рефлексов, вызванных слуховых и соматосенсорных потенциалов; вызванных моторных отве<
тов на транскраниальную магнитную стимуляцию.

Результаты. У 55 % пациентов с РС выявлены клинические признаки нарушения функции структур ство<
ла мозга, почти у 80 % — отклонения от нормы нейрофизиологических показателей. На основании анализа
частоты регистрации нейрофизиологических признаков нарушения проведения по пирамидному тракту, аф<
ферентным путям спинного мозга и ствола головного мозга в сопоставлении с клиническими симптомами оп<
ределены критерии распространенности патологического процесса, вовлечения каудальных структур ство<
ла мозга, степени выраженности нарушений, объективной оценки замедления проведения через зоны деми<
елинизации в ЦНС.

Выводы. Доказана целесообразность расширения диапазона нейрофизиологических методов в диаг<
ностике РС. Нейрофизиологическое тестирование позволяет выявить нарушения функции структур ствола го<
ловного мозга и при отсутствии клинических признаков. Применение комплекса нейрофизиологических тестов
для выявления дисфункции стволовых структур при РС повышает эффективность диагностики по сравнению с из<
бирательным использованием одного диагностического метода, способствует объективизации оценки эффек<
тивности лечения.

Ключевые слова: рассеянный склероз, диагностика, транскраниальная магнитная стимуляция, стволо<
вые рефлексы.
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плекса НФ"методов диагностики и усовершенство"
вана аппаратура для их регистрации, однако точ"
ность, чувствительность и специфичность этих ме"
тодов и НФ"тестов при РС нуждаются в проверке.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — усовершенствование
диагностики органических и функциональных на"
рушений структур ствола головного мозга у боль"
ных РС путем применения методов регистрации
вызванных моторных ответов (ВМО) на магнитную
стимуляцию и стволовых рефлексов — мигатель"
ного (МиР) и мандибулярного (МаР).

Материалы и методы

Обследованы 40 больных РС (преимуществен"
но церебральная форма, первично"прогрессирую"
щее течение). Возраст больных — от 18 до 53 лет,
женщин — 55 %, мужчин — 45 %. Диагноз установ"
лен на основании данных клинико"инструменталь"
ных (магнитно"резонансная томография (МРТ) го"
ловного и спинного мозга), иммунологических,
электрофизиологических исследований.

Для отбора информативных критериев диаг"
ностики стволовых нарушений при РС проводили
клиническую оценку классических и редких сим"
птомов: наличие и степень выраженности невро"
логических нарушений с прицельным выявлением
микросимптоматики, которую можно было интер"
претировать как стволовую [4]. В комплекс НФ"
тестирования входили следующие методы: регис"
трация МиР и МаР, вызванных слуховых (АВП) и со"
матосенсорных (ССВП) потенциалов; ВМО на тран"
скраниальную магнитную стимуляцию (ТМС) —
корковых, магнитную стимуляцию шейного (церви"
кальные ВМО) и поясничного утолщений (люмбаль"
ные ВМО) [1—3, 6, 7]. НФ"исследования проведе"
ны на аппаратах Multibasis (Италия), «Нейро"МВП"4»
(Российская Федерация) с использованием маг"
нитного стимулятора «НейроМС».

Исследование МиР — электрофизиологичес"
кого аналога роговичного (корнеального) рефлек"
са — проводили по методике [6]. Регистрировали
одновременно моторный ответ обеих круговых
мышц глаза на стимуляцию I ветви тройничного
нерва сначала с одной, затем с другой стороны. В
реализации раннего компонента R1 МиР рефлек"
торная дуга образована I ветвью тройничного нер"
ва (афферентное звено), вставочным нейроном в
мосту (передаточное звено), волокнами лицевого
нерва на стороне стимуляции (эфферентное зве"
но). Рефлекторная дуга позднего компонента R2
также имеет три звена: афферентное — I ветвь
тройничного нерва, передаточное — из несколь"
ких вставочных нейронов в мосту и продолговатом
мозге, эфферентное — волокна лицевого нерва
как на стороне стимулируемой I ветви тройничного
нерва (соответствует ипсилатеральному компо"
ненту R2 ipsi), так и на противоположной стороне
(соответствует контралатеральному компоненту

R2 contr). Поздние компоненты МиР помогают оп"
ределить локализацию поражения на уровне ство"
ла головного мозга.

При исследовании МаР, а именно, феномена эк"
стероцептивной супрессии (ЭС) произвольной мы"
шечной активности жевательных мышц, согласно
методике [6], с помощью поверхностных электродов
регистрировали вызванные ответы двух жеватель"
ных мышц справа и слева одновременно на стиму"
ляцию подбородочного нерва с одной стороны. Сти"
муляция подбородочного нерва на фоне произволь"
ного сокращения жевательных мышц вызывала уг"
нетение их электрической активности — ЭС. Аффе"
рентные импульсы достигают моста головного
мозга через чувствительный мандибулярный коре"
шок тройничного нерва. Рефлекторная дуга перво"
го (раннего) периода ЭС — так называемого пери"
ода молчания 1 (ПМ 1) (периода торможения жева"
тельного рефлекса 1) замыкается через тормоз"
ной вставочный нейрон, расположенный вблизи
ипсилатерального двигательного ядра тройнично"
го нерва. Этот интернейрон проецируется на мото"
нейроны жевательных мышц билатерально, дуга
рефлекса расположена на уровне среднего моста.
Латентность ПМ 1 в норме — 10—13 мс. Аффе"
ренты для второго (позднего) периода торможения
ПМ 2 (с латентностью 40—50 мс) спускаются в спи"
нальном тригеминальном тракте и связаны с поли"
синаптической цепью возбуждающих интернейро"
нов (возможно) латеральной ретикулярной форма"
ции продолговатого мозга. Последний интерней"
рон этой цепи тормозной и устанавливает ипси" и
контралатеральные связи, восходящие медиально
к правому и левому тригеминальным комплексам,
мотонейронам жевательных мышц.

Подбородочный нерв стимулировали прямо"
угольными импульсами длительностью 0,2—0,3 мс,
частотой не более 0,1 Гц. Для дифференциации от"
вета применяли методику наложения нескольких
ответов. Оценивали ответы в условиях произволь"
ного напряжения жевательных мышц (стискива"
ние зубов), которое контролировали по уровню
биоэлектрической активности электромиограммы
(ЭМГ). При регистрации АВП и ССВП придержива"
лись общепринятых методик [2]. ВМО регистриро"
вали согласно рекомендациям [3].

Полученные данные обрабатывали с помощью
параметрических и непараметрических методов,
использовали таблицы Microsoft Exсel 2003. Ста"
тистическую достоверность вычисляли при помо"
щи пакета программ Statistica 6,0. Разницу счита"
ли достоверной при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Частота выявления типичных клинических про"
явлений РС согласно шкалам функциональных
систем у обследованных нами больных была со"
поставима с данными других авторов (J.F. Kurtzke,
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1961; Е.И. Гусев, Т.Л. Демина, А.Н. Бойко, 1977 —
цит. по [4]). Симптомы поражения пирамидного
пути выявлены у 90 % больных, нарушения коорди"
нации — у 70 %, нарушения чувствительности — у
65 %, функции тазовых органов — у 60 %, пораже"
ния зрительных нервов — у 35 %.

У 55 % пациентов c РС выявлены клинические
признаки нарушения функции структур ствола моз"
га в виде симптомов поражения отдельных череп"
ных нервов (кроме II пары), с оценкой выражен"
ности нистагма от 2 до 4 баллов по шкале функцио"
нальных систем, вовлечения глазодвигательных
или лицевого нервов (2—4 балла), умеренных
симптомов поражения других черепных нервов
(3 балла), выраженной дизартрии или других нару"
шений (4 балла) (табл. 1).

У 26 больных при регистрации МиР латентность
R1 компонента была достоверно больше нормы
(N = (10,6 ± 08) мс, верхняя граница — 13 мс),
компонентов R2 ipsi (N = (31,3 ± 3,3) мс, верхняя
граница — 37,9 мс) и R2 contr (N = (31,6 ± 3,8) мс,
верхняя граница — 39,2 мс) в 70 % случаев превы"
шала 40 мс. У 14 (35 %) больных выявлено досто"
верное (р ≤ 0,05) отклонение компонента R1 ipsi
более 14 мс, у 27 (68 %) — компонента R2 ipsi
более 40 мс,  у 28 (70 %) — R2 contr более 40 мс.
В 80 % случаев отмечалась асимметрия этих пока"
зателей (в норме асимметрию не более 1,2 мс —
для R1; 5 мс — для R2 ipsi и R2 contr), амплитуду не
учитывали. У 10 % больных четкие изменения па"
раметров МиР наблюдали при отсутствии клини"
ческих проявлений стволовых нарушений. Увели"
чение латентного периода RI компонента без кли"
нических признаков поражения моста головного
мозга позволяет предположить наличие «немых»
очагов в стволе мозга и, соответственно, функцио"
нальный дефицит структур моста, а также точнее
установить анатомическое распространение пато"
логических изменений.

Анализ результатов регистрации МаР (тригеми"
но"тригеминального рефлекса) позволил выявить
дисфункцию более каудальных структур ствола
мозга, чем при использовании МиР (тригемино"
фациального). В качестве главного критерия нару"
шения проведения при исследовании ЭС произ"
вольной мышечной активности жевательных
мышц мы рассматривали удлинение латентности
позднего ПМ 2.

У больного РС в ответ на стимуляцию подборо"
дочного нерва (рис. 1), независимо от стороны сти"
муляции, справа (треки 1, 3) регистрируется выра"
женное снижение амплитуды ЭМГ"ответов, увели"
чение длительности периода подавления произ"
вольной мышечной активности (ПМ 2), который
должен заканчиваться не позднее 80—100 мс с
момента подачи стимула.

Регистрация МиР и МаР, особенно последнего,
относительно редко описывается в литературе. Тем
не менее, частота нарушений, выявленных нами с
помощью регистрации стволовых рефлексов у боль"
ных РС (почти 80 % пациентов), позволяет считать
этот НФ"тест объективным индикатором патологии
ствола мозга, удобным и доступным в клинике в си"
лу как неинвазивности и простоты исполнения, так
и возможности количественной оценки нарушений.

По данным ТМС, в 60 % наблюдений выявлено
удлинение времени центрального моторного про"
ведения: до 11,2—39,2 мс (в норме (7,3 ± 1,3) мс)
при регистрации с короткой отводящей мышцы
большого пальца руки, 24,5—64,3 мс (в норме
(18,0 ± 2,3) мс) — с отводящей мышцы большого
пальца ноги. В 40 % случаев выявили частичный

Т а б л и ц а  1
Частота выявления клинических признаков 
стволовых нарушений у больных РС

ККллииннииччеессккиийй  ппррииззннаакк ЧЧаассттооттаа

Симптомы поражения лицевого нерва 4 (10 %)

Нарушения чувствительности в области лица 8 (20 %)

Головокружение 22 (55 %)

Снижение слуха 3 (7,5 %)

Глазодвигательные нарушения (двоение, 
косоглазие, недоведение глазных яблок 
при взгляде в стороны, кнутри, парез взора)

16 (40 %)

Дизартрия 6 (15 %)

Нистагм 17 (42,5 %)

За 100 % принято общее количество обследованных больных.

Рис. 1. Запись мандибулярного рефлекса 
у больного К., 32 года, диагноз РС.
Запись ЭМГ начинается в момент подачи стимула
одновременно с обеих сторон (обозначено стрелкой);
1 и 3 — отведение ЭМГ с правой жевательной мышцы;
2 и 4 — с левой жевательной мышцы; 1 и 2 — ответы
на стимуляцию правого подбородочного нерва; 
3 и 4 — левого подбородочного нерва; ПМ 1 —
период молчания 1; ПМ 2 — период молчания 2
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или полный блок проведения, в 75 % — значитель"
ную полифазию потенциалов, увеличение вариа"
бельности их латентности (рис. 2). Последний приз"
нак приобретает особую ценность при отсутствии
изменения других показателей ТМС (табл. 2).

Как видно из рис. 2, корковые ВМО при отведе"
нии с короткой отводящей мышцы большого паль"
ца правой руки ниже по амплитуде, с увеличенной
латентностью, время центрального моторного про"
ведения увеличено до 35,9 мс.

При исследовании ССВП зарегистрировано уд"
линение латентности и снижение амплитуды кор"
ковых ответов, увеличение межпикового интер"
вала N13—N20, характеризующего так называе"
мое время центрального проведения по сенсор"
ным проводникам спинного и головного мозга.
Перечень НФ"показателей, отклонения которых
от нормы у больных РС являются достоверными
(р < 0,05), а также частота их выявления приведе"
ны в табл. 3.

По данным АВП, у 8 пациентов установлено
снижение амплитуды IV и V компонентов, замедле"
ние проведения на участке III—V межпикового ин"
тервала, что указывает на поражение ствола моз"
га между каудальным мостом и нижним двухолми"
ем среднего мозга [2]. Согласно данным литерату"

ры, снижение амплитуды IV и V пиков коррелирует
с нистагмом и межъядерной офтальмоплегией,
увеличение III—V межпикового интервала — с
атаксией [10]. Увеличение I—III и I—V межпиковых
интервалов, наличие асимметрии латентностей од"
ноименных компонентов также являются призна"
ком нарушения проводимости по стволу мозга и
его функций и могут служить подтверждением на"
личия как клинических, так и субклинических нару"
шений при РС.

Изменения ССВП регистрировали достаточно
часто даже у больных РС без клинических призна"
ков нарушения кожной и глубокой чувствительнос"
ти (35 %). Сходные данные получены [9].

Использование полного спектра зрительных,
слуховых, соматосенсорных, когнитивных, мотор"
ных вызванных потенциалов (ВП) позволяет ха"
рактеризовать как скрытые, так и клинически яв"
ные нарушения функций нервных структур, рас"
пространенность этих нарушений, их сопостави"
мость с распространенностью МРТ"очагов и кли"
нической картиной [2—4, 10]. ВП существенно до"
полняют данные МРТ и клиники, их используют для
оценки динамики и прогнозирования течения РС,
эффективности терапии. Значимость ВП для диаг"
ностики при РС обусловлена функциональной нап"
равленностью, тогда как МРТ"исследование харак"
теризует структурные изменения в ЦНС. Корреля"
ция данных ВП с выраженностью клинических про"
явлений обусловливает высокий уровень их зна"
чимости в диагностике РС [4, 5, 8]. Для надежной
диагностики демиелинизирующего поражения
ЦНС рекомендуют использовать мультимодальные
ВП, позволяющие получить информацию о функци"
ональном состоянии нескольких анализаторов и
систем [2]. По сравнению с балльной оценкой кли"
нических симптомов поражения ствола головного

Рис. 2. Запись ВМО с короткой отводящей мышцы
большого пальца правой руки у больного К., 32 года,
диагноз: РС. 1 и 2 — ВМО на ТМС проекционной
зоны кисти (левое полушарие); 3 — ВМО на
магнитную стимуляцию паравертебрально справа
на уровне СVII позвонка

Т а б л и ц а  2
Показатели ТМС у больных РС (n = 40) 

ППооккааззааттеелльь  ТТММСС
MM..  aabbdduuccttoorr  

ppoolllliicciiss  bbrreevviiss
MM..  aabbdduuccttoorr  

hhaalllluucciiss

Время центрального 
моторного проведения, мс

14,2 ± 7,4 
(6,6—39,2)

32,09 ± 19,1 
(16,8—64,3)

Амплитуда ВМО, мВ 2,7 ± 1,9 0,4 ± 0,6

Длительность ВМО, мс 12,2 ± 3,85 16,4 ± 9,40

Порог регистрации ВМО, % 60 ± 15 75 ± 15

В скобках указан диапазон значений.

Т а б л и ц а  3
Частота выявления отклонения от нормы основных
НФ�параметров у больных РС

ННФФ""ппооккааззааттеелльь
ЧЧаассттооттаа  

ввыыяяввллеенниияя  

Изменение показателей ВМО при ТМС 30 (75 %)

Увеличение отношения Н/М 29 (73 %)

Снижение отношения Н/М 11 (27 %)

Увеличение латентности компонентов МиР 28 (70 %)

Увеличение латентности ПМ 2 
при регистрации МаР

25 (63 %) 

Изменение параметров АВП 18 (45 %)

Изменение параметров ССВП 25 (63 %) 

За 100 % принято общее количество обследованных больных.
Н/М — соотношение амплитуд максимального рефлекторного (Н)
и максимального прямого (М) ответа икроножной мышцы при
регистрации Н�рефлекса.
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мозга регистрация ВМО на магнитную стимуляцию
и стволовых рефлексов объективно отражает ди"
намику патологического процесса, благодаря
большому количеству показателей позволяет про"
вести их количественную и топическую оценку, что
имеет диагностическое и прогностическое значе"
ние при РС.

Выводы

Выявленные изменения показателей ВМО,
ССВП и АВП, стволовых рефлексов у больных РС

свидетельствуют о замедлении проведения через
зоны демиелинизации в ЦНС, в частности, через
ствол головного мозга, причем степень замедле"
ния может быть оценена объективно.

НФ"тестирование позволяет выявить наруше"
ние функции структур моста головного мозга даже
при отсутствии клинических признаков.

Применение комплекса НФ"тестов для выявле"
ния дисфункции стволовых структур при РС более
эффективно, чем избирательное использование
одного метода диагностики.
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Л.Л. ЧЕБОТАРЬОВА, А.І. ТРЕТЬЯКОВА

Викликані рухові потенціали у відповідь на магнітну стимуляцію 
і стовбурові рефлекси в діагностиці розсіяного склерозу

Мета — підвищити ефективність діагностики органічних та функціональних порушень структур стовбура го<
ловного мозку у хворих на розсіяний склероз (РС) шляхом застосування методів реєстрації викликаних моторних
відповідей на магнітну стимуляцію і стовбурових рефлексів.

Матеріали і методи. Дослідження проведені у 40 хворих на РС (первинно<прогресуючий перебіг). Діагноз
установлено на підставі даних клініко<інструментальних (магнітно<резонансна томографія головного та спинно<
го мозку), імунологічних, електрофізіологічих досліджень. В усіх хворих проведено клініко<нейрофізіологічні дос<
лідження з реєстрацією мигального і мандибулярного рефлексів, викликаних слухових та соматосенсорних по<
тенціалів; викликаних моторних відповідей на транскраніальну магнітну стимуляцію. 

Результати. У 55 % пацієнтів з РС виявлено клінічні ознаки порушення функції структур стовбура мозку, май<
же у 80 % — відхилення від норми нейрофізіологічних показників. На основі аналізу частоти реєстрації нейрофізі<
ологічних ознак порушення проведення по пірамідному тракту, аферентних шляхах спинного мозку і стовбура го<
ловного мозку у зіставленні з клінічними симптомами визначено критерії поширення патологічного процесу, залу<
чення каудальних структур стовбура мозку, ступеня вираження порушень, об’єктивної оцінки уповільнення про<
ведення крізь зони демієлінізації в ЦНС.

Висновки. Доведено доцільність розширення діапазону нейрофізіологічних методів у діагностиці РС. Ней<
рофізіологічне тестування дає змогу виявити порушення функції структур стовбура головного мозку навіть за від<
сутності клінічних ознак. Застосування комплексу нейрофізіологічних тестів для виявлення дисфункції стовбуро<
вих структур при РС підвищує ефективність діагностики порівняно з вибірковим використанням одного діагностич<
ного методу, сприяє об’єктивізації оцінки ефективності лікування.

Ключові слова: розсіяний склероз, діагностика, транскраніальна магнітна стимуляція, стовбурові рефлекси.
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L.L. CHEBOTARYOVA, A.I. TRETYAKOVA

Evoked motor potentials in response to magnetic stimulation 
and brainstem reflexes in multiple sclerosis diagnosis

The aim – to elevate the efficacy of diagnostics of brainstem structures organic and functional impairments in
patients with multiple sclerosis by means of application of registration methods of evoked motor potentials in response
to magnetic stimulation.

Methods and subjects. 40 patients with SD (onset progressive stage) were examined. The diagnosis was set on
the basis of clinical and instrumental (brain and spinal cord MRI), immunological and electrophysiological findings. The
NPh diagnostic complex included: registration of blink (BR) and mandibular reflexes (MR), auditory (AVP), somatosen<
sory (SSVP) evoked potentials, MEP in resoponse to transcranial (TMS) magnetic stimulation.

Results. 55 % of patients with SD clinical signs of brainstem demonstrated the presence of brainstem structures
impairments, but NPh signs – in 80 %. On basis of analysis of the frequency of registration of NPh abnormalities of con<
duction along pyramidal tract, spinal and brainstem afferents ways, brainstem reflexes comparing to clinical manifes<
tations, the pathological procces distention criteria, brainstem caudal structures involvement, impairment manifesta<
tions stage, objective evaluation of the conduction deceleration along demyelinated zones in CNS were defined.

Conclusions. The appropriateness of NPh methods extension has been proved. NPh findings provide with
opportunities to define the brainstem function impairments even under the clinical manifestations absence.
Application of NPh diagnostic complex makes it possible to improve the effectiveness of SD diagnosics as compared
to selective application of one NPh method, promotes treatment efficacy evaluation objectification.

Key words: multiple sclerosis, diagnosis, transcranial magnetic stimulation, brainstem reflexes
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Динамическая межфазная тензиометрия биоло"
гических жидкостей является одним из совре"

менных методов диагностики в медицине, в том
числе и в неврологии [5, 6, 8]. Патогенез заболева"
ний нервной системы обусловлен нарушением
белкового, липидного и электролитного метабо"
лизма с появлением в биологических жидкостях
различных поверхностно"активных (ПАВ) и поверх"
ностно"инактивных веществ, которые могут воз"
действовать на уровень поверхностного натяже"
ния (ПН) сыворотки крови и цереброспинальной
жидкости (ЦСЖ) [3, 6, 7]. Выявляют фракции низ"
ко" и среднемолекулярных ПАВ (молекулярная
масса до 12 кДа): углеводы, вазоактивные пепти"
ды (вазопрессин, серотонин, ацетилхолин, катехо"
ламины, простагландин, тромбоксан, гистамин, β"
оксимасляная кислота). К высокомолекулярным
ПАВ (молекулярная масса от 12 до 160 кДа) отно"
сят: β2"микроглобулин, аполипопротеин А1, α1"кис"

лый гликопротеид, α1"антитрипсин, преальбумин,
альбумин, трансферин, гаптоглобин, IgA, IgG, к на"
иболее высокомолекулярным ПАВ (молекулярная
масса от 160 кДа и больше) — С3 и С4 компонен"
ты комплемента, аполипопротеин В1, α2"макрогло"
булин, фибронектин и др. При различных патологи"
ческих состояниях происходят изменения гомеос"
таза биологических жидкостей и, в первую
очередь, поверхностно"активных компонентов [1,
2, 4]. Как известно, низко" и среднемолекулярные
ПАВ влияют на ПН короткий период времени, вы"
сокомолекулярные и наиболее высокомолекуляр"
ные — более длительно [5, 7].

В настоящее время мало изучены показатели
межфазной тензиометрии ЦСЖ при различных за"
болеваниях нервной системы. Не проведено со"
поставления поверхностного натяжения высоко" и
низкомолекулярных ПАВ цереброспинальной жид"
кости и крови, их адсорбции, концентрации, вязко"

УДК 616.831.9<008.8<073.178
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Донецкий национальный медицинский университет
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83003, м. Донецьк, просп. Ілліча, 29/129. Тел. (622) 95"62"89

Динамическая межфазная тензиометрия 
цереброспинальной жидкости в диагностике
неврологических заболеваний

Цель — изучение тензиометрических и реологических характеристик цереброспинальной жидкости у
больных с органическими поражениями нервной системы.

Материалы и методы. Обследовано 148 больных с органическими поражениями нервной системы (рас<
сеянным склерозом, последствиями энцефаломиелита, вирусным энцефаломиелитом, ишемическим инсуль<
том, опухолями головного мозга, нейросифилисом). Всем пациентам проведена динамическая межфазная тен<
зиометрия методами МРТ и АDSА, позволяющая определить концентрацию поверхностно<активных веществ лик<
вора, их вязкость, адсорбцию и релаксацию.

Результаты. Установлено влияние высоких показателей вязкоэластичности у пациентов с рассеянным
склерозом, вирусным энцефаломиелитом и опухолями головного мозга на поверхностное натяжение низко< и
высокомолекулярных поверхностно<активных веществ. Самые низкие показатели адсорбции высокоактивных
компонентов выявлены при нейросифилисе.

Выводы. Исследование динамической межфазной тензиометрии церебральной жидкости является ин<
формативным методом диагностики основных неврологических заболеваний.

Ключевые слова: цереброспинальная жидкость, поверхностное натяжение, поверхностно<активные
вещества.
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эластичности и времени релаксации методами
магнитно"резонансной томографии (МРТ; висящая
капля и максимальное давление в пузырьке) и
АDSА (анализ формы oсесимметричных капель),
что позволило бы выявить основные показатели,
обеспечивающие диагностику ряда неврологичес"
ких заболеваний.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение тензиометри"
ческих и реологических характеристик ЦСЖ у
больных с органическими поражениями нервной
системы.

Материал и методы

Обследовано 148 больных с органическими по"
ражениями центральной нервной системы: 64 (43 %)
мужчины, 84 (57 %) женщины в возрасте от 17 до
65 лет (средний возраст — (41, 3 ± 5,6) года).

Пациенты были распределены на шесть групп в
зависимости от неврологического заболевания.
Первую группу составили 76 (51 %) больных с рас"
сеянным склерозом, вторую — 14 (10 %) с послед"
ствиями энцефаломиелита, третью — 27 (18 %) с ви"
русным энцефаломиелитом, четвертую — 10 (7 %)
с ишемическим инсультом, пятую — 12 (8 %) с опу"
холями головного мозга и шестую — 9 (6 %) с ней"
росифилисом. Контрольную (седьмую) группу сос"
тавили 30 человек, у которых были исключены вы"
шеназванные заболевания (табл. 1).

Обследование больных проведено клинико"
неврологическими, лабораторными (общий
анализ крови и мочи, биохимическое и иммуноло"
гическое исследование ликвора и крови) и инстру"
ментальными (МРТ головного и спинного мозга,
электромиография, ультразвуковая допплерогра"
фия сосудов головного мозга) методами.

Всем пациентам была проведена динамичес"
кая межфазная тензиометрия методами МРТ и
АDSА, позволяющая определить концентрацию
ПАВ ликвора, их вязкость, адсорбцию и релакса"
цию. Исследования проводили на тензиометре
MPT"2 (Laude, Германия) и установке ADSA (Кана"
да) в диапазоне времени от 0,01 до 1000 с. Регист"

рировали динамику поверхностного натяжения в
области короткого времени при t = 0,01 с (σ1), 
в области среднего времени при t = 1 с (σ2) и при
t = 100 с (σ3) с учетом угла наклона кривой тензи"
ограммы (λ1). Величина σ1 является показателем
концентрации в ЦСЖ низкомолекулярных ПАВ, 
σ2 — среднемолекулярных, σ3 — высокомолеку"
лярных ПАВ, а угол наклона λ1 характеризует кон"
центрацию основного компонента и величину его
адсорбции. Адсорбцию наиболее поверхностно"
активных компонентов (λ2) изучали в диапазоне
времени t = 100—1000 с (σ4). Исследовали пока"
затели вязкоэластичности (ε), которые могут изме"
нять поверхностное натяжение и время релакса"
ции (τ) структуры и состава монослоя после стрес"
совой деформации. Результаты исследования
представлены в виде тензиограмм (кривые зави"
симости значения поверхностного натяжения от
времени). Статистическую обработку данных про"
водили с помощью методов вариационной статис"
тики и корреляционного анализа.

Результаты и обсуждение

При динамической межфазной тензиометрии
ЦСЖ методом MPT на аппарате МРТ"2 наиболее
высокую концентрацию низко" и среднемолеку"
лярных ПАВ отмечено у пациентов с ишемическим
инсультом, высокомолекулярных — у больных рас"
сеянным склерозом и опухолями головного мозга
(67,4 ± 0,2 и 67,3 ± 0,5 соответственно). В то же
время у обследуемых первой и пятой групп выяв"
лены самые низкие показатели поверхностного
натяжения в диапазоне времени t = 100—1000 с
(49,3 ± 3,2 и 32,9 ± 2,5 соответственно) и самая
высокая адсорбция (σ4) наиболее поверхностно"
активных компонентов (157,3 ± 50,2 и 627,1 ±
99,9 соответственно). При этом величина адсор"
бции и концентрации основного компонента (σ3) у
пациентов с опухолями ЦНС была наиболее низ"
кой (10,6 ± 0,7), а величина релаксации — более
длительной (241,0 ± 20,7) (табл. 2).

Необходимо отметить практически одинаковую
концентрацию наиболее поверхностно"активных
компонентов у пациентов с ишемическим инсуль"
том и поражением сосудов головного мозга сифи"
литического характера (табл. 3). Обращает на себя
внимание, что высокие показатели вязкоэластич"
ности у пациентов первой, третьей и пятой групп
влияют на поверхностное натяжение низко" и вы"
сокомолекулярных ПАВ, при этом никак не воз"
действуя на среднемолекулярные и наиболее по"
верхностно"активные (49,3 ± 3,2, 54,3 ± 0,5 и
32,9 ± 2,5 соответственно) компоненты. Самые
низкие показатели адсорбции высокоактивных
компонентов (51,9 ± 4,1) отмечены у больных ней"
росифилисом. Наиболее широкий интервал вязко"
эластичности и времени релаксации выявлен у па"
циентов с рассеянным склерозом.

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика больных

ННееввррооллооггииччеессккооее  ззааббооллееввааннииее  ММуужжччиинныы ЖЖееннщщиинныы ВВссееггоо

Рассеянный склероз 30 (40 %) 46 (60 %) 76

Последствия энцефаломиелита 6 (43 %) 8 (57 %) 14

Вирусный энцефаломиелит 9 (33 %) 18 (67 %) 27

Ишемический инсульт 6 (60 %) 4 (40 %) 10

Опухоли головного мозга 7 (58 %) 5 (42 %) 12

Нейросифилис (васкулит) 6 (67 %) 3 (33 %) 9

Контрольная группа 11 (37 %) 19 (63 %) 30
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На основании динамических показателей полу"
чены следующие тензиограммы (рис. 1).  Только у
больных рассеянным склерозом и опухолями го"
ловного мозга самые низкие показатели повер"
хностного натяжения σ4 и наибольший угол накло"
на кривой тензиограммы — λ2 (УНК2). У пациентов

других четырех групп отмечено совпадение форм и
УНК2 между собой, а также по сравнению с кон"
трольной группой. При анализе показателей λ2 по
сравнению с контрольной группой у пациентов
третьей и четвертой групп выявлено достоверное
повышение угла наклона (138,9 ± 41,3 и 110,5 ±
30,7 соответственно). У больных второй группы от"
мечено снижение УНК2 (77,8 ± 17,8) по сравне"
нию с контрольной группой, которое не было дос"
товерным. У пациентов шестой группы λ2 резко
снижен (51,9 ± 4,1) и достоверно отличается от
аналогичного показателя контрольной группы.

Согласно результатам данного исследования,
не только значение σ3 по методу МРТ, но и повер"
хностное натяжение σ4 по методу ADSA, а также
значение λ2, дают важную диагностическую ин"
формацию. Снижение ПН в виде перегиба тензи"
ограмм при времени жизни более 100 с у пациен"
тов первой, четвертой, пятой и шестой групп сви"
детельствует о начале адсорбции наиболее повер"
хностно"активных компонентов, концентрация ко"
торых в десятки и сотни раз меньше концентрации
альбумина, то есть альбумин замещается более
активно адсорбирующимися соединениями.

У всех больных выявлены нарушения реологи"
ческих свойств ЦСЖ. Так, показатели τ и ε превы"Рис. 1. Показатели ПН ЦСЖ (методы МРТ и ADSA) 

Т а б л и ц а  2
Показатели поверхностного натяжения ЦСЖ (метод МРТ) 

Группа σ1 σ2 σ3 λ1

Рассеянный склероз (n = 76) 73,3 ± 1,2 71,1 ± 0,8 67,4 ± 0,2* 15,2 ± 4,2*

Последствия энцефаломиелита (n = 14) 72,9 ± 0,1 71,4 ± 0,9 62,5 ± 1,6 14,4 ± 0,3*

Вирусный энцефаломиелит (n = 27) 73,8 ± 0,9 71,3 ± 0,6 65,4 ± 1,1* 12,6 ± 3,6*

Ишемический инсульт (n = 10) 74,7 ± 0,2* 72,6 ± 0,8* 64,3 ± 1,3* 15,2 ± 0,1*

Опухоли головного мозга (n = 12) 73,7 ± 0,8 71,3 ± 0,4 67,3 ± 0,5* 10,6 ± 0,7*

Нейросифилис (васкулит; n = 9) 72,5 ± 0,8 71,2 ± 0,8 63,8 ± 1,3* 13,9 ± 1,2*

Контрольная группа (n = 30) 72,8 ± 0,6 71,3 ± 0,8 61,1 ± 1,2 19,3 ± 0,5

* р < 0,05 по сравнению с контрольной группой.

Т а б л и ц а  3
Показатели поверхностного натяжения ЦСЖ (метод ADSA) 

Группа σ4 λ2 ε τ

Рассеянный склероз (n = 76) 49,3 ± 3,2* 157,3 ± 50,2* 23,7 ± 4,2* 175,0 ± 80,1*

Последствия энцефаломиелита (n = 14) 55,1 ± 0,8 77,8 ± 17,8 16,2 ± 2,4 159,3 ± 30,2*

Вирусный энцефаломиелит (n = 27) 54,3 ± 0,5 138,9 ± 41,3* 25,3 ± 2,3* 178,8 ± 60,1*

Ишемический инсульт (n = 10) 53,6 ± 1,2 110,5 ± 30,7* 23,8 ± 3,2* 147,7 ± 30,3*

Опухоли головного мозга (n = 12) 32,9 ± 2,5* 627,1 ± 99,9* 24,1 ± 2,2* 241,0 ± 20,7*

Нейросифилис (васкулит; n = 9) 53,7 ± 1,3 51,9 ± 4,1* 20,9 ± 1,2* 209,4 ± 35,2*

Контрольная группа (n = 30) 55,2 ± 1,1 88,1 ± 14,5 13,5 ± 0,2 135,8 ± 12,2

* р < 0,05 по сравнению с контрольной группой.
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шали значения пациентов контрольной группы.
Показатели вязкоэластичности были наиболее
достоверными у пациентов с вирусным энцефало"
миелитом (25,3 ± 2,3), наименее достоверными —
с последствиями энцефаломиелита (16,2 ± 2,4). У
всех больных отмечено достоверное увеличение
времени релаксации по сравнению с контрольной
группой. Максимальное время релаксации отме"
чено у больных с опухолями головного мозга и ней"
росифилисом (241,0 ± 20,7 и 209,4 ± 35,2 соот"
ветственно), минимальное — у пациентов с ише"
мическим инсультом (147,7 ± 30,3) (рис. 2 и 3). 

Выявленные нами изменения свидетельствуют
о замедлении в ЦСЖ адсорбционных процессов
на границах раздела фаз, о нарушении перестрой"
ки адсорбированных молекул, неспособности мо"
нослоя восстанавливать первоначальное состоя"
ние. Учитывая, что показатель ε характеризует
вязкость монослоя (потерю энергии на релакса"
ционные процессы) и его эластичность (обрати"

мые изменения), возможной причиной увели"
чения τ служило именно усиление вязкости и угне"
тение эластичности монослоя. Уменьшение в ЦСЖ
концентрации наиболее высокомолекулярных
ПАВ (σ4) позволило предположить наибольшие из"
менения во второй составляющей модуля вязкоэ"
ластичности (ε).

Таким образом, наиболее информативным ме"
тодом диагностики основных неврологических за"
болеваний является исследование динамической
межфазной тензиометрии ЦСЖ. Показатели ADSA
являются наиболее чувствительными при рассеян"
ном склерозе, вирусном энцефаломиелите, опу"
холях головного мозга. ADSA в диапазоне времени
от 0,01 до 1000 с демонстрирует высокую адсорб"
цию наиболее высокомолекулярных ПАВ (σ4), бо"
лее длительную релаксацию (τ), усиление вязкости
и угнетение эластичности (ε). Данные показатели
являются важными диагностическими критериями
органических неврологических заболеваний.

Рис. 3. Релаксация ЦСЖ (метод ADSA)Рис. 2. Вязкоэластичность ЦСЖ (метод ADSA)
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О.А. СТАТІНОВА, Р.Я. ОМЕЛЬЧЕНКО

Динамічна міжфазна тензіометрія цереброспінальної рідини 
в діагностиці неврологічних захворювань

Мета — вивчення тензіометричних та реологічних характеристик цереброспінальної рідини у хворих з ор<
ганічними ураженнями нервової системи.

Матеріали і методи. Обстежено 148 хворих з органічними ураженнями нервової системи (розсіяним
склерозом, наслідками енцефаломієліту, вірусним енцефаломієлітом, ішемічним інсультом, пухлинами голов<
ного мозку, нейросифілісом). Усім пацієнтам проведено динамічну міжфазну тензіометрію методами МРТ і
АDSA, що дає змогу визначити концентрацію поверхнево<активних речовин ліквору, їхню в’язкість, адсорбцію і
релаксацію.

Результати. Встановлено вплив високих показників в’язкоеластичності у пацієнтів з розсіяним склеро<
зом, вірусним енцефаломієлітом і пухлинами головного мозку на поверхневий натяг низько< і високомолекуляр<
них поверхнево<активних речовин. Найнижчі показники адсорбції високоактивних компонентів виявлено при
нейросифілісі.

Висновки. Дослідження динамічної міжфазної тензіометрії цереброспінальної рідини є найбільш інфор<
мативним методом діагностики основних неврологічних захворювань.

Ключові слова: цереброспінальна рідина, поверхневий натяг, поверхнево<активні речовини.

Е.А. STATINOVA, R.Ya. OMELCHENKO

Dynamic interfacial tensiometry of cerebro�spinal liquid 
in the diagnosis of neurological diseases

The aim – studying tensiometric and rheological characteristics of a cerebro<spinal liquid (CSL) at patients with
nervous system organic defeats.

Methods and subjects. 148 patients with nervous system organic defeat (a multiple sclerosis, consequence
encephalomyelitis, virus encephalomyelitis, an ischemic stroke, brain tumours, neyrosifilis) were examined. The dynam<
ic interphase tensiometrywas performed using methods МРТ and АDSA for defining neurolymph concentration of sur<
face<active substances (SAS), their viscosity, adsorption and relaxation.

Results. The influence of high viscidelastic indicators was established at patients with multiple sclerosis, virus
encephalomyelitis and brain tumours on a superficial tension of low< and high<molecular SAS. It is revealed that the
lowest indicators of adsorption of highly active components were marked at neyrosifilis.

Conclusions. The TSL dynamic interphase tensiometry research is an informative method of diagnostics of the
basic neurologic diseases.

Key words: cerebro<spinal liquid, a superficial tension, surface<active substances.
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Стаття надійшла до редакції 11 лютого 2010 р.

Впоследние годы предметом интенсивного изу"
чения неврологов является патофизиология

демиелинизирующего процесса. Существует ряд
заболеваний нервной системы, при которых в ос"
нове демиелинизации лежат аутоиммунные меха"
низмы. Согласно международным классификаци"
ям демиелинизирующие заболевания принято
разделять на патологии центральной (ЦНС) и пери"
ферической нервной системы (ПНС) [1].

Из заболеваний ЦНС наиболее распространен"
ным и неоднозначным является рассеянный скле"
роз (РС), дебют которого иногда сложно отличить от
острого рассеянного энцефаломиелита (ОРЭМ).
Среди патологии ПНС наиболее распространенны"
ми заболеваниями являются острая воспалитель"
ная демиелинизирующая полиневропатия (ОВДП) и
хроническая воспалительная демиелинизирующая
полиневропатия (ХВДП). Последнее время в литера"
туре появляется все больше сообщений о случаях
генерализованного процесса демиелинизации, с
преимущественным поражением ЦНС или ПНС [2].

В патогенезе указанных заболеваний общим от"
правным пунктом является выработка антител к
белкам миелина. Наиболее иммуногенные и энце"
фалитогенные белки — основной белок миелина и
миелин"ассоциированный гликопротеин (МАГ) —
представлены не только в ЦНС, но и в ПНС. Так, ан"
титела к миелин"ассоциированному гликопротеину,
выявляемые при РС, являются одним из возмож"
ных причинных факторов при некоторых хроничес"
ких демиелинизирующих полиневропатиях.

Основные патогенетические процессы в ЦНС и
ПНС сходны и включают валлеровское перерожде"
ние, дистальную аксональную дегенерацию, сег"
ментарную демиелинизацию и нейронопатию. Лю"
бой из них приводит к нарушению проведения им"
пульса по нервному волокну. В патогенезе аутоим"
мунных заболеваний ПНС и ЦНС, по данным мно"
гочисленных авторов, имеет место сочетание про"
цессов демиелинизации и аксонопатии.

Кроме того, существует мнение, что появление
антител к МАГ является единственным специфи"

УДК 616.832+612.398.145.3]<097

В.И. ЧЕРНИЙ, Е.К. ШРАМЕНКО, 
С.А. ПРИЛУЦКИЙ, И.В. БУВАЙЛО

Донецкий национальный медицинский институт 
им. Максима Горького

Черній Володимир Ілліч, чл."кор. АМН України, д. мед. н., проф.
83055, м. Донецьк, вул. Артема, 80a, кв. 82

Антитела к миелин�ассоциированному 
гликопротеину как маркер 
демиелинизирующего процесса

Цель — определение маркеров эффективности плазмафереза у пациентов с аутоиммунными демиели<
низирующими заболеваниями центральной и периферической нервной системы.

Материалы и методы. Обследован 21 пациент с аутоиммунными демиелинизирующими заболеваниями
центральной и периферической нервной системы. У всех пациентов определяли уровень антител к миелин<ас<
социированному гликопротеину до лечения и после третьего сеанса плазмафереза. Эффективность лечения
оценивали при помощи неврологических шкал EDSS и NRS.

Результаты. У 13 пациентов выявлен повышенный уровень антител к миелин<ассоциированному гликоп<
ротеину. Снижение титра антител произошло у 9 пациентов и коррелировало с изменением их состояния по
неврологическим шкалам.

Выводы. Наличие антител к миелин<ассоциированному гликопротеину может служить показанием к приме<
нению плазмафереза в комплексной терапии аутоиммунных демиелинизирующих заболеваний нервной системы.

Ключевые слова: плазмаферез, демиелинизирующие заболевания, миелин<ассоциированный глико<
протеин.
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ческим для РС сигналом возникновения недоста"
точности естественных киллеров и центральным
звеном трансформации первичного генетического
дефекта миелинизации в аутоиммунный демиели"
низирующий процесс [6].

Патогенетическая терапия аутоиммунных забо"
леваний направлена на уменьшение количества
антител или их нейтрализацию и сводится, как пра"
вило, к применению глюкокортикостероидов, пре"
паратов иммуноглобулина и/или проведению се"
ансов плазмафереза. Другим направлением пато"
генетической терапии является применение пре"
паратов, изменяющих течение РС [4].

Схемы и показания к применению плазмафе"
реза у разных авторов достаточно разноречивы и
не всегда учитывают базисные механизмы разви"
тия патологических процессов. Если при ОВДП и
отдельных формах ХВДП плазмаферез вошел в
международные протоколы лечения, то при пора"
жениях ЦНС его эффективность отмечена лишь в
единичных случаях.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — определение маркеров эффек"
тивности плазмафереза у пациентов с аутоиммун"
ными демиелинизирующими заболеваниями цен"
тральной и периферической нервной системы.

Исследование проведено в условиях дневного
стационара на клинической базе кафедры анесте"
зиологии, интенсивной терапии и медицины неот"
ложных состояний ФПО Донецкого медицинского
университета — в отделении активных методов де"
токсикации Донецкого областного клинического
территориального медицинского объединения.

Материалы и методы

Обследован 21 пациент с различными демие"
линизирующими заболеваниями. Из них 17 жен"
щин и 4 мужчин в возрасте от 19 до 52 лет. У 16 из
них диагностирован РС (у 14 — ремиттирующее те"
чение в стадии обострения, у 2 — вторично"прог"
рессирующее), у 3 — ОРЭМ, у 2 — ОВДП. Контроль"
ную группу составили 8 здоровых добровольцев.

Все диагнозы установлены согласно междуна"
родным протоколам. При клиническом исследова"
нии у пациентов с РС и ОРЭМ использовали шка"
лы EDSS (expanded disability status scale) и NRS
(neurological rating scale), у пациентов с ОВДП —
шкалу оценки мышечной силы. Все пациенты по"
лучали базисную терапию, включающую ноотро"
пы, вазоактивные препараты, витамины группы
В. Две пациентки с РС получали препараты, изме"
няющие течение РС (1 — Копаксон и 1 — Ребиф).
Одна пациентка получала препараты IgG. Стеро"
идную пульс"терапию проводили 11 пациентам.

У всех пациентов определяли в сыворотке кро"
ви уровень антител IgM к МАГ. С этой целью ис"
пользовали наборы для иммунофлюоресценции
производства фирмы Immco Diagnostics (США). В
норме антитела в сыворотке не определяются, и

отрицательным результатом считали значения тит"
ров меньше 1: 10. При титрах 1 : 640 результат
оценивали как максимально положительный.

Плазмаферез выполняли фракционным мето"
дом с использованием центрифуги РС"6 при следу"
ющих режимах: скорость — 2000 об./мин, продол"
жительность — 15 мин. За один сеанс удаляли
15—25 % объема циркулирующей плазмы. Плаз"
маферез проводили 1 раз в 5—7 дней.

Забор сыворотки для исследования выполняли
перед первым сеансом и после третьего сеанса
плазмафереза.

Результаты и обсуждение

Полученные результаты представлены в
табл. 1 и 2.

Таким образом, у 12 пациентов выявлен повы"
шенный уровень антител к МАГ, из них 11 пациен"
тов с РС. При этом у 7 пациентов титр антител был
высоким (1 : 80 и выше), у 4 — менее 1 : 40.

Пирамидные нарушения отмечены у всех 13 па"
циентов (из них у 11 — парезы различной степени
выраженности и у 2 — рефлекторная пирамидная
недостаточность), атаксия — у 2 (92 %), глазодви"
гательные нарушения — у 9 (69 %), частичная атро"
фия дисков зрительных нервов (ДЗН) — у 7 (54 %),
нарушения чувствительности  — у 7 (54 %), буль"
барный синдром — у 3 (23 %), нарушение функции
тазовых органов — у 1 (8 %).

У пациентов с ОВДП антитела к миелин"ассо"
циированному гликопротеину не определялись,
либо их уровень был невысок. И только у одного
пациента с ОРЭМ зафиксирован высокий уровень
антител к МАГ.

После 3 сеансов плазмафереза в 9 случаях от"
мечено снижение уровня антител к МАГ, которое
коррелировало с клиническим улучшением. В 6
случаях в терапевтический комплекс не входили
препараты кортикостероидов. У 3 пациентов, стра"
дающих РС, с достаточно высоким титром (1: 80 и
выше) антител не отмечено снижения его уровня,
что ассоциировалось с незначительным улучше"
нием по шкале NRS.

Обращает на себя внимание тот факт, что более
высокий балл инвалидизации по шкале EDSS (5,0
и выше) наблюдали у пациентов с небольшим тит"
ром антител либо его отсутствием. Длительность
заболевания в случае РС на момент исследования
составила от 1 года до 15 лет. Не выявлено корре"
ляции между длительностью заболевания и
уровнем антител. У пациентов, получавших пре"
вентивную терапию и иммуноглобулин, не опреде"
лялись антитела к МАГ.

Полученные результаты согласуются с мнением
ряда авторов о клинической гетерогенности РС,
обусловленной гетерогенностью процесса демие"
линизации. Выделяют четыре варианта демиели"
низации белого вещества ЦНС при РС, при этом
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общим для всех вариантов признаком была Т"кле"
точная инфильтрация, что свидетельствует о важ"
ной роли этих клеток в развитии РС. Если в первых
двух вариантах демиелинизации основной ми"
шенью служит миелиновая оболочка, то в осталь"
ных происходит первичное повреждение олигоден"
дроцитов. Первый тип демиелинизации — Т"кле"
точно"макрофаг"ассоциированный — наиболее
изученный вариант развития повреждения миели"
на. Характер изменений сходен с таковым экспе"
риментального аллергического энцефаломиелита,
вызванного основным белком миелина. Второй тип
демиелинизации — антителоиндуцированный, при
котором важная роль в процессах повреждения
миелина отводится иммуноглобулинам и компле"
менту вследствие активации В"клеточной системы.
Данный вариант демиелинизации сходен с аллер"
гическим энцефаломиелитом, вызванным антите"
лами к МАГ. Третий вариант демиелинизации —
дистальная олигодендропатия, при которой пер"

вично происходят дистальная дегенерация и
апоптоз олигодендроцитов. Данный тип вторичной
демиелинизации характеризуется полной потерей
МАГ в составе олигодендроцитов. Четвертый тип
демиелинизации характерен для пациентов с пер"
вично прогредиентным РС и характеризуется пер"
вичной олигодендроцитарной дегенерацией с ми"
нимально выраженными признаками иммунного
воспаления [5].

Учитывая роль антител к МАГ в иммунорегуля"
торном дисбалансе при РС, можно предположить,
что их высокий уровень является показанием для
проведения плазмафереза, поскольку свидетель"
ствует о моменте перехода процесса в нерегулиру"
емый. Подтверждением этого факта служит невы"
сокий уровень антител к МАГ у больных с вторич"
но"прогрессирующим РС и выраженной инвалиди"
зацией по шкале EDSS. Можно предположить, что
такой переход у них состоялся, и на данном этапе
изменить течение процесса уже невозможно.

Т а б л и ц а  1
Результаты лечения у больных с РС и ОРЭМ

ББооллььнноойй ДДииааггнноозз  
УУррооввеенньь  ааннттииттеелл  кк  ММААГГ  

ННееввррооллооггииччеессккиийй  ссттааттуусс  
((EEDDSSSS//NNRRSS)),,  ббааллллыы  

ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

1 РС, ремиттирующее течение 1: 320 1: 320 2,5/70 3,0/64 

2 РС, ремиттирующее течение 1: 40 1: 20 3,0/77 2,0/85 

3 РС, ремиттирующее течение Отрицат. Отрицат. 3,5/63 2, 5/75 

4 РС, ремиттирующее течение 1: 80 1: 80 2,0/84 2,0/88 

5 РС, ремиттирующее течение 1: 20 1: 10 4,0/76 3,0/81 

6 РС, ремиттирующее течение 1: 80 1: 80 2,5/77 2,0/81 

7 ОРЭМ Отрицат. Отрицат. 2,5/76 1,5/86 

8 ОРЭМ Отрицат. Отрицат. 1,5/82 1,0/90 

9 РС, ремиттирующее течение 1: 320 1: 160 3,5/82 3,0/80 

10 РС, ремиттирующее течение Отрицат. Отрицат. 4,5/78 4,5/80 

11 РС, вторично"прогрессирующее течение Отрицат. Отрицат. 5,5/72 5,5/75 

12 ОРЭМ 1: 320 1: 80 5,5/59 4,0/76 

13 РС, ремиттирующее течение Отрицат. Отрицат. 5,5/45 5,5/52 

14 РС, вторично"прогрессирующее течение 1: 10 Отрицат. 5,5/55 5,5/58 

15 РС, ремиттирующее течение Отрицат. Отрицат. 5,0/47 5,0/54 

16 РС, ремиттирующее течение 1: 320 1: 80 4,0/65 3,0/75 

17 РС, ремиттирующее течение 1: 20 Отрицат. 3,0/68 3,0/70 

18 РС, ремиттирующее течение 1: 160 1: 80 4,5/78 4,0/85 

19 РС, ремиттирующее течение 1: 320 1: 80 3,5/72 3,0/78 

Т а б л и ц а  2
Результаты лечения у больных с ОВДП

Уровень анти�МАГ�антител в контрольной группе > 1 : 10.

ББооллььнноойй ДДииааггнноозз  
УУррооввеенньь  ааннттииттеелл  кк  ММААГГ  ННееввррооллооггииччеессккиийй  ссттааттуусс  ((шшккааллаа  ооццееннккии  ммыышшееччнноойй  ссииллыы)),,  ббааллллыы

ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

20 ОВДП Отрицат. Отрицат. Дистальный тетрапарез — 4,0 Дистальный тетрапарез — 4,5 

21 ОВДП 1: 10 Отрицат. Тетрапарез — 1,5 Тетрапарез — 3,5 
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Выводы

Определение в крови уровня антител IgM клас"
са к МАГ позволяет предположить, какой тип деми"
елинизации преобладает у данного пациента.

Высокий титр антител к МАГ является показа"
нием к применению плазмафереза в комплексной
терапии демиелинизирующих заболеваний.

Уровень антител к МАГ коррелирует с оценкой кли"
нического состояния по неврологическим шкалам и
позволяет судить об эффективности плазмафереза.

У пациентов с высоким титром антител к МАГ
необходимо провести детальный анализ показате"
лей гуморального иммунитета и определить состо"
яние гематоэнцефалического барьера.

В.І. ЧЕРНІЙ, Е.К. ШРАМЕНКО, С.А. ПРИЛУЦЬКИЙ, І.В. БУВАЙЛО

Антитіла до мієлін�асоційованого глікопротеїну 
як маркер демієлінізуючого процесу
Мета — визначення маркерів ефективності плазмаферезу у пацієнтів з автоімунними демієлінізуючими

захворюваннями центральної та периферичної нервової системи.
Матеріали і методи. Обстежено 21 пацієнта з автоімунними демієлінізуючими захворюваннями централь<

ної та периферичної нервової системи. У всіх пацієнтів визначали рівень антитіл до мієлін<асоційованого гліко<
протеїну до лікування та після третього сеансу плазмаферезу. Ефективність лікування оцінювали за допомогою
неврологічних шкал EDSS та NRS.

Результати. У 13 пацієнтів виявлено підвищений рівень антитіл до мієлін<асоційованого глікопротеїну. Зни<
ження титру антитіл відбулося у 9 пацієнтів і корелювало із зміною їхнього стану згідно з неврологічними шкалами.

Висновки. Наявність антитіл до мієлін<асоційованого глікопротеїну може бути показанням до застосуван<
ня плазмаферезу в комплексній терапії автоімунних демієлінізуючих захворювань нервової системи.

Ключові слова: плазмаферез, демієлінізуючі захворювання, мієлін<асоційований глікопротеїн.

V.I. CHERNIJ, Ye.K. SHRAMENKO, S.A. PRYLUTSKIJ, I.V. BUVAJLO

Antibodies for myelin�associated glycoprotein 
as a demyelinating diseases marker
The aim – determination of plasmapheresis efficacy in treatment of patients with demyelinating diseases of

central and peripheral nervous system.
Methods and subjects. 21 patients with demyelinating diseases of central and peripheral nervous system were

examined. The antibodies for myelin<associated glycoprotein level was measured before the treatment and after the
third plasmapheresis session. Plasmapheresis efficacy was evaluated according to neurological scales EDSS and NRS.

Results. The elevated level of antibodies for myelin<associated glycoprotein was marked in 13 patients. The
decreasing of the level was noted in 9 patients. It correlated with their state changes according to neurological scales
EDSS and NRS.

Conclusions. Presence of antibodies for myelin<associated glycoprotein can be the indication for plasma<
pheresis application in complex therapy of demyelinating diseases of central and peripheral nervous system.

Key words: plasmapheresis, demyelinating diseases, myelin<associated glycoprotein.
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На протяжении многих лет в понятие «качество
жизни» (КЖ) исследователи вкладывали раз"

личный смысл: чувство удовлетворения жизнью,
субъективное восприятие здоровья, психосоци"
альную и физическую адаптацию. В настоящее
время КЖ рассматривают как интегральную ха"
рактеристику, на которую следует ориентиро"
ваться при оценке эффективности медицинской
помощи пациентам [4].

Стандартными инструментами оценки КЖ явля"
ются опросники (индексы и профили). Опросники
можно разделить на общие и специальные. Общие
опросники содержат широкий спектр компонентов
КЖ. С их помощью проводят исследование норм
КЖ в здоровой популяции по сравнению с КЖ при
различных заболеваниях. В настоящее время их
чаще всего используют в клинических исследова"
ниях во всем мире [1, 4].

Специальные опросники предназначены для
конкретного заболевания и содержат специфичес"
кие компоненты. При помощи специальных опрос"

ников оценивают одну из категорий КЖ (физичес"
кое или психическое состояние) или проводят
оценку КЖ при конкретном заболевании или опре"
деленных видах лечения.

Пациенты с сахарным диабетом (СД) 1 типа в
27 % случаев и с СД 2 типа в 38 % случаев испыты"
вают тревожно"депрессивные расстройства, кото"
рые в целом влияют на КЖ, внутреннюю картину
болезни и течение СД [2, 5]. Однако единого подхо"
да к оценке КЖ больных СД не выработано [6]. Ча"
ще всего используют шкалу MOS 36"Item Short"
Form Health Survey (SF"36) [4]. Эту версию впервые
применили для оценки КЖ у больных СД 2 типа с
кардиоваскулярной формой диабетической авто"
номной нейропатии [3]. Оценка КЖ у больных с та"
ким частым (более 50 %) осложнением, как диабе"
тическая энцефалопатия (ДЭ), необходима для изу"
чения физического и психического функциональ"
ного статуса пациентов с целью назначения свое"
временного эффективного комплексного лечения.
В нашей стране опросник КЖ SF"36 пользуется на"

УДК 616.831<002+616.379<008.64:159.922;303.6
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Оценка качества жизни пациентов 
с диабетической энцефалопатией

Цель — оценить изменения показателей качества жизни (КЖ) у больных сахарным диабетом (СД) и диа<
бетической энцефалопатией (ДЭ).

Материалы и методы. Обследовано 113 больных СД: 27 — с синдромом вегетативной дистонии, 48 — с
ДЭ I стадии, 38 — с ДЭ II стадии. Всем больным проведено нейропсихологическое исследование. Показатели
КЖ оценены с помощью опросника SF<36 Health Status Survey.

Результаты. Выявлены корреляционные связи между КЖ и уровнем гликозилированного гемоглобина, а
также между тяжестью и частотой гипергликемии и показателями шкал «Способность к физическим нагрузкам»,
«Влияние физического состояния на ролевое функционирование», «Влияние эмоционального состояния на ро<
левое функционирование». Ухудшение КЖ взаимосвязано с уровнем депрессии у больных ДЭ и с уровнями си<
туационной и личностной тревожности.

Выводы. Оценка параметров КЖ позволяет получить качественную и количественную характеристику
комбинированных (соматических, неврологических и психических) расстройств у больных ДЭ. Характеристику
субъективной удовлетворенности уровнем своего функционирования целесообразно включить в оценку состо<
яния больных с ДЭ, наряду с другими методами объективизации состояния больных.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая энцефалопатия, качество жизни.
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ибольшей популярностью из неспецифических оп"
росников для оценки КЖ, что обусловлено, во"пер"
вых, тем, что он, будучи универсальным, позволяет
оценивать КЖ респондентов с различными нозо"
логиями и сравнивать этот показатель с таковым у
здоровой популяции. Во"вторых, он позволяет ох"
ватить лиц в возрасте от 14 лет и старше в отличие
от большинства других опросников, для которых
минимальным возрастным порогом является 17
лет. В"третьих, SF"36, обладая достаточно высокой
чувствительностью, является кратким (содержит
всего 36 вопросов).

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — оценить изменения показате"
лей КЖ у больных СД и ДЭ.

Материалы и методы

Обследовано 50 практически здоровых лиц и
113 больных СД, из которых у 27 — диагностиро"
ван СД с синдромом вегетативной дистонии (СВД),
у 48 — ДЭ І стадии, у 38 — ДЭ ІІ стадии. Диагности"
ку цереброваскулярной патологии осуществляли в
соответствии с принятыми критериями (Шмидт
Е.В., 1985; Вейн А.М., 1998).

Группу больных СД с СВД составили 15 мужчин
и 12 женщин. Средний возраст — (26,3 ± 4,2) года.
У 14 (52 %) пациентов диагностирован СД 1 типа, у
13 (48 %) — СД 2 типа. Средний уровень гликози"
лированного гемоглобина (HbA1c) — (7,4 ± 0,2) %.

Диагноз ДЭ І стадии установлен у 26 мужчин и
22 женщин. Средний возраст — (46,9 ± 8,5) года.
Из них СД 1 типа выявлен у 28 (58 %) больных и СД
2 типа — у 20 (42 %). Средний уровень HbA1c —
(8,3 ± 0,7) %.

Группу больных с ДЭ ІІ стадии составили 21 муж"
чина и 17 женщин. Средний возраст — (50,8 ± 9,1)
года. СД 1 типа диагностирован у 16 (42 %) пациен"
тов, СД 2 типа — у 22 (58 %). Средний уровень
HbA1c — (8,8 ± 0,3) %.

Длительность СД значительно не отличалась у
пациентов с СД 1 ((13,5 ± 7,5) года) и СД 2 типа
((13,7 ± 9,5) года). Не было отличий в индексе мас"
сы тела у пациентов с СД 1 типа ((29,0 ± 3,7) кг/м2)
и СД 2 типа ((30,2 ± 6,7) кг/м2).

Критериями исключения были: декомпенсация
СД, кетоацидоз, инфаркт миокарда и нарушения
мозгового кровообращения в анамнезе, неста"
бильная стенокардия и нарушения сердечного рит"
ма; выраженные когнитивные расстройства, тяже"
лая соматическая патология.

В контрольную группу здоровых лиц вошли 22
мужчины и 28 женщин, средний возраст которых
составил (36,1 ± 11,2) года.

С целью подтверждения и уточнения церебро"
васкулярного поражения проведено комплексное
обследование, включавшее параклинические и
биохимические исследования и консультации
смежных специалистов (кардиолога, офтальмоло"
га и др.).

Содержание HbA1c определяли с помощью на"
боров фирмы «Лахема Диагностика» (Чехия). Наря"
ду с клинико"неврологическим исследованием,
всем обследованным лицам проводили нейропси"
хологическое тестирование с использованием тес"
та «САН» (самочувствие, активность, настроение),
опросника Спилбергера — Ханина, тестов Гамиль"
тона и Бэка для оценки тревожных и депрессивных
проявлений.

Для оценки КЖ больных (субъективная удов"
летворенность уровнем своего функционирова"
ния в различных сферах) использовали опросник
SF"36 Health Status Survey [4]. Опросник состоит
из трех уровней, восьми пунктов и двух суммар"
ных измерений, объединенных в шкалы. Всего в
методике 36 пунктов, из них 35 используют для
обработки баллов по восьми шкалам. Каждый
пункт используется для обработки баллов только
по одной из шкал. Оставшийся один пункт не ис"
пользуется для обработки ни по одной из шкал, а
позволяет определить «переходную точку здо"
ровья», оцененную самостоятельно. Результаты
представлены в виде оценки в баллах по восьми
шкалам в диапазоне от 0 до 100, более высокая
оценка указывает на более высокий уровень КЖ.
Обработку шкал SF"36 проводили с использова"
нием SF"36 Health Survey Manual and Interpretation
Guide (2000).

Статистический анализ проводили методами
параметрической и непараметрической статисти"
ки с использованием лицензионной прикладной
программы Statistica с расчетом среднего арифме"
тического и среднего отклонения, t"критерия для
нормального распределения переменных, крите"
рия Манна—Уитни — для непараметрических из"
мерений. Для корреляционного анализа проводи"
ли расчет коэффициента ранговой корреляции
Спирмена (r). Значимым считали различие показа"
телей при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Больные СД достоверно отличались от кон"
трольной группы здоровых лиц более высокими
уровнями тревожности, депрессии, что связано с
наличием у них эмоционально"аффективных рас"
стройств тревожно"депрессивного ряда (табл. 1).
Пациентов отличал высокий уровень тревожности
как стабильной личностной характеристики, отра"
жающей сенсибилизацию личности к действию
психотравмирующих факторов. Это указывает на
психическую дезадаптацию в интер" или интраин"
дивидуальных отношениях, дисгармонию в отно"
шениях со средой в целом, что наиболее выраже"
но у пациентов с ДЭ ІІ стадии. Особенно выражен"
ными были психическая напряженность, неудов"
летворенность жизненной ситуацией и тревожная
оценка перспектив. Больные ДЭ рассматривают
социальное окружение и социальные контакты
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как источник тревоги. У них доминируют представ"
ления об опасности и бесперспективности лече"
ния соматической болезни, о ее неблагоприятном
исходе и социальных последствиях; чувство ос"
лабления или исчезновения влечения к жизни,
инстинкта самосохранения, соматочувственных
влечений.

У больных СД отмечено существенное сниже"
ние по сравнению со здоровыми лицами КЖ по
всем параметрам (табл. 2), наиболее выраженное
у пациентов с ДЭ ІІ стадии. Особенно показатель"
ным в этом отношении было ограничивающее вли"
яние физического и эмоционального состояния на
ролевое функционирование. Пациенты отрица"
тельно относились к контролю основных показате"
лей углеводного обмена, у них наблюдалось пред"
взятое отношение к лечению, что приводило к де"
компенсации углеводного обмена, развитию и утя"
желению осложнений СД.

По результатам корреляционного анализа выяв"
лено наличие взаимосвязи между КЖ и уровнем
HbA1c (r = –0,78; р < 0,05), между тяжестью и часто"

той гипергликемии и показателями шкал «Способ"
ность к физическим нагрузкам» (r = +0,55; р < 0,05),
«Влияние физического состояния на ролевое фун"
кционирование» (r = +0,62; р < 0,05), «Влияние эмо"
ционального состояния на ролевое функционирова"
ние» (r = +0,84; р < 0,05). Ухудшение КЖ обратно
пропорционально коррелирует с уровнем депрес"
сии у больных с ДЭ (r = –0,66; р < 0,05) и уровнями
ситуационной (r = –0,64; р < 0,05) и личностной
(r = –0,52; р < 0,05) тревожности.

Выводы

Оценка параметров КЖ позволяет получить
качественную и количественную характеристику
комбинированных (соматических, неврологичес"
ких и психических) расстройств у больных ДЭ. У
пациентов с ДЭ отмечено существенное снижение
КЖ по всем параметрам, наиболее выраженное у
больных с ДЭ II стадии. Выявлена корреляционная
взаимосвязь между КЖ и уровнем HbA1c, тяжес"
тью и частотой гипергликемии и показателями
шкал «Способность к физическим нагрузкам»,

Т а б л и ц а  1
Показатели нейропсихологического тестирования у обследованных лиц, баллы 

Т а б л и ц а  2
Качество жизни у обследованных лиц по данным методики SF�36 Health Status Survey

Примечание. * Достоверные различия с группой контроля (р < 0,05).

Примечание. * Достоверные различия с группой контроля (р < 0,05).

ППооккааззааттеелльь
ККооннттррооллььннааяя  ггррууппппаа

((nn  ==  5500))
ССДД  сс  ССВВДД  
((nn  ==  2277))

ДДЭЭ  ІІ  ссттааддииии  
((nn  ==  4488))

ДДЭЭ  ІІІІ  ссттааддииии  
((nn  ==  3388))

Тест Спилбергера — Ханина:
ситуационная тревожность
личностная тревожность

36,6 ± 2,2
38,2 ± 1,2

46,1 ± 1,4*
51,8 ± 2,2*

49,4 ± 2,2*
52,4 ± 1,6*

51,5 ± 2,4*
54,2 ± 1,8*

Тест «САН»:
самочувствие
активность
настроение

4,56 ±  0,27
4,94 ± 0,22
4,94 ± 0,43

4,09 ± 0,3*
4,39 ± 0,24*
4,56 ± 0,3*

3,4 ± 0,19*
3,9 ± 0,21*
3,8 ± 0,26*

3,11 ± 0,22*
3,84 ± 0,18*
3,75 ± 0,19*

Шкала Гамильтона, средний балл  10,2 ± 1,4 15,8 ± 2,6* 19,6 ± 0,4* 22,2 ± 1,2*

Шкала Бэка, средний балл  11,6 ± 0,6 14,8 ± 0,4* 19,4 ± 2,4* 21,8 ± 2,2*

ППооккааззааттеелльь
ККооннттррооллььннааяя  ггррууппппаа

((nn  ==  5500))
ССДД  сс  ССВВДД  
((nn  ==  2277))

ДДЭЭ  ІІ  ссттааддииии  
((nn  ==  4488))

ДДЭЭ  ІІІІ  ссттааддииии  
((nn  ==  3388))  

Способность к физическим нагрузкам 95,0 ± 21,2 73,8 ± 13,4* 68,0 ± 13,3* 59,4 ± 11,8*

Влияние физического состояния
на ролевое функционирование

91,0 ± 19,8 51,4 ± 11,6* 20,8 ± 10,0* 16,1 ± 9,0*

Болевой синдром 88,7 ± 19,1 62,3 ± 9,4* 57,0 ± 13,0* 53,3 ± 10,0*

Общее состояние здоровья 71,2 ± 17,6 55,6 ± 10,1* 43,5 ± 9,3* 38,6 ± 9,1*

Физическая активность, энергичность 63,2 ± 14,2 47,3 ± 7,2* 34,2 ± 5,9* 25,9 ± 7,1*

Социальное функционирование 83,0 ± 18,8 63,6 ± 9,3* 58,8 ± 8,6* 48,7 ± 8,1*

Влияние эмоционального состояния 
на ролевое функционирование

66,0 ± 15,0 30,4 ± 8,2* 16,5 ± 7,2* 12,4 ± 6,2*

Психическое здоровье 65,3 ± 14,5 52,3 ± 3,7* 50,7 ± 3,5* 37,8 ± 4,1*
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Т.М. МЕЛЬНИК

Оцінювання якості життя пацієнтів з діабетичною енцефалопатією

Мета — оцінити зміни показників якості життя (ЯЖ) у хворих на цукровий діабет (ЦД) і діабетичну енцефа<
лопатію (ДЕ).

Матеріали і методи. Обстежено 113 хворих на ЦД: 27 — із синдромом вегетативної дистонії, 48 — з ДЕ I ста<
дії, 38 — з ДЕ II стадії. Усім хворим проведено нейропсихологічне дослідження. Показники ЯЖ оцінено за допомо<
гою опитувальника SF<36 Health Status Survey.

Результати. Виявлено кореляційні взаємозв’язки між ЯЖ та рівнем глікозильованого гемоглобіну, а також
між тяжкістю й частотою гіперглікемії та показниками шкал «Здатність до фізичних навантажень», «Вплив фізично<
го стану на рольове функціонування», «Вплив емоційного стану на рольове функціонування». Погіршення ЯЖ вза<
ємопов’язано з рівнем депресії у хворих з ДЕ і рівнями ситуаційної та особистісної тривожності.

Висновки. Оцінювання параметрів ЯЖ дає змогу одержати якісну й кількісну характеристику комбіно<
ваних (соматичних, неврологічних та психічних) розладів у хворих з ДЕ. Характеристику суб’єктивної задоволе<
ності рівнем свого функціонування доцільно включити в оцінку стану хворих з ДЕ, поряд з іншими методами
об’єктивізації стану хворих.

Ключові слова: цукровий діабет, діабетична енцефалопатія, якість життя.

Т.М. MELNYK

Evaluation of life’s quality at patients with the diabetic encephalopathy

The aim – an estimation of life’s quality (LQ) parameters change at patients suffer from diabetes mellitus (DM)
with a diabetic encephalopathy (DE).

Methods and subjects. 113 patients with DM were examined: 27 patients with a syndrome of a vegetative dys<
tonia (SVD) – 1 group; 48 – with a diabetic encephalopathy of I stage (DE I) – 2 group; 38 – with DE II stage – 3 group.
Neuropsychological examination was carried out for all patients. Parameters of LQ were estimated according to SF<36
Health Status Survey questionnaire.

Results. Correlation relations between life’s quality and a level glycosilirative hemoglobin (HbA1c), severity
and frequencies of hyperglycemia with parameters of scales «Ability to physical activities», «Influence of a physical
condition on role functioning», «Influence of an emotional condition on role functioning» have been revealed.
Deterioration of LQ is interconnected with a level of depression at patients with DE and with levels of situational and
personal anxiety.

Conclusions. The estimation of LQ parameters allows to receive the qualitative and quantitative characteristic
of combined (somatic, neurologic and mental) disturbances at patients with DE. The characteristic of subjective sat<
isfaction with the functioning level should be included into the estimation of a patients condition with DE alongside
with other methods of patients’ conditions examnation. This information provides with new opportunities in overcom<
ing patients of undesirable experiences, development of the positive attitude to treatment, preventive maintenance
of possible complications from nervous system.

Key words: diabetes mellitus, diabetic encephalopathy, life’s quality.

«Влияние физического состояния на ролевое фун"
кционирование» и «Влияние эмоционального сос"
тояния на ролевое функционирование». Ухуд"
шение КЖ коррелирует с уровнями депрессии, си"
туационной и личностной тревожности у больных 
с ДЭ.

Полученные результаты свидетельствуют о це"
лесообразности включения характеристики субъ"
ективной удовлетворенности уровнем своего функ"
ционирования в оценку состояния больных с ДЭ,
наряду с другими методами объективизации состоя"
ния больных.
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Порушення рухливості очного яблука спостері"
гають у хворих із захворюваннями нервової

системи судинного, травматичного, онкологічного
генезу, при запальних процесах у центральній
нервовій системі [1, 3, 7, 15, 16]. Окорухові пору"
шення (ОРП) можуть бути одним із проявів загаль"
них захворювань організму, наприклад ендокрин"
ної патології, автоімунних процесів, міастенії та ін.
[2, 8, 9, 11, 14]. ОРП класифікують на неврогенні
та міогенні [10, 13].

Особливості клінічної картини, дані дослід"
жень, проведених в оптимальному обсязі із
застосуванням параклінічних методів, зазвичай
дають змогу виявити етіологію процесу. За даними
різних авторів, частота уражень окорухових нер"
вів невідомої етіології в 60"х роках ХХ століття ста"
новила 30 %, в 70—80"х — 10—20 %, в 90"х —
4—6 %. Впровадження в клінічну практику
комп’ютерної (КТ) та магнітно"резонансної (МРТ)
томографії головного мозку дозволило визначати
причину ОРП [12].

Неврогенні офтальмопатії — це ураження групи
окорухових III, IV, VI черепних нервів у різних комбі"
націях. Міогенні офтальмопатії, які трапляються
значно рідше, стали предметом вивчення клініцис"
тів в останні 20—30 років. До міогенних невропа"
тій відносять процеси, спричинені первинним не"
неврогенним ураженням зовнішніх м’язів ока. Мі"
огенні невропатії спричиняють різні за етіологією
та патогенезом захворювання. Встановлення етіо"
логії окорухових порушень сприяє визначенню так"
тики подальшого лікування хворих у профільних
спеціалістів.

ММееттаа  ррооббооттии — аналіз причин виникнення оф"
тальмопатій та результатів проведеного лікування
пацієнтів з окоруховими порушеннями.

Матеріали і методи

В основі роботи лежить аналіз результатів об"
стеження та лікування 430 хворих, які у період
1999—2009 рр. зверталися в Інститут нейрохірур"
гії ім. акад. А.П. Ромоданова з приводу офтальмо"
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патій. Жінок було 258, чоловіків — 172, віком від
16 до 75 років, середній вік — (38 ± 3) роки.

Хворим проводили комплексне клініко"невроло"
гічне та нейроофтальмологічне обстеження із засто"
суванням нейровізуальних методів (МРТ та КТ).

Результати та обговорення

Офтальмопатії справа виявлено у 239 хворих,
зліва — у 191. Неврогенні офтальмопатії діагносто"
вано у 382 (88,8 %) хворих, міогенні — у 48 (11,2 %).

Неврогенні офтальмопатії, які виявлялися ура"
женням III черепного нерва, спостерігали у 191
хворого, IV нерва — у 19, VI нерва — у 108, комбі"
нованим ураженням III, IV, VI черепних нервів — у
64 пацієнтів. Основну групу хворих, які мали нев"
рогенні офтальмопатії, становили пацієнти із су"
динною патологією (157 осіб). Причиною ОРП у
105 пацієнтів були артеріальні аневризми судин
головного мозку, з них у 73 — мішкоподібні анев"
ризми супраклиноїдного відділу внутрішньої сонної
артерії (ВСА) у місці відходження задньої сполучної
артерії, у 32 — аневризми інфраклиноїдного від"
різка ВСА, з них каротидно"кавернозні сполучення
— у 23, посттравматичні каротидно"кавернозні
сполучення — у 17, спонтанні — у 6.

Аневризми ВСА, розташовані біля відходження
задньої сполучної артерії, виявлялися ураженням
III черепного нерва різного ступеня — від легкого
птозу до плегії верхнього, нижнього, внутрішнього
м’язів ока та мідріазу. Нервові волокна, які йдуть
до сфінктера зіниці та м’яза, що піднімає верхню
повіку, розміщені в стовбурі III черепного нерва
поверхнево, тому при невропатії, зумовленій
аневризмою, спостерігаються птоз та мідріаз, тоді
як для хворих з діабетичною невропатією харак"
терний міоз.

У хворих з аневризмами ВСА інфраклиноїдного
відрізка виявлено одностороннє ураження III, IV та
VI черепних нервів. Оскільки ці аневризми розмі"
щуються екстрадурально, то вони не спричиняють
базальні субарахноїдальні крововиливи, харак"
терні для аневризм іншої локалізації. Залежно від
локалізації аневризми виділяють три синдроми ка"
вернозного синуса. Задній синдром, для якого ха"
рактерно ураження всіх гілок V черепного нерва, з
ОРП ми спостерігали у 6 пацієнтів, середній (ура"
ження I та II гілок V черепного нерва) та ОРП — у 15
хворих, передній (болі та порушення чутливості в
зоні іннервації I гілки V нерва та дисфункція III, IV,
VI черепних нервів) — в 11. Ураження трійчастого
нерва за ступенем вираження: легка гіпестезія — у
29 пацієнтів, тяжкі невралгічні болі в усій половині
обличчя — у 3. Стінки кавернозного синуса запобі"
гають збільшенню аневризми, а отже, її розриву.
Якщо з деяких причин відбувається розрив анев"
ризми, то утворюється співустя між сонною артері"
єю та кавернозним синусом. Каротидно"каверноз"
на фістула характеризується швидким темпом роз"

витку офтальмоплегії, пульсуючим екзофтальмом,
шумом при аускультації в орбіті та скроневій ділян"
ці, гіперемією слизової оболонки ока.

Нейропатію VI черепного нерва діагностовано у
52 хворих з патологією вертебробазилярного ба"
сейну: у 13, які перенесли гострі порушення крово"
обігу в цьому басейні, та у 39 — з дисциркулятор"
ною енцефалопатією. Тривалість ОРП до моменту
звернення в Інститут становила від 1—2 днів до
1 року (33 хворих) та від 1 до 5 років (19).

Черепно"мозкова травма (ЧМТ) спричинила
ОРП у 89 хворих, причому у 12 спостерігали ЧМТ та
краніоорбітальну травму, у 56 — тяжку ЧМТ, забій
головного мозку, перелом кісток основи черепа, у
21 — тяжку ЧМТ, забій головного мозку, субдураль"
ну гематому. У 31 хворого виявлено одностороннє
ураження III черепного нерва, у 37 — VI нерва, у
12 — III, IV, VI нервів, двостороннє ураження III че"
репного нерва — у 3 хворих, VI нерва — у 8. В гос"
трий період ЧМТ до 8 тиж (згідно з періодизацією
клінічного перебігу ЧМТ) ОРП спостерігали у 57
хворих, в проміжний період до 6 міс — у 23, у від"
далений — у 11.

Пухлини головного мозку виявлено у 86 хворих
з ОРП. Діагностовано: менінгеоми малого крила
основної кістки — у 37, пухлини мосто"мозочково"
го кута — у 31, аденоми гіпофіза — у 18 пацієнтів.
У хворих з пухлинами мосто"мозочкового кута
спостерігали патологію VI нерва, з менінгеомами
малого крила основної кістки — ураження III че"
репного нерва (14 пацієнтів) та III, IV, VI нервів (33).
У хворих з аденомами гіпофіза у 3 виявлено невро"
патію VI нерва, у 7 — ураження III, IV, VI нервів.

Комбіноване ураження III, IV, VI нервів спостері"
гали у 12 хворих з пухлинами зорового нерва та
орбіти. Поєднання ураження зазначених черепних
нервів з дисфункцією II нерва у 8 пацієнтів вияв"
лялося порушенням зору, набряком та атрофією
зорових нервів, центральною скотомою, у 2 — ек"
зофтальмом та хемозом.

Синдром верхньої очної щілини та кавернозно"
го синуса, виявлений у 8 хворих, зумовлений у 6 з
них синдромом Толоса —Ханта та у 2 — скроневим
артеріїтом. Синдром Толоса —Ханта — гранулема"
тозне запалення, що характеризується проліфера"
цією фібробластів та інфільтрацією перегородки і
стінки кавернозного синуса лімфоцитами та плаз"
моцидами — один із варіантів больової офтальмо"
плегії. У хворих спостерігали такий симптомоком"
плекс: постійний біль в орбіті, що інколи передував
розвиткові офтальмоплегії або виникав одночасно
з ураженням черепних нервів; ураження групи III,
IV, VI черепних нервів у різних комбінаціях, першої
гілки V черепного нерва, періартеріальних каро"
тидних симпатичних волокон, а також ураження
II нерва (2 пацієнти). Розглядається можливість ін"
фекційного ураження кавернозного синуса. Харак"
терною була наявність спонтанних ремісій, інколи
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неповних; рецидивів через декілька місяців або
років (4 хворих); відсутність будь"яких змін поза ка"
вернозним синусом при проведенні КТ та МРТ;
ефективність кортикостероїдної терапії з 2—3"ї до"
би від початку терапії. Зазвичай при цьому синдро"
мі спостерігали неповну офтальмоплегію, пору"
шення рухливості очного яблука не поєднувалося з
розширенням зіниці. У літературі є опис випадків
синдрому Толоса —Ханта, які супроводжувалися
внутрішньою офтальмоплегією (розширенням зі"
ниці). Автори посилалися на дані МРТ і пояснювали
клінічну картину поширенням гранулематозних
розростань з медіальної стінки кавернозного сину"
са на латеральну [6]. Для діагностики синдрому То"
лоса —Ханта наведених вище критеріїв недостат"
ньо, діагноз потрібно встановлювати після виклю"
чення інших захворювань.

Скроневий гігантоклітинний артеріїт, діагносто"
ваний у 2 хворих, спричинив нейропатію III черепно"
го нерва. Ураження нерва у 1 хворого було повним і
супроводжувалося порушенням рухів очного яблука
та розширенням зіниці, а у 1 — частковим, з пору"
шенням функції лише зовнішніх м’язів ока. Обидва
пацієнти були особами похилого віку (71 та 73 роки).
При обстеженні хворих похилого віку потрібно вра"
ховувати подібну етіологію ураження III черепного
нерва для того, щоб не проводити в таких випадках
ангіографічне обстеження без необхідності.

У 30 хворих з цукровим діабетом спостерігали
ОРП: у вигляді нейропатії VI черепного нерва — у
21, III нерва — у 7, IV нерва — у 2. Діабетичні ней"
ропатії виявлено як у хворих з інсулінозалежним,
так і з інсулінонезалежним діабетом. Неврологічні
розлади виникли, незважаючи на повноцінність
гіпоглікемічної терапії, але некомпенсований цук"
ровий діабет значно погіршував перебіг невропа"
тій. Ураження III нерва у 3 хворих поєднувалося з
ураженням I та II гілок V черепного нерва. Больові
відчуття поза оком, відсутність розширення зіниці
та відносно рідкісний повний птоз (лише у 2 хво"
рих) за наявності порушення рухливості очного яб"
лука — характерна картина очної форми діабетич"
ної невропатії.

Міогенні офтальмопатії (первинні неневроген"
ні ураження зовнішніх м’язів ока) діагностовано у
48 (12 %) хворих. Загальним симптомом міоген"
них уражень є зовнішня офтальмоплегія. Розріз"
няють чотири види міогенних офтальмопатій: оку"
лярну міастенію, окулярну міопатію, ендокринну
офтальмопатію, ідіоматичний орбітальний міозит.
Міогенні невропатії спричиняють різні за етіоло"
гією та патогенезом захворювання. Ми спостері"
гали 9 пацієнтів з окулярною міастенією (прояв
загального автоімунного захворювання із групи
нервово"м’язових хвороб, в основі якого лежить
порушення нервово"м’язової передачі). Характер"
ним для міастенії є посилення птозу при тривалій
фіксації зору. Фармакологічну пробу з прозери"

ном широко застосовують для діагностики міасте"
нії, але не завжди отримують позитивний резуль"
тат при офтальмічній формі міастенії. У наших хво"
рих ця проба також була неефективною. Диферен"
ційна діагностика між міогенними та неврогенни"
ми ураженнями є надзвичайно складною. Засто"
сування в діагностичному процесі електроміо"
графії (ЕМГ) скелетних м’язів допомогло виявити
м’язовий рівень ураження.

Хронічна прогресуюча зовнішня офтальмоплегія
або окулярна міопатія — один із варіантів прогресу"
ючої м’язової дистрофії. Останнім часом її стали від"
носити до мітохондріальних міопатій, в основі яких
лежать мутації ДНК. Характерною патоморфологіч"
ною ознакою деяких мітохондріальних міопатій є ро"
зірвані червоні волокна, що виявляються в м’язовій
тканині при модифікованому забарвленні за Гомо"
рою. Окулярна міопатія є складовою частиною син"
дрому Кернса—Сейра (Kearns—Sayre), що вклю"
чає птоз, офтальмоплегію, порушення серцевої про"
відності, пігментну дегенерацію сітківки. Ми спосте"
рігали 6 пацієнтів з цією формою офтальмопатій.
Клінічно у хворих констатовано повільно прогресую"
че ураження зовнішніх м’язів ока, що призвело до
майже повної нерухомості очних яблук у 3 хворих.
Першим уражався м’яз, що піднімає верхню повіку.
На розгорнутій стадії захворювання спостерігали
двосторонній птоз, але він ніколи не був повним.
Процес симетричний, рівномірно страждали всі зов"
нішні м’язи, у хворих було відсутнє двоїння та косоо"
кість, збережені зіничні реакції. Результат прозери"
нової проби завжди був негативним. Хворим для
уточнення діагнозу проведено ЕМГ, що підтвердило
м’язовий рівень ураження.

У 28 хворих діагностовано ендокринну офталь"
мопатію (в літературі трапляються синоніми: ен"
докринний, набряковий, тиреотоксичний екзоф"
тальм, еутиреоїдна, дистиреоїдна офтальмопатія).
На очному дні у пацієнтів спостерігали повнокрів’я
вен сітківки, венозний стаз, набряк диска зорово"
го нерва. Оптична невропатія була пов’язана з ме"
ханічним стисненням зорового нерва на верхівці
орбіти збільшеними екстраокулярними м’язами,
порушенням мікроциркуляції в зоровому нерві та
тканинах орбіти. В основі патологічного процесу
лежить ураження м’яких тканин орбіти та ока на тлі
явної або прихованої дисфункції щитоподібної зало"
зи. Характерним було прогресуюче наростання сим"
птоматики, значний екзофтальм (до 25—30 мм),
неповне змикання очних щілин, незапальний наб"
ряк періорбітальних тканин, ураження рогівки, об"
меження рухливості очних яблук. Для ендокринної
міопатії на початку захворювання була характерна
виснажуюча пацієнта диплопія, екзофтальм приєд"
нувався пізніше, а потім виникало обмеження рух"
ливості очних яблук, частіше догори. Проведення
МРТ виявило нерівномірне потовщення екстраоку"
лярних м’язів ока. Виділені дві основні форми ен"
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докринної офтальмопатії: набряковий екзо"
фтальм — у 7 пацієнтів та ендокринну міопатію —
у 21. Набряк періорбітальних тканин, кератопатія,
ураження зорового нерва характерні для набряко"
вої форми, у хворих з ендокринною міопатією їх
немає. ОРП у наших пацієнтів були першим проя"
вом тиреотоксикозу. Після встановлення діагнозу
хворі були спрямовані до ендокринологів.

У 3 пацієнтів діагностовано ідіопатичний орбі"
тальний міозит — хронічний неспецифічний за"
пальний процес екстраокулярних м’язів ока і тка"
нин орбіти. Ранніми симптомами захворювання
були набряк повік, диплопія, обмеження та болі
при рухах очних яблук. Ретробульбарна клітковина
набувала ступеня «кам’яної щільності». Спостеріга"
ли зниження гостроти зору до 0,3—0,5; у одного
пацієнта виявлено зниження до 0,05—0,1; на оч"
ному дні — набряк дисків зорового нерва. Розви"
валася оптична невропатія. Порівнянно з набряко"
вим екзофтальмом у хворих з ідіоматичним міози"
том темп розвитку орбітального процесу був по"
вільнішим, порушення моторики та диплопія вини"
кали до розвитку екзофтальму, захворювання три"
валий час мало однобічну локалізацію.

Діагностика міогенних невропатій є особливо
складною на ранніх етапах захворювання, коли
ОРП є єдиним проявом захворювання. Тому, крім
неврологічного обстеження, хворим необхідно
проводити КТ, МРТ головного мозку, ехографію ор"
біт з оцінкою стану екстраокулярних м’язів, ЕМГ,
ендокринологічне обстеження для виключення па"
тології щитоподібної залози.

Усунення причини ураження черепних нервів
(виключення аневризми з кровообігу, видалення
гематоми, пухлини) сприяє проведенню відновно"
го лікування хворих з ОРП. Застосовували ком"
плексне лікування: медикаментозну терапію та фі"
зіотерапевтичні методи, такі як ультразвукова те"
рапія, нейро"м’язова електростимуляція, спеціаль"
ні комплекси ЛФК [4, 5]. Аналіз результатів прово"
дили через 6 місяців після оперативних втручань
та ЧМТ. Прогнозувати ступінь відновлення функції
III окорухового нерва у пацієнтів з інтракраніаль"
ними аневризмами складно, виявлено залежність
від термінів проведення оперативного втручання.
Наш досвід свідчить, що повне відновлення функції
III черепного нерва спостерігали у 28 (80 %) із 35
хворих, які були оперовані в перші 3 доби від по"
чатку захворювання, у 9 (60 %) із 15 пацієнтів, опе"
рованих протягом тижня, у 4 (33,3 %) із 12 хворих,
оперованих в пізніші терміни, і у 1 (9,1 %) з 11 хво"
рих, оперованих через 4 тижні.

У хворих з аневризмами ВСА інфраклиноїдного
відрізка, після виключення каротидно"каверноз"
них фістул, через півроку спостерігали зникнення
ОРП у 21 (91,3 %) із 23 хворих. Больовий синдром
регресував та нормалізувалася функція V нерва у
22 (95,6 %) пацієнтів. У хворого із заднім синдромом

кавернозного синуса та спонтанним співустям, що
спричинило тяжкі невралгічні болі в усій половині
обличчя, в післяопераційний період інтенсивність
больового синдрому значно зменшилася.

У хворих з патологією у вертебробазилярному
басейні відновлення функції VI черепного нерва
спостерігали у 11 (76,2 %) із 13, які перенесли гос"
трі порушення кровообігу. Виявлено залежність ди"
наміки ліквідації ОРП від тяжкості загального стану
та наявності супутнього неврологічного дефіциту.
У 2 пацієнтів із бульбарними порушеннями та вира"
женою атаксією відновлення функції VI черепного
нерва, незважаючи на повторні курси лікування
(спостереження протягом 3 років), не відбулося. У
21 (53,8 %) із 39 пацієнтів з дисциркуляторною ен"
цефалопатією в результаті проведених курсів ліку"
вання функція VI нерва відновилася повністю. Спос"
терігали залежність ступеня відновлення функції від
термінів початку проведення відновного лікування
та наявності супутньої патології (гіпертонічна хворо"
ба, цукровий діабет). 18 хворим відновне лікування
було розпочато через 1—5 років після виникнення
ОРП, динаміки не було.

Ліквідація ОРП у хворих з ЧМТ залежала від сту"
пеня тяжкості травми, її локалізації та початку від"
новного лікування. У хворих з краніоорбітальною
травмою динаміка відновлення залежала не стіль"
ки від тяжкості ЧМТ, скільки від місця завдання
удару та ушкоджуючої сили. Під час травми виника"
ли переломи кісток орбіти, малих та великих крил
основної кістки, що супроводжувалося крововили"
вами в орбіту та утворенням гематом. Зазвичай
розвивався екзофтальм, проте у 2 пацієнтів у
зв’язку з переломом стінки орбіти розійшлися,
збільшився її об’єм, у хворих спостерігався ено"
фтальм. У 3 пацієнтів енофтальм виник пізніше в
результаті атрофії орбітальної клітковини та рубце"
вих змін в тканинах орбіти. Ліквідацію ОРП в ре"
зультаті лікування спостерігали у 9 (75 %) із 12 хво"
рих з ЧМТ та краніоорбітальною травмою та у 46
(82,1 %) із 56 пацієнтів, які перенесли тяжку ЧМТ,
забій головного мозку, перелом кісток основи че"
репа. Повне вилікування нейропатій спостерігали у
18 (85,7 %) із 21 хворих, які мали тяжку ЧМТ, забій
головного мозку та були оперовані з приводу субду"
ральної гематоми. При поєднаному ураженні III, IV,
VI нервів частіше та раніше відновлювалася фун"
кція III черепного нерва, функція VI нерва віднов"
лювалася пізніше або не відновлювалася зовсім (у
8 (66,7 %) із 12, які мали ураження III, IV, VI нервів).

У хворих з пухлинами головного мозку відновне
лікування розпочинали в ранній післяопераційний
період після видалення пухлини та стабілізації за"
гального стану. Аналіз результатів лікування засвід"
чив, що повна ліквідація ОРП через 6 міс відбулася
у 32 (86,5 %) із 37 хворих, оперованих з приводу ме"
нінгеоми малого крила основної кістки. Прогноз від"
новлення функції групи III, IV, VI черепних нервів за"
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лежав від рівня ураження та ступеня стиснення чи
пророщення пухлиною нервів, локалізації пухлини.
Прогноз був сприятливіший при серединно"зовніш"
ньому варіанті поширення менінгеоми, ніж при ме"
діанному рості з пророщенням стінки кавернозного
синуса.

Після видалення пухлин мосто"мозочкового ку"
та через 6 міс після операції повне відновлення
функції VI нерва виявлено у 23 (74,2 %) із 31 хво"
рого. ОРП спостерігали у пацієнтів з медіо"
оральним поширенням неврином слухового нерва,
менінгеомами задньої грані пірамідки скроневої
кістки та схилу, холестеотомами, що поширювали"
ся у мосто"мозочковий кут. Стійкі ОРП у післяопера"
ційний період пов’язані з особливостями анатомо"
топографічного розміщення пухлини та корінців
черепних нервів, дисциркуляторними порушення"
ми, травматизацією судинно"нервових структур.

У хворих, оперованих з приводу аденом гіпофі"
за, відновлення ОРП через 6 міс після операції
спостерігали у 11 (61,1 %) із 18 пацієнтів. При ком"
бінованому ураженні III, IV, VI нервів швидше від"
новлювалася функція III та IV черепних нервів, фун"
кція VI нерва відновлювалася пізніше, або не від"
новлювалася зовсім. Прогноз відновлення зале"

жав від анатомо"топографічних співвідношень
аденоми та черепних нервів, а також ступеня інва"
зії аденоми в кавернозний синус.

Висновки

Причинами офтальмопатій можуть бути захво"
рювання і травми центральної нервової системи, а
також загальні захворювання організму. Залежно
від рівня ураження III, IV, VI черепних нервів розріз"
няють неврогенні та міогенні окорухові порушення.
Найчастіше причиною неврогенних офтальмопатій
є різні форми судинної патології ЦНС (аневризми
супра" та інфраклиноїдних відділів ВСА, патологія
вертебробазилярного басейну), ЧМТ, об’ємні про"
цеси мозку (пухлини малого крила основної кістки,
пухлини мосто"мозочкового кута, аденоми гіпофіза,
пухлини зорового нерва та орбіти). Причинами міо"
генних офтальмопатій є ураження м’язів ока в орбі"
ті (запальні та автоімунні процеси, травми, ендок"
ринна патологія). Проведення курсів комплексного
відновного лікування з використанням медикамен"
тозної терапії та фізіотерапевтичних методів спри"
яє повному або частковому відновленню функції III,
IV, VI нервів та регресу ОРП у хворих із судинною па"
тологією, ЧМТ та після видалення пухлин мозку.
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Л.В. ЗАДОЯННЫЙ, В.Н. ЖДАНОВА

Анализ результатов обследования и лечения больных 
с глазодвигательными нарушениями

Цель — анализ причин возникновения офтальмопатий и результатов проведенного лечения пациентов с
глазодвигательными нарушениями.

Материалы и методы. Обследовано 430 больных с глазодвигательными нарушениями. Проведено ком<
плексное клинико<неврологическое и нейроофтальмологическое обследование с использованием нейрови<
зуальных методов (магнитно<резонансной, компьютерной томографии головного мозга).
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Результаты. Неврогенные офтальмопатии диагностированы у 382 (88,8 %) больных с сосудистой патологи<
ей, черепно<мозговой травмой, опухолями головного мозга, воспалительными поражениями нервной системы,
сахарным диабетом. Миогенные — у 48 (11,2 %) пациентов с поражением мышц глаза в орбите (воспалитель<
ные, аутоиммунные процессы, травмы, эдокринная патология). Проведен анализ результатов восстановитель<
ного лечения глазодвигательных нарушений в ранний послеоперационный период у больных с сосудистой па<
тологией, черепно<мозговыми травмами, опухолями мозга.

Выводы. Офтальмопатии наблюдаются у пациентов с заболеваниями и травмами центральной нервной
системы, а также с общими заболеваниями организма. Комплексное восстановительное лечение с использо<
ванием медикаментозной терапии и физиотерапевтических методов способствует полному или частичному
восстановлению функции III, IV, VI нервов и регрессу глазодвигательных нарушений.

Ключевые слова: глазодвигательные нарушения, неврогенные офтальмопатии, миогенные офтальмопа<
тии, восстановительное лечение.

L.V. ZADOYANNIY, V.M. ZHDANOVA

Analysis of examination and treatment results of patients 
with oculomotor disorders

The aim – to review the causes of ophthalmopathy and the results of treatment of patients with oculomotor
disorders.

Methods and subjects. 430 patients with oculomotor disorders have been examined. Comprehensive clinical,
neurological and neuroophthalmological examinations, neurovisual methods (magnetic resonance, computer
tomography of the brain) were carried out.

Results. Neurogenic ophthalmopathies were diagnosed in 382 (88.8 %) patients, miogenic – in 48 (11.2 %).
Neurogenic ophthalmopathy was detected in patients with vascular pathology, brain injury, brain tumors, inflamma<
tory lesions of the nervous system, diabetes mellitus. Myogenic – was observed in case of lesions of the eye muscles of
patients in the orbit (inflammation, autoimmune processes, trauma, endocrinological pathology). Results of rehabili<
tation treatment of oculomotor disorders were analyzed in the early post surgery period for patients with vascular
pathology, brain injury, brain tumors.

Conclusions. The ophthalmopathies are observed in patients with diseases and injuries of the central nervous
system, and common diseases of the organism. Complex rehabilitation treatment using pharmacotherapy and
physiotherapy methods contributes complete or partial recovery of the damaged III, IV, VI nerves and regresses ocu<
lomotor disorders.

Key words: oculomotor disorders, neurogenic ophthalmopathies, myogenic ophthalmopathies, rehabilitation
treatment.
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Тел. (48) 264"36"45

Несмотря на большое количество публикаций,
посвященных проблеме тикозных гиперкине"

зов [2, 6, 9—11, 14, 24], интерес к ней не ослабе"
вает в связи с высокой распространенностью их:
от 5 до 24 % в детском и подростковом возрасте и
от 1,5 до 10 % у взрослых [17, 24, 25], многообра"
зием классификаций [3, 9, 10, 19, 21, 25] (от диф"
ференциации по отдельным признакам до объеди"
нения всех типов тиков в синдром «туреттизма», до"
минировавшего на Х конгрессе Европейской фе"
дерации неврологических обществ в 2006 г.),
крайне противоречивыми подходами к алгоритму
диагностики и лечения данного контингента боль"
ных (от назначения седативной и общеукрепляю"

щей терапии до необоснованно широкого, на наш
взгляд, применения нейролептиков, антидепрес"
сантов, антиконвульсантов и бензодиазепиновых
транквилизаторов [4, 7, 16, 18, 22, 23] или хирур"
гического вмешательства [1]). Вышеизложенное,
наряду с частой резистентностью к проводимой те"
рапии [3, 15, 18, 28, 29], обуславливает актуаль"
ность данной проблемы.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — изучить клинико"нейрофизио"
логические соотношения в синдромологии тикоз"
ных гиперкинезов для уточнения структуры их па"
тогенетической мозаики, оптимизации дифферен"
циальной диагностики и терапии функциональных
тиков.

УДК 616.8<009.29<07.3

С.Ф. ФЕРНАНДЕС ДЕ РИВЕС

Детская городская больница № 1 
им. Б.Я. Резника,  Одесса

Клинико�нейрофизиологические соотношения
и дифференциальная диагностика 
тикозных гиперкинезов

Цель – изучить клинико<нейрофизиологические соотношения в синдромологии тикозных гиперкинезов
для уточнения структуры их патогенетической мозаики, оптимизации дифференциальной диагностики и тера<
пии функциональных тиков.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 77 пациентов с тиками, которым, помимо сомато<
неврологического, проведено исследование биоэлектрогенеза головного мозга с помощью электроэнцефа<
лографии (ЭЭГ), изучение состояния желудочковой системы головного мозга и внутричерепного давления с
применением эхоэнцефалоскопии (ЭхоЭС) и церебральной гемодинамики методом транскраниальной доп<
плеросонографии (ТКДСГ).

Результаты. Проведенное комплексное обследование показало, что у 93,51 % пациентов были первичные
тики, в том числе классический синдром Туретта – у 10,39 %, невротические тики – у 15,59 %, а у подавляющего
большинства (67,53 %) – «псевдоневротические», или «неврозоподобные» тики, развивающиеся на фоне доно<
зологического преморбидного процессуального либо резидуального поражения церебральных структур, в
первую очередь, стриарной системы, различной этиологии, о чем свидетельствуют выявленные у этих больных
существенные нарушения биоэлектрогенеза, состояния желудочковой системы головного мозга и, в ряде слу<
чаев, церебральной гемодинамики.

Выводы. Проведение комплексного обследования, включающего ЭЭГ, ЭхоЭС и ТКДСГ, всех пациентов с
тиками позволит оптимизировать дифференциальную диагностику, а следовательно, и терапию данного контин<
гента больных.

Ключевые слова: тикозые гиперкинезы, клиническая картина, электроэнцефалография, эхоэнцефало<
скопия, транскраниальная допплеросонография, дифференциальная диагностика.
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Задачи исследования:
·· соматоневрологическое обследование боль"

ных с тиками;
·· исследование биоэлектрогенеза головного мозга;
·· изучение состояния желудочковой системы го"

ловного мозга и внутричерепного давления у
этих больных;

·· исследование церебральной гемодинамики.

Материалы и методы

Объектом исследования были 77 пациентов с
тиками в возрасте от 4 до 33 лет (табл. 1).

Примерно половина обследованных была в
возрасте от 7 до 12 лет, причем количество боль"
ных мужского пола превалировало во всех воз"
растных группах, что согласуется с данными лите"
ратуры [18, 21, 24, 26].

Все пациенты были подвергнуты следующим
видам обследования:

·· клинико"неврологическому;
·· электроэнцефалографическому (ЭЭГ);
·· классическому эхоэнцефалоскопическому

(ЭхоЭС);
·· транскраниальной допплеросонографии

(ТКДСГ).

Результаты и обсуждение

У 5 (6,49 %) больных выявлены вторичные сим"
птоматические (так называемые органические) ти"
ки на фоне структурного поражения ЦНС (подос"
трого церебрального васкулита инфекционно"ал"
лергической этиологии, посттравматической энце"
фалопатии, аномалии развития головного мозга с
незрелостью экстрапирамидных структур и гепато"
церебральной дистрофии), а у остальных — пер"
вичные тикозные гиперкинезы.

Наличие хронических прогрессирующих либо
стационарных комбинированных полиморфных ге"
нерализованных серийных двигательных и слож"
ных вокальных тиков, практически резистентных к
проводимой терапии более 1 года, как правило,
сочетающихся с различными признаками обсес"
сивно"компульсивного синдрома, поведенчески"
ми нарушениями и фобиями при сохранном интел"
лекте и отсутствии как органической, так и актив"
ной психопатологической симптоматики, позволи"
ло у 8 (10,39 %) пациентов диагностировать клас"

сический синдром Жиль де ла Туретта [1, 9 21, 24,
26, 28].

У 64 (83,12 %) обследованных были обнаруже"
ны первичные функциональные тики, которые ста"
ли основным предметом нашего исследования,
так как не существует единого мнения о принципе
классификации, алгоритме обследования и лече"
ния данного контингента больных.

Возраст пациентов в период дебюта заболева"
ния при наличии функциональных тиков состав"
лял от 4 до 10 лет, синдрома Туретта — от 8 до
12 лет, вторичных, «органических» тиков — от 9 до
21 года. Длительность заболевания пациентов с
функциональными тиками — от 2 недель до 5 лет,
с синдромом Туретта — от 1 года до 15 лет, а с
«органическими» гиперкинезами — от 1 месяца
до 14 лет.

В качестве «толчкового фактора» большинство
больных с первичными тиками указывали острые
респираторные заболевания, ангину или острый
синусит — 24 (33,3 %), стрессовую ситуацию —
21 (29,2 %), черепно"мозговую травму — 3 (4,2 %),
умственные перегрузки — 9 (12,5 %) и только
15 (20,3 %) больных не отметили связи между по"
явлением тиков и какими"либо событиями.

На частую причинно"следственную связь тиков
с острой и хронической соматической патологией
стрептококкового генеза, нередко протекающей
на фоне персистирующей вирусной инфекции,
указывают многие авторы [3, 7, 10, 15, 17, 18],
нередко объединяющие в единый PANDAS"синд"
ром (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Dis"
orders Associated with Streptococcal infection), по"
мимо тиков, хореиформные гиперкинезы, миок"
лонии и неврозоподобные навязчивые состояния,
объясняя их возникновение наличием церебраль"
ной васкулопатии либо энцефалопатии, преиму"
щественно поражающей кортико"подкорковые
структуры [4, 27, 30].

В анамнезе у 29 (45,3 %) пациентов с функцио"
нальными тиками и у 1 больного с синдромом Ту"
ретта имела место пре" или перинатальная патоло"
гия ЦНС, обусловленная инфекционными заболе"
ваниями матери во время беременности, анемией
и выраженной нефропатией беременных, недоно"
шенностью и гипоксически"ишемической патоло"
гией плода, родовой травмой, на значение кото"

Т а б л и ц а  1
Распределение обследованных больных с тиками по полу и возрасту

ВВооззрраасстт,,  ггооддыы ММуужжссккоойй  ппоолл ЖЖееннссккиийй  ппоолл ВВссееггоо

4—7 12 (15,58 %) 6 (7,79 %) 18 (23,37 %)

7—12 26 (33,77 %) 11 (14,29 %) 37 (48,06 %)

12—15 12 (15,58 %) 4 (5,19 %) 16 (20,78 %)

15—18 1 (1,30 %) — 1 (1,30 %)

18—33 5 (6,49 %) — 5 (6,49 %)

Всего 56 (72,73 %) 21 (27,27 %) 77 (100 %)
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рых в возникновении тиков указывают как отечес"
твенные, так и зарубежные исследователи [2, 7,
10, 11, 15, 17]. Как правило, в течение первых ме"
сяцев жизни у этих детей обнаруживали внутриче"
репную гипертензию, повышенную нервно"реф"
лекторную возбудимость, мышечную гипотонию
или спастику в мышцах конечностей, у 4 больных
до 2 лет наблюдали фебрильные судороги.

Указания на хронические заболевания вер"
хних дыхательных путей — аденоидиты, тонзилли"
ты, синуситы стрептококковой, вирусной, реже
микоплазменной этиологии были в анамнезе у
26 (40,62 %) пациентов с функциональными тика"
ми, на черепно"мозговую травму — у 15 (23,44 %).
Нередко наблюдалось сочетание двух и трех неб"
лагоприятных анамнестических факторов, в том
числе у 14 (21,87 %) больных — последствия пе"
ринатальной патологии ЦНС и хроническая респи"
раторная инфекция.

Данные объективного неврологического стату"
са у больных с тиками, возникшими на фоне орга"
нического поражения ЦНС, соответствовали кли"
нической картине основного заболевания.

У больных с функциональными тиками и син"
дромом Туретта признаков органической невроло"
гической симптоматики не обнаружено.

Обращает на себя внимание частое выявление
признаков синдрома вегетативной дисфункции,
преимущественно смешанного характера — у
4 больных с вторичными тиками, у 44 (68,75 %) —
с функциональными гиперкинезами и у 3 — с
синдромом Туретта, а также синдрома гиперактив"
ности с дефицитом внимания — соответственно у
1, 23 и 2 больных, астенического синдрома — у 3,
34 и 1, когнитивных расстройств — у 1, 9 и 3 паци"
ентов (табл. 2), что согласуется с данными литера"
туры [4, 8, 10, 15, 21, 25, 27, 29].

Поведенческие нарушения отмечены преимущес"
твенно при наличии синдрома Туретта (у 7 больных).

Тики классифицировали по локализации (локаль"
ные, распространенные, генерализованные с вока"
лизацией), тяжести (единичные, серийные, статус"
ные), течению (транзиторные, хронические, ремит"
тирующие, стационарные, прогредиентные; табл. 3).

У больных с симптоматическими тиками преоб"
ладали серийные распространенные гиперкинезы

Т а б л и ц а  2
Сопутствующая неврологическая симптоматика у больных с тиками

ССииннддрроомм
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

Вегетативной дисфункции 4 44 (68,75 %) 3

Гиперактивности с дефицитом внимания 1 23 (35,9 %) 2

Астеноневротический 3 34 (53,12 %) 1

Когнитивные расстройства 1 9 (14,06 %) 3

Т а б л и ц а  3
Клиническая характеристика больных с тиками

ККллииннииччеессккиийй  ппррииззннаакк
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

Топическая характеристика тиков

Локальные моторные 2 11 (17,19 %) —

Моторные + вокальные — 14 (21,87 %) —

Изолированные вокальные — 5 (7,81 %) —

Моторные распространенные 3 34 (53,12 %) —

Генерализованные моторные с вокализацией — — 8

Количество гиперкинезов за 20 минут

Единичные (до 10) 1 40 (62,50 %) —

Серийные (от 10 до 30) 4 24 (37,50 %) 7

Статусные (более 30) — — 1

Течение заболевания

Транзиторное (или в стадии дебюта) — 22 (34,37 %) —

Хроническое ремиттирующее 1 42 (65,63 %) 1

Прогредиентное 1 — 5

Стационарное 3 — 2

Наследственная предрасположенность 
к тикозным гиперкинезам

1 15 (23,44 %) 3
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со стационарным или прогредиентным течением, а
у больных с функциональными тиками — еди"
ничные локальные тики с ремиттирующим течени"
ем. У всех больных с синдромом Туретта были гене"
рализованные, преимущественно серийные мотор"
ные и вокальные тики, в большинстве случаев с
прогредиентным течением. У них же чаще просле"
живалась наследственная предрасположенность к
тикозным гиперкинезам. Данные о семиотике и тя"
жести моторных тиков приведены в табл. 4 и 5. По
частоте и разнообразию у больных с синдромом Ту"
ретта и вторичными тиками превалировали мотор"
ные тики.

Простые вокальные тики встречались во всех
группах больных, они могли сопровождать или че"
редоваться с моторными, редко были изолирован"
ными (только у больных с функциональными тика"
ми). Сложные вокальные гиперкинезы в виде эхо"
и палилалии наблюдались только у больных с син"
дромом Туретта. У них же отмечены различные на"
вязчивые мысли и действия.

В первые дни после первичного осмотра все
пациенты были подвергнуты электроэнцефалогра"

фическому обследованию (в покое при закрытых
глазах) с последующим визуальным (по Жирмун"
ской) и компьютерным анализом ЭЭГ"паттернов
(табл. 6).

У всех больных с вторичными, симптоматичес"
кими тиками выявлены существенные нарушения
биоэлектрогенеза головного мозга, представлен"
ные генерализованной дизритмией, наличием
очага пароксизмальной активности либо выра"
женной межполушарной асимметрией, превалиру"
ющей в передних отделах мозга, чаще на фоне син"
хронизирующих влияний ретикулярной формации
(II тип ЭЭГ по Жирмунской), что согласуется с дан"
ными [3, 4, 12, 14].

У больных с синдромом Туретта зафиксированы
дизритмия, наличие очага пароксизмальной актив"
ности, выраженная межполушарная асимметрия,
при некотором превалировании низкоамплитудных
десинхронизированных кривых (III тип ЭЭГ по Жир"
мунской). Возможность обнаружения электроэнце"
фалографических признаков нарушения биоэлек"
трогенеза головного мозга у больных с синдромом
Туретта отмечена и в работах [6, 10, 11, 18, 20].

Т а б л и ц а  4
Семиотика моторных тиков

ККллииннииччеессккооее  ппрроояяввллееннииее
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

Зажмуривание 4 38 (59,37 %) 7

Учащенные моргания 4 44 (68,75 %) 7

Отведение или закатывание глаз 1 8 (12,50 %) 4

Движения губами 3 12 (18,75 %) 4

Наморщивание носа 1 19 (29,68 %) 3

Повороты или наклоны головы 2 11 (17,18 %) 5

Движения плечами или руками 3 17 (26,56 %) 6

Вздрагивание 2 10 (15,62 %) 2

Сокращение мышц живота — — 2

Подпрыгивание — — 1

Приседание — — 2 

Т а б л и ц а  5
Тяжесть тиков обследованных больных (количество за 20 мин)

ХХааррааккттееррииссттииккаа  ттииккоовв
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

Единичные

Локальные 8,0 ± 1,0 7,7 ± 2,1 _

Распространенные 9,3 ± 0,3 8,8 ± 1,7 _

Генерализованные _ _ _

Серийные

Локальные 24,0 ± 3,0 19,4 ± 3,2 _

Распространенные 27,7 ± 2,3 25,5 ± 2,9 _

Генерализованные _ _ 49,8 ± 8,2

Статусные

Генерализованные _ _ 54,5 ± 6,5
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Особое внимание следует обратить на то, что
лишь у 19 (29,69 %) больных с функциональными
тиками имела место ЭЭГ"кривая I типа, отобража"
ющая нормальную церебральную нейродинамику,
а у остальных больных выявлены генерализован"
ная дизритмия или наличие очага пароксизмаль"
ной активности, снижение порога судорожной го"
товности и выраженная межполушарная асим"
метрия, преимущественно сочетающиеся с гипер"
синхронизацией. Указания на возможность выяв"
ления на ЭЭГ изменений биоэлектрогенеза голов"
ного мозга у пациентов с гиперкинезами, в том
числе, с очаговой или диффузной эпилепти"
формной активностью, при отсутствии судорожных
приступов в анамнезе содержатся в [4—6, 10, 12,
17, 20, 24].

Параллельно проведенное классическое эхо"
энцефалоскопическое обследование [13] проде"
монстрировало отклонение от возрастных норма"
тивных показателей у всех больных с симптомати"
ческими тиками, у 2 — с синдромом Туретта, и у
48 (75 %) — с функциональными тиками (табл. 7).

Таким образом, гипертензионно"гидроцефаль"
ный либо гипертензионно"нормоцефальный син"
дромы зафиксированы почти у всех больных с вто"
ричными и у 41 (28,13 %) — с функциональными
тиками.

Гораздо реже нормотензионно"гидроцефаль"
ный синдром выявлялся у пациентов с функцио"
нальными тиками, но обнаружен у ряда больных с
синдромом Туретта, для которых, видимо, не харак"
терна внутричерепная гипертензия.

Из 64 больных с функциональными тиками у
41 (64,06 %) выявлены существенные патологи"

ческие изменения и электроэнцефалографичес"
кого паттерна, и данных ЭхоЭС, у 7 (10,94 %) с
«нормальной» ЭЭГ — выраженные изменения по
данным ЭхоЭС, у 4 (6,25 %) с нормальной ЭхоЭС"кар"
тиной — гиперсинхронизация и очаговая парок"
сизмальная активность.

На наш взгляд, полученные данные позволили
подавляющее большинство (81,25 %) функцио"
нальных тиков рассматривать как следствие про"
цессуального либо резидуального донозологичес"
кого поражения экстрапирамидных структур поли"
этиологического генеза [4, 5, 15, 17, 18] и отнести
их к «неврозоподобным» («псевдоневротическим»)
гиперкинезам.

Больным проведено также допплерографичес"
кое исследование головного мозга для уточнения
состояния их церебральной гемодинамики (табл. 8).

Как и предполагалось, максимальные цереб"
ральные гемодинамические нарушения зафикси"
рованы у больных с вторичными, симптоматичес"
кими тиками в виде асимметрии либо снижения
скорости кровотока, повышения сосудистого тону"
са или затруднения венозного оттока, преимущес"
твенно в вертебробазилярном бассейне. Сниже"
ние скорости кровотока в вертебробазилярном
бассейне выявлено и у ряда пациентов с неврозо"
подобными тиками и синдромом Туретта.

Проявления синдрома вегетативной дисфунк"
ции в церебральных сосудах — повышение или
снижение сосудистого тонуса, асимметрия крове"
наполнения, признаки венозной дисгемии, явно
превалирующие в вертебробазилярном бассейне,
обнаружены у пациентов всех групп при значи"
тельном преобладании частоты и выраженности

Т а б л и ц а  6
Результаты ЭЭГ бодрствования обследованных

ХХааррааккттееррииссттииккаа  ЭЭЭЭГГ
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

В пределах возрастной нормы _ 19 (29,69 %) 1

Высокоамплитудная (синхронизированная) 2 23 (35,94 %) 2

Низкоамплитудная (десинхронизированная) 1 7 (10,94 %) 3

Генерализованная дизритмия 2 15 (23,44 %) 3

Наличие очага пароксизмальной активности 3 31 (48,44 %) 4

Снижение порога судорожной готовности _ 6 (9,38 %) _

Выраженная межполушарная асимметрия 1 12 (18,76 %) 2

Т а б л и ц а  7
Данные эхоэнцефалоскопического обследования больных

ССииннддррооммооллооггииччеессккиийй  ддииааггнноозз
ССииммппттооммааттииччеессккииее  ттииккии  

((nn  ==  55))
ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  

((nn  ==  6644))
ССииннддрроомм  ТТууррееттттаа  

((nn  ==  88))

Гипертензионно"гидроцефальный синдром 2 18 (28,13 %) _

Гипертензионно"нормоцефальный синдром 2 23 (35,94 %) _

Нормотензионно"гидроцефальный синдром 1 7 (10,94 %) 2

ЭхоЭС в пределах возрастной нормы _ 16 (25,0 %) 6
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сосудистых нарушений у больных с неврозоподоб"
ными тиками и синдромом Туретта по сравнению с
пациентами с невротическими тиками. Различной
степени выраженности вегетативно"сосудистые
нарушения у больных тиками описаны в работах
В.П. Зыкова и соавторов [3, 6, 7, 8, 15, 17], С.К. Ев"
тушенко [4], J.F. Leckman [26], S.E. Swedo [30] и др.

Функциональная цервикальная спондилогра"
фия показала наличие патологической нестабиль"
ности шейных позвонков как одного из ведущих
патогенетических факторов в возникновении ло"
кальной или преимущественной дисгемии в вер"
тебробазилярной системе: у 3 больных с симпто"
матическими, у 33 — с неврозоподобными, у 4 —
с невротическими тиками и у 4 пациентов с синд"
ромом Туретта.

Мнение как отечественных, так и зарубежных
авторов о том, что больные тиками нуждаются в
нейровизуализации головного мозга при подозре"
нии на наличие органических гиперкинезов либо
при их упорном течении, резистентности к длитель"
ной традиционной терапии [4, 9, 18, 20], является
практически единодушным. Нами проведена маг"
нитно"резонансная (МРТ) или компьютерная то"
мография головного мозга 15 пациентам. У одной
больной с симптоматическими тиками (с подозре"
нием на инфекционно"аллергический церебраль"
ный васкулит) выявлены единичные мелкие пери"

вентрикулярные очаги; у другого пациента обнару"
жена аномалия развития головного мозга в виде
атипичной формы микрогирии, со снижением кор"
тико"медуллярной дифференциации и незрелос"
тью подкорковых структур. У пациента с гепатоце"
ребральной дистрофией имели место МРТ"призна"
ки расширения подпаутинных пространств в лоб"
ных областях головного мозга и асимметрия боко"
вых желудочков.

Из 11 пациентов с неврозоподобными тиками у
1 больного на МРТ головного мозга обнаружили
врожденную кисту septum pellucidum, у 1 — нали"
чие мелких перивентрикулярных гипоинтенсив"
ных очагов за счет расширения периваскулярных
пространств и незавершенной миелинизации, у
2 — расширение подпаутинных пространств, преи"
мущественно в лобных областях, у 2 — синдром
Арнольда — Киари 1 степени. У остальных обсле"
дованных этой группы и у 2 больных с синдромом
Туретта МРТ"признаков поражения головного моз"
га не обнаружено.

Таким образом, явную причинно"следственную
связь между МРТ"«находками» и тиками можно бы"
ло заподозрить только у 1 больного с органичес"
ким гиперкинезом.

Отоларинголог обнаружил у 2 больных с сим"
птоматическими тиками, у 24 — с неврозоподоб"
ными, у 2 — с невротическими и у 1 — с синдро"

Т а б л и ц а  8
Результаты ТКДСГ обследованных

ХХааррааккттееррииссттииккаа  
ццееррееббррааллььнноойй  ггееммооддииннааммииккии

ССииммппттооммааттииччеессккииее  
ттииккии    ((nn  ==  55))

ФФууннккццииооннааллььнныыее  ттииккии  
ССииннддрроомм

ТТууррееттттаа    ((nn  ==  88))ННееввррооззооппооддооббнныыее
((nn  ==  5522))

ННееввррооттииччеессккииее  
((nn  ==  1122))

Асимметрия кровотока 

в каротидном бассейне — 30 (57,69 %) 3 1

в вертебробазилярном бассейне 4 37 (71,15 %) 4 6

Снижение скорости кровотока 

в каротидном бассейне — — — —

в вертебробазилярном бассейне 2 7 (13,46 %) — 3

Повышение сосудистого тонуса 

в каротидном бассейне — 15 (28,85 %) 2 —

в вертебробазилярном бассейне — 12 (23,07 %) 2 6

в обоих сосудистых бассейнах 3 10 (19,23 %) 2 —

Снижение сосудистого тонуса 
в обоих сосудистых бассейнах

— 1 (1,92 %) — —

Затруднение венозного оттока 

в вертебробазилярном бассейне 2 3 (5,77 %) 3 2

в обоих сосудистых бассейнах 1 30 (57,69 %) 4 2

I степени 1 11 (21,15 %) 4 3

II степени 2 22 (42,30 %) 3 1

Показатели ТКДСГ в пределах 
возрастной нормы

— 6 (11,54 %) 5 1
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мом Туретта наличие хронического тонзиллита,
аденоидита либо синусита (часто в стадии непол"
ной ремиссии) и назначил адекватную этио"
тропную и противовоспалительную терапию.

Кардиоревматолог на основании данных сома"
тического, клинико"биохимического исследова"
ния, электрокардиографии исключил возможность
ревматического процесса. У большинства обсле"
дованных ревмопробы были отрицательными и
лишь у 9 (9,78 %) повышение одного или несколь"
ких показателей обычно сопровождало обос"
трение хронических инфекционных процессов
верхних дыхательных путей.

У 6 (6,52 %) больных методом полимеразно"це"
пной реакции (или иммуноферментного анализа)
обнаружено наличие персистирующей хроничес"
кой вирусной инфекции (вируса простого герпеса,
вируса Эпштейна — Барр или цитомегаловируса).

Биохимические признаки нарушения обмена
меди и церуллоплазмина имели место только у
больного с гепатолентикулярной дегенерацией.

У многих обследованных (преимущественно в
группе с функциональными тиками), помимо нали"
чия очагов хронической инфекции в верхних дыха"
тельных путях, имелись указания в анамнезе на
пре" или интранатальную патологию ЦНС гипокси"
чески"ишемического генеза, легкую черепно"моз"

говую травму или другие неблагоприятные анам"
нестические данные, что позволяет предположить
полиэтиологичность факторов, ведущих к донозо"
логическому поражению церебральных подкорко"
вых структур, проявляющемуся возникновением
псевдоневротических тикозных гиперкинезов.

Выводы

Абсолютное большинство тикозных гиперкине"
зов представлены первичными тиками, не являю"
щимися следствием органического заболевания
ЦНС.

Классический вариант синдрома Туретта диаг"
ностирован лишь у 10,39 % обследованных больных.

У большинства пациентов с функциональными
тикозными гиперкинезами диагностированы «нев"
розоподобные» тики, развивающиеся на фоне до"
нозологического поражения церебральных струк"
тур различной этиологии.

Для своевременного обнаружения подобных
нарушений и их адекватной коррекции необходимо
всем больным тиками проводить электроэнцефа"
лографическое, эхоэнцефалоскопическое и доп"
плерографическое исследование головного мозга.

Наиболее информативными для дифференци"
альной диагностики функциональных тиков явля"
ются ЭЭГ и ЭхоЭС.
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С.Ф. ФЕРНАНДЕС ДЕ РІВЕС

Клініко�нейрофізіологічні співвідношення
та диференційна діагностика тикозних гіперкінезів

Мета — вивчити клініко<нейрофізіологічні співвідношення в синдромології тикозних гіперкінезів з метою
уточнення структури їхньої патогенетичної мозаїки, оптимізації диференційної діагностики та терапії функцiо<
нальных тикiв.

Матеріали і методи. Під спостереженням перебувало 77 пацієнтів з тиками, яким, крім соматоневрологіч<
ного, проведено дослідження біоелектрогенезу головного мозку за допомогою електроенцефалографії (ЕЕГ),
вивчення стану шлуночкової системи головного мозку та внутрішньочерепного тиску із застосуванням ехоенце<
фалоскопії (ЕхоЕС) й церебральної гемодинаміки методом транскраніальної допплеросонографії (ТКДСГ) .

Результати. Проведене комплексне обстеження показало, що 93,51 % пацієнтів мали первинні тики, у тому
числі класичний синдром Туретта — 10,39 %, невротичні тики — 15,59 %, а переважна більшість (67,53 %) — «псев<
доневротичні», або «неврозоподібні» тики, що розвивалися на тлі донозологічного преморбідного процесуаль<
ного або резидуального ураження церебральних структур, насамперед стріарної системи, різної етіології, про
що свідчать істотні порушення біоелектрогенезу, стану шлуночкової системи головного мозку та, в деяких випад<
ках церебральної гемодинаміки, виявлені у цих хворих.

Висновки. Проведення комплексного обстеження, що включає ЕЕГ, ЕхоЕС та ТКДСГ, усіх пацієнтів з тиками
дасть змогу оптимізувати диференційну діагностику, а отже, й терапію цього контингенту хворих.

Ключові слова: тикозні гіперкінези, клінічна картина, електроенцефалографія, ехоенцефалоскопія, тран<
скраніальна допплеросонографія, диференційна діагностика.

S.F. FERNANDEZ DE RIVES

Clinical and neurophysiological correlations 
and differential diagnostics of tic hyperkinetic disorders

The aim – study clinical and neurophysiological correlations in syndromology of tic hyperkinetic disorders for the
purpose of pathogenetical mosaic structure classification, differential diagnosis optimization and therapy functional tics.

Methods and subjects. 77 patients with tics were under examination, during which, apart from somatic and
neurological study, there was conducted research of brain bioelectrogenesis with the help of electroencephalogram
(EEG), the state of brain ventricular system and intracranial pressure with the help of echo encephalogram (EchoEG)
as well as cerebral haemodynamics using the method of transcranial Doppler ultrasonography (TCD).

Results. Complex examination which was carried out has allowed to conclude that 93.51 % of patients had pri<
mary tics, including classic Tourrete’s syndrome at 10.39 %, neurotic tics at 15.59 %, and at the overwhelming majority
of 67.53 % there were pseudoneurotic or «neurosis<like» tics developing against prenosological premorbid procedural
or residual lesions of different aetiology in cerebral structures, striatum system first of all, that were witnessed by consid<
erable lesions in bioelectrogenesis, brain ventricular system and in a number of cases in cerebral haemodynamics that
were detected during this research.

Conclusions. Recommended complex examination of all patients with tics, including EEG, the Echo EG and
TCD will allow to optimize differential diagnostics and consequently therapy of the given contingent of patients.

Key words: tic hyperkinetic disorders, clinical picture, electroencephalography, еchoencephalogram, tran<
scranial Doppler sonography, differential diagnostics.
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Стеноз поперекового відділу хребта є однією з
актуальних медичних проблем, яка привертає

увагу широкого кола фахівців: неврологів, ортопе"
дів, нейрохірургів [1, 2, 7]. В Україні частота стено"
зу хребетного каналу на поперековому рівні, за да"
ними різних авторів, становить близько 6 випадків
на 100 000 населення [1, 3]. Клінічні прояви попе"
рекового стенозу у вигляді хронічної люмбалгії, мі"
єлорадикулопатії і статико"динамічних порушень є
поширеною причиною непрацездатності людей се"
реднього та похилого віку [20]. У зв’язку зі зміною
вікової структури населення та збільшенням кіль"
кості осіб віком понад 60 років зростає частота ви"
явлення симптомного дегенеративного стенозу по"
перекового відділу хребта [2, 4]. Враховуючи пот"
реби цієї вікової категорії хворих у мобільності та
достатньому рівні фізичної активності, питання хі"

рургічного лікування зазначеної патології набуває
особливого значення [3, 7].

Поперековий стеноз визначають як звуження
хребетного каналу та міжхребцевих отворів у попе"
рековому відділі хребта, що призводить до компре"
сії спинномозкових корінців попереково"крижово"
го сплетення та «кінського хвоста» [7, 20]. З морфо"
метричних позицій і за даними методів нейровізуа"
лізації, стеноз хребетного каналу діагностують у ра"
зі зменшення відстані від задньої поверхні тіла
хребця до найближчої протилежної точки на дужці
біля основи остистого відростка до 12 мм (цент"
ральний стеноз) та зменшення діаметра корінцево"
го каналу до 4 мм і менше (латеральний стеноз) [1,
14]. За етіологією розрізняють вроджений (ідіопа"
тичний, ахондропластичний), набутий (дегенератив"
ний, посттравматичний, післяопераційний тощо) і

УДК 616.711.6<007.271.<089.12

О.І. ТРОЯН, Є.С. ЯРМОЛЮК

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

Троян Олександр Іванович, к. мед. н., лікар"нейрохірург
04050, м. Київ, вул. Платона Майбороди, 32

Тел. (44) 483"12"53

Диференційоване хірургічне лікування
дегенеративного стенозу 
поперекового відділу хребта

Mета — поліпшити результати оперативного лікування хворих із стенозом поперекового відділу хребта із
застосуванням оптимізованого підходу до вибору методу оперативного втручання з урахуванням медико<со<
ціальних критеріїв.

Матеріали і методи. Проаналізовано результати оперативних втручань у 48 хворих зі стенозом попереко<
вого відділу хребта, які перебували на лікуванні в Інституті нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова АМН України
за період з 2008 до 2010 р. Вік хворих становив від 39 до 72 років. За даними МРТ, КТ і спондилографії, централь<
ний стеноз виявлено у 26 пацієнтів, латеральний — у 15, поєднаний — у 7, стеноз на рівні 1 сегмента — у 12, на
рівні 2 сегментів — у 26, 3 і більше сегментів — у 10, грижі міжхребцевих дисків — у 16, спондилолістез — у 4. Кау<
догенна переміжна кульгавість відзначалася в 43 хворих, люмбалгія та люмбоішіалгія — у 42 і 34 відповідно, рухові
розлади — у 23, порушення чутливості — у 19, дисфункція тазових органів — у 5. Ламінектомію виконано 9 (18,8 %)
хворим, білатеральну мікрохірургічну фенестрацію — 20 (41,9 %), геміламінектомію — 7 (14,6 %), інтерламінекто<
мію — 12 (25 %), дискектомію і транспедикулярну стабілізацію — відповідно 16 і 4 хворим.

Результати. На момент виписки зі стаціонару результати лікування були оцінені як добрі у 39 (81,2 %), як за<
довільні — в 7 (14,6 %) хворих.

Висновки. Раціональний підхід до вибору методу та обсягу хірургічного втручання при поперековому стено<
зі дає змогу провести повноцінну декомпресію нервово<судинних структур при збереженні стабільності хребта.

Ключові слова: поперековий стеноз, нейрогенна переміжна кульгавість, ламінектомія, мікрохірургічна
фенестрація.
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комбінований стенози [2, 7]. Дегенеративний попе"
рековий стеноз має місце у більшості випадків [1—
3, 7]. За даними багатьох дослідників, поєднання
прогресуючого дистрофічного процесу в дисках,
суглобах і зв’язках хребта з відносно малим
об’ємом хребетного каналу в результаті вроджених
або конституційних особливостей будови хребетно"
го стовпа є однією з основних причин звуження
хребетного каналу [1, 2, 18]. Стеноз поперекового
відділу хребта характеризується поліморфною клі"
нічною картиною у вигляді іритативно"рефлектор"
ного і корінцевого больового синдрому, нейроген"
ної переміжної кульгавості, рухових і чутливих пору"
шень [2, 4, 7]. Часто до цих симптомів приєднують"
ся прояви нестабільності ураженого хребетно"рухо"
вого сегмента (спондилолістез) [11, 12].

Вибір методу лікування стенозу хребетного ка"
налу на поперековому рівні залежить від ступеня
вираженості клінічної симптоматики, віку хворого,
наявності супутньої соматичної патології та даних
допоміжних методів обстеження. Консервативне
лікування зазвичай показане хворим із помірно
вираженою симптоматикою за відсутності ознак
нестабільності попереково"крижового відділу
хребта [14, 20]. Однак прогресування дегенера"
тивно"дистрофічних змін у суглобово"зв’язковому
апараті хребта з віком і необхідність забезпечення
належної якості життя пацієнтів зумовлюють необ"
хідність проведення оперативного лікування [2, 4].
Хірургічне втручання при стенозі поперекового
відділу хребта спрямоване на декомпресію нерво"
во"судинних структур та запобігання нестабільнос"
ті хребетно"рухового сегмента [10, 13, 18].

Найпоширенішою методикою хірургічного втру"
чання при поперековому стенозі є декомпресивна
ламінектомія, після якої часто виникає нестабіль"
ність хребта, яка потребує застосування інструмен"
тальної фіксації, що асоціюється з ризиком усклад"

нень і значними економічними витратами [5, 6,
18]. З розвитком мінімально"інвазивних техноло"
гій у хірургії були розроблені малотравматичні та
ефективні методики спінальних оперативних втру"
чань [8, 10, 16, 19]. Проте, за даними літератури, є
певні складнощі у виборі хірургічної тактики при
стенозі поперекового відділу хребта, пов’язані з
неоднозначністю існуючих підходів, що відбиваєть"
ся на результатах лікування. В зв’язку з цим зали"
шається актуальним питання індивідуалізації мето"
ду та ступеня хірургічної декомпресії при попереко"
вому стенозі з урахуванням клініко"рентгенологіч"
них та інтраопераційних даних.

ММееттаа  ррооббооттии — поліпшити результати хірургічно"
го лікування хворих із стенозом поперекового від"
ділу хребта із застосуванням оптимізованого підхо"
ду до вибору методу оперативного втручання з ура"
хуванням медико"соціальних критеріїв.

Матеріали і методи

Проаналізовано результати лікування 48 хво"
рих зі стенозом поперекового відділу хребта, яким
були проведені оперативні втручання в ДУ «Інсти"
тут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова АМН Ук"
раїни» за період з 2008 до 2010 р. Вік хворих ста"
новив від 39 до 72 років (табл. 1).

Центральний стеноз виявлено у 26 хворих, ла"
теральний — у 15, поєднаний — у 7 (табл. 2), мо"
носегментарний стеноз — у 12, стеноз на рівні
двох сегментів — у 26, полісегментарний стеноз
(ураження 3 і більше анатомічних рівнів) — у 10,
грижі міжхребцевих дисків — у 16, спондилоліс"
тез — у 4 хворих.

У клінічній картині переважали прояви каудо"
генної переміжної кульгавості, люмбалгії та люм"
боішіалгії (табл. 3).

Усім хворим проводили ретельне передопера"
ційне обстеження, яке включало магнітно"резо"

Т а б л и ц я  1
Розподіл пацієнтів за віком і статтю

ССттааттьь ДДоо  5500  ррооккіівв 5500——6655  ррооккіівв ППооннаадд  6655  ррооккіівв УУссььооггоо

Чоловіки 6 (12,5 %) 12 (25 %) 8 (16,7 %) 26 (54,2 %)

Жінки 8 (16,7 %) 9 (18,8 %) 5 (10,3 %) 22 (45,8 %)

Усього 14 (29,2 %) 21 (43,8 %) 13 (27 %) 48 (100 %)

Т а б л и ц я  2
Тип і поширеність стенозу

ТТиипп  ссттееннооззуу
ППоошшииррееннііссттьь  ссттееннооззуу

УУссььооггоо
ННаа  11  ррііввнніі ННаа  22  ррііввнняяхх ННаа  33  іі  ббііллььшшее  ррііввнняяхх

Центральний 9 (18,7 %) 10 (20,8 %) 7 (14,6 %) 26 (54,2 %)

Латеральний 2 (4,2 %) 11 (22,9 %) 2 (4,2 %) 15 (31,2 %)

Поєднаний 1 (2,1 %) 5 (10,4 %) 1 (2,1 %) 7 (14,6 %)

Усього 12 (25 %) 26 (54,2 %) 10 (20,8 %) 48 (100 %)

neuro 2_2010.qxd  16.06.2010  14:33  Page 87



ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 1 0 ,  №  28888

нансну томографію (МРТ), комп’ютерну томографію
(КТ), спондилографію у двох проекціях, електроней"
роміографію (ЕНМГ). За даними спондилографії
визначали розміри кісткових структур хребетного
каналу, наявність нестабільності хребетно"рухового
сегмента при його динамічному навантаженні (зги"
нання"розгинання хребта), ступінь вираженості
спондилоартрозу. На підставі даних КТ оцінювали
конфігурацію хребетного каналу, його передньо"
задній і поперечний розміри, ступінь звуження біч"
ного закутка, осифікацію зв’язок і секвестрованих
фрагментів міжхребцевих дисків. Візуалізація
м’яких тканин, нервових і судинних структур найкра"
ще досягалася за допомогою МРТ (рис. 1). Функціо"
нальний стан спинномозкових корінців і вираже"
ність радикулопатії визначали за допомогою ЕНМГ.

Вид і обсяг оперативного втручання визначали
з урахуванням віку хворого, неврологічної симпто"
матики та її відповідності даним допоміжних мето"
дів обстеження.

Пацієнтам похилого віку із полісегментарним
стенозом, вираженою гіпертрофією нижніх суглобо"
вих відростків, мієлорадикулопатією та симптомами
випадіння проводили розширену багаторівневу де"
компресійну ламінектомію, доповнену частковою

резекцією дуговідросткових суглобів і білатераль"
ною форамінотомією (рис. 2) за наявності поєднано"
го стенозу (9 хворих). 20 пацієнтам виконано міні"
мально інвазивне оперативне втручання — білате"
ральну мікрохірургічну фенестрацію, при якій вида"
ляли медіальні частини нижніх суглобових відрос"
тків та прилеглі відділи жовтих зв’язок при збере"
женні стабільності серединних структур хребта. Су"
путню дискектомію проведено 16 пацієнтам цієї
групи. Хворим із поєднаним і центральним стено"
зом поширеністю до 2 рівнів і монолатеральною
радикулярною симптоматикою проводили геміла"
мінектомію з резекцією гіпертрофованих суглобо"
вих відростків, зв’язок і остеофітів (7 випадків). Ін"
терламінектомію з резекцією медіальних третин
верхніх і нижніх суглобових відростків та додатко"
вим видаленням гіпертрофованих кістково"зв’яз"
кових елементів проведено у 12 клінічних спосте"
реженнях при латеральному стенозі. Транспедику"
лярну стабілізацію ураженого хребетно"рухового
сегмента виконано 4 хворим із клініко"рентгеноло"
гічними ознаками нестабільності хребта (табл. 4).

Неврологічний статус пацієнтів оцінювали за
допомогою візуальної аналогової шкали (ВАШ) і
шкали NASS (North American Spine Society lumbar
spine outcome assessment instrument) на момент
госпіталізації та в день виписки зі стаціонару. ВАШ
являє собою пряму лінію довжиною 10 см. Хворим
пропонується позначити рівень болю на цій прямій,
де початкова точка означає відсутність болю — 0,
далі йде слабкий біль, помірний, сильний та кінце"
ва точка 10 — нестерпний біль.

Шкала NASS дає змогу оцінити вираженість
неврологічної симптоматики та ступінь інвалідиза"
ції хворих із дегенеративною патологією попере"
кового відділу хребта. Це персональний опиту"
вальник, який складається з трьох розділів: 1) сим"
птоматика, яка турбує хворого; 2) її вираженість; 3)
функціональний статус пацієнта. Кожен розділ
складається з рубрик, які включають 6 градацій
відповідного параметра, при цьому 0 балів харак"

Рис. 1. МРТ-дані пацієнта із полісегментарним поперековим стенозом: А — сагітальна проекція 
(стрілкою вказана грижа L4—L5 міжхребцевого диска); Б — аксіальна проекція на рівні L3—L4 

(стрілкою позначена типова для стенозу конфігурація хребетного каналу у вигляді «трилисника»)

АА ББ

Т а б л и ц я  3
Клінічна симптоматика у хворих 
з поперековим стенозом

ООссннооввнніі  ссииммппттооммии ККііллььккііссттьь  ххввоорриихх

Нейрогенна переміжна кульгавість 43 (89,6 %)

Люмбалгія 42 (87,5 %)

Люмбоішіалгія 34 (70,8 %)

Монолатеральна радикулопатія 14 (29,2 %)

Білатеральна радикулопатія 8 (16,7 %)

Парези м’язів нижніх кінцівок 23 (47,9 %)

Порушення чутливості 19 (39,6 %)

Розлади функції тазових органів 5 (10,4 %)
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теризує мінімальну, а 6 балів — максимальну його
вираженість. 108 балів за цією шкалою відповідає
повній інвалідизації пацієнта. Відсоток інвалідиза"
ції розраховують: кількість балів ділять на 108 і
множать на 100 %.

Статистичну обробку одержаних результатів
проводили з використанням критерію Стьюдента.

Результати та обговорення

Середня тривалість стаціонарного лікування
становила (4 ± 2) дні.

У хворих, які перебували під нашим спостере"
женням, післяопераційний період перебігав без

ускладнень. У 39 (81,2 %) хворих відзначено істот"
ний регрес неврологічної симптоматики та значне
зниження ступеня інвалідизації згідно з динамі"
кою сумарного середнього показника неврологіч"
ного статусу за шкалою NASS (табл. 5). При цьому
явища нейрогенної переміжної кульгавості, чутли"
ві й рухові розлади регресували значно швидше,
ніж люмбалгія і тазові порушення. Задовільні ре"
зультати (динаміка 10—19 балів за шкалою
NASS), при неповному регресі больового синдро"
му, рухових і чутливих порушень, спостерігалися в
7 (16,8 %) випадках. Лише в 2 (4,2 %) клінічних
спостереженнях хірургічне лікування виявилося
неефективним.

Рис. 2. КТ-картина до та після декомпресивних втручань при стенозі поперекового відділу хребта: 
А — до операції; Б — ламінектомія; В — двобічна мікрохірургічна фенестрація, Г — геміламінектомія, 
доповнена двобічною фасетектомією та форамінотомією. Заштрихована зона — обсяг кісткових резекцій

АА ББ ВВ ГГ

Т а б л и ц я  4
Види оперативних втручань при стенозі поперекового відділу хребта 

ВВиидд  ххііррууррггііччннооггоо  ввттррууччаанннняя

ЦЦееннттррааллььнниийй  ссттеенноозз ЛЛааттееррааллььнниийй  ссттеенноозз ППооєєддннаанниийй  ссттеенноозз

УУссььооггоо11  
ррііввеенньь  
((nn  ==  99))

22  
ррііввнніі  

((nn  ==  1100))

≥≥  33
ррііввнніівв  
((nn  ==  77))

11  
ррііввеенньь
((nn  ==  22))

22  
ррііввнніі

((nn  ==  1111))

≥≥  33
ррііввнніівв  
((nn  ==  22))

11  
ррііввеенньь  
((nn  ==  11))

22  
ррііввнніі  

((nn  ==  55))

≥≥  33
ррііввнніівв  
((nn  ==  11))

Ламінектомія 3 2 3 — — — — — 1 9 (18,8 %)

Білатеральна мікрохірургічна
фенестрація

6 6 4 — — 2 1 1 — 20 (41,9 %)

Геміламінектомія — 2 — — 1 — — 4 — 7 (14,3 %)

Форамінотомія, фасетектомія — — — — 4 2 — 1 1 7 (14,3 %)

Інтерламінектомія — — — 2 10 — — — — 12 (25 %)

Транспедикулярна стабілізація — 1 — — — — — 2 1 4 (8,3 %)

Дискектомія 8 4 3 1 16 (16,6 %)
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Значне поліпшення стану відзначено у хворих з
латеральним і поєднаним стенозом, обмеженим
1—2 рівнями (рис. 3, 4). У хворих із полісегментар"
ним центральним і поєднаним стенозом, особливо
при поєднанні з нестабільністю хребетно"рухового
сегмента, результати лікування здебільшого були
оцінені як задовільні. При порівняльному аналізі

застосованих нами методик оперативних втручань
(див. табл. 5) найкращі результати були зафіксова"
ні у пацієнтів, яким виконували білатеральну мік"
рохірургічну фенестрацію (31,2 %) й інтерламінек"
томію (25 %). У хворих, яким була проведена ламі"
нектомія, переважно спостерігали неповний рег"
рес неврологічної симптоматики (8,4 %).

Рис. 3. Динаміка неврологічного статусу та больового синдрому в пацієнтів з різними типами стенозу 
до та після операції 

Рис. 4. Динаміка неврологічного статусу та больового синдрому в пацієнтів зі стенозом різної поширеності 
до та після операції 

Т а б л и ц я  5
Результати хірургічного лікування хворих зі стенозом поперекового відділу хребта залежно від виду 
оперативного втручання (динаміка середнього показника неврологічного статусу за шкалою NASS)

Вид хірургічного втручання
Добрий

(динаміка 
20—25 балів)

Задовільний
(динаміка 

10—19 балів)

Незадовільний
(динаміка 

1—9 балів)
Разом

Ламінектомія з частковою фасетектомією 
та форамінотомією

5 (10,5 %) 3 (6,2 %) 1 (2,1 %) 9 (18,8 %)

Білатеральна мікрохірургічна фенестрація 16 (31,2 %) 4 (8,4 %) — 20 (41,9 %)

Геміламінектомія з медіальною фасетектомією 6 (12,5 %) — 1 (2,1 %) 7 (14,6 %)

Інтерламінектомія 12 (25 %) — — 12 (25 %)

Усього 39 (81,2 %) 7 (14,6 %) 2 (4,2 %) 48 (100 %)
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За даними різних авторів, частота успішних ре"
зультатів хірургічного лікування поперекового сте"
нозу варіює в межах 55—86 %. Це зумовлено різ"
ними підходами до лікувальної тактики та відбору
пацієнтів для хірургічного лікування. Вік хворих,
тривалість захворювання, ступінь інвалідизації, а
також радикальність оперативного втручання є не"
залежними прогностичними чинниками, які істотно
впливають на результати оперативних втручань.

Відсутність очікуваного ефекту від хірургічного
лікування у хворих (4,2 % випадків) у нашому дос"
лідженні зумовлена пізніми термінами хірургічного
втручання, його недостатньою радикальністю, на"
явністю грубого неврологічного дефіциту у хворих
старшої вікової категорії. Тривала компресія нер"
вових корінців призводить до незворотного ушкод"
ження нервових елементів, що обмежує можли"
вості відновлення функції за допомогою хірургічно"
го лікування [4, 7].

Поширеність і тип стенозу визначають вибір оп"
тимального методу хірургічної декомпресії. Основ"
ною метою хірургічного лікування стенозу попере"
кового відділу хребта є звільнення стиснених кіс"
тковими або фіброзними утвореннями дурального
мішка і корінців «кінського хвоста» [13, 19]. З огляду
на це найбільшою проблемою оперативного ліку"
вання поперекового стенозу є забезпечення адек"
ватної декомпресії при одночасному збереженні
стабільності поперекового відділу хребта [2, 9, 18].
Протягом тривалого часу ламінектомія вважалася
«золотим» стандартом у лікуванні стенозу попереко"
вого відділу хребта [1, 17, 19]. Із розвитком сучас"
них нейровізуалізаційних методів (КТ, МРТ) вста"
новлено, що компресія нервових структур при сте"
нозі у більшості випадків виникає на рівні міжхреб"
цевого проміжку [1, 7, 20]. До того ж, ламінектомія
при багаторівневому стенозі призводить до розвит"
ку післяопераційної нестабільності, яка потребує
проведення стабілізуючої операції, що значно
збільшує тривалість і вартість лікування цієї групи
хворих [5, 6, 10]. Останнім часом дедалі більшого
поширення в спінальній хірургії набувають мініінва"
зивні хірургічні втручання, спрямовані на досягнен"
ня оптимального функціонального результату при
мінімальній травматизації паравертебральних
м’язів та зменшенні обсягу резекції кісткових
структур [6, 8, 15]. Впровадження мікрохірургічної
техніки дозволило розробити нові методики опера"
тивних втручань зі збереженням елементів задньо"
го кістково"зв’язкового комплексу, який відповідає
за стабільність хребетно"рухового сегмента [2, 8,
16, 19]. Декомпресія нервово"судинних структур на
рівні міжхребцевого проміжку та гіпертрофованих
суглобових відростків досягається за допомогою
так званих фенестраційних методик, які передбача"
ють часткову резекцію медіальних частин суглобо"
вих відростків і жовтих зв’язок, а також можливе
виконання дискектомії [8, 14, 16].

Застосування методики білатеральної багато"
рівневої мікрохірургічної фенестрації (41,9 % спос"
тережень) при центральному моно" та полісегмен"
тарному стенозі дало змогу одержати позитивні ре"
зультати у 39,6 % хворих. Лише в 1 хворого із поєд"
наним полісегментарним стенозом і спондилолісте"
зом задовільного результату не було через недос"
татню радикальність втручання. Через 1 міс йому
було проведено ламінектомію, доповнену транспе"
дикулярною стабілізацією, після чого в нього змен"
шився больовий синдром і частково регресувала
неврологічна симптоматика, що зробило можли"
вим соціально"трудову реадаптацію. Ще 1 хворому
із латеральним стенозом на 2 рівнях, якому було
виконано геміламінектомію, довелося провести
повторну операцію в зв’язку з розвитком сегмен"
тарної нестабільності. Стабілізуюча операція, про"
ведена через 1,5 міс після виписки хворого, забез"
печила задовільний функціональний результат.

Ламінектомію виконували хворим із вираже"
ним дегенеративним стенозом, спондилоартро"
зом, грижами міжхребцевих дисків великих розмі"
рів медіанної та парамедіанної локалізації і спон"
дилолістезом (18,8 % випадків). Для повноцінної
декомпресії дурального мішка та спинномозкових
корінців проводили фасетектомію та фораміното"
мію. Відсутність задовільного результату констато"
вано у 2 хворих віком понад 65 років із наявною
супутньою соматичною патологією, тривалим
анамнезом і розвитком післяопераційної неста"
більності в міжхребцевих суглобах.

Геміламінектомія та інтерламінектомія із час"
тковою резекцією нижніх і верхніх суглобових від"
ростків і прилеглих зв’язок є адекватним доступом
для проведення декомпресії латерального закутка,
особливо при моносегментарному стенозі із супут"
німи грижами міжхребцевих дисків. У більшості
хворих цієї групи відзначено позитивну динаміку в
неврологічному статусі (10—25 балів за NASS).

Таким чином, одержані результати хірургічного лі"
кування хворих зі стенозом хребетного каналу на по"
перековому рівні свідчать про ефективність малоін"
вазивних втручань і необхідність застосування дифе"
ренційованого підходу до вибору методу й обсягу опе"
ративного втручання. Використання операційного
мікроскопа та мікрохірургічної техніки при виконанні
білатеральної фенестрації, гемі" та інтерламінектомії
дає змогу мінімізувати травматичність хірургічного
доступу та запобігти ушкодженню корінців і судин. Оп"
тимізація обсягу кісткових резекцій з урахуванням
виду та поширеності стенозу є необхідною передумо"
вою збереження заднього опорного комплексу хреб"
та та уникнення післяопераційної нестабільності.

Висновки

Рання діагностика та хірургічне лікування сте"
нозу поперекового відділу хребта дають змогу за"
побігти розвитку вираженого больового синдрому

neuro 2_2010.qxd  16.06.2010  14:33  Page 91



ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 1 0 ,  №  29922

та стійких неврологічних розладів унаслідок хро"
нічного компресійно"ішемічного ураження спин"
номозкових корінців.

Оперативні втручання при поперековому сте"
нозі мають бути чітко диференційовані з ураху"
ванням типу стенозу та ступеня його клінічних про"
явів, що дозволяє досягнути максимальної деком"
пресії дурального мішка і спинномозкових корін"
ців при мінімальній травматизації та збереженні
опорних структур хребта.

Основними чинниками, що визначають ефек"
тивність хірургічного лікування поперекового сте"

нозу, є вік хворих, тривалість захворювання, вира"
женість неврологічної симптоматики, поширеність
дегенеративних змін у кісткових і суглобово"зв’яз"
кових структурах хребта, наявність нестабільності
хребетно"рухового сегмента.

Вибір адекватного оперативного доступу, засто"
сування мінімально інвазивних хірургічних мето"
дик і мікрохірургічної техніки при лікуванні попере"
кового стенозу дають змогу отримати добрі і задо"
вільні результати у хворих із дегенеративним сте"
нозом хребта й створити передумови для їх меди"
ко"соціальної реабілітації.
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А.И. ТРОЯН, Е.С. ЯРМОЛЮК

Дифференцированное хирургическое лечение 
дегенеративного стеноза поясничного отдела позвоночника

Цель — улучшить результаты оперативного лечения больных со стенозом поясничного отдела позвоноч<
ника на основе использования оптимизированного подхода к выбору метода оперативного вмешательства с
учетом медико<социальных критериев.

Материалы и методы. Проанализированы результаты оперативных вмешательств у 48 больных со стено<
зом поясничного отдела позвоночника, находившихся на лечении в Институте нейрохирургии им. А.П. Ромода<
нова АМН Украины в период с 2008 по 2010 г. Возраст больных составлял от 39 до 72 лет. По данным МРТ, КТ и
спондилографии, центральный стеноз обнаружен у 26 пациентов, латеральный — у 15, сочетанный — у 7, сте<
ноз на уровне 1 сегмента — у 12, на уровне 2 сегментов — у 26, 3 и больше сегментов — у 10, грыжи межпозво<
ночных дисков — у 16, спондилолистез — у 4. Каудогенная перемежающаяся хромота отмечена у 43 больных,
люмбалгия и люмбоишиалгия — у 42 и 34 соответственно, двигательные расстройства — у 23, нарушения чув<
ствительности — у 19, дисфункция тазовых органов — у 5 пациентов. Ламинэктомию выполнено 9 (18,8 %) боль<
ным, билатеральную микрохирургическую фенестрацию — 20 (41,9 %), гемиламинэктомию — 7 (14,6 %), интер<
ламинэктомию — 12 (25 %), дискэктомию и транспедикулярную стабилизацию — соответственно 16 и 4 больным.
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Результаты. На момент выписки из стационара результаты лечения были оценены как хорошие 
у 39 (81,2 %), как удовлетворительные — у 7 (14,6 %) больных.

Выводы. Рациональный подход к выбору метода и объема хирургического вмешательства при пояснич<
ном стенозе позволяет провести полноценную декомпрессию нервно<сосудистых структур при сохранении
стабильности позвоночника.

Ключевые слова: поясничный стеноз, нейрогенная перемежающаяся хромота, ламинэктомия, микрохи<
рургическая фенестрация.

O.I. TROYAN, Ye.S. YARMOLYUK

Differentiated surgical treatment of degenerative lumbar spinal stenosis

The aim – to improve the results of the operative treatment of patients with degenerative lumbar spinal stenosis
on the base of the optimized approach to the surgery taking into account medico<social criteria.

Methods and subjects. 48 patients with lumbar spinal stenosis were operated at the A.P. Romodanov Institute of
Neurosurgery over the period from 2008 to 2010. The patients were from 39 to 72 years old. According to the MRI, CT
and X<ray central stenosis was found in 26, lateral – in 15, combined – in 7 cases. 12 patients had a single<level stenosis,
26 patients had lumbar stenosis at 2 levels, and multilevel stenosis was diagnosted in 10 patients. Herniated discs were
found in 16, and spondilolisthesis – in 4 cases. 43 patients presented with neurogenic claudication, 42 і 34 – with lum<
balgia and lumboischialgia, respectively. 23 patients had motor weakness and 19 – sensory abnormalities. Impaired
sphincter functions were found in 5 patients. Extended laminectomy was performed in 9 (18.8 %) cases, bilateral micro<
surgical fenestration – in 20 (41.9 %), hemilaminectomy – in 7 (14.6 %) and interlaminectomy – in 12 (25 %) patients. 16
and 4 patients required disc removal and transpedicular stabilization, respectively.

Results. At the moment of discharge 39 (81.2 %) patients demonstrated good postoperative status, 7 (14.6 %)
showed satisfactory results.

Conclusions. A rational approach to the choice of proper method and extent of surgical intervention for lum<
bar spinal stenosis is the prerequisite for optimal decompression of neurovascular elements and preservation of
spinal stability.

Key words: lumbar stenosis, neurogenic claudication, laminectomy, microsurgical fenestration.
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Перспективним напрямом розвитку клітинної
нейротрансплантації є отримання нейрональ"

них клітин"попередників із заданою програмою ди"
ференціювання, зокрема певної нейромедіаторної
специфічності. У зв’язку з цим актуальними зав"
даннями є отримання популяції детермінованих
попередників ацетилхолінергічних нейронів, які
разом із дофамінергічними нейронами беруть
участь у регуляції процесів руху і можуть бути засто"
совані при лікуванні рухових порушень, і пошук
джерел цих клітин. Перспективними щодо цього є
ембріональні нервові стовбурові клітини.

Різними авторами встановлено, що частина клі"
тин ембріонального та фетального мозку ссавців,
які перевивалися в культурі, здатні диференціюва"
тися в ацетилхолінергічні нейрони, що доведено
наявністю у них позитивної імунореактивності до
холінацетилтрансферази (ХАТ), позитивним ре"
зультатом полімеразної ланцюгової реакції зі зво"

ротною транскрипцією (ЗТ"ПЛР) на матричну РНК
ХАТ та транспортний білок везикул ацетилхоліну
(VAChT) [2, 6].

Встановлено, що на чисельність таких клітин
впливає наявність молекул"індукторів холінергіч"
ного нейрогенезу: ретиноєвої та лізофосфатидної
кислот, NGF, LIF, CNTF, дибутирил цАМФ [2, 4, 6].
Нині ведеться активний пошук факторів, які впли"
вають на диференціювання ембріональних нерво"
вих клітин за типом ацетилхолінергічних нейронів
для використання їх як складових культуральних
середовищ. Важливим етапом цих досліджень є
пошук оптимального початкового матеріалу, який
можна було б найбільш ефективно стимулювати в
потрібному напрямі. Такі дослідження є необхід"
ними для вдосконалення методів клітинної терапії
неврологічних захворювань.

ММееттаа  ррооббооттии — встановлення строків гестації
ембріонального мозку людини, на яких відбува"
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Дослідження потенціалу диференціювання
ацетилхолінергічних нейронів у культурі 
стовбурових клітин головного мозку 
ембріонів людини

Мета — визначити термін початку диференціювання нейронів за холінергічним типом у центральній нерво<
вій системі людини.

Матеріали і методи. За допомогою методу полімеразної ланцюгової реакції зі зворотною транскрипцією
аналізували експресію генів, асоційованих з холінергічним типом диференціювання, — холінацетилтрансфера<
зи, ацетилхолінестерази, транспортного білка везикул ацетилхоліну (VAChT). Для дослідження використовували
тканину головного мозку ембріонів людини 6—12 тиж гестації.

Результати. Матрична РНК холінацетилтрансферази та VAChT визначалася у зразках 9—10 тижнів гестації
та пізніших строків, тоді як транскрипція гена ацетилхолінестерази залишалася на тому ж самому рівні у всіх дос<
ліджених зразках.

Висновки. Найбільший потенціал для розмноження в культурі холінергічних нейронів головного мозку ма<
ють клітинні популяції від ембріонів 9—10 тиж гестації.

Ключові слова: холінергічні нейрони, холінацетилтрансфераза, ацетилхолінестераза, транспортний бі<
лок везикул ацетилхоліну, ембріональні нервові клітини.
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ється поява перших холінергічних нейронів при"
родним шляхом.

Матеріали і методи

Забір абортивного матеріалу здійснювали на
підставі договору № 17 від 01.01.2005 р. між
Інститутом нейрохірургії АМН України та Київською
міською клінічною лікарнею № 16. Для досліджен"
ня в стерильних умовах виділяли головний мозок
ембріонів людини 6—12 тиж гестації, промивали
стерильним фізіологічним розчином, звільняли
від оболонок, заморожували у рідкому азоті і у та"
кому вигляді зберігали.

Досліджували кріоконсервовані зразки головно"
го мозку ембріонів людини різних строків гестації.
Загалом було проаналізовано 18 проб 6—12 тиж
гестації. Досліджено експресію генів ферментів
ана" та катаболізму ацетилхоліну ХАТ та ацетилхолі"
нестерази (АХЕ), а також гена транспортного білка
ацетилхоліну VAChT.

Виділення ДНК. Геномну ДНК виділяли з вико"
ристанням наборів для виділення ДНК («ДНК"сорб
В», «Амплісенс», Росія). Метод ґрунтується на засто"
суванні гуанідин"ізотіоціанатного лізуючого буфе"
ра з наступним зв’язуванням нуклеїнових кислот з
оксидом кремнію. Екстракт нуклеїнових кислот ви"
користовували в реакції ампліфікації.

Екстракція РНК. Для виділення РНК обробляли
гомогенат фенолом за наявності детергентів та ін"
гібіторів нуклеаз [7]. Вихід та чистоту препарату
РНК оцінювали за поглинанням проби при довжи"
ні хвилі 260 та 280 нм.

Реакція зворотної транскрипції (синтез кДНК).
кДНК синтезували з використанням 1—2 мкг РНК
та 100 нг оліго(дТ)12—18 у 10 мкл розчину, що міс"
тив 50 мМ трис"HCl з рН 8,3, 75 мМ KCl, 3 мM
MgCl2, 50 мМ дитіотрейтолу, суміш дНТФ (1 мМ кож"
ного) та 200 од M"Mlv зворотної (рекомбінантної)
транскриптази. Суміш інкубували протягом 1 год
при 60 °С. 5 мкл кДНК використовували в реакції
ампліфікації.

ПЛР)реакція. Для визначення експресії 
гена Chat використовували такі праймери: 
5’"ATGGGGCTGAGGACAGCGAAG"3’ та 5’"AAGTGTCG"
CATGCACTGCAGG"3’ — продукт ампліфікації 457
пар нуклеотидів (п. н.), гена Ache — 5’"GGACCCC"
CATGTCCTCCG"3’ та 5’"GGATGGGCAGAGTCTGGG"3’
(ePCR, Генбанк) — продукт ампліфікації 100 п. н.,
гена VACht — 5’"ACGTGGATGAAGCATACG"3’ та 5’"
CTGAGACATGGCGCACGT"3’ — продукт ампліфікації
307 п. н. [10]. Візуалізацію продуктів ампліфікації
проводили за допомогою електрофорезу в 2 % ага"
розному гелі.

Результати та обговорення

Нас насамперед цікавили клітини на початко"
вих етапах експресії ХАТ. Необхідно було підібрати
клітинний матеріал певного строку гестації, що має

найбільший потенціал диференціювання за холі"
нергічним типом. Тому ми проаналізували експре"
сію генів, пов’язаних з холінергічним типом роз"
витку, у зразках головного мозку ембріонів люди"
ни різних строків гестації.

Методом ЗТ"ПЛР ми досліджували експресію
гена Chat для визначення початкових етапів холі"
нергічного диференціювання.

Як свідчить електофореграма (рис. 1), експре"
сія ХАТ в ембріональному мозку людини почина"
ється з 9—10"го тижня гестації. Отже, для ефектив"
ного впливу на розмноження детермінованих по"
передників холіногенезу потрібно брати матеріал
цього терміну.

Диференціювання нервових клітин за певним
метаболічним шляхом завжди є результатом акти"
вації кількох генів. Тому наше дослідження не об"
межувалося вивченням експресії ХАТ в ембріоге"
незі. VAChT — транспортний білок, що здійснює
переміщення синтезованого в нервових терміна"
лях ацетилхоліну в синаптичні везикули [2]. Відо"
мо, що відповідний йому ген VACht колокалізова"
ний в геномі разом з геном Chat і його активність
також регулюється NGF [2]. Синхронність в ек"
спресії цих двох генів підтвердили результати на"
ших досліджень (рис. 2). Так, експресія VAChT в ем"

Рис. 2. Електрофореграма продуктів ампліфікації
гена VACht (307 п. н.) у зразках ембріонального
мозку людини

Рис. 3. Електрофореграма продуктів ампліфікації гена
Ache (100 п. н.) у зразках ембріонального мозку людини

Рис. 1. Електрофореграма продуктів ампліфікації гена
Chat (457 п. н.) у зразках ембріонального мозку людини
Тут і на рис. 2, 3: 1, 2 — ДНК, РНК, 6 тиж гестації; 
3, 4 — 7 тиж; 5, 6 — 8 тиж; 7, 8 — 9 тиж; 9, 10 — 10 тиж;
11, 12 — 12 тиж; М — маркер молекулярної маси
(100—1000 п. н.)
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бріональному мозку людини починається з 10"го
тижня гестації та посилюється на 12"му тижні. Це
корелює з даними про початок експресії ХАТ.

Маркером термінального диференціювання
нейронів є АХЕ — фермент, що гідролізує ацетилхо"
лін у центральній та периферійній нервовій системі
та нейром’язових синапсах.

Дослідження кріоконсервованих зразків голов"
ного мозку ембріонів людини методом ЗТ"ПЛР зас"
відчило, що експресія гена Ache починається фак"
тично з 6"го тижня гестації (а можливо, і раніше) і
зберігається на високому рівні до 12"го тижня гес"
тації включно (рис. 3).

Отримані нами експериментальні дані підтвер"
джують та доповнюють картину генезу холінергіч"
них нейронів на ранніх етапах розвитку організму.
В центральній нервовій системі холінергічні нейро"
ни, що визначаються як ХАТ"позитивні клітини,
сконцентровані в медіобазальному відділі перед"
нього мозку, стовбурі мозку, а окремі клітини лока"
лізуються в церебральній корі і гіпокампі [1]. ХАТ є
ферментом, що здійснює синтез ацетилхоліну в ци"
топлазмі холінергічних нервових закінчень. Тому
експресія відповідного гена визначає холінергіч"
ний фенотип нервової клітини.

Більшість досліджень генезу холінергічних ней"
ронів проведено на тваринах. Під час ембріогене"
зу холінергічні нейрони спершу з’являються в стов"
бурі головного мозку. Як показали дослідження
розвитку ембріонів щурів, це відбувається на 11"ту
добу гестації [1]. Подальша генерація холінергічної
системи цих структур відбувається до 14"ї доби з
піком появи нових клітин на 12—13"ту добу. На 
11"ту добу відзначено також появу холінергічних
нейронів базальних гангліїв [1]. В інших структурах
мозку генерація холінергічної системи відбуваєть"
ся у період 11—16"ї доби гестації [1].

Дослідження, проведені на ембріонах щура,
доводять, що холінергічний фенотип виявляється
через 1—2 доби після формування популяції ней"
ронів з прогеніторних клітин, розташованих у гер"
мінальних зонах [1]. U. Shambra і співавт. виявили
наявність фігур мітозу в ХАТ"позитивних клітинах
гермінальних зон [3]. Таким чином, клітини"попе"
редники можуть експресувати холінергічний фе"
нотип, перебуваючи у стані активного поділу. Крім
цього, встановлено, що такі клітини здатні мігру"
вати до різних структур мозку, де відбувається їхнє
остаточне диференціювання [3]. Так, холінергічні
нейрони базальних гангліїв мігрують з герміналь"
ної зони, розташованої у вентрикулярному епітелії
гангліонарної еміненції, в кортекс та гіпокамп — 
з латерально"вентрикулярної гермінальної зони, 
а холінергічні нейрони гіпоталамічного преоптич"
ного ядра походять з третього мозкового шлу"
ночка [3].

Щодо термінів початку експресії АХЕ в онтоге"
незі не існує єдиної думки. Так, J.M. Lauder і спів"

авт. вважають, що в стовбурових клітинах відсутній
фермент, а також його мРНК [1]. За даними
В. Coleman і співавт., ген Ache перебуває в стані
активної транскрипції, починаючи із стовбурових
клітин. Рівень транскрипції цього гена залишаєть"
ся незмінним у стовбурових клітин, клітин"попе"
редників нейрогенезу та у зрілих нейронів [9]. Вод"
ночас рівень мРНК АХЕ швидко зростає під час ди"
ференціювання. Ці дані свідчать про те, що регуля"
ція експресії гена в цьому випадку здійснюється
посттранскрипційно — шляхом стабілізації мРНК.
Цей механізм існує для забезпечення швидкого
синтезу необхідної кількості ферменту в будь"який
період диференціювання.

Відомо, що АХЕ здійснює некаталітичний вплив
на адгезивні властивості клітин та нейритогенез
завдяки наявності периферійного аніонного сайту
PAS [5]. АХЕ є молекулою, високогомологічною до
зовнішньоклітинного домену нейролегіну — пос"
тсинаптичної трансмембранної молекули, яка сво"
єю чергою взаємодіє з пресинаптичним бета"неу"
рексином, що забезпечує формування та дозрі"
вання синапсів [5]. Це також може бути причиною
більш ранньої експресії АХЕ, не пов’язаної з холі"
ногенезом. Отримані нами дані свідчать на ко"
ристь ранньої експресії гена Ache, що, можливо,
пов’язана із структурними, а не каталітичними фун"
кціями цього білка.

Важливість визначення строку гестації для
ефективного збагачення клітинної популяції холі"
нергічними нейронами підтверджено роботами ін"
ших дослідників. Так, D. Mangoura і співавт. встано"
вили, що нейрональна популяція, отримана від 
6"денних курячих ембріонів, значно збільшує ак"
тивність ХАТ протягом культивування [8], отримана
від 8"денних ембріонів збільшує активність ХАТ
меншими темпами та на 9"ту добу демонструє рі"
вень активності цього ферменту, менший за такий
першої популяції. Автори пояснюють цей ефект
втратою пластичності нейрональної популяції із
збільшенням строку гестації. Це може бути
пов’язано з диференціюванням або загибеллю де"
термінованих попередників холіногенезу.

Згідно з нашими даними, найперспективнішим
джерелом для отримання детермінованих поперед"
ників холінергічних нейронів людини з метою роз"
множення та диференціювання в культурі є тканина
ембріонального мозку 9—10 тиж гестації.

Висновки

Дослідження кріоконсервованих зразків ембрі"
онального мозку людини 6—12 тиж гестації зас"
відчило, що експресія ХАТ у них починається з 9—
10"го тижня, VAChT — з 10"го, а AХЕ має місце в усі
досліджувані строки.

Для ефективного впливу на розмноження де"
термінованих попередників холіногенезу потрібно
культивувати матеріал 9—10 тиж гестації.
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В.И. ЦЫМБАЛЮК, И.Г. ВАСИЛЬЕВА, Н.П. ОЛЕКСЕНКО,
Н.Г. ЧОПИК, О.И. ЦЮБКО, Е.С. ГАЛАНТА

Исследование потенциала дифференцирования 
ацетилхолинергических нейронов в культуре стволовых клеток 
головного мозга эмбрионов человека

Цель — определить срок начала дифференцирования нейронов по холинергическому типу в централь<
ной нервной системе человека.

Материалы и методы. С помощью метода полимеразной цепной реакции с обратной транскрипцией
анализировали экспрессию генов, ассоциированных с холинергическим типом дифференцирования, — холи<
нацетилтрансферазы, ацетилхолинэстеразы, транспортного белка везикул ацетилхолина (VAChT). Для иссле<
дования использовали ткань головного мозга эмбрионов человека 6—12 недель гестации.

Результаты. Матричная РНК холинацетилтрансферазы и VAChT определялась в образцах 9—10 недель
гестации и более поздних сроков, тогда как транскрипция гена ацетилхолинэстеразы, сохранялась на том же
уровне во всех исследованных образцах.

Выводы. Наибольшим потенциалом для размножения в культуре холинергических нейронов головного
мозга обладают клеточные популяции от эмбрионов 9—10 недель гестации.

Ключевые слова: холинергические нейроны, холинацетилтрансфераза, ацетилхолинэстераза, тран<
спортный белок везикул ацетилхолина, эмбриональные нервные клетки.

V.I. TSYMBALYUK, I.G. VASILYEVA, N.P. OLEKSENKO, 
N.G. CHOPIK, O.I. TSYUBKO, О.S. GALANTA

The acetylcholinergic neurons differentiation potential investigation 
in the human embryonal brain stem cells culture

The aim – to determine the term of cholinergic differentiation beginning in the human central nerve system.
Methods and subjects. We have examined the expression of genes, associated with cholinergic type of differ<

entiation – cholineacethyltransferase, acethylcholinesterase, and vesicular acethylcholinetransporter (VAChT) by the
RT<PCR method. The brain tissue of human embryos 6–12 weeks of gestation was used.

Results. Cholineacethyltransferase and vesicular acethylcholinetransporter VAChT mRNA were detected at the
samples of 9–10 weeks and more later terms. At the same time the transcription of acethylcholinesterase gene was at
the same level in all samples.

Conclusions. The cell population from embryos 9–10 weeks of gestation demonsrate the greatest potential for
cell culture reproduction of brain holinergic neurons.

Key words: сholinergic neurons, cholineacethyltransferase, acethylcholinesterase, vesicular acethylcholine<
transporter, embryonal nerve cells.
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

Стаття надійшла до редакції 28 травня 2010 р.

Инсульт является ведущей причиной инвалиди"
зации и третьей по частоте причиной смертнос"

ти в развитых странах [11, 12, 19]. Вопросы профи"
лактики и лечения инсульта и постинсультных нару"
шений актуальны в настоящее время [13, 14]. С
учетом этого проблема профилактики инсульта
имеет не только медицинское, но и важнейшее со"
циальное значение [25, 29]. Статистические дан"
ные свидетельствуют о высоких показателях забо"
леваемости: в России живет более 1 млн людей, пе"
ренесших инсульт, при этом ежегодно регистрируют
более 450 тыс. новых случаев инсульта [12, 20]. В
Украине в 2002 году было зарегистрировано 118
443 случаев инсульта. Даже если больные выжива"
ют, то более чем у 50 % из них не происходит восста"
новления бытовой независимости [4].

С учетом изложенного выше, решающее значе"
ние отводится лечению острого мозгового инсульта.
При разработке схем терапии следует учитывать

многокомпонентность и многофакторность патоге"
нетических механизмов инсульта, в основе которых
лежат критические патобиохимические, энергети"
ческие, метаболические и другие нарушения, уси"
ление процессов липопероксидации, активации сек"
реции гуморальных факторов, цитокинов, факторов
роста и других эндогенных компонентов, развитие
локального воспаления [5, 23, 24, 29]. Важным явля"
ется выбор препаратов для медикаментозной ней"
ропротекции, поскольку применение лишь одного
препарата с указанной целью не в состоянии обес"
печить выраженный цитопротективный эффект [6].

Экспериментальные исследования и клиничес"
кие наблюдения показывают преимущества при"
менения комплекса препаратов, как минимум,
2—3 из них для нейропротекции, что обеспечивает
лучшее функциональное восстановление невроло"
гического дефицита, смягчение выраженности
послеинсультных нарушений поведения и когни"
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Экспериментальная разработка 
методов нейропротекции 
в условиях ишемического инсульта

Цель — исследование нейропротективных эффектов Солкосерила в условиях экспериментального ин<
сульта мозга.

Материалы и методы. Иccледoвания прoведены в ycлoвиях хрoничеcкoгo экcперимента на крыcах ли<
нии Виcтар. Животных распределили на три группы: группа сравнения, животные с инсультом без лечения (кон<
троль) и животные с инсультом, которым вводили Солкосерил. Через 4, 7 и 14 дней после воспроизведения ин<
сульта проводили гистологическое исследование ткани мозга животных.

Результаты. Показано, что у крыс в данных модельных условиях развивались макро< и микроскопические
клеточные нарушения преимущественно в участках коры мозга и гиппокампа, снижалось количество нейронов
с повышенной функциональной активностью. Солкосерил способствовал нормализации морфологической
структуры мозга животных. При этом патоморфологические изменения отмечены на 14<е сутки с момента вос<
произведения ишемического инсульта.

Выводы. Полученные данные являются экспериментальным обоснованием целесообразности включе<
ния Солкосерила в комплексное лечение больных с ишемическим инсультом для обеспечения вторичной ней<
ропротекции.
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тивных функций [3, 26, 27]. Мы исследовали пре"
парат Солкосерил, мембранотропные, антиокси"
дантные, антидегенеративные, цитопротективные
и другие эффекты которого [1, 8, 10, 16, 17, 21, 22]
являются необходимыми и достаточными для тес"
тирования его эффективности в качестве состав"
ного компонента вторичной нейропротекции.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — исследование нейропротектив"
ных эффектов Солкосерила в условиях экспери"
ментального инсульта мозга.

Для выяснения перспективного нейропротек"
торного спектра действия препарата проведены
патоморфологические исследования ткани мозга
животных в модельных условиях.

Материалы и методы

Иccледoвания прoвoдили в ycлoвиях хрoни"
чеcкoгo эксперимента на 39 половозрелых белых
крысах линии Виcтар с маccoй тела oт 180 дo 220 г,
которых содержали в индивидуальных бoкcах c еc"
теcтвеннoй 12"часовой cменoй света и темноты,
влажностью воздуха 60 %, температурой воздуха
(22 ± 1) °С, co cвoбoдным дocтyпoм к воде и пище,
в соответствии с указаниями, изложенными в «Ос"
новных методах изучения токсичности потенци"
альных фармакологических препаратов» (Фармко"
митет Украины, 2000). С целью приручения перед
началом эксперимента крыс держали в руках по
2—3 мин в течение 5 дней, что oблегчалo проведе"
ние экспериментальных иccледoваний [2]. Работу
с лабораторными животными проводили с соблю"
дением основных нормативных и этических требо"
ваний к проведению опытов с участием экспери"
ментальных животных разных видов. Данные ис"
следования выполнены в соответствии с требова"
ниями комиссии ОГМУ по этическому проведению
экспериментов.

Ишемию мозга (ИМ) в эксперименте воспроиз"
водили, перевязывая капроновой нитью с двух
сторон общие сонные артерии у крыс в условиях
эфирного рауш"наркоза [18, 28, 30]. Эксперимен"
ты выполняли в следующих группах животных:
крысам первой группы (контроль, n = 11) с ИМ в
течение последующих 14 дней внутрибрюшинно
вводили 0,5 мл физиологического раствора. Жи"
вотным второй группы (n = 14) с ИМ в течение
14 дней внутрибрюшинно вводили Солкосерил
(Valeant Pharmaceuticals Switzerland GmbH, Швей"
цария) в дозе 60 мг/кг, причем первый раз препа"
рат вводили через 1 ч после воспроизведения
ИМ. Препарат вводили один раз в день, утром, в
интервале между 9:00 и 10:00. В группе сравне"
ния (n = 12) животным рассекали кожу, но пере"
вязку сонных артерий не выполняли.

Декапитацию крыс (по 3 из каждой группы),
умерщвленных передозировкой тиопентала нат"
рия (100 мг/кг), проводили через 4, 7 и 14 суток с
момента воспроизведения ИМ.

После декапитации быстро вскрывали череп,
удаляли головной мозг, который промывали физи"
ологическим раствором и помещали в 5 % раствор
формалина. Приготовленные при помощи микро"
тома с шагом разреза в 40 мкм фронтальные сре"
зы головного мозга, взятые на уровне брегмы,
сначала подвергали действию спиртов с возраста"
ющей концентрацией (70, 90, 95, 100 %), после че"
го их заливали в целлуидин в соответствии с мето"
дическими рекомендациями. Из приготовленных
таким образом блоков готовили в дальнейшем
срезы толщиной 7—9 мкм, которые окрашивали
гематоксилином и эозином.

Наличие качественных морфологических изме"
нений в тканях головного мозга, а также общее ко"
личество клеток в периинсультных зонах, окра"
шенных по Нисслю, оценивали при помощи свето"
вого микроскопа Leica (окуляр 20×10, объектив
10, 20). В коре головного мозга с использованием
морфометрической сетки Автандилова подсчиты"
вали количество нейронов четырех основных
структурно"функциональных типов [15].

Для обработки полученных данных использова"
ли программу статистического анализа Primer
Biostatistics. Критерием достоверности считали
уровень р < 0,05.

Результаты и обсуждение

При макроскопическом обследовании головно"
го мозга у всех животных, декапитированных че"
рез 4 сут после ИМ, выявлены неравномерно пол"
нокровные поверхностные кровеносные сосуды,
отек мягкой мозговой оболочки. Местами выявля"
ли паренхиматозные кровоизлияния. В незначи"
тельно расширенных желудочках мозга находили
бесцветную, без эритроцитов и посторонних при"
месей спинномозговую жидкость.

Через 4 сут после ИМ желудочки мозга были
расширены и заполнены прозрачной, обычно бес"
цветной жидкостью. При патоморфологическом
исследовании выявляли неравномерно выражен"
ный периваскулярный и перицеллюлярный оча"
гово"деструктивный отек. Сосуды микроциркуля"
торного русла имели различный диаметр, отмече"
но неравномерно выявленное полнокровие сосу"
дов и отек мягкой мозговой оболочки. Диффузно
выявлялись множественные микрофокусы ишеми"
ческого инфаркта в фазе ишемии — начало некро"
за без перифокальной лейкоцитарной инфильтра"
ции (рис. 1А). В зоне инфаркта наблюдали мелкие
нейроны, форма которых была видоизменена
вследствие некротических процессов. Полутень
(пенумбра) по периметру инфаркта содержала
нейроны увеличенного размера (раздутые) и мел"
кие острые единичные щелевидные кровоизлия"
ния. В структурах гиппокампа выявлены дистония
сосудов, мелкие периваскулярные перицеллюляр"
ные отеки, венозная гиперемия с расширением
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сосудистой стенки, единичные мелкие кровоизли"
яния с явлениями гемолиза эритроцитов.

В нейронах коры головного мозга отмечены
очаговая дистрофия нейроцитов коры, перицел"
люлярные отеки нейроцитов. Ядра клеток были ви"
доизменены и частично деформированы, ядрышки
отсутствовали. Обнаружены также единичные ней"
роны с нечеткими контурами, прогрессирующим
карио"плазмоцитолизом, практически утратившие
ядро. Количество нормохромных, гипохромных и
гиперхромных нейронов было существенно мень"
шим по сравнению с аналогичными показателями
крыс контрольной группы (таблица). Количество
нейронов с повышенной функциональной актив"

ностью не отличалось существенно в обеих груп"
пах животных.

Морфологические характеристики мозга у крыс
с ИМ, которым вводили Солкосерил, через 4 сут
после воспроизведения модели существенно не
отличались от таких у крыс с ИМ без лечения. Об"
наружены участки коры мозга с сохраненными
нейроцитами и неповрежденными мембранами
клеток (рис. 1Б).

Под влиянием препарата не изменялось коли"
чество нейронов с нормо", гипо" и гиперхромным
окрашиванием. Отмечена тенденция к увели"
чению количества нейронов с повышенной фун"
кциональной активностью (см. таблицу). Солкосе"

Т а б л и ц а
Влияние Солкосерила на количество нейронов основных структурно�функциональных типов 
у крыс с черепно�мозговой травмой

ГГррууппппаа  жжииввооттнныыхх

ННееййрроонныы

ННооррммооххррооммнныыее ГГииппооххррооммнныыее ГГииппееррххррооммнныыее
СС  ппооввыышшеенннноойй  

ффууннккццииооннааллььнноойй
ааккттииввннооссттььюю

4)е сутки после ИМ

Сравнения (n = 12) 31,7 ± 2,6 25,2 ± 2,2 21,1 ± 1,7 14,7 ± 1,4

ИМ (n = 11) 19,3 ± 2,1* 16,4 ± 1,6* 14,1 ± 1,2* 13,1 ± 1,2

ИМ + Солкосерил (n = 14) 18,5 ± 1,8* 17,1 ± 1,8* 13,7 ± 1,3* 14,9 ± 1,0

7)е сутки после ИМ

Cравнения (n = 12) 32,2 ± 2,6 26,1 ± 2,2 22,0 ± 1,3 14,3 ± 1,2

ИМ (n = 11) 18,8 ± 2,1* 16,9 ± 1,6* 14,6 ± 1,2* 13,6 ± 1,3

ИМ + Солкосерил (n = 14 19,3 ± 1,8* 16,7 ± 1,8* 14,4 ± 1,3* 16,7 ± 1,0

14)е сутки после ИМ

Cравнения (n = 12) 31,4 ± 2,3 24,7 ± 2,2 22,3 ± 1,3 14,1 ± 1,3

ИМ (n = 10) 25,3 ± 2,2# 16,9 ± 1,6* 14,6 ± 1,2* 19,1 ± 1,3#

ИМ + Солкосерил (n = 14) 30,3 ± 2,7# 25,3 ± 2,2# 21,8 ± 2,0# 21,1 ± 1,3#

Рис. 1. Морфологические изменения в коре мозга крыс через 4 суток после ИМ: А — выраженная зона 
инфаркта мозга с мелкими некротизированными нейронами. Прослеживается зона полутени (пенумбра) 
с раздутыми нейронами; Б — участок коры мозга крысы с ИМ, которой вводили Солкосерил. 
Видна сохраненная структура нейроцитов

АА ББ

Примечание. Достоверные различия (p < 0,05; статистический критерий ANOVA): * с показателями группы сравнения;
# с показателями группы крыс с ИМ, которые отмечались ранее.
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рил не влиял также на количество выживших ней"
ронов в периинфарктной зоне (рис. 2).

При патоморфологическом исследовании ней"
ронов через 7 сут после воспроизведения ИМ в ко"
ре мозга и гиппокампе крыс, которых не лечили,
выявлены нейроны с признаками некроза и дис"
трофии (рис. 3Б, Г), тогда как в коре и гиппокампе
крыс после введения Солкосерила клеточная
структура нейронов была сохранена (рис. 3В, Д).

Количество клеток коры мозга с нормо", гипо" и
гиперхромным окрашиванием на 7"е сутки после
ИМ существенно не изменилось по сравнению с
аналогичными показателями через 4 сут с момен"
та воспроизведения патологического состояния.
Солкосерил не влиял на функциональную актив"
ность сохранившихся нейронов (см. таблицу) и ко"
личество выживших нейронов в периинфарктной
зоне (см. рис. 2), однако отмечена тенденция к уве"
личению количества сохранившихся нейронов.

Через 14 сут с момента индукции ИМ в коре моз"
га крыс, которым не проводили лечения, отмечена

вакуолизация нейронов коры мозга, уменьшение
отечных явлений, выраженности явлений сосудис"
той дистонии. Выявлены округлые участки заме"
щения нервной ткани соединительной (рис. 4А, Б),
отсутствовавшие в мозге крыс, которым вводили
Солкосерил (рис. 4В, Г).

Уменьшение выраженности отечных и некроти"
ческих изменений способствовало активации ре"
активных и репаративных процессов в нейронах.
Отмечено увеличение количества гиперхромных
нейронов по сравнению с аналогичным показате"
лем через 7 сут с момента моделирования ИМ
(p < 0,05, см. таблицу). Существенно возрастало ко"
личество клеток с повышенной функциональной ак"
тивностью (на 28,7 %, p < 0,05). Под влиянием Сол"
косерила количество нормо", гипо" и гиперхромных
нейронов на 14"е сутки с момента индукции ИМ
приблизилось к показателям контрольной группы
животных (p < 0,05, см. таблицу). Препарат также
способствовал увеличению количества выжив"
ших нейронов в периинфарктной зоне (на 27 %;
p < 0,05) (см. рис. 2).

Таким образом, проведенные исследования
показали, что у крыс вследствие ИМ возникали
макро" и микроскопические клеточные наруше"
ния, преимущественно в участках коры мозга и по"
ля СА1 гиппокампа. Важное значение имеет вос"
становление под влиянием Солкосерила патомор"
фологических изменений клеточных структур коры
мозга и гиппокампа. Кроме этого, препарат спо"
собствовал увеличению количества выживших
нейронов в периинфарктной зоне. По нашему мне"
нию, полученные результаты представляют опре"
деленный интерес, поскольку максимально выра"
женное восстановление клеточной структуры ней"
ронов коры и гиппокампа, а также достоверное
увеличение количества выживших нейронов вы"
явлено на 14"е сутки после воспроизведения ИМ.
Эти данные не соответствуют полученным нами ра"
нее результатам о том, что Солкосерил способ"
ствовал нормализации неврологического дефици"

Рис. 3. Морфологические изменения в коре мозга и гиппокампе крыс через 
7 суток после ИМ: А — группа сравнения (ложнооперированные крысы); 
Б — участок поля СА1 гиппокампа мозга крысы с ИМ. Некроз нейронов; 
В — участок поля СА1 гиппокампа мозга крысы с ИМ, которой вводили 
Солкосерил. Нормальная структура нейронов; Г — участок коры мозга крысы 
с ИМ. Некроз и дистрофия нейронов; Д — участок коры мозга крысы с ИМ, 
которой вводили Солкосерил. Нормальная структура нейронов

А Б В Г

Д

Рис. 2. Количество сохранившихся клеток в коре
мозга крыс с ИМ: *  p < 0,05 — достоверные различия
по сравнению с аналогичными показателями крыс, 
которым не вводили Солкосерил (статистический
критерий ANOVA)
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та и моторного поведения у крыс, начиная с 4"х суток
после ИМ [7]. При введении препарата в дозе
80 мг/кг, начиная с 1"го часа после ИМ, регистри"
ровали нормализацию горизонтальной и верти"
кальной двигательной активности крыс в тесте «от"
крытое поле», когнитивных функций, а также пла"
вательного поведения животных и их способности
к переключению на активно"адаптивные стимулы.
Солкосерил в условиях данной модели также пре"
дупреждал летальность крыс [9, 10]. Различия во
временных интервалах показанных эффектов
можно объяснить большей дозой препарата, пос"
кольку при изучении неврологического дефицита
мы использовали дозу 60 мг/кг. Более позднее
(через 14 сут) развитие нейропротекторного эф"
фекта под влиянием Солкосерила на клеточном
уровне объясняется механизмами нейропротек"
тивного действия препарата, что в совокупности
является недостаточным для реализации срочного
защитного действия.

Учитывая известные механизмы действия пре"
парата и показанные в экспериментальных усло"
виях на модели ИМ защитные эффекты, выражаю"
щиеся в предупреждении летальности, нормализа"

ции моторного и эмоционального поведения, нев"
рологических нарушений, биохимических и пато"
морфологических нарушений, с одной стороны, и
факт развития защитных эффектов в среднем на
7—14"е сутки, мы согласны с мнением [4] о том,
что Солкосерил можно применять для вторичной
нейропротекции.

Выводы

Проведенные исследования показали, что у
крыс вследствие ИМ развивались макро" и микрос"
копические клеточные нарушения, преимуществен"
но в участках коры мозга и поля СА1 гиппокампа.

У крыс с ИМ снижается количество нейронов с
повышенной функциональной активностью.

Применение Солкосерила у крыс с ИМ способ"
ствовало качественной и количественной норма"
лизации морфологической структуры мозга живот"
ных. Патоморфологические изменения отмечены
на 14"е сутки с момента воспроизведения ИМ.

Полученные данные являются эксперименталь"
ным обоснованием целесообразности включения
Солкосерила в комплексное лечение больных с
ИМ для обеспечения вторичной нейропротекции.

Рис. 4. Морфологические изменения в коре мозга крыс через 14 суток после ИМ: А и Б — кора мозга крыс 
с ИМ без лечения. Визуализируются округлые участки замещения нервной ткани соединительной; 
В и Г — нормальная структура нейронов

ВВ ГГ

АА ББ
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Г.О. ВОЛОХОВА, О.М. СТОЯНОВ, М.В. ХРИНЕНКО

Експериментальна розробка методів нейропротекції 
в умовах ішемічного інсульту

Мета — дослідження нейропротективних ефектів Солкосерилу в умовах експериментального інсульту
мозку.

Матеріали і методи. Дослідження проводили в умовах хрoнічнoгo експерименту на щурах лінії Віcтар. Тва<
рин розподілили на три групи: групу порівняння, тварини з інсультом без лікування (контроль) та тварини з інсуль<
том, яким вводили Солкосерил. Через 4, 7 і 14 діб після відтворення інсульту проводили гістологічне дослідження
тканини мозку тварин.

Результати. Показано, що в щурів за таких модельних умов виникали макро< і мікроскопічні клітинні пору<
шення переважно в ділянках кори мозку і гіпокампа, а також знижувалася кількість нейронів з підвищеною фун<
кціональною активністю. Солкосерил сприяв нормалізації морфологічної структури мозку тварин. При цьому па<
томорфологічні зміни відзначено на 14<ту добу з моменту відтворення ішемічного інсульту.

Висновки. Отримані дані є експериментальним обґрунтуванням доцільності включення Солкосерилу до
комплексного лікування хворих на ішемічний інсульт для забезпечення вторинної нейропротекції.

Ключові слова: ішемічний інсульт, нейропротекція, Солкосерил.
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G.А. VOLOKHOVА, А.N. STOYANOV, M.V. KHRINENKO

The experimental development of neuroprotection 
under ischemic stroke

The aim – Solkoseryl neuroprotective effects investigation under the experimental brain stroke
Methods and subjects. The experiments were performed using Wistar rats under chronic experiment on the

models of experimental brain stroke with the strong accordance to the basic standard and ethical requirements to
carrying out of laboratory and other experiences with participation of different kinds of experimental animal. 3 groups
of animals were selected: the group of comparison, rats with brain stroke without treatment (control group) and rats
with brain stroke treated with solkoseryl. Brain tissue histological examination was performed 4, 7, 10 and 14 days after
brain stroke induction.

Results. Macro< and micro<cellular impairments were shown to develop mainly in the cortical and hippocam<
pal level. The neurons content with elevated functional activity decreased. Solkoseryl resulted in animal’s brain mor<
phological structure normalization. These pathomorphological changes were marked on the 14th day after ischemic
stroke induction.

Conclusions. The data obtained are the experimental background of solkoseryl reasonability to include into
stroke patients complex treatment as neuroprotective compound for the secondary neuroprotection.

Кey words: solkoseryl, neuroprotection, ischemic stroke
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Согласно современным данным, болезнь Пар"
кинсона (БП) рассматривают как болезнь ней"

ромедиаторного обмена. Специфической биохи"
мической особенностью заболевания является де"
фицит дофамина в базальных ганглиях [4, 9, 14,
23]. Одним из ключевых механизмов в патогенезе
БП  является оксидантный стресс, способствующий
токсической дегенерации дофаминэргических
нейронов черной субстанции за счет усиления про"
цессов свободнорадикального окисления в мозге
[19, 26, 27]. В нейрохимических механизмах пов"
реждения дофаминэргических нейронов при БП
участвуют также токсические метаболиты оксида
азота (NO), угнетающие активность комплекса I ды"
хательной цепи митохондрий нейрона [9, 26, 30].

Полимедиаторная концепция возникновения
БП является основанием для применения лекар"
ственных средств патогенетического действия, а
также профилактики побочных эффектов длитель"

ного приема леводопасодержащих препаратов,
составляющих основу базисной терапии заболева"
ния [14, 19].

Поскольку БП является возрастзависимым за"
болеванием, неизбежно возникает вопрос о роли
сосудистого фактора в патогенезе заболевания.
Данные многочисленных экспериментальных и
клинических исследований подтверждают наруше"
ние функции гематоэнцефалического барьера при
болезни Паркинсона, в значительной степени оп"
ределяющееся состоянием эндотелия сосудов, в
функциональной деятельности которого важную
роль играет NО [1]. Можно предположить, что весь"
ма перспективно в комплексной патогенетической
терапии болезни Паркинсона применение препа"
ратов с нейрометаболическим и вазопротектор"
ным эффектом, улучшающих функцию эндотелия
сосудов, церебральную гемодинамику и функцио"
нальную активность мозга.

УДК 616.858<085

Н.В. КАРАСЕВИЧ 1, Е.П. ЛУХАНИНА 2, 
В.В. ГАРКАВЕНКО 2, С.Н. НОВИКОВА 1, 
Н.В. КАРАБАНЬ 1, О.В. СТЕПАНОВА 1, 
Н.А. МЕЛЬНИК 1, М.А. ЧИВЛИКЛИЙ 1, 

И.Ю. КОНОПЛЁВА 1, Н.М. БЕРЕЗЕЦКАЯ 3, 
И.Н. КАРАБАНЬ 1

1 ГУ «Институт геронтологии АМН Украины», Киев
2 Институт физиологии им. А.А. Богомольца 

НАН Украины, Киев
3 Институт физики НАН Украины, Киев

Нейрометаболические препараты 
(Гилоба с фитосомами) 
в комплексной патогенетической терапии
болезни Паркинсона

Применение препарата Гилоба с фитосомами в комплексной патогенетической терапии болезни Пар<
кинсона (БП) способствует улучшению функциональной активности головного мозга, церебральной гемодина<
мики за счет нейрометаболического, вазопротекторного и антиоксидантного действия. Оценка эффективности
Гилоба с фитосомами проведена у 29 больных БП в возрасте 45—74 года со стадией заболевания 1,5—3,0 до и
после 3<месячного курса лечения при суточной дозе препарата 120 мг. Положительная динамика клинической
симптоматики на фоне лечения, улучшение общей моторики, нормализация биоэлектрической активности го<
ловного мозга, мозгового кровотока, состояния липогенеза и активности оксида азота позволяют рекомендо<
вать применение Гилоба с фитосомами в комплексной патогенетической терапии при БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, Гинкго билоба, функциональная активность головного мозга.
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Одним из таких лекарственных средств может
быть Гинкго билоба, лечебные свойства которого
давно известны врачам разных специальностей.
Стандартизованная форма экстракта гинкго Egb
761 нашла широкое применение в неврологии и
нейрогериатрии и является «золотым стандартом»
в этой группе лекарственных препаратов. Egb 761
оказывает разностороннее и неспецифическое
положительное действие на функциональное сос"
тояние головного мозга, благоприятно влияет на
мозговой кровоток, увеличивает нейрональный
метаболизм, воздействует на нейротрансмиттер"
ную передачу, проявляет нейропротекторное дей"
ствие в условиях гипоксии [28].

В настоящее время среди препаратов, содер"
жащих экстракт гинкго, появилась новая лекар"
ственная форма под названием «Гилоба с фитосо"
мами» («Мега продактс»). Фитосомы — уникальные
растительно"липосомные комплексы. Они состоят
из растительного лецитина и экстракта Гинкго би"
лоба и представляют собой мельчайшую капельку
экстракта, покрытую двухслойной оболочкой фос"
фолипидов (растительного лецитина), подобно по"
верхностной мембране клеток. Фитосомы обеспе"
чивают проникновение питательных, витаминизи"
рующих, стимулирующих и антиоксидантных ком"
понентов через мембрану клеток эндотелия сосу"
дов, повышают их активность в клетках иммунной
системы, пролонгируют действие препаратов, из"
бавляя от необходимости частого их применения в
течение дня.

Препарат Гилоба с фитосомами оказывает поло"
жительное влияние на процессы свободноради"
кального окисления, играющие существенную роль
в патогенезе нейрогериатрических заболеваний. В
эксперименте показано нейропротекторное дей"
ствие Гилоба с фитосомами, в основе которого ле"
жит процесс выживаемости нейронов в условиях
ишемии. Показано также благоприятное влияние
на мозговой кровоток за счет улучшения микро"
циркуляции и реологических свойств крови [5].
Многочисленные экспериментальные исследова"
ния посвящены изучению антиоксидантных
свойств Гилоба с фитосомами и его влиянию на
процессы перекисного окисления липидов [15, 23].
В экспериментальных и клинических условиях по"
казано, что экстракт Гинкго билоба повышает выс"
вобождение дофамина из пресинаптических тер"
миналей и ингибирует его обратный захват, прояв"
ляя ноотропный эффект [7, 21, 31]. Эти исследова"
ния расширили возможности применения препара"
та при нейродегенеративных заболеваниях ЦНС и
позволили предположить, что Гилоба с фитосомами
может оказывать нейропротекторное действие.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — оценить эффективность
применения препарата Гилоба с фитосомами как
патогенетически значимого регулятора функцио"
нальной активности головного мозга у больных БП
на фоне базисной терапии заболевания.

В задачи исследования входило: количествен"
ная оценка влияния Гилоба с фитосомами на сте"
пень выраженности двигательных нарушений у
больных БП с помощью Унифицированной рейтин"
говой шкалы оценки проявлений паркинсонизма —
Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS),
исследование состояния мозгового кровообраще"
ния, функциональной активности головного мозга
по данным биоэлектрической активности (ЭЭГ),
корковых, связанных с событием, вызванных по"
тенциалов (Р300), условной негативной волны
(УНВ) и когнитивных функций, изучение влияния
Гилоба с фитосомами на состояние системы NО,
липидов крови и продуктов липопероксидации.

Материалы и методы

Обследовано 29 больных БП в возрасте 45—
74 года (средний возраст — (59,5 ± 2,1) года) со
стадией заболевания 1,5—3,0 (Hoеhn, Yahr), сред"
ней длительностью болезни (5,2 ± 2,1) года. Базис"
ная терапия противопаркинсоническими препара"
тами оставалась неизменной в течение одного ме"
сяца до начала курса приема Гилоба с фитосомами
и на протяжении всего приема препарата. Курсо"
вое лечение препаратом было проведено в усло"
виях стационара Центра паркинсонизма Института
геронтологии АМН Украины в режиме дозирова"
ния 1 капсула (40 мг) 3 раза в день в течение трех
месяцев. Комплексное клинико"нейрофизиологи"
ческое и нейропсихологическое обследование
больных БП проводили до и после курсового прие"
ма Гилоба с фитосомами.

Для объективного исследования степени выра"
женности основных клинических проявлений БП
использовали UPDRS [18].

Регистрацию электрофизиологических показа"
телей у больных осуществляли в утреннее время,
не ранее чем через 2 ч после приема противопар"
кинсонических препаратов. Исследование интег"
ральной ЭЭГ проводили с помощью системы «МБ"
Нейрокартограф» (Москва). Запись ЭЭГ осущес"
твляли от обоих полушарий мозга монополярным
методом по Международной системе 10—20 с объ"
единенным референтным электродом на мочках
ушей. Спектральный анализ ЭЭГ проводили в сле"
дующих отведениях: фронтальные (F3, F4), цен"
тральные (С3, С4), теменные (Р3, Р4) и затылочные
(О1, О2). Определяли параметры волн в следующих
диапазонах: δ (1—4 Гц), θ1 (4,0—6,0 Гц), θ2 (6,0—
8,0 Гц), α (8,1—13,0 Гц), β (13,0, 1—20,0 Гц).
Использовали показатели мощности δ", θ1 ", θ2 ", α",
β"ритмов.

Потенциал Р300, являющийся нейрофизиоло"
гическим компонентом когнитивных функций, а
также УНВ (в иностранной литературе — contingent
negative variation, CNV), отражающую готовность
нейрональных структур к осуществлению дей"
ствия, записывали монополярно от центрального
срединного отведения (Сz). Определяли продолжи"
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тельность УНВ, площадь негативности, среднюю
амплитуду УНВ.

Мнестические функции оценивали с помощью
І раздела шкалы UPDRS (нарушения мышления,
настроения) и шкалы mini"mental state examina"
tion (MMSE). Для определения объема кратковре"
менной и отсроченной памяти использовали тест
запоминания 10 слов по А.Р. Лурии [10]. Исполь"
зовали также батарею тестов лобной дисфункции
(FAB) [17] как более чувствительный тест в отно"
шении отдельных когнитивных нарушений, таких
как концептуализация, беглость речи, динамичес"
кий праксис. Психоэмоциональное состояние оце"
нивали с помощью шкалы Спилбергера, позволя"
ющей анализировать личностную и ситуационную
тревожность.

Мозговую динамику исследовали на аппарате
«Сономед» (Москва). Определяли кровоток по ма"
гистральным сосудам головы: общей сонной арте"
рии, средней мозговой артерии (СМА), сифону
внутренней сонной артерии (ВСА) и внутренним
яремным венам.

Уровень стабильных метаболитов азота (нит"
рит" и нитрат"анионов) определяли в безбелковых
аликвотах плазмы крови спектрофотометричес"
ким методом: уровень нитрит"аниона — по методу
Грин с использованием реактива Гриса [22]; нит"
рат"анионов — после их восстановления до нит"
ратов с помощью восстановителя [11]. Содержа"
ние первичных продуктов липопероксидации в
плазме крови устанавливали методом спектрофо"
тометрии [2].

Уровни липидов крови (общего холестерина, хо"
лестерина липопротеидов высокой плотности,
триглицеридов) измеряли с помощью стандартных
наборов фирмы Sentenel CH (Италия) и Elitech на
фотометре 5010 Boehringer с использованием
контрольной сыворотки для определения липид"
ных компонентов.

Результаты и обсуждение

После курсового приема Гилоба с фитосомами
наблюдали положительную динамику ряда показа"
телей, отражающих выраженность нарушений ког"
нитивных функций у больных БП (табл. 1). Лечение
препаратом Гилоба с фитосомами способствовало
достоверному улучшению мнестических функций,
определяемых по шкале MMSЕ, преимущественно
речи и суммарного балла. У больных БП отмеча"
лось улучшение качества выполнения психологи"
ческих заданий в батарее тестов лобной дисфун"
кции, что выражалось в облегчении выполнения
пробы на концентрацию, улучшении беглости ре"
чи, динамического праксиса, простой и усложнен"
ной реакции выбора. Следует отметить, что сте"
пень выраженности когнитивных нарушений, из"
меряемую по шкале FAB, трактовали как легкую
(16,65 ± 0,31), а после курса лечения Гилоба с фи"
тосомами все показатели лобной дисфункции
приблизились к норме (17,58 ± 0,16), р < 0,01.

На фоне лечения наблюдали значительное
улучшение выполнения теста Лурии. Отмечена по"
ложительная динамика показателя кратковремен"
ной памяти (с (33,58 ± 1,37) до (39,42 ± 1,22) бал"
ла, р < 0,002) и особенно долговременной (с
(7,46 ± 0,24) до (9,00 ± 0,24) балла, р < 0,001).

Курсовое лечение препаратом Гилоба с фитосо"
мами оказывало благоприятное влияние на эмоци"
ональный статус больных БП. Так, наблюдали значи"
тельное уменьшение выраженности тревожности
по данным шкалы Спилбергера. Достоверно снизи"
лась ситуационная (с (45,5,0 ± 1,85) до (40,5 ± 1,80)
балла) и личностная тревожность (с (50,5,0 ± 1,47)
до (47,90 ± 1,48) балла), р < 0,05.

На фоне приема Гилоба с фитосомами не отме"
чено изменения показателей, отражающих сте"
пень двигательных нарушений, определяемых по
шкале UPDRS (табл. 2).

Т а б л и ц а  1
Динамика психоэмоциональных функций у больных БП на фоне лечения Гилоба с фитосомами (М ± m)

ППооккааззааттеелльь ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ССддввиигг pp

Шкала MMSE, баллы
ориентирование
внимание
повторение
речь
суммарный балл

9,80 ± 0,12
4,73 ± 0,10
2,46 ± 0,15
7,96 ± 0,21

26,65 ± 1,41

9,90 ± 0,06
4,53 ± 0,17
2,50 ± 0,16
8,79 ± 0,12

28,26 ± 1,25
0,53 (6,6 %)
1,00 (3,8 %)

0,37
0,28
0,7

0,014
0,003

Батарея тестов лобной дисфункции, баллы 16,65 ± 0,31 17,58 ± 0,16 0,63 (3,8 %) 0,01

Тест Лурии, количество слов
кратковременная память
долговременная память

33,58 ± 1,37
7,46 ± 0,24

39,42 ± 1,22
9,00 ± 0,24

5,74 (17,1 %)
1,32 (17,6 %)

0,002
0,001

Шкала тревожности Спилбергера—Ханина
личностная тревожность
ситуационная тревожность 

50,5 ± 1,47
45,5 ± 1,85

47,9 ± 1,48
40,5 ± 1,80

0,03
0,04
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Отсутствие динамики нарушений двигательной
активности у пациентов, принимавших Гилоба с
фитосомами, совпадает с результатами анализа
изменений клинической симптоматики при БП на
фоне терапии ноотропами, полученными в других
исследованиях [6] и отражающими различия в ней"
ромедиаторных основах формирования когнитив"
ных и моторных нарушений у больных БП [29].

Объективным отражением указанных наруше"
ний является ухудшение при БП электроэнцефа"
лографических (ЭЭГ) показателей деятельности
центральной нервной системы, наблюдаются из"
менения параметров, связанных с событиями эн"
догенных вызванных потенциалов, — Р300 [8, 25]
и УНВ [12, 16].

У больных БП латентный период потенциала Р300
характеризовался большей продолжительностью по
сравнению с контрольной группой (табл. 3). Его сред"
няя величина в целом в группе больных БП состав"
ляла (349,1 ± 11,2) мс, что превышало (р < 0,05)
значение этого показателя в контрольной группе
((321,1 ± 9,6) мс). Курсовое лечение препаратом Ги"
лоба с фитосомами приводило к достоверному
(р < 0,01) уменьшению латентности Р300 до сред"
ней величины (335,3 ± 10,9) мс. Более заметные из"
менения длительности латентного периода Р300 от"
мечены у 50 % больных БП, у которых его величина
изначально существенно отличалась от нормальных
значений и составляла 350—450 мс. В этой группе
больных средний латентный период Р300 под влия"
нием препарата Гилоба с фитосомами уменьшился с
(372,6 ± 10,6) до (349,4 ± 11,8) мс (р < 0,01).

У всех исследованных больных БП отмечено
значительное снижение площади УНВ (р < 0,001)
по сравнению с контрольной группой. Проведение
курса Гилоба с фитосомами способствовало досто"
верному (р < 0,01) увеличению этого показателя с
(3,3 ± 0,3) до (4,6 ± 0,5) мВ · мс.

Выявленное улучшение параметров Р300 и
УНВ после курсового применения Гилоба с фитосо"
мами соответствует клиническим данным о поло"
жительном действии этого препарата на мозговую
деятельность [13], что проявляется в улучшении
познавательных функций, концентрации внима"
ния, памяти.

При изучении изменений нейрофизиологичес"
ких механизмов, определяющих состояние двига"
тельной функции и психической сферы у больных
БП, в последние годы широко и успешно использу"
ют методику анализа характеристик ЭЭГ. Так, пока"
зано, что для БП характерно повышение относи"
тельной мощности так называемых медленных ко"
лебаний: θ", а также δ"диапазонов. Такие измене"
ния ЭЭГ коррелируют с нарастанием выраженнос"
ти основных двигательных симптомов, а также с
изменениями в когнитивной и эмоционально"лич"
ностной сферах [3]. Достаточно информативным
является использование методики анализа ЭЭГ"
параметров при изучении нейрофизиологических
механизмов влияния и эффективности примене"
ния антипаркинсонических фармакологических
средств [32].

По данным усредненных ЭЭГ"показателей, у
больных БП, лечившихся препаратом Гилоба с фи"

Т а б л и ц а  2
Динамика показателей двигательных нарушений у больных БП на фоне лечения Гилоба с фитосомами

ККллииннииччеессккииее  ппооккааззааттееллии  ((шшккааллаа  UUPPDDRRSS)) ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

I раздел (мышление, настроение) 1,5 ± 0,24 1,43 ± 0,23

II раздел (повседневная активность) 12,43 ± 0,77 12,20 ± 0,75

34,70 ± 1,83 34,70 ± 1,85

Суммарный балл 53,7 ± 2,64 50,1 ± 2,92

Т а б л и ц а  3
Изменение параметров потенциала Р300 и условной негативной волны в центральном срединном 
отведении (Cz) у больных БП в результате курсового применения Гилоба с фитосомами

ГГррууппппаа  ЛЛааттееннттнныыйй  ппееррииоодд  РР330000,,  ммсс  ППллоощщааддьь  УУННВВ,,  ммВВ  ×× ммсс  

Вся группа больных
до лечения
после лечения 

(n = 18)
349,1 ± 11,2

335,3 ± 10,9 ** 

(n = 18)
3,3 ± 0,3

4,6 ± 0,5 ** 

Больные с наиболее выраженными отклонениями от нормы
до лечения
после лечения 

(n = 9)
372,6 ± 10,6

349,4 ± 11,8 ** 

(n = 12)
2,6 ± 0,2

3,9 ± 0,5 * 

Контрольная группа 
(n = 18)

321,1 ± 9,6 
(n = 18)

6,3 ± 0,6 

Группу больных с наиболее выраженными отклонениями от нормы составили пациенты, 
у которых латентный период потенциала Р300 был равен или превышал 350 мс и площадь УНВ была менее 4 мВ × мс. 
Достоверность изменения показателей у больных после приема препарата: 
* р < 0,05; ** p < 0,01 (t�тест для попарно связанных вариант).

III раздел (двигательная активность в фазе «on»)
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тосомами, отмечена позитивная динамика в от"
дельных диапазонах и различных регионах мозга
(табл. 4).

В то же время выявлена значительная индиви"
дуальная вариабельность биоэлектрической ак"
тивности мозга на фоне лечения. Так, позитивные
изменения ЭЭГ"показателей, совпадающие с дос"
товерной динамикой параметров когнитивных и
психоэмоциональных нарушений, отмечены в на"
ших исследованиях в 61,4 % случаев. В частности,
преобладающими изменениями были выражен"
ное снижение мощности в δ" и θ1"диапазонах
(рис. 1, 2), увеличение индекса средневолнового
диапазона (рис. 3, 4). Отмечена довольно выра"
женная тенденция к определенной направленнос"
ти изменений ряда параметров ЭЭГ.

Преобладающим для исследуемой группы па"
циентов в состоянии покоя или выполнения прос"

тейшего психологического задания (счет в уме) бы"
ло увеличение мощности α"ритма во всех либо
преимущественно в теменных и затылочных отве"
дениях. Наиболее выраженным этот эффект был у
пациентов с исходно уплощенным типом ЭЭГ (или
десинхронным вариантом). Увеличивалось также
отношение мощности α"ритма в теменно"затылоч"
ных отведениях к величине мощности во фрон"
тально"центральных областях. Мощность в более
низкочастотном диапазоне спектра ЭЭГ, прежде
всего в δ" и θ1"диапазонах, а также в θ2"диапазоне
снижалась. Преобладал эффект снижения мощ"
ности для отношений θ1/α и θ2/α. Частота α"ритма
в покое при увеличении мощности α"колебаний
чаще снижалась, тогда как в случаях снижения
мощности частота, как правило, увеличивалась.

При функциональных пробах, которые проводи"
лись на фоне ЭЭГ"исследования, частота α"ритма

Т а б л и ц а  4
Изменение параметров ЭЭГ на фоне курсового лечения Гилоба с фитосомами

ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДооссттооввееррннооссттьь  ссддввииггаа  ((рр))

δ, мкВ2 38,68 ± 0,83 34,93 ± 0,63 0,048 

θ2, мкВ2 35,63 ± 1,85 42,7 ± 2,20 0,025 

α, мкВ2 76,17 ± 2,90 80,44 ± 3,05

θ1 — Fd, мкВ2 18,07 ± 0,68 14,9 ± 0,34 0,038 

αOd, Гц 10,18 ± 0,03 10,07 ± 0,03 0,049 

αOs, Гц 10,23 ± 0,03 10,10 ± 0,03 0,039 

αPs, Гц 10,33 ± 0,03 10,22 ± 0,03 0,054

αCs, Гц 10,23 ± 0,03 10,14 ± 0,02 0,052

Рис. 2. Динамика показателя мощности θ1-ритма под влиянием курсового лечения препаратом Гилоба 
с фитосомами: ЛП — левое полушарие; ПП — правое полушарие

Рис. 1. Динамика показателя мощности δ-ритма под влиянием курсового лечения препаратом 
Гилоба с фитосомами: ЛП — левое полушарие; ПП — правое полушарие

ММоощщннооссттьь  ии  ччаассттооттаа  ррииттммоовв  ЭЭЭЭГГ

neuro 2_2010.qxd  16.06.2010  14:33  Page 109



ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

У К Р А Ї Н С Ь К И Й Н Е В Р О Л О Г І Ч Н И Й Ж У Р Н А Л · 2 0 1 0 ,  №  2110

увеличивалась, причем наличие позитивных сдви"
гов у части пациентов сопровождалось увеличе"
нием диапазона изменений частоты.

Зарегистрировано изменение интегральных по"
казателей мощности ЭЭГ"ритмов после курсового
приема Гилоба с фитосомами, что выражалось в
снижении мощности δ"ритма во всех ЭЭГ"отведени"
ях и усредненной по всем отведениям (p = 0,05).
Наблюдали достоверное (p = 0,038) снижение мощ"
ности θ1"ритма во фронтальном отведении правого
полушария. Изменение мощности в диапазонах 
θ2" и α"ритма проявляло тенденцию к росту преиму"
щественно в теменных и затылочных отведениях
(p = 0,025). Частота α"ритма в большинстве отведе"
ний снижалась, при этом статистически достовер"
ным было снижение частоты в обоих затылочных
отведениях (Od, p = 0,05 и Os, p = 0,039).

По данным УЗДГ сосудов головного мозга, наи"
более выраженные изменения мозгового крово"
обращения после курсового лечения препаратом
Гилоба с фитосомами наблюдались в основном в
бассейне СМА за счет уменьшения асимметрии
скорости кровотока по интрацеребральным сосу"
дам, что оказывало нормализующее влияние на
скорость кровотока (табл. 5).

Проведенные исследования состояния системы
NО, липидов крови и первичных продуктов липопе"
роксидации под влиянием курсового лечения Гило"
ба с фитосомами показали, что препарат регулиру"
ет сосудистую систему за счет стимуляции синтеза
NО. У пациентов после курса лечения указанным
препаратом отмечалось увеличение суммарного

содержания стабильных метаболитов NO на 44 %
(табл. 6). Такие изменения происходили за счет по"
вышения содержания нитрат"анионов на 48 %. Эф"
фективность лечения подтверждается данными о
достоверном снижении первичных продуктов сво"
боднорадикального окисления липидов на 42 %.
Известно, что активация этого процесса является
универсальным фактором повреждения клеточных
мембран и развития патологических процессов.

Таким образом, применение препарата Гилоба
с фитосомами в комплексном лечении пациентов
с БП приводит к регулирующему эффекту кровена"
полнения сосудов (увеличение синтеза NO), пре"

Т а б л и ц а  5
Изменение показателя асимметрии скорости 
мозгового кровотока (Kas) на фоне лечения 
Гилоба с фитосомами

Рис. 4. Индекс средневолнового диапазона ритмов ЭЭГ у больной Л., 60 лет, стадия болезни Паркинсона —
3,0, длительность заболевания — 14 лет: ЛП — левое полушарие; ПП — правое полушарие

Рис. 3. Индекс средневолнового диапазона ритмов ЭЭГ у больных БП под влиянием курсового лечения 
препаратом Гилоба с фитосомами: ЛП — левое полушарие; ПП — правое полушарие

Артерия До лечения После лечения

Сифон ВСА

Vmin 4,17 3,46

Vmax 1,49 1,42

СМА

Vmin 2,28 0,66

Vmax 2,17 0,46

Коэффициент асимметрии (Kas) рассчитывают по формуле

,

где Vd, Vs — скорость кровотока в исследуемой артерии соот�
ветственно в правом и левом полушарии.
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пятствует образованию свободных радикалов, что
способствует улучшению клинического состояния
и предотвращает возникновение сопутствующих
патологий.

Что касается содержания липидов в крови, то в
целом по группе не отмечено достоверных измене"
ний (табл. 7). Это связано с тем, что фоновые пока"
затели находились в пределах нормы. В то же вре"
мя, индивидуальный анализ показал, что применя"
емый препарат существенно снижает уровень ате"
рогенности крови, тем самым снижая риск разви"
тия сосудистой патологии, которая является воз"
можным коморбидным состоянием при болезни
Паркинсона у больных пожилого возраста.

По данным УЗДГ, наиболее выраженные изме"
нения мозгового кровотока отмечены в венозной
системе в виде улучшения венозного оттока, сни"
жения степени венозной дистонии, исчезновения
ретроградных забросов и уменьшения участков с
отсутствием кровотока. Улучшение венозного кро"
вотока у 63,5 % больных сочеталось с положитель"
ной динамикой клинической симптоматики,
уменьшением сопутствующих головных болей и
головокружения, улучшением общей двигатель"
ной активности.

Выводы

Полученные клинико"нейрофизиологические
данные о влиянии курсового лечения препаратом
Гилоба с фитосомами на фоне патогенетической

терапии пациентов с болезнью Паркинсона позво"
ляют предположить, что препарат оказывает поло"
жительное действие на функциональную актив"
ность головного мозга и церебральную гемодина"
мику, улучшает корковую нейродинамику, когни"
тивные функции и психоэмоциональный статус при
этом заболевании. Это может быть обусловлено
улучшением потребности мозга в кислороде и глю"
козе и, возможно, активацией обмена катехола"
минов за счет улучшения транспорта противопар"
кинсонических препаратов через гематоэнцефа"
лический барьер. Реализация подобного механиз"
ма возможна вследствие антиоксидантного и эн"
дотелийстабилизирующего действия Гилоба с фи"
тосомами, что позволяет рекомендовать его для
применения в комплексной патогенетической те"
рапии болезни Паркинсона.

Положительная динамика клинической симпто"
матики у пациентов с болезнью Паркинсона на фо"
не лечения препаратом Гилоба с фитосомами
(улучшение общей моторики, нормализация це"
ребральной гемодинамики, биоэлектрической ак"
тивности головного мозга, функциональной актив"
ности NО и липогенеза) свидетельствует о нейро"
метаболической, вазопротекторной и антиокси"
дантной активности препарата, а также позволяет
рекомендовать использовать курсовые приемы
препарата Гилоба с фитосомами на фоне базисной
антипаркинсонической терапии для профилактики
прогредиентности течения заболевания.

Т а б л и ц а  6
Влияние Гилоба с фитосомами на состояние системы оксида азота и первичных продуктов 
липопероксидации у больных БП (M ± m; n = 17)

* p < 0,001 — статистические различия по сравнению с показателем до лечения.

ППооккааззааттеелльь NNOO22,,  ммккммоолльь//лл NNOO33,,  ммккммоолльь//лл NNOO22  ++ NNOO33,,  ммккммоолльь//лл ДДииееннооввыыее  ккооннъъююггааттыы,,  ∆∆DD223333//ммлл

До лечения 2,33 ± 0,25 3,76 ± 0,27 6,09 ± 0,52 2,84 ± 0,41

После лечения 3,61 ± 0,35 7,22 ± 0,52* 10,83 ± 0,87* 1,65 ± 1,19

Т а б л и ц а  7
Влияние Гилоба с фитосомами на содержание липидов крови у больных БП (M ± m; n = 17)

ППооккааззааттеелльь
ООббщщиийй  ххооллеессттеерриинн,,

ммммоолльь//лл
ХХооллеессттеерриинн  ллииппооппррооттееииддоовв

ввыыссооккоойй  ппллооттннооссттии,,  ммммоолльь//лл
ТТррииггллииццееррииддыы,,  

ммммоолльь//лл
ККооээффффииццииееннтт  
ааттееррооггееннннооссттии

До лечения 4,69 ± 0,20 1,52 ± 0,11 1,52 ± 0,17 2,23 ± 0,22

После лечения 4,45 ± 0,14 1,54 ± 0,07 1,58 ± 0,17 2,0 ± 0,22
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Нейрометаболічні препарати (Гілоба з фітосомами) 
у комплексній патогенетичній терапії хвороби Паркінсона
Застосування препарату Гілоба з фітосомами в комплексній патогенетичній терапії хвороби Паркінсона

(ХП) сприяє поліпшенню функціональної активності головного мозку, церебральної гемодинаміки за рахунок
нейрометаболічної, вазопротекторної та антиоксидантної дії. Оцінку ефективності Гілоба з фітосомами проведе<
но в 29 хворих на ХП віком 45—74 роки із стадією хвороби 1,5—3,0 до і після 3<місячного курсу лікування при до<
бовій дозі препарату 120 мг. Позитивна динаміка клінічної симптоматики на тлі лікування, поліпшення загальної мо<
торики, нормалізація біоелектричної активності головного мозку, мозкового кровотоку, стану ліпогенезу і актив<
ності оксиду азоту дають підстави рекомендувати застосування Гілоба з фітосомами в комплексній патогенетич<
ній терапії при ХП.

Ключові слова: хвороба Паркінсона, Гінкго білоба, функціональна активність головного мозку.

N.V. KARASEVYCH, E.P. LUKHANINA, V.V. GARKAVENKO, S.N. NOVIKOVA, 
N.V. KARABAN, O.V. STEPANOVA, N.A. MELNIK, M.A. CHIVLIKLIY,
I.Yu. KONOPLEVA, N.M. BEREZETSKAYA, I.N. KARABAN

Neurometabolic preparations (Giloba with phytosomes) 
in complex pathogenetic therapy of the Parkinson’s disease
There is an improvement of the brain functional activity due to the usage of preparation Giloba with phyto<

somes in complex pathogenetic therapy of Parkinson’s disease owing to its neurometabolic, vasoprotective and
antioxidant action. The effectiveness of Giloba with phytosomes was evaluated in the group of 29 patients, aged 45
to 74 years, with Parkinson’s disease (1.5–3.0 scores by the UPDRS) before and after 3<months course treatment with
120 mg daily dosage. The obtained results pointing to positive dynamics of clinical symptomatic, improved general
motorics, and normalized brain bioelectric activity, cerebral blood flow, lipogenesis condition and nitrogen oxide activ<
ity allow us to recommend the preparation Giloba with phytosomes in complex pathogenetic therapy of the
Parkinson’s disease.

Key words: Parkinson’s disease, Ginkgo biloba, brain functional activity. 
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У роботі запропоновано нове рішення науково<
практичної проблеми дисциркуляторної енцефа<
лопатії — уточнено патогенез формування хроніч<
них порушень мозкового кровообігу на підставі вив<
чення початкових гормональних, нейромедіатор<
них, елементних змін та удосконалено методи діаг<
ностики дисциркуляторної енцефалопатії.

Установлені закономірності формування почат<
кових гормональних порушень у патогенезі дисцир<
куляторної енцефалопатії залежно від півкульних
взаємодій, тяжкості гіпертонічної хвороби й атерос<
клерозу у вигляді посилення адренокортикотропної
функції гіпофізу, порушення гіпофізарно<щитоподіб<
ного взаємовідношення, зниження андрогенної
функції, посилення соматотропної та інсулярної ак<
тивності, активації симпатичного відділу вегетативної
нервової системи та серотонінергічної системи.

Наведено характеристику стану елементного го<
меостазу, яка відображає зміни хімічних реакцій,
що відбуваються як у головному мозку, так і в усьому
організмі. У хворих на дисциркуляторну енцефало<
патію, за наявності правопівкульної неврологічної
симптоматики, ендокринні порушення більш ви<
разні, ніж у хворих з лівопівкульною симптоматикою.

Отримані результати стали підґрунтям для опра<
цювання ефективної системи прогнозування пере<
бігу хвороби, що дає змогу раціонально спланува<
ти тактику лікування з використанням спрямованої
корекції вивчених гомеостатичних систем.

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія,
ендокринний гомеостаз, нейромедіаторний гоме<
остаз, мікроелементний обмін, міжпівкульна аси<
метрія.

Капустін Р.В. Ранні ендокринні порушення у структурі 
дисциркуляторної енцефалопатії.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

У роботі запропоновано нове вирішення науково<
практичної проблеми пізнього епілептичного син<
дрому у хворих на дисциркуляторну енцефалопа<
тію, які брали участь у ліквідації наслідків аварії на
ЧАЕС: встановлено причини та особливості його
формування на підставі комплексного вивчення клі<
ніко<неврологічних даних, результатів біохімічних, ін<
струментальних і нейровізуалізаційних досліджень.
Розроблено і вдосконалено методи діагностики і
об’єктивізації епілептичного синдрому, встановле<
но особливості клінічного перебігу, розроблено та
оцінено медикаментозну корекцію. Проведене
дослідження дало змогу уточнити характер функці<
онально<структурних змін головного мозку, його
електрогенезу, встановити особливості цереб<
ральної гемодинаміки в обстежених хворих.

На підставі отриманих результатів дослідження
розроблено нові терапевтичні підходи до лікування

пізнього епілептичного синдрому, що передбача<
ють, крім традиційної терапії, використання гліатилі<
ну в комбінації з антиконвульсантами, похідними
вальпроєвої кислоти, які позитивно впливали на дос<
ліджувані показники й сприяли нівелюванню епіна<
падів. Створено систему комплексної діагностики
пізнього епілептичного синдрому в учасників ліквіда<
ції наслідків аварії на ЧАЕС із використанням невро<
логічних, психологічних, нейровізуалізаційних і біохі<
мічних показників, що дає змогу прогнозувати пере<
біг пізнього епілептичного синдрому, ступінь тяжкості
дисциркуляторної енцефалопатії, порушень цереб<
ральної гемодинаміки і призначати комбіновану, па<
тогенетично обґрунтовану терапію.

Ключові слова: пізній епілептичний синдром, учас<
ники ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС, дисцирку<
ляторна енцефалопатія.

Кладієв А.П. Клініко�патогенетична характеристика пізнього 
епілептичного синдрому в учасників ліквідації наслідків аварії 
на ЧАЕС.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.

Дисертації, захищені в другому півріччі 2009 року за спеціальністю
14.01.15. — нервові хвороби в спеціалізованій вченій раді Д 26.613.01
Національної медичної академії післядипломної освіти
імені П.Л. Шупика
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Дисертацію присвячено вдосконаленню лікуваль<
но<профілактичних заходів запобігання повторному
ішемічному інсульту (ІІ) на основі трирічного дослід<
ження наслідків різних патогенетичних підтипів пер<
винного ІІ з урахуванням прогностично значущих
факторів ризику повторного інсульту.

Виявлено відмінності первинного та повторного
ІІ щодо клінічного перебігу, функціональних наслід<
ків, топографічних особливостей та частоти основ<
них чинників ризику. Встановлено вплив підтипу ІІ на
виживаність хворих: найгірша — у разі кардіоем<
болічного підтипу (54 %), найкраща — у разі лаку<
нарного підтипу (79 %); підтип ІІ та вік хворих є неза<

лежними предикторами трирічної смертності.
Досліджено ризик виникнення повторного ІІ залеж<
но від рівня маркерів запалення та специфічних
нейроавтоантитіл за різних підтипів первинного ін<
сульту. Обґрунтовано доцільність включення оцінки
їхнього вмісту в комплексне обстеження пацієнтів з
ІІ на тлі неефективно контрольованої артеріальної
гіпертензії та використання статинів у пацієнтів з
підвищеним вмістом С<реактивного протеїну та ін<
терлейкіну<6.

Ключові слова: повторний інсульт, профілактика,
фактори ризику, С<реактивний протеїн.

Маркулан О.Л. Клініко�патогенетичне обґрунтування профілактики 
повторного ішемічного інсульту у хворих з різними його підтипами.— 
Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого 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 рухових синдромів у структурі перинатальної па<
тології ЦНС, а також оптимізації лікувальної тактики.
На підставі проведеного комплексного клініко<па<
раклінічного обстеження 110 дітей з руховими роз<
ладами у відновний період виділено нейромотор<
ний, нейром’язовий та інтегровані синдроми. За
допомогою кореляційного аналізу уточнено про<
відні фактори ризику виникнення цих синдромів. Ре<
комендовано тест для раннього підтвердження на<
явності нейром’язового синдрому. Розроблено
шкалу рентгенологічних змін шийного відділу

хребта для уточнення ступеня його ураження. До<
ведено роль травматичного й гіпоксичного факто<
рів у патогенезі виділених моторних синдромів. Роз<
роблено комплекс реабілітаційної схеми лікування
дітей першого року життя з нейромоторним і ней<
ром’язовим синдромами.

Ключові слова: нервова система, перинатальна
патологія, нейромоторний, нейром’язовий синдро<
ми, нейросонографія, ультразвукова допплерогра<
фія, рентгенографія, шийний відділ хребта, Енцефа<
бол, Нейромідин, Лідаза, АТФ.

Козлова О.Н. Нейромоторний і нейром’язовий синдроми 
в структурі перинатальної патології у дітей першого року життя 
та їх диференційована терапевтична корекція.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого ступеня кандидата медичних наук за фахом 14.01.15 — 
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ
України, Київ, 2009.

Дисертація присвячена розробці комплексного лі<
кування гірників з отруєнням монооксидом вуглецю
методом гіпербаричної оксигенації. Встановлено
особливості уражень нервової системи внаслідок
отруєння монооксидом вуглецю, їхню динаміку, а
також особливості вегетативних, вестибулярних,

імунологічних та біохімічних порушень. Доведено
ефективність комплексної терапії з включенням гі<
пербаричної оксигенації та Інстенону.

Ключові слова: нервова система, отруєння моноок<
сидом вуглецю, лікування, гіпербарична оксигенація.

Яременко О.Л. Особливості уражень нервової системи 
при гострих отруєннях монооксидом вуглецю у гірників 
та їх комплексне лікування.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.
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Дисертація присвячена важливій і актуальній медико<
соціальній проблемі — вивченню впливу анатомічних
аномалій прецеребральних судин та порушень гемо<
динаміки, які їх супроводжують, на перебіг епілепсій у
дітей і розробці методів корекції для поліпшення ре<
зультатів терапії (збільшення частоти досягнення ремі<
сії і її тривалості, скорочення термінів лікування в стаці<
онарі, поліпшення соціальної адаптації дитини).

Вперше встановлено роль патологічної звивис<
тості, гіпо< і аплазії магістральних судин головного
мозку у формуванні терапевтичної резистентності
в перебігу епілепсії. На підставі цього обґрунтова<
но необхідність проведення додаткових інструмен<
тальних обстежень і розроблено модифіковані під<

ходи до лікування цих хворих. Запропоновано ме<
тодику адитивної терапії при поєднанні епілепсії з
патологічною звивистістю, гіпо< і аплазіями преце<
ребральних судин і порушеннями церебральної
гемодинаміки. Розроблено методи клініко<інстру<
ментальної діагностики і медикаментозної корекції
цереброваскулярних порушень, які можуть бути
використані в умовах поліклінічних неврологічних
кабінетів, неврологічних відділень дитячих лікарень
і спеціалізованих протиепілептичних центрів.

Ключові слова: діти, епілепсія, лікування, резистен<
тність, ЕЕГ, дуплексне сканування, МР<ангіографія,
антиконвульсанти, нікотинова кислота.

Яворська О.Л. Патологічна звивистість, гіпо� і аплазія 
прецеребральних судин мозку і їх вплив на перебіг резистентних 
форм епілепсії у дітей.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого 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 роботі представлено нове теоретично обґрунто<
ване рішення проблеми діагностики та динаміки
епісиндрому при супратенторіальних пухлинах
головного мозку з моменту його появи до встанов<
лення діагнозу. Вивчено частоту та характер судом
до та після оперативних втручань залежно від
топічної локалізації і гістобіологічної структури
пухлини.

Встановлено, що при пухлинах півкуль головного
мозку спостерігаються всі види епінападів, які за<
лежать від часткової, внутрішньочасткової та між<
часткової локалізації пухлин. Це зумовлює появу в
одного і того самого хворого декількох видів напа<
дів. Показано, що при супратенторіальних пухли<
нах головного мозку найчастіше спостерігаються
генералізовані судомні напади. За гістологічною
структурою переважають анапластичні астроци<
томи, за локалізацією — ураження лобової та
скроневої часток головного мозку.

Доведено, що латералізація пухлинного процесу
впливає на клінічний перебіг та результат захворю<
вання. Післяопераційний період у хворих з лівобіч<
ною локалізацією пухлин перебігає тяжче, при цьо<
му виявлено більшу кількість відновлених епінападів
(70,31 %), ніж при правобічній локалізації (29,69 %).
Встановлено, що однією з основних причин віднов<
лення епінападів в післяопераційний період є про<
довжений ріст пухлини. Розроблено алгоритм ліку<
вання епісиндрому у хворих з пухлинами головного
мозку супратенторіальної локалізації з рекомендаці<
ями для використання в лікувальній практиці.

Ключові слова: пухлини головного мозку, епілеп<
тичні напади, екстрацеребральні пухлини, інтра<
церебральні пухлини, електроенцефалографія,
комп’ютерна томографія, магнітно<резонансна то<
мографія, оперативне лікування, антиконвульсанти,
алгоритм лікування.

Сидор Я.І. Динаміка епісиндрому при супратенторіальних пухлинах 
головного мозку до і після операції.— Рукопис.
Дисертація на здобуття вченого ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.15 —
нервові хвороби.— Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
МОЗ України, Київ, 2009.
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Український неврологічний журнал.— 2010.— № 2.— С. 116—121. 

С25 по 28 апреля 2010 г. в г. Судак (АР Крым)
под эгидой Верховной Рады Украины состоя"

лась XII Международная конференция на тему «Но"
вые направления в неврологии: настоящее и буду"
щее». Организатор — ГУ «Институт геронтологии
АМН Украины». В конференции приняли участие
ведущие ученые Украины, России, Грузии, Таджи"
кистана, Белоруси, Молдовы, Франции, Швеции,
Италии и 1450 практических врачей из разных ре"
гионов Украины. Основными направлениями ра"
боты конференции были: патогенез, клиника, про"
филактика и лечение цереброваскулярной патоло"
гии, в частности инсульта; психоэмоциональных
нарушений при заболеваниях нервной системы;
новые направления в лечении рассеянного скле"
роза, нейроинфекций и нейродегенеративных за"
болеваний. Значительное внимание было уделено
заболеваниям периферической нервной системы,
проблемам боли. На конференции обсуждались
новые диагностические и лечебные технологии в
неврологии.

В день открытия конференции был представлен
доклад профессоров П.В. Волошина и Т.С. Мищен"
ко на тему «Актуальные вопросы организации нев"
рологической помощи в Украине», в котором были
приведены данные о динамике распространеннос"
ти различных болезней нервной системы в Украи"
не и заболеваемости ими. В частности, Т.С. Мищен"
ко подробно остановилась на проблеме церебро"
васкулярной патологии в Украине, рассказала о
реализации Государственной программы профи"
лактики и лечения сердечно"сосудистых и сосудис"
то"мозговых болезней (2006—2010), о мероприя"
тиях по организации профилактической и лечеб"
ной помощи больным инсультом.

Современные представления о патогенезе ин"
сульта были освещены в докладах проф. С.Н. Илла"
риошкина («Генетика инсульта»), проф. Т.С. Мищен"
ко («Критерии прогноза развития ишемического
инсульта»), проф. С.М. Кузнецовой («Патогенети"
ческие особенности терапии и реабилитации боль"
ных с атеротромботическим и кардиоэмболичес"
ким инсультом»), к. м. н. Е.В. Силиной («Морфоло"
гия острого инсульта (патофизиология и возмож"
ности воздействия)»).

В своем докладе проф. С.Н. Иллариошкин при"
вел результаты генеалогических, молекулярно"ге"
нетических исследований патогенеза инсульта, ко"
торые убедительно свидетельствуют о важной ро"
ли генетических факторов в формировании ин"
сульта. Многочисленные генеалогические иссле"
дования свидетельствуют об увеличении риска
развития инсульта на 40—76 % у лиц с отяго"
щенным семейным анамнезом в отношении ин"
сульта. Наследственная предрасположенность на"
иболее характерна для атеротромботического, ла"
кунарного инсульта и менее выражена при кардио"
эмболическом подтипе. Половина общего риска
ишемического инсульта не может быть объяснена
«традиционными» факторами риска (артериальная
гипертензия, курение, сахарный диабет), большая
роль принадлежит генетической предрасположен"
ности. Вероятность реализации патологического
фенотипа зависит от результата взаимодействия
совокупности генетических и средовых факторов.
Повышенная частота определенных аллелей генов
в группе больных инсультом свидетельствует о том,
что данные варианты генов оказывают специфи"
ческое модулирующее действие на функциональ"
ный биохимический каскад, формирующий ин"
сульт. Показана ассоциация ишемического инсуль"
та (особенно атеротромботического подтипа) с по"
лиморфными аллелями генов в ренин"ангиотензи"
новой системе, генов, регулирующих сосудистый
тонус, активность ферментов липидного обмена, —
с компонентами антиоксидантной защиты клетки,
цитокинами, факторами апоптоза.

Проф. Т.С. Мищенко в своем докладе система"
тизировала данные литературы о благоприятных и
неблагоприятных факторах, влияющих на исход ин"
сульта. Критерии неблагоприятного прогноза ише"
мического инсульта: пожилой возраст, женский
пол, степень и длительность нарушения сознания в
начале заболевания, выраженный неврологичес"
кий дефицит по шкале NIHSS (свыше 10 баллов),
наличие очаговых изменений на компьютерной то"
мограмме в первые часы после инсульта, большие
размеры очага инфаркта, локализация в подкор"
ковых структурах, стволе, мозжечке, высокое арте"
риальное давление, гипергликемия, гипоглике"
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мия, гипертермия в начале заболевания, наличие
сахарного диабета, фибрилляции предсердий, раз"
витие вторичных осложнений (пневмония, тром"
боз глубоких вен, тромбоэмболия легочной арте"
рии, инфекции мочевыводящих путей), повышен"
ный уровень С"реактивного белка, фибриногена в
крови, наличие выраженных когнитивных наруше"
ний, депрессии, позднее обращение за медицин"
ской помощью, сочетание нескольких критериев. К
критериям благоприятного прогноза ишемичес"
кого инсульта относят: ясное сознание в начале за"
болевания, отсутствие на компьютерной томог"
рамме очаговых изменений вещества мозга в
первые часы заболевания, малые и средние раз"
меры очага, корковая локализация очага инфар"
кта, отсутствие вторичных осложнений, экстренная
госпитализация, лечение в специализированных
инсультных отделениях, блоках, проведение тром"
болитической терапии, раннее назначение ней"
ропротекторов, ранняя реабилитация.

Проф. С.М. Кузнецова привела результаты
сравнительного анализа патогенетических меха"
низмов формирования гетерогенности ишемичес"
кого инсульта и, в частности, кардиоэмболическо"
го и атеротромботического, свидетельствующие о
более выраженных изменениях церебральной ге"
модинамики, биоэлектрической активности голов"
ного мозга, метаболизма мозга, системной и кар"
диальной гемодинамики у больных кардиоэмболи"
ческим инсультом, что обуславливает особенности
подходов к лечению при разных типах ишемичес"
кого инсульта.

В ряде докладов были рассмотрены вопросы
клинического течения и оформления инсультов у
беременных (проф. Л.А. Дзяк), предложены совре"
менные трактовки этиологических факторов и под"
типов инсультов у лиц молодого возраста (проф.
С.К. Евтушенко). Как известно, частота ишеми"
ческих инсультов у лиц в возрасте от 18 до 35 лет
в общей популяции составляет 2,5 случая на
100 000 населения, а в возрастной группе 35—
45 лет — 12,9 случая. По данным мультивариан"
тного регрессионного анализа, у пациентов в
возрасте 19—50 лет были установлены следую"
щие значения относительного риска для факторов,
оказывающих наиболее выраженное влияние на
развитие ишемического инсульта: аномалии це"
реброваскулярной системы — 25,44, диссекция —
21,46, кардиальная патология — 11,15, атеро"
склероз — 7,39, гипертензия — 5,69, мигрень —
3,59, дефекты коагуляции — 2,61, табакокурение —
2,16, интракраниальные опухоли — 1,82. Внедре"
ние современного паттерна инструментального,
биохимического, вирусологического и иммуноло"
гического обследования подобных больных позво"
лит улучшить диагностику и будет способствовать
эффективному лечению, а самое главное — обес"
печит селективную первичную и вторичную профи"

лактику инсультов у лиц не только молодого, но и
среднего возраста.

Клинико"гемодинамические особенности у
больных ишемическим инсультом в острый период
заболевания были систематизированы в докладе
проф. А.А. Козелкина. Так, изменения церебраль"
ной гемодинамики у больных с мозговым ишеми"
ческим полушарным инсультом характеризуются
снижением кровенаполнения сосудов каротидно"
го бассейна преимущественно на стороне очага
поражения. Выраженность неврологического де"
фицита по шкале NIHSS у таких больных в острый
период зависит от степени нарушения параметров
церебральной гемодинамики в каротидном бас"
сейне и наличия дисциркуляции в субтенториаль"
ных структурах головного мозга.

В докладе проф. И.А. Григоровой на тему «Пато"
генетические и терапевтические аспекты ишеми"
ческого инсульта» проанализированы результаты
изучения влияния моделей атерогенеза на две
микросомальные электронно"транспортные цепи:
НАДФ·Н — система, связанная с цитохромом Р450
в качестве конечного звена, и НАД·Н"система, свя"
занная с цитохромом В5 в качестве акцептора
электронов. Полученные данные свидетельствуют
о том, что модельный атерогенез увеличивает все
параметры микросомального окисления, кроме со"
держания цитохрома В5. Эти данные согласуются с
изменением содержания фракций фосфолипидов в
гепатоцитах, ускорением свободно"радикального
перекисного окисления липидов и накоплением в
организме экспериментальных животных свобод"
ных радикалов, перекисей, гидроперекисей, диено"
вых конъюгатов и малонового диальдегида.

Современные подходы к лечению церебраль"
ного инсульта обсуждались в ряде докладов. Опыт
и организация применения тромболизиса при
ишемическом инсульте были представлены в док"
ладах профессоров Д.Р. Хасановой, С.А. Гроппа,
Н.А. Шамалова. Для восстановления функциони"
рования нейронов в зоне ишемической полутени,
в которой критически снижен уровень кровотока,
а фракция экстракции кислорода высокая и отсут"
ствуют структурные изменения нейронов, наибо"
лее эффективным методом в ранний период после
развития инсульта является реканализация ин"
фарктзависимой церебральной артерии, то есть
тромболитическая терапия с использованием ре"
комбинантного тканевого активатора плазминогена.
Однако восстановление/усиление мозговой пер"
фузии с помощью тромболизиса ограничено нали"
чием существенных противопоказаний, высоким
риском геморрагических осложнений, необходи"
мостью надежной верификации вида инсульта и
проведения не только компьютерной томографии
(КТ) или магниторезонансно"томографического
(МРТ) исследования, но и получения МРТ"изобра"
жений в ДВ" и ПВ"режимах.
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Механизмы действия нейропротекции при ин"
сульте были рассмотрены в докладах В.И. Черния и
В.В. Афанасьева, в которых была обоснована це"
лесообразность комбинированного назначения
нейропротекторов. Так, проф. В.В. Афанасьев под"
черкивает, что оптимальный цитопротектор дол"
жен снижать проявления последствий гипоксичес"
кого каскада, в первую очередь, — в промежуточ"
ном обмене веществ, в образовании гидропереки"
сей липидов и медиаторном дисбалансе. Этого
можно достичь, применяя комбинацию препара"
тов, которые необходимо назначать в определен"
ной последовательности. Вектор главного дей"
ствия составляющих успешной комбинации нейро"
цитопротекторов должен быть однонаправлен"
ным, хотя бы в «рамках» одного гипоксического
дисбаланса. Последовательность назначения пре"
паратов комбинации определяется основными по"
казателями их клинической фармакометрии.

Проф. В.И. Черний в своем докладе показал,
что классическая идеология лечения ишемии моз"
га, представление о «пенумбре», глутаматной эк"
сайтотоксичности и т. д. предусматривает приме"
нение первичной и вторичной нейропротекции.
Однако клинические испытания большого коли"
чества потенциальных нейропротекторных ве"
ществ дали отрицательные или разочаровываю"
щие результаты. Метаанализ международных ис"
следований нейропротекции, проведенный в США,
выявил лишь два нейропротектора — цереброли"
зин и цитиколин, которые соответствуют критери"
ям доказательной медицины. В то же время, не"
достаточно эффективное лечение тяжелой череп"
но"мозговой травмы, мозгового инсульта и гло"
бальной ишемии мозга требует пересмотра стра"
тегии нейропротекторной терапии: «первичная»
нейропротекция должна быть направлена, в пер"
вую очередь, на восстановление реологических
свойств крови, микроциркуляции, эндотелиальной
дисфункции, функционального состояния нейрог"
лии и гематоэнцефалического барьера, то есть на
участки белого вещества, а не серого. Лишь после
этого проводят «вторичную» нейропротекцию, вли"
яющую в основном на нейроцит.

В каскаде патобиохимических реакций, обуслов"
ленных ишемией, значительное место занимают на"
рушения в нейромедиаторных системах и, в час"
тности, в ГАМК"эргической, что обуславливает при"
менение ГАМК"производных препаратов для кор"
рекции этих нарушений. В докладе проф. С.М. Куз"
нецовой рассматривалось влияние ГАМК"эргичес"
ких препаратов — Энтропа и Ноофена — на цереб"
ральную гемодинамику, биоэлектрическую актив"
ность головного мозга, психоэмоциональный ста"
тус больных, перенесших инсульт.

Алгоритмы недифференцированной терапии ин"
сульта были предложены в докладе проф. С.А. Румян"
цевой. Своевременная коррекция всего блока па"

тофизиологических расстройств, возникающих при
остром инсульте, требует максимально раннего
применения комплексной церебропротекции (по"
мощи мозгу) или цитопротекции (клеточной поддер"
жки), которые должны включать воздействие на
все звенья этиопатогенеза, прежде всего — на
ранние этапы ишемического каскада (гипоксию,
ишемию, глутаматно"кальциевый инфлюкс, окси"
дантный стресс). Именно эти ранние звенья пато"
генеза в конечном итоге запускают все последую"
щие расстройства и локального, и системного
гомеостаза.

Термин «цитопротекция» подразумевает необ"
ходимость коррекции расстройств метаболизма и
гомеостаза всех вовлеченных в патологический
процесс клеточных популяций: нейронов, глиаль"
ных клеток и структур гематоэнцефалического
барьера. Необходимой составляющей цитопротек"
ции при инсульте должно быть воздействие на сис"
темы, обеспечивающие: альвеолярную вентиля"
цию (адекватное дыхание и доставку кислорода к
эритроцитам); адекватное кровообращение и мик"
роциркуляцию; доставку тканям пищевых субстра"
тов (питание, переработка субстратов, всасыва"
ние); адекватное функционирование систем кро"
ветворения и иммуногенеза; адекватную детокси"
кацию и выведение отработанных субстратов тка"
невого метаболизма.

Роль и место в клинической неврологии ней"
протекции обсуждались в докладе проф. А.А. Ско"
ромца, который рассмотрел механизмы действия
пептидного препарата Кортексин, обладающего
мультимодальным действием с высокой терапев"
тической эффективностью как в острый, так и в ре"
абилитационный период инсульта.

Новые взгляды на лечение инсульта рассмотре"
ны в докладе проф. С.М. Виничука. Медикаментоз"
ная нейропротекция или защита нейронов от пов"
реждающего действия ишемического каскада,
нейрональной «смерти» на клеточном и молекуляр"
ном уровнях, или коррекция его последствий
имеет важное самостоятельное значение как одно
из направлений интенсивной терапии острого
ишемического инсульта. Оно основано на различ"
ных эффектах: стабилизации функции клеточных
мембран, массивная деполяризация которых счи"
тается основным критерием необратимого пора"
жения клеток; угнетении глутаматно"кальциевой
эксайтотоксичности и других клеточных реакций;
воздействии на оксидантный стресс нейронов —
один из универсальных механизмов поражения
ишемизированной ткани мозга — и на другие ком"
поненты ишемического и воспалительного каска"
да. В настоящее время появились новые фармако"
логические препараты, эффекты которых связаны
с комплексным нейропротекторным действием на
нейроны ишемизированной ткани головного моз"
га, обладающие свойствами мембранопротекто"
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ров и антиоксидантов. К таким средствам относит"
ся нетоксичный биофлавоноид кверцетин, кото"
рый воздействует на активность ферментов (фос"
фолипаза А2, С, липоксигеназа, циклооксигеназа),
стимулирующих гидролиз фосфолипидов клеточ"
ных мембран до арахидоновой кислоты, влияет на
процессы перекисного окисления липидов, умень"
шает продукцию свободных радикалов, стабилизи"
рует метаболизм системы оксида азота.

Проблемам острой церебральной недостаточ"
ности у кардиохирургических больных был посвя"
щен доклад проф. В.В. Никонова. Церебральные
осложнения при кардиохирургических вмеша"
тельствах принято классифицировать на две груп"
пы: 1) преходящие нарушения, инсульт, смерть
вследствие инсульта или гипоксической энцефало"
патии; 2) ухудшение интеллектуальной функции,
спутанность сознания, возбуждение, дезориента"
ция, нарушение памяти. В связи с этим одно из ос"
новных направлений кардиохирургии — это защи"
та сердца, мозга от ишемии и предупреждение
развития осложнений. Для стабилизации состоя"
ния, профилактики и лечения поражения мозга
кардиологическим больным с искусственным кро"
вообращением назначали комбинированную те"
рапию: биофлавоноиды (Корвитин, L"лизина эсци"
нат) и Цитофлавин. С учетом патогенетических осо"
бенностей развития патологии целесообразно
также отказаться от промывки магистрали веноз"
ного резервуара аппарата искусственного крово"
обращения, тщательно удалять воздух из шприца
перед внутривенозной инъекцией, заменить бо"
люсное введение препаратов на инфузионное, ми"
нимизировать манипуляции на аорте.

В проблеме инсульта важное место занимают
вопросы системы реабилитации. На конференции
эта тема обсуждалась в докладах профессоров
Л.А. Черниковой, А.А. Козелкина, С.М. Кузнецовой.
Современные аспекты комплексной реаблитации
с использованием новейших технологий осветила
проф. Л.А. Черникова. В настоящее время интен"
сивно развиваются новейшие технологии для реа"
билитации больных с двигательными нарушения"
ми. Эти технологии представляют огромный инте"
рес, потому что они в большей степени, чем тради"
ционные методы, соответствуют основным прин"
ципам современной теории двигательного обу"
чения. Вместе с тем, необходимо определить воз"
можности этих технологий в зависимости от дав"
ности заболевания, клинической картины двига"
тельных нарушений. Нуждаются в разработке ме"
тодические подходы к применению этих техноло"
гий у больных с двигательными нарушениями раз"
личной этиологии. Основные тенденции в совре"
менной нейрореабилитации следующие: раннее
начало; интенсификация реабилитационных тех"
нологий; проведение реабилитации в среде, мак"
симально приближенной к реальной; обеспечение

процесса реабилитации высокой мотивацией;
обеспечение процесса реабилитации объектив"
ной информацией о ходе и качестве выполнения
задания (адекватной обратной связью).

В докладе к. м. н. С.Е. Хатьковой особое внима"
ние было уделено коррекции постинсультной спас"
тичности. Лечение спастичности осуществляют в
случае абсолютного показания к его проведению,
когда требуется устранение повреждающего фак"
тора. Главная цель лечения во всех случаях —
уменьшить аномальный сенсорный вход для сни"
жения повышенной активности α"мотонейрона
(патогенетический принцип). Основные подходы:
физические методы лечения (уход, физиотерапия,
эрготерапия, лечение положением), кинезотера"
пия, лечение растяжением, ортезирование, шини"
рование, устранение боли); медикаментозная те"
рапия; хирургические методы; ботулинотерапия.

В докладе проф. С.М. Кузнецовой на тему «Анти"
оксидантные препараты в системе реабилитации
больных инсультом» систематизированы патофи"
зиологические механизмы возникновения и прог"
рессирования оксидантного стресса и пути его
коррекции у больных с церебральной сосудистой
патологией. Одним из перспективных методов нес"
пецифической терапии церебрального инсульта в
настоящее время является применение антиокси"
дантов — специфических корректоров метаболиз"
ма мозга, действующих именно в условиях ишемии
и гипоксии.

Большое количество докладов было посвяще"
но патогенезу, клинике, диагностике и терапии
психоэмоциональных и мнестических нарушений
при заболеваниях нервной системы. Высокий
процент депрессии при цереброваскулярных за"
болеваниях обусловил актуальность обсуждения
эмоциональных нарушений. Принципы диагности"
ки и терапии депрессий были освещены в докла"
дах профессоров Т.Г. Вознесенской, Н.А. Маруты,
Л.Н. Юрьевой, О.С. Чабана, С.М. Кузнецовой и
Е.А. Хаустовой.

Пути фармакологической коррекции постинсуль"
тной депрессии освещены в докладе проф. С.М. Куз"
нецовой. Представлены все классы антидепрес"
сантов, акцент сделан на мелатонинергическом
антидепрессанте, который не только уменьшает
проявления депрессии, но и нормализует биологи"
ческие ритмы, улучшает сон. Показано, что Мели"
тор не только корригирует психоэмоциональную
сферу, но и улучшает церебральную гемодинамику,
гармонизирует биоэлектрическую активность голов"
ного мозга. Отмечены полушарные особенности
действия Мелитора: у больных с левополушарным
инсультом препарат оказывает более значитель"
ное терапевтическое действие.

Вопросы когнитивных нарушений при церебро"
васкулярных заболеваниях были освещены в док"
ладах профессоров И.В. Дамулина, Н.Ю. Бачин"
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ской, Е.А. Статиновой, В.А. Яворской. В частности,
в докладе проф. В.А. Яворской рассмотрены осо"
бенности когнитивных нарушений при вертебро"
базилярной недостаточности, так как когнитивные
нарушения часто представляют собой сложную
проблему для пациентов и их окружения. Учи"
тывая, что дефицит ацетилхолина в мозге является
общим для всех дементирующих процессов, необ"
ходимо использовать какой"либо из 4 препаратов
(3 ингибитора холинестеразы и Мемантин). Начи"
нать лечение следует как можно раньше при лю"
бых формах когнитивной недостаточности. Выбор
фармакотерапии для лечения деменции должен
основываться на переносимости, профиле побоч"
ных действий, удобстве приема и стоимости лекар"
ственных средств.

Новые перспективы в лечении рассеянного
склероза были представлены в докладе проф. Но"
мана Путзки, который проанализировал результа"
ты последних клинических исследований препара"
та Авонекс, свидетельствующие о его высокой эф"
фективности для лечения рассеянного склероза.
Опытом применения этого препарата поделилась
проф. Н.П. Волошина.

Современную тактику ведения больных с рас"
сеянным склерозом представила в своем докладе
проф. Л.И. Соколова. Эта тактика предусматрива"
ет своевременную диагностику заболевания на
начальном этапе с назначением адекватной тера"
пии препаратами, изменяющими течение рассе"
янного склероза с целью предупреждения не
только повторных обострений, но и развития не"
обратимых изменений в веществе мозга и его ат"
рофии. В ряде случаев диагноз «рассеянный скле"
роз» требует уточнения или пересмотра путем про"
ведения дифференциальной диагностики на этапе
развернутой картины заболевания. В случае под"
твержденного рассеянного склероза лечение
препаратами, изменяющими течение заболева"
ния, необходимо начинать как можно раньше, до
развития стойкого неврологического дефицита.
Прогрессирующий вариант течения рассеянного
склероза требует активного лечения с включени"
ем кортикостероидных и цитостатических препа"
ратов, с учетом особенностей его патогенеза. В
качестве дополнительной терапии при всех вари"
антах течения можно применять популярные в на"
шей стране вазоактивные, нейрометаболитные,
антиоксидантные препараты, витамины группы В
и симптоматическое лечение.

Вопросы патогенеза клинического течения и
терапии нейроинфекций были изложены в докла"
дах профессоров В.А. Зуева, Е.П. Деконенко,
В.А. Исакова и к. м. н. И.Л. Левченко.

Вирус простого герпеса типа 1 является причи"
ной одного из наиболее тяжелых энцефалитов —
герпетического, который поражает взрослых и де"
тей в возрасте старше 6 мес. Частота его составля"

ет 3—4 случая на 1 млн населения в год. Удельный
вес в структуре вирусных энцефалитов — 20 %. Ле"
тальность в нелеченных случаях — 70—80 %. Для
этого вида энцефалита характерно образование
некрозов мозга в височных и лобных отделах, лим"
бической системе с преимущественным пораже"
нием серого вещества. Применение ацикловира
для лечения больных герпетическим энцефалитом
уменьшает летальность более чем в 5 раз по срав"
нению с нелеченными случаями, уменьшает тя"
жесть течения, улучшает исходы заболевания,
уменьшает количество двигательных нарушений
(парезов, параличей).

Клинические типы течения и современные кри"
терии диагностики рассеянного энцефаломиелита
были представлены в докладе д. м. н. Е.А. Мяло"
вицкой. Острый рассеянный энцефаломиелит воз"
никает после вирусных инфекций (корь, ветряная
оспа, эпидемический паротит, инфекции дыхатель"
ных путей, кишечные инфекции), реже — на фоне
бактериальной инфекции. Ведущую роль в патоге"
незе заболевания играет и высокий уровень сен"
сибилизации к основному белку миелина, что соп"
ровождается продукцией аутоантител, распростра"
ненной демиелинизацией. Учитывая разнообра"
зие течения острого рассеянного энцефаломиели"
та, для клинической неврологии важным является
возможность прогнозирования мультифазного ти"
па течения заболевания и его трансформации в
рассеянный склероз, что позволит выбрать пра"
вильную тактику лечения при первых проявлениях
демиелинизирующего заболевания.

Новые диагностические технологии в невроло"
гии были представлены в докладах российских, ук"
раинских, французских ученых. Вопросы тран"
сформации очага поражения и сведения о динами"
ке очага в острый период инсульта освещены в
докладе к.м.н. А.С. Суслина. Показано, что перфу"
зионная КТ дает возможность оценить размеры
инфаркта, состояние пенумбры за счет соотноше"
ния мозгового кровотока и объемного кровотока в
зоне ишемии, а использование КТ" и МР"ангиогра"
фии более информативно, чем прямая ангиогра"
фия. Также метод КТ может быть использован для
выявления геморрагического пропитывания при
ишемическом инсульте.

Вопросы диагностики геморрагических инсуль"
тов, в частности внутримозговых кровоизлияний,
обсуждались в докладе к. м. н. В.В. Болюха. Была
рассмотрена информативность различных режи"
мов МРТ для диагностики геморрагических инсуль"
тов. Режим Т2 используется для выявления острых
геморрагий, геморрагических осложнений после
тромболизиса, отложений гемосидерина в ишеми"
ческом очаге, а также для установления характера
атеросклеротических бляшек при МР"ангиогра"
фии. Так, выявление накопления в бляшках макро"
фагов свидетельствует о наличии воспаления
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внутри бляшки. В режиме FLAIR (подавление сиг"
нала воды) может быть выявлена геморрагичес"
кая трансформация ишемического очага (кровь
имеет более высокий сигнал). Режим DWI исполь"
зуют для выявления отека, подтверждения
ишемии мозга. Новый метод МРТ — нейроваскуля"
ризационная катушка — позволяет представить
кровоснабжение мозга от дуги аорты до вилизие"
вого круга (объемная ангиография).

В докладе проф. В.В. Гнездицкого представлен
метод количественной оценки функционального
состояния структур мозга и его пластичности при
нарушении речи, когнитивных нарушениях. Ком"
пьютерная ЭЭГ и вызванные потенциалы являют"
ся доступными методами, а некоторые их характе"
ристики остаются важными для объективной неин"
вазивной оценки функционального состояния
мозга при очаговых поражениях, особенно при
многократном обследовании. У больных с корко"
вой постинсультной афазией в 78 % случаев в ле"
вом полушарии выявляется отчетливый очаг пато"
логической медленной активности (дельта"очаг)
различной выраженности по сравнению с подкор"
ковой афазией, при которой очаговые изменения
выявлены только в 20 % случаев.

Ряд докладов был посвящен ультразвуковым
методам диагностики в неврологии. В своем док"
ладе на тему «Ультразвуковая диагностика патоло"
гической извитости брахиоцефальных артерий»
к. м. н. Е.В. Лисовский показал, что в основе клас"
сифицирования патологической извитости должна
лежать оценка ее гемодинамической значимости.
Гемодинамически незначимая извитость может
быть охарактеризована как деформация артерии,
если можно отчетливо определить форму извитос"
ти (C" или S"образная). Гемодинамически незначи"
мой петлеобразной деформации не встречается в
связи с тем, что эта форма извитости всегда вызы"
вает стенозирование просвета артерии. В том слу"
чае, если определить форму гемодинамически
незначимой извитости отчетливо не удается, ее
следует обозначить как нарушение хода артерии.

К. м. н. В.И. Калашников осветил проблему син"
дрома позвоночной артерии — комплекса цереб"
ральных, сосудистых, вегетативных синдромов,
возникающих вследствие поражения симпатичес"
кого сплетения позвоночной артерии, деформа"
ции ее стенки или изменения просвета. Эффектив"
ность лечения синдрома позвоночной артерии не"

разрывно связана с качеством и своевременнос"
тью диагностики данной патологии. Необходимо
ввести в амбулаторную неврологическую и орто"
педическую практику стандарты комплексного лу"
чевого обследования (функциональная рентгено"
графия, магнитно"резонансная и спиральная ком"
пьютерная томография, ультразвуковая диагнос"
тика) всех пациентов с вертебральными жалобами
и клиническими проявлениями синдрома позво"
ночной артерии.

В докладе Ю.О. Сагильдиной показано, что ин"
траоперационное транскраниальное допплерогра"
фическое мониторирование средней мозговой
артерии играет существенную роль при проведе"
нии операций на сонных артериях и позволяет сво"
евременно выявить эпизоды микроэмболии, гипо"
и гиперперфузии, что улучшает исход и уменьшает
количество осложнений оперативного лечения.

Во время работы конференции был проведен
ряд сателлитных симпозиумов: компании USB на те"
му «Головокружение и когнитивные расстройства.
Современные представления и принципы лечения»;
компании «Сервье» — «Депрессивные и когнитив"
ные нарушения в практике врача"невролога: диаг"
ностика и принципы терапии»; компании «Олфа» —
«Нейрометаболическая терапия при заболеваниях
центральной и периферической нервной системы»;
компании «Никомед» — «Новые перспективы в ле"
чении рассеянного склероза»; компании «Фар"
мак» — «Боль»; компании «Здраво» — «Нейропро"
текция — роль и место в клинической невроло"
гии»; компании «Фармасофт» — «Актуальность ок"
сидантного стресса в патогенезе цереброваску"
лярных заболеваний. Современные тенденции ле"
чения больных с нарушениями мозгового кровооб"
ращения»; компании «Мегаком» — «Актуальные
вопросы витаминотерапии в неврологии».

26 апреля в рамках работы конференции было
проведено общее собрание членов Международ"
ной ассоциации неврологии и нейронаук, а также
круглые столы на темы «Перспективы сотрудни"
чества по проблеме цереброваскулярных заболе"
ваний», «Перспективы сотрудничества по пробле"
ме нейродегенеративных заболеваний», «Пер"
спективы сотрудничества по проблеме боли в
неврологии», «Перспективы сотрудничества в сфе"
ре образования». По итогам собрания была при"
нята резолюция о продолжении сотрудничества
неврологов стран СНГ.

ППооддггооттооввииллаа  дд..  ммеедд..  нн..,,  ппрроофф..  СС..ММ..  ККууззннееццоовваа
ГУ «Институт геронтологии АМН Украины», Киев
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ДО УВАГИ ПЕРЕДПЛАТНИКІВ

ШШааннооввнніі  ччииттааччіі!!

Якщо ви бажаєте отримувати ««УУккррааїїннссььккиийй  ннееввррооллооггііччнниийй  жжууррннаалл»» у 22001100  ррооцціі, необхідно
здійснити передплату у зручний для вас спосіб: 

1) у відділенні «Укрпошти» за каталогом видань України (сторінка 156, передплатний індекс
96474; вартість одного номера 21 гривня 76 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, 8а
Редакція «Українського неврологічного журналу».

Вартість редакційної передплати одного номера становить 15 гривень.

З усіх питань організації передплати звертайтеся за телефоном (44) 465"30"83.

�����������������������������������������������������������������������������������
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Анкета читача 

Прізвище, ім'я, по батькові  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спеціальність  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спеціалізація  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Наукові ступінь та звання  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Категорія  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Місце роботи  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Посада  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса місця роботи (індекс, місто, вулиця, номер будинку, номер кабінету)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашня адреса  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Службовий телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашній телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса електронної пошти (e�mail)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Чи зацікавлені ви у публікуванні своїх статей 
в «Українському неврологічному журналі»?  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Підпис  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Дата  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

ЗЗааппооввннееннуу  ааннккееттуу  ввііддппррааввттее  ппоошшттооюю  ннаа  ааддрреессуу::  
0011003300,,  мм..  ККииїївв,,  ввуулл..  ММ..  ККооццююббииннссььккооггоо,,  88аа

РРееддааккццііяя  ««УУккррааїїннссььккооггоо  ннееввррооллооггііччннооггоо  жжууррннааллуу»»
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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 1 0 ,  №  2112244

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 напрямі.

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 ідентичними.

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.
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