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5

Впровадження в клінічну практику методики
об’єктивної оцінки тяжкості стану пацієнта та

обґрунтованого прогнозування подальшого пере!
бігу захворювання за допомогою біомаркерів да!
ло змогу суттєво поліпшити якість надання медич!
них послуг пацієнтам з деякими тяжкими нейроде!
генеративними захворюваннями. Рада з медич!
них досліджень Об’єднаного Королівства (UK
Medical Research Council) дала таке визначення
терміна «біомаркер»: об’єктивний показник, який
слугує індикатором нормальних біологічних про!
цесів, патологічних процесів або ефектів лікар!
ських засобів при лікувальних втручаннях [60]. Ос!
таннім часом завдяки біохімічному аналізу сиро!
ватки крові і ліквору, а також застосуванню мето!

дів нейровізуалізації та нейрофізіологічних дос!
ліджень вдалося виявити низку біомаркерів, які
мають діагностичну чутливість щодо прогресуван!
ня нейродегенеративних захворювань, що поліп!
шило існуючі алгоритми діагностики і виявило но!
ві мішені для впливу лікарських засобів. Зокрема,
визначення концентрації β!амілоїду і фосфори!
льованих τ!протеїнів у сироватці крові і спинно!
мозковій рідині застосовують для верифікації ді!
агнозу, оцінки тяжкості нейродегенеративного
процесу та раціонального прогнозування при хво!
робі Альцгеймера [6]. При боковому аміотрофіч!
ному склерозі з аналогічною метою запропонова!
но визначати сироваткову концентрацію тирозину
[29], глутамату [48], фібронектину [45], гіалуроно!

УДК 616.<022.7.578.825.11.616.853<008.6.612.017.1

Д.В. МАЛЬЦЕВ

Інститут імунології та алергології Національного
медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ

Мальцев Дмитро Валерійович, к. мед. н., заст. директора Інституту імунології 
та алергології Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця

04080, м. Київ, вул. Турівська, 26. Тел. (44) 417!05!24. Е!mail: dmaltsev@ukr.net 

Фактор некрозу пухлини альфа 
як біомаркер тяжкості стану і прогнозування
при герпесвірусній нейроінфекції 
з епілептичним синдромом

Мета — оцінити можливість використання фактора некрозу пухлини альфа (ФНП<α) як інформативного біо<
маркера тяжкості стану і прогнозування при герпесвірусній нейроінфекції зі скроневим епілептичним синдромом.

Матеріали і методи. До досліджуваної групи увійшли 43 пацієнти віком від 16 до 60 років з верифікованою
герпесвірусною нейроінфекцією та епілептичним синдромом, до контрольної — 20 пацієнтів аналогічного віку з
епілепсією, не пов’язаною з герпесвірусною нейроінфекцією. Концентрацію ФНП<α в сироватці крові визначали
методом твердофазного імуноферментного аналізу (реактиви «Вектор<Бест», РФ; норма — 0—50 пг/мл).

Результати. У пацієнтів досліджуваної групи відзначено високу концентрацію ФНП<α у сироватці крові —
(288 ± 44,7) пг/мл, яка була вірогідно вищою, ніж у контрольній групі (р < 0,05; Z < Z0,05). Рівень сироваткової концен<
трації ФНП<α понад 100 пг/мл корелює з тяжким загальним станом хворого, виразнішим епілептичним синдро<
мом, тривалішим анамнезом захворювання, глибоким органічним ураженням головного мозку, низькою чутливіс<
тю до протисудомних і противірусних препаратів та несприятливим прогнозом.

Висновки. У пацієнтів з герпесвірусною нейроінфекцією у вигляді епілептичного синдрому має місце
синдром системної запальної відповіді, що впливає на тяжкість стану хворого і може бути об’єктом терапев<
тичних втручань. ФНП<α можна використовувати як інформативний біомаркер для об’єктивної оцінки тяжкості
стану і обґрунтованого прогнозування подальшого перебігу хвороби у пацієнтів з вірус<індукованою скроне<
вою епілепсією.

Ключові слова: фактор некрозу пухлини альфа, герпесвіруси, скронева епілепсія, біомаркер.
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вої кислоти [46], інтерлейкіну!6 [44], трансформу!
ючого фактора росту β1 [27] та моноцитарного хе!
мотаксичного білка 1α [56]. Хоча скронева епі!
лепсія є типовим нейродегенеративним захворю!
ванням з огляду на розвиток прогресуючого тем!
порального медіанного склерозу (рис. 1), досі не
запропоновано надійних об’єктивних лаборатор!
них показників, за допомогою яких можна було б
оцінювати активність дистрофічного процесу в
нервовій тканині за цієї патології.

Пошук біомаркерів при скроневій епілепсії за!
лишається важливим завданням сучасної невро!
логії, оскільки оцінка тяжкості стану пацієнта за
кількістю і тривалістю епілептичних нападів або за
результатами електроенцефалографічного (ЕЕГ)
обстеження не завжди дає змогу зробити адек!
ватні висновки. Пацієнт може повідомляти лікарю
невірогідну інформацію щодо частоти і тяжкості
епілептичних пароксизмів, особливо якщо такі на!
пади виникають переважно вночі, коли відсутні
сторонні спостерігачі, що можуть зафіксувати па!
роксизм, або у випадку безсудомних епілептичних
нападів, які часто не інтерпретуються хворими або
їхніми родичами як епілептичні феномени. ЕЕГ, ви!
конана в інтеріктальний період, часто не демон!
струє патерну епілептиформної біоелектричної ак!
тивності, притаманного гострому епізоду, а багато!
часовий ЕЕГ!моніторинг є надто фінансово затрат!
ним і залишається недоступним для більшості паці!
єнтів з епілепсією в Україні. Однак навіть ЕЕГ!мо!
ніторинг не завжди надає вичерпну інформацію
щодо тяжкості епілепсії, оскільки з’ясовано, що не
всі патологічні нейронні розряди виявляються на
ЕЕГ, а феномени у вигляді піків або комплексів
пік!хвиля, які безпосередньо пов’язують з епілеп!

тиформною активністю, не в усіх випадках мають
епілептичну природу [1].

Останнім часом з’явилися публікації щодо етіо!
логічної ролі герпесвірусів (рис. 2), здебільшого —
вірусу герпесу 6!го типу (HHV!6) при темпоральній
епілепсії у людей [18, 22, 59], що є одним з най!
більших здобутків сучасної епілептології. Це під!
тверджено не тільки дивовижною відповідністю
між зонами типової репродукції цих вірусних
агентів у ЦНС і локалізацією епілептичних вогнищ
при скроневій епілепсії, а й непоодинокими факта!
ми виявлення ДНК та антигенів HHV!6 методами
полімеразно!ланцюгової реакції (ПЛР), ДНК!гібри!
дизації in situ та за допомогою імуногістохімії в біо!
птатах з гіпокампа та медіанних відділів скроневих

Рис. 1. МР�картина темпорального медіанного склерозу при скроневій епілепсії на знімках головного мозку 
у режимі FLAIR у фронтальній та горизонтальній площині (фото з сайту www.sciencephotolibrary.com)

Рис. 2. Зображення віріонів герпесвірусів при скану�
ючій електронній мікроскопії (фото з сайту www.sci�
encephotolibrary.com)

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:14  Page 6



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 1 ,  №  2

ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

77

часток у пацієнтів, які страждали на темпоральну
епілепсію і гіпокампальний склероз [18, 22, 32,
61]. Нещодавно групою вчених під керівництвом
J. Fotheringham (2007) було зроблено фундамен!
тальне відкриття специфічного механізму вірус!ін!
дукованого епілептогенезу і нейродегенерації у ра!
зі персистуючої HHV!6!нейроінфекції [23]. Цей ме!
ханізм полягає у HHV!6!опосередкованому пригні!
ченні експресії глутаматного транспортера EАAT!2
астроцитів, що зумовлює посилення вивільнення
збуджуючої амінокислоти глутамату, яка здатна чи!
нити проепілептогенний ефект шляхом індукції глу!
таматергічної ексайтотоксичності (рис. 3).

У царині нейроімунології були зроблені відкрит!
тя, які свідчать про те, що темпоральний епілеп!
тичний процес тісно пов’язаний з розвитком за!
пальної реакції в тканині мозку [8, 9, 63], що узгод!
жується з нещодавніми повідомленнями щодо етіо!
логічної ролі герпесвірусної інфекції в індукції тем!
поральної епілепсії. Більш того, ознаки церебраль!
ного запального процесу виявлено також при хво!
робах Альцгеймера [6, 36, 58], Паркінсона [7, 37] та
боковому аміотрофічному склерозі [25], що дає під!
стави говорити про становлення запальної теорії
нейродегенеративних захворювань людини [12].

З огляду на наведені вище аргументи, найбільш
адекватним при вірус!індукованій скроневій епі!
лепсії видається біологічний маркер, який би дав
змогу оцінити як інтенсивність церебрального за!
пального процесу, що є рушійною силою подаль!
ших нейродегенеративних змін у тканині ЦНС, так і
репродуктивну активність персистуючого в медіан!
них відділах темпоральних часток герпесвірусу —
етіологічного чинника хвороби.

Можна обґрунтовано припустити, що таким біо!
маркером при скроневій епілепсії міг би бути фак!
тор некрозу пухлини альфа (ФНП!α; рис. 4). Це
протеїн з молекулярною масою 26 кДа моноци!
тарного походження [10, 20], що є потужним мас!
тер!цитокіном, який запускає продукцію інших
прозапальних субстанцій з розвитком розгорнутої
клініко!лабораторної картини запалення в орга!
нізмі людини у відповідь на інфекційні агенти,
пошкодження або стресорні чинники [11], що по!
яснює результати робіт, які свідчать про підвищену
концентрацію цього цитокіну в лікворі і сироватці
крові хворих на епілепсію та інші нейродегенера!
тивні хвороби [8, 9].

Відомо, що ФНП!α посилює продукцію проза!
пальних інтерлейкінів, хемокінів, оксиду азоту, ей!
козаноїдів, вільних радикалів кисню, металопроте!
їназ та інших агресивних ферментів [43]. Теоретич!
но концентрація такого універсального прозапаль!
ного медіатора, як ФНП!α, у спинномозковій рідині
у пацієнтів зі скроневою епілепсією характеризує
активність персистуючої запальної реакції в ткани!
ні мозку, яка опосередковує розвиток прогресую!
чих нейродегенеративних змін, тому ФНП!α є пер!

спективним біомаркером для моніторингу при цій
хворобі. Зокрема встановлено, що активована мік!
роглія в зоні епілептичного вогнища, клітини якої є
похідними моноцитів крові, є важливим продуцен!

Рис. 3. HHV�6�індуковане зниження експресії 
глутаматного транспортера EАAT�2 астроцитів 
і пов’язане з цим надмірне вивільнення збуджуючої
амінокислоти глутамату в пацієнтів зі скроневою 
епілепсією (за J. Fotheringham та співавт., 2007)

Рис. 4. Зображення структури молекули ФНП�α
(фото з сайту www.sciencephotolibrary.com)
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том цього поліфункціонального прозапального по!
середника при темпоральній епілепсії [26, 63].

Однак визначення концентрації ФНП!α у лікворі
пов’язане з багатьма технічними труднощами, зок!
рема з травматичністю люмбальної пункції та упе!
редженістю деяких пацієнтів щодо цієї діагностичної
маніпуляції. Використання в Україні спинномозко!
вої концентрації ФНП!α для моніторингу захворю!
вання взагалі видається мало досяжним завданням
з огляду на необхідність виконання серії люмбаль!
них пункцій через відносно невеликі проміжки часу.

Хоча ФНП!α погано проникає із сироватки кро!
ві до ліквору і навпаки [10], однак різке підвищен!
ня проникності гематоенцефалічного бар’єру у
хворих з епілепсією, особливо з рефрактерними
формами захворювання, дає підстави обґрунтова!
но вважати, що сироватковий вміст ФНП!α також
може характеризувати стан церебрального пато!
логічного процесу в пацієнтів з вірус!індукованим
епілептичним синдромом. Більш того, сам ФНП!α,
який надходить у сироватку крові з різних вогнищ
запалення, здатен підвищувати проникність гема!
тоенцефалічного бар’єру, посилюючи таким чином
свої церебральні ефекти [43].

Установлено, що самі прозапальні цитокіни,
зокрема ФНП!α, які продукуються в різних компар!
тментах організму людини, при надходженні у кров
і ліквор здатні чинити прямий проконвульсивний
вплив на нейрони, підвищувати чутливість нерво!
вих клітин до інших проконвульсивних агентів та
знижувати життєздатність нейронів в умовах стресу
[50]. Останній ефект може бути пов’язаний з влас!
тивістю ФНП!α спричиняти апоптоз інфікованих,
трансформованих та пошкоджених клітин [43].
Вперше проконвульсивні ефекти прозапальних ци!
токінів були описані при аналізі досвіду клінічного
застосування високих доз препаратів рекомбінан!
тних α!інтерферонів в онкології і гепатології, оскіль!
ки епілептичні пароксизми були типовими побічни!
ми реакціями у багатьох пацієнтів, які перебували
на тривалому лікуванні [49]. В подальшому такі уяв!
лення були розвинені при вивченні в експерименті
і клініці наслідків синдрому системної запальної
відповіді (SIRS), який виникає у пацієнтів з сепси!
сом, політравмою, опіковою хворобою та деякими
іншими патологічними станами [57]. Дослідженню
проепілептогенних властивостей прозапальних ци!
токінів також сприяли роботи з вивчення фебриль!
них судом у немовлят та їхнього впливу на ризик по!
дальшого розвитку скроневої епілепсії [15, 64].
Опубліковано результати експериментальних і клі!
нічних робіт, безпосередньо присвячених вивчен!
ню проконвульсивних ефектів ФНП!α.

Зокрема, N.J. Kirkman та співавт. (2009) на ек!
спериментальній тваринній моделі вірус!індукова!
ної епілепсії показали, що відповідь системи при!
родженого імунітету мозку на введення вірусу ен!
цефаломієліту мишей у вигляді посиленої продукції

прозапальних цитокінів ФНП!α і ІЛ!6 з подальшим
розвитком реакції запалення in situ асоціювалася
з підвищеним ризиком формування судомного
синдрому. Патоморфологічні зміни, що свідчили
про активну реалізацію запального процесу (пери!
васкулярні інфільтрати, збільшення кількості рези!
дентних макрофагів, гліоз), були виразнішими у
мишей із судомним синдромом порівняно з твари!
нами, у яких не відзначено епілептичних розладів у
відповідь на зараження вірусним агентом. Експе!
риментальні миші, у яких мав місце knock!out генів
ФНП!α та ІЛ!6, були нездатні до генерації судом у
відповідь на розвиток нейроінфекції [35].

У дослідженні M.A. Galic та співавт. (2008) спо!
стерігали вірогідне підвищення судомної готов!
ності у піддослідних тварин при парентеральному
введенні бактеріального ліпополісахариду, який
спричиняв розвиток системного запального про!
цесу з різким підвищенням концентрації проза!
пального цитокіну ФНП!α у сироватці крові, що
розглядається сьогодні як посередник між екстра!
церебральним запаленням та індукцією запаль!
ної реакції в тканині мозку у відповідь на введен!
ня проконвульсантів [24].

K. Riazi та співавт. (2008) продемонстрували,
що індукція запалення в кишківнику піддослідних
тварин шляхом введення бактеріального ліпополі!
сахариду призводила до підвищеної схильності до
формування судом у відповідь на введення низки
проконвульсантів. Крім того, у таких щурів відзна!
чено виразнішу запальну реакцію в тканині голов!
ного мозку і чіткіші ознаки супутнього нейродеге!
неративного процесу. Парентеральне введення
ФНП!α призводило до аналогічного результату в ін!
шій групі тварин. Це дає підстави говорити про те,
що посередником між розвитком локального запа!
лення у кишківнику і наступною ініціацією запаль!
ного процесу у мозку є прозапальні цитокіни, зок!
рема ФНП!α. Результати цього дослідження демон!
струють тісний зв’язок між запальними вогнищами
різної локалізації у процесі формування схильнос!
ті до генерації судомних пароксизмів і, зокрема,
можуть пояснити посилення судомного синдрому у
хворих на епілепсію під час різноманітних інфек!
ційних епізодів [52].

A. Crespel та співавт. (2002) за допомогою спе!
цифічних моноклональних антитіл виявили актива!
цію експресії прозапального внутрішньоклітинно!
го посередника нуклеарного фактора κВ, ефекти
якого асоційовані з ФНП!α, у біоптатах скроневої
частки 18 пацієнтів з темпоральною медіанною
епілепсією і гіпокампальним склерозом, хоча в
контрольних зразках мозку, отриманих від людей,
які не страждали на судоми, подібних змін не від!
значено. Результати дослідження продемонструва!
ли, що у тканині гіпокампа хворих на темпоральну
епілепсію має місце хронічний запальний процес,
опосередкований підвищеною експресією нукле!
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арного фактора κВ, який є причиною формування
стану підвищеної готовності до генерації повтор!
них судом [16].

Таким чином, концентрація ФНП!α в лікворі і
сироватці крові може розглядатися не тільки як по!
казник активності церебрального запалення, а й
як чинник, що визначає тяжкість стану хворого з
темпоральною епілепсією шляхом прямого або
опосередкованого впливу на епілептогенез і ней!
родегенерацію.

Дослідження при герпесвірусних інфекціях, ви!
конані групою дослідників під керівництвом
C.O. Simon (2005), продемонстрували, що промо!
тор генома цих вірусів тісно асоційований з сиг!
нальними шляхами трансдукції, які активуються
ФНП!α, що пояснює потенціюючий вплив цього ци!
токіну на репродукцію герпесвірусів [55]. Для реак!
тивованих герпесвірусних інфекцій притаманне
різке зростання концентрації ФНП!α у сироватці
крові на тлі зниження вмісту деяких цитокінів, зок!
рема γ!інтерферону, які беруть участь у реакціях
цитотоксичності при знищенні вірус!інфікованих
клітин [28, 33]. Отже, ФНП!α є потенційним чинни!
ком, який не тільки сприяє посиленню запальної
реакції в ЦНС, а й опосередковує посилення реп!
родукції герпесвірусів, тобто цей прозапальний по!
середник може впливати не лише на провідний па!
тогенетичний механізм скроневої епілепсії, а й на
етіологічний чинник захворювання.

Результати генетичних і популяційних дослід!
жень, присвячених скроневій епілепсії у людей,
свідчать про генетично зумовлену схильність до ін!
дукції надто активних запальних процесів у відпо!
відь на різні провокуючі чинники, зокрема вірусні
агенти, в основі якої лежить як аномально висока
продукція прозапальних посередників, так і недос!
татність компонентів антизапальної системи, яка в
нормі контролює інтенсивність запальної реакції,
реалізуючи негативний зворотний зв’язок.

K.L. van Gassen та співавт. (2008) виявили ано!
малії в генах природженого імунітету в клітинах, от!
риманих при автопсії ураженої тканини головного
мозку хворих на темпоральну епілепсію. Особливо
значні порушення спостерігали при вивченні ек!
спресії генів гліальних хемокінів CCL3 і CCL4, ак!
тивність яких у десятки разів перевищувала кон!
трольні дані. Як відомо, зазначені імунні медіато!
ри, продукція яких опосередковується ефектами
ФНП!α, здатні підвищувати збудливість нейронів,
впливаючи на специфічні мембранні рецептори.
Серед інших виявлених порушень слід відзначити
аномалії в генах нейропептидів, шаперонів та убік!
вітин!протеосомної системи, функціонування яких
також тісно пов’язане с ФНП!α [62].

Y. Ishizaki та співавт. (2009) у генетичному дос!
лідженні 249 хворих, які перенесли фебрильні су!
доми, що асоційовано з підвищеним ризиком ви!
никнення скроневої епілепсії у майбутньому, і

225 здорових людей продемонстрували наявність
у пацієнтів досліджуваної групи вірогідне підви!
щення частоти тих алелів гена антизапального ци!
токіну ІЛ!10, які забезпечують нижчий рівень про!
дукції цього медіатора, порівняно з контрольною
групою (p = 0,014 і 0,013 відповідно), що є осно!
вою генетичної схильності до реалізації надто ак!
тивних запальних процесів у відповідь на інфекцій!
ні збудники та інші чинники [30]. Як відомо, ІЛ!10
реалізує антагоністичні ефекти до ФНП!α, тому не!
достатня продукція цього цитокіну може створюва!
ти передумови для розвитку синдрому системної
запальної відповіді, опосередкованого ФНП!α.

Результати популяційного дослідження J. Choi
та співавт. (2008) свідчать, що генетично детермі!
нована підвищена схильність організму до розвит!
ку запальних процесів корелює з вірогідно вищим
ризиком виникнення скроневої епілепсії протягом
постнатального онтогенезу [14]. Висока концен!
трація ФНП!α в сироватці крові може бути
пов’язана з множинними вогнищами запалення в
організмі, що є характерною ознакою імунодефі!
цитних захворювань. Як відомо, герпесвіруси є
опортуністичними патогенами, тому імунодефіцит
слід розглядати як причину реактивації цих інфек!
ційних агентів.

Тривале підтримання високої концентрації
ФНП!α у сироватці крові здатне суттєво порушити
загальний стан пацієнта, зокрема за рахунок ін!
дукції таких ускладнень, як прогресуюче схуднення
(аж до кахексії) [3], остеопороз [38], міомаляція
[54], хондродистрофія [2], гіпертермія [4], анемія
[39], анорексія [47], біль [41] і депресія [19]. Ці па!
тологічні зміни, індуковані ФНП!α, можуть суттєво
впливати на стан здоров’я людини, зокрема на
якість життя, і навіть бути причиною інвалідності.
Отже, за рівнем сироваткової концентрації ФНП!α
можна судити не тільки про тяжкість церебрально!
го патологічного процесу, а й про глибину порушен!
ня загального стану здоров’я хворого, яка визна!
чається як тяжкістю епілептичного синдрому і су!
путнім неврологічним дефіцитом, так і впливом
імунодефіциту та системної запальної реакції.

Проепілептогенні ефекти ФНП+αα

·· Прямий проепілептогенний ефект завдяки де!
стабілізуючому впливу на біоелектричну актив!
ність нейронів

·· Підвищення чутливості нейронів до інших про!
епілептогених чинників

·· Підвищення проникності гематоенцефалічного
бар’єру

·· Посилення репродукції герпесвірусів, які роз!
глядаються як етіологічні чинники скроневої
епілепсії

·· Індукція апоптозу вірус!інфікованих клітин, що
може мати значення в патогенезі гіпокампаль!
ного склерозу
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·· Порушення мікроциркуляції, що сприяє вираз!
нішим ішемії і набряку мозку під час епілептич!
ного нападу

·· Індукція синтезу інших прозапальних цитокінів
з проепілептогенними властивостями

Системні ефекти ФНП+αα

·· Гіпертермія внаслідок посередництва простаг!
ландину Е2, що впливає на терморегуляційний
центр гіпоталамуса

·· Схуднення — за рахунок активації ліпопротеїн!
ліпази, яка мобілізує ліпіди з жирових депо

·· Остеопороз — внаслідок активації остеоклас!
тів, що здійснюють резорбцію кісткової тканини

·· Міомаляція і хондродистрофія — шляхом акти!
вації гістіоцитів та посиленої продукції вільних
радикалів і агресивних ферментів

·· Анемія — внаслідок посередництва простаг!
ландину Е2, який модифікує структуру мембран
еритроцитів, що призводить до посиленої ерит!
рофагії в селезінці

·· Анорексія — завдяки впливу на харчовий центр
гіпоталамуса та nucleus solitarius стовбуру мозку

·· Депресія (механізм не з’ясовано)
·· Алгічні феномени — через зниження порогу

больового відчуття

ММееттаа  ррооббооттии — оцінити можливість використан!
ня ФНП!α як інформативного біомаркера тяжкості
стану і прогнозування при герпесвірусній нейроін!
фекції зі скроневим епілептичним синдромом.

Завдання дослідження:
1. Вивчити інформативність визначення кон!

центрації ФНП!α у сироватці крові для оцінки тяж!
кості стану хворих з верифікованою за клінічними,
інструментальними та лабораторними критеріями
герпесвірусною нейроінфекцію, що спричиняє епі!
лептичний синдром.

2. Оцінити прогностичне значення концентра!
ції ФНП!α у сироватці крові для подальшого пере!
бігу захворювання у хворих з верифікованою за
клінічними, інструментальними та лабораторними
критеріями герпесвірусною нейроінфекцію, що
спричиняє епілептичний синдром.

3. У разі отримання позитивних результатів
дослідження обґрунтувати і розробити для клініч!
ної практики методику використання ФНП!α як біо!
маркера при герпесвірусній нейроінфекції з епі!
лептичним синдромом.

Матеріали і методи

Робота є фрагментом дослідження на тему
«Вивчення імунопатогенезу і розробка рекоменда!
цій щодо лікування ускладнених герпесвірусних
нейроінфекцій у вигляді судомного синдрому», яке
проводиться Інститутом імунології та алергології
Національного медичного університету ім. О.О. Бо!
гомольця з січня 2009 р. до грудня 2011 р.

До досліджуваної групи увійшло 43 хворих ві!
ком від 16 до 69 років зі скроневою епілепсією у
вигляді генералізованих тоніко!клонічних нападів,
абсансів і парціальних пароксизмів, які страждали
на герпесвірусну нейроінфекцію, верифіковану
методом ПЛР ліквору і сироватки крові, а також
шляхом порівняльних серологічних досліджень,
тобто за аномальним співвідношенням сироватко!
вих і лікворних антитіл. Контрольну групу станови!
ли 20 пацієнтів зі скроневою епілепсією, в яких не
було реактивованої герпесвірусної нейроінфекції.

Тяжкість епілепсії визначали за кількістю епі!
лептичних нападів на місяць та результатами ЕЕГ в
інтеріктальний період з урахуванням епізодів се!
рійних пароксизмів і епілептичних статусів. Реф!
рактерність до антиконвульсантів оцінювали за
кількістю заміни протисудомних препаратів протя!
гом анамнезу захворювання, застосовуваних доз
антиконвульсантів, а також за частотою випадків
комбінованої терапії.

Остеопороз діагностували за результатами рен!
тгенографії або ультразвукової денситометрії кіс!
ток, хондродистрофію — за даними рентгенологіч!
ного обстеження або магнітно!резонансної томо!
графії (МРТ) хребта.

Імунологічні дослідження проводили в лабора!
торії імунодіагностики Інституту імунології та алер!
гології Національного медичного університету
ім. О.О. Богомольця.

Концентрацію ФНП!α в сироватці крові визнача!
ли за допомогою методу твердофазного імунофер!
ментного аналізу з використанням реактивів вироб!
ництва «Вектор!Бест» (Новосибірськ, Російська Фе!
дерація). Основним реагентом у наборі для визна!
чення цитокіну є моноклональні антитіла до дослід!
жуваних молекул, сорбовані на поверхні лунок по!
лістирольного планшета. На першій стадії аналізу
досліджувані і контрольні зразки інкубували в лун!
ках з іммобілізованими антитілами. При цьому дос!
ліджуваний цитокін зв’язується із зазначеними іму!
ноглобулінами. Матеріал, який не брав участі у цій
специфічній взаємодії, видаляли відмиванням. Ци!
токін, що зв’язався з антитілами, надалі взаємодіяв
при інкубації з кон’югатом № 1 (антитіла до цитокіну
з біотином). Кон’югат, що не брав участі у зазначеній
взаємодії, видаляли відмиванням. На третій стадії
кон’югат № 1, що зв’язався з цитокіном, взаємодіяв
при інкубації з кон’югатом № 2 (стрептавідин з пе!
роксидазою хріну). Після третього відмивання кіль!
кість кон’югату № 2, що брала участь у взаємодії,
визначали за допомогою кольорової реакції із зас!
тосуванням субстрату пероксидази водню і хромоге!
ну — тетраметилбензидину. Реакцію зупиняли дода!
ванням розчину стоп!реагенту і вимірювали оптичну
щільність розчинів у лунках при довжині хвилі
450 нм. Інтенсивність жовтого забарвлення є про!
порційною кількості досліджуваного цитокіну. Діапа!
зон досліджуваних концентрацій — 0—1000 пг/мл.
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Нормативна величина: концентрація ФНП!α в сиро!
ватці крові — 0—50 пг/мл.

Статиcтичний аналіз отриманих результатів
проводили за допомогою структурного та порів!
няльного аналізу з використанням комп’ютерної
програми Microsoft Excel, а також із застосуванням
методу варіаційної статистики за t!критерієм Стью!
дента з розрахунком показника довірчої вірогід!
ності р (параметричний критерій) та кількості зна!
ків Z за Ю.В. Урбахом (непараметричний критерій).
Різницю вважали вірогідною при p < 0,05 і Z < Z0,05.
Для оцінки взаємозв’язку між досліджуваними по!
казниками використовували метод лінійної коре!
ляції з розрахунком коефіцієнта r.

Результати та обговорення

Середня концентрація ФНП!α в сироватці крові
пацієнтів досліджуваної групи майже в 6 разів пере!
вищувала верхню межу норми ((288,1 ± 44,7) пг/мл),
що свідчило про наявність синдрому системної за!
пальної відповіді. При цьому середня концентрація
ФНП!α у пацієнтів досліджуваної групи була віро!
гідно вищою, ніж в осіб контрольної групи (288,1
та 82,2 пг/мл відповідно; р < 0,05; Z < Z0,05). Отже,
реактивована герпесвірусна нейроінфекція асоці!
йована з більшою продукцією цього прозапально!
го посередника, ніж власне епілептичний процес,
в основі якого також лежить запальна реакція.
Розкид величин досліджуваного показника у паці!
єнтів досліджуваної групи — від 0,6 до 703,3 пг/мл
(95 % довірчий інтервал (ДІ) — 4,5—453,1).

Отримані дані дають підстави вважати саме
герпесвіруси причиною аномально підвищеного
синтезу ФНП!α при епілепсії, тобто вагомим чинни!
ком ризику розвитку синдрому системної запаль!
ної відповіді, який сприяє посиленій репродукції ві!
русних агентів (позитивний зворотний зв’язок), по!
тенціює епілептичні пароксизми за рахунок деста!
білізуючого впливу на біоелектричну активність
нейронів, зумовлює підвищення проникності гема!
тоенцефалічного бар’єру і зниження стійкості клі!
тин ЦНС до набряку та ішемії, які мають місце під
час епілептичного нападу, а також суттєво погіршує

загальний стан хворого за рахунок реалізації низ!
ки негативних системних ефектів ФНП!α, про які
йшлося вище (рис. 5).

Таким чином, встановлено, що епілепсія, інду!
кована герпесвірусами, супроводжується вірогід!
но сильнішою запальною реакцією, ніж епілепсії
іншого походження, при яких не відзначається реп!
родукції герпесвірусних агентів у ЦНС.

Для того щоб встановити, чи є виявлена відмін!
ність у рівні сироваткової концентрації ФНП!α при!
чиною різниці у тяжкості стану пацієнтів, прогнозі
захворювання та чутливості до рекомендованих
медикаментів, ми провели структурний аналіз ре!
зультатів досліджуваної і контрольної груп (рис. 6).
Установлено, що у 13 хворих досліджуваної групи
була висока концентрація цього медіатора в сиро!
ватці крові, причому у 10 пацієнтів вміст цитокіну
був понад 100 пг/мл. Виявлено позитивну кореля!
цію між рівнем сироваткової концентрації ФНП!α,
тяжкістю перебігу епілепсії, що оцінювалася за
частотою епілептичних нападів (r = 0,45), ступе!
нем рефрактерності до протисудомних препара!
тів, яку визначали за кількістю заміни антикон!
вульсивних медикаментів протягом анамнезу хво!
роби (r = 0,54), тривалістю захворювання (r = 0,38)
та обсягом ураження тканини мозку на МР!томо!
грамах (r = 0,41), який вимірювали за кількістю

Рис. 6. Розподіл хворих за рівнем концентрації ФНП�α
в сироватці крові в досліджуваній (А) і контрольній (Б)
групах

Рис. 5. ФНП�α як біомаркер і безпосередня причина патологічних змін при темпоральній епілепсії, індукованій
герпесвірусами

Маркер

· aктивності перманентного запального процесу 
в медіанних відділах темпоральних часток

· тяжкості епілептичного синдрому з огляду на феномен
післянападового вивільнення прозапальних цитокінів

· репродуктивної активності герпесвірусів
· активності запалення в інших компартментах 

організму
· інтенсивності системної запальної відповіді 

Причина

· посилення епілептиформної активності
· потенціювання репродукції герпесвірусів
· посилення набряку та ішемії мозку 

під час нападу
· підвищення чутливості мозку до інших

проконвульсивних агентів
· індукції негативних системних ефектів,

таких як схуднення, остеопороз і депресія

ФНП�αα в сироватці крові

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:14  Page 11



ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

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 1 ,  №  21122

вогнищ та їхньою площею або вираженістю атрофії
тканини мозку, здебільшого скроневих часток.

Водночас не виявлено зв’язку між рівнем кон!
центрації ФНП!α в сироватці крові, з одного боку,
і формою епілептичних припадків, видом виявле!
ного герпесвірусу та методикою ідентифікації гер!
песвірусного агента — з іншого. Ми не оцінювали
вірусне навантаження, сформоване герпесвірус!
ною нейроінфекцією, однак репродуктивна актив!
ність HHV!6 у слині була вірогідно вищою у пацієнтів
з високою сироватковою концентрацією ФНП!α
(р < 0,05; Z < Z0,05).

Окремо вивчали відомі системні ефекти ФНП!α.
Так, хронічна гіпертермія траплялася вдвічі часті!
ше, схуднення і остеопороз — майже втричі, час!
тота випадків анемії була на 40 %, а хондродистро!
фії — майже на 60 % більшою серед пацієнтів дос!
ліджуваної групи з концентрацією ФНП!α понад
100 пк/мл, ніж серед хворих досліджуваної групи з
вмістом ФНП!α нижче за 100 пк/мл і пацієнтів
контрольної групи (Z < Z0,05). Ці дані свідчать про те,
що загальний стан пацієнтів з високою сироватко!
вою концентрацією ФНП!α був тяжчим, ніж хворих
досліджуваної групи з нормальним або незначно
підвищеним вмістом цього цитокіну в сироватці
крові, а також пацієнтів контрольної групи, які ма!
ли вірогідно нижчу середню сироваткову концен!
трацію ФНП!α. Отримані дані дають підстави вва!
жати, що епілепсії, індуковані герпесвірусними
нейроінфекціями, є не виключно неврологічними,
а системними захворюваннями, в патогенез яких
залучено весь організм, а прозапальний цитокін
ФНП!α, сироваткова концентрація якого різко
зростає у багатьох таких хворих, є сполучною лан!
кою між церебральним патологічним процесом і
розвитком змін у різних органах та тканинах, що
просторово віддалені від ЦНС.

При порівнянні результатів МР!томограм голов!
ного мозку встановлено, що у пацієнтів досліджу!
ваної групи з високою концентрацією ФНП!α зде!
більшого реєстрували ознаки часткових або фо!
кальних енцефалітичних вогнищ на тлі характерних
дифузних змін (майже 70 % усіх випадків), а у хво!
рих з нормальним вмістом цього цитокіну в сиро!
ватці крові переважно виявляли лише дифузні змі!
ни, пов’язані з герпесвірусною нейроінфекцією,
зокрема ознаки гідроцефалії, атрофії мозку, гіпо!
кампального склерозу, вибіркової атрофії скроне!
вих часток, лептоменінгеального фіброзу, гіпертро!
фії шлуночкових сплетень. У зв’язку з цим у пацієн!
тів з високою концентрацією ФНП!α частіше трап!
лялися вогнищеві неврологічні симптоми, ніж у ін!
ших хворих, тобто був глибшим неврологічний де!
фіцит, величина якого впливає на якість життя па!
цієнта, його працездатність та потребу у сторон!
ньому догляді.

Зв’язку між типом епілептичних нападів і рів!
нем сироваткової концентрації ФНП!α не виявле!

но, хоча у групі пацієнтів з високим вмістом цього
цитокіну частіше реєстрували поліморфні припад!
ки, серійні пароксизми та епілептичні статуси про!
тягом анамнезу захворювання, що свідчить про
несприятливий перебіг захворювання у цих хворих
(Z < Z0,05).

Між патерном епілептиформної активності на ЕЕГ
та концентрацією ФНП!α у сироватці крові також не
виявлено зв’язку, однак у пацієнтів із сироватковою
концентрацією цитокіну понад 100 пг/мл майже
вдвічі частіше реєстрували патологічні ЕЕГ!феноме!
ни у вигляді спайків, комплексів спайк!хвиля та по!
ліспайк!хвиля в інтеріктальний період, ніж у пацієн!
тів досліджуваної групи з нижчим вмістом ФНП!α
або хворих контрольної групи (Z < Z0,05).

Результати аналізу імунного статусу пацієнтів
досліджуваної групи з високою сироватковою кон!
центрацією ФНП!α дають підстави стверджувати,
що це — імуноскомпрометовані хворі, причому в 5
пацієнтів мали місце класичні первинні імунодефі!
цити, а в інших — мінорні вторинні імунодефіцити,
пов’язані, на нашу думку, з герпесвірусними інфек!
ціями і синдромом системної запальної відповіді
(таблиця). Первинні імунодефіцити були виявлені
лише у 12 хворих досліджуваної групи і у жодного
пацієнта контрольної групи.

У пацієнтів з високою сироватковою концен!
трацією ФНП!α виявлено вищий ступінь рефрак!
терності до антиконвульсантів, оскільки такі хворі
змінили більшу кількість протисудомних препара!
тів протягом анамнезу захворювання, приймали
вищі дози антиконвульсантів і частіше вдавалися
до комбінованої терапії протисудомними медика!
ментами різних фармакологічних груп. Однак, нез!
важаючи на це, середня частота епілептичних па!
роксизмів у них була вірогідно вищою, ніж у паці!
єнтів досліджуваної групи з нижчою концентра!
цією ФНП!α у сироватці крові (7,2 та 2,1 випадку
відповідно; р < 0,05; Z < Z0,05). Можливо, ця відмін!
ність зумовлена тим фактом, що середня трива!
лість епілептичного синдрому від дебюту до момен!
ту участі у дослідженні була вірогідно більшою са!
ме у пацієнтів з високою сироватковою концент!
рацією ФНП!α (9,4 та 3,7 року відповідно; р < 0,05;
Z < Z0,05). Це також можна пояснити антагоністич!
ною активністю ФНП!α щодо ефектів антиконвуль!
сантів, які здебільшого чинять стабілізуючий вплив
на мембрани нейронів [21]. Те саме стосувалося
ефективності противірусної терапії, оскільки у па!
цієнтів з ознаками системної запальної відповіді
рідше вдавалося досягнути часткової або повної
ремісії судомного синдрому після курсу лікування
ациклічними аналогами гуанозину та імунотера!
певтичних втручань (р < 0,05; Z < Z0,05).

Таким чином, отримані дані обґрунтовують до!
цільність використання ФНП!α як біомаркера тяж!
кості стану і прогнозу перебігу захворювання у хво!
рих з герпесвірусними нейроінфекціями та епілеп!
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тичним синдромом. Висока сироваткова концен!
трація цього цитокіну (понад 100 пг/мл) асоційо!
вана з тяжчим перебігом епілепсії, гіршим загаль!
ним станом хворого та несприятливим прогнозом
захворювання, що впливає на якість життя, пра!
цездатність та інвалідність. Включення цього
об’єктивного лабораторного тесту в алгоритм діаг!
ностичного пошуку і моніторингу у хворих з вірус!
індукованим епілептичним синдромом дасть змогу
поліпшити якість надання медичних послуг за раху!
нок оптимізації діагностичних та лікувальних втру!
чань. Цей досить інформативний об’єктивний тест,
що характеризується відносно невеликою вартіс!
тю і швидкий у виконанні, дасть змогу уникнути по!
милок при оцінці тяжкості стану хворого і прогнозу!
ванні подальшого перебігу захворювання, що, на
жаль, досі трапляється при спостереженні за таки!
ми пацієнтами. Серійне виконання цього дослід!
ження з певним інтервалом (наприклад, 1 раз на
місяць) може бути корисним для моніторингу за
хворими з рефрактерним судомним синдромом,
асоційованим з герпесвірусною нейроінфекцією,
оскільки дасть змогу отримувати точну інформацію
щодо динаміки патологічного стану.

Вперше ФНП!α запропонували використовува!
ти як біомаркер при бактеріальному сепсисі для
оцінки тяжкості SIRS і прогнозування подальшого
перебігу патологічного стану, причому сироваткову
концентрацію цитокіну понад 1000 пг/мл і досі
розглядають як прогностично несприятливу озна!
ку, асоційовану з летальністю [57]. Згодом ФНП!α
почали застосовувати для оцінки активності за!
пального процесу при ревматоїдному артриті, сар!
коїдозі і хворобі Крона, тобто при імунозалежних
хворобах, пов’язаних з аномальною активністю 
Т!хелперів 1 типу.

Останнім часом ФНП!α використовують як біо!
маркер тяжкості стану і прогнозу при недостатнос!
ті кровообігу, оскільки встановлено, що підвищен!
ня сироваткової концентрації цього цитокіну асо!
ційоване з високим ризиком декомпенсації з боку
серцево!судинної системи і несприятливим прог!
нозом подальшого стану гемодинаміки. Пентокси!
філін, судинний препарат з групи інгібіторів фосфо!
діестерази, здатний пригнічувати продукцію ФНП!α
за досі нез’ясованим механізмом, можливо —
аденозин!залежним шляхом [37], продемонстру!
вав ефективність у лікуванні недостатності крово!
обігу у пацієнтів з вихідною високою концентра!
цією цього прозапального посередника у сироват!
ці крові у низці невеликих досліджень [54]. Вже от!
римано перші позитивні дані щодо ефективності
протизапальної терапії при хворобі Паркінсона
(циклоспорину в експериментальній моделі [42] та
ібупрофену у людей [13]) — ще одному неврологіч!
ному захворюванні, в патогенезі якого, згідно з ос!
танніми даними, важливу роль відіграє церебраль!
на запальна реакція.

Таким чином, результати виконаного нами дос!
лідження сприятимуть оптимізації лікування скро!
невої епілепсії та подоланню рефрактерності до
антиконвульсантів у пацієнтів з верифікованою
герпесвірусною нейроінфекцією. Вони узгоджу!
ються з результатами аналогічних науково!дослід!
них робіт при інших нейродегенеративних захво!
рюваннях. Концентрація ФНП!α може використо!
вуватися як критерій вибору тактики лікування: у
разі виявлення високого вмісту цього цитокіну
(понад 100 пг/мл) може бути показана агресивні!
ша терапевтична стратегія щодо пригнічення вірус!
ної репродукції і купірування епілептичного син!
дрому, а при нижчій концентрації ФНП!α — щадне
антиконвульсивне і противірусне лікування, врахо!
вуючи відмінності у прогнозі і чутливості до проти!
вірусних та протисудомних препаратів у пацієнтів з
різними рівнями цього цитокіну. Пацієнтам з висо!
кою концентрацією ФНП!α у сироватці крові пока!
заний тривалий моніторинг з частішим виконан!
ням контрольних МРТ головного мозку і ЕЕГ, зва!
жаючи на отримані дані про вищий ризик форму!
вання додаткових вогнищевих уражень, які можна
виявити на нейровізуалізаційних знімках, і появу
епілептиформної активності на ЕЕГ, виконаних в
інтеріктальний період. Такий підхід дасть змогу
своєчасно оптимізувати противірусне і антикон!
вульсивне лікування згідно з результатами додат!
кових інструментальних досліджень. Пацієнтам з
високим вмістом ФНП!α у сироватці крові, тяжкою
рефрактерною епілепсією і виразнішими систем!
ними ефектами ФНП!α може бути показана корот!
кочасна специфічна протизапальна терапія за до!
помогою етанерцепту (розчинний нейтралізуючий
рецептор до ФНП!α) [31] та відповідних препаратів
моноклональних антитіл (інфліксимаб [5], адалі!
мумаб [31], certolizumab [53]), яка потенційно здат!
на забезпечити поліпшення загального стану хво!
рого і чутливості до противірусних та антиконвуль!
сивних медикаментів у зв’язку з швидким блоку!
ванням негативних ефектів ФНП!α. Такі препарати
вже показали свою ефективність при лікуванні
ревматоїдного артриту, сепсису, хвороби Крона та
саркоїдозу [5, 57], тобто при імунозалежних захво!
рюваннях, що супроводжуються різким підвищен!
ням сироваткової концентрації ФНП!α. Однак є
підстави вважати, що тривала терапія зазначени!
ми препаратами моноклональних антитіл може
асоціюватися з ризиком погіршання стану хворих
внаслідок індукції вторинної імуносупресії, що
спричинятиме вірусну репродукцію [17]. Крім того,
є повідомлення щодо ефективності статинів, анти!
атеросклеротичних препаратів з протизапальною
активністю, у купіруванні судомного синдрому в ек!
спериментах на тваринах [40], тому ці препарати
можуть бути потенційно корисними у комплексній
терапії епілепсії у пацієнтів третьої вікової групи із
судинними факторами ризику.
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Приклад конкретного використання

Хвора Г., 27 років. Страждає на часті генералі!
зовані тоніко!клонічні та вегетативні епілептичні
напади протягом останніх 3 міс. У лікворі методом
ПЛР визначено ДНК вірусу герпесу 7!го типу. В си!
роватці крові методом твердофазного імунофер!
ментного аналізу виміряно концентрацію ФНП!α
(290 пг/мл). Хворій можна було проводити лікуван!
ня двома способами: пероральним препаратом
валацикловіром у дозі 3 г/добу або за допомогою
ганцикловіру внутрішньовенно в дозі 5 мг/кг маси
тіла на добу. Враховуючи результати вимірювання
сироваткової концентрації ФНП!α, що свідчили
про тяжкий стан хворої і несприятливий прогноз,
обрано агресивніше лікування за допомогою ган!
цикловіру, що сприяло ремісії судомного синдрому
та усуненню вірусу з ліквору.

Висновки

Результати цього дослідження розширюють
уявлення щодо обміну ФНП!α, потужного проза!
пального цитокіну, який опосередковує запальну
реакцію в зоні епілептичних вогнищ і володіє пря!
мими та опосередкованими проепілептогенними
ефектами, здатністю потенціювати репродукцію
герпесвірусів і чинити низку негативних системних
ефектів, у пацієнтів з герпесвірусною нейроінфек!
цією та епілептичним синдромом.

У пацієнтів з герпесвірусною нейроінфекцією
та епілептичним синдромом має місце висока кон!
центрація ФНП!α у сироватці крові, яка є вірогідно
вищою, ніж у хворих на епілепсію, не пов’язану з

герпесвірусною інфекцією, що дає підстави при!
пустити наявність синдрому системної запальної
відповіді, який впливає як на тяжкість епілепсії,
так на і загальний стан хворого. У зв’язку з цим цю
патологію слід розглядати як системну, а не вик!
лючно неврологічну.

У пацієнтів з герпесвірусною нейроінфекцією,
ускладненою епілепсією, рівень сироваткової кон!
центрації ФНП!α понад 100 пг/мл асоційований з
тяжчим перебігом епілептичного синдрому, гіршим
загальним станом хворого, пов’язаним з наявніс!
тю імунодефіциту та реалізацією відомих систем!
них ефектів ФНП!α, виразнішими змінами на МР!
томограмах головного мозку і глибшим невроло!
гічним дефіцитом, нижчою чутливістю до рекомен!
дованих противірусних препаратів і антиконвуль!
сантів, а також з несприятливим прогнозом щодо
подальшого перебігу захворювання порівняно з
хворими, у яких сироваткова концентрація ФНП!α
є нижчою за 100 пг/мл.

ФНП!α можна використовувати в практиці епі!
лептологів, неврологів, нейрохірургів, інфекціо!
ністів, клінічних імунологів як інформативний біо!
маркер тяжкості стану і прогнозування у пацієнтів
з герпесвірусною нейроінфекцією та епілеп!
тичним синдромом, оскільки вимірювання сиро!
ваткової концентрації ФНП!α дає змогу об’єктив!
но оцінити стан пацієнта і зробити обґрунтований
прогноз щодо подальшого перебігу захворюван!
ня, що важливо для своєчасного вибору найопти!
мальніших стратегій лікування, профілактики і мо!
ніторингу.
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Д.В. МАЛЬЦЕВ

Фактор некроза опухоли альфа как биомаркер 
тяжести состояния и прогнозирования 
при герпесвирусной нейроинфекции 
с эпилептическим синдромом

Цель — оценить возможность использования фактора некроза опухоли альфа (ФНО<α) в качестве инфор<
мативного биомаркера тяжести состояния и прогнозирования при герпесвирусной нейроинфекции с височным
эпилептическим синдромом.

Материалы и методы. В исследуемую группу вошли 43 пациента в возрасте от 16 до 60 лет с верифици<
рованной герпесвирусной нейроинфекцией и эпилептическим синдромом, в контрольную — 20 пациентов ана<
логичного возраста с эпилепсией, не связанной с герпесвирусной нейроинфекцией. Концентрацию ФНО<α в
сыворотке крови определяли методом твердофазного иммуноферментного анализа (реактивы «Вектор<Бест»,
РФ; норма — 0—50 пг/мл).

Результаты. У пациентов исследуемой группы отмечена высокая концентрация ФНО<α в сыворотке крови —
(288 ± 44,7) пг/мл, которая была достоверно выше, чем в контрольной группе (р < 0,05; Z < Z0,05). Уровень сыворо<
точной концентрации ФНП<α более 100 пг/мл коррелирует с тяжёлым общим состоянием больного, более выра<
женным эпилептическим синдромом, длительным анамнезом болезни, глубоким органическим поражением го<
ловного мозга, низкой чувствительностью к противосудорожным и противовирусным препаратам и неблагопри<
ятным прогнозом.

Выводы. У пациентов с герпесвирусной нейроинфекцией в виде эпилептического синдрома имеет мес<
то синдром системного воспалительного ответа, влияющий на тяжесть состояния больного, который может
быть объектом терапевтических вмешательств. ФНО<α можно использовать как информативный биомаркер
для объективной оценки тяжести состояния больного и обоснованного прогнозирования дальнейшего течения
болезни у пациентов с вирус<индуцированной височной эпилепсией.

Ключевые слова: фактор некроза опухоли альфа, герпесвирусы, височная эпилепсия, биомаркер.

D.V. MALTSEV

Tumor necrosis factor alpha as a biomarker 
of a severe status and prognosis at herpesvirus neuroinfection 
with epilepsy syndrome

Objective – to estimate the possible use of tumor necrosis factor alpha (TNF<α) as an informative biomarker of
a severe status and prognosis at herpesvirus neuroinfection with temporal epilepsy syndrome.

Methods and subjects. The studied group (SG) consisted of 43 patients aged from 16 to 60 with a verified her<
pesvirus neuroinfection with epilepsy syndrome. The control group (CG) consisted of 20 patients of the similar age hav<
ing epilepsy, not associated with herpesvirus neuroinfection. TNF<α concentration in blood serum was determined by
the method of enzyme<linked immunosorbent assay (reagents used: «Vector<Best», Russia; N = 0–50 pg/ml).

Results. The patients of SG marked high concentration of TNF<α in blood serum (Х ± m = 288 ± 44.7 pg/ml) being
confidently higher than that of CG (р < 0.05; Z < Z0.05). The level of serum TNF<α concentration, higher than 100 pg/ml, cor<
relates with a patient’s general severe condition, a pronounced epilepsy syndrome, a longer disease history and deep
organic brain lesion as well as low<grade sensitivity to anticonvulsant and antiviral drugs and unfavorable prognosis.

Conclusions. Patients with herpesvirus neuroinfection in the form of epilepsy syndrome present the syndrome of
a systemic inflammatory response that affects patient’s state and can be an object for therapeutic intervention. TNF<
alpha may be used as an informatory biomarker to provide an objective evaluation of a patient’s severe state as well
as to make a substantiated prognosis of a further disease flow in patients with virus<induced temporal epilepsy.

Key words: tumor necrosis factor alpha, herpesviruses, temporal epilepsy, biomarker.
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Поширення синдрому набутого імунодефіциту
(СНІД) нині набуло характеру пандемії. За да!

ними експертів ООН, у світі щоденно інфікується
вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ) 16 тис. осіб.
Усього носіями вірусу є понад 30,6 млн осіб. З мо!
менту виникнення епідемії СНІДу від цього захво!
рювання вже загинуло 11,7 млн осіб. Останніми
роками щорічно від СНІДу вмирає у середньому
від 2 до 2,3 млн людей, а щоденно — 1200 дітей.
Найбільш небезпечна ситуація склалася в Африці,
90 % вперше інфікованих зафіксовано в країнах,
які розвиваються.

Високий рівень захворюваності не лише в Аф!
риці, а й у США та країнах Європи зумовлює вик!
лючну актуальність цієї проблеми. У країнах СНД і,
особливо, в Україні зростання цього показника
відбувається у геометричній прогресії. Більшість
носіїв ВІЛ інфікувалися шляхом ін’єкційного вве!
дення наркотиків. За оцінками міжнародних орга!
нізацій, нині Україна має найгострішу епідеміоло!
гічну ситуацію серед країн Європи і СНД. За темпа!
ми розвитку епідемії ВІЛ!інфекції Україна посідає
5!те місце у світі. В нашій країні інфіковано 1 % до!
рослого населення. На початку 2010 р. в Україні
мешкало 360 тис. ВІЛ!інфікованих, серед них
21 938 дітей. Кількість хворих на СНІД — 28 009 осіб.
Щоденно в країні реєструють 48 нових випадків
захворювання на ВІЛ!інфекцію. 15 866 хворих на
СНІД вже померли. Більшість носіїв вірусу (77 %) —
це молоді люди працездатного віку (15—49 років),
мешканці міст Одеси та Миколаєва.

Відомо, що у більшості хворих на СНІД у патоло!
гічний процес залучається ЦНС. Цей факт зумов!
лює важливу наукову та практичну значущість вив!
чення особливостей механізму розвитку і клініки
ураження ЦНС при СНІДі.

Частота залучення ЦНС у хворих на СНІД, за да!
ними різних авторів, варіює від 30 до 80 %. При
цьому виражені клінічні вияви неврологічної сим!
птоматики у хворих відзначають рідше за морфо!
логічні. Так, за матеріалами автопсії, ознаки ура!
ження ЦНС виявляють у 80—90 % хворих, які по!
мерли від СНІДу. Клінічні ж ознаки ураження ЦНС
виявляють лише у 30—40 % осіб, інфікованих ВІЛ.

Ураження ЦНС є наслідком нейротропності ВІЛ,
яка схожа на його тропізм до лімфоцитів перифе!
ричної крові. У зв’язку з наявністю на поверхні глі!
альних клітин рецепторів CD4, які подібні до таких
на Т!хелперних клітинах, ВІЛ уражає не тільки 
Т!лімфоцити, а й нейроглію, тому нерідко від само!
го початку захворювання перебігає як нейроін!
фекція, а виділення вірусу із спинномозкової ріди!
ни можливо практично на всіх етапах захворюван!
ня, незалежно від імунного та клінічного статусу
хворого. Останніми роками в літературі висловлю!
ють припущення про існування особливих нейро!
тропних штамів ВІЛ. Обговорюється питання про
наявність зв’язку між окремими підтипами ВІЛ та
наявністю неврологічних порушень у хворих на
СНІД. Таким чином, ураження ЦНС у хворих на СНІД
є наслідком прямої дії ВІЛ на тканину головного та
спинного мозку, виявляється вже на ранніх стадіях
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захворювання і нерідко буває першою клінічною
ознакою імунодефіциту, що розвивається.

На підставі вивчення автопсійного матеріалу
хворих на СНІД висунуто й обґрунтовано думку, що
ЦНС є провідною ділянкою, де ВІЛ спричиняє цито!
патологічний ефект. Вірус потрапляє до ЦНС, подо!
лавши гематоенцефалічний бар’єр разом з макро!
фагами. В ЦНС виникають:
·· первинні ураження з розвитком латентної або

персистуючої ВІЛ!інфекції
або

·· вторинні ураження із залученням до процесу
моноцитів, макрофагів та мікроглії.
За ураження нейрогліальних клітин утворюють!

ся гігантські багатоядерні клітини, індуковані ВІЛ.
Це супроводжується мікрогліальною реакцією, де!
мієлінізацією, появою макрофагів та реактивних
астроцитів.

Усі неврологічні вияви ураження ЦНС при СНІДі
розподіляють так:
I. Прямі ураження ЦНС вірусом імунодефіциту лю!

дини, або первинні неврологічні вияви.
II. Вторинні ураження, зумовлені прогресуючим

імунним дефектом.

Первинні ураження
·· Ранні:

! енцефалопатія, точніше ВІЛ!асоційована ен!
цефалопатія з наступною деменцією, або
СНІД!дементний комплекс;

! гострий ранній ВІЛ!енцефаліт;
! менінгіт;

·· Пізні:
! мієлопатія;
! ураження периферичної нервової системи.

Вторинні ураження 
·· Спричинені найпростішими
·· Спричинені вірусами
·· Спричинені грибами
·· Спричинені бактеріями
·· Пухлини та цереброваскулярні порушення.

ВІЛ�асоційована енцефалопатія
СНІД�дементний комплекс

Найчастішим синдромом первинного ураження
ЦНС при СНІДі є комплекс СНІД!деменція, який ви!
являють у 2/3 хворих. У 25 % спостережень цей
симптомокомплекс виникає в інфікованих без
розгорнутої картини СНІДу, в тому числі у тих, у ко!
го діагноз встановлено на підставі імунологічних
тестів. Причиною СНІД!деменції є поширене прог!
ресуюче ураження головного мозку у вигляді бага!
товогнищевого гігантоклітинного лейкоенцефаліту
з демієлінізацією та проліферацією астроглії. У
більшості випадків кора мозку залишається від!
носно збереженою, без виражених порушень ци!
тоархітектоніки й «випадіння» нейронів. Це дає під!
ставу розглядати СНІД!деменцію як «підкіркову».

Клініка. Для СНІД!деменції характерне поєднан!
ня порушень пізнавальних та поведінкових функцій
з руховими розладами. На початковій стадії хворі
скаржаться на сонливість, порушення концентрації
уваги, розлади пам’яті. Вогнищева неврологічна
симптоматика при цьому може не виявлятися.
Спостерігають лише невелику гіперрефлексію, поя!
ву субкортикальних рефлексів, незначне підвищен!
ня м’язового тонусу кінцівок. Згодом виникають
апатія та індиферентність до свого стану, які інколи
перебігають за типом реактивної депресії. Пізніше
приєднуються рухові розлади, м’язова слабкість,
атаксія, тремтіння, окорухові розлади, епілептичні
припадки. При домінуванні ураження екстрапіра!
мідної системи виникає класичний синдром паркін!
сонізму, але без характерного тремтіння.

При розгорнутій картині виникають мутизм, па!
раплегії, порушення функції органів таза.

Перебіг СНІД!дементного комплексу непрогно!
зований. Клінічна симптоматика може тривалий
час зберігатися стабільною, а інколи швидко прог!
ресує, і хворі помирають вже на ранній стадії син!
дрому. Середня тривалість життя у хворих з вира!
женою СНІД!деменцією становить 3 міс.

Діагностика. На комп’ютерній (КТ) або магніт!
но!резонансній (МРТ) томограмі головного мозку
виявляють атрофію кори з розширенням шлуноч!
ків мозку. На ЕЕГ — дифузні зміни у вигляді спо!
вільнення ЕЕГ!активності.

Гострий ВІЛ�енцефаліт, 
або менінгоенцефаліт

Гострий ВІЛ!енцефаліт, або менінгоенцефаліт, —
це найгостріша і найбільш рідкісна форма ура!
ження ЦНС при СНІДі. Розвиток ВІЛ!менінгоенце!
фаліту збігається в часі або передує зміні сероло!
гічних показників. На початку розвитку цієї форми
можливі психічні розлади, порушення свідомості
аж до коми, епілептичні припадки. Неврологічна
симптоматика за кілька тижнів може повністю
зникнути.

КТ!ознаки ураження мозку зазвичай відсутні.
Диференційну діагностику слід проводити з енце!
фалітом, спричиненим вірусом простого герпесу.
Для цього у спинномозковій рідині визначають рі!
вень антитіл до вірусу герпесу та ВІЛ.

Атиповий асептичний менінгіт

Атиповий асептичний менінгіт може виникати
до початку розгорнутої картини СНІДу і перебігати
гостро з підвищенням температури тіла, головним
болем, менінгеальними ознаками. Інколи при цьо!
му уражаються черепні нерви (V, VII, VIII). У спинно!
мозковій рідині виявляють мононуклеарний плео!
цитоз.

Інший варіант перебігу менінгіту — латентний,
головною ознакою якого є головний біль та нез!
начний плеоцитоз у лікворі.
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Симптоматика зазвичай зникає за 1—4 тиж на!
віть без лікування. На КТ не виявляють змін.

Вакуольна мієлопатія

Проявом первинного ураження ЦНС при СНІДі є
вакуольна, або спонгіоформна мієлопатія. Вона
може виникати ізольовано або поєднуватися з
хронічною СНІД!деменцією. За даними автопсії, мі!
єлопатія трапляється у 20 % випадках. При такому
ураженні процес охоплює переважно бічні та задні
канатики спинного мозку, здебільшого в грудних
сегментах.

Клінічно мієлопатія виявляється спастичним
нижнім парапарезом та сенсорною атаксією при
порушенні глибокої чутливості. Перебіг цієї форми
нейроСНІДу — прогресуючий. Клінічні вияви мо!
жуть бути від легких порушень ходи до параплегії з
порушенням функції тазових органів.

Диференційний діагноз проводять з мієлітом,
спричиненим вірусом простого або оперізувально!
го герпесу, цитомегаловірусом (ЦМВ), та зі спіналь!
ною формою розсіяного склерозу.

Ураження периферичної нервової системи
при СНІДі

Ураження периферичної нервової системи
(ПНС) — це досить частий варіант неврологічного
ураження при СНІДі. Аналіз клінічних спостере!
жень, даних ЕМГ та біопсії м’язів свідчить про ура!
ження ПНС у 88 % випадків. Виявлення ВІЛ у пери!
феричних нервах розглядається як підтвердження
можливості первинного ураження ПНС при СНІДі.

Периферична невропатія може виникнути на
будь!якій стадії захворювання. Найчастіше вона
має характер сенсорної невропатії. Найпоширені!
шими скаргами є біль та парестезії у ногах. Об’єк!
тивно виявляють зниження колінних рефлексів.
Вважають, що при цій формі переважно уража!
ються нейрони спінальних гангліїв із залученням до
процесу шляхів Голля в задніх канатиках.

Інший варіант ураження ПНС — це сенсорно+
моторна невропатія з поєднанням чутливих та ру!
хових порушень.

Може виникати запальна демієлінізуюча пери+
ферична невропатія, яка нагадує синдром Гійєна—
Баре. Однак більшість вчених вважають цю форму
наслідком вторинних змін ПНС на тлі імунодефіцит!
ного стану. В лікворі виявляють підвищений вміст
білка та плеоцитоз.

Ще одна форма ураження ПНС при СНІДі — мо+
ноневропатія черепних або спінальних нервів, але
вона частіше буває першим проявом ураження з
наступним розвитком поліневропатії.

Для міопатії при СНІДі характерні міалгії та
м’язова слабкість у проксимальних відділах кінці!
вок. Вміст креатинфосфокінази при цьому підви!
щений. При біопсії м’язів виявляють некроз
м’язових волокон та запальні інфільтрати.

Ураження нервової системи, пов’язані 
з інфекціями на тлі імунодефіциту

Розвиток численних інфекцій, які перебігають з
тяжким поширеним ураженням різних відділів ЦНС
та ПНС на тлі глибокого пригнічення імунітету, є од!
нією з найхарактерніших особливостей розгорну!
тої стадії клінічного перебігу СНІДу. З вірусних ін!
фекцій на перший план виходять ЦМВ, вірус прос!
того та оперізувального герпесу, паповавірус, з
протозойних — токсоплазма, з грибкових — роду
Candida, з бактеріальних — атипові мікобактерії.
Описано випадки поєднання вірусного, грибково!
го та протозойного ураження нервової системи
при СНІДі. Прижиттєва діагностика таких випадків
значно ускладнена.

Токсоплазмозні ураження нервової системи є
досить поширеними. За умови розвитку імуносуп!
ресивного стану відбувається ендогенна реактива!
ція токсоплазми, яка в нормальних умовах може
міститися в головному мозку в неактивній, інкап!
сульованій формі. При розвитку такого захворю!
вання в головному мозку утворюються множинні
запальні вогнища в півкулях або мозочку. Цереб!
ральний токсоплазмоз може виявлятися клінічною
картиною менінгіту, менінгоенцефаліту або псев!
дотуморозного ураження мозку. Виникають різно!
манітні порушення рухової та чутливої функції,
мовні розлади, мозочкова симптоматика, судомні
напади. Можуть порушуватися зір, психіка.

Для діагностики велике значення має КТ, яка
дає змогу виявити багатовогнищеве ураження різ!
них відділів головного мозку, ознаки внутрішньої
гідроцефалії. Проте цей метод не є специфічним.
Також застосовують ЕЕГ, під час якої реєструють
дифузні зміни біоелектричної активності і вогни!
щеві відповідно до локалізації осередків. У лікворі
виявляють неспецифічні запальні явища у вигляді
плеоцитозу та підвищеного вмісту білка. Кінцевий
прижиттєвий діагноз може бути встановлено після
стереотаксичної біопсії за допомогою гістологічних
та імунологічних досліджень.

Цитомегаловірусна інфекція спричиняє приб!
лизно 25 % випадків інфекційних уражень нерво!
вої системи при СНІДі. Вона може призводити до
розвитку підгострого енцефаліту на будь!якій стадії
захворювання. Клінічна картина його схожа з про!
явами ВІЛ!енцефаліту. На КТ також можуть виявля!
тися розширення шлуночків, атрофія кори, вогни!
ща зниженої щільності у білій речовині півкуль
мозку. Переважно уражаються перивентрикулярні
відділи великого мозку. Діагноз підтверджується
виявленням антитіл до ЦМВ у лікворі та цитомега!
лічних клітин з типовими внутрішньоядерними
включеннями — у біоптатах мозку.

ЦМВ може бути причиною розвитку прогресую!
чої полірадикулопатії з переважним ураженням
поперекових і крижових корінців. Клінічно вона
виявляється парестезіями у крижовій ділянці.
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Також описано мононевропатії передніх корін!
ців і черепних нервів (зокрема VI пари) з розвит!
ком парезів без порушень чутливості.

Вірус простого герпесу може призводити до
розвитку енцефаліту, клінічна симптоматика якого
при СНІДі суттєво не відрізняється від такої класич!
ного герпетичного енцефаліту. На КТ та ядерно!маг!
ніторезонасних томограмах виявляють вогнища
зниженої щільності у скроневих ділянках мозку.

Віруси групи герпесу можуть призводити до роз!
витку радикулітів, гангліонітів з появою висипки у
зоні уражених сегментів, мієлорадикулітів.

Паповавірус (група поліомавірусів) у латентно!
му стані міститься у 80 % здорових дорослих осіб.
Він перебуває в неактивному стані у кістковому
мозку, нирках, лімфоїдній тканині. Вперше опи!
саний у 1958 р. і виділений у 1971 р. від людини,
за ім’ям якої його назвали, — JCV. За будь!якого
імунодефіцитного стану, включаючи й СНІД, він
призводить до розвитку прогресуючої багатовог!
нищевої лейкоенцефалопатії, яка клінічно вияв!
ляється психічними (когнітивними) порушеннями у
поєднанні з вогнищевою неврологічною симпто!
матикою у вигляді парезів, афазій, атаксії, зоро!
вих порушень, судом. Симптоматика зазвичай
прогресує аж до летального наслідку. Морфологіч!
ним субстратом таких порушень є багатовогнище!
вий процес демієлінізації у білій речовині велико!
го мозку, переважно в півкулях, стовбурі та мозоч!
ку. На МРТ виявляють гіперінтенсивні вогнища у
Т2! і гіпоінтенсивні — у Т1!зваженому зображен!
ні, для яких не характерні набряк, мас!ефект і на!
копичення контрастної речовини (рисунок). Зміни
ЕЕГ та спинномозкової рідини не є специфічними,
тому діагноз підтверджують біопсією з виявлен!
ням характерних для паповавірусу внутрішньоя!
дерних включень в олігодендроцитах та антитіл до
цього вірусу — у лікворі.

Серед грибкових уражень найчастіше трапля!
ються криптокок та види роду Candida. Криптокок
призводить до розвитку менінгоенцефаліту, який
спостерігають у 10 % випадків неврологічних
уражень при СНІДі. Криптокок потрапляє до мозку
з легень гематогенним шляхом і найчастіше лока!
лізується у периваскулярних ділянках кори мозку
та підкіркових вузлів. Криптококовий менінгоен!
цефаліт виявляється підгострим перебігом, збіль!
шенням головного болю та розвитком менінгеаль!
них симптомів. Інколи мають місце втрата свідо!
мості, судоми, психічні розлади. Для діагностики
має значення виявлення антигенів капсули крип!
тококу у спинномозковій рідині.

При кандидозі розвиваються менінгіти та аб!
сцеси мозку. Останні можуть виникнути також при
аспергільозі. Клінічна симптоматика мало відрізня!
ється від такої неспецифічних запальних процесів.

Бактеріальні інфекції у хворих на СНІД трапля!
ються рідше. Їхніми збудниками можуть бути міко!

бактерії туберкульозу і атипові мікобактерії —
Е. coli, сальмонели, бліда трепонема. Внаслідок ін!
фекції розвиваються менінгіти або формуються ту!
беркуломи, абсцеси мозку.

Пухлини ЦНС

Найчастіше трапляється первинна злоякісна
лімфома головного мозку — у 5 % хворих на СНІД.
Клінічна картина може бути різноманітною: психіч!
ні розлади, які нагадують комплекс СНІД!деменція,
головний біль, судоми, геміпарези, афатичні роз!
лади. Інколи первинні лімфоми можуть перебігати
асимптомно і їх виявляють лише на розтині. КТ з
контрастуванням виявляє мас!ефект, що є харак!
терним для пухлини.

Рідше ураження нервової системи може відбу!
ватися при системній лімфомі. За наявності цього
захворювання залучення ЦНС до патологічного
процесу має місце у 26—50 % хворих. Уражаються
оболонки мозку з розвитком карциноматозного
менінгіту та невропатії черепних нервів, а також
речовини головного та спинного мозку з явищами
їхньої компресії.

Ураження мозку системною дисемінованою
саркомою Капоші спостерігається надзвичайно
рідко, хоча це досить поширене пухлинне ура!
ження хворих на СНІД. Причини цього повністю не
з’ясовано, але відомо, що пухлина Капоші вини!
кає з ендотеліальних клітин лімфатичних судин,
яких у нервовій системі немає. Первинно пухлина
найчастіше виникає у легенях, а ураження ЦНС
має метастатичний характер.

Рисунок. МРТ хворого на прогресуючу
багатовогнищеву лейкоенцефалопатію
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Порушення мозкового кровообігу 
у хворих на СНІД

У 10 % хворих на СНІД можуть виникати цереб!
роваскулярні ускладнення як ішемічного, так і ге!
морагічного характеру. Є дані, що частота інсульту
в осіб віком менш ніж 45 років, інфікованих ВІЛ, у
40 разів перевищує загальну частоту інсультів у по!
пуляції осіб того ж віку. Ішемічні порушення можуть
бути транзиторними або органічними з формуван!
ням інфарктів мозку. Це має велике значення у ді!
агностиці порушень мозкового кровообігу в осіб
без наявного причинного фактора.

Інфаркти мозку можуть виникати внаслідок пе!
риваскулярних запальних змін при СНІД!енцефа!
лопатії, розвитку синдрому дисемінованого внут!
рішньосудинного зсідання крові, тромбоцитопенії,
розриву мікотичних аневризм, крововиливів у пух!
лину мозку — саркому Капоші.

Ефективних методів лікування СНІДу не існує.
Призначають противірусні (протиретровірусні)
препарати, які пригнічують реплікацію вірусу і да!
ють змогу затримати прогресування захворюван!
ня, наприклад, зидовудин, Віразол. Септичні ус!
кладнення лікують антибіотиками. Використову!
ють також антимікотичні препарати та іншу сим!
птоматичну терапію.

Таким чином, спектр неврологічних ускладнень
ВІЛ!інфекції є широким. Залучаються практично
всі відділи нервової системи, що є однією з основ!
них причин інвалідизації та летальних наслідків у
разі ВІЛ!інфекції. Відповідальність лікаря за діаг!
ностику неврологічних ускладнень СНІДу досить
висока, тому що деякі з них підлягають лікуванню
і таким чином можна подовжити життя хворих, хо!
ча саме захворювання в цілому залишається не!
виліковним.

Л.И. СОКОЛОВА

Поражения нервной системы при СПИДе

Лекция посвящена одному из самых опасных заболеваний человека — нейроСПИДу. Рассмотрены эпи<
демиология, патогенез, основные клинические формы первичных и вторичных поражений нервной системы при
заболевании СПИДом. Основное внимание уделено синдрому первичного поражения — СПИД<деменции, а
также поражениям нервной системы, связанным с инфекциями на фоне иммунодефицита. Подчеркнута необ<
ходимость ранней диагностики неврологических осложнений СПИДа.

Ключевые слова: нейроСПИД, первичные поражения, СПИД<деменция, вторичные поражения.

L.I. SOKOLOVA

Nervous system impairment with AIDS 

The article deals with one of the most dangerous human disease – neuroAIDS. The epidemiology, pathogene<
sis, clinical manifestations of primary and secondary nervous system lesions with AIDS are disclosed. Much prominence
is given to primary lesion syndrome such as AIDS<dimension and nervous system impairments connected with infections
against the background of immunodeficiency. The importance of early diagnostics of AIDS neurological complica<
tions is signified in the article.

Key words: neuroAIDS, primary impairments, AIDS<dimension, secondary impairments.
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Последние достижения молекулярно!клеточной
биологии, такие как расшифровка генома че!

ловека, культивирование клеток, искусственное
оплодотворение, явились основанием для револю!
ционных изменений в медицине, в частности для
оптимистического взгляда на возможное качес!
твенное улучшение лечения многих заболеваний
человека. Среди достижений в области фундамен!
тальных, молекулярно!клеточных исследований
конца ХХ в. особое место занимают успехи в изу!
чении стволовых клеток человека и их использова!
ние регенеративной медициной в различных об!
ластях медицинской практики. В настоящее время
изучают свойства стволовых нервных клеток
(СНК), выясняют возможности их клинического
применения при многих хронических прогрессиру!
ющих заболеваниях нервной системы, при острых
повреждениях головного мозга.

Повышенный интерес к СНК наблюдается уже
более 40 лет, и это связано, с одной стороны, с на!
личием в структуре нервных заболеваний большо!
го количества врожденных нарушений нервной
системы, в частности детского церебрального па!

ралича, увеличением количества хронических
прогрессирующих психоневрологических заболе!
ваний метаболического, воспалительно!дегенера!
тивного, аутоиммунного характера, таких как пар!
кинсонизм, рассеянный склероз, эпилепсия, стар!
ческое слабоумие, болезнь Альцгеймера, шизоф!
рения, последствия перенесенной черепно!мозго!
вой травмы, инсульта и т. д. С другой стороны, по!
вышенный интерес к СНК обусловлен низкой эф!
фективностью современных методов лечения мно!
гих заболеваний нервной системы и надеждой на
то, что клеточная терапия стволовыми клетками
или их производными (прогениторами) позволит
улучшить результаты. Большое количество различ!
ных экспериментально!клинических исследований
СНК способствовало разработке технологий полу!
чения этих клеток: из эмбрионального материала,
пуповинной крови тканей взрослого человека, жи!
ровой ткани, костного мозга и т. д. Получены пер!
вые результаты клинического применения этих
клеток, определены показания и противопоказа!
ния к их применению, выявлены побочные эффек!
ты их применения. Результаты разносторонних ис!

Н.И. ЛИСЯНЫЙ

ГУ «Институт нейрохирургии имени А.П. Ромоданова
АМН Украины», Киев

Лісяний Микола Іванович, д. мед. н., проф., зав. відділу 
04050, м. Київ, вул. Платона Майбороди, 32. Тел. (44) 483!81!93

Стволовые нервные клетки 
головного мозга и иммунная система

В обзоре литературы проанализированы исследования последних лет, посвященные стволовым нер<
вным клеткам взрослого головного мозга. Неонейрогенез во взрослом мозге происходит в определенных зонах:
субвентрикулярной области и субгранулярной зоне зубчатой извилины гиппокампа. В этих зонах содержатся
мультипотентные и самоподдерживающиеся стволовые клетки, которые регулируются факторами роста и цито<
кинами иммунной системы. Наиболее изучены хемокины ССL<2, СХСL<12, интерлейкин<4 и <6, γ<интерферон и
фактор некроза опухоли α. Эти вещества определяют пролиферацию и выживаемость, а также миграцию и
дифференцировку стволовых нервных клеток. Сегодня цитокины и хемокины рассматривают как новый класс
нейромодуляторов, регулирующих функции стволовых клеток во взрослом мозге.

Таким образом, цитокины иммунной системы организма являются важным регулятором пролиферации и
миграции стволовых нервных клеток, а иммунная система — регулятором нейрогенеза в нишах взрослого мозга.

Ключевые слова: стволовые нервные клетки взрослого головного мозга, биологические ниши, хемокины,
интерлейкины, интерфероны, миграция, пролиферация.

УДК 612.822+612.017.1+615.361

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 24



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

ОГЛЯДИ

2255

следований обобщены в многочисленных обзорах
и монографиях [1—4].

Учитывая этические, юридические, медико!тех!
нологические сложности получения стволовых
клеток из тканей эмбриона и плода человека пос!
ле проведения медицинских абортов, в настоящее
время уделяется большое внимание получению
стволовых клеток из тканей взрослого организма,
что привело к возникновению нового научного
направления — изучение свойств стволовых кле!
ток взрослого организма как с целью получения
материала для клеточной терапии, так и с целью
стимуляции этих клеток к регенерации поврежден!
ных тканей собственного организма. О наличии
стволовых клеток во взрослом организме было из!
вестно давно. В костном мозге, коже, печени эти
клетки отвечают за регенерацию и восстановле!
ние соответствующих органов.

Долгое время отрицалась возможность обра!
зования новых нейронов во взрослом мозге, а
пролиферирующие клетки мозга, выявляемые в
головном мозге взрослых организмов, относили к
глиальным клеткам, функция которых заключа!
лась в поддержании жизнедеятельности нейро!
нов. Лишь в 70—80!х годах прошлого столетия бы!
ло впервые доказано наличие новых микронейро!
нов в теленцефалоне взрослых птиц, показана их
перестройка [5, 28]. После многих критических и
пессимистических публикаций на тему возмож!
ности неонейрогенеза у взрослых особей было
признано, что у многих видов животных (мышей,
крыс, свиней, коров, птиц и приматов) он возмо!
жен во взрослый период жизни [6, 7, 26, 63]. Было
показано, что у человека, как и у других позвоноч!
ных животных, образуются новые нейроны в спе!
циальных зонах мозга [25, 55], откуда они мигри!
руют по паренхиме мозга.

Во взрослом мозге нейрогенез возможен толь!
ко в определенных областях: в субвентрикулярной
зоне и субгранулярной зоне зубчатой извилины
гиппокампа мозга, где локализованы стволовые
нервные клетки взрослого мозга (СНКВМ). Эти
клетки похожи на эмбриональные стволовые клет!
ки и являются самоподдерживающейся популяци!
ей с мультипотентными свойствами. Aктивность их
регулируется большим количеством молекул, сиг!
налов от окружающих клеток, среди которых наи!
более важными являются эпидермальный, фиб!
робластный и тромбоцитарный факторы роста и
ряд нейротрофинов, которые нужны также для
поддержания эмбриональных клеток [5, 29, 30].

Также показано, что и другие факторы организ!
ма и микроокружения СНКВМ имеют большое зна!
чение как для определенного гомеостатического
поддержания уровня этих клеток в так называе!
мых нишах, местах их физиологического располо!
жения, так и для стимуляции их к дифференциров!
ке и миграции в места повреждения мозга.

Особую роль в направленной регуляции СНКВМ
играют цитокиновые медиаторы иммунной систе!
мы, а именно хемокины и интерлейкины.

СНКВМ, локализованные в субвентрикулярной
зоне боковых желудочков и зубчатой извилины
гиппокампа, по структуре и молекулярным харак!
теристикам напоминают астроциты [29]. Астроци!
тарные СНКВМ субвентрикулярной зоны подраз!
деляют на несколько типов: В!1, клетки, которые
делятся и поддерживают популяцию СНКВМ в ни!
шах, а также могут начинать пролиферировать и
дифференцироваться в так называемые клетки 
С!типа — транзиторные, мигрирующие, прогенитор!
ные. Последние превращаются в нейробласты —
А!тип клеток, которые, в свою очередь, мигрируют
по растральному миграционному пути в обоня!
тельную луковицу, где превращаются в интерней!
роны [7, 44, 45]. Клетки В! и С!типа также генери!
руют олигодендроциты и мигрируют в мозолистое
тело и fimbria formic [29, 45].

Роль вновь образованных интернейронов из
СНКВМ субвентрикулярной зоны пока до конца не
ясна. Они находятся в обонятельной луковице и,
вероятно, выполняют функции этого органа. Миг!
рируют ли эти клетки из обонятельной луковицы и
в каком направлении, пока четко не установлено
[30, 60].

СНКВМ, локализованные в гранулярном слое
зубчатой извилины гиппокампа, имеют отличия от
СНКВМ, локализованных в субвентрикулярной зо!
не, хотя морфологически они представлены ради!
альными астроцитами (В!тип клеток). Этот тип кле!
ток ассиметрически делится и образует Д!тип кле!
ток, которые являются нейрональными прогенито!
рами [57, 58]. Клетки Д!типа проходят несколько
стадий созревания (Д!1, Д!2, Д!2п, Д!3) и диффе!
ренцируются в гранулярные нейроны зубчатой из!
вилины [57, 58]. Часто СНКВМ субгранулярной зо!
ны зубчатой извилины называют нейрональными
прогениторами вместо СНК. Функция этих вновь
образованных нейронов заключается в формиро!
вании памяти, обеспечении способности к обу!
чению, вероятно, они имеют отношение к развитию
депрессии [29]. Дальнейшая миграция прогенито!
ров и новообразованных нейронов по мозговым
структурам остается пока недостаточно изученной.

Таким образом, как в субвентрикулярной об!
ласти боковых желудочков, так и в субгранулярной
зоне зубчатой извилины СНКВМ не только сохра!
няются, но и подвержены дифференцировке и миг!
рации под действием определенных сигналов, ис!
ходящих от микроокружения.

Факторы роста стимулируют пролиферацию
СНКВМ в нишах [29, 30], в частности, фиброблас!
тный фактор роста усиливает пролиферацию
вновь образовавшихся нейронов [38], тромбоци!
тарный фактор роста вызывает дифференцировку
в сторону олигодендроцитов и астроцитов [35],
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трансформирующий фактор роста β стимулирует
генерацию как нейронов, так и астроцитов [20].

Некоторые факторы роста оказывают избира!
тельное действие на СНКВМ. Так, показано, что
мозгозависимый нейротрофический фактор роста
не влияет на субвентрикулярные нейроны у взрос!
лых мышей [27] и, наоборот, стимулирует генера!
цию нейронов в субгранулярном слое зубчатой из!
вилины [27, 57, 58].

В последние годы интенсивно изучается влия!
ние факторов иммунной системы на нейрогенез у
взрослых. Во многих работах показано, что цитоки!
ны и иммуномодулирующие пептиды вовлекаются
в межклеточное взаимодействие с СНКВМ [46, 47].
Эти функционально важные молекулы иммунной
системы присутствуют во многих ядерных клетках
организма, но преимущественно они синтезируют!
ся клетками иммунной системы, макрофагами и
лимфоцитами, а также эндотелием сосудов [17].
Первое место занимают нейротрофические интер!
лейкины — ИЛ!6, ИЛ!18, фактор некроза опухоли
альфа (ФНО!α), фактор, ингибирующий лейкемию
(ФИЛ), γ!интерферон [48]. Особое влияние на
СНКВМ оказывают хемокины — группа небольших
по размеру цитокинов, синтезируемых клетками
разных органов, преимущественно клетками им!
мунной системы. Они ответственны за миграцию
клеток иммунной системы в очаг воспаления или
повреждения. Не существует единой классифика!
ции хемокинов, их условно разделяют на четыре
группы: СХС!хемокины (α!хемокины) — ответ!
ственные за миграцию нейтрофилов, макрофагов,
NK!клеток и дендритных клеток, С!хемокины (γ!хе!
мокины) — ответственные за привлечение пред!
шественников Т!клеток, СХЗС!хемокины (σ!хемо!
кины), влияющие на различные клетки и обладаю!
щие адгезивными свойствами [17].

Семейство хемокинов состоит из более чем 50
белков, секретируемых различными ядерными
клетками организма. Для каждого из этих белков
на клетках имеются соответствующие рецепторы.
Синтез хемокинов преимущественно связан с
клетками иммунной системы, эндотелием сосудов,
макрофагами, то есть с клетками, участвующими в
иммунных реакциях организма и воспалениях. Не!
давно было установлено, что хемокины играют
также важную роль в функционировании нервной
системы в норме и при патологии. Показано, что
хемокины и их рецепторы экспрессируются на ней!
ронах и астроглии в нишах СНКВМ, а также на
СНКВМ при различных патологических состояниях,
что позволило их отнести к нейромодуляторам
[45, 46, 69]. Более того, филогенетически некото!
рые хемокины возникли раньше иммунной систе!
мы, и они экспрессируются на нервных клетках,
где выполняют нейрорегуляторную роль. Так, уста!
новлено, что хемокин СХСL!12/SDF!1 и его рецеп!
тор СХСR!4 экспрессируются конституционно на

нервных клетках [9, 61, 62] и регулируют мигра!
цию СНК в головном мозге [12, 47, 53]. Посред!
ством рецептора СХСR!4 регулируется не только
миграция СНКВМ, но и рост аксонов на прогенито!
рах и их превращение в нейроны [39, 52]. Установ!
лено, что хемокин СХСL!12 и его рецептор экспрес!
сируются на клетках взрослого мозга в зубчатой
извилине гиппокампа и субвентрикулярной зоне,
тогда как на СНКВМ и юных гранулярных прогени!
торах экспрессируются рецепторы к этому цитоки!
ну СХСR!4 [64]. Хемокин СХLL!12 накапливается в
терминалях интернейронов зубчатой извилины и
при деполяризации нейронов освобождается при!
мерно так же, как гамма!аминомасляная кислота
в синаптическую щель, воздействует на рецепторы
СХСR!4 СНКВМ и стимулирует их миграцию [48].

На СНКВМ экспрессируются, помимо СХСR!4, и
другие рецепторы, а именно рецепторы хемокинов
ССR!2 и ССL!2/МСP [63]. Синтез хемокинов в моз!
ге зависит от вида развивающейся патологии. Так
при травме паренхимы мозга усиливается синтез
хемокинов СХСL!12 и ССL!2 [12, 35, 41], что спо!
собствует миграции в очаг поражения СНКВМ и
усилению процессов регенерации после травмы
мозга. В зависимости от ситуации в очаге повреж!
дения мозга, хемокины синтезируются, помимо
нейронов, еще клетками микроглии, астроглии и
эндотелиальными клетками капилляров [27, 29,
50]. Нейрональные прогениторы и СНКВМ являют!
ся мишенью для этих и других цитокинов, которые
выделяются преимущественно активированными
микроглиальными клетками при инсульте, травме
мозга, рассеянном склерозе и т. д. [48, 52].

Синтез и секреция хемокинов в очаге повреж!
дения мозга в условиях патологии направлены не
только на активацию и миграцию СНКВМ, но и на
нарушение проницаемости гематоэнцефалическо!
го барьера, усиленную миграцию в мозг лейкоци!
тов и клеток иммунной системы, инфильтрацию
ткани мозга сывороточными белками и т. д. Счита!
ется, что эта комплексная, координированная хе!
мокиновая регуляция патологического процесса в
мозге направлена в одних случаях на восстановле!
ние нарушенных функций мозга, а в других — на
дальнейшее прогрессирование патологического
процесса [30, 48, 65]. Это делает хемокины цен!
тральными регуляторами в мозге как процессов
повреждения, так и регенерации ткани мозга [47,
48, 52]. Хемокины, вырабатываемые как нейрона!
ми, так и микроглией, являются важным эле!
ментом связи между нервной и иммунной систе!
мой при различных видах патологии. Если раньше
считали, что нейроны — это пассивные участники
патологических воспалительных процессов, проте!
кающих в мозге, то в недавних работах показано,
что именно нейроны дают сигнал микроглии к ак!
тивации, что, в свою очередь, запускает хемокино!
вый каскад [15, 16]. Так, хемокин ССL!21, в отли!
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чие от синтезируемого постоянно конституционно!
го хемокина СХCL!12, вырабатывается нейронами
лишь в условиях опасности, стресса в начале раз!
вития патологии, он активирует микроглию, кото!
рая запускает синтез других хемокинов и цитоки!
нов. При ишемии мозга у мышей в случае окклю!
зии средней мозговой артерии кортикальные ней!
роны, расположенные в зоне пренумбры ишеми!
ческого очага, вырабатывали хемокин ССL!21 [15,
16, 49, 50]. Аналогичная картина отмечена и при
травме спинного мозга [68]. Активация синтеза
этого хемокина была замечена уже через 2 ч пос!
ле ишемии [15, 49]. Хемокин ССL!21, как и другие
хемокины, выделяется из больших везикулярных
нейронов в пресинаптическую щель, из которой
взаимодействует с рецепторами на других клетках
[23, 24, 53].

Таким образом, в мозге происходят сложные
взаимодействия между различными типами нер!
вных и иммунных клеток посредством хемокинов и
цитокинов, что приводит к активации нейрогене!
за, стимуляции СНКВМ к пролиферации, миграции
и дифференцировке.

Учитывая то, что головной мозг является имму!
нологически изолированным органом, в который
селективно проникают лишь отдельные молекулы
и клетки, за исключением тех зон мозга, где гема!
тоэнцефалический барьер отсутствует или его фун!
кции снижены, поступление в мозг иммунных кле!
ток и цитокинов возможно лишь при нарушении
физиологических условий функционирования моз!
га [17, 32, 65].

Как отмечалось выше, после любого повреж!
дения ткани мозга или воспалительного процесса
происходит активация микроглиальных клеток и
астроцитов, которые выделяют, кроме хемокинов,
провоспалительные цитокины, активно привлека!
ющие в мозг иммунные клетки. Последние начи!
нают продуцировать собственные цитокины — ин!
терфероны, цитотоксические соединения (в част!
ности перекиси и оксид азота), что обуславливает,
с одной стороны, гибель части нервных клеток и

завершение воспалительного процесса, с другой —
стимуляцию СНКВМ, их миграцию в очаг повреж!
дения и развитие регенеративных процессов в
мозге [24, 48, 65]. Хемокины стимулируют мигра!
цию СНКВМ из ниш, указывают направление миг!
рации в очаг повреждения и стимулируют диффе!
ренцировку СНКВМ [29, 48]. Небольшой срок ис!
следований в этом направлении и при этом боль!
шое количество цитокинов, интерлейкинов и хе!
мокинов объясняют отсутствие в литературе пол!
ного представления об их влиянии на СНКВМ, хотя
отдельные цитокины избирательно воздействуют
не только на определенные этапы нейрогенеза,
но и на СНКВМ различной локализации. Действие
некоторых цитокинов на СНКВМ суммировано в
таблице. Так, ИЛ!6 не связывается с СНКВМ, пос!
кольку они не экспрессируют рецепторы для этого
цитокина. Однако стимуляция СНКВМ in vitro ИЛ!6
или введение этого цитокина животным в мозг
вызывают пролиферацию и дифференциацию
стволовых клеток в глутаматергические нейроны
и олигодендроциты [33]. Гамма!интерферон — ве!
дущий цитокин, секретируемый Т!лимфоцитами,
обладает двойным действием на СНКВМ: способ!
ствует нейрональной дифференцировке и росту
нейритов мышиных СНК [35] и человеческих ней!
робластов [37]. Нейрональная дифференцировка,
вызванная γ!интерфероном, происходит после ак!
тивации Jum N!терминального киназного пути пе!
редачи внутриклеточного сигнала СНКВМ [37, 55,
67]. Этот внутриклеточный путь передачи актива!
ционного сигнала характерен не только для
СНКВМ, но и для эмбриональных стволовых и опу!
холевых стволовых клеток [29], что свидетельству!
ет о том, что как эмбриональные, так и взрослые
стволовые клетки имеют одинаковые внутрикле!
точные сигнальные пути активации. Однако γ!ин!
терферон, несмотря на стимулирующее, диффе!
ренцирующее действие на прогениторы нервных
клеток и нейробласты, способен тормозить проли!
ферацию и угнетать выживаемость СНКВМ в ни!
шах, то есть обладает иммуносупрессивным дей!

Т а б л и ц а
Влияние цитокинов на стволовые нервные клетки взрослых (по O. Gonzaler�Peters, 2010)

ЦЦииттооккиинн ББииооллооггииччеессккиийй  ээффффеекктт

ИЛ!4 Усиление образования олигодендроцитарных предшественников

ИЛ!6 Стимуляция in vitro дифференцировки глутаматергических нейронов и олигодендроцитов

ССL!2 Нейрональная дифференцировка СНКВ в гиппокампе

ФНО!α Угнетение нейрогенеза и усиление миграции СНКВ

ИНФ!γ
Подавление пролиферации и выживания СНКВ
Стимуляция дифференцировки СНКВ в нейроны, стимуляция роста нейритов

Макрофагстимулирующий протеин Усиление миграции нейрональных прогениторов

Инсулиновый фактор роста Стимуляция пролиферации СНКВ в зубчатой извилине гиппокампа
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ствием на СНКВМ в период их нахождения в ни!
шах [29, 67].

Введение травмированным животным генети!
чески модифицированных эмбриональных стволо!
вых клеток с включенным в геном клетки ИЛ!10
приводило к более быстрым ремиелинизации и
восстановлению мозга после травмы, чем введе!
ние интактных эмбриональных клеток. Это указы!
вает на стимулирующее действие вырабатываемо!
го этими клетками ИЛ!10 на СНКВМ [67].

Действие цитокинов на СНКВМ может реализо!
вываться как прямо, так и опосредованно через
другие клетки. Показано, что микроглия, активиро!
ванная ИЛ!4, индуцирует преимущественно диффе!
ренцировку в олигодендроциты, тогда как активи!
рованная интерфероном микроглия — в нейроны
[18]. При активации микроглии возможна выработ!
ка различных цитокинов и факторов роста. Показа!
но, что активированная микроглия продуцирует ин!
сулиновый фактор роста (ИФР), который включает
кинзозависимые сигнальные пути активации кле!
ток и стимулирует неонейрогенез в субгранулярной
зоне гиппокампа [19]. Имеются противоречивые
данные о влиянии на СНКВМ ФНО!α. Одни авторы
отмечают тормозящее влияние этого цитокина на
нейрогенез у взрослых [14], другие — усиление
миграции и дифференцировку при избытке ФНО!α.
Эффект последнего реализуется через экспрессию
хемокина СМР!1 микроглией и астроцитами, кото!
рые индуцируют миграцию СНКВМ после связыва!
ния с рецептором ССL!2 на стволовых клетках [56,
59]. Хемокин ССL!2 преимущественно влиял на
нейрональную дифференцировку СНКВМ в субгра!
нулярной зоне зубчатой извилины гиппокампа [42].

Таким образом, приведенные данные свиде!
тельствуют о том, что во взрослом организме воз!
можен неонейрогенез, что стволовые клетки
взрослого мозга способны самоподдерживаться и
дифференцироваться в различных направлениях,
они участвуют во взаимодействии с другими клет!
ками мозга, в первую очередь с микроокружением
в нишах, астро! и микроглией, а также с клетками
иммунной системы, которые проникают в паренхи!
му мозга вследствие воспаления и повреждения
ЦНС. Эти взаимодействия между СНКВМ и клетка!

ми иммунной системы могут быть прямыми — че!
рез систему про! и антивоспалительных цитокинов
и опосредованными — через резидентные иммун!
ные клетки мозга, в частности микроглию, воз!
можно, астроциты. Установлена определенная
«специализация» в действии интерлейкинов и хе!
мокинов, которая проявляется следующими фено!
менами: 1) стимуляция или подавление пролифе!
рации и дифференцировки СНКВМ в нишах; 2) сти!
муляция или подавление миграции СНКВМ и диф!
ференировки на этапе прогениторных постстволо!
вых клеток; 3) влияние на конечную дифференци!
ровку в олигодендроциты или нейроны, точнее в
интернейроны; 4) избирательность действия цито!
кинов на СНКВМ из разных биологических ниш.

Пока что получены лишь первые результаты и
на многие вопросы, связанные с природой
СНКВМ, ответа нет. Например, что происходит с
этими клетками при старении организма, атеро!
склерозе? Почему они не предупреждают паркин!
сонизм, слабоумие? Почему функция образования
зрелых олигодендроцитов при рассеянном склеро!
зе не сохраняется? Каким образом они мигрируют
в мозге? Все ли нейронные сети и ядра мозга спо!
собны восстанавливать СНКВМ или функция нео!
нейрогенеза ограничена?

Отдельным направлением в изучении СНКВМ
является исследование связи СНКВМ с глиальны!
ми опухолями головного мозга, в частности глио!
бластомами и медуллобластомами, при которых
установлена трансформация СНКВМ в так называ!
емые опухолевые стволовые клетки [3]. Вероятно,
будут возникать и другие проблемы, связанные с
нарушением функции СНКВМ, с их гипер! или гипо!
активностью, необходимо исследовать «болезни
стволовых клеток», возможность коррекции нару!
шений функции СНКВМ.

По!видимому, в ближайшие десятилетия будут
получены новые данные о СНКВМ, которые позво!
лят задействовать их, кроме нейротранспланта!
ции, в регенеративных процессах в нервной систе!
ме как с помощью иммунных факторов, так и дру!
гих еще не открытых факторов, что будет способ!
ствовать более эффективному лечению и профи!
лактике многих нервных заболеваний человека.
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М.І. ЛІСЯНИЙ

Стовбурові нервові клітини головного мозку та імунна система

В огляді літератури проаналізовано дослідження останніх років, присвячені стовбуровим клітинам дорос<
лого головного мозку. Неонейрогенез у дорослому мозку відбувається у певних зонах: субвентрикулярній ділян<
ці та субгранулярній зоні зубчастої звивини гіпокампа. В цих зонах містяться мультипотентні та самопідтримуваль<
ні стовбурові нервові клітини, які регулюються різними факторами росту та цитокінами імунної системи. Найбільш
досліджено такі цитокіни: хемокіни ССL<2, СХСL<12, інтерлейкін<4 та <6, γ<інтерферон та фактор некрозу пухлини α.
Ці речовини визначають проліферацію та життєздатність, міграцію та диференціювання стовбурових клітин голов<
ного мозку. Сьогодні цитокіни та хемокіни розглядають як новий клас нейромодуляторів. 

Таким чином, цитокіни імунної системи є важливим регулятором проліферації та міграції стовбурових нер<
вових клітин дорослого мозку, а імунна система — нейрогенезу в нішах дорослого мозку.

Ключові слова: стовбурові нервові клітини дорослого головного мозку, біологічні ніші, хемокіни, інтерлейкі<
ни, інтерферони, міграція, проліферація.

N.I. LISYANIY

Stem neural cells of brain and immune system

In the review of last years researches about the stem neural cells adult brain have been analyzed. New neuro<
genesis occurs only in discrete regions of the adult brain: the sub ventricular zone and the sub granular zone. In these
areas, there are stem neural cells multipotent and self renewing, which are regulated by number of growth factors und
cytokines of the immune system. The following cytokines are studied: chemokines CCL<2, CXCL<12, interleukin<4, <6, inter<
feron γ and tumor necrosis factor α. These substances exert a considerable and survival, migration and differentiation. 

Recently, chemokines and cytokines have been identified as important regulators stem neural cell of adult
brain. Hence the immune system is emerging as a regulator of neurogenic niches.

Key words: stem neural cells of adult brain, niches, chemokines, interleukins, interferons, migration, proliferation.
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Гострі вертеброгенні болі тієї чи тієї інтенсивнос!
ті мають місце у 80 % населення [17]. Частка

хворих на дегенеративно!дистрофічну патологію
хребта (ДДПХ) становить понад 80 % від усіх пацієн!
тів з патологією хребта та понад 30 % від усіх паці!
єнтів неврологічних відділень. На частку рефлек!
торних синдромів припадає близько 85 % больо!
вих проявів ДДПХ, компресійних — близько 15 %.

До дегенеративно!дистрофічних захворювань
хребта відносять остеохондроз. Нині використову!
ють класифікації, які відображають патогенетичні
процеси в хребті [2, 33, 35].

Остеохондроз хребта — хронічний дистрофіч!
ний процес, який виявляється зниженням гідро!
фільності та деструкцією тканини міжхребцевих
дисків, їх грижоподібним випинанням у бік хребце!
вого каналу, реактивними змінами в оточуючій кіс!
тковій тканині хребців, а також артрозом дуговід!
росткових суглобів [7, 27, 28, 38, 55]. В його осно!
ві лежить первинне ураження пульпозного ядра,
яке призводить до висихання, некрозу тканини,
втрати тургору ядра з утворенням порожнини з
крихтоподібним вмістом в його центрі [36, 49].

Серед клінічних виявів остеохондрозу залежно
від локалізації виділяють статичні, неврологічні,
вегетативні та вісцеральні порушення. В основі
патогенезу вертеброгених неврологічних синдро!
мів лежать два патофізіологічних механізми: реф!

лекторний та компресійний. Основний механізм
рефлекторних синдромів — іритація рецепторів
синувертебрального нерва з поширенням подраз!
нення вертебровертебральними, вертебромотор!
ними та вертебровегетативними рефлекторними
шляхами. Джерелом патологічної імпульсації є ре!
цептори фіброзного кільця ураженого диска, зад!
ньої поздовжньої та інших зв’язок, капсул між!
хребцевих суглобів, власних м’язів хребтового
стовпа.

Біль при грижі диска на початковому етапі ви!
никає внаслідок подразнення больових рецепто!
рів зовнішнього кільця, жовтої та задньої поздов!
жньої зв’язки, що призводить до захисного спазму
сегментарних м’язів хребта та розвитку міофіксації
(м’язової іммобілізації, блокади) ураженого сег!
мента. Формуються тригерні точки [60, 65]. В по!
дальшому блокада стає самостійним чинником,
який підтримує больовий синдром.

В основі компресійних синдромів лежать пато!
фізіологічні механізми, зумовлені механічним
стисненням, натяжінням, дислокацією, ануляцією
корінця та його судин, спинного мозку та його обо!
лонок. Це виявляється проекційними феноменами
внаслідок подразнення чутливих волокон корінця
або ознаками порушення провідності корінця, кін!
ського хвоста, провідникових та сегментарних
структур спинного мозку.
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Сучасний підхід до лікування неврологічних
виявів поперекового остеохондрозу

Незважаючи на багаторічні дослідження в галузі вертеброневрології, питання лікування неврологічних ви<
явів при поперековому остеохондрозі залишаються надзвичайно актуальними, насамперед через значну поши<
реність цього захворювання. Аналізуючи загальні принципи сучасного лікування зазначеної нозології, автори дій<
шли висновку про необхідність переважного використання кінезіотерапевтичних методів лікування і, насампе<
ред, мануальної терапії. Перевагу слід віддавати «м’яким» методикам — точковому і сегментарному масажу,
постізометричній та постреципрокній релаксації м’язів.

Ключові слова: остеохондроз хребта, мануальна терапія, хребцевий руховий сегмент.
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На поперековому рівні компресія або перегин,
натяг, дислокація корінців найчастіше виникають
у результаті ураження диска та, меншою мірою,
задніх остеофітів. Компресія одного і того самого
корінця може відбуватися на рівні двох дисків:
розташованого вище — корінець стискається в
місці його виходу з дурального мішка, або одно!
йменного — корінець здавлюється у міжхребцево!
му отворі. Специфічні, властиві хребтовому стовпу
порушення спочатку мають функціональний харак!
тер і тому є зворотними. Це спричиняє втрату або
обмеження рухливості сегмента (функціональну
блокаду), або надмірну рухливість — гіпермобіль!
ність (стан, протилежний блокаді). Блокада розгля!
дається як рефлекторний феномен [18].

За наявності тривалої функціональної блокади,
а також слабкості м’язового корсета та зв’язково!
го апарату у хворих розвивається локальна гіпер!
мобільність, яка з часом переходить у нестабіль!
ність. Останню визначають як незворотний стан.
Перехід до нестабільності зазвичай супроводжу!
ється вираженішими дегенеративно!дистрофічни!
ми змінами у хребцевому руховому сегменті (ХРС).

Методи лікування хворих з неврологічними ви!
явами ДДПХ залежать від їхньої етіології та патоге!
незу [9, 27, 28, 48, 55].

Консервативне лікування проводять диферен!
ційовано, залежно від патогенетичного чинника,
тривалості і гостроти процесу, особливостей його
перебігу, загального стану хворого.

Більшість авторів віддають перевагу комплек!
сному лікуванню захворювання [4, 5, 31, 54].

У традиційному комплексному лікуванні пере!
важають медикаментозні засоби, насамперед нес!
тероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ). Найбільше
застосування отримали такі препарати, як ібуп!
рофен, диклофенак, кеторолак, мелоксикам, німе!
сулід, целекоксиб, парекоксиб [11, 13, 26].

Однак основним недоліком НПЗЗ є висока ві!
рогідність розвитку побічних ефектів з боку трав!
ного тракту за будь!якого способу введення. Час!
тота побічних явищ значно зростає за тривалого
прийому НПЗЗ [12].

Значне місце в консервативному лікуванні на!
лежить лікувально!медикаментозній блокаді. Най!
частіше це паравертебральні гормонально!анесте!
тичні блокади [41]. Багато авторів рекомендують
додавати до 2,0 мл 2 % лідокаїну 1 мл тріамциноло!
ну (Кеналог 40) або дексометазон, що дає змогу по!
силити та пролонгувати дію анестетика, поліпшити
місцеві обмінні процеси.

Традиційним є застосування лікувальних засо!
бів, які впливають на різні ланки етіопатогенезу, а
також таких, що чинять симптоматичну дію [34].

Широко використовують фізіотерапевтичні ме!
тоди лікування. Їх вибір залежить від стадії та фор!
ми захворювання, характеру клінічних виявів, інди!
відуальної сприйнятливості та видів попереднього

лікування [43, 51, 69]. З урахуванням вираженості
больового синдрому підбирають процедури, які ма!
ють щадний вплив на опорно!руховий апарат. Нап!
риклад, ампліпульстерапія впливає на хворого
внаслідок імпульсів синусоїдального модульовано!
го струму малої сили [30]. Використовують флюкту!
руючі струми, які створює генератор змінного тиску
з шумовим спектром. Широко застосовують уль!
тразвукову та магнітотерапію [46]. Для купірування
болю у разі різко вираженого больового синдрому
призначають діадинамічний струм. Застосовують
лазеротерапію у вигляді випромінювання в черво!
ному та інфрачервоному діапазонах. Набули поши!
рення нові фізіотерапевтичні методи, які об’єдну!
ють декілька лікувальних впливів одночасно. Нап!
риклад, апарат «Поларискайн» дає змогу застосо!
вувати одночасно електролікування та вакуумну де!
компресію [37]. Застосовують також дарсонваліза!
цію. При зменшенні больового синдрому до ком!
плексу відновлювального лікування включають
теплові фактори та бальнеотерапію [47]. Парафіно!
озокеритолікування застосовують у ділянці хребта
для зменшення спазму скелетних м’язів та компре!
сії ноцицептивних провідників, стимулювання ди!
ференціювання та дозрівання фібробластів, а та!
кож у підгострий період.

Важливу роль в лікувальному комплексі віді!
грає рефлексотерапія. Найпоширенішим її видом є
акупунктура, яку застосовують як у стаціонарі, так і
в амбулаторних умовах. Вона належить до патоге!
нетичних методів лікування [20, 24]. Іншими різно!
видами рефлексотерапії є електроакупунктура,
електро!фонопунктура, стернопунктура, кріотера!
пія, цзю!терапія, хронопунктура та лазеротерапія
[1, 14, 15, 25, 50].

У клінічній практиці використовують різні види
тракцій [5]. За визнанням багатьох авторів, най!
ефективнішим методом витяжіння хребта є підвод!
на тракція в теплій воді, яка об’єднує механічний та
бальнеологічний чинники. Крім того, проводять во!
до! та бальнеолікування. Використовують різні ви!
ди ванн [21].

Іноді, за некупованого больового синдрому, у
разі фрагментованої грижі диска в комбінації з
вузьким хребтовим каналом, при загрозі розвитку
мієлоішемії доводиться вдаватися до нейрохірур!
гічних втручань на міжхребцевих дисках [40, 53].

Велике значення в комплексному лікуванні має
лікувальна гімнастика як один із видів кінезіотерапії.
Лікувальну гімнастику призначають при синдромах
ДДПХ та розширюють її діапазон у міру зменшення
больового синдрому. Однак цей метод лікування слід
застосовувати лише в комплексі з іншими засобами.

Але найважливішим методом кінезіотерапії є
мануальна терапія (МТ) [64, 65, 67, 68]. Під МТ ро!
зуміють ручний вплив на хребет, суглоби та м’язи
для лікування остеохондрозу хребта та пов’язаних
з ним неврологічних порушень [8, 10, 44, 45, 58].
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У країнах СНД, зокрема в Україні, МТ широко
застосовують останніх 20—30 років [19, 39]. МТ —
це комплекс спеціальних методів дослідження, по!
передньої підготовки та лікувальних прийомів [22,
32]. Основними в механізмі дії цього методу лікуван!
ня є механічний та рефлекторний чинники, які спря!
мовані на відновлення нормальних співвідношень
елементів ХРС, усунення дислокації та підвивихів
суглобів, мобілізацію блокованих сегментів хребта,
зменшення м’язового тонусу, що сприятиме норма!
лізації функції хребта та зменшенню больового син!
дрому. Крім того, МТ сприяє нормалізації крово! та
лімфообігу, вегетативно!рефлекторного дисбалансу,
зменшенню набряку і гіпоксії нервових корінців. МТ
включає три основні категорії прийомів — масаж,
мобілізацію та маніпуляції [23, 24, 56].

До масажу відносять прийоми, які впливають
на м’які тканини: шкірні покриви, підшкірну клітко!
вину, м’язи, сухожилки та зв’язки. Проводять як
точковий, так і сегментарний масаж [59].

Мобілізація — це пасивні, ритмічно повторюва!
ні рухи в межах фізіологічного обсягу міжхребце!
вих суглобів [18, 61]. При цьому особливу увагу ре!
комендують приділяти мобілізації м’яких тканин,
особливо м’язів, що сприяє їхній релаксації та зни!
женню алогічних виявів.

Важливим методом МТ є маніпуляція — корот!
кочасний форсований руховий вплив на один або
декілька суглобів для доведення співвідношень
елементів суглоба до межі анатомічних можливос!
тей. Зазвичай маніпуляція супроводжується харак!
терним звуком — хрустом [18, 63]. Деякі автори
вважають цей прийом, по суті, ортопедичним, ос!
новними елементами якого є дистракція, ротація,
тиск, згинання та нахили. Маніпуляція чинить пози!
тивний вплив на різні патогенетичні ланки, які під!
тримують хибне коло та спричиняють блокування
хребцевих сегментів.

Іншим прийомом зменшення м’язового тонусу є
постізометрична релаксація м’язів (ПІРМ) — актив!

не скорочення пацієнтом зацікавленої групи м’язів
з подоланням при цьому спротиву лікаря, з наступ!
ним їх пасивним розслабленням. ПІРМ можна ви!
користовувати як підготовку до МТ або для змен!
шення локальних алогічних гіпертонусів внаслідок
релаксуючої та аналгезуючої дії.

Постреципрокна релаксація — це поєднання
постізометричної релаксації синергіста з активаці!
єю антагоніста. Ця методика значно відрізняється
від ПІРМ, оскільки лікар не здійснює пасивного
розтягнення м’яза, який релаксує.

Останнім часом використовують «м’які» методи!
ки МТ, з переважним застосуванням мобілізацій,
м’язових тракцій, ПІРМ та постреципрокної релак!
сації [5]. Якщо МТ проводять правильно і за пока!
заннями, то негативні наслідки виключаються. Ве!
лика кількість протипоказань і технічні особливості
застосування МТ потребують проведення ретель!
ного клінічного, нейроортопедичного, рентгеноло!
гічного, УЗДГ, комп’ютерно!томографічного і магні!
торезонасно!томографічного дослідження хворих
[16, 29, 42, 57, 66].

Велику увагу при цьому приділяють вивченню
біомеханіки і статики хребта, зокрема визначенню
рівня, напряму та ступеня блокування ХРС чи його
нестабільності [6, 18, 52].

Успішне застосування комплексу кінезіотерапії
свідчить про те, що цей метод лікування може ста!
ти однією з основних складових комплексної тера!
пії хворих з неврологічними виявами дегенератив!
но!дистрофічної патології хребта на поперековому
рівні [3, 62].

Кінезіотерапія є високоефективним, економіч!
ним та, за раціонального використання, безпечним
методом лікування вертеброгенних захворювань.

У невропатологів немає іншого достатньо ефек!
тивного засобу, дія якого була б схожа на дію кіне!
зіотерапії, що обґрунтовує доцільність застосуван!
ня цього методу для лікування дегенеративно!дис!
трофічної патології хребта.
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Н.М. БУЧАКЧИЙСКАЯ, В.И. МАРАМУХА, И.И. ХАРЧЕНКО, И.В. МАРАМУХА

Современный подход к лечению неврологических проявлений 
поясничного остехондроза

Несмотря на многолетние исследования в области вертеброневрологии, вопросы лечения неврологи<
ческих проявлений при поясничном остеохондрозе остаются чрезвычайно актуальными, прежде всего из<за
распространенности этого заболевания. Анализируя общие принципы современного лечения данной нозоло<
гии, авторы пришли к выводу о необходимости преимущественного использования кинезиотерапевтических ме<
тодов лечения и прежде всего мануальной терапии. Предпочтение следует отдавать «мягким» методикам — то<
чечному и сегментарному массажу, постизометрической и постреципрокной релаксации мышц.

Ключевые слова: остеохондроз позвоночника, мануальная терапия, позвоночный двигательный сегмент.

N.M. BUCHAKCHIYSKA, V.I. MARAMUКHA, I.I. KHARCHENKO, I.V. MARAMUКHA

The modern approach to the treatment of neurological manifestations
of lumbar osteochondrosis

Because of the prevalence of the disease the questions of treatment of neurological manifestations of lumbar
osteochondrosis remain extremely relevant, despite years of research in the field of vertebral neurology. Analyzing the
general principles of modern treatment of this nosology authors concluded the necesity for primary use of methods of
kinesiotherapy and especially its main component – manual therapy. Priority must be given to the «soft» methods –
postisometric muscle relaxation and a point and segmental massage.

Key words: lumbar osteochondrosis, manual therapy, spinal motion segment.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Довгастий мозок відповідно до анатомічної то!
пографії та особливостей його кровопостачан!

ня артеріальними гілками задньоциркулярного ба!
сейну відносять до проксимальної інтракраніаль!
ної території стовбура головного мозку, яка
охоплює також задньо!нижню частину мозочка
[14, 17, 45]. Кровопостачання цієї території здій!
снюється артеріальними гілками, які послідовно
відходять від інтракраніального відділу хребтових

артерій (дві спинномозкові артерії (передня і зад!
ня), а також задня нижня артерія мозочка (ЗНАМ)
та її чисельні гілочки). Саме дрібні парамедіанні ар!
теріальні гілочки хребтових артерій і ЗНАМ жив!
лять кров’ю бічний відділ довгастого мозку. Розріз!
няють латеральні, медіальні (парамедіанні), дор!
сальні гілки артерій задньої циркуляції та відповід!
ні їм ділянки довгастого мозку, які відповідають ло!
калізації інфарктного вогнища в разі гострого по!

УДК 616.831.8<005.8<092

С.М. ВІНИЧУК 1, М.М. ПРОКОПІВ 1, 
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Інфаркти довгастого мозку: особливості 
неврологічної клініки та діагностики

Мета — оцінити значення клінічних неврологічних критеріїв та методів нейровізуалізації в діагностиці інфар<
ктів довгастого мозку.

Матеріали і методи. Проведено клініко<неврологічне та нейровізуалізаційне обстеження 22 пацієнтів
(12 чоловіків і 10 жінок) з гострим інфарктом довгастого мозку віком від 50 до 85 років (середній вік — (61,3 ± 10,4) ро<
ку), які лікувалися у 2007—2010 рр. у неврологічному центрі Олександрівської клінічної лікарні м. Києва. Комплексне
обстеження включало вивчення анамнезу і темпу розвитку інсульту, оцінку неврологічного статусу за шкалою NIHSS,
B. Hoffenberth та співавт., модифікованою шкалою Ренкіна, індексом Бартел. Локалізацію та розмір ішемічного вог<
нища верифікували за допомогою магнітно<резонансного томографічного дослідження головного мозку.

Результати. Інфаркти довгастого мозку виявлялися тяжким і дуже тяжким неврологічним дефіцитом. За<
лежно від локалізації інфарктного вогнища розрізняли інфаркти латеральні, медіальні, а також комбінації лате<
ральних і медіальних медулярних інфарктів. В останньому випадку вони характеризувалися поєднанням нев<
рологічних симптомів, поліморфізмом виявів. Латеральна локалізація інфарктного вогнища у 60 % випадків суп<
роводжувалася альтернувальним синдромом Валлєнберга. Однобічні медіальні медулярні інфаркти маніфес<
тували синдромом чисто моторної геміплегії, порушенням пропріоцептивної чутливості контралатерально;
двобічні — бульбарним синдромом, в’ялим тетрапарезом, порушеннями дихання. Перебіг медулярного інфар<
кту сприятливіший у разі латеральної локалізації вогнища. Медіальні медулярні, а також комбіновані інфаркти
мали тяжчий перебіг і несприятливі наслідки.

Висновки. Статистичний аналіз засвідчив, що латеральні медулярні інфаркти корелювали з системним за<
памороченням, нудотою та блюванням (р = 0,031; ДІ 0,54—0,94), ністагмом (р = 0,004; ДІ 0,54—0,94), іпсилате<
рально — із сегментарним порушенням больової і температурної чутливості на лиці (р = 0,03; ДІ 0,36—0,8), син<
дромом Бернара—Горнера (р = 0,008; ДІ 0,48—0,9), мозочковою атаксією (р = 0,004; ДІ 0,54—0,94), контрала<
терально — з гіпестезією больової та температурної чутливості за провідниковим типом (р = 0,03; ДІ 0,36—0,8).
Медіальні медулярні інфаркти корелювали з контралатеральною тактильною анестезією та батіанестезією 
(р = 0,001; ДІ 0,36—0,98), тетрапарезом (р = 0,009; ДІ 0,23—0,89). Досить часто виявлялися дизартрія, дисфонія
(у 65 % випадків), дисфагія (у 55 %), рідше — гикавка, дихальна дисфункція (у 35 %). Знання специфічних невроло<
гічних ознак ураження проксимальної судинної території може поліпшити клінічну діагностику інфаркту довгасто<
го мозку. Проте достовірне визначення окремих варіантів медулярних інфарктів можливе лише за умови враху<
вання типових клінічних виявів і даних нейровізуалізації.

Ключові слова: ішемічний інсульт, медулярний інфаркт, клінічні форми, променева діагностика.
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рушення мозкового кровообігу [19, 20, 43]. Відпо!
відно розрізняють латеральні, медіальні інфаркти
довгастого мозку, а також комбінації латеральних
та медіальних інфарктів [13, 35, 41].

З огляду на наведене вище в разі виникнення
медулярного, мостового або мезенцефального ін!
фаркту методологічно неприйнятним є застосуван!
ня формулювання діагнозу «Ішемічний інсульт у су!
динах вертебрально!базилярного басейну», який
не відображує локалізацію вогнища інфаркту, його
варіант. Однак практичні лікарі досить часто вико!
ристовують таке визначення стовбурових інсультів.

Методологічно необґрунтованим також слід
вважати визначення діагнозу медулярного інфар!
кту з урахуванням артерії, в басейні якої виникло
інфарктне вогнище. Такий підхід прийнятний лише
у разі розвитку півкульних інфарктів внаслідок
тромботичного або оклюзивного ураження артерій
великого або середнього калібру, що мають чіткі
межі васкуляризації. Діагноз медулярного інфар!
кту та інфаркту інших відділів стовбура головного
мозку не рекомендується підміняти діагнозом
тромбозу або емболії певної артерії, оскільки ін!
тракраніальні судинні території суміжних ділянок
стовбура мозку перекривають одна одну, утворюю!
чи судинне об’єднання [46]. Тому неврологічна клі!
ніка стовбурових інфарктів не завжди співвідно!
ситься з певним судинним басейном.

Вирішальні докази про неприпустимість ото!
тожнення інфаркту довгастого мозку з діагнозом
оклюзії певної артерії отримано в кінці ХХ ст. після
впровадження методів візуалізації тканини мозку
та судинної системи [13, 22].

Частота розвитку інфаркту довгастого мозку ва!
ріює від 14 % [12] до 19,6—24,0 % [4, 46] від усіх
ішемічних інсультів стовбура головного мозку. Най!
частіше діагностують латеральний медулярний ін!
фаркт, його частота досягає 2,0 % від усіх півкуль!
них і стовбурових ішемічних інсультів [36].

У клінічному дослідженні J.S. Kim та співавт.
(1999) повідомляється, що 75 % медулярних інфар!
ктів зумовлені латеральною локалізацією вогнища
і лише 25 % — медіальною [23]. За даними інших
авторів [21], частота латеральних і медіальних ін!
фарктів становить відповідно 78 і 19 %, тобто їхнє
співвідношення — 4:1. Досить рідко трапляється
дорсальний інфаркт довгастого мозку [1].

Латеральний інфаркт довгастого мозку виникає
у ділянці бічних його відділів унаслідок оклюзивних
уражень дрібних парамедіанних артерій та лате!
ральних гілок, які відходять від хребтової артерії
(ХА), ЗНАМ, нижніх відділів основної артерії (ОА),
рідше — передньої нижньої артерії мозочка
(ПНАМ) [1]. Тому як синоніми й досі використову!
ють такі поняття, як синдром Валлєнберга, син!
дром задньої нижньої артерії мозочка, синдром
артерії бічної фасетки довгастого мозку, дорсола!
теральний інфаркт довгастого мозку.

Вперше клінічні вияви інфаркту бічного відділу
довгастого мозку описав відомий німецький нев!
ролог А. Валлєнберг (1895), який спочатку ототож!
нював його розвиток з емболічною оклюзією
ЗНАМ [49]. Тому синдром у подальшому стали нази!
вати його ім’ям або синдромом задньої нижньої
артерії мозочка. Пізніше М.А. Захарченко (1911)
розвиток латерального інфаркту довгастого мозку
також пов’язував з оклюзією ЗНАМ [6]. Саме тому
у медичній літературі радянського періоду для іше!
мічного ураження цієї артерії використовували
епонім «синдром Валлєнберга—Захарченка».

А. Валлєнберг, застосувавши морфологічні мето!
ди дослідження мозку, виявив невідповідність між
ділянкою інфаркту і зоною васкуляризації ЗНАМ і
припустив можливість існування зв’язку синдрому
з ураженням ХА. Припущення А. Валлєнберга під!
твердили у подальшому інші автори. Так, H. Krayen!
buhl, M.G. Jasargil (1961) на підставі обстеження
400 хворих з латеральним медулярним синдромом
зробили висновок, що артеріальні гілки до лате!
рального відділу довгастого мозку відходять від
4 артерій, причому в 11 % спостережень вони бра!
ли однакову участь у кровопостачанні, у 31 % ви!
падків — відходили переважно від ХА, у 22 % — від
ЗНАМ, у 20 % — від ПНАМ, у 16 % — від основної
артерії [31].

С.М. Fisher та співавт. (1961), ґрунтуючись на
аналізі стану артеріальної системи 16 хворих з ла!
теральними медулярними інфарктами і 26 спосте!
реженнях інших авторів, зробили висновок, що
латеральний інфаркт довгастого мозку приблизно
у 75 % випадків зумовлений закупоркою ХА [19].
J.S. Kim та співавт. (1998) при обстеженні 34 паці!
єнтів у 23,5 % випадків діагностували ураження
ЗНАМ, у 38,2 % — ХА, у 26,5 % — одночасне ура!
ження ХА та ЗНАМ, в 11,8 % випадків оклюзивного
ураження артерій не виявлено [25].

Отже, латеральний інфаркт довгастого мозку
може виникати у разі ураження інтракраніального
відділу ХА, ЗНАМ, рідше — ОА та ПНАМ. Тому його
клінічну картину не треба ототожнювати з раніше
описаним синдромом ЗНАМ та його варіантами.

Клінічна картина латерального медулярного ін!
фаркту тісно пов’язана з топографією рівня ура!
ження довгастого мозку (верхня частина, середня,
нижня), який визначають на зрізах T2!зваженого
зображення МРТ!дослідження з використанням та!
ких критеріїв: верхня частина довгастого мозку від!
повідає дорсолатеральному випинанню на рівні
нижньої ніжки мозочка, середня частина — вентро!
латеральним випинанням нижнього ядра олив, ниж!
ня частина — округлій формі довгастого мозку [26].

W. Kameda та співавт. (2004) провели аналіз
клінічних та МР!томографічних параметрів 214
пацієнтів і показали, що найчастіше латеральний
медулярний інфаркт локалізувався у середній час!
тині довгастого мозку (35 % випадків), у верхній
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частині — у 29 % випадків і найрідше — у нижній
частині (15 %) [21].

Узагальнюючи дані неврологічної клініки лате!
ральних медулярних інфарктів, наведені у публіка!
ціях останніх років [21, 41, 43], можна виділити реп!
резентативні симптоми, що складають альтерну!
вальний синдром Валлєнберга: сенсорні розлади
(89 %) — порушення чутливості на лиці за сегмен!
тарним дисоційованим типом у зонах Зельдера на
боці вогнища внаслідок ураження низхідного трак!
ту і спинномозкового ядра V пари черепно!мозко!
вих нервів (ЧМН), а також гіпестезія больової і тем!
пературної чутливості за гемітипом з протилежного
боку (порушення функції спинномозково!таламіч!
ного шляху); дизартрія, дисфонія (75 %) внаслідок
парезу м’язів голосових зв’язок, м’якого піднебін!
ня, зумовленого ураженням рухового подвійного
ядра (nucl. ambiguus); запаморочення (73 %) — дис!
функція вестибулярних ядер; синдром Бернара—
Горнера (72 %) на боці вогнища ураження (пору!
шення функції низхідних симпатичних волокон);
мозочкова атаксія на боці ішемії внаслідок ура!
ження передніх та задніх спинномозково!мозочко!
вих шляхів; горизонтальний ністагм (57 %), зумов!
лений ураженням вестибулярних ядер та їхніх зв’яз!
ків; дисфагія (57 %) в результаті ураження ядер IX і
X пар нервів; головний біль (47 %). За такої клініч!
ної ситуації патологічний процес (тромбоз — у 60 %
випадків, емболія — у 35 %) локалізується в ХА, а
не в ЗНАМ, як вважали раніше [43].

Якщо латеральний інфаркт довгастого мозку
поширюється на бічну поверхню моста, то до його
типових ознак додаються ознаки парезу м’язів, що
іннервуються VI і VII нервами [7, 30].

Латеральні інфаркти довгастого мозку можуть
бути ідентифіковані, якщо МРТ головного мозку
виконано через 24—48 год від початку інсульту.
Вони мають форму трикутника (протяжністю 7—
10 мм в ростро!каудальному напрямку), оберне!
ного верхівкою до дна ІV шлуночка, а основою —
до бічної поверхні довгастого мозку [19]. Вен!
трально ділянка інфаркту обмежена оливою, меді!
ально — корінцями ХІІ пари ЧМН, дорсально дохо!
дить до сірої речовини дна четвертого шлуночка,
рострально — до варолієвого мосту [32].

Медіальний інфаркт довгастого мозку виникає
у разі ішемічного ураження структур вентро!меді!
ального відділу довгастого мозку з одного боку. Це
рідкісний варіант інфаркту проксимальної судинної
території задньої циркуляції. Ідентифікація його
стала можливою завдяки використанню методів
нейровізуалізації [26, 42]. Аналіз даних 4200 паці!
єнтів, проведений E. Kumral та співавт. (2002), по!
казав, що частота медіальних медулярних інфар!
ктів з!поміж усіх ішемічних інсультів становить
0,25 % та менше 1 % — серед інфарктів задньо!
циркулярного басейну. У структурі ішемічних меду!
лярних інфарктів частка медіальних становила 3 %

[21]. Невелику частоту виникнення медіальних ме!
дулярних інфарктів пояснюють двобічним почат!
ком передньої спинномозкової артерії від ХА, гі!
лочки якої відіграють основну роль у кровопоста!
чанні медіального відділу довгастого мозку, а та!
кож компенсацією кровотоку через «бульбарне ар!
теріальне кільце» [1].

Причиною розвитку медіальних інфарктів дов!
гастого мозку здебільшого бувають оклюзивні ура!
ження ХА [10, 18, 39] або передньої спинномозко!
вої артерії [15, 48], рідше — парамедіанних гілок,
що відходять від них і нижніх відділів ОА [13]. Тому
в літературі використовують різні синоніми меді!
ального інфаркту довгастого мозку: синдром пе!
редньої спинномозкової артерії, передньо!меді!
альний синдром, передній бульбарний синдром
Дежеріна, нижня перехресна геміплегія, альтерну!
вальна геміплегія під’язикового нерва [1].

Медіальні інфаркти довгастого мозку вперше бу!
ли описані Дежеріним, який виділив таке клінічне по!
няття, як «передній бульбарний синдром», або «ниж!
ня перехресна геміплегія», і описав три варіанти цьо!
го синдрому: перший типовий — іпсилатеральний па!
раліч м’язів язика в поєднанні з гетеролатеральним
геміпарезом і порушеннями пропріоцептивної чутли!
вості; другий варіант характеризується комбінацією
клінічних виявів медіального та латерального інфар!
ктів довгастого мозку; третій варіант виявляється
двобічним медіальним інфарктом [16]. У медичній лі!
тературі радянського періоду медіальний синдром
довгастого мозку кваліфікували як синдром Джексо!
на, що не відповідає історичній дійсності.

Повний синдром ураження вентро!медіального
відділу довгастого мозку з одного боку (Дежеріна)
характеризується іпсилатеральним парезом м’язів
половини язика за периферичним типом за раху!
нок ураження ядра і корінця під’язикового нерва з
гетеролатеральним геміпарезом за центральним
типом, батігіпестезією внаслідок ураження кірко!
во!спинномозкового шляху та медіальної петлі. Се!
ред неповних синдромів виділяють синдром Джек!
сона, який характеризується парезом і атрофією
м’язів половини язика на боці вогнища внаслідок
ураження корінця XII пари нерва і контралатераль!
ним центральним геміпарезом.

Виділяють також синдром чисто моторної гемі!
плегії (Фішера), який виявляється контралате!
ральною щодо вогнища геміплегією, зумовленою
ураженням кірково!спинномозкового шляху [13];
cенсомоторний інсульт — контралатеральний ге!
міпарез, порушення глибокої чутливості та нез!
начна гіпестезія больової чутливості, що поясню!
ється частковим ураженням спинномозково!тала!
мічного шляху, розташованого в поверхнево!біч!
ній частині довгастого мозку [24]; двобічний меді!
альний медулярний інфаркт — в’ялий або спастич!
ний тетрапарез, бульбарний синдром та порушен!
ня дихання; непостійними симптомами бувають
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парез м’язів язика та двобічне порушення глибо!
кої чутливості в пальцях кінцівок [14, 24, 33].

Частота розвитку зазначених варіантів інфарктів
довгастого мозку неоднакова. За даними E. Kumral
та співавт. (2002), які проаналізували 11 випадків
медіального медулярного синдрому, підтверджено!
го даними МРТ, у 7 (64 %) пацієнтів діагностовано
класичний синдром Дежеріна, у 2 (18 %) — чисто
моторний геміпарез, у 1 (9 %) — сенсомоторний ге!
міпарез і ще у одного (9 %) пацієнта — двобічний
медіальний медулярний синдром. Однак J.S. Kim та
співавт. (1995), ґрунтуючись на дослідженні 18
хворих з клінічно та МРТ!верифікованими медіаль!
ними медулярними ішемічними інфарктами, лише у
2 (11 %) пацієнтів виявили синдром Дежеріна, у
13 (72 %) — сенсомоторний геміпарез, у 2 (11 %) —
чисто моторний геміпарез, у одного (6 %) хворого —
двобічний медіальний медулярний синдром.

Статистичний аналіз 214 випадків інфарктів
довгастого мозку, проведений W. Kameda та
співавт. (2004), засвідчив, що медіальні інфаркти
найчастіше (у 56 % випадків) локалізувалися у вер!
хній частині довгастого мозку, рідше — у середній
(27 %), найрідше — у нижній (7 %). Автори також
описали неврологічну клініку медулярних інфар!
ктів довгастого мозку, виділивши типові симптоми:
слабкість кінцівок (93 %), гемісенсорні порушення
м’язово!суглобової чутливості, поколювання, оні!
міння у ділянці лиця, затерплість кінцівок, неком!
фортні парестезії (68 %), відсутність глоткового
рефлексу (56 %), запаморочення (56 %), дизартрія
(53 %), ністагм (51 %), нудота та блювання (44 %),
мозочкова атаксія (33 %), парез мімічних м’язів
(30 %), парез м’язів язика (30 %), дисфагія (29 %).

Комбінацію медіального і латерального інфар!
ктів довгастого мозку (половинний інфаркт довгас!
того мозку) вперше описав Дежерін [16]. Такий ін!
фаркт трапляється рідко і може розвиватися в разі
оклюзії ХА, виявляється поєднанням симптомів ла!
терального (сегментарний тип порушення чутли!
вості на лиці, синдром Бернара—Горнера, дисфо!
нія, дисфагія, дизартрія, мозочкова атаксія, перех!
ресна гемігіпестезія) та медіального (парез м’язів
язика з контралатеральною батіанестезією та ге!
міпарезом/геміплегією) інфарктів довгастого моз!
ку, що відповідають альтернувальному синдрому
Бабінського—Нажотта [34].

E. Korbel та співавт. (2009) на підставі кореля!
ційного аналізу даних неврологічної клініки 407 па!
цієнтів із задньоциркулярними ішемічними інфар!
ктами Англійського медичного центру задньоцирку!
лярного кровообігу показали, що інфаркти інтра!
краніальної проксимальної території здебільшого
корелювали з дисфагією (р < 0,004; ДІ 1,7—18,8),
нудотою/блюванням (р < 0,002; ДІ 1,5—6,8), синд!
ромом Бернара—Горнера (р < 0,001; ДІ 2,3—23,5),
сенсорними порушеннями внаслідок ураження 
V пари ЧМН (р < 0,001; ДІ 1,8—11,7).

Отже, варіанти медулярних інфарктів є різними
за клінічними виявами, до того ж, виявляються не
моносимптомно, а комбінацією неврологічних
симптомів залежно від локалізації ураження. Клі!
нічна діагностика їх, на жаль, є ненадійною, оскіль!
ки оклюзія певного судинного русла може уражати
невральні структури сусідніх територій, різних за
функцією. У такому разі медулярний інсульт вияв!
ляється поєднанням симптомів, поліморфізмом
виявів. Проведення клініко!нейровізуалізаційних
зіставлень може поліпшити клінічну діагностику
медулярних інфарктів. Однак у вітчизняній літера!
турі лише поодинокі публікації присвячені клінічній
та МР!томографічній діагностиці медулярних ін!
фарктів [2].

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — оцінити значення клініч!
них неврологічних критеріїв та методів нейровізуа!
лізації в діагностиці інфарктів довгастого мозку.

Матеріали і методи

Проведено комплексне клініко!неврологічне та
нейровізуалізаційне обстеження 22 пацієнтів (12
чоловіків і 10 жінок) з гострим інфарктом довгас!
того мозку віком від 50 до 85 років (середній вік —
(61,3 ± 10,4) року), які лікувалися у 2007—2010 рр.
у неврологічному центрі Олександрівської клініч!
ної лікарні м. Києва. Хворі госпіталізовані в клініку
в перші 6—24 год після появи первинних симпто!
мів інсульту. Основною причиною порушення моз!
кового кровообігу була артеріальна гіпертензія в
поєднанні з атеросклерозом судин (81,8 % випад!
ків), у решті випадків артеріальна гіпертензія поєд!
нувалася із цукровим діабетом.

Клініко!неврологічне обстеження включало
вивчення анамнезу і темпу розвитку інсульту. Де!
тально аналізували соматичний і неврологічний
статус пацієнтів на момент госпіталізації. Вивчали
чинники ризику виникнення інфаркту довгастого
мозку. Всім хворим проводили моніторинг артері!
ального тиску (АТ), призначали кардіологічне об!
стеження з використанням 12!канальної електро!
кардіографії, дослідження очного дна окулістом.

Ступінь порушення неврологічних функцій оці!
нювали на момент госпіталізації за шкалами
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) [11]
і B. Hoffenberth та співавт. (1990). Відновлення
неврологічних функцій оцінювали за модифікова!
ною шкалою Ренкіна (мШР) [38], ступінь порушен!
ня життєдіяльності пацієнта — за індексом Бартел
(ІБ) [44]. Обсяг та зворотність неврологічного дефі!
циту визначали на момент госпіталізації та на 7!му,
14!ту і 21!шу добу спостереження. Функціональний
стан магістральних артерій голови в екстракрані!
альному відділі та інтракраніальних артерій дослід!
жували за допомогою транскраніальної допплерог!
рафії (ТКДГ) і триплексного допплерівського скану!
вання (Ultima PA «Радмір» (L = 5—10/40 E; p = 2—
3/20 E)) за стандартними методиками. Локаліза!
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цію та розмір ішемічного вогнища верифікували за
допомогою МРТ!дослідження головного мозку (на
апараті Flexart (Toshiba) з напругою поля 1,5 Тл),
яке виконували на момент госпіталізації та (за не!
обхідності) в динаміці в стандартних Т1!, Т2!режи!
мах і у дифузійно!зваженому (ДЗ) режимі. Розмір
вогнища інфаркту довгастого мозку визначали за
даними МРТ шляхом прямого вимірювання з ураху!
ванням коефіцієнта збільшення томограми, тобто
за співвідношенням між реальним розміром дос!
ліджуваних структур та розміром їхнього зобра!
ження на знімку. Ми вибирали зріз з найбільшим
розміром інфаркту, який визначали за формулою
еліпсоїда: 

V = 0,52 · A · B · C,
де V — об’єм вогнища ураження; A, B, C — його ді!
аметри, 0,52 — коефіцієнт для підрахунку об’єму
неправильного еліпсоїда [8].

Усім хворим проводили стандартні лабораторні
тести: досліджували рівень глюкози в крові, сечо!
вини, гематокриту, фібриногену, показники коагу!
ляційних властивостей крові.

Статистичну обробку отриманих даних проводи!
ли за допомогою непараметричних тестів та прог!
рам статистичного аналізу Microsoft Office Excel
2007, програми SPSS Statistics 17,0 (Statistic
Package for the Social Sciences) та Stata 10,0. Для
порівняння частотних характеристик розподілу
неврологічних симптомів між групами хворих ви!
користовували критерій χ2 Пірсона і точний крите!
рій Фішера у разі малої кількості ознак в порівню!
ваних групах (< 5). Довірчі межі визначено за від!
коригованим методом Вальда. Порівняння динамі!
ки неврологічного дефіциту проведене з допомо!
гою критерія Вілкоксона. Статистично достовірною
вважали різницю при р < 0,05.

Результати та обговорення

Серед обстежених 22 хворих з інфарктом дов!
гастого мозку у 15 (68,2 %) діагностували лате!
ральний медулярний інфаркт, у 5 (22,7 %) — меді!
альний, ще у 2 (9,1 %) — комбіноване ураження
медіальної та латеральної ділянок довгастого моз!
ку. Визначення варіантів інфаркту довгастого моз!
ку ґрунтувалося на даних неврологічної клініки і
методів нейровізуалізації. Захворювання у біль!
шості випадків (59 %) виникало гостро, після фізич!
ного перенавантаження або психоемоційного на!
пруження, супроводжувалося запамороченням,
нудотою, одно! чи багаторазовим блюванням, по!
рушенням ковтання, артикуляції. Серед обстеже!
них хворих у 14 (63,6 %) виявлено ізольовані меду!
лярні інфаркти, у 8 (36,4 %) — поєднані, у 6 з них
зафіксоване додаткове ішемічне вогнище у півку!
лях мозочка, у одного пацієнта — в таламусі та ще
у одного — на рівні ніжки головного мозку. В пе!
ріод до 24 год після початку інсульту інфарктне
вогнище не виявляли у 36,4 % пацієнтів, що трак!

тували як хибнонегативні результати. За даними
W. Kuker та співавт. (2002), частота невиявлених
вогнищ інфаркту довгастого мозку становила 33 %
у перші 24 год з моменту розвитку захворювання.
Я.С. Бабій та співавт. (2005) у першу добу після ін!
фаркту стовбура головного мозку не виявляли вог!
нищ ураження у 33 % пацієнтів, а C. Oppenheim і
співавт. (2000) — у 31 %.

Узагальнені клінічні неврологічні симптоми та
уражені нервові утворення у хворих з латеральни!
ми та медіальними медулярними інфарктами у гос!
трий період захворювання наведено у таблиці.

Проведений кореляційний аналіз даних невро!
логічної клініки пацієнтів з медулярними інфаркта!
ми засвідчив, що латеральні інфаркти довгастого
мозку корелювали із системним запамороченням,
нудотою та блюванням (р = 0,031; ДІ 0,54—0,94),
ністагмом (р = 0,004; ДІ 0,54—0,94), іпсилате!
рально — із сегментарним порушенням больової
та температурної чутливості на лиці (р = 0,03;
ДІ 0,36—0,8), синдромом Бернара — Горнера
(р = 0,008; ДІ 0,48—0,9), мозочковою атаксією
(р = 0,004; ДІ 0,54—0,94), контралатерально — з
гіпестезією больової та температурної чутливості
за провідниковим типом (р = 0,03; ДІ 0,36—0,8).
Медіальні медулярні інфаркти здебільшого коре!
лювали з контралатеральною тактильною анесте!
зією та батіанестезією (р = 0,001; ДІ 0,36—0,98),
а також руховими порушеннями (тетрапарез) 
(р = 0,009; ДІ 0,23—0,89).

У хворих з медулярними інфарктами досить час!
то виявляли дизартрію, дисфонію (у 65 % випадків),
дисфагію (у 55 %). Мали значення також деякі рід!
кісні симптоми ураження довгастого мозку: гикав!
ка, дихальна дисфункція (у 35 %).

Дані статистичного аналізу свідчать, що найпо!
ширеніший з інфарктів довгастого мозку — лате!
ральний медулярний інфаркт — найчастіше вияв!
лявся системним запамороченням, нудотою, блю!
ванням (80 %), ністагмом (80 %), мозочковою атак!
сією на боці ураження (80 %), синдромом Бернара—
Горнера (73 %), сегментарною анестезією больової
та температурної чутливості на лиці (60 %) і гемігі!
пестезією больової та температурної чутливості за
провідниковим типом з протилежного боку (60 %).
Наведені неврологічні симптоми є складовими
альтернувального синдрому Валлєнберга.

Класичний альтернувальний синдром Валлєн!
берга ми виявили у 9 (60 %) хворих з латеральним
медулярним інфарктом, тобто цей синдром був па!
тогномонічним для цієї клінічної форми інфаркту
довгастого мозку. Ще у 6 (40 %) хворих невроло!
гічний статус відповідав неповному синдрому Вал!
лєнберга, який найчастіше виявлявся системним
запамороченням, ністагмом, мозочковою атак!
сією, бульбарними розладами. Такі неврологічні
порушення виникали при ураженні парамедіанних
гілок нижніх відділів ОА, медіальних чи латераль!
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них гілок ЗНАМ з розвитком невеликих вогнищ
ураження (4—6 мм3) у ділянці довгастого мозку.

У 8 (53 %) хворих з латеральним медулярним ін!
фарктом виявлялася нейрогенна ротоглоткова дис!
фагія як складова бульбарного синдрому, що нега!
тивно впливало на ротову і глоткову фазу ковталь!
ного процесу. У нещодавно проведеному дослід!
женні I. Aydogdu та співавт. (2001) порівнювали ви!
раженість дисфагії у хворих з латеральним меду!
лярним інфарктом (22 пацієнти), унілатеральним
півкульним інфарктом (22) та у разі унілатераль!
ного периферичного парезу 9 і 10 пари ЧМН
(4 спостереження). Результати клінічного порівнян!
ня показали, що дисфагія була найвираженішою у
хворих з латеральним медулярним інфарктом.

Для ілюстрації наводимо власне спостережен!
ня № 1. Хворий П., 60 років, історія хвороби
№ 3129716, госпіталізований у відділення невро!
логії 28.12.09 р. зі скаргами на виражене запамо!
рочення системного характеру, нудоту, багаторазо!
ве блювання, порушення координації рухів (не!
можливість ходити та стояти зі схильністю до падін!
ня вліво), порушення ковтання. Захворів гостро,
коли на тлі підвищення АТ до 170/120 мм рт. ст. ви!

никли вищенаведені скарги. З 2003 р. спостеріга!
ється підвищення АТ, гіпотензивних препаратів
систематично не приймав. Об’єктивно: пульс — 72
уд./хв, ритмічний, АТ — 160/80 мм рт. ст. Синдром
Бернара—Горнера зліва, горизонтальний ністагм,
сегментарна анестезія больової і температурної
чутливості на лиці зліва, виражені дисфагія, дисфо!
нія, дизартрія, язик по середній лінії, знижений
глотковий рефлекс. Парезів кінцівок не виявлено,
сухожилкові рефлекси на руках симетричні, колінні
D > S, ахіллові — D = S, позитивний симптом
Штрюмпелля двобічний. Знижений тонус м’язів у
лівих кінцівках. Правобічна гемігіпестезія больо!
вої і температурної чутливості за провідниковим
типом, інтенційне тремтіння при виконанні пальце!
носової, п’ятково!колінної проб. Обсяг неврологіч!
ного дефіциту за шкалою NIHSS становив 9 балів,
що відповідало порушенням середнього ступеня
тяжкості, за шкалою B. Hoffenberth та співавт. —
22 бали (тяжкі порушення). Ультразвукове дослід!
ження (УЗД) магістральних судин голови і ТКДГ ви!
явили інтракраніальний стеноз просвіту лівої ХА до
86 %, стеноз ЗНАМ — 72 %. МРТ!зображення го!
ловного мозку наведене на рис. 1.

Т а б л и ц я
Клінічні вияви та частота їх виникнення у хворих з різними варіантами медулярних інфарктів

ККллііннііччннаа  ооззннааккаа УУрраажжеенніі  ммооззккооввіі  ууттввоорреенннняя

ММееддуулляяррнніі  ііннффааррккттии  

рр ДДІІЛЛааттееррааллььнніі  
((nn  ==  1155))

ММееддііааллььнніі  
((nn  ==  55))

Системне запаморочення, нудота 
та блювання 

Присінкові ядра 12 (80 %)* 1 (20 %) 0,031 0,54—0,94

Ністагм Вестибулярні ядра та їхні зв’язки 12 (80 %)* — 0,004 0,54—0,94

Сегментарна анестезія больової та 
температурної чутливості на обличчі

Низхідний корінець V пари 
або ядро спинномозкового шляху

9 (60 %)* — 0,030 0,36—0,80

Синдром Бернара—Горнера 
на боці ураження

Низхідні симпатичні волокна 11 (73 %)* — 0,008 0,48—0,90

Дизартрія, дисфонія Подвійне рухове ядро ІХ та Х пар нервів 10 (67 %) 3 (60 %) 0,594

Дисфагія Ядра ІХ, Х пар нервів 8 (53 %) 3 (60 %) 0,600

Гикавка Дихальний центр сітчастого утворення 5 (33 %) 2 (40 %) 0,594

Дихальна дисфункція Дихальний центр сітчастого утворення 4 (27 %) 3 (60 %) 0,207

Гіпотонія на боці ураження Спинномозково!мозочкові шляхи 7 (47 %) — 0,083

Мозочкова атаксія на боці ураження Спинномозково!мозочкові шляхи 12 (80 %)* — 0,004 0,54—0,94

Контралатеральні порушення

Гемігіпестезія больової 
та температурної чутливості 
за провідниковим типом

Спинномозково!таламічний шлях 9 (60 %)* — 0,030 0,36—0,80

Моторний геміпарез Пірамідний шлях — 2 (40 %) 0,053

Тактильна анестезія та батіанестезія Медіальна петля — 4 (80 %)* 0,001 0,36—0,98

Тетрапарез Двобічне ураження пірамідних шляхів — 3 (60 %)* 0,009 0,23—0,89

* Вірогідність розподілу частотних характеристик неврологічних симптомів між групами при р < 0,05.

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 41



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 1 1 ,  №  24422

Діагноз: латеральний ішемічний інфаркт дов!
гастого мозку з альтернувальним синдромом Вал!
лєнберга на тлі дисциркуляторної гіпертонічної та
атеросклеротичної енцефалопатії ІІІ ступеня.

Неврологічний дефіцит у цьому випадку зумов!
лений ураженням латерально локалізованих
структур довгастого мозку.

МРТ!дослідження головного мозку хворих з ла!
теральним медулярним інфарктом, виконане через
12—24 год від початку інсульту, виявило ізольовані
вогнища ураження довгастого мозку у 3 хворих, по!
єднане ураження довгастого мозку і мозочка — у 6.
Найчастіше латеральні медулярні інфаркти округлої
форми локалізувалися у середній частині довгасто!
го мозку (75 %), рідше — у верхній (25 %). Їхній роз!
мір у середньому становив 45,6 мм3. У 6 пацієнтів
вогнище ішемії не візуалізувалося, хоча у них була
типова неврологічна клінічна картина медулярного
латерального інфаркту. Хибнонегативні результати
у такому разі пояснюються наявністю невеликих за
розміром інфарктних вогнищ, які не візуалізуються
у просторовому зображенні [37, 47].

Медіальний медулярний інфаркт виявляли в 3 ра!
зи рідше порівняно з латеральним — лише у 5 (22,7 %)
хворих: у 2 випадках діагностували однобічний меду!
лярний медіальний інфаркт, у 3 — двобічний.

Однобічні медулярні медіальні інфаркти у 2 па!
цієнтів маніфестували клінічною картиною синдро!
му чисто моторної геміплегії, зумовленою ура!
женням пірамідного шляху, розташованого в дов!
гастому мозку медіальніше, або виявами сенсомо!
торного інсульту з розвитком контралатерального

геміпарезу та порушенням глибокої чутливості
внаслідок ураження медіальної петлі.

Для ілюстрації наводимо клінічне спостере!
ження № 2. Хворий О., 56 років, історія хвороби
№ 7298877, госпіталізований до неврологічного
центру Олександрівської клінічної лікарні м. Киє!
ва 8.10.07 р. зі скаргами на виражену слабкість у
лівих кінцівках. Захворів гостро після сну, на тлі
підвищення АТ до 160/80 мм рт. ст. виникла слаб!
кість лівої руки і ноги. Свідомість не втрачав. Про!
тягом останніх 8 років хворіє на гіпертонічну хво!
робу, ішемічну хворобу серця з постійною формою
миготливої аритмії. Гіпотензивну терапію систе!
матично не приймав. Об’єктивно: пульс —
78 уд./хв, аритмічний, АТ — 150/80 мм рт. ст. Ви!
ражений лівобічний геміпарез, сухожилкові реф!
лекси з верхніх і нижніх кінцівок S > D, черевні
рефлекси S < D, двобічний симптом Штрюмпелля,
рефлекс Бабінського зліва. Незначне підвищення
м’язового тонусу в лівих кінцівках. Чутливих та ко!
ординаторних порушень не виявлено. Неврологіч!
ний дефіцит за шкалою NIHSS становив 6 балів,
що відповідає інсульту легкої тяжкості, за шкалою
B. Hoffenberth та співавт. — 12 балів (неврологіч!
ні порушення середньої тяжкості). УЗД магістраль!
них судин голови і ТКДГ: виявлено гемодинамічно
значущий стеноз правої середньої мозкової арте!
рії (80 %), лівої середньої мозкової артерії (65 %)
та правої ХА (55 %). МРТ!зображення головного
мозку наведено на рис. 2.

Діагноз: медулярний медіальний ішемічний ін!
фаркт (кардіоемболічний підтип) на тлі дисциркуля!

Рис. 1. МРТ�зображення головного мозку в ДЗ�режимі
(аксіальна проекція) хворого П., 60 років, з гострим
латеральним ішемічним інфарктом довгастого мозку.
Через 8 год від початку захворювання в лівій 
задньо�латеральній ділянці довгастого мозку
виявлено гіперінтенсивне вогнище інфаркту (стрілка)
зі зниженим коефіцієнтом дифузії

Рис. 2. МРТ головного мозку хворого О., 56 років, 
ДЗ�зображення (аксіальна проекція) через 36 год
від початку захворювання. У медіальній ділянці
довгастого мозку справа виявлено вогнище інфаркту
(стрілка) зі зниженням коефіцієнта дифузії та
підвищенням МР�сигналу на ДЗ�зображенні
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торної гіпертонічної та атеросклеротичної енцефа!
лопатії ІІІ ступеня.

Вирішальне значення у встановленні діагнозу
мали результати нейровізуалізації.

Дещо інші неврологічні розлади були виявлені у
спостереженні № 3. Хворий П., 68 років, історія хво!
роби № 3230285, госпіталізований до відділення
цереброваскулярної патології 14.04.10 р. зі скар!
гами на відчуття слабкості в лівих кінцівках та утруд!
нення мови. Захворювання виникло гостро на тлі
підвищеного АТ до 160/80 мм рт. ст. Страждає про!
тягом останніх п’яти років на гіпертонічну хворобу,
систематично гіпотензивну терапію не приймав.
Об’єктивно: пульс — 74 уд./хв, ритмічний, АТ —
155/80 мм рт. ст. Очні щілини, зіниці симетричні.
Дизартрія, дисфонія, дисфагія, язик по середній лі!
нії. Виражений лівобічний геміпарез, сухожилкові
рефлекси S > D, лівий підошовний рефлекс зниже!
ний, черевні рефлекси S < D, симптом Штрюмпелля
двобічний, помірно підвищений м’язовий тонус у лі!
вих кінцівках. Порушена пропріоцептивна чутли!
вість у пальцях лівої кисті та стопи, сенситивна
атаксія при виконанні координаторних проб лівими
кінцівками. Неврологічний дефіцит за шкалою
NIHSS — 9 балів, за шкалою B. Hoffenberth та спів!
авт. — 16 балів, що відповідало середній тяжкості
інфаркту. УЗД магістральних судин голови і ТКДГ ви!
явили гемодинамічно значущі атеросклеротичні
стенози обох сонних артерій (ліва внутрішня сонна
артерія — 55 %, права — 60 %) та гемодинамічно
значущі стенози обох ХА (75—80 %). МРТ!зобра!
ження головного мозку наведене на рис. 3.

Діагноз: медулярний медіальний ішемічний ін!
фаркт на тлі дисциркуляторної гіпертонічної та ате!
росклеротичної енцефалопатії ІІІ ступеня.

Особливістю цього клінічного спостереження є
наявність у неврологічному статусі порушень проп!
ріоцептивної чутливості на протилежному від вог!
нища ураження боці, що свідчить про ішемічне пош!
кодження волокон медіальної петлі. Волокна спин!
номозково!таламічного шляху, розташовані лате!
ральніше, не уражені. Центральний лівобічний гемі!
парез зумовлений ураженням пірамідних шляхів.

Двобічний медіальний медулярний інфаркт реєст!
рували у 3 хворих. Клінічно він виявлявся порушен!
ням свідомості, розладами дихання, бульбарним
синдромом, в’ялим тетрапарезом. Вихідний рівень
неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS становив
(16,0 ± 0,8) бала, за шкалою В. Hoffenberth та спів!
авт. — (25,2 ± 0,5) бала, що відповідало тяжкому ін!
фаркту. Усі клінічні спостереження закінчувалися фа!
тально протягом перших 4 діб. Під час патологоана!
томічного розтину виявлено двобічні вогнища у се!
редній частині довгастого мозку, розташовані меді!
ально, у 1 хворого вони поєднувалися з ураженням
таламуса, ще у одного додаткове ішемічне вогнище
розташовувалося на рівні ніжки головного мозку.

Ішемічні вогнища у хворих з медулярними меді!
альними інфарктами, оціненими за даними ДЗ МРТ,
виявлено у 4 хворих, вони переважно локалізува!
лися у середній частині довгастого мозку (65 %),
рідше — у верхньому (20 %) та нижньому (15 %) йо!
го відділах, мали округлу або кубічну форму. Їхній
розмір у середньому становив 52,7 мм3. У одного
пацієнта достовірні ознаки ішемії довгастого мозку
не візуалізувалися (хибнонегативний результат).

Ми спостерігали також 2 випадки синдрому Ба!
бінського—Нажотта як вияв половинного інфаркту
довгастого мозку. Клінічна картина була однако!
вою. На тлі повного благополуччя у хворих виника!
ло виражене системне запаморочення, нудота, ба!
гаторазове блювання, порушення акту ковтання. У
неврологічному статусі виявляли горизонтальний
ністагм, синдром Бернара—Горнера, порушення
чутливості на лиці за сегментарним дисоційованим
типом, бульбарні та мозочкові порушення з контра!
латеральним глибоким геміпарезом і порушенням
больової, температурної та пропріоцептивної чут!
ливості. Ішемічне вогнище в середній частині дов!
гастого мозку кубічної форми, розміром 64,8 мм3

виявлено лише в одного хворого на ДЗ!зображенні
через 32 год від початку захворювання. Ще у одно!
го пацієнта не виявили інфарктну ділянку через
18 год від початку розвитку симптомів.

Вихідний рівень неврологічного дефіциту у паці!
єнтів з латеральними і медіальними медулярними ін!
фарктами подібний. У хворих з латеральними інфар!
ктами довгастого мозку неврологічні порушення за
шкалою NIHSS становили (11,7 ± 1,3) бала (інсульт
середньої тяжкості), за шкалою B. Hoffenberth та спів!

Рис. 3. МРТ головного мозку хворого П., 68 років,
через 36 год від початку захворювання. 
На ДЗ�зображенні (аксіальна проекція) у медіальній
ділянці довгастого мозку справа визначається
парамедіанне вогнище інфаркту (стрілка) 
зі зниженим коефіцієнтом дифузії
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авт. — (23,1 ± 1,9) бала (тяжкий інсульт); у пацієнтів з
медулярними медіальними інфарктами — відповід!
но (13,6 ± 1,1) та (24,2 ± 1,2) бала (тяжкий інсульт).

Усі хворі з медулярними інфарктами госпіталі!
зовані до клініки поза межами 4,5!годинного тера!
певтичного вікна, тому тромболітичну терапію з ви!
користанням тканинного активатора плазміногену
ми не проводили. Специфічна терапія включала
антитромботичні та антиагрегантні засоби. Приз!
начали ацетилсаліцилову кислоту (Аспірин) у дозі
325 мг протягом 48 год після виникнення перших
симптомів інсульту, в подальшому використовува!
ли Аспірин у дозі 75—150 мг після їди ввечері, ре!
осорбілакт внутрішньовенно крапельно в дозі
200 мл на добу або пентоксифілін у дозі 5 мл 2 %
розчину внутрішньовенно крапельно протягом
5—7 діб. Хворим з кардіоемболічним підтипом ін!
сульту призначали прямі антикоагулянти — гепа!
рин у малих дозах або Клексан підшкірно у припуп!
кову ділянку впродовж 5—7 діб з наступним пере!
ходом на пероральний прийом варфарину, підтри!
муючи міжнародне нормалізоване відношення у
межах 2—3. Якщо медулярний інфаркт супровод!
жувався пароксизмом миготливої аритмії, то хво!
рим вводили внутрішньовенно крапельно Корда!
рон у дозі 450—600 мг, а після припинення нападу
призначали таблетовану форму препарату — по
200 мг 2—3 рази на добу з поступовим зменшен!
ням дози. Застосовували також нейропротекторні
та антиоксидантні засоби — Цераксон (у 16 паці!
єнтів), Корвітин (у 6) за прийнятою в клініці схемою
[3, 5]. У разі розвитку набряку головного мозку
призначали манітол у дозі 150—200 мл 15 % роз!
чину в два!три прийоми впродовж 3—5 діб, L!лізи!
ну есцинат у дозі 5—10 мл або Трифас (торасемід)
внутрішньовенно струминно впродовж 10 діб. У
разі гикавки використовували Осетрон (ондансет!
рон) по 2—4 мл (4—8 мг) внутрішньовенно стру!
минно, хворим зі скаргами на блювання — меток!
лопрамід у дозі 4—6 мл/добу внутрішньовенно
струминно, у разі гіперсалівації при дисфагії — ат!
ропін по 0,5 мл 0,1 % розчину підшкірно тричі на
добу. Строки активації хворого з гострим медуляр!
ним інфарктом визначали індивідуально.

Повний 21!денний протокол дослідження за!
вершили 19 (86,4 %) з 22 пацієнтів. Троє хворих по!
мерло впродовж перших 7 діб спостереження.

Аналіз динаміки середнього бала неврологічно!
го дефіциту у хворих з латеральним медулярним ін!
фарктом на тлі лікування засвідчив, що відповідно
до критерію Вілкоксона статистично значущий
(р < 0,05) регрес середнього бала за шкалами
NIHSS і B. Hoffenberth та співавт. зафіксовано на
14!ту добу — відповідно (6,1 ± 1,4) і (13,8 ± 1,2) ба!
ла; на 21!шу добу спостереження зберігалися
лише елементи синдрому Бернара — Горнера, нез!
начна мозочкова атаксія та легка контралате!
ральна гемігіпестезія, оцінені за шкалою NIHSS у

(3,9 ± 1,1) бала, за шкалою B. Hoffenberth та спів!
авт. — у (5,7 ± 2,3) бала. Динаміка середніх пара!
метрів неврологічного дефіциту у хворих з меду!
лярними медіальними інфарктами не наводиться,
оскільки у 3 з 5 випадків настала рання смерть.

Критерієм сприятливого наслідку вважали до!
сягнення на тлі терапії показника за мШР 0—2 ба!
ли, несприятливого — 3—5 балів, смерть — 6 балів.
Ступінь дезадаптації пацієнта визначали згідно з ІБ:
мінімальний — ≥ 95 балів, помірний — 94—75 ба!
лів, середній — 74—50, тяжкий — < 50 балів.

Зіставлення неврологічного/функціонального
результату терапії з різними формами медулярних
інфарктів засвідчило, що на 21!шу добу сприятли!
вого наслідку (0—2 бали) досягнуто у 86,7 % хворих
з латеральним інфарктом, несприятливого — у
13,3 %; у пацієнтів з медіальним медулярним ін!
фарктом сприятливий наслідок відзначено у 20 %,
рівень ранньої смерті становив 60 %. У 2 клінічних
спостереженнях з комбінованим ураженням лате!
ральної та медіальної ділянок довгастого мозку
наслідки лікування були несприятливими.

Фонова функціональна спроможність хворих з
медулярними інфарктами за ІБ відповідала тяжкій
дезадаптації — (34,5 ± 15,0) бала (діапазон 20—
65). Функціональної незалежності (ІБ ≥ 95 бала)
досягнуто у 6 пацієнтів з латеральними медулярни!
ми інфарктами, що клінічно виявлялися неповним
альтернувальним синдромом Валлєнберга.

Аналіз результатів дослідження 22 пацієнтів з ін!
фарктами довгастого мозку засвідчив, що здебіль!
шого вони характеризуються тяжким і надто тяжким
неврологічним дефіцитом. Залежно від локалізації
інфарктного вогнища розрізняють латеральні, меді!
альні інфаркти, а також комбінації латеральних і ме!
діальних медулярних інфарктів. В останньому випад!
ку вони характеризувалися поєднанням неврологіч!
них симптомів, поліморфізмом виявів. Латеральна
локалізація інфарктного вогнища часто супроводжу!
ється альтернувальним синдромом Валлєнберга.
Перебіг медулярного інфаркту сприятливіший у разі
латерального інфаркту довгастого мозку. Медіальні
медулярні інфаркти і комбіновані мали тяжчий пере!
біг та несприятливі наслідки.

Висновки

Серед інфарктів проксимальної судинної терито!
рії найчастіше виявляли латеральний інфаркт дов!
гастого мозку, рідше — медіальний та комбінацію
латерального і медіального медулярного інфарктів.

Латеральні медулярні інфаркти корелювали з
системним запамороченням, нудотою та блюван!
ням (р = 0,031; ДІ 0,54—0,94), ністагмом (р = 0,004;
ДІ 0,54—0,94), іпсилатерально — із сегментарним
порушенням больової та температурної чутливості
на лиці (р = 0,03; ДІ 0,36—0,8), синдромом Берна!
ра—Горнера (р = 0,008; ДІ 0,48—0,9), мозочко!
вою атаксією (р = 0,004; ДІ 0,54—0,94), контрала!
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терально — з гіпестезією больової та температур!
ної чутливості за провідниковим типом (р = 0,03;
ДІ 0,36—0,8). Медіальні медулярні інфаркти коре!
лювали з контралатеральною тактильною анесте!
зією та батіанестезією (р = 0,001; ДІ 0,36—0,98),
тетрапарезом (р = 0,009; ДІ 0,23—0,89).

Після розвитку медулярних інфарктів у хворих
часто виявлялися дизартрія, дисфонія (у 65 % ви!
падків), дисфагія (у 55 %), а також деякі рідкісні
симптоми ураження довгастого мозку: гикавка, ди!
хальна дисфункція (у 35 %).

Знання специфічних неврологічних ознак ура!
ження проксимальної судинної території, яка без!
посередньо кровопостачається ХА та її гілкою
ЗНАМ, може поліпшити клінічну діагностику інфар!
кту довгастого мозку. Проте достовірне визначен!
ня окремих варіантів медулярних інфарктів можли!
ве лише за умови врахування типових клінічних
виявів і даних нейровізуалізації. Оскільки після
розвитку гострої ішемії довгастого мозку зміни
МР!сигналу можуть виникати відстрочено, то до!
цільно проводити МРТ!дослідження в динаміці.
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С.М. ВИНИЧУК, М.М. ПРОКОПИВ, Е.В. АНТОНЕНКО, Н.С. ТУРЧИНА, Л.Н. ТРЕПЕТ
Инфаркты продолговатого мозга: особенности 
неврологической клиники и диагностики
Цель — оценить значение клинических неврологических критериев и методов нейровизуализации в диаг<

ностике инфарктов продолговатого мозга.
Материалы и методы. Проведено клинико<неврологическое и нейровизуализационное обследование

22 пациентов (12 мужчин и 10 женщин) с острым инфарктом продолговатого мозга в возрасте от 50 до 85 лет
(средний возраст — (61,3 ± 10,4) года), которые лечились в 2007—2010 гг. в неврологическом центре Алексан<
дровской клинической больницы г. Киева. Комплексное обследование включало изучение анамнеза и темпа
развития инсульта, оценку неврологического статуса по шкале NIHSS, B. Hoffenberth и соавт., модифицирован<
ной шкале Ренкина, индексу Бартел. Локализацию и размер ишемического очага верифицировали с помощью
магнитно<резонансного томографического обследования головного мозга.

Результаты. Инфаркты продолговатого мозга проявлялись тяжёлым и очень тяжёлым неврологическим де<
фицитом. В зависимости от локализации инфарктного очага различали латеральные, медиальные инфаркты, а
также комбинации латеральных и медиальных медуллярных инфарктов. В последнем случае они характе<
ризовались комбинацией неврологических симптомов, полиморфизмом проявлений. Латеральная локализа<
ция инфарктного очага в 60 % случаев сопровождалась альтернирующим синдромом Валленберга. Односто<
ронние медиальные медуллярные инфаркты манифестировали синдромом чисто моторной гемиплегии, нару<
шением проприоцептивной чувствительности контралатерально; двусторонние — бульбарным синдромом, вя<
лым тетрапарезом, нарушениями дыхания. Течение медуллярного инфаркта более благоприятно в случае лате<
ральной локализации очага. Медиальные медуллярные, а также комбинированные инфаркты имели тяжёлое
течение и неблагоприятные последствия.

Выводы. Статистический анализ показал, что латеральные медуллярные инфаркты коррелировали с
системным головокружением, тошнотой и рвотой (р = 0,031; ДИ 0,54—0,94), нистагмом (р = 0,004; ДИ 0,54—0,94),
ипсилатерально — с сегментарным нарушением болевой и температурной чувствительности на лице (р = 0,03;
ДИ 0,36—0,8), синдромом Бернара—Горнера (р = 0,008; ДИ 0,48—0,9), мозжечковой атаксией (р = 0,004; 
ДИ 0,54—0,94), контралатерально — гипестезией болевой и температурной чувствительности по проводнико<
вому типу (р = 0,03; ДИ 0,36—0,8). Медиальные медуллярные инфаркты коррелировали с контралатеральной
тактильной анестезией и батианестезией (р = 0,001; ДИ 0,36—0,98), тетрапарезом (р = 0,009; ДИ 0,23—0,89). Час<
то определялись дизартрия, дисфония (у 65 % пациентов), дисфагия (у 55 %), реже — икота, дыхательная дис<
функция (у 35 %). Знание специфических неврологических признаков поражения проксимальной сосудистой
территории может улучшить клиническую диагностику инфаркта продолговатого мозга. Однако достоверное
определение отдельных вариантов медуллярных инфарктов возможно лишь при условии учёта типичных клини<
ческих проявлений и данных нейровизуализации.

Ключевые слова: ишемический инсульт, медуллярный инфаркт, клинические формы, лучевая диагностика.

S.M. VINYCHUK, M.M. PROKOPIV, K.V. ANTONENKO, N.S. TURCHINA, L.M. TREPET

Medullar infarcts: peculiarities 
of neurological picture and diagnostics

Objective – to estimate the importance of clinical neurological criteria and neuroimaging methods in the diag<
nosis of medullar infarcts.

Methods and subjects. A clinical neurological examination and neuroimaging investigation were carried out in
22 patients with acute medullar infarcts (12 men and 10 women) at the age from 50 to 85 years (mean age – 61.3 ±
10.4 year) that were treated during 2007–2010 year in the neurological center of the Alexander Hospital in Kiev.
Comprehensive examination included a study of the anamnesis and rate of the development of stroke, assessment of
neurological status with the use of scales NIHSS, Hoffenberth B. et al., modified Rankin scale, Barthel index. Localization
and size of the ischemic lesion were verified with the method MRI.

Results. Infarcts of the medulla oblongata were manifested with severe and very severe neurological deficit.
Depending on the localization of infarction lesion they were divided into lateral, medial, and also combination of lat<
eral and medial medullar infarcts. In this case, they were manifested as combination of neurological symptoms, man<
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ifestation of signs. Lateral localization of the infarction lesion in 60 % was followed by alternating Wallenberg syndrome.
Unilateral medial medullar infarcts manifested with pure motor hemiplegia, disturbance of proprioceptive sensitivity on
the contralateral side; bilateral – with bulbar syndrome, flaccid tetraparesis, respiratory disorders. Clinical course of
medullar infarct is more favorable in cases of lateral localization of the lesion, medial medullar and combined infarcts
were characterized with more severe course and had unfavorable consequences.

Conclusions. Statistical analysis showed that lateral medullar infarcts correlated with vertigo, nausea and vom<
iting (p = 0.031, CI 0.54–0.94), nystagmus (p = 0.004, CI 0.54–0.94), ipsilateral – segmental disturbances of pain and tem<
perature sensitivity on the face (p = 0.03, CI 0.36–0.8), Bernard–Horner syndrome (p = 0.008, CI 0.48–0.9), cerebellar
ataxia (p = 0.004, CI 0.54–0.94), contralateral – conductive hypesthesia of pain and temperature sensitivity (p = 0.03, CI
0.36–0.8). Medial medullar infarction correlated with the contralateral tactile anesthesia and bathyanesthesia (p =
0.001, CI 0.36–0.98), tetraparesis (p = 0.009, CI 0.23–0.89). Quite often dysarthria, dysphonia (65 %), dysphagia (55 %),
rarer hiccups, respiratory dysfunction (35 %) were determined. Knowledge of specific neurological signs of the proximal
vascular territory lesion can improve the clinical diagnostics of medullar infarct. However, reliable determination of indi<
vidual type of medullar infarction is possible only on condition of taking into account typical clinical signs and neu<
roimaging data.

Key words: ischemic stroke, medullar infarct, clinical forms, radiological diagnostics.
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Многочисленные клинические и эксперимен!
тальные исследования свидетельствуют о раз!

нообразных нарушениях состояния центральной
нервной системы (ЦНС) у больных сахарным диабе!
том (СД), которые расценивают как проявления ди!
абетической энцефалопатии (ДЭ). Согласно совре!
менным представлениям, развитие ДЭ обуслов!
лено хроническими метаболическими и сосудисты!
ми нарушениями, присущими СД [3]. Изменения в
ЦНС связывают как с гипергликемией, избыточ!
ным накоплением сорбитола и прооксидантов, дли!
тельностью заболевания, так и с гиперлипидемией
и наличием микроциркуляторных осложнений. Од!
нако конкретные патогенетические механизмы,
способствующие манифестации и прогрессирова!
нию церебральных расстройств при СД, на сегод!
няшний день недостаточно исследованы. Влияние
основных патофизиологических последствий ги!

пергликемии, таких как эндотелиальная дисфун!
кция, на их формирование нуждается в изучении.

В последние годы появились данные о важной
роли биологически активных веществ, вырабаты!
ваемых эндотелием, в регуляции кровообращения,
сосудистого тонуса, процессов гемостаза, пролифе!
рации и миграции клеток крови. Нарушение этих
процессов — эндотелиальная дисфункция — явля!
ется одним из патогенетических механизмов раз!
вития атеросклероза. Одно из серьезных патофи!
зиологических последствий СД — формирование
дисбаланса регуляторов эндотелиально!вазаль!
ной системы, в частности, изменение синтеза ци!
токинов, что является составной частью патогене!
за формирования диабетической микроангиопа!
тии [2]. Вместе с тем механизмы развития эндоте!
лиальной дисфункции у больных СД при наличии
нарушений со стороны ЦНС изучены недостаточно.
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Эндотелиальная дисфункция у больных 
с диабетической энцефалопатией

Цель — оценить показатели функционального состояния эндотелия у больных сахарным диабетом (СД)
с диабетической энцефалопатией (ДЭ) и их корреляционные взаимосвязи  с показателями церебральной ге<
модинамики.

Материалы и методы. Обследовано 88 больных СД: 27 — с синдромом вегетативной дистонии, 33 — с
ДЭ I стадии, 28 — с ДЭ II стадии. Всем больным проведены транскраниальная допплерография магистральных
сосудов головного мозга и определение показателей функционального состояния эндотелия — сосудисто<эн<
дотелиального фактора роста (СЭФР), нитритов и нитратов, индуцибельной NO<синтазы и эндотелина<1.

Результаты. Установлено достоверное повышение уровня показателей функционального состояния эндо<
телия у больных СД с церебральными нарушениями. Выявлена достоверная корреляционная связь уровня СЭФР
со средней скоростью кровотока в передней мозговой артерии (r = –0,4447, p = 0,0044), в задней мозговой арте<
рии (r = –0,6694, p = 0,0023), в базилярной артерии (r = –0,4104, p = 0,0049), с индексом резистентности в средней
мозговой артерии (r = 0,4924, p = 0,0037) и в задней мозговой артерии (r = 0,5109, p = 0,003), а также достоверная
корреляционная связь уровня гликемии с активностью индуцибельной NO<синтазы (r = 0,56, p = 0,0036), уровнями
нитрит< и нитрат<аниона (соответственно r = 0,48, p = 0,0024 и r = 0,42, p = 0,0028), СЭФР (r = 0,5806, p = 0,0023).

Выводы. У больных СД с ДЭ установлено нарушение функционального состояния эндотелия, которое
связано с усилением проявлений церебральных дисфункций и ухудшением показателей церебральной гемо<
динамики. Выявлена связь гипергликемии с формированием эндотелиальной дисфункции.

Ключевые слова: диабетическая энцефалопатия, церебральная гемодинамика, эндотелиальная
дисфункция.
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ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — оценить показатели
функционального состояния эндотелия у больных
сахарным диабетом и диабетической энцефалопа!
тией и их корреляционные взаимосвязи с показа!
телями церебральной гемодинамики.

Материалы и методы

Обследовано 88 больных СД, из них у 27 чело!
век (1!я группа) диагностирован синдром вегета!
тивной дистонии (СВД), у 33 (2!я группа) — ДЭ I ста!
дии, у 28 (3!я группа) — ДЭ II стадии. Диагностику
цереброваскулярной патологии осуществляли в
соответствии с принятыми критериями (Е.В. Шмидт,
1985; А.М. Вейн, 1998). Группу больных СД с СВД
составили 15 мужчин и 12 женщин (средний воз!
раст — (31,3 ± 4,2) года). У 14 (52 %) пациентов ди!
агностирован СД 1 типа, у 13 (48 %) — СД 2 типа.
Средний уровень гликозилированного гемоглоби!
на (HbA1c) — (7,4 ± 0,2) %. Диагноз ДЭ I стадии уста!
новлен у 16 мужчин и 17 женщин (средний возраст —
(46,9 ± 8,5) года). Из них СД 1 типа выявлен у 
18 (54,5 %) больных и СД 2 типа — у 15 (45,5 %).
Средний уровень HbA1c — (7,9 ± 0,7) %. Группу боль!
ных с ДЭ II составили 15 мужчин и 13 женщин
(средний возраст — (50,8 ± 9,1) года). СД 1 типа
диагностирован у 16 (57 %) пациентов, СД 2 типа —
у 12 (43 %). Средний уровень HbA1c — (9,3 ± 0,3) %.
Длительность СД значительно не отличалась у па!
циентов с СД 1 типа ((11,5 ± 7,5) года) и СД 2 типа
((12,7 ± 8,5) 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 из исследования были
декомпенсация СД, кетоацидоз, инфаркт миокарда
и острые нарушения мозгового кровообращения в
анамнезе, нестабильная стенокардия и нарушения
сердечного ритма; тяжелая соматическая патоло!
гия. В исследование не были также включены лица,
получавшие препараты, потенциально способные
повлиять на функциональное состояние эндотелия,
а именно: гиполипидемические средства, ингиби!
торы ангиотензинпревращающего фермента, бло!
каторы кальциевых каналов, нитраты, гормональ!
ные контрацептивные средства и препараты за!
местительной гормональной терапии.

За 3 дня до забора крови для исследования из
пищевого рациона исключали продукты, которые
могли содержать соединения азота (копчености).

В контрольную группу здоровых лиц вошли 12
мужчин и 18 женщин, средний возраст которых
составил (39,1 ± 11,2) года.

С целью уточнения и подтверждения церебро!
васкулярной патологии было проведено комплек!
сное обследование, включавшее параклинические
и биохимические исследования и консультации
смежных специалистов (кардиолога, офтальмолога
и др.). Содержание HbA1c определяли с помощью на!
боров фирмы «Лахема Диагностика» (Брно, Чехия).

Всем обследованным проводили транскраниаль!
ную допплерографию магистральных артерий голов!
ного мозга с помощью аппарата Vasoflo!3C (Sonicad,
Великобритания), которая позволяет изучать как
морфологические изменения сосудов, так и ско!
ростные характеристики кровотока и проводить
функциональные пробы с нагрузкой, активизирую!
щей механизмы ауторегуляции мозгового кровото!
ка. Определяли среднюю скорость кровотока (ССК)
в передней мозговой артерии (ПМА), средней моз!
говой артерии (СМА), задней мозговой артерии
(ЗМА), базилярной артерии (БА) и индекс резистен!
тности (ИР) артериального русла.

Содержание нитрит!аниона определяли спек!
трофотометрическим методом Грина с использова!
нием реактива Гриса в современной модифика!
ции, содержание нитрат!аниона — спектрофото!
метрическим методом с помощью бруцинового ре!
актива. Для определения активности индуцибель!
ной NO!синтазы использовали классический ме!
тод в современной модификации, приспособлен!
ный для спектрофотометрического измерения од!
ного из продуктов реакции — нитрит!аниона. Оп!
ределение уровня эндотелина!1 проводили имму!
ноферментным методом в сыворотке крови с ис!
пользованием наборов Endotelin (1!21) фирмы
Biomedica (Австрия). Исследования проводили на
ELISA!анализаторе Stat Fax!303 Plus (США). Содер!
жание сосудисто!эндотелиального фактора роста
(СЭФР) в сыворотке крови пациентов определяли
методом иммуноферментного анализа с помощью
наборов Biosorce (Бельгия) [5].

Статистический анализ проводили методами
параметрической и непараметрической статисти!
ки с использованием прикладной программы
Statistica с расчетом среднего арифметического и
среднего отклонения, t!критерия для нормального
распределения переменных, критерия Манна—
Уитни для непараметрических измерений. Для кор!
реляционного анализа рассчитывали коэффици!
ент корреляции Спирмена (r). Значимым считали
различие показателей при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

При анализе допплерометрических характе!
ристик церебрального кровотока (табл. 1) выяв!
лено статистически значимое снижение средней
скорости кровотока у пациентов 3!й группы в ПМА
и ЗМА по сравнению с 1!й группой (р = 0,0382 и
р = 0,0445 соответственно), а также достоверное
повышение ИР ПМА (р = 0,0232) и БА (р = 0,0326)
по сравнению с 1!й группой.

Установлено статистически значимое снижение
средней скорости кровотока у пациентов 2!й груп!
пы по сравнению с 1!й группой в ПМА (р = 0,0453)
и БА (р = 0,0431). Тенденции к снижению скорости
кровотока у пациентов 1!й группы по сравнению
со здоровыми лицами были наиболее выражены в
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ПМА и ЗМА, не достигая, однако, статистически
значимых различий (р > 0,05).

Таким образом, наиболее значимые изменения
церебральной гемодинамики у больных СД имели
место в ПМА и ЗМА. Сосудистый бассейн ПМА обес!
печивает кровоснабжение медиальных отделов
лобных и части теменных долей мозга, передних и
средних отделов мозолистого тела, передних отде!
лов подкорковых образований и гипоталамуса. Глу!
бокие ветви ЗМА осуществляют кровоток крыши
среднего мозга, гиппокампа, таламуса, большей
части гипоталамуса. Поэтому при стенозе в бассей!
не ПМА и ЗМА может формироваться комплекс ней!
ропсихологических симптомов, включающий пато!
логические феномены, происхождение которых
обусловлено дефицитом кровоснабжения мозговых
зон, объединенных данными сосудистыми бассей!
нами. Центральное место в клинической картине та!
кой недостаточности занимают нарушения памяти,
которые по своей структуре соответствуют мнести!
ческим расстройствам, связанным с поражением
диэнцефально!гипоталамической области [1, 4].

У пациентов 1, 2 и, особенно, 3!й группы (табл. 2)
отмечено статистически достоверное повышение
уровня эндотелина!1 в сыворотке крови, макси!
мально выраженное у больных 3!й группы. Это сви!
детельствовало об усилении вазоконстрикторных
влияний при более выраженных проявлениях пора!
жения головного мозга. У больных 3!й группы выяв!
лено также статистически достоверное повышение
уровня нитритов и нитратов по сравнению с 1!й
группой и группой контроля. Повышение уровней
нитритов и нитратов у больных с церебральными
нарушениями отражало компенсаторный характер
усиления продукции оксида азота для поддержания
равновесия между вазоконстрикторными и вазоди!
лататорными влияниями. У пациентов 2!й и 3!й
групп также наблюдалось достоверное повышение
активности индуцибельной NO!синтазы по сравне!
нию с группой контроля и 1!й группой.

Анализ содержания СЭФР в сыворотке крови у
пациентов с различной выраженностью мозговых
дисфункций показал, что у пациентов 2!й и 3!й групп
уровень СЭФР в крови был достоверно выше, чем у
лиц контрольной группы и больных 1!й группы.

Активация сосудистых ростовых факторов
(СЭФР) может быть причиной повышенной прони!
цаемости микрососудов, избыточного их новооб!
разования при диабете и развития пролифератив!
ной ретинопатии, приводящей в дальнейшем к
слепоте [2]. В то же время процесс ангиогенеза
имеет важное приспособительное значение в ус!
ловиях хронической гипоксии, к которой приводят
обменные и сосудистые диабетические наруше!
ния, предотвращающее ишемическое поврежде!
ние вещества головного мозга. Эта протективная
функция СЭФР может осуществляться благодаря
стимуляции пролиферации и дифференцировки
клеток!предшественников нейронов, его возмож!
ному пермиссивному воздействию на стимуляцию
продукции нейропептидов, а также его роли
агента, обеспечивающего быстрое прохождение
глюкозы через гематоэнцефалический барьер в
условиях острой гипогликемии и предотвращаю!
щего, таким образом, неблагоприятные послед!
ствия нейрогликопении [6].

Проведение анализа корреляции содержания
эндотелиальных вазоактивных факторов в крови с
характеристиками церебрального кровотока позво!
лило выявить достоверную отрицательную корреля!
цию уровня СЭФР со средней скоростью кровотока в
ПМА (r = –0,4447, р = 0,0044), в ЗМА (r = –0,6694,
р = 0,0023), в БА (r = –0,4104, р = 0,0049) и поло!
жительную связь с ИР в СМА (r = 0,4924, р = 0,0037)
и ЗМА (r = 0,5109, р = 0,003). Эти данные свиде!
тельствуют о тесной связи между увеличением
дисбаланса эндотелиальных факторов и ухудше!
нием показателей кровотока в магистральных ар!
териях мозга, осуществляющих кровоснабжение
срединных структур ЦНС. Выявлена достоверная

Т а б л и ц а  1
Показатели средней скорости кровотока (см/с) и индекса резистентности артерий мозга

Достоверные различия (р < 0,005): * по сравнению с группой контроля; # по сравнению с 1�й группой.

ААррттеерриияя ППооккааззааттеелльь  
ККооннттррооллььннааяя  ггррууппппаа  

((nn  ==  3300))
11!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  2277))
22!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  3333))
33!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  2288))

Передняя 
мозговая 

ССК 58,4 ± 2,4 55,2 ± 3,04 41,4 ± 2,3*# 38,1 ± 1,4*#

ИР 0,54 ± 0,02 0,56 ± 0,01 0,56 ± 0,03 0,63 ± 0,02#

Средняя 
мозговая 

ССК 84,5 ± 0,05 80,5 ± 2,3 72,1 ± 1,02* 62,4 ± 2,06*

ИР 0,55 ± 0,01 0,56 ± 0,02 0,56 ± 0,03 0,61 ± 0,02

Задняя 
мозговая 

ССК 51,6 ± 1,04 47,8 ± 3,6 41,2 ± 1,6* 39,7 ± 1,8*#

ИР 0,52 ± 0,01 0,54 ± 0,02 0,54 ± 0,04 0,57 ± 0,02

Базилярная 
ССК 59,5 ± 3,6 57,0 ± 2,6 39,7 ± 2,4*# 38,8 ± 1,0*

ИР 0,51 ± 0,01 0,51 ± 0,05 0,53 ± 0,02 0,58 ± 0,03#
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корреляционная взаимосвязь между уровнем гли!
кемии сыворотки крови и активностью индуци!
бельной NO!синтазы (r = 0,56; р = 0,0036), содер!
жанием нитрит! и нитрат!аниона (соответственно
r = 0,48; р = 0,0024 и r = 0,42; р = 0,0028), уровнем
СЭФР (r = 0,5806, p = 0,0023), что свидетельствует
о важной патогенетической роли гипергликемии в
формировании выявленных нарушений.

Выводы

У больных с диабетической энцефалопатией
выявлено наличие прямой корреляционной взаи!
мосвязи между повышением уровня показателей
функционального состояния эндотелия — сосудис!

то!эндотелиального фактора роста, метаболитов
оксида азота и эндотелина!1 — и усилением про!
явлений церебральных дисфункций, ухудшением
показателей гемодинамики в артериях головного
мозга, что подтверждает участие активации ангио!
генеза и эндотелиальной дисфункции в формиро!
вании церебральной дисциркуляции при сахарном
диабете. Установлена корреляционная взаимос!
вязь гипергликемии с формированием эндотели!
альной дисфункции у больных сахарным диабетом
с церебральными нарушениями. Выявленные за!
кономерности расширяют возможности медика!
ментозной коррекции церебральных нарушений у
больных сахарным диабетом.
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Т.М. МЕЛЬНИК

Ендотеліальна дисфункція у хворих з діабетичною енцефалопатією

Мета — оцінити показники функціонального стану ендотелію у хворих на цукровий діабет (ЦД) з діабетич<
ною енцефалопатією (ДЕ) та їхні кореляційні взаємозв’язки з показниками церебральної гемодинаміки.

Матеріали і методи. Обстежено 88 хворих на ЦД: 27 — з синдромом вегетативної дистонії, 33 — з ДЕ I ста<
дії, 28 — з ДЕ II стадії. Усім хворим проведено транскраніальну допплерографію магістральних судин головного
мозку та визначення показників функціонального стану ендотелію — судинно<ендотеліального фактора росту
(СЕФР), нітритів та нітратів, індуцибельної NO<синтази та ендотеліну<1.

Результати. Встановлено достовірне збільшення рівня показників функціонального стану ендотелію у
хворих на ЦД з церебральними порушеннями. Виявлено достовірний кореляційний зв’язок рівня СЕФР із
середньою швидкістю кровотоку у передній мозковій артерії (r = –0,4447, p = 0,0044), у задній мозковій артерії
(r = –0,6694, p = 0,0023), у базилярній артерії (r = –0,4104, p = 0,0049), з індексом резистентності у середній мозко<
вій артерії (r = 0,4924, p = 0,0037) та у задній мозковій артерії (r = 0,5109, p = 0,003), а також достовірний кореляцій<
ний зв’язок рівня глікемії з активністю індуцибельної NO<синтази (r = 0,56, p = 0,0036), рівнями нітрит< та нітрат<ані<
ону (відповідно r = 0,48, p = 0,0024 і r = 0,42, p = 0,0028), СЕФР (r = 0,5806, p = 0,0023).

Висновки. У хворих на ЦД з ДЕ встановлено порушення функціонального стану ендотелію, яке пов’язане з
посиленням проявів церебральних дисфункцій та погіршанням показників церебральної гемодинаміки. Виявле<
но зв’язок гіперглікемії з формуванням ендотеліальної дисфункції.

Ключові слова: діабетична енцефалопатія, церебральна гемодинаміка, ендотеліальна дисфункція.

Т а б л и ц а  2
Показатели эндотелиальных вазоактивных факторов 

Достоверные различия (р < 0,005): * по сравнению с группой контроля; # по сравнению с 1�й группой.

ППооккааззааттеелльь  
ККооннттррооллььннааяя  ггррууппппаа  

((nn  ==  3300))
11!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  2277))
22!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  3333))
33!!яя  ггррууппппаа  

((nn  ==  2288))

Нитрит!анион, нмоль/мг белка 0,03 ± 0,01 0,09 ± 0,04* 0,104 ± 0,02*# 0,11 ± 0,01*#

Нитрат!анион, нмоль/мг белка 4,25 ± 0,04 6,65 ± 0,01* 7,81 ± 0,1* 8,14 ± 0,06*#

Активность индуцибельной NO!синтазы,
пмоль/мин на 1 мг белка

11,05 ± 0,01 11,56 ± 0,02 19,56 ± 0,03*# 23,61 ± 0,02*#

Эндотелин!1, пмоль/л 4,4 ± 0,74 7,2 ± 1,6* 8,6 ± 0,6*# 9,7 ± 0,8*#

СЭФР, пкг/мл 188,6 ± 2,64 198,8 ± 3,27 406,6 ± 2,94*# 454,5 ± 2,65*#
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T.M. MELNYK

Endothelial dysfunction at the patients with diabetic encephalopathy

Objective – an estimation of endothelial functions’ parameters at the patients with diabetic encephalopathy
(DE) and correlation relations with parameters of cerebral hemodynamic.

Methods and subjects. 88 patients with diabetes mellitus were examined: 27 patients with a syndrome of a
autonomic dystonia, 33 – with a DE of I stage, 28 – with DE II stage. Transcranial ultrasound dopplerography of the main
brain arteries and level of endothelial functions’ parameters (arterial endothelial grow factor – AEGF, nitrites, nitrates,
induced NO<synthase and endothelinum<1) were carried out for all patients.

Results. Statistical validity increase of the levels of endothelial functions’ parameters at the patients suffering
from diabetes mellitus with cerebral impairments is established. Correlation relations between the level of AEGF and
average speed of a blood flow in frontal brain artery (r = –0.4447, p = 0.0044), in posterior brain artery (r = –0.6694, 
p = 0.0023), in basilar artery (r = –0.4104, p = 0.0049), with an index of resistance in middle brain artery (r = 0.4924, 
p = 0.0037) and an index of resistance in posterior brain artery (r = 0.5109, p = 0.003) have been revealed. Correlation
relations between the level of glycemia and the level of induced NO<synthase (r = 0.56, p = 0.0036), nitrite< and
nitrate<anions (accordingly r = 0.48, p = 0.0024 and r = 0.42, p = 0.0028), the level of AEGF (r = 0.5806, p = 0.0023) have
been revealed.

Conclusions. At the patients with a diabetic encephalopathy the impairments of endothelial functions’ param<
eters were revealed, which is correlated with increased manifestations cerebral dysfunctions and decreased param<
eters of cerebral hemodynamic. Correlation relations between the level of hyperglycemia and formation of endothe<
lial dysfunction were established.

Key words: diabetic encephalopathy, cerebral hemodynamic, endothelial dysfunction.
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Артериальная гипертензия (АГ), бесспорно, яв!
ляется проблемой, имеющей огромное медико!

социальное значение. Характер ее распростране!
ния напоминает пандемию, а клиническое течение
и осложнения существенно влияют на формирова!
ние структуры заболеваемости в большинстве
стран мира.

Известно, что головной мозг — это один из ос!
новных органов!мишеней при АГ. Цереброваску!
лярные проявления и осложнения АГ, как хрони!
ческие (хроническая ишемия мозга (ХИМ), гипер!
тоническая энцефалопатия (ГЭ)), так и острые

(ишемический и геморрагический инсульт), во мно!
гом определяют судьбу больных с АГ, приводя не
только к стойкой утрате трудоспособности и инва!
лидизации, но и к летальным исходам. При АГ
вследствие сосудистой и регуляторной дисфункции
развиваются неадекватность мозгового кровото!
ка и хроническая ишемизация головного мозга,
которая может реализоваться в прогрессирующую
патологию с соответствующими клинико!паракли!
ническими характеристиками, например, в виде
когнитивных и/или психологических дисфункций
[1—5]. Несомненно, когнитивные нарушения явля!

Е.В. ТКАЧЕНКО, Т.Д. ГУБЕЛАДЗЕ

Национальная медицинская академия
последипломного образования имени П.Л. Шупика 

МЗ Украины, Киев

Ткаченко Олена Василівна, д. мед. н., проф., зав. кафедри 
04112, м. Київ, вул. Дорогожицька, 9

Показатели личностной и реактивной
тревожности у пациентов среднего возраста
с хронической ишемией мозга 
при артериальной гипертензии

Цель — исследовать показатели психологической дисфункции  — личностной (ЛТ) и реактивной (РТ) тре<
вожности — у пациентов с хронической ишемией мозга (ХИМ) на фоне артериальной гипертензии (АГ).

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находился 91 пациент среднего возраста (мужчин — 25,
женщин — 66) с АГ. Все больные проходили обследование и лечение в отделениях кардиологии и неврологии
Киевской городской клинической больницы № 12. Критерии исключения из исследования: инсульт в анамнезе,
сахарный диабет и другие соматические заболевания. Обследование пациентов включало: анализ анамнес<
тических данных и жалоб по специально разработанным опросникам, общеклиническое обследование с ре<
гистрацией динамики артериального давления, исследование неврологического статуса и ряда нейропсихо<
логических характеристик, комплексное реографическое исследование.

Результаты. У пациентов с ХИМ на фоне АГ достоверно чаще регистрировали высокий уровень как ЛТ
(в 79 % случаев), так и РТ (в 62 % случаев). С увеличением длительности болезни уменьшалась частота случаев
низкого уровня РТ и увеличивалась частота случаев среднего уровня РТ. Частота случаев высокого уровня РТ
уменьшалась при длительности АГ более 10 лет. У женщин достоверно чаще, чем у мужчин, регистрировали вы<
сокие уровни как ЛТ, так и РТ.

Выводы. У пациентов с ХИМ при АГ достоверно чаще регистрировали высокий уровень как ЛТ (у 79 %
обследованных), так и РТ (у 62 %). С увеличением длительности болезни уменьшалась частота случаев с низ<
ким уровнем РТ и увеличивалась — со средним уровнем. Частота случаев с высоким уровнем РТ умень<
шалась при длительности АГ более 10 лет. У женщин достоверно чаще, чем у мужчин, регистрировали высо<
кий уровень как ЛТ, так и РТ.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, артериальная гипертензия, личностная тревожность, ре<
активная тревожность.

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 53



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 1 1 ,  №  25544

ются одними из наиболее социально значимых.
Однако степень их влияния разная. Легкие когни!
тивные нарушения, как правило, не влияют на про!
фессиональную и социальную деятельность инди!
видуума, однако они субъективно осознаются им и
вызывают беспокойство. Чувство тревоги может
оказаться клиническим проявлением в структуре
цереброваскулярной патологии при уже присут!
ствующих легких когнитивных нарушениях, для вы!
явления которых необходимо специальное тести!
рование. Психологическая дисфункция у пациен!
тов с ХИМ при АГ нередко ассоциируется с эмоци!
ональными и тревожными расстройствами.

Как сама АГ, так и ее цереброваскулярные про!
явления, в частности ХИМ, ГЭ, могут приводить к
изменению ряда нейропсихологических характе!
ристик, в частности отражающих когнитивную и
психологическую дисфункцию у больных.

ЦЦеелльь  ррааббооттыы — исследовать показатели психо!
логической дисфункции (личностной и реактивной
тревожности) у пациентов с хронической ишемией
мозга на фоне артериальной гипертензии.

Материалы и методы

Под наблюдением находился 91 пациент средне!
го возраста (25 мужчин, 66 женщин) с АГ. Все боль!
ные проходили обследование и лечение в отделени!
ях кардиологии и неврологии Киевской городской
клинической больницы № 12, на базе которой рас!
положена кафедра неврологии № 2 Национальной
медицинской академии последипломного образо!
вания имени П.Л. Шупика. Критерии исключения из
исследования: инсульт в анамнезе, наличие сахар!
ного диабета и других соматических заболеваний.

Обследование пациентов с АГ включало: анализ
анамнестических данных и жалоб по специально
разработанным опросникам, общеклиническое об!
следование с регистрацией динамики артериаль!
ного давления, изучение неврологического статуса
и ряда нейропсихологических характеристик, ком!
плексное реографическое исследование. Определяя
нейропсихологические особенности оценивали
уровни личностной (ЛТ; как личностного свойства) и
реактивной (РТ; как ситуативного состояния) тре!
вожности с использованием шкалы Спилбергера (в
модификации Ю.Л. Ханина), согласно которой низ!
кий уровень тревожности соответствовал показа!
телю до 30 баллов, средний уровень — 31—44 бал!
лам, высокий уровень — 45 баллам и выше.

Обработку полученных результатов проводили
с помощью пакетов прикладных программ, пред!
назначенных для статистической обработки дан!
ных (Statistiсa, Excel).

Результаты и обсуждение

У 79 % пациентов зарегистрирован высокий
уровень ЛТ (в среднем — (52,5 ± 4,86) балла), у ос!
тальных — средний уровень ((41 ± 3) балла). Обра!

щало внимание отсутствие случаев низкого уровня
ЛТ. Высокий уровень РТ (в среднем — (55 ± 5) бал!
ла) зарегистрирован у 62 % обследованных, сред!
ний ((38 ± 4) балла) — у 34 %, низкий ((27 ± 3) бал!
ла) — у 4 %. Таким образом, у пациентов с ХИМ
при АГ достоверно чаще встречался высокий
уровень как ЛТ, так и РТ.

При оценке взаимосвязи ЛТ и РТ с уровнем сис!
толического артериального давления (САД) срав!
нивали исследуемые показатели у пациентов с
САД ниже 160 мм рт. ст. (1!я группа; n = 28) и вы!
ше 160 мм рт. ст. (2!я группа; n = 63).

Средний показатель как ЛТ, так и РТ оказался
повышенным в обеих группах пациентов. Частота
разных уровней ЛТ также была практически оди!
наковой в обеих группах — 21 % пациентов со
средним уровнем ЛТ и 79 % — с высоким. В то же
время частота разных уровней РТ отличалась в
группах (рис. 1). Средний показатель РТ был выше
у пациентов с САД больше 160 мм рт. ст.

Распределение уровней ЛТ у пациентов с раз!
личной длительностью существования АГ досто!
верно не отличалось, однако при длительности АГ
от 5 до 10 лет прослеживалась тенденция к увели!
чению количества пациентов со средним уровнем
ЛТ за счет уменьшения количества пациентов с
высоким уровнем ЛТ. Обращало внимание, что у
пациентов с длительностью АГ менее 5 лет, от 5 до
10 лет и более 10 лет преобладал высокий
уровень ЛТ (соответственно у 82,6, 73,1 и 78,9 %
обследованных) и практически не встречался низ!
кий уровень ЛТ.

Иным было распределение уровней РТ в зави!
симости от длительности АГ (рис. 2).

Таким образом, с увеличением длительности
болезни уменьшалась частота случаев с низким
уровнем РТ и увеличивалась — со средним
уровнем. Частота случаев с высоким уровнем РТ
при длительности АГ до 5 лет и от 5 до 10 лет дос!
товерно не отличалась и уменьшалась при дли!
тельности АГ более 10 лет. Коэффициент корреля!

Рис. 1. Частота выявления уровней РТ у пациентов с
АГ в зависимости от уровня САД
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ции между длительностью АГ и уровнем РТ у об!
следованных пациентов составил –0,13, что сви!
детельствовало об отсутствии однозначной зави!
симости.

Требует уточнения интерпретация данных ана!
лиза возможной связи уровней ЛТ и РТ с наличием
у пациентов с ХИМ тех или иных неврологических
симптомов (пирамидных, экстрапирамидных и суб!
кортикальных). В неврологическом статусе паци!
ентов, имевших средний и высокий уровень РТ, по!
мимо пирамидных и субкортикальных симптомов
(которые были такими же частыми, как и у пациен!
тов с низким уровнем РТ), имелись признаки эк!
страпирамидной дисфункции (соответственно у
35,5 и 48,2 % обследованных). Чаще признаки эк!
страпирамидной дисфункции встречались у паци!
ентов с высоким уровнем ЛТ по сравнению с паци!
ентами со средним уровнем ЛТ (соответственно у
44,5 и 31,6 % обследованных).

Путем сравнительного анализа гендерных раз!
личий в показателях ЛТ и РТ у обследованных па!
циентов среднего возраста с АГ были уточнены их

особенности. Так, у женщин достоверно (p < 0,05)
чаще, чем у мужчин, регистрировали высокие
уровни как ЛТ (соответственно 83,4 и 68 %), так и РТ
(соответственно 68,2 и 44 %). Однако средние пока!
затели ЛТ и РТ у женщин и мужчин достоверных от!
личий не имели и составили для ЛТ (51,5 ± 5,3) бал!
ла у женщин и (46,6 ± 4,7) балла у мужчин, для РТ —
(49 ± 7,9) балла у женщин и (45,4 ± 11,4) балла у
мужчин.

Итак, АГ, приводя к развитию ХИМ, является од!
ним из факторов негативного влияния на психо!
эмоциональную сферу, в частности на уровень тре!
вожности. В свою очередь, повышенные уровни
как ЛТ, так и РТ, несомненно, оказывают негатив!
ное воздействие на течение АГ. Согласно данным,
полученным в одном из проведенных нами иссле!
дований, количество баллов, набранных в тесте
MMSE, у большинства обследованных среднего
возраста с АГ могло быть интерпретировано как
соответствующее наличию легкой когнитивной
дисфункции, которая, хотя и не нарушала привыч!
ной социальной и профессиональной деятельнос!
ти, но субъективно ощущалась, часто сопровожда!
ясь беспокойством. Учитывая это, исследование
уровней ЛТ и РТ, которые достоверно чаще оказы!
вались высокими у пациентов с АГ, целесообразно
включить в комплекс диспансерного мониторинга
для своевременной диагностики и проведения
корригирующих лечебных мероприятий.

Выводы

У пациентов с ХИМ при АГ достоверно чаще ре!
гистрировали высокий уровень как ЛТ (у 79 % об!
следованных), так и РТ (у 62 %).

С увеличением длительности болезни умень!
шалась частота случаев с низким уровнем РТ и
увеличивалась — со средним уровнем.

Частота случаев с высоким уровнем РТ умень!
шалась при длительности АГ более 10 лет.

У женщин достоверно чаще, чем у мужчин, ре!
гистрировали высокий уровень как ЛТ, так и РТ.
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Рис. 2. Частота выявления уровней РТ у пациентов 
с различной длительностью АГ
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О.В. ТКАЧЕНКО, Т.Д. ГУБЕЛАДЗЕ

Показники особистісної та реактивної тривожності 
у пацієнтів середнього віку з хронічною ішемією мозку 
на тлі артеріальної гіпертензії

Мета — дослідити показники психологічної дисфункції — особистісної (ОТ) та реактивної (РТ)  тривожнос<
ті — у пацієнтів з хронічною ішемією мозку (ХІМ) на тлі артеріальної гіпертензії (АГ).

Матеріали і методи. Під нашим спостереженням перебував 91 пацієнт середнього віку (чоловіків — 25, жі<
нок — 66) з АГ. Усі хворі проходили обстеження і лікування у відділеннях кардіології і неврології Київської міської
клінічної лікарні № 12. Критерії виключення з дослідження: інсульт в анамнезі, цукровий діабет та інші соматичні
захворювання. Обстеження пацієнтів включало: аналіз анамнестичних даних і скарг за спеціально розроблени<
ми опитувальниками, загальноклінічне обстеження з реєстрацією динаміки артеріального тиску, дослідження
неврологічного статусу і низки нейропсихологічних характеристик, комплексне реографічне дослідження.

Результати. У пацієнтів з ХІМ на тлі АГ вірогідно частіше реєстрували високий рівень як ОТ (у 79 % випадків),
так і РТ (у 62 %). Зі збільшенням тривалості захворювання зменшувалася частота випадків низького рівня РТ і збіль<
шувалася частота випадків середнього рівня. Частота випадків високого рівня РТ зменшувалася у разі тривалос<
ті АГ понад 10 років. У жінок вірогідно частіше, ніж у чоловіків, реєстрували високі рівні як ЛТ, так і РТ.

Висновки. У пацієнтів з ХІМ при АГ достовірно частіше реєстрували високий рівень як ЛТ (у 79 % обстеже<
них), так і РТ (у 62 %). Зі збільшенням тривалості хвороби зменшувалася частота випадків з низьким рівнем РТ і
збільшувалася — із середнім рівнем. Частота випадків з високим рівнем РТ зменшувалася при тривалості АГ
понад 10 років. У жінок достовірно частіше, ніж у чоловіків, реєстрували високий рівень як ЛТ, так і РТ. 

Ключові слова: хронічна ішемія мозку, артеріальна гіпертензія, особиста тривожність, реактивна
тривожність.

Е.V. TKACHENKO, T.D. GUBELADZE

Peculiarities of trait and reactive anxiety in middle�aged patients with
chronic cerebral ischemia in arterial hypertension

Objective – to elucidate peculiarities of psychological dysfunction indices, namely trait and reactive anxiety in
patients with chronic cerebral ischemia (CCI) against the background of arterial hypertension (AH).

Methods and subjects. 91 patients (25 male and 66 female) with AH were examined, they underwent the treat<
ment at Cardiovascular Care and Neurology Units of Kyiv City Clinical Hospital N 12 where Neurology Department N 2
of National Medical Academy of Postgraduate Education named after P.L. Shupyk is located. Stroke in medical histo<
ry, diabetes mellitus and other somatic diseases were referred to exclusion criteria. Patients’ examination included
medical history data and presenting complaints analysis on specifically developed questionnaires, general clinical
examination with arterial pressure profile monitoring, assessment of neurological status and a range of neuropsycho<
logical data as well as complex rheography.

Results. Statistically significant high levels of both trait (79 % of patients) and reactive (62 %) anxiety were record<
ed in patients with CCI in AH. With increase of disease duration the decreased number of cases with low level of reac<
tive anxiety were observed but there was increased number of cases with average level. In duration of AH more than
10 years number of cases with high level of reactive anxiety was increased. High levels of both trait and reactive anxi<
ety were statistically more frequent in women than in men.

Conclusions. In the course of the investigation the peculiarities of psychological dysfunction indices, namely
trait and reactive anxiety in patients with CCI against the background of arterial hypertension AH were studied.

Key words: chronic cerebral ischemia, arterial hypertension, trait anxiety, reactive anxiety.
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Перебіг і наслідки черепно!мозкової травми
(ЧМТ) залежать від багатьох чинників, зокрема

від механізму, тяжкості ушкодження мозку, віку
хворого, наявності супутніх захворювань. Проте
навіть за однакових конституційних параметрів і
отриманих ушкоджень наслідки ЧМТ можуть знач!
но відрізнятися [3]. Нині проводиться активне вив!
чення поліморфних маркерів низки генів, зокрема
гена аполіпопротеїну Е (апоЕ), які могли б бути
прогностичними чинниками наслідків перенесених
ЧМТ. Установлено залежність між генотипами гена
апоЕ, хворобою Альцгеймера і ЧМТ [19].

Порушення когнітивних функцій розвиваються
за різних вогнищевих та дифузних уражень голов!
ного мозку, зокрема внаслідок перенесених ЧМТ.
Останніми роками накопичено епідеміологічні дані

щодо ЧМТ як чинника ризику подальшого розвитку
когнітивних порушень [4, 11]. Вираженість когні!
тивних порушень після перенесених ЧМТ залежить
від низки чинників: характер і тяжкість травми, вік
хворого, локалізація ураження, преморбідний ког!
нітивний рівень, генетична схильність (наявність
генотипу апоЕε4) [2]. Часто порушення когнітивних
функцій виявляють у спортсменів контактних видів
спорту, зокрема боксерів, як у період активних за!
нять спортом, так і після цього [5, 15]. Когнітивні
порушення, які виявляють за допомогою нейро!
психологічного тестування, можуть у деяких випад!
ках виникати раніше за зміни, виявлені за допомо!
гою нейровізуальних методик. Нейропсихологічні
тести є важливим інструментом у дослідженні стану
боксерів, їх використовують для оцінки гострої
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Взаємозв’язок поліморфізму 
гена аполіпопротеїну E з когнітивними 
порушеннями у пацієнтів з легкими 
черепно�мозковими травмами

Мета — дослідити наявність генетичної схильності до когнітивних порушень на підставі вивчення полімор<
фізму гена аполіпопротеїну Е (апоЕ) у пацієнтів з повторними легкими черепно<мозковими травмами (ЧМТ).

Матеріали і методи. Обстежено 86 боксерів<любителів високого рівня кваліфікації віком від 18 до 32 років,
тривалість занять боксом — від 5 до 14 років. Кількість перенесених ЧМТ у вигляді нокдаунів та нокаутів залежно
від тривалості спортивної кар’єри становила від 1 до 10. До контрольної групи увійшло 30 осіб віком від 18 до 25
років, які не мали в анамнезі перенесених ЧМТ, скарг неврологічного характеру, супутніх захворювань нервової
та серцево<судинної систем. Усім пацієнтам проводили нейропсихологічне дослідження та генетичне тестуван<
ня на предмет визначення генотипу aпoE та алелів aпoE.

Результати. Дані нейропсихологічних тестів свідчили про зниження когнітивних функцій у боксерів з повтор<
ними легкими ЧМТ. Найнижчий результат спостерігали у пацієнтів з алелем ε4, ця відмінність є статистично досто<
вірною. В контрольній групі показники когнітивних функцій незначно відрізнялися від норми.

Висновки. Доведено зв’язок генотипу апоЕ, зокрема алеля ε4, з розвитком когнітивних порушень у боксе<
рів після перенесених легких ЧМТ. Проведення генетичного тестування (визначення генотипу апоЕε4) дає змогу
прогнозувати можливість розвитку, нейропсихологічних ускладнень після перенесених ЧМТ.

Ключові слова: генетичне тестування, аполіпопротеїн Е, когнітивні порушення, черепно<мозкова травма,
боксер.
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ЧМТ, травматичної енцефалопатії, пізнавальної
функції як у боксерів!любителів і боксерів!профе!
сіоналів у період активних занять спортом, так і у
колишніх боксерів [5]. Нині у США та країнах Захід!
ної Європи нейропсихологічне тестування застосо!
вують як рутинний метод діагностики в професій!
ному і любительському спорті.

Виділяють особливу форму деменції — «демен!
цію боксерів» (dementia pugilistica), пов’язану з
повторними травмами головного мозку, яка роз!
вивається майже у половини осіб, які професійно
займаються боксом понад 10 років [14, 15]. По су!
ті, ця форма є кінцевою формою травматичної ен!
цефалопатії, особливістю якої є прогресуючий ха!
рактер розвитку когнітивних порушень. Установле!
но, що у боксерів наявність генотипу апоЕε4 коре!
лює з вираженими неврологічними розладами піс!
ля перенесених повторних ЧМТ [7, 12].

ММееттаа  ррооббооттии — дослідити наявність генетичної
схильності до когнітивних порушень на підставі
вивчення поліморфізму гена аполіпопротеїну Е у
пацієнтів з повторними легкими ЧМТ.

Матеріали і методи

Обстежено 86 боксерів!любителів високого рів!
ня (чемпіони та призери чемпіонатів України, Євро!
пи, світу) віком від 18 до 32 років (середній вік —
24,4 року). Тривалість занять боксом становила від
5 до 14 років (у середньому — 10,1 року). Обстежу!
вали боксерів у підготовчий період (під час трену!
вального збору). Кількість проведених боксерських
поєдинків — від 45 до 260, загальна кількість ЧМТ
у вигляді нокдаунів та нокаутів залежно від трива!
лості спортивної кар’єри — від 1 до 10.

До контрольної групи увійшло 30 осіб віком від
18 до 25 років, які не мали в анамнезі перенесе!
них ЧМТ, скарг неврологічного характеру, супутніх
захворювань нервової та серцево!судинної систем.

В усіх пацієнтів проводили нейропсихологічне
дослідження та генетичне тестування на предмет
визначення генотипу апоЕ та алелів апоЕ.

Когнітивні порушення оцінювали за допомогою
нейропсихологічного дослідження, яке передбача!
ло використання таких методик: коротка шкала
дослідження психічного стану (Mini Mental State
Examination — MMSE), батарея тестів лобної дис!
функції (Frontal Assessment Battery — FAB), тест ма!
лювання годинника.

Для визначення поліморфізму гена апоЕ вико!
ристовували набори фірми «Центр молекулярной
генетики» (Москва, РФ). Поліморфізми, які аналі!
зують за допомогою цього набору, є нуклеотид!
ними замінами в послідовності ДНК, що призво!
дять до виключення або створення сайтів для спе!
цифічної ендонуклеази (BstHH1). Визначали 3
алельні варіанти, які відрізняються за 2 варіантами
та локалізуються в межах 4 екзону, позиції кодону
112 та 158. Алелі T та C гена апоE 112T > C

(rs429358) та APOE 158C > T (rs7412) кодують амі!
нокислоти Cys та Arg, відповідно: ізоформа апоЕ2
має алель T в обох позиціях (112!й та 158!й); ізо!
форма апоЕ3 — алелі T та C в позиціях 112 та 158
відповідно; ізоформа апоЕ4 — алель C в обох по!
зиціях.

Для проведення аналізу 100 мкл гепаринізова!
ної крові розчиняли у 300 мкл лізуючого розчину.
Зразки зберігали за температури –70 °C до прове!
дення полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР).

ДНК виділяли за допомогою наборів DNA blood
фірми «Центр молекулярной генетики» (Москва,
РФ) за стандартною процедурою (згідно з інструк!
цією).

Для проведення ампліфікації готували реакцій!
ну суміш для ПЛР з урахуванням необхідної кількос!
ті реакцій, додаючи реагенти в такому порядку: во!
да, буфер для ПЛР, розчин нуклеотидів (100 ммоль),
ДНК!полімераза Taq (5 ум. од./мкл), праймери (всі
реагенти фірми «Центр молекулярной генетики»
(Москва, РФ) та зразок ДНК. Використовували ам!
пліфікатор фірми Corbett Research «Palm Cycler»
(Австралія).

Після проведення ПЛР до зразків додавали спе!
цифічну ендонуклеазу BstHH1 та буфер для рес!
трикції, суміш інкубували за температури 50 °С
протягом 4 год. Про наявність або відсутність точ!
кової мутації судили за наявністю або відсутністю
розрізання продукту ампліфікації.

Аналіз отриманих продуктів проводили за допо!
могою електрофорезу в 7 % акриламідному гелі з
бромистим етидієм. Електрофорез проводили в
трис!боратному!ЕДТА буфері при 200 В, 80 мА про!
тягом 20 хв.

Після аналізу зразки класифікували як Е2 (за
наявності продуктів рестрикції довжиною 105 та
90 пар нуклеотидів (пн)), Е3 (105, 48, 42 пн), Е4
(72, 48, 42, 33 пн), Е2/Е2 (105 та 90 пн), Е2/Е3
(105, 90, 48, 42 пн), Е3/Е3 (105, 48, 42 пн), Е3/Е4
(105, 72, 48, 42 пн) та Е4/Е4 (72, 48 та 42 пн).

Для статистичної обробки отриманих результа!
тів використовували непараметричні критерії ста!
тистики, зокрема у разі незалежних вибірок —
критерій U (Вілкоксона—Манна—Уїтні). За допо!
могою спеціальних таблиць оцінювали вірогідність
відмінностей між обстежуваною групою і групою
контролю.

Результати та обговорення

Показники нейропсихологічних тестів залежно
від наявності алелів апоЕ наведено в табл. 1. По!
казники групи боксерів з повторними легкими
ЧМТ та контрольної групи незначно відрізнялися,
тоді як за результатами оцінки за шкалою MMSE у
боксерів з наявністю в анамнезі перенесених пов!
торних легких ЧМТ виявлено легкі когнітивні пору!
шення (26—27 балів) за наявності алелів ε2, ε3, ε4.
Найнижчий результат спостерігали у пацієнтів з
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алелем ε4, ця відмінність є статистично вірогідною.
Привертає увагу той факт, що в контрольній групі,
незважаючи на відсутність когнітивних порушень
за шкалою MMSE (28—30 балів) найнижчі показ!
ники виявлено в осіб з алелем ε4.

Результати оцінки за тестами FAB також свід!
чать про наявність легких когнітивних порушень у
боксерів, які перенесли в анамнезі повторні легкі
ЧМТ, причому найнижчими показники були у паці!
єнтів з наявністю алеля ε4, ця відмінність є статис!
тично вірогідною. Дещо вищими були показники
тесту в боксерів з алелями ε2 та ε3. У контрольній
групі порушень когнітивних функцій не виявлено.

В обох групах рівень показника за тестом ма!
лювання годинника був меншим за 10 балів, що
свідчило про наявність легких когнітивних пору!
шень, причому найнижчий середній бал за цим
тестом виявлено в групі боксерів з легкими пов!
торними ЧМТ, які мали алель ε4 (9,21), вищий — у
боксерів з алелями ε2 і ε3. Статистично вірогідною
була різниця для групи боксерів з алелем ε3. У кон!
трольній групі найнижчими показники тесту були у
пацієнтів з алелем ε4.

Таким чином, на підставі проведення нейроп!
сихологічних тестів можна говорити про наявність
легких когнітивних порушень у боксерів з повтор!
ними ЧМТ, тоді як показники нейропсихологічних
тестів групи контролю незначно відрізнялися від
норми.

Результати проведеного генетичного тестуван!
ня виявили наявність трьох алельних варіантів 
(ε2, ε3, ε4) та чотирьох генотипів (ε2ε3, ε3ε3, ε3ε4,
ε4ε4) досліджуваного локусу гена апоЕ (табл. 2, 3).

Порівняльний аналіз розподілу частот алелів та
генотипів гена апоЕ виявив певні закономірності.
За частотою в обох групах домінував алель ε3, в
групі боксерів дещо частіше траплялися алелі ε2 і

ε4 порівняно з групою контролю. В обох групах до!
мінував генотип ε3ε3, у групі боксерів частіше трап!
лялися генотипи ε2ε3 і ε3ε4. Якщо в контрольній не
було жодної особи з генотипом ε4ε4, то в групі бок!
серів з повторними легкими ЧМТ таких було чотири,
причому один з них мав найнижчі оцінки за шкалою
MMSE і тестами FAB (25 та 14 балів відповідно).
Частота виявлення алелів гена апоЕ в наших спос!
тереженнях відповідає середньостатистичним да!
ним для популяції європеоїдної раси [1, 14].

У літературі підкреслюється як наявність, так і
відсутність асоціації поліморфних маркерів гена
апоЕ з наслідками перенесених ЧМТ, зокрема з
розвитком когнітивних порушень.

В одному з клінічних проспективних дослід!
жень хворих з перенесеними ЧМТ вираженіші по!
рушення пам’яті спостерігали у носіїв алеля ε4 [8,
17]. Виявлено асоціацію наявності алеля ε4 з під!
вищеним ризиком розвитку когнітивних порушень
та деменції після легкої ЧМТ [13]. Легкі ЧМТ у по!
єднанні з наявністю апоEε4 приблизно в п’ять ра!
зів збільшують ризик розвитку деменції [19]. Гено!
тип апоEε4 не впливає на тяжкість перебігу ЧМТ у
момент заподіяння травми, але існує зв’язок між
цим геном та несприятливими результатами від!
новного лікування після перенесеної ЧМТ [6, 9]. У
носіїв алеля ε4 після перенесених ЧМТ були ниж!

Т а б л и ц я  1
Показники нейропсихологічних тестів, бали

Т а б л и ц я  3
Розподіл частот генотипів поліморфного варіанта гена апоЕ 

Т а б л и ц я  2
Розподіл частот алелів поліморфного варіанта
гена апоЕ 

ШШккааллаа
ККооннттррооллььннаа  ггррууппаа  ББооккссееррии  зз  ппооввттооррннииммии  ллееггккииммии  ЧЧММТТ

εε22 εε33 εε44 εε22 εε33 εε44

MMSE
28,95 

26—30
29,24 

26—30
28,88 

26—30
27,12* 
26—29

27,43 
26—29

26,89* 
25—28

FAB
17,25 

15—18
16,99 

15—18
17,05 

15—18
15,90 

14—17
16,04* 
14—18

15,55* 
14—17

Тест малювання годинника
9,74 

9—10
9,76 

8—10
9,67 

8—10
9,41 

7—10
9,45* 
7—10

9,21 
9—10

* p < 0,001 порівняно з відповідним показником контрольної групи.

ГГррууппаа εε22 εε33 εε44

Боксери 18 (14,9 %) 82 (67,8 %) 21 (17,3 %)

Контрольна 4 (10,0 %) 30 (75,0 %) 6 (15,0 %)

ГГррууппаа εε22εε22 εε22εε33 εε22εε44 εε33εε33 εε33εε44 εε44εε44

Боксери (n = 86) — 18 (20,9 %) — 46 (53,5 %) 18 (20,9 %) 4 (4,7 %)

Контрольна (n = 30) — 4 (13,3 %) — 20 (66,7 %) 6 (20,0 %) —
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чими показники когнітивних функцій, за іншими
параметрами істотних відмінностей не виявлено
[4, 11].

У деяких публікаціях ставлять під сумнів наяв!
ність зв’язку між генотипом апоEε4 та несприятли!
вими результатами нейропсихологічних обстежень
при перенесеній легкій та середньої тяжкості ЧМТ
[10, 18]. Деякі автори [16, 18] не виявили достовір!
ного зв’язку між носійством алеля ε4 та вираже!
ністю нейропсихологічних порушень після перене!
сеної легкої та середньої тяжкості ЧМТ.

Таким чином, результати наших досліджень, як і
більшість даних літератури, свідчать про наявність
зв’язку генотипу апоЕ, зокрема алеля ε4, з розвит!
ком когнітивних порушень після перенесених пов!
торних легких ЧМТ. Проведення генетичного тесту!

вання (визначення генотипу апоЕε4) дає змогу
прогнозувати можливість розвитку уражень нер!
вової системи, зокрема когнітивних порушень, піс!
ля перенесених ЧМТ, та вжити відповідні профілак!
тичні заходи. Поінформованість про наявність ге!
нотипу апоЕε4 у людини має важливе значення
для первинної профілактики ЧМТ.

Висновки

Доведено наявність зв’язку генотипу апоЕ,
зокрема алеля ε4, з розвитком когнітивних пору!
шень у боксерів після перенесених легких ЧМТ.
Проведення генетичного тестування (визначення
генотипу апоЕε4) дає змогу прогнозувати можли!
вість розвитку нейропсихологічних ускладнень
після перенесених ЧМТ.
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А.В. МУРАВСКИЙ, С.Н. НОВИКОВА, И.Н. ПИШЕЛЬ

Взаимосвязь полиморфизма гена аполипопротеина Е 
с когнитивными нарушениями у пациентов 
с легкими черепно�мозговыми травмами

Цель — исследовать наличие генетической предрасположенности к когнитивным нарушениям на осно<
ве изучения полиморфизма гена аполипопротеина Е (апоЕ) у пациентов с повторными легкими черепно<мозго<
выми травмами (ЧМТ).

Материалы и методы. Обследованы 86 боксеров<любителей высокого уровня квалификации в возрас<
те от 18 до 32 лет, продолжительность занятий боксом — от 5 до 14 лет. Количество перенесенных ЧМТ в виде
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нокдаунов и нокаутов в зависимости от продолжительности спортивной карьеры составляло от 1 до 10. Кон<
трольную группу составили 30 лиц в возрасте от 18 до 25 лет без наличия в анамнезе перенесенных ЧМТ, жа<
лоб неврологического характера, сопутствующих заболеваний нервной и сердечно<сосудистой систем.
Всем пациентам проводили нейропсихологическое исследование и генетическое тестирование на предмет
определения генотипа апоE и аллелей апоE.

Результаты. Данные нейропсихологических тестов указывали на снижение когнитивных функций у боксе<
ров с повторными легкими ЧМТ. Самый низкий результат наблюдали у пациентов с аллелем ε4, различие статис<
тически достоверно. В контрольной группе показатели когнитивных функций незначительно отличались от нормы.

Выводы. Доказана связь генотипа апоЕ, в частности аллеля ε4, с развитием когнитивных нарушений у бок<
серов после перенесенных легких ЧМТ. Проведение генетического тестирования (определение генотипа апоЕε4)
позволяет прогнозировать возможность развития нейропсихологических осложнений после перенесенных ЧМТ.

Ключевые слова: генетическое тестирование, аполипопротеин Е, когнитивные нарушения, черепно<моз<
говая травма, боксер.

A.V. MURAVSKY, S.M. NOVIKOVA, I.М. PYSHEL

Interrelation between apolipoprotein E polymorphism 
and cognitive impairments in patients 
with mild traumatic brain injuries

Objective – to study the presence of a genetic predisposition to cognitive disorders based on the study of poly<
morphism of apolipoprotein E (ароЕ) in patients with repeated mild traumatic brain injury (TBI).

Methods and subjects. We examined 86 amateur boxers with high skill level aged from 18 to 32 years, playing a
boxing classes ranging between 5 to 14 years. During a sports career boxers underwent TBI in the form knock down and
knockouts in number from 1 to 10. The control group comprised 30 patients aged from 18 till 25 years without TBI, neu<
rological complaints, nervous and cardiac system diseases. The neuropsychological research and genetic testing to
determine the apoE genotype and apoE alleles were conducted. 

Results. These neuropsychological tests shows a reduction of cognitive functions in boxers with repeated mild
TBI. The lowest result was observed in patients with ε4 allele, and this difference is statistically reliable. In the control
group rates of cognitive functions were slightly different from the norm.

Conclusions. Proved connection of apoE, including alleles ε4, with the development of cognitive disorders in
boxers after deferred mild TBI. Genetic testing (determination apoEε4) allows to predict the possibility of developing
complications from the side of the nervous system after TBI.

Key words: genetic testing, apolipoprotein E, cognitive impairment, traumatic brain injury, boxer.
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Серед первинних цефалгій мігрень є другою за
поширеністю після головного болю напруження

та першою за значущістю у зв’язку з обмеженням
повсякденної активності й працездатності, знижен!
ням якості життя [2, 4]. За результатами аналізу
L.J. Stovner та співавт. [16] 107 публікацій, у серед!
ньому поширеність цього захворювання в популяції
становить 16 % (11 % — у чоловіків та 20 % — у жі!
нок). Навіть при дотриманні суворої стандартизації,
за даними різних авторів, амплітуда варіювання
цього показника є широкою — від 3 до 29 %. Так, у
США зазначений показник становить 11,7 % (5,6 % —
у чоловіків та 17,1 % — у жінок) [12], в Німеччині —
10,6 % (5,3 % — у чоловіків та 15,6 % — у жінок) [14],
в Норвегії — 23,0 % (17,5 % — у чоловіків та 28,4 % —
у жінок) [15], в країнах Азії — від 8,4 % до 12,7 %
[18], в країнах Африки — 3,3 % (2,2 % — у чоловіків
та 4,0 % — у жінок) [9], в Грузії — 15,6 % [10]. У ба!
гатьох дослідженнях вивчають тригерні чинники на!
падів мігрені, які асоційовані зі способом життя та
потенційно можуть бути модифіковані [11, 13, 17].
Велика поширеність мігрені серед осіб молодого ві!
ку, а також спричинені цим соціально!економічні
наслідки роблять актуальним вивчення її тригерних
чинників та особливостей перебігу, що необхідно
для розробки тактики превентивного лікування.

В Україні немає достовірних відомостей про по!
ширеність мігрені. За даними офіційної статистики,
у Сумській області у 2009 р. поширеність мігрені
становила 132 випадки на 100 тис. населення,
тобто у 0,011 % населення, що не відповідає світо!
вим та європейським показникам.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — дослідити поширеність та
особливості клінічного перебігу мігрені в організо!
ваній популяції населення Сумської області України.

Матерiали і методи

Для оцінки поширеності мігрені серед населен!
ня Сумської області було проведено безвибіркове
анкетування 2255 осіб (1150 жінок і 1105 чолові!
ків) віком від 16 до 60 років в організованих гру!
пах: студенти Путивльського коледжу Сумського
національного аграрного університету (657 осіб) та
Путивльського педагогічного коледжу (567 осіб),
працівники Сумського машинобудівного заводу
імені М.В. Фрунзе (585 осіб), Путивльської цен!
тральної районної лікарні (228 осіб), Путивльсько!
го районного відділення енергозбуту (182 осіб) та
Путивльського заводу «Сейм» (136 осіб). Скринінг!
анкету для виявлення мігрені складено на підставі
загальноприйнятих діагностичних критеріїв мігре!
ні, розроблених Міжнародним товариством голов!

УДК 616.857<036.22 (477.52)

О.Є. ДУБЕНКО 1, Д.Д. СОТНІКОВ 1, В.В. ДЖЕПА 2
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61024, м. Харків, вул. Петровського, 38, кв. 129
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Поширеність мігрені в Сумській області

Мета — вивчити поширеність і особливості клінічного перебігу мігрені в організованій популяції населення
Сумської області.

Матеріали і методи. Проведено безвибіркове анкетування 2255 осіб (1150 жінок, 1105 чоловіків) віком від
16 до 60 років в організованих групах населення Сумської області (студенти, робітники, службовці, медичні пра<
цівники). Тип головного болю визначали згідно з Міжнародною класифікацією головного болю 2<го перегляду.

Результати. Поширеність мігрені становила 11,9 %: серед жінок — 17,7 %, серед чоловіків — 5,9 %. Мігрень
без аури виявлено у 80,2 % осіб, з аурою — у 19,8 %, епізодичну мігрень з нечастими нападами — у 38,8 %, з час<
тими нападами — у 53,4 %, хронічну мігрень — у 7,8 %. Проаналізовано основні тригерні чинники мігренозних на<
падів. До лікаря зверталися 26,1 % осіб. Триптани для лікування нападів приймали 4,5 % осіб.

Висновки. Установлення поширеності мігрені в організованій популяції населення точніше відображує
структуру захворювання, що дає змогу поліпшити надання допомоги хворим на мігрень в Україні.

Ключові слова: мігрень, поширеність, клінічний перебіг.
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ного болю (2004) [8]. Вона включала інформацію
про паспортні дані, професійну діяльність, спадко!
вий анамнез, тригерні чинники, супутні захворю!
вання, особливості клінічного перебігу із застосу!
ванням 10!бальної візуально!аналогової шкали
болю (ВАШ) [1], звернення по медичну допомогу,
методи лікування.

Результати та обговорення

Проведене дослідження засвідчило, що загаль!
на кількість хворих на мігрень в організованій по!
пуляції становила 268 (11,9 %) осіб. 123 (46,0 %)
респонденти були студентами віком від 16 до 20
років. Середній вік становив (25,3 ± 11,3) року, се!
редня тривалість захворювання — (6,8 ± 5,9) року.
В 143 (53,4 %) випадках мігрень дебютувала у віці
від 13 до 17 років, 25 (9,3 %) осіб хворіли з дитин!
ства. Поширеність мігрені у вікових групах стано!
вила: від 16 до 20 років — 110 (10,6 %) випадків,
від 21 до 30 років — 54 (13,7 %), від 31 до 40 ро!
ків — 69 (18,0 %), від 41 до 50 років — 28 (9,2 %),
від 51 до 60 років — 7 (5,2 %). У жінок мігрень
траплялася значно частіше, ніж у чоловіків, — 203
(17,7 %) і 65 (5,9 %) випадків відповідно. Це було
характерно для всіх вікових груп (рисунок), але
найбільше випадків мігрені зареєстровано в осіб
віком від 31 до 40 років.

Серед чоловіків, які займалися розумовою пра!
цею (інженери, юристи, студенти), мігрень діагнос!
тували частіше, ніж у тих, хто займався фізичною
працею (електромонтери, зварювальники), — у 40
(11,8 %) випадках проти 25 (7,3 %). Серед жінок
значної різниці в поширеності мігрені залежно від
роду діяльності не виявлено — у 120 (18,4 %) ме!
дичних працівниць, бухгалтерів, вчителів та у 83
(16,4 %) технічних працівниць, малярів.

Переважно реєстрували мігрень без аури —
у 158 (59,0 %) випадках, мігрень з аурою — у 43
(16,0 %), можливу мігрень без аури — у 57 (21,3 %),
можливу мігрень з аурою — у 10 (3,7 %). У 211
(78,7 %) осіб, у яких діагностовано мігрень, виявле!
но обтяжену спадковість щодо головних болів різно!
го генезу, зазвичай по лінії матері — у 185 (68,9 %)
випадках.

Інформуючи про тригерні чинники мігрені, 202
(75,4 %) хворих зазначили кілька факторів, серед
яких найчастішими були зміна погоди, емоційний
стрес, яскраве світло або шум, розумове або фі!
зичне навантаження, недостатній сон або надли!
шок сну, менструація, деякі продукти харчування,
голод (великі інтервали між вживанням їжі) (табл. 1).
Серед продуктів, які провокували напад мігрені,
найчастіше вказували алкоголь, особливо вино —
10 (41,7 %) пацієнтів, каву — 8 (33,3 %), шоколад —
3 (12,5 %), маринади — 2 (8,4 %) та ін. продукти —
1 (4,1 %). Зі зростанням кількості провокуючих чин!
ників збільшувалася частота нападів.

Установлено, що 165 (61,6 %) осіб мали супутні
соматичні захворювання, із них 105 (39,1 %) —
захворювання травного каналу (переважно дискі!
незії жовчовивідних шляхів і хронічні гастрити),
87 (32,4 %) — розлади сну, 30 (11,2 %) — артері!
альну гіпотонію, 13 (4,8 %) — природжені вади сер!
ця, 9 (3,4 %) — артеріальну гіпертензію, 1 (0,4 %) —
епілепсію.

У 154 (57,5 %) осіб напади мігрені виникали
раптово зі швидким наростанням симптомів, заз!
вичай у вечірній час — у 101 (37,7 %) або вранці
після прокидання — у 93 (34,7 %). Епізодичний пе!
ребіг захворювання з кількістю атак 2 та менше на
місяць мав місце у 104 (38,8 %) осіб. У 143 (53,4 %)
осіб кількість нападів на місяць становила понад 2.

Рисунок. Поширеність мігрені у різних вікових групах

Т а б л и ц я  1
Частота провокуючих чинників нападів мігрені

ЧЧиинннниикк ВВссььооггоо  ((nn  ==  226688)) ММііггрреенньь  ббеезз  ааууррии  ((nn  ==  221155)) ММііггрреенньь  іізз  ааууррооюю  ((nn  ==  5533))

Зміна погоди 178 (66,4 %) 142 (66,0 %) 36 (67,9 %)

Емоційне навантаження, стрес 143 (53,4 %) 126 (58,6 %) 17 (32,1 %)

Яскраве світло, шум 90 (33,5 %) 74 (34,4 %) 16 (30,2 %)

Фізичне або розумове навантаження 86 (32,1 %) 67 (31,2 %) 19 (35,8 %)

Недостатній або надлишковий сон 77 (28,7 %) 61 (28,4 %) 16 (30,2 %)

Менструація 42 (25,0 %) 34 (15,8 %) 8 (15,1 %)

Продукти харчування 24 (8,9 %) 21 (9,8 %) 3(5,7 %)

Голод 15 (5,5 %) 11 (5,1 %) 4 (7,5 %)
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У решти осіб щомісячна кількість днів із головним
болем перевищувала 15, що розцінювали як хро!
нічну форму мігрені. Поширеність хронічної мігре!
ні в популяції становила 0,9 %. З урахуванням зас!
тосування абортивних препаратів, тривалість на!
паду понад 12 год зареєстровано у 46 (17,1 %)
осіб. На сильний і дуже сильний головний біль
скаржилися 145 (54,1 %) осіб. Характерну латера!
лізацію болю відзначали 149 (55,5 %) осіб, у
63 (23,5 %) осіб головний біль починався з одного
боку з поширенням на обидва боки. Переважала
локалізація болю у лобно!скроневiй дiлянцi — у
199 (74,3 %), у лобнiй — у 69 (25,7 %). У 105 (39,2 %)
хворих на мігрень цефалгії супроводжувалися ну!
дотою та/або блювотою, у 94 (35,1 %) — фото!
та/або фонофобією. Відсутність цих симптомів
відзначено у 44 (16,4 %) осіб, їх поєднання — у
25 (9,3 %).

При аналізі симптомів аури найчастіше відзна!
чали позитивні симптоми офтальмічної аури
(фотопсії) — у 28 (52,8 %) осіб, негативні симптоми
офтальмічної аури (скотоми, геміанопсії) — у
22 (41,5 %), сенсорну ауру — у 2 (3,8 %), порушен!
ня мови — у 1 (1,9 %). Cеред чинників, які прово!
кують мігрень з аурою, порівняно з мігренню без
аури більше значення мали зміна погоди, фізичне
або розумове навантаження та голод (див. табл. 1).
Емоційний фактор впливав на розвиток нападу
мігрені із аурою значно менше, ніж у разі мігрені
без аури. Цефалгічний синдром у хворих на міг!
рень з аурою характеризувався дещо більшою ін!

тенсивністю на відміну від групи мігрені без аури —
6,9 та 5,9 бала за ВАШ, але меншою тривалiстю —
в середньому 14,8 та 20,3 год відповідно.

Для виявлення можливих чинників ризику та
схильності до хронізації захворювання проведено
аналіз груп залежно від частоти мігренозних напа!
дів (табл. 2). В усіх групах переважали жінки. З ві!
ком і тривалістю захворювання зростала частота
нападів мігрені. Так, середній вік хворих із хроніч!
ною мігренню становив (40,4 ± 10,6) року, середня
тривалість захворювання — (18,4 ± 5,5) року. Інтен!
сивність головного болю за ВАШ у дебюті захворю!
вання та у разі епізодичного перебігу була наймен!
шою — (5,6 ± 1,4) бала. Із зростанням тривалості
захворювання та частоти нападів інтенсивність бо!
лю збільшувалася до (7,3 ± 1,4) бала, але при тран!
сформації в хронічну форму відбувалося зменшен!
ня ступеня больових відчуттів — (6,4 ± 1,0) бала.
Крім того, при хронічному перебігу дещо змінюва!
лася клінічна картина мігрені. Так, типова локаліза!
ція болю мала місце лише в 1 (4,8 %) випадку. Заз!
вичай хворі характеризували головний біль як дво!
бічний або як з початком з одного боку з поширен!
ням на обидва боки. Серед хворих на хронічну міг!
рень у 47,6 % випадків нудота, фоно! і фотофобія бу!
ли відсутні. Лише відповідність головного болю кри!
теріям мігрені на початку захворювання дала змогу
встановити діагноз «мігрень».

При високій поширеності мігрені серед насе!
лення, по медичну допомогу в лікувальні заклади
звернулися лише 70 (26,1 %) осіб: 59 (29,1 %) жі!

Т а б л и ц я  2
Клінічна характеристика різних форм мігрені (n = 268)

ППооккааззнниикк ББеезз  ааууррии ЗЗ  ааууррооюю

ЕЕппііззооддииччннаа  
((22  ттаа  ммеенншшее  

ннааппааддіівв  
ннаа  ммііссяяццьь))

ЗЗ  ччаассттииммии  
ннааппааддааммии
((ппооннаадд  22  

ннаа  ммііссяяццьь))  

ХХррооннііччннаа  

Кількість пацієнтів 215 (80,2 %) 53 (19,8 %) 104 (38,8 %) 143 (53,4 %) 21 (7,8 %)

Жінки 160 (74,4 %) 43 (81,2 %) 73 (70,2 %) 110 (76,9 %) 20 (95,2 %)

Чоловіки 55 (25,6 %) 10 (18,8 %) 31 (29,8 %) 33 (23,1 %) 1 (4,8 %)

Вік, роки (М ± SD) 25,0 ± 11,9 26,1 ± 11,7 21,8 ± 7,8 25,5 ± 10,0 40,4 ± 10,6

Тривалість захворювання, роки (М ± SD) 6,8 ± 6,7 7,0 ± 5,7 4,7 ± 4,6 6,7 ± 5,4 18,4 ± 5,5

Інтенсивність, бали (М ± SD) 5,9 ± 1,4 6,9 ± 1,5 5,9 ± 1,4 6,4 ± 1,4 5,1 ± 1,2

Тривалість нападу, год (М ± SD) 20,3 ± 14,6 14,8 ± 12,1 16,9 ± 11,4 21,0 ± 13,5 18,6 ± 6,1

Локалізація 
Однобічний 
Спочатку однобічний 
з поширенням на обидва боки 

Двобічний

122 (56,7 %)

49 (22,8 %)

44 (20,5 %)

27 (50,9 %)

14 (26,4 %)

12 (22,7 %)

76 (73,1 %)

25 (24,0 %)

3 (2,9 %)

72 (50,3 %)

28 (19,6 %)

43 (30,1 %)

1 (4,8 %)

10 (47,6 %)

10 (47,6 %)

Супутні симптоми
Нудота
Фото!, фонофобія
Їх поєднання
Відсутні

87 (40,5 %)
75 (34,9 %)
17 (7,9 %)

36 (16,7 %)

18 (34,8 %)
19 (35,0 %)
8 (15,1 %)
8 (15,1 %)

29 (27,9 %)
54 (51,9 %)

9 (8,7 %)
12 (11,5 %)

68 (47,5 %)
37 (25,9 %)
16 (11,2 %)
22 (15,4 %)

8 (38,1 %)
3 (14,3 %)

—
10 (47,6 %)

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 64



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 1 ,  №  2

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

6655

нок і 11 (16,7 %) чоловіків. При цьому 201 (75,0 %)
хворий вказав на необхідність лікування нападу
медикаментозно. Переважна більшість осіб (58,1 %)
для самолікування використовували комбіновані
аналгетики або нестероїдні протизапальні препара!
ти (Цитрамон, Імет, Седалгін, Кетанов). 33 (12,4 %)
пацієнти вживали препарати, які містили несе!
лективні агоністи 5НТ1!рецепторів (ерготамін), 
12 (4,5 %) — препарати, які містили селективні
агоністи 5НТ1!рецепторів (золмітриптан, сумат!
риптан). Більше 10 разів на місяць абортивні пре!
парати вживали 26 (9,7 %) осіб, що сприяло хроні!
зації мігрені та приєднанню абузусного головного
болю. У 67 (25,0 %) хворих головний біль минав
після відпочинку або сну, переважно в дебюті зах!
ворювання (до 5—7 років).

Отже, проведене популяційне дослідження зас!
відчило, що в окремому регіоні України (Сумській
області) поширеність мігрені дещо нижча, ніж у ве!
ликих західних країнах. Так, при опитуванні 30 200
респондентів у 5 країнах (США, Канада, Франція, Ні!
меччина, Велика Британія) епізодичну мігрень вияв!
лено у 18,4 % осіб, хронічну — в 1,1 % [5]. Інше дос!
лідження, проведене в Німеччині серед 9968 рес!
пондентів, виявило мігрень у 12,4 % осіб, можливу
мігрень — у 18,2 %, хронічну — в 1 %. При цьому
триптани для лікування нападів використовували
тільки 2 % осіб, превентивне лікування отримували
3,4 % [19]. У Туреччині при опитуванні 5323 мешкан!
ців головний біль розцінено як мігрень у 16,4 % осіб,
до лікаря з цього приводу зверталися 70,6 % осіб,
триптани приймали 2,9 % осіб [7]. Популяційне дос!
лідження в Кореї виявило дещо нижчі показники —
за даними опитування 1506 учасників поширеність
мігрень становила 6,0 %, можливої мігрені — 11,5 %
з частотою атак (3,1 ± 4,9) на місяць [6]. У Росії пок!
вартирне опитування 501 особи у великих містах да!

ло змогу діагностувати мігрень у 8,6 % осіб, можли!
ву мігрень — у 10,2 %, головний біль напруження —
у 18,6 % [3]. Поширеність мігрені, виявлена в нашо!
му дослідженні, відповідає загальносвітовим тен!
денціям, але значно перевищує показники статисти!
ки по Сумській області. Це може пояснюватися пев!
ними труднощами в діагностиці мігрені, а саме від!
сутністю органічних виявів захворювання, немож!
ливістю підтвердження додатковими методами дос!
лідження в умовах поліклініки, а також недостатнім
використанням лікарями міжнародних клінічних ді!
агностичних критеріїв мігрені та інших форм пер!
винного головного болю. Низька частота призна!
чення препаратів зі специфічним механізмом дії що!
до нападів мігрені (триптанів) притаманна не лише
Україні, а й іншим країнам.

Висновки

Поширеність мігрені в Сумській області України
становить 11,9 %, мігрені без аури — 9,5 %, мігре!
ні з аурою — 2,4 %, хронічної мігрені — 0,9 %.

Серед опитаних осіб мігрень без аури виявле!
но у 80,2 %, з аурою — у 19,8 %, епізодичну міг!
рень з нечастими нападами — у 38,8 %, з частими
нападами — у 53,4 %, хронічну мігрень — у 7,8 %.

Цефалгічний синдром при мігрені з аурою був
інтенсивнішим, але менш тривалим. Тригерні чин!
ники були спільними для мігрені без аури та з
аурою, найчастішим чинником була зміна погоди.

У чверті осіб напад мігрені минав після відпо!
чинку або сну, решта безконтрольно приймали
аналгетики. Триптани для лікування нападів прий!
мали лише 4,5 % хворих.

Визначення поширеності та особливостей клі!
нічного перебігу мігрені в Україні дасть змогу ди!
ференційовано призначати лікування, що поліп!
шить якість життя таких хворих.
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О.Е. ДУБЕНКО, Д.Д. СОТНИКОВ, В.В. ДЖЕПА

Распространенность мигрени в Сумской области

Цель — изучить распространенность и особенности клинического течения мигрени в организованной
популяции населения Сумской области.

Материалы и методы. Проведено безвыборочное анкетирование 2255 человек (1155 женщин и 1105 муж<
чин) в возрасте от 16 до 60 лет в организованной популяции населения Сумской области Украины (студенты, ра<
бочие, служащие, медицинские работники). Тип головной боли определяли согласно Международной класси<
фикации головной боли 2<го пересмотра.

Результаты. Распространенность мигрени составила 11,9 %: среди женщин — 17,7 %, среди мужчин —
5,9 %. Мигрень без ауры выявлена у 80,2 % лиц, с аурой — у 19,8 %, эпизодическая мигрень с редкими присту<
пами — у 38,8 %, с частыми приступами — у 53,4 %, хроническая мигрень — у 7,8 %. Проанализированы основ<
ные триггерные факторы мигренозных приступов. К врачу обращались только 26,1 % лиц, триптаны для купи<
рования приступа принимали 4,5 % лиц.

Выводы. Определение распространённости мигрени в организованной популяции населения более точ<
но отражает структуру заболевания, что позволяет улучшить оказание помощи больным мигренью в Украине.

Ключевые слова: мигрень, распространённость, клиническое течение.

O.Ye. DUBENKO, D.D. SOTNIKOV, V.V. DJEPA

Prevalence of migraine in Sumy region 

Objective – to investigate prevalence and clinical course of migraine in Ukraine.
Methods and subjects. A total 2255 adult (1150 women/1105 men) at the age from 16 to 60 years in organized

population of Sumy region of Ukraine were tested with anonym questionnaire (high<school students, workers, medical
personal). Type of headache was classified according to the International Classification of Headache disorder 2nd
edition.

Results. The population prevalence of migraine was 11.9 %, in women – 17.7 %, in men – 5.9 %. Migraine without
aura was observed in 80.2 %, with aura – in 19.8 %. The episodic migraine with rare attack was in 38.8 %, with frequent
attack in 53.4 %, chronic migraine – in 7.8 %. Many trigger factors of migraine attack were studied. Only 26.1 % patients
consulted with doctors for headache treatment. Only 4.5 % used triptans for attack treatment.

Conclusions. The identification of migraine prevalence in organized group more accurately reflects the
migraine population that should help to improve management of migraine in Ukraine.

Key words: migraine, prevalence, clinical course.
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Поширеність дитячого церебрального паралічу
(ДЦП), складність і багатогранність клінічних

проявів і патофізіологічних механізмів їхнього
розвитку, труднощі лікування і високі показники
дитячої інвалідності у світі роблять лікування ДЦП
актуальною проблемою [8]. Пріоритетним на су!
часному етапі є створення медико!соціальних цен!
трів реабілітації дітей з патологією нервової сис!
теми та залучення реабілітаційних, переважно не!
медикаментозних методик, спрямованих на від!
новлення функціональних систем, що забезпечує
максимально можливу соціальну адаптацію та
ранню профорієнтацію дітей з органічним ура!
женням нервової системи [4].

Труднощі відновного лікування можуть бути по!
в’язані не лише з пізніми діагностикою та початком
регулярного систематичного лікування, а й з тим,
що 50—70 % хворих з різними формами ДЦП ма!
ють супутні синдроми, які знижують реабілітацій!
ний потенціал дитини!інваліда: порушення з боку

вегетативної та соматичної сфери, а також когні!
тивні, мовленнєві розлади, судомний синдром [7,
8]. Як зазначає К.О. Семенова, провести повний
курс медико!соціальної реабілітації з досягненням
максимального ефекту вдається далеко не завжди,
оскільки за перинатального ураження нервової
системи і ДЦП спостерігається схильність до інфек!
ційних захворювань. Погіршення перебігу захворю!
вання після перенесеної інфекційної патології від!
значено в 40—60 % випадків. Госпіталізація дитини
з ДЦП для проведення повного курсу відновного лі!
кування вимагає від неї адаптації до нових умов [5].
Найбільш частими ускладненнями у дітей з перина!
тальним ураженням нервової системи є патологія
органів дихання: інфекція верхніх та нижніх дихаль!
них шляхів, бронхіальна астма, ЛОР!патологія.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчити вплив нормобарич!
ної гіпокситерапії на адаптаційний потенціал дітей
зі спастичними варіантами церебрального паралі!
чу під час проходження комплексної реабілітації.
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Застосування нормобаричної гіпокситерапії
у дітей з церебральним паралічем

Мета — вивчити вплив нормобаричної гіпокситерапії на адаптаційний потенціал дітей зі спастичними ва<
ріантами церебрального паралічу під час проходження курсу комплексної реабілітації.

Матеріали і методи. Проведено комплексне клініко<інструментальне дослідження 128 дітей з цереб<
ральним паралічем віком від 1 до 7 років до та після проходження курсу реабілітації. При оцінці функціональ<
ного рухового стану дитини застосовували систему класифікації та шкалу великих моторних функцій. У дина<
міці оцінювали показники кардіоінтервалографії, електроенцефалографії і транскраніальної допплерографії
судин головного мозку.

Результати. Застосування нормобаричної гіпокситерапії в комплексній реабілітації дітей з церебраль<
ним паралічем сприяє зменшенню проявів вегетативної дисфункції та астенічного синдрому, нормалізації по<
казників кардіоінтервалографії, поліпшенню показників мозкової гемодинаміки та електроенцефалографії. У
дітей, які додатково отримували курс нормобаричної гіпокситерапії, спостерігали підвищення темпів нарос<
тання загальної рухової активності та формування нових рухових навиків порівняно з дітьми, які отримували ли<
ше базисну терапію.

Висновки. Методика нормобаричної гіпокситерапії дає змогу поліпшиити адаптаційні можливості дітей з
церебральним паралічем, що сприяє підвищенню ефективності реабілітації.

Ключові слова: дитячий церебральний параліч, нормобарична гіпокситерапія, адаптаційний потенціал.
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Матеріали і методи

У дослідження було включено 128 дітей зі спас!
тичними варіантами церебрального паралічу (ЦП)
віком від 1 до 7 років, які проходили лікування в
Українському медичному центрі реабілітації дітей з
органічним ураженням нервової системи МОЗ Ук!
раїни. Було сформовано дві групи: в основну ввій!
шло 96 дітей, в комплекс реабілітації яких було
включено методику нормобаричної гіпокситерапії
(НГТ), в контрольну — 32 дитини, які не отримува!
ли сеанси НГТ.

НГТ проводили на аеротерапевтичній установці
гірського повітря «Борей» виробництва НДЦ «НОРТ»
НАН України (Київ) [1]. Суть методики полягає у
вдиханні газової суміші з низьким вмістом кисню
при нормальному атмосферному тиску. Концентра!
цію кисню поступово знижували від 16 до 12 %
протягом 5—6 днів. Для забезпечення максималь!
ної ефективності впливу і виключення побічної дії
НГТ проводили в переривчатому режимі: під час
сеансу пацієнти дихали гіпоксичною газовою су!
мішшю протягом 5—10 хв, а потім 5—10 хв — ат!
мосферним повітрям. Кількість і тривалість циклів
дихання гіпоксичною газовою сумішшю можуть бу!
ти різними залежно від віку дитини, її індивідуаль!
ної чутливості до НГТ, наявності супутньої соматич!
ної патології, епілептичного синдрому. Щоденний
сеанс НГТ тривав від 20 до 50 хв, упродовж курсу
дитина отримувала 10—15 сеансів [1, 6].

Дослідження передбачало комплексне клініко!
неврологічне обстеження з визначенням рівня
функціонального рухового розвитку дитини (РФРР)
за класифікацією великих моторних функцій (Gross
Motor Function Classification System, GMFCS) [2] та
із застосуванням шкали великих моторних функцій
для бальної оцінки неврологічного розвитку дити!
ни, визначенням індексу успішності виконання
запропонованих рухових тестів [3]. З інструмен!
тальних методів дослідження застосовували кар!
діоінтервалографію (КІГ), електроенцефалографію
(ЕЕГ), транскраніальну допплерографію (ТКДГ) су!
дин головного мозку. Достовірність отриманих ре!
зультатів оцінювали за допомогою аналітико!ста!
тистичного методу.

Результати та обговорення

У результаті первинного клініко!інструменталь!
ного дослідження було встановлено, що у дітей з
ДЦП спостерігаються виражені рухові порушення,
які характеризуються значною затримкою форму!
вання основних рухових навиків та функціональ!
ною неспроможністю дитини. У міру збільшення
функціональної неспроможності дитини знижуєть!
ся індекс успішності виконання рухових тестів: у ді!
тей з І РФРР індекс успішності дорівнює (90 ± 1) %,
у дітей з ІІ РФРР — (79 ± 2) %, з ІІІ РФРР — (56 ± 2) %,
з IV РФРР — (36 ± 3) %, з V РФРР — (14 ± 1) %. Різ!
ниця у величині індексу успішності виконання зав!

дань у дітей з різними РФРР є вірогідною (p < 0,05).
Отримані результати свідчать про те, що діти з І
РФРР виконують майже всі завдання для дітей
певного віку. У дітей з V РФРР значно знижений за!
гальний руховий розвиток, що виявляється знач!
ною затримкою формування рухових функцій та
навиків.

У 68 % дітей діагностовано різні інтелектуальні
порушення, у 94,5 % — мовленнєві порушення у
вигляді затримки мовленнєвого розвитку, загаль!
ного недорозвинення мовлення та псевдобульбар!
них дизартрій.

Під час обстеження виявлено, що 59 ((46,1 ± 4,4) %)
дітей належать до групи тих, які часто хворіють
(4 епізоди ГРВІ і більше за рік, індекс резистентнос!
ті становить 0,33 і більше). Різні алергійні вияви ма!
ли місце у 48 ((37,5 ± 4,3) %) дітей, з них у 8 — у виг!
ляді алергодерматозів різного ступеня тяжкості, у
решти — невиражені алергійні реакції переважно
на харчові продукти та окремі препарати.

Під час клініко!неврологічного обстеження у
62,7 % дітей виявлено різного ступеня вираженос!
ті вегетативні зміни. До найпоширеніших суб’єк!
тивних скарг, які свідчать про зниження рівня
адаптації до фізичних навантажень, належить
скарга на підвищену загальну втомлюваність (у
58,6 % дітей). Під час аналізу вихідного вегетатив!
ного тонусу за даними КІГ у дітей спостерігали пе!
реважання симпатикотонії (75 дітей, або (63 ± 4,6) %)
над ваготонією (20 ((16,8 ± 3,4) %), р < 0,05) та ей!
тонією (24 ((20,2 ± 3,7) %), р < 0,05). При порівнян!
ні отриманих даних з показниками КІГ здорових ді!
тей виявлено вищі показники індексу напруження
(ІН) та значне переважання симпатичних впливів у
разі ДЦП.

У дітей з нижчим РФРР спостерігали наростан!
ня вегетативної дисфункції, що супроводжувалося
значним зменшенням кількості дітей з вегетатив!
ною рівновагою та збільшенням кількості дітей з
симпатикотонією, гіперсимпатикотонією та вагото!
нією. Так, для дітей з І та ІІ РФРР характерно пере!
важання симпатикотонії та ейтонії, з IV та V —
симпатикотонії та ваготонії. При порівнянні отри!
маних даних отримали статистично достовірну різ!
ницю у частках дітей з ейтонією між групами дітей
з І та V РФРР ((35,5 ± 8,6) та (3,1 ± 3,1) % відповід!
но, p < 0,05) та між групами дітей з ІІ та V РФРР
((25 ± 8,8) та (3,1 ± 3,1) % відповідно, p < 0,05). Се!
ред обстежених дітей з ДЦП виявлено групу деза!
даптованих дітей, у яких рівень адаптаційних меха!
нізмів значно знижений. До цієї групи належать ді!
ти з гіперсимпатикотонією (ІН > 180) та ваготонією
(ІН < 30). Дітей з порушенням адаптаційних меха!
нізмів було значно більше в групі з ІІІ—V РФРР по!
рівняно з І—ІІ РФРР (відповідно (56,3 ± 6,2) та
(27,3 ± 6) %, p < 0,05). Наростання симпатичних
впливів може свідчити про зниження рівня адап!
тації дитини до будь!яких навантажень, наростан!
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ня парасимпатичних впливів у дітей з ЦП — про
зниження симпатичної активності у разі грубих по!
рушень моторики, що призводить до підвищення
активності альтернативного парасимпатичного
відділу. Порушення адаптаційних механізмів у дітей
з ЦП спричиняє підвищення загальної втомлюва!
ності під час проходження курсу реабілітації, зни!
ження рівня резистентності до інфекційних захво!
рювань, що зумовлює зниження реабілітаційного
потенціалу дитини та неможливість досягнення
повноцінного ефекту курсу реабілітації.

За даними ТКДГ судин головного мозку, у 70 %
дітей з ЦП спостерігається значне зниження всіх
швидкостей кровотоку в церебральних артеріях,
дифузні зміни регуляторного характеру різного
ступеня вираженості, за даними ЕЕГ, виявлено у
99,2 % дітей.

Для підвищення адаптаційних можливостей ді!
тей з ЦП під час курсу реабілітації нами була вико!
ристана методика НГТ, яка чинить імунокорегу!
вальну та тренуючу дію на організм. Це імітування
високогірних умов за парціальним тиском кисню в
повітрі в умовах нормального атмосферного тиску
[1, 6]. Як свідчать дані літератури, в результаті гі!
поксичних тренувань включаються механізми
адаптації і регуляції системи дихання та кровообігу,
активується дихання та системний кровообіг, по!
ліпшується мікроциркуляція, підвищується актив!
ність дихальних ферментів. Цю методику широко
використовують для лікування хвороб органів ди!
хання, серцево!судинної системи, вегетосудинних
дисфункцій.

Під час динамічного спостереження в кінці кур!
су реабілітації реєстрували вірогідне зменшення
виявів вегетативної дисфункції (у (74 ± 4,5) % дітей
основної групи та у (50 ± 11,2) % — контрольної,
p < 0,05), астенічного синдрому (у (40,4 ± 6,5) %) ді!
тей основної групи, тоді як у дітей контрольної гру!
пи ознаки втоми зберігаються), поліпшення фун!
кції дихання внаслідок нормалізації частоти та гли!
бини дихання (у (79,9 ± 7,9) % дітей основної групи
та у (16,7 ± 10,8) % — контрольної, p < 0,05).

Наприкінці курсу реабілітації спостерігали нор!
малізацію показників КІГ: у дітей основної групи —
у (75,8 ± 5,3) % випадків, у дітей контрольної — у
(53,6 ± 9,4) % випадків (p < 0,05), що свідчить про
зменшення напруження регуляторних систем орга!
нізму та підвищення адаптаційного потенціалу
дитини. Ваготонія і симпатикотонія змінювалися
ейтонією, що сприяло збільшенню кількості дітей 
з ейтонією в кінці курсу реабілітації: в основній
групі — з (21,2 ± 5) до (57,6 ± 6,1) % (p < 0,05), у
контрольній — з (21,4 ± 7,8) до (42,9 ± 9,4) %.

У дітей основної групи із симпатикотонією за!
фіксували невірогідн зменшення частоти серцевих
скорочень (з (109,3 ± 2,3) до (106,9 ± 1,8) за 1 хв),
підвищення показника моди (з 0,52 ± 0,01 до
0,53 ± 0,01) та зменшення амплітуди моди (АМО) (з

(42,1 ± 1,9) до (40,3 ± 1,7) %), а також вірогідне
зменшення ІН (з 192,2 ± 18,3 до 139,8 ± 11,8,
p < 0,05), відношення спектральних характерис!
тик вегетативного тонусу LF/HF (з 2,8 ± 0,1 до
2,5 ± 0,1, p < 0,05) та варіаційного розмаху (ВР) (з
0,25 ± 0,01 до 0,31 ± 0,02, p < 0,05), що свідчить
про зменшення напруження регуляторних систем
організму та підвищення адаптаційного потенціалу
дитини. У дітей контрольної групи реєстрували не!
вірогідне збільшення величини АМО (з (38,12 ± 3,6)
до (43,6 ± 2,7) %), ІН (з 166,5 ± 26,1 до 211,2 ± 32)
та LF/HF (з 2,7 ± 0,2 до 3 ± 0,2), зменшення ВР (з
0,28 ± 0,03 до 0,25 ± 0,02), що свідчить про ще
більше напруження регуляторних механізмів у кін!
ці курсу реабілітації та зниження рівня адаптації до
фізичних навантажень. Зміни на КІГ у дітей кон!
трольної групи клінічно супроводжувалися збіль!
шенням загальної втомлюваності в кінці курсу ре!
абілітації, порушенням поведінки дитини, змен!
шенням рівня резистентності до застудних захво!
рювань. При порівнянні показників КІГ у кінці кур!
су реабілітації між двома групами виявлено
вірогідну відмінність у величині ВР (0,31 ± 0,02 та
0,25 ± 0,02, p < 0,05), ІН (139,8 ± 11,8 та 211,2 ± 32
відповідно, p < 0,05) та LF/HF (2,5 ± 0,1 та 3 ± 0,2,
p < 0,05), що свідчить про більше напруження регу!
ляторних механізмів у дітей контрольної групи в
кінці курсу реабілітації.

У всіх дітей з ваготонією та ейтонією спостеріга!
ли збільшення симпатичних впливів у кінці курсу
реабілітації, оскільки саме симпатична нервова
система забезпечує адаптацію організму до нав!
колишнього середовища та поточних видів діяль!
ності. В результаті навантажень, які дитина отри!
мує під час курсу реабілітації, відбувається мобілі!
зація регуляторних та адаптаційних систем орга!
нізму з метою підтримки його нормальної життєді!
яльності. Наростання симпатичних впливів супро!
воджується збільшенням частоти серцевих ско!
рочень, зменшенням показника моди та ВР, збіль!
шенням величини АМО, підвищенням ІН та LF/HF.

За даними ТКДГ судин головного мозку, відзна!
чено поліпшення мозкового кровотоку внаслідок
підвищення швидкісних показників у дітей основ!
ної групи, тоді як у дітей контрольної групи показ!
ники ТКДГ майже не змінювалися: в лівій середній
мозковій артерії (СМА) спостерігали підвищення Vs

з (95 ± 5) до (112 ± 5) см/с (p < 0,05) та Vm — з
(54 ± 3) до (63 ± 3) см/с (p < 0,05), в правій СМА —
підвищення Vs з (107 ± 5) до (119 ± 4) см/с та 
Vm — з (60 ± 3) до (66 ± 3) см/с. У дітей контрольної
групи суттєвих змін швидкісних показників гемоди!
наміки в СМА не спостерігали. У дітей основної гру!
пи частіше фіксували поліпшення рівня організації
ЕЕГ ((53,3 ± 5,8) % випадків проти (27,6 ± 8,3) %,
p < 0,05) зі зменшенням поширення повільно!
хвильової активності (відповідно (42,7 ± 5,7) і
(20,7 ± 7,5) % випадків, p < 0,05) та поліпшенням ха!
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рактеристик альфа!ритму ((42,7 ± 5,7) і (20,7 ± 7,5) %
випадків, p < 0,05).

Завдяки поліпшенню адаптаційних механізмів
у дітей основної групи спостерігали підвищення
ефективності реабілітаційних заходів, про що свід!
чило зниження м’язового тонусу, підвищення за!
гальної рухової активності та формування нових
рухових навиків. М’язовий тонус зменшився на
(0,41 ± 0,05) бала, в контрольній групі — на
(0,22 ± 0,07) бала (p < 0,05), в ногах м’язовий то!
нус зменшився на (0,54 ± 0,05) і (0,41 ± 0,09) ба!
ла відповідно. Згідно з даними таблиці, мало міс!
це вірогідне (p < 0,05) збільшення індексу успіш!
ності виконання рухових навиків у дітей основної
групи з усіма РФРР. У дітей контрольної групи з
V РФРР спостерігали вірогідне (p < 0,05) підви!
щення індексу успішності виконання рухових на!
виків, невірогідне підвищення — у дітей з І—IV
РФРР.

При порівнянні показників поліпшення вико!
нання рухових навиків між двома клінічними гру!
пами в кінці курсу реабілітації більшу позитивну
динаміку відзначено у дітей основної групи (рису!
нок). Вірогідну різницю виявлено між дітьми з
ІІ РФРР ((5,7 ± 0,5) проти (3,7 ± 0,6) бала, p < 0,05) та
IV РФРР ((9,4 ± 1,1) проти (5,0 ± 1,1) бала, p < 0,05).

Під час дослідження впливу комплексної реабі!
літації з застосуванням НГТ виявлено значну пози!
тивну динаміку ефективності психологічної та лого!
педичної корекції, яку проводили спеціалісти соці!
альної служби центру. Поліпшення психологічних
функцій спостерігали у (86,8 ± 3,9) % дітей основної
групи та у (69,2 ± 9,1) % — контрольної. У дітей ос!
новної групи частіше реєстрували поліпшення емо!
ційного стану (у (47,4 ± 5,7) порівняно з (19,2 ± 7,7) %,
p < 0,05), що супроводжувалося поліпшенням нас!
трою, формуванням кращого емоційного контакту з
батьками, підвищенням пізнавальної активності та
сприйняттям інструкцій на заняттях соціальної
служби. Поліпшення поведінки (зменшення кіль!
кості протестів під час проходження лікувальних
процедур, покращання уваги та підвищення заці!

кавленості під час занять у спеціалістів соціально!
педагогічної служби) спостерігали у (81,3 ± 6,9) %
дітей основної групи та у (66,7 ± 13,6) % — конт!
рольної. Поліпшення емоційного стану і поведінки
дитини може бути пов’язано також зі зменшенням
виявів астенічного синдрому.

Після курсу реабілітації поліпшення мовленнє!
вої активності спостерігали у (62,1 ± 9) % дітей конт!
рольної групи та у (81,3 ± 4,5) % — основної (p < 0,05).

Ми також проводили катамнестичне обстеження
протягом 9—12 міс серед дітей, які належать до гру!
пи тих, які часто хворіють і мають індекс резистен!
тності 0,33 та вище. У дітей основної групи мало міс!
це вірогідне зниження індексу резистентності з
0,44 ± 0,3 до 0,27 ± 0,02 (р < 0,05), у дітей кон!
трольної — з 0,4 ± 0,03 до 0,37 ± 0,03. Батьки дітей
відзначили, що діти менше хворіли, перебіг захво!
рювання був легшим і менш тривалим, діти швидше
одужували. При порівнянні результатів, отриманих
в кінці лікування, зафіксували вірогідну різницю
між показниками двох клінічних груп (р < 0,05).

Рисунок. Показник поліпшення виконання рухових
навиків у дітей з церебральним паралічем в основній
та контрольній групах

Т а б л и ц я
Показники індексу успішності виконання рухових навиків у дітей з церебральним паралічем 
до та після лікування (M ± m)

РРФФРРРР
ООссннооввннаа  ггррууппаа  ((nn  ==  9966)) ККооннттррооллььннаа  ггррууппаа  ((nn  ==  3322))

ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя рр ДДоо  ллііккуувваанннняя ППіісслляя  ллііккуувваанннняя рр

I 91 ± 1 96,5 ± 0,6 < 0,05 87,8 ± 1,9 92,6 ± 1,7 > 0,05

II 78,4 ± 1,6 84,1 ± 1,8 < 0,05 82,4 ± 4,1 86,1 ± 3,9 > 0,05

III 57,8 ± 1,9 63,8 ± 2,2 < 0,05 51,6 ± 3,1 56 ± 3,2 > 0,05

IV 36,1 ± 3,1 45,4 ± 2,8 < 0,05 33,8 ± 4,4 38,8 ± 3,5 > 0,05

V 14,8 ± 1,4 23,3 ± 1,6 < 0,05 12,7 ± 1,9 20,3 ± 2,5 < 0,05
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Висновки

Під впливом нормобаричної гіпокситерапії від!
бувається поліпшення адаптаційного потенціалу в
дітей з ЦП, що підтверджується зниженням вели!
чини індексу резистентності, зменшенням виявів
вегетативної дисфункції та астенічного синдрому,
нормалізацією показників кардіоінтервалографії
та збільшенням частки дітей з ейтонією з 21,2 до
57,6 %.

Комплексна реабілітація дітей з ЦП із застосу!
ванням методики нормобаричної гіпокситерапії дає
змогу поліпшити ефективність реабілітації, що під!
тверджується підвищенням величини індексу успіш!

ності виконання рухових навиків у дітей з І—ІІІ РФРР
на 5,7 бала, у дітей з IV—V РФРР — на 8,9 бала.

Використання методики нормобаричної гіпок!
ситерапії сприяє підвищенню ефективності психо!
логічної та логопедичної корекції у дітей з ЦП. Піс!
ля проходження курсу реабілітації з нормобарич!
ною гіпокситерапією спостерігали поліпшення пси!
хоемоційного статусу у 47 % дітей.

Під впливом нормобаричної гіпокситерапії за!
фіксовано зниження рівня дезорганізації за дани!
ми ЕЕГ у 53 % дітей та поліпшення кровопостачан!
ня головного мозку внаслідок підвищення систо!
лічної та діастолічної швидкості кровотоку.
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О.В. НАЗАР

Применение нормобарической гипокситерапии 
у детей с церебральным параличом

Цель — изучить влияние нормобарической гипокситерапии на адаптационный потенциал детей со спас<
тическими вариантами церебрального паралича во время прохождения курса комплексной реабилитации.

Материалы и методы. Проведено комплексное клинико<инструментальное исследование 128 детей с
церебральным параличом в возрасте от 1 года до 7 лет до и после курса реабилитации. Для оценки функцио<
нального двигательного состояния ребенка применяли систему классификации и шкалу больших моторных
функций. В динамике оценивали показатели кардиоинтервалографии, электроэнцефалографии и транскрани<
альной допплерографии сосудов головного мозга.

Результаты. Использование нормобарической гипокситерапии в комплексной реабилитации детей с
церебральным параличом способствовало уменьшению проявлений вегетативной дисфункции и астеническо<
го синдрома, нормализации показателей кардиоинтервалографии, улучшению показателей мозговой гемоди<
намики. У детей, которые дополнительно получали курс нормобарической гипокситерапии, наблюдали увели<
чение темпов нарастания общей двигательной активности и формирования новых двигательных навыков по
сравнению с детьми, которые получали только базисную терапию.

Выводы. Методика нормобарической гипокситерапии позволяет улучшить адаптационные возможности
детей с церебральным параличом, что способствует повышению эффективности комплексной реабилитации.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, нормобарическая гипокситерапия, адаптаци<
онный потенциал.
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O.V. NAZAR

Application of the normobaric hypoxic therapy 
in children with cerebral palsy

Objective – to determine the effect of normobaric hypoxic therapy on the adaptive potential at children with
the spastic variants of cerebral palsy.

Methods and subjects. The complex clinical instrumental examination was carried out in 128 children with cere<
bral palsy, aged from 1 to 7 years before and after the rehabilitation course. To assess the motor functional status of a
child we used the scale and the gross motor function classification system. Among the instrumental methods the heart
rate variability, electroencephalography and Doppler ultrasound of cerebral vessels were used.

Results. The application of normobaric hypoxic therapy in complex rehabilitation of children with cerebral palsy
results in improvement of adaptive capacity, reduction of the manifestations of asthenovegetative syndrome, nor<
malization of heart rate variability, improvement of EEG parameters and cerebral circulation at the end of the course
of rehabilitation. In children who additionally received the course of normobaric hypoxic therapy, we observed the
increase of the general motor activity and the formation of new motor skills compared with the children who received
standard therapy.

Conclusions. The method of normobaric hypoxic therapy increases the adaptive capacities of children with
cerebral palsy, conduces to improvement the efficiency of complex rehabilitation.

Key words: child's cerebral palsy, normobaric hypoxic therapy, adaptation potential.
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Уструктурі травматичної хвороби спинного мозку,
крім порушень рухів, чутливості, функції тазових

органів і трофічних порушень, важливе місце нале!
жить невропатичному больовому синдрому та над!
лишковій спастичності. Невропатичний больовий
синдром розвивається у 12—15 % хворих з наслід!
ками спінальної травми, тяжкі вияви спастичності —
у 15—18 %. Вони значно погіршують якість життя
хворих. На сьогоднішній день існує низка консерва!
тивних та хірургічних методів лікування больового
синдрому і спастичності. Хірургічному лікуванню
підлягають лише хворі, в яких консервативне ліку!
вання виявилося неефективним. Усі протибольові
операції можна розподілити на деструктивні та не!
деструктивні. До деструктивних втручань належать
[4, 8, 11]: операція деструкції зони входження зад!

ніх корінців у спинний мозок (DREZ!томія), задня
радикотомія, симпатектомія, передня комісуральна
мієлотомія, передньо!бокова хордотомія та цингу!
лотомія. Вперше в клінічну практику деструктивні
методи було впроваджено у 1889 р., коли Abbe і
Bennett [9], з урахуванням робіт Magendie (який ус!
тановив, що чутливі волокна входять у спинний мо!
зок крізь задні корінці), незалежно один від одного
виконали першу задню радикотомію. В 1912 р.
Martin вперше виконав спіноталамічну хордотомію
[9]. В 1940 р. Leriche створив концепцію «хірургії
болю» і впровадив у клінічну практику симпатекто!
мію [8]. Того ж року Wertheimer запровадив опе!
рацію передньої комісуротомії [13].

Революційним для хірургії болю стало створен!
ня в 1965 р. Melzach і Wall «ворітної теорії» болю.

УДК 616.8<009.12<009.7<089.168:616.832.12<001

В.І. ЦИМБАЛЮК, Ю.Я. ЯМІНСЬКИЙ

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

Результати хірургічного лікування 
спастичності та невропатичного 
больового синдрому у хворих 
з наслідками травматичного ушкодження 
шийних сегментів спинного мозку

Мета — поліпшити результати лікування невропатичного больового синдрому і спастичності у хворих з
наслідками травматичного ушкодження шийних сегментів спинного мозку.

Матеріали і методи. Проаналізовано результати лікування 26 хворих з невропатичним больовим синдро<
мом та спастичністю на тлі наслідків травматичного ушкодження шийних сегментів спинного мозку. Хворих з ви<
сокою спастичністю було 12, з невропатичним больовим синдромом — 7, з поєднанням невропатичного больо<
вого синдрому та спастичності — 7. Оцінку результатів лікування проводили залежно від тяжкості травми і виду
застосованого лікування.

Результати. У лікуванні больового синдрому епідуральна електростимуляція була ефективною у 77,8 % хво<
рих, DREZ<томія шийного потовщення — в усіх хворих. У лікуванні спастичності електростимуляція була ефективною
у 33,3 % хворих, DREZ<томія шийного потовщення — у 85,7 %, DREZ<томія поперекового потовщення — в усіх хворих.

Висновки. Диференційований підхід до вибору методу лікування спастичності та невропатичного больо<
вого синдрому у хворих з наслідками травматичного ушкодження спинного мозку дає змогу досягти доброго ре<
зультату в більшості пацієнтів.

Ключові слова: травма спинного мозку, спастичність, больовий синдром.
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Більшість сучасних протибольових недеструктив!
них операцій ґрунтуються саме на цій теорії. Авто!
ри довели, що електростимуляція задніх канатиків
спинного мозку спричиняє активацію інгібіторних
систем болю в задніх рогах спинного мозку та зак!
риття больових «воріт» [2, 5]. Таким чином, запору!
кою хорошого результату при застосуванні епіду!
ральної електростимуляції є збереження провід!
ності задніх пучків спинного мозку.

Хірургічні методи лікування спастичності також
розподіляють на деструктивні та недеструктивні [2,
3]. Деструктивні хірургічні втручання спрямовані
на руйнування моторної або сенсорної частини ду!
ги міотатичного рефлексу. На сьогоднішній день у
клінічній практиці застосовують селективну або
часткову (парціальну) невротомію, задню ризото!
мію та мікрохірургічну деструкцію зони входження
задніх корінців у спинний мозок (DREZ!томію) [10].
До недеструктивних методів хірургічного лікування
відносять імплантацію баклофенових помп та епі!
дуральну електростимуляцію зони шийного або по!
перекового потовщення спинного мозку [2]. Елек!
тростимуляційні методики ґрунтуються на ано!
дальній стимуляції поперекового потовщення
спинного мозку, що спричиняє гальмування «гіпер!
активних» мотонейронів спинного мозку.

Складність лікування больового синдрому та
спастичності у хворих з наслідками травматичного
ушкодження шийних сегментів спинного мозку зу!
мовлена тим, що часто спастичність і біль охоп!
люють практично все тіло, а більшість протибольо!
вих та протиспастичних операцій спрямовані на
корекцію сегментарних порушень. У такій ситуації
необхідно обрати правильний метод хірургічного
лікування, а іноді — розробити цілу програму хірур!
гічних втручань, що передбачає декілька операцій.

Ми провели аналіз результатів лікування тяж!
ких форм спастичності та невропатичного больо!
вого синдрому у хворих з наслідками ушкодження
шийних сегментів спинного мозку.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — поліпшити результати ліку!
вання невропатичного больового синдрому і спас!
тичності у хворих з наслідками травматичного уш!
кодження шийних сегментів спинного мозку.

Матеріали і методи

Наше дослідження ґрунтується на аналізі ре!
зультатів хірургічного лікування 26 хворих з нев!
ропатичним больовим синдромом та вираженою
спастичністю в пізній період травматичної хворо!
би спинного мозку, оперованих в клініці відновлю!
вальної хірургії Інституту нейрохірургії у період з
2002 до 2009 р. включно. Серед хворих було
25 (96,1 %) чоловіків і 1 (3,9 %) жінка. Давність
травми становила від 9 міс до 12 років.

Для оцінки болю використовували візуальну
аналогову шкалу (ВАШ) та цифрову рейтингову
шкалу (NRS) [10, 11]. Хворий сам оцінював інтен!

сивність болю за 10!бальною шкалою. Залежно
від інтенсивності виділяли такі градації болю: по!
мірний — 1—3 бали, середній — 4—6 балів, силь!
ний — 7—10 балів. Хірургічному лікуванню підля!
гали лише хворі з сильним болем.

Оцінку спастичності проводили за шкалою
Ashworth [3]. Залежно від ступеня вираженості
спастичність може бути корисною або шкідливою.
Спастичність, тяжкість якої оцінено 1 балом, запо!
бігає розвитку атрофії м’язів та дає змогу викорис!
товувати кінцівку як міцну опору при ходьбі. Спас!
тичність у 3—4 бали унеможливлює будь!які рухи в
кінцівках і значно ускладнює догляд за хворим, а
при значній тривалості захворювання — призво!
дить до розвитку контрактур суглобів.

Показаннями до хірургічного лікування в нашо!
му дослідженні були спастичність 3—4 бали та нев!
ропатичний больовий синдром з інтенсивністю бо!
лю понад 6 балів за шкалою ВАШ, резистентні до
адекватного консервативного лікування.

Для лікування спастичності ми застосовували та!
кі хірургічні методи: деструкція зони входження зад!
ніх корінців у спинний мозок (DREZ!томія) на рівні
шийного потовщення — 8 хворих, DREZ!томія на по!
перековому рівні — 8, часткова невротомія — 3
(цей метод хірургічного лікування застосовували ли!
ше як доповнення до поперекової DREZ!томії), епі!
дуральна електростимуляція шийного потовщення
спинного мозку — 3 (застосовували лише у хворих,
у яких висока спастичність поєднувалася з больо!
вим синдромом). Для хірургічного лікування невро!
патичного больового синдрому застосовували епі!
дуральну електростимуляцію спинного мозку — 9
хворих, DREZ!томію на рівні шийного потовщення
спинного мозку — 6, симпатектомію — 3 (у всіх хво!
рих симпатектомію проводили після неефективного
застосування епідуральної електростимуляції).

Операцію DREZ!томії проводили із заднього
доступу. Виконували лямінектомію С5!Th1!хребців.
Тверду мозкову та арахноїдальну оболонки розсі!
кали вздовж. Ідентифікацію корінців проводили за
допомогою інтраопераційної електродіагностики.
Задні корінці відводили дозаду і медіально, що за!
безпечувало доступ до задньо!бокової щілини
спинного мозку. Роз’єднували арахноїдальні спай!
ки і проводили дисекцію корінцевих судин та арте!
рії задньо!бокової щілини спинного мозку. Виділе!
ну артерію злегка зміщували медіально, що забез!
печувало доступ до DREZ. Тонкі піальні судини, які
перетинають задньо!бокову щілину спинного моз!
ку, коагулювали. Після цього пересікали зону вход!
ження задніх корінців С5—Th1 хребців у спинний
мозок під кутом 45° у напрямку до центрального
спинномозкового каналу на глибину 2—3 мм. Краї
мієлотомної рани коагулювали в режимі мікрокоа!
гуляції. Після досягнення повного гемостазу герме!
тизували тверду мозкову оболонку та післяопера!
ційну рану.

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 74



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 1 ,  №  2

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

7755

Операцію встановлення електродів для елек!
тростимуляції проводили з виконанням лямінекто!
мії або з міждужкового доступу. Електроди вста!
новлювали на 1—2 сегменти краніальніше від міс!
ця ушкодження спинного мозку (за даними невро!
логічного дослідження до операції та інтраопера!
ційної електродіагностики під час операції) в про!
екції задніх стовпів спинного мозку. Електростиму!
ляцію спинного мозку проводили в повздовжньо!
му напрямку.

Для електростимуляції спинного мозку застосо!
вували радіочастотний електростимулятор, що
складається з двох частин: електродів з прийом!
ною антеною, які імплантують в тіло хворого під
час операції, та власне електростимулятора, з до!
помогою якого проводять стимуляцію в післяопе!
раційний період. Ми використовували прилад,
створений спільно співробітниками Інституту ней!
рохірургії та інженерами наукової лабораторії Ки!
ївського заводу «Квазар!мікро». Електростиму!
ляцію проводили змінним струмом частотою 25 Гц,
при напрузі 13 Вт та силі струму 20 мА.

Симпатектомію виконано 3 хворим з вираже!
ним симпатичним компонентом больового синдро!
му. Для верифікації симпатичного характеру болю
проводили новокаїнові блокади відповідних сим!
патичних гангліїв. Усім хворим виконали резекцію
верхніх грудних гангліїв. Операцію здійснювали з
міжлопаткового доступу. Проводили резекцію по!
перечних відростків Th1—Th3 хребців, головок і
проксимальних частин 1—3 ребер. Парієтальну
плевру відсепаровували і відводили латерально.
При цьому на передньо!боковій поверхні хребців у
паравертебральній жировій клітковині виявляли
верхні грудні ганглії і симпатичний стовбур. Яко!
мога вище і нижче за ганглії пересікали симпатич!
ний стовбур. Потім пересікали комунікантні гілки і
видаляли симпатичні ганглії з частиною стовбура
одним блоком.

Для оцінки результатів лікування використову!
вали ВАШ, шкали NRS, Ashworth та електрофізіоло!
гічну діагностику (визначення Н!рефлексу). Н!реф!
лекс є еквівалентом ахіллового рефлексу і спричи!
няється підпороговою стимуляцією великогомілко!
вого нерва в підколінній ямці [1]. За величиною
амплітуди Н!рефлексу та її співвідношенням з амп!

літудою М!відповіді з камбалоподібного м’яза
можна судити про ступінь розгальмування мото!
нейронів поперекового потовщення.

Результати та обговорення

Хворих з високою спастичністю було 12 (46,2 %),
з невропатичним больовим синдромом — 7 (26,9 %),
з поєднанням невропатичного больового синдро!
му та спастичності — 7 (26,9 %) хворих. Результати
лікування оцінювали на 7!му добу та через рік піс!
ля операції.

За рівнем ушкодження спинного мозку хворі
розподілися таким чином: з наслідками травми С5
хребця — 15 (57,7 %) хворих, С6 хребця — 8 (30,8 %),
С7 хребця — 3 (11,5 %) хворих.

За шкалою Frankel [2] хворі розподілилися та!
ким чином (табл. 1): А — повна відсутність рухів і
чутливості від рівня ушкодження (8 хворих); В —
повна відсутність рухів від рівня ушкодження при
частково збереженій чутливості (11); С — збере!
ження рухів і чутливості нижче за рівень ушкод!
ження, але сила м’язів не перевищує 3 балів (7).
Хворих груп D та Е в нашому дослідженні не було.

Результати лікування больового синдрому оці!
нювали залежно від типу поширення болю, тяжкос!
ті травми спинного мозку та виду проведених хірур!
гічних втручань (табл. 2). Результати оцінювали як
відмінні, якщо після операції біль зменшувався
більш ніж на 75 %, як добрі — на 50—75 %, як за!
довільні — на 35—50 % та як погані — менш ніж
на 35 %.

Одним із чинників, який впливав на вибір мето!
ду хірургічного лікування, був характер поширення
болю. Результати лікування невропатичних больо!
вих синдромів залежно від типу поширення болю
наведено в табл. 3. Сегментарне поширення болю
мало місце у 4 хворих. 3 хворим із симпатичним ха!
рактером болю проведено імплантацію електро!
стимулювальної системи епідурально з наступною
електростимуляцією спинного мозку. У жодного з
них ми не отримали задовільного результату. Всім
цим хворим у період з 6 до 9 міс після операції ім!
плантації електродів проведено верхньогрудну
симпатектомію, що дало змогу досягти відмінного
результату в усіх випадках. Одному хворому прове!
дено DREZ!томію шийного потовщення спинного

Т а б л и ц я  1
Розподіл хворих за шкалою Frankel

ГГррууппаа  ххввоорриихх

ККллііннііччнніі  ввиияяввии  ((ззаа  ввиинняяттккоомм  ррууххооввиихх,,  ссееннссооррнниихх  ппоорруушшеенньь
ттаа  ппоорруушшеенньь  ффууннккццііїї  ттааззооввиихх  ооррггаанніівв)) УУссььооггоо

ББооллььооввиийй  ссииннддрроомм ВВииссооккаа  ссппаассттииччннііссттьь ББіілльь  ттаа  ссппаассттииччннііссттьь

Frankel А 1 2 5 8

Frankel В 4 6 1 11

Frankel С 2 4 1 7

Усього 7 12 7 26
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мозку. У цього хворого больовий синдром регресу!
вав на 65 % за шкалою NRS.

У 10 хворих біль мав дифузне поширення, тобто
охоплював усі сегменти спинного мозку дистальні!
ше від місця ушкодження. У цих хворих ми віддава!
ли перевагу електростимуляційним методикам, ос!
кільки необхідно було б проводити DREZ!томію на
рівні шийних, грудних та поперекових сегментів
спинного мозку. У 6 хворих ми застосували метод
епідуральної електростимуляції спинного мозку. У
1 хворого результат електростимуляції був відмін!
ним: біль зменшився на 80 %, у 2 — добрим, у 1 —
задовільним і у 2 хворих — поганим. Одному з хво!

рих з поганим результатом епідуральної електро!
стимуляції через 8 міс після імплантації електродів
проведено шийну DREZ!томію з добрим результа!
том. 4 хворим з дифузним поширенням болю вико!
нано шийну DREZ!томію. У 2 з них отримано відмін!
ний, ще у 2 — добрий результат.

Тяжкість травми спинного мозку була одним із
чинників, який ураховували при виборі методу хі!
рургічного лікування больового синдрому. В групі
Frankel A метод епідуральної електростимуляції
застосовано у 3 хворих (табл. 4), і у всіх цих випад!
ках лікування больового синдрому виявилося не!
ефективним. 2 хворим з вираженим симпатичним

Т а б л и ц я  2
Розподіл хворих за видами втручань

Т а б л и ц я  3
Результати лікування невропатичного больового синдрому залежно від типу поширення болю

ВВиидд  ххііррууррггііччннооггоо  ввттррууччаанннняя

ККллііннііччнніі  ввиияяввии  ((ззаа  ввиинняяттккоомм  ррууххооввиихх,,  ссееннссооррнниихх  
ппоорруушшеенньь  ттаа  ппоорруушшеенньь  ффууннккццііїї  ттааззооввиихх  ооррггаанніівв))

УУссььооггоо
ББооллььооввиийй  
ссииннддрроомм

ВВииссооккаа  
ссппаассттииччннііссттьь

ББіілльь  
ттаа  ссппаассттииччннііссттьь

Електростимуляція шийного потовщення 6 — 3 9

DREZ!томія на рівні шийного потовщення 1 3 5 (1) 9 (1)

DREZ!томія на рівні поперекового потовщення — 8 — 8

Симпатектомія 3 (3) — — 3 (3)

Невротомія — 3* — 3*

В дужках наведено кількість операцій, проведених повторно.
* Невротомію застосовували лише як доповнення до операції поперекової DREZ�томії.

ММееттоодд  ллііккуувваанннняя

ССееггммееннттааррнниийй  ((nn  ==  44)) ДДииффууззнниийй  ((nn  ==  1100))

УУссььооггооЗЗммеенншшеенннняя  ббооллюю,,  %%  

>>  7755 5500——7755 3355——5500 <<  3355 >>  7755 5500——7755 3355——5500 <<  3355

Електростимуляція 
шийного потовщення

— — — 3 1 2 1 2 9

DREZ!томія на рівні 
шийного потовщення

— 1 — — 2 3 (1) — — 6 (1)

Симпатектомія 3 (3) — — — — — — — 3 (3)

Усього 3 (3) 1 — 3 3 5 (1) 1 2 18 (4)

Т а б л и ц я  4
Результати лікування невропатичного больового синдрому залежно від тяжкості травми спинного мозку

ММееттоодд  ллііккуувваанннняя

FFrraannkkeell  AA  ((nn  ==  66)) FFrraannkkeell  ВВ  ((nn  ==  55)) FFrraannkkeell  СС  ((nn  ==  33))

ЗЗммеенншшеенннняя  ббооллюю,,  %%  

>>  7755 5500——7755 3355——5500 <<  3355 >>  7755 5500——7755 3355——5500 <<  3355 >>  7755 5500——7755 3355——5500 <<  3355

Електростимуляція 
шийного потовщення

— — — 3 — 1 1 2 1 1 — —

DREZ!томія на рівні 
шийного потовщення

2 1 — — — 2 (1) — — 1 — — —

Симпатектомія 2 (2) — — — 1 (1) — — — — — — —

Усього 4 (2) 1 — — 1 (1) 2 (1) 1 2 2 1 — —

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 76



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

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

7777

компонентом болю проведено повторні операції —
симпатектомії та отримано відмінний результат. 3
хворим групи Frankel A проведено DREZ!томію
шийного потовщення спинного мозку, що дало від!
мінний результат у 2 хворих і добрий — у 1.

В групі Frankel В метод епідуральної електрости!
муляції нами застосовано у 4 хворих з метою ко!
рекції невропатичного больового синдрому. Лише
у одного хворого отримано добрий результат, ще у
1 — задовільний і у 2 хворих — поганий. Двом хво!
рим з поганими результатами електростимуляції
проведено повторні операції: одному — симпатек!
томію з відмінним результатом, другому — шийну
DREZ!томію, що дало змогу знизити інтенсивність
болю на 65 %.

У групі Frankel С епідуральну електростиму!
ляцію для корекції больового синдрому застосува!
ли у 2 хворих з відмінним та добрим результатом.
Ще 1 хворому проведено шийну DREZ!томію з від!
мінним результатом.

Таким чином, ефективність епідуральної елек!
тростимуляції для лікування невропатичного бо!
льового синдрому прямо пропорційно залежала
від тяжкості травми спинного мозку, а саме від
збереження шляхів пропріоцептивної чутливості
[2]. За даними нашого дослідження, електростиму!
ляція виявилася неефективною для корекції болю
в усіх хворих групи Frankel A і у 50 % хворих групи
Frankel В. Застосування методу DREZ!томії на рівні
шийного потовщення спинного мозку дало добрий
результат для корекції як сегментарного, так і ди!
фузного больового синдрому в усіх хворих. Цей ме!
тод лікування ми застосували у 4 хворих, в яких ди!
фузний больовий синдром супроводжувався висо!
кою спастичністю м’язів верхніх та нижніх кінцівок.
У всіх випадках ми отримали добрий результат як
щодо корекції болю, так і щодо зниження спастич!
ності у верхніх і нижніх кінцівках. Імовірно, деструк!
ція зони входження задніх корінців на рівні шийно!
го потовщення спинного мозку призводить до руй!
нування таргетної зони, що є джерелом формуван!
ня та поширення патологічних імпульсів.

Результати лікування спастичності оцінювали
залежно від виду проведеного хірургічного втру!
чання (табл. 5). DREZ!томію на рівні шийного по!
товщення виконано 8 хворим. У 4 з них, окрім ви!

сокої спастичності м’язів верхніх і нижніх кінцівок,
мав місце невропатичний больовий синдром. Зни!
ження спастичності м’язів верхніх кінцівок на 2—
3 бали вдалося досягти у 7 (87,5 %) хворих, м’язів
нижніх кінцівок — у 5. У 2 хворих спастичність у
нижніх кінцівках знизилася на 1 бал і становила
через 1 рік після операції 2 бали за шкалою
Ashworth. DREZ!томію на рівні поперекового по!
товщення виконано 8 хворим з ушкодженням ниж!
ньошийних сегментів спинного мозку, в яких пере!
важала спастичність у м’язах нижніх кінцівок та пе!
редньої черевної стінки. Зниження спастичності
м’язів нижніх кінцівок та передньої черевної стін!
ки на 2—3 бали ми досягли в усіх пацієнтів. У 3
хворих із спастичною кистю проведено часткову
невротомію серединного нерва з добрим результа!
том. Епідуральна електростимуляція ділянки ший!
ного потовщення спинного мозку у хворих з висо!
кою спастичністю і невропатичним больовим синд!
ромом дала змогу на 1 бал знизити спастичність у
верхніх кінцівках лише у 1 хворого з 3.

У хворих з наслідками ушкодження нижньоший!
них сегментів спинного мозку для лікування спас!
тичності ми застосовували поперекову DREZ!то!
мію, яку у 3 хворих зі «спастичною кистю» доповню!
вали частковою невротомією серединних нервів.
Вибір методу поперекової DREZ!томії був зумовле!
ний бажанням усунути надлишковий тонус м’язів
нижніх кінцівок для корекції патологічних устано!
вок кінцівок та поліпшення здатності хворого до
обслуговування та самообслуговування. В усіх ви!
падках нам вдалося досягти доброго результату
щодо корекції спастичності як нижніх кінцівок, так
і м’язів черевного преса.

У хворих з наслідками ушкодження верхньо!
шийних сегментів спинного мозку для корекції
спастичності ми застосовували шийну DREZ!томію.
Немає нічого дивного в тому, що цей метод є ефек!
тивним для лікування спастичності м’язів верхніх
кінцівок. Адже саме на цьому рівні розривається
дуга міотатичного рефлексу. В нашому дослідженні
в усіх хворих ми отримали також зниження над!
лишкового тонусу м’язів нижніх кінцівок на 1—2
бали за шкалою Ashworth. Для вивчення цього фе!
номену необхідні спеціальні експериментальні
дослідження.

Т а б л и ц я  5
Результати лікування спастичності залежно від виду проведеного хірургічного втручання

ММееттоодд  ххііррууррггііччннооггоо  ллііккуувваанннняя
ЗЗнниижжеенннняя  ссппаассттииччннооссттіі  ((ззаа  шшккааллооюю  AAsshhwwoorrtthh))

11  ббаалл 22  ббааллии 33  ббааллии ББеезз  ззмміінн

Електростимуляція шийного потовщення 1 — — 2

Шийна DREZ!томія 1 6 1 —

Поперекова DREZ!томія — 6 2 —

Невротомія — — 3 (3)* —

Усього 2 12 6 (3) 2

* Невротомію застосовували лише як доповнення до операції поперекової DREZ�томії.
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В.И. ЦЫМБАЛЮК, Ю.Я. ЯМИНСКИЙ

Результаты хирургического лечения спастичности 
и невропатического болевого синдрома 
у больных с последствиями травматического 
повреждения шейных сегментов спинного мозга

Цель — улучшить результаты лечения невропатического болевого синдрома и спастичности у больных с
последствиями травматического повреждения шейных сегментов спинного мозга.

Материалы и методы. Проанализированы результаты лечения 26 больных с невропатическим болевым
синдромом и спастичностью на фоне последствий травматического повреждения шейных сегментов спинного
мозга. Больных с высокой спастичностью было 12, с невропатическим болевым синдромом — 7, с сочетанием
невропатического болевого синдрома и спастичности — 7. Оценку результатов лечения проводили в зависи<
мости от тяжести травмы и вида проведенного лечения.

Результаты. В лечении болевого синдрома эпидуральная электростимуляция была эффективной у
77,8 % больных, DREZ<томия шейного утолщения — у всех больных. В лечении спастичности электростимуляция
была эффективной у 33,3 % больных, DREZ<томия шейного утолщения — у 85,7 %, DREZ<томия поясничного утол<
щения — у всех больных.

Выводы. Дифференцированный подход к выбору метода лечения спастичности и невропатического бо<
левого синдрома у больных с последствиями травматического повреждения шейных сегментов спинного мозга
позволяет добиться хорошего результата у большинства пациентов.

Ключевые слова: травма спинного мозга, спастичность, болевой синдром.

Результати електрофізіологічних досліджень ко!
релювали з клінічними даними. Амплітуда Н!реф!
лексу у хворих з високою спастичністю становила в
середньому (14,23 ± 0,78) мВ, що перевищувало
величину цього показника в нормі ((2,4 ± 0,2) мВ)
майже в 6 разів. Після шийної DREZ!томії на 7!му
добу показник амплітуди Н!рефлексу становив у
середньому (6,4 ± 0,7) мВ, а через рік після опе!
рації — (6,9 ± 0,6) мВ, після поперекової DREZ!то!
мії — відповідно (2,6 ± 0,3) і (4,2 ± 0,4) мВ. При
застосуванні епідуральної електростимуляції ший!
ного потовщення зміни показника Н!рефлексу ми
виявили лише у одного хворого: на 7!му добу —
10,2 мВ, а через рік після операції — 7,1 мВ.

Як свідчать результати нашого дослідження, лі!
кування невропатичного болю та спастичності у
хворих з наслідками травматичного ушкодження
шийних сегментів спинного мозку потребує індиві!

дуального підходу. Чинники, що впливають на ви!
бір методу хірургічного лікування, — рівень трав!
ми спинного мозку, тяжкість травми (наявність чи
відсутність глибоких видів чутливості), характер
поширення болю, тяжкість спастичності в м’язах
верхніх та нижніх кінцівок.

Висновки

Епідуральна електростимуляція спинного мозку є
ефективним методом корекції больового синдрому у
хворих із збереженою пропріоцептивною чутливістю.

У хворих з невропатичним больовим синдромом
та патологічною спастичністю м’язів верхніх і ниж!
ніх кінцівок операцією вибору є шийна DREZ!томія.

У хворих з невропатичним больовим синдро!
мом та патологічною спастичністю м’язів нижніх
кінцівок і черевного преса операцією вибору є по!
перекова DREZ!томія.
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V.I. TSYMBALIUK, Yu.Ya. YAMINSKY

Surgical treatment of spasticity 
and neuropathic pain syndrome in patients 
with consequences of cervical spine injury

Objective – to improve the results of surgical treatment of spasticity and neuropathic pain syndrome in patients
with consequences of cervical spine injury. Treatment of spasticity and neuropathic pain syndrome in patients with
consequences of cervical spine injury is complex due to wide distribution of pain and spasticity and because of the
majority of surgical techniques are aimed on resolving segmental dysfunctions.

Methods and subjects. Outcomes of surgical treatment of 26 patients suffering from neuropathic pain syn<
drome and spasticity due to cervical spine injury are presented. Of these 26 patients 7 suffered from pain, 12 – from
spasticity and 7 patients had combination of spasticity and pain. Results of surgeries were graded depending on trau<
ma severity and type of surgical intervention preformed.

Results. Epidural stimulation for neuropathic pain treatment was effective in 77.8 % of patients, cervical DREZ<
tomy – in all patients; and as treatment modality for spasticity stimulation was effective in 33.3 %, cervical DREZ<tomy –
85.7 %, lumbar DREZ<tomy – in all patients.

Conclusions. Differential approach in choosing appropriate surgical technique for treatment of patients with
consequences of cervical spine injury allows to achieve good recovery in a majority of patients.

Key words: spinal cord injury, spasticity, pain syndrome.
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Токсоплазмоз — широко распространенный зо!
онозный протозооз, характеризующийся тес!

ной связью между формами проявления инфекци!
онного процесса и состоянием иммунной системы
человека с развитием при определенных условиях
инвалидизирующих и летальных форм болезни.

Возбудитель токсоплазмоза — Toxoplasma
gondii был открыт французскими учеными Ch. Nicolle
и L. Manceaux в 1908 г. С тех пор изучены морфо!
логия возбудителя, его антигенная структура, жиз!
ненный цикл, отдельные звенья патогенеза, опи!
саны клинические формы заболевания, разрабо!
таны и внедрены методы лечения [3—5].

Данная инфекция встречается на всех матери!
ках, в странах с различными климатогеографичес!
кими условиями, характеризуется чрезвычайно
широкой распространенностью (общее количество
носителей превышает 1,5 млрд человек), заболе!
ваемость на разных территориях составляет от 14
до 80 %, в среднем — не менее 45 % [9].

Характерной особенностью патогенеза заболе!
вания у человека является уникальная способ!
ность токсоплазм размножаться во многих клетках
организма хозяина, в том числе в цитоплазме кле!
ток ретикулоэндотелиальной системы, лейкоцитов,
с особой тропностью к клеткам центральной нер!
вной системы (ЦНС). Токсоплазмы выявляют в
ЦНС, миокарде, скелетных мышцах, тканях глаза,
печени, селезенке, где формируются псевдоцисты,
сохраняющиеся в течение многих десятилетий. В
органах, где размножаются токсоплазмы, образу!
ются очаги некрозов, гранулемы (альтеративно!
продуктивное воспаление), что сопровождается
нарушением функции этих органов [1]. Считается,
что для полной антипаразитарной защиты необхо!
дима согласованная работа как клеточного, так и
гуморального звена иммунитета. Формирование
нестерильного иммунитета обусловливает бессим!
птомное течение у большинства инфицированных
лиц, предотвращает размножение токсоплазм в
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Цель — выявить клинические особенности церебрального токсоплазмоза у больных ВИЧ<инфекцией и
разработать предложения по расширению тактики этиотропного лечения и вторичной профилактики.

Материалы и методы. Проанализированы 36 случаев токсоплазмозного энцефалита у ВИЧ<инфициро<
ванных больных, проходивших стационарное лечение на базе Одесского областного центра по профилактике
и борьбе со СПИДом.

Результаты. Установлено, что данная этиология энцефалита часто является первичным СПИД<индикатор<
ным заболеванием, хорошо диагностируется на современном лабораторном и рентгеноборудовании, в целом
имеет благоприятный витальный прогноз.

Выводы. Токсоплазмоз является наиболее распространенной паразитарной оппортунистической ин<
фекцией центральной нервной системы у больных СПИДом. Знания клинической картины и факторов риска яв<
ляются важными для своевременной диагностики и лечения церебрального токсоплазмоза у этой категории
больных. МРТ<исследование головного мозга как наиболее ранний метод нейровизуализации патологического
процесса является высокоинформативным.
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тканях и реактивацию процесса, а также предох!
раняет от нового заражения даже высоковирулен!
тными штаммами токсоплазм. У иммунокомпетен!
тных лиц первичная инфекция, как правило, про!
текает бессимптомно, но скрытая инфекция может
сохраняться в течение всей жизни хозяина. При
ослаблении защитных сил организма и снижении
напряженности иммунитета может наступить обос!
трение заболевания (переход латентной формы в
манифестную), иногда — спустя длительное время
(до 10—20 лет) после инфицирования. Таким об!
разом, эта болезнь как инфекция актуальна и яв!
ляется серьезной проблемой для определенных
контингентов людей: беременных, новорожденных
(при внутриутробном инфицировании), пациентов
с Т!клеточным дефицитом, онкогематологически!
ми заболеваниями, доноров и реципиентов орга!
нов и тканей, иммуноскомпрометированных лиц, в
том числе ВИЧ!инфицированных, а также лиц, по!
лучающих глюкокортикостероиды и иммуносупрес!
сивную терапию [3].

При отсутствии иммунодефицита церебральный
токсоплазмоз встречается исключительно редко, в
литературе описаны лишь единичные случаи [7].

Клинические проявления острого токсоплазмо!
за либо его обострения при носительстве на фоне
иммунодефицита, вызванного ВИЧ!инфекцией, в
основном обусловлены поражением ЦНС [2]. Ток!
соплазмоз является наиболее распространенной
паразитарной оппортунистической инфекцией
ЦНС у больных СПИДом, за исключением больных,
получающих соответствующую профилактику [9].

Считается, что у ВИЧ!инфицированных более
95 % случаев токсоплазмозного энцефалита  (ТЭ)
обусловлены именно реактивацией латентной ин!
фекции. При этом энцефалит, как правило, разви!
вается при уменьшении количества лимфоцитов
CD4 ниже 100 в 1 мкл. Без лечения болезнь может
быстро закончиться смертью, поэтому своевре!
менная диагностика и терапия имеют большое
значение. Внедрение профилактики токсоплазмо!
за и высокоактивной антиретровирусной терапии
(ВААРТ) позволило снизить частоту появления ТЭ,
как и других оппортунистических инфекций. По
данным разных авторов, уровень смерти от ток!
соплазмоза головного мозга составляет от 4,1 %
до 8,2 % от всех летальных исходов у больных с
ВИЧ!инфекцией [8].

Благодаря внедрению молекулярно!биологи!
ческих методов диагностики и методов инструмен!
тальной нейровизуализации [6] в последние годы
частота диагностики рассматриваемой патологии
увеличилась. Вместе с тем следует признать пока
еще недостаточным опыт инфекционистов и вра!
чей смежных специальностей относительно осо!
бенностей клинического течения, стандартов диф!
ференциальной диагностики, а также тактики ле!
чения ТЭ. Актуальность изучения токсоплазмозной

нейроинфекции обусловлена, прежде всего, тя!
жестью течения заболевания, высокой летальнос!
тью и вероятностью формирования тяжелых инва!
лидизирующих психических, неврологических ре!
зидуальных последствий и связанным с этим зна!
чительным экономическим ущербом.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — выявить клинические
особенности церебрального токсоплазмоза у
больных ВИЧ!инфекцией и разработать предложе!
ния по расширению тактики этиотропного лечения
и вторичной профилактики.

Материалы и методы

В период с 2006 по 2009 г. наблюдали 142 боль!
ных ВИЧ!инфекцией, проходивших лечение в стаци!
онарном отделении Одесского областного центра
по профилактике и борьбе со СПИДом, с поражени!
ем ЦНС III—IVB стадии, из которых у 36 (25,4 %) ус!
тановлен диагноз ТЭ.

Изучены клинические проявления заболева!
ния и результаты лабораторно!инструментальных
исследований для определения наиболее значи!
мых показателей для диагностики ТЭ. Больным
проводили компьютерную томографию (КТ), маг!
нитно!резонансную томографию (МРТ) головного
мозга. Антитела класса IgG к T. gondii в крови опре!
деляли методом иммуноферментного анализа.

Из 36 больных ТЭ на фоне ВИЧ!инфекции выпи!
саны 31 (86 %), умерли 5 (14 %) больных.

Мужчин — 21 (58,3 %), средний возраст — 37,5
года; женщин — 15 (41,7 %), средний возраст —
35,2 года. Путь передачи: половой — у 22 (61 %),
парентеральный — у 14 (39 %) больных. В возрасте
20—29 лет было 4 (11 %), 30—39 лет — 23 (64 %),
40—49 лет — 9 (25 %) человек.

Результаты и обсуждение

ТЭ был первым СПИД!индикаторным заболева!
нием в 8 (22,2 % в группе ТЭ и 5,6 % от всей изуча!
емой выборки) случаях. У 2 (5,5 % от всей группы
больных ТЭ) больных первым симптомом был гене!
рализованный эпиприступ. В 2 (5,5 %) случаях ин!
фекция рецидивировала через 6 и 8 мес в связи с
самостоятельным прекращением приема средств
вторичной профилактики.

Сроки от первых симптомов заболевания ТЭ до
госпитализации составляли от 10 дней до 6 мес и
более; в среднем у мужчин — 1,86 мес, у женщин —
2,1 мес.

У всех больных ТЭ заболевание характеризова!
лось постепенным ухудшением самочувствия, не!
постоянным субфебрилитетом, общей слабостью,
головной болью. Больных госпитализировали с
неврологическим дефицитом различной степени
выраженности. Все больные поступили в стацио!
нар с признаками отека и набухания головного
мозга, а также с умеренными и выраженными
симптомами интоксикации. У 9 (25 %) больных от!
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мечено нарушение сознания по типу оглушения, ос!
тальные были в ясном сознании. Состояние при пос!
туплении расценено как средней тяжести у 20 (56 %),
как тяжелое — у 16 (44 %) пациентов.

Менингеальные рефлексы были отрицатель!
ными у 75 % (у 15 выписанных и 2 умерших), уме!
ренно положительные менингеальные симптомы
отмечены у 25 % (у 6 выписанных менингеальный
симптомокомплекс регрессировал на фоне комп!
лексного специфического лечения в течение 5 дней
и 3 умерших) больных.

Характерный симптом, который может навести
на мысль о церебральном токсоплазмозе, — го!
ловная боль на фоне лихорадки или субфебриль!
ной температуры — выявлен у 100 % больных.

Очаговые неврологические нарушения зависе!
ли от локализации очагов и включали: парезы и па!
раличи черепных нервов, двигательные расстрой!
ства, нарушение координации движений, выпаде!
ние полей зрения, афазию, интеллектуально!мнес!
тические нарушения, выпадение чувствительности.

У 4 (11 %) пациентов первым и поначалу един!
ственным проявлением инфекции был эпилепти!
ческий припадок. Эписиндром проявлялся генера!
лизованными эпиприступами разной частоты и рег!
рессировал в процессе лечения у всех пациентов.

В 5 случаях проведена диагностическая люм!
бальная пункция с исследованием цереброспи!
нальной жидкости. Во всех случаях выявленные
изменения были незначительными: цитоз не пре!
вышал 16 клеток в 1 мкл при повышении содержа!
ния белка до 1,8 г/л.

При исследовании иммунитета IgG к Toxoplasma
gondii обнаружены у всех пациентов, их уровень
превышал норму в 1,7—21 раз (в среднем — в
12,68 раза): у мужчин — в среднем в 11 раз, у жен!
щин — в 16 раз.

Степень реакции иммунитета в зависимости от ко!
личества CD4!лимфоцитов представлена в таблице. 

Данные таблицы свидетельствуют об отсут!
ствии клинически значимой закономерности пре!
вышения нормы уровня IgG к Toxoplasma gondii от
количества CD4!лимфоцитов.

С учетом явных проявлений очагового пораже!
ния головного мозга всем больным выполняли МРТ
и КТ головного мозга. По результатам КТ (МРТ)!ис!
следований у всех больных выявлены признаки ло!

кального (очагового) повреждения серого и белого
вещества. У 16 (44 %) больных визуализировался
1 очаг зоны повышенной плотности, кольцевидно
накапливающийся контраст, часто с зоной отека
(рис. 1). У остальных пациентов обнаружено много!
очаговое поражение ткани мозга (рис. 2).

Комплексное лечение включало препараты ме!
таболической и нейровегетативной защиты мозга,
седативные средства в лечебных дозах.

Специфическое лечение проводили по схеме,
рекомендованной ВОЗ, согласно протоколу лече!
ния оппортунистических инфекций: пириметамин
в дозе 200 мг однократно (ударная доза) внутрь,
затем в дозе 25 мг или 50 мг 2—3 раза в сутки,
сульфадиазин в дозе 1 г 4 раза в сутки внутрь,
кальция фолинат в дозе 30 мг 1 раз в сутки внутри!
мышечно (или фолиевая кислота в дозе 15 мг 2 ра!
за в сутки). Данную схему применили у 15 выпи!
санных пациентов.

Средний срок пребывания в стационаре соста!
вил 85 дней.

В связи с наличием тяжелых сопутствующих за!
болеваний (пневмония, туберкулез, пиелонефрит
и др.) назначали противомикробные препараты.
Так, схема лечения 21 пациента (в том числе 5
умерших) была дополнена одним из следующих
препаратов: клиндамицин в дозе 600 мг внутри!
венно или внутрь 4 раза в сутки, или азитромицин
в дозе 1200 мг внутрь 1 раз в сутки, или кларитро!

Т а б л и ц а
Некоторые показатели иммунитета у больных ТЭ

Рис. 1. МРТ головного мозга: в подкорковых структурах
определяется очаговое поражение ткани мозга
размером 2 × 3 см, кольцевидно накапливающееся
контрастное вещество, с зоной перифокального
отека

ККооллииччеессттввоо  
CCDD44!!ллииммффооццииттоовв

ККооллииччеессттввоо  
ббооллььнныыхх

ККррааттннооссттьь  ппррееввыышшее!!
нниияя  ннооррммыы  ууррооввнняя  IIggGG  

Менее 50 кл/мл 17 13,74

51—100 кл/мл 6 13,80

101—200 кл/мл 7 12,50

Более 200 кл/мл 6 15,00

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 82



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 1 ,  №  2

ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

8833

мицин в дозе 1 г внутрь 2 раза в сутки. Сроки лече!
ния 16 выписанных пациентов из этой группы (по!
лучавших дополнительный противомикробный
препарат) в среднем составили 70 дней.

Наш клинический опыт показывает, что расши!
ренная схема лечения ТЭ значительно увеличила
скорость регресса основных клинических симпто!
мов и сократила койко!день на 15 дней.

Длительность курса интенсивного лечения ос!
трой инфекции составляла от 4 до 8 нед в зависи!
мости от клинических показаний, с дальнейшим пе!
реходом на курс вторичной профилактики в виде по!
ловинной дозы препаратов, входящих в эффектив!
ные схемы, использованные для лечения острого
токсоплазмоза. Основанием для перехода от лече!
ния к профилактике служили 2 основных критерия:
длительность не менее 4 нед (в среднем 4—6 нед) и
значительное клиническое улучшение. Профилакти!
ческое лечение рекомендовано продолжать до тех
пор, пока количество CD4!лимфоцитов будет оста!
ваться на уровне более 200 кл/мл в течение 3 мес.
Случаев аллергии на препараты не наблюдали.

У всех выписанных больных отмечено улуч!
шение. Сроки стационарного лечения зависели от
состояния больного при поступлении, частоты и ко!
личества сопутствующей патологии. 3 (10 %) выпи!
саны по личному настоянию в сроки до 30 дней, то

есть до завершения курса лечения. Их состояние
контролировали амбулаторно. Во всех 3 случаях
отмечено клиническое выздоровление. В сроки до
60 дней выписаны 10 (32 %), до 90 дней — 4 (13 %),
более 90 дней — 14 (45 %).

В 5 случаях заболевание закончилось леталь!
ным исходом, в среднем — через 83 дня от начала
лечения. Вскрытие проведено во всех случаях. Ди!
агноз энцефалита подтвержден по результатам па!
тологоанатомического исследования.

Нами установлено 3 случая, когда на фоне при!
ема ВААРТ, в течение 2—3 мес от ее начала, в рам!
ках синдрома воспалительной иммунной рекон!
ституции впервые диагностирован ТЭ (количество
CD4!лимфоцитов на момент заболевания — 214,
238 и 243 кл/мл). Все больные выписаны с улучше!
нием. В литературе есть данные, подтверждающие
наши результаты. Так, исследования S. Fournier,
J. Miro [10, 12] показали, что на фоне ВААРТ ток!
соплазмаспецифический иммунный ответ остает!
ся слабым примерно у 10—20 % больных, несмот!
ря на достаточно высокое количество CD4!лимфо!
цитов. J. Ghosn и соавт. [11] указывают, что на фо!
не ВААРТ этот показатель не всегда отражает сос!
тояние токсоплазмаспецифического иммунного
ответа. До сих пор актуальным является мнение,
высказанное в 50!е годы прошлого столетия
O. Thalhammer, о том, что диагноз токсоплазмоза
легче исключить, чем подтвердить. Поэтому в пер!
вую очередь следует обратить внимание на крите!
рии, которые позволяют исключить токсоплазмоз!
ную этиологию заболевания. К ним относится ком!
плекс признаков, включающий отрицательные се!
рологические реакции (отсутствие специфических
антител к T. gondii классов IgM и IgG при иммуно!
ферментном анализе) и внутрикожная проба с на!
тивным токсоплазмином (гиперемия в месте вве!
дения менее 10 мм при учете через 24 и 48 ч) при
отсутствии выраженного иммунодефицита. Однов!
ременное сочетание этих условий позволяет на!
дежно исключить хронический токсоплазмоз. По!
ложительный результат однократного обследова!
ния по IgG!ответу свидетельствует лишь о том, что
пациент был инфицирован токсоплазмами, отри!
цательный — об отсутствии инфекции у пациента,
но возможны серонегативные случаи у новорож!
денных и детей раннего возраста, а также у лиц с
выраженным иммунодефицитом [3, 5].

Кроме того, у лиц с иммунодефицитом токсоплаз!
моз нередко протекает в виде микст!инфекции. Наи!
более часто имеет место активное течение цитоме!
галовирусной инфекции, в наших наблюдениях — у
29 (81 %) больных, которое усугубляет иммунодефи!
цит в результате иммуносупрессивного воздействия
цитомегаловируса на клетки иммунной системы. В
связи с этим, по нашему мнению, следует проводить
ряд клинико!лабораторных исследований и осо!
бенно МРТ, позволяющих подтвердить диагноз ТЭ.

Рис. 2. МРТ головного мозга: с обеих сторон в лобных,
височных, теменных и затылочных долях, а также на
границе белого и серого вещества визуализируются
однотипные, множественные гиперинтенсивные, 
с неоднородной структурой очаговые поражения
головного мозга диаметром от 1 до 5 см
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В.С. ГОЙДИК, Н.А ГУМЕНЮК, А.І. ГОЖЕНКО

Токсоплазмозний енцефаліт у ВІЛ�інфікованих пацієнтів 
у неврологічній практиці

Мета — виявити клінічні особливості церебрального токсоплазмозу у хворих на ВІЛ<інфекцію та розробити
пропозиції щодо розширення тактики етіотропного лікування та вторинної профілактики.

Матеріали і методи. Проаналізовано 36 випадків токсоплазмозного енцефаліту у ВІЛ<інфікованих хво<
рих, які перебували на стаціонарному лікуванні на базі Одеського обласного центру з профілактики та бо<
ротьби зі СНІДом.

Результати. Встановлено, що ця етіологія енцефаліту часто є первинним СНІД<індикаторним захворюван<
ням, добре діагностується на сучасному лабораторному та рентгенобладнанні, в цілому має сприятливий ві<
тальний прогноз.

Висновки. Токсоплазмоз є найпоширенішою паразитарною опортуністичною інфекцією центральної
нервової системи у хворих на СНІД. Знання типової клінічної картини і чинників ризику є важливими для своєчас<
ної діагностики і лікування церебрального токсоплазмозу. МРТ<обстеження головного мозку як найбільш ранній
метод нейровізуалізації патологічного процесу є високоінформативним.

Ключові слова: СНІД, церебральний токсоплазмоз, діагностика, лікування.

Кроме того, еще до установления окончательного ди!
агноза целесообразно раннее применение пирази!
намида. Несмотря на стандартизированные реко!
мендации относительно длительности вторичной
профилактики, необходимо всегда применять инди!
видуальный клинический подход к больному.

Выводы

Характерными клиническими признаками по!
ражения ЦНС токсоплазмозной этиологии в виде
ТЭ являются: подострое начало болезни, субфеб!
рильная лихорадка, симптомы общей интоксика!
ции, неврологический дефицит различной степени
выраженности с последующим тяжелым ослож!
ненным течением и неблагоприятным прогнозом.

Кратность превышения нормы иммуноглобули!
нов к Toxoplasma gondii у больных ВИЧ!инфекцией
не пропорциональна количеству CD4!лимфоцитов.

Алгоритм диагностики ТЭ должен предусматри!
вать в обязательном порядке анализ не только
клинико!лабораторных данных, но и результатов
МРТ!исследования головного мозга как наиболее
раннего и информативного метода нейровизуали!
зации патологического процесса.

Максимально раннее назначение пиразинами!
да в адекватных суточных дозах возможно еще до
получения результатов иммуноферментного ана!
лиза, что может повысить вероятность благоприят!
ного исхода заболевания, а также позволяет
оценить эффективность противотоксоплазмозной
терапии с целью этиологического уточнения диаг!
ноза энцефалита.

Расширенная схема лечения ТЭ за счет ее до!
полнения препаратами первого ряда значительно
сокращает сроки стационарного лечения и улуч!
шает прогноз.
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V.S. GOYDYK, N.A. GUMENІUK, A.I. GOZHENKO

Toxoplasmosis encephalitis at a HIV�infected patients 
in neurologic practice

Objective – to reveal characteristic neurologic and clinical features of a current cerebral toxoplasmosis at sick
of a HIV<infection and broaden the etiotropic treatment tactics and secondary prevention.

Methods and subjects. 36 cases toxoplasmosis encephalitis at a HIV – infected patients have been analyzed
who underwent treatment on the basis of the Odessa Regional center on preventive maintenance and AIDS control.

Results. It is established that the given etiology of encephalitis is frequent primary AIDS display disease, it is well
diagnosed on modern laboratory equipment and x< ray apparatus, as a whole has favorable vital prognosis.

Conclusions. Toxoplasmosis is the most widespread parasitogenic opportunistic infection of central nervous sys<
tem at sick of AIDS. Knowledge of typical clinical presentation and risk factors is important for timely diagnostics and
treatment of cerebral toxoplasmosis. In the article the clinical displays of disease a toxoplasmosis encephalitis are stud<
ied at HIV – infected patients. The high informing MRI<research of cerebrum is underlined, as the most early diagnostics
method of pathological process.

Key words: AIDS, cerebral toxoplasmosis, diagnostics, treatment.
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Повышенный интерес клиницистов к проблеме
эпилепсии обусловлен, прежде всего, широким

распространением этого заболевания: эпилепсии и
судорожные синдромы являются одними из наибо!
лее частых заболеваний нервной системы. Рас!
пространенность эпилепсии в общей популяции
большинства стран Европы составляет 5—10 слу!
чаев на 1000 населения [3], тогда как в Украине
ежегодно регистрируемая частота заболеваемости
составляет от 7 до 12 случаев на 1000 населения
[1]. Многообразие проявлений эпилептических
припадков, внезапность их развития, нарушения
сознания и жизненных функций, подозрительные
на внезапную органическую патологию с опас!
ностью смерти, обуславливают актуальность проб!
лемы эпилепсии в современной неврологии [2, 4].

Сложными проблемами практической невро!
логии являются ранняя диагностика эпилепсии с

верификацией патогенетических данных, опреде!
ление степени тяжести течения болезни и ее прог!
ноза. Использование антител или других биомар!
керов поражения структур нейронных мембран
позволяет решить проблему своевременной и
адекватной диагностики эпилепсии, выяснить ее
причины и особенности течения, вести поиск но!
вых путей лечения [5—7].

При эпилепсии изменения лабораторных пока!
зателей являются незначительными, в то время
как изменения структурно!функциональных дан!
ных головного мозга, выявляемые с помощью ней!
ровизуализационных методов исследования и ЭЭГ,
являются важными и основополагающими [2, 8].
Один из отличительных признаков структурных из!
менений вещества головного мозга у больных с
парциальной эпилепсией — медиотемпоральный
склероз (mesial temporal sclerosis) — выявляют по

УДК 616.831<001:616

Е.В. ЛЕКОМЦЕВА

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

Клинико�биохимические показатели 
и возможность их коррекции у больных
фармакорезистентной эпилепсией

Цель — изучение клинико<биохимических показателей и показателей электролитного обмена в сыворот<
ке крови больных с фармакорезистентным течением эпилепсии в межприступный период.

Материалы и методы. Обследовано 46 женщин, больных эпилепсией, в возрасте 24—42 года и 10 здоро<
вых женщин в возрасте 28—34 года. Уровни общего холестерина, триглицеридов, липопротеинов высокой и низ<
кой плотности, общих липидов, неэтерифицированных жирных кислот, электролитов в сыворотке крови опреде<
ляли спектрофотометрическим методом, тау<протеина — иммунофлюоресцентным методом с использованием
первичных и вторичных моноклональных антител в сыворотке крови.

Результаты. У больных эпилепсией с частыми припадками, фармакорезистентным течением и психичес<
кими нарушениями в межприступный период имеет место повышение уровня тау<протеина по сравнению с кон<
трольной группой, что может отражать тяжесть течения болезни как по показателю частоты эпилептических при<
падков, так и по длительности заболевания. Изменений в электролитном спектре у больных эпилепсией в меж<
приступный период не выявлено. При исследовании показателей липидного обмена у 9 больных наблюдали
незначительное повышение уровня общего холестерина и липопротеинов высокой плотности.

Выводы. У больных эпилепсией с фармакорезистентным течением в межприступный период повышает<
ся уровень тау<протеина в сыворотке крови.

Ключевые слова: нейробиохимия, фармакорезистентная эпилепсия.
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данным магнитно!резонансной томографии у 45—
60 % пациентов. В связи с этим установление свя!
зи между лабораторными и структурными измене!
ниями, поиск чувствительных маркеров, которые
бы отражали уровень структурных изменений, а
также новых клинико!иммунологических, биохи!
мических показателей, отражающих степень тя!
жести течения эпилепсии, являются важными за!
дачами клинической нейроиммунологии и практи!
ческой неврологии [9—12].

В настоящее время установлено, что основны!
ми механизмами развития эпилепсии являются
нарушения процессов биоэнергетики клетки, пе!
рекисного окисления липидов, недостаточность
антиоксидантной системы, изменение функцио!
нального состояния ферментов трансмембранно!
го транспорта, структурные перестройки нейро!
нальных, в том числе и синаптических, мембран,
которые индуцируют обратную активацию ионных
насосов и ионных каналов, что приводит к патоло!
гической гиперактивности нейрона [14—21].

Неотъемлемой частью нейрона, определяющей
морфологию и физиологию микротрубочек цито!
скелета, является тепловой белок тау!протеин
[12—14]. Тау!протеин принимает участие в стаби!
лизации преимущественно аксональных микротру!
бочек и в проведении потенциала действия [10,
16—18]. Тау!протеин также регулирует образова!
ние микротрубочек в нейронах, служит для прове!
дения информации из одной части в другую [21].

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение клинико!биохи!
мических показателей и показателей электролит!
ного обмена в сыворотке крови больных эпилеп!
сией в межприступный период.

Материалы и методы

Обследованы 46 больных фармакорезистен!
тной эпилепсией, которые находились на диспан!
серном учете в городском психоневрологическом
диспансере № 3 г. Харькова. Все больные — женщи!
ны в возрасте от 24 до 42 лет (средний возраст —
(31,57 ± 9,67) года). Эти пациенты составили ос!
новную клиническую группу. Контрольная группа
состояла из 10 здоровых женщин в возрасте от 28
до 34 лет (средний возраст — (29,11 ± 2,24) года).

Обследование включало сбор анамнести!
ческих данных, неврологическое, ЭЭГ! и электро!
миографическое обследование, клинические ла!
бораторные исследования, магнитно!резонансную
и компьютерную томографию. Для оценки общей
когнитивной продуктивности применяли тест Mini
Мental State Examination (MMS), который широко
используют в стандартном комплексе скрининга
деменции, а также для определения динамики ког!
нитивных функций [2, 3]. Шкала MMSE предназна!
чена для сокращенного исследования психическо!
го статуса больного и позволяет оценить такие
функции, как ориентирование, память, счетные

операции, основные двигательные и перцептивно!
гностические функции.

Показатели уровней общего холестерина, три!
глицеридов, липопротеинов высокой и низкой
плотности, общих липидов, неэтерифицированных
жирных кислот, электролитов сыворотки крови оп!
ределяли спектрофотометрическим методом с ис!
пользованием стандартных наборов реактивов
(«Реагент», Днепропетровск).

Для определения содержания тау!протеина в
сыворотке крови использовали иммунофлуорес!
центный метод [22]. Образцы инкубировали с пер!
вичными моноклональными мышиными антитела!
ми в присутствии вторичных моноклональных ан!
тител, меченных флуоресцентом. В исследовании
были использованы мышиные антитела IgG FITC
конъюгированные и моноклональные анти!тау ан!
титела (SIGMA, США). Оценку результатов флуорес!
центного свечения проводили с помощью микро!
скопа Olympus BX41 (Япония), расчет оптической
плотности (D) в условных единицах — с примене!
нием десятичного логарифма (D = Lg Ftau/F0).

Статистическую обработку результатов иссле!
дования выполняли с помощью пакета статисти!
ческих программ Statgraph, для оценки связи меж!
ду рядами наблюдений проводили корреляцион!
ный анализ с вычислением линейного коэффици!
ента Стьюдента (t!критерий).

Результаты и обсуждение

У всех пациентов основной клинической груп!
пы наблюдали первично!генерализованные тони!
ко!клонические приступы, у 2 — также абсансы и
миоклонии (Международная классификация эпи!
лепсий и эпилептических синдромов, 1989).
Абсансы как мономорфные припадки были выяв!
лены у 1 больного, приступы простых абсансов
наблюдали с частотой от нескольких раз в день до
3—5 в неделю, иногда отмечали абсансы с авто!
матизмами, которые возникали в среднем 1—3
раза в месяц.

Средняя длительность течения эпилепсии сос!
тавила (24,11 ± 5,92) года. Больные эпилепсией,
принявшие участие в обследовании, имели частые
эпилептические припадки (5—9 приступов в ме!
сяц), выраженные психические изменения личнос!
ти и фармакорезистентное течение эпилепсии.

Пациенты с эпилепсией получали базисную про!
тивоэпилептическую терапию несколькими препа!
ратами: фенитоин в дозе 150 мг/сут в 2—3 прие!
ма, карбамазепин в дозе 800 мг/сут, вальпрое!
вая кислота в дозе 300 мг/сут, бензонал в дозе
300 мг/сут, фенобарбитал в дозе 50 мг/сут. Наибо!
лее частой комбинацией противоэпилептических
препаратов (в 56 % случаев) было сочетание кар!
бамазепина и фенитоина.

У 68 % больных основной группы как проявле!
ние синдрома дезинтеграции в межприступный
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период, чередуясь с эпилептическими припадка!
ми, возникали вегетативно!сосудистые пароксиз!
мы, преимущественно смешанного характера. Из
изменений психики характерными были назойли!
вость и педантизм, патологическая обстоятель!
ность, вязкость и тугоподвижность мышления, ри!
гидность эмоций. Интеллектуально!мнестические
изменения были значительно выражены у 62 % па!
циентов основной группы и у 37 % — группы срав!
нения. Отмечали перманентные тревожно!депрес!
сивные тенденции, реже — дисфорические нару!
шения. Психическое состояние больных после эпи!
лептического приступа нередко характеризова!
лось импульсивностью, злобностью, агрессией,
иногда возникали угнетенное настроение, чувство
тоски, страха, безысходности.

Неврологическая симптоматика выявлена у
80 % больных с фармакорезистентной эпилеп!
сией. Наиболее часто наблюдались асимметрия
носогубных складок (у 9 больных), глазодвига!
тельные нарушения (у 8), повышение сухожильных
и надкостничных рефлексов на конечностях (у 6),
патологические стопные рефлексы (у 5), атаксия в
позе Ромберга (у 2).

Исследование концентрации тау!протеина в
сыворотке крови показало достоверное повыше!
ние данного показателя на 0,32 усл. ед. оптичес!
кой плотности (p < 0,05) у больных эпилепсией по
сравнению с контрольной группой. Повышенный
уровень тау!протеина в сыворотке крови у боль!
ных эпилепсией может свидетельствовать о тяжес!
ти течения заболевания: как по частоте эпилепти!
ческих припадков (все исследуемые пациенты

имели частые эпилептические генерализованные
припадки), так и по длительности заболевания
(длительность эпилепсии у больных в данном ис!
следовании составляла более 16 лет).

Изменений в электролитном спектре у больных
эпилепсией в межприступный период не выявили.
При исследовании показателей липидного обме!
на у 9 (19,56 %) больных эпилепсией отмечено
незначительное повышение уровня общего холес!
терина и липопротеинов высокой плотности, у 12
(26,08 %) пациентов уровень триглицеридов в сы!
воротке крови был на верхней границе нормы.

Полученные в ходе исследования клинико!био!
химические показатели, а именно наличие явле!
ний дислипидемии в виде незначительного повы!
шения уровня общего холестерина и холестерина
липопротеинов высокой плотности, позволяют ре!
комендовать включение в план лечебных мероп!
риятий больных с фармакорезистентной эпилеп!
сией средств, нормализующих показатели липид!
ного спектра крови и проницаемость микрососу!
дов: Эссенциале (в дозе 300—600 мг/сут), вита!
мин Е (30—50 мг/сут), Кавинтон (5 мг/сут), Стуге!
рон (150—250 мг/сут), кортексин (5—10 мг/сут),
Сермион (2,5—5 мг/сут) и других препаратов в ре!
комендованных дозах.

Выводы

Таким образом, у больных эпилепсией с часты!
ми эпилептическими припадками и фармакоре!
зистентным течением болезни в межприступный
период имеет место повышение уровня тау!проте!
ина в сыворотке крови по сравнению с контролем.
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Є.В. ЛЕКОМЦЕВА

Клініко�біохімічні показники та можливість їх корекції 
у хворих на фармакорезистентну епілепсію

Мета — вивчення клініко<біохімічних показників та показників електролітного обміну в сироватці крові хво<
рих з фармакорезистентним перебігом епілепсії у період між нападами.

Матеріали і методи. Обстежено 46 жінок, хворих на епілепсію, віком 24—42 роки та 10 здорових жінок ві<
ком 28—34 роки. Рівень загального холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїнів високої та низької щільності, загаль<
них ліпідів, неетерифікованих жирних кислот, електролітів визначали спектрофотометричним методом, тау<проте<
їну — імунофлюоресцентним методом з використанням первинних та вторинних антитіл у сироватці крові.

Результати. У хворих на епілепсію з частими нападами, фармакорезистентним перебігом та психічни<
ми порушеннями у період між нападами має місце підвищення рівня тау<протеїну порівняно з контрольною
групою, що може відображати тяжкість перебігу захворювання як за показником частоти епілептичних напа<
дів, так і за тривалістю захворювання. Змін в електролітному спектрі у хворих на епілепсію не спостерігали. При
дослідженні показників ліпідного спектра у 9 хворих виявлено незначне підвищення рівня загального холесте<
рину та ліпопротеїнів високої щільності.

Висновки. У хворих на епілепсію з фармакорезистентним перебігом у період між нападами підвищується
рівень тау<протеїну в сироватці крові.

Ключові слова: нейробіохімія, фармакорезистентна епілепсія.

Ye.V. LEKOMTSEVA

Clinical and biochemical parameters and the possibility 
of their correction in patients with pharmaco�resistant epilepsy

Оbjective – to study clinical and biochemical indicators and electrolytic data in blood serum of patients with
pharmaco<resistant epilepsy under baseline conditions.

Methods and subjects. 46 patients with therapy<resistant epilepsy (ranged 24–42 years) and 10 healthy females
(28–34 years) were examined. Serum levels of cholesterol, triglycerides, high<density lipoproteins, low<density lipopro<
teins, total lipids, non<etherified fatty acids, electrolytes were measured with spectrophotometric method, tau<
immunofluorescence methods with using primary and secondary monoclonal antibodies.

Results. Results of this investigation showed that patients with epilepsy with frequent seizures, pharmaco<resist<
ant course and psychiatric complications under a baseline condition had increased serum levels of tau protein vs.
controls that could reflect the severe of disease either because of high frequent seizures or long epilepsy duration.
Changes in electrolytes were not observed in patients with epilepsy. Investigating of lipids exchange revealed in 9
patients demonstrated slightly high cholesterol and high<density lipoproteins levels.

Conclusions. In patients with epilepsy and pharmaco<resistant course tau protein levels are getting higher in
blood serum under baseline conditions.

Key words: neurobiochemistry, pharmaco<resistant epilepsy.
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Дисфункція III, IV, VI черепних нервів (ЧН) та зу!
мовлені нею окорухові порушення (ОРП) супро!

воджуються обтяжливим для хворих двоїнням в
очах, запамороченням, головним болем, хиткістю
при ходьбі, нудотою. Найчастіше причиною невро!
генних офтальмопатій є різні форми судинної пато!
логії ЦНС (аневризми супра! та інфраклиноїдних
відділів внутрішньої сонної артерії (ВСА), патологія
вертебробазилярного басейну), черепно!мозкові
травми (ЧМТ), об’ємні процеси мозку (пухлини ма!
лого крила основної кістки, пухлини мосто!мозоч!
кового кута, аденоми гіпофізу, пухлини зорового
нерва та орбіти) [5, 16, 23, 25]. Досягнення сучас!
них нейрохірургічних, анестезіологічних та реані!
маційних технологій дають змогу зберегти життя
пацієнтів, але якість життя в деяких випадках зали!
шається незадовільною. ОРП обмежують фізичну,
побутову та соціальну активність, спостерігаються
на різних етапах лікування, можуть бути тимчасо!
вими або стійкими, наявність їх у післяопераційний
період призводить до інвалідизації хворих.

У патогенезі ОРП мають місце такі фактори: ме!
ханічний (тиск аневризми, інтрацеребральної ге!
матоми або пухлини), геморагічний (субарахної!
дальні, внутрішньомозкові крововиливи), іше!
мічний (артеріальний спазм, тромбоз мозкових су!
дин), асептичне запалення (постгеморагічний
арахноїдит чи периартеріїт). Механічна деформа!
ція нерва значно знижує бар’єрну функцію його
мікросудинного русла, призводить до формування
локального набряку. Функція нейронів та нервових
провідників безпосередньо залежить від поста!
чання кисню та нутрієнтів. Нервові волокна стають
більш уразливими до компресійного впливу навіть
за нормальних величин екстраневрального тиску
та при зниженні внутрішньоклітинної концентрації
кисню. Порушення кровопостачання нервового
стовбура внаслідок набряку, венозного застою та
компресії екстра! та інтраневральних судин спо!
вільнює антероградний та ретроградний аксональ!
ний транспорт, необхідний для ресинтезу та зворот!
ного захоплення нейротрансмітерів. Поєднання су!

УДК 616.833.16<08:615.03

В.М. ЖДАНОВА

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

Жданова Валентина Миколаївна, к. мед. н., зав. відділення 
04050, м. Київ, вул. Платона Майбороди, 32

Тел. (44) 484!18!75

Застосування препарату Актовегін 
у комплексному лікуванні хворих 
з неврогенними офтальмопатіями

Мета — вивчити ефективність застосування препарату Актовегін у комплексному лікуванні хворих з окору<
ховими порушеннями в ранній післяопераційний період.

Матеріали і методи. Обстежено 120 хворих з окоруховими порушеннями. Проведено комплексне клініко<
неврологічне та нейроофтальмологічне обстеження, застосовано нейровізуалізаційні методи (магнітно<резо<
нансну, комп’ютерну томографію головного мозку).

Результати. Використання в ранній післяопераційний період препарату Актовегін у комплексній терапії
неврогенних офтальмопатій у хворих із судинною патологією, черепно<мозковими травмами, пухлинами головно<
го мозку сприяє відновленню функції III, IV, VI черепних нервів. Через 3 міс від початку лікування в основній групі у
32 (53,3 %) хворих спостерігали повний регрес окорухових порушень, тоді як у контрольній — у 27 (45 %).

Висновки. Застосування в ранній післяопераційний період препарату Актовегін у комплексній терапії хво<
рих з окоруховими порушеннями підвищує ефективність лікування, сприяє швидшому відновленню функції III, IV, VI
черепних нервів, покращує якість життя пацієнтів.

Ключові слова: неврогенні офтальмопатії, окорухові порушення, відновне лікування, Актовегін.
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динної недостатності та зниження сатурації кисню —
це фактори, які підвищують уразливість аксонів до
інтраневральної гіпоксії. У відповідь на ішемію, су!
динний спазм, вплив медіаторів запалення, що ви!
вільняються під час тканинного ушкодження, вини!
кає біохімічна іритація [20—22, 24].

Як наслідок підвищеної проникності нейрональ!
них мембран до макромолекул і накопичення недо!
окиснених продуктів метаболізму на клітинно!мо!
лекулярному рівні відбувається порушення білко!
вого синтезу та іонного гомеостазу. Внутрішньоклі!
тинне накопичення іонів натрію та кальцію і позак!
літинне — іонів калію провокує позаклітинне фун!
кціональне блокування проведення імпульсів. Наб!
ряк нервових стовбурів, спричинений дестабіліза!
цією клітинних мембран, підвищенням внутрішньо!
судинного тиску та екстравазацією плазми, призво!
дить до порушення ліквороциркуляції та облітерації
нервового субарахноїдального простору. Тривала
ішемія запускає патологічні процеси проліферації
сполучнотканинних елементів з подальшим розвит!
ком нейротрофічних змін у ЧН. Відкладення фібри!
ну та колагену спричиняють адгезію піа! та арахно!
їдальних мембран і розвиток арахноїдиту.

Особливості клінічних проявів, закономірності
відновлення функції групи окорухових ЧН висвітле!
но в спеціальній літературі, в тому числі і в наших
дослідженнях [6, 8, 11, 12, 18, 19]. На сьогодні на!
уково доведеним є комплексне лікування ОРП із
застосуванням медикаментозної терапії та фізіо!
терапевтичних методів, а саме ультразвукової те!
рапії, нейром’язової електростимуляції, спеціаль!
них комплексів ЛФК, голкорефлексотерапії та ін.
[1, 17]. Лікування нейрогенних офтальмопатій не
завжди виявляється ефективним [9], відновлення
функції нервів відбувається повільно, не завжди в
повному обсязі.

Ефективність медикаментозної терапії зале!
жить від правильного вибору патогенетично об!
ґрунтованих лікарських засобів. Ураховуючи пато!
генез розвитку ОРП, до схем фармакотерапії необ!
хідно включати нейропротекторні, вазоактивні та
антигіпоксичні препарати. Найбільш відомим з них
і найпоширенішим у клінічній практиці є Актовегін.

Актовегін — депротеїнізований гемодериват з
телячої крові, до складу якого входять неорганічні
макро! та мікроелементи, органічні речовини: пеп!
тиди, амінокислоти, нуклеозиди, проміжні продук!
ти вуглеводного та жирового обміну, ліпіди та олі!
госахариди з молекулярною масою не більше ніж
5000 Да. Такі амінокислоти, як аланін, лейцин, нук!
леозид аденозин, попередник синтезу медіаторів
холін, а також мікроелементи натрій, кальцій, фос!
фор і магній є основними біологічно активними
компонентами. Саме з магнієм, який входить до
складу 13 металопротеїнів і понад 300 ферментів,
дослідники пов’язують нейропротекторну та анти!
оксидантну дію препарату [2, 3, 10].

Фармакодинамічні ефекти Актовегіну поясню!
ються передусім стимуляцією синтезу та утиліза!
цією кисню і глюкози в умовах ішемії та гіпоксії.
Під його впливом у нервових клітинах значно під!
вищується обмін макроергічних фосфатів, переду!
сім АТФ, за рахунок перебудови енергозабезпе!
чення нейрона на фізіологічний шлях аеробного
окиснення. Антиоксидантна дія зумовлена супер!
оксиддисмутазою, цитохром!С!оксидазою та маг!
ній!залежним ферментом глутатіонпероксидазою,
що призводить до стабілізації клітинних мембран і
знижує утворення лактату. Підвищенню енергетич!
ного потенціалу клітин сприяє інший компонент —
інозитолфосфоолігосахарид, що має інсуліноподіб!
ну дію та покращує транспорт глюкози всередину
клітини. Препарат активізує місцевий фібриноліз,
унаслідок підвищення рН і лужних резервів змен!
шується в’язкість крові. В умовах тканинної гіпок!
сії, спричиненої порушеннями мікроциркуляції, Ак!
товегін сприяє відновленню капілярної мережі.
Стимуляція енергообміну судинних стінок з вивіль!
ненням простацикліну та оксиду азоту спричиняє
вазодилатацію, зниження судинного опору та по!
ліпшує мікроциркуляцію [3, 4, 13, 15].

ММееттаа  ррооббооттии — вивчити ефективність застосу!
вання препарату Актовегін у комплексному ліку!
ванні хворих з ОРП у ранній післяопераційний
період.

Матеріали і методи

Проаналізовано результати клінічного дослід!
ження 120 хворих, які перебували на лікуванні в Ін!
ституті нейрохірургії ім. А.П. Ромоданова АМН Ук!
раїни в 2007—2010 рр. Жінок було 52, чоловіків —
68, вік хворих — від 14 до 73 років, середній вік —
(36 ± 3,8) року. ОРП, зумовлені дисфункцією III ЧН,
були у 54 пацієнтів, з них у 3 — двосторонні. Пору!
шення функції VI ЧН виявлено у 47 хворих, двосто!
ронні — у 2. Поєднане ураження III, IV, VI ЧН мало
місце у 19 хворих. ОРП справа виявлено у 53 па!
цієнтів, зліва — у 62, двосторонні — у 5.

Проведено комплексне клініко!неврологічне та
нейроофтальмологічне обстеження. За допомогою
нейровізуалізаційних методів (комп’ютерна та
магнітно!резонансна томографія головного мозку)
установлено етіологію ОРП.

Причиною ОРП у 47 пацієнтів були артеріальні
аневризми судин головного мозку: у 41 — мішко!
подібні аневризми (МА) супраклиноїдного відділу
ВСА в ділянці відходження задньої сполучної арте!
рії, аневризми інфраклиноїдного відрізка ВСА (ка!
ротидно!кавернозні сполучення) — у 6. Черепно!
мозкова травма (ЧМТ) спричинила ОРП у 38 хво!
рих: у 21 — тяжка ЧМТ, забій головного мозку, пе!
релом кісток основи черепа, у 11 — тяжка ЧМТ, за!
бій головного мозку, субдуральна гематома, у 6 —
поєднана ЧМТ та краніоорбітальна травма. У 35
хворих були пухлини головного мозку: менінгеоми
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малого крила основної кістки — у 13, пухлини мос!
то!мозочкового кута — у 22.

Аневризми ВСА, розташовані біля відходження
задньої сполучної артерії, виявлялися ураженням
III ЧН різного ступеня — від легкого парезу до пле!
гії верхнього, нижнього, внутрішнього м’язів ока,
мідріазу та птозу. У 6 пацієнтів з аневризмою ВСА
інфраклиноїдного відрізка було однобічне ура!
ження III, IV, VI ЧН. ЧМТ спричинила ураження III ЧН
у 11 хворих, VI ЧН — у 25, III,  IV, VI ЧН — у 2 хворих.
У пацієнтів з пухлинами мосто!мозочкового кута
виявлено патологію VI ЧН, ураження III ЧН (2 паці!
єнтів) та III, IV, VI ЧН (11) спостерігали у хворих з ме!
нінгеомами малого крила основної кістки.

Хворим проведено відповідні хірургічні втру!
чання. Після стабілізації загального стану в ранній
післяопераційний період розпочинали відновну те!
рапію ОРП. Протягом 2—3 тижнів пацієнти отриму!
вали базовий курс лікування з використанням ме!
дикаментозної терапії та фізіотерапевтичних мето!
дів (ультразвукова терапія параорбітально, ней!
ром’язова електростимуляція окорухових м’язів,
спеціальний комплекс ЛФК).

Хворі були розподілені на дві групи по 60 паці!
єнтів: у контрольній — призначали тільки базовий
курс лікування, в основній — пацієнти додатково
отримували Актовегін. Групи були сформовані та!
ким чином, щоб розподіл пацієнтів за вираженіс!
тю клінічних проявів, терміном їх існування, за
співвідношенням статей та віком був ідентичним.
Актовегін призначали внутрішньом’язово один
раз на добу впродовж 10 діб з подальшим перехо!
дом на прийом по 1 таблетці тричі на добу протя!
гом 1 місяця.

Стан хворих оцінювали на початку та в кінці
курсу лікування, а також через 2,5—3,0 міс. Для
об’єктивізації динаміки відновлення рухів очного
яблука використовували метод С.С. Головіна. В
нормі рухливість очного яблука за С.С. Головіним:
по горизонталі — назовні від умовної середньої лі!
нії — 43°, досередини — 46°; по вертикалі — дого!
ри від умовної середньої лінії — 37°, донизу — 53°
[14]. У хворих з дисфункцією III ЧН спостерігали
повний птоз, рухи очного яблука досередини, дони!
зу, догори були відсутні, мала місце розбіжна косо!
окість. У пацієнтів з патологією VI ЧН виявляли
збіжну косоокість, не було рухів очного яблука на!
зовні. При поєднаному ураженні III, IV, VI ЧН рухів
очного яблука не спостерігали, мала місце тоталь!
на офтальмоплегія.

Функціональний стан хворих оцінювали за до!
помогою методики оцінки якості життя хворих з
окоруховими порушеннями [7]. В розробленій ме!
тодиці оцінювання неврологічної симптоматики,
фізичних, психічних та соціальних показників кіль!
кість балів 45—31 свідчить про умовно високу
оцінку функціонального стану, 30—16 балів — про
середній або добрий рівень, 0—15 балів — про

низький або незадовільний рівень. У всіх хворих
до лікування кількість балів не перевищувала 15,
що відповідало низькому або незадовільному рів!
ню функціонального стану. У кожного хворого по!
рівнювали величину сумарного бала до та після лі!
кування, проводили динамічне спостереження за
результатами лікування.

Результати та обговорення

Позитивні результати лікування відзначено у
хворих як контрольної, так і основної груп. У проце!
сі лікування стан пацієнтів покращувався. У хворих
з дисфункцією III ЧН почав функціонувати м’яз,
який піднімає верхню повіку, спостерігався регрес
птозу з III до II та I ступеня, з’явилися рухи очного
яблука досередини, донизу, обсяг рухів збільшив!
ся. Поступово з’явилися рухи очного яблука на 5—
10° досередини, з подальшим збільшенням до
20—25°, потім з’явилися рухи очного яблука дони!
зу на 5—10°, рухливість догори відновилася пізні!
ше. У пацієнтів з патологією VI ЧН відновилися ру!
хи очного яблука назовні.

У 19 хворих (у 11 (18,3 %) — з основної та у 
8 (13,3 %) — з контрольної групи) протягом 1,0—
1,5 міс після операції спостерігали регрес ОРП, пов!
ністю відновилася рухливість очного яблука та зник!
ло двоїння. На нашу думку, відновленню функції ЧН у
хворих цієї групи сприяло усунення механічного
фактора впливу (пухлини, аневризми чи гематоми)
на стовбур нервового корінця, а також внутрішньо!
черепної гіпертензії. Кращі результати відновлення
ОРП у хворих основної групи порівняно з контроль!
ною зумовлені нейропротекторною та антиоксидан!
тною дією Актовегіну, стимуляцією синтезу та утилі!
зації кисню і глюкози в умовах ішемії та гіпоксії.

Через 2,5—3,0 міс ще у 40 хворих (у 21 (35 %) —
з основної та у 19 (31,7 %) — з контрольної групи)
спостерігали регрес ОРП і повне відновлення фун!
кції ЧН. Аналіз протоколів оперативних втручань
виявив, що це були пацієнти, в яких під час опе!
рацій проводили зміщення корінців ЧН з пухлинно!
го вузла, причому зв’язок нерва з новоутворенням
був нещільним, а також хворі з субарахноїдальни!
ми крововиливами, ЧМТ. При поєднаному ура!
женні III, IV, VI ЧН частіше та раніше відновлюва!
лася функція III ЧН, функція VI ЧН відновлювалася
пізніше, або не відновлювалася зовсім (у 12 (63,2 %)
з 19 хворих, які мали ураження III, IV, VI ЧН). Ком!
плексне лікування із застосуванням Актовегіну
сприяло нормалізації порушеної мікроциркуляції,
поліпшенню церебральної гемодинаміки, що зумо!
вило кращі результати у хворих основної групи.

Регрес ОРП і повне відновлення функції ЧН
через 3 міс від початку лікування спостерігали у
32 (53,3 %) хворих основної та 28 (46,7 %) — конт!
рольної групи.

Хворих обстежено за допомогою Шкали якості
життя [7]. Результати тестування свідчили про те,
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що у хворих основної групи відновлення розпочи!
налося на 2—3 дні раніше, ніж у пацієнтів кон!
трольної групи.

Через 3 міс від початку лікування кількість ба!
лів 31—45, що свідчило про умовно високий рі!
вень якості життя, мали 32 (53,3 %) хворих основ!
ної та 28 (46,7 %) — контрольної групи, 16—30 ба!
лів — відповідно 12 (20 %) та 11 (18,3 %), 0—15 ба!
лів — 16 (26,7 %) та 21 (35 %).

Приклад 1. Хвора М., 42 роки, оперована з при!
воду МА супраклиноїдного відділу правої ВСА в ді!
лянці відходження задньої сполучної артерії. Скарги
на опущення правої верхньої повіки, порушення ру!
хів очного яблука. Об’єктивно: повний птоз справа,
відсутні рухи правого очного яблука догори, донизу,
досередини, мідріаз. Висновок: невропатія правого
III ЧН. Проведено курс комплексного відновного лі!
кування із застосуванням Актовегіну. В процесі ліку!
вання стан хворої поліпшився: з’явилися рухи очно!
го яблука донизу — 15°, досередини від прямої лінії
(вліво) — 25°, догори — 5°, почало відкриватися око
(птоз I ступеня). Через 3 міс після закінчення ліку!
вання функція правого окорухового нерва віднови!
лася повністю. Хвору обстежено за допомогою Шка!
ли якості життя, кількість балів — 45, що свідчило
про умовно високий рівень якості життя.

Приклад 2. Хвора С., 46 років. Видалено неври!
ному лівого слухового нерва. В післяопераційний
період спостерігали невропатію лівого VI ЧН: збіж!
на косоокість, відсутні рухи очного яблука до се!
редньої лінії та назовні від умовної середньої лінії.
Проведено курс комплексного відновного лікуван!
ня із застосуванням Актовегіну. Стан хворої поліп!
шився: з’явилися рухи очного яблука до умовної

середньої лінії, а з 6!ї доби — назовні від серед!
ньої лінії (вліво) — 20°. Через 3 міс функція VI ЧН
відновилася. Хвору обстежено за допомогою Шка!
ли якості життя, кількість балів — 43, що свідчило
про умовно високий рівень якості життя.

Таким чином, позитивну динаміку та повне від!
новлення ОРП через 3 міс від початку лікування
спостерігали у 59 (49,2 %) пацієнтів: в основній
групі — у 32 (53,3 %), у контрольній — у 27 (45 %).
Побічних ефектів від застосування Актовегіну у
жодного хворого не було. Можна стверджувати, що
застосування в ранній післяопераційний період
препарату Актовегін у комплексному лікуванні хво!
рих з ОРП підвищує ефективність лікування, спри!
яє швидшому відновленню функції III, IV, VI ЧН, по!
ліпшує якість життя пацієнтів.

Висновки

Препарат Актовегін є ефективним та безпеч!
ним лікарським засобом у комплексному лікуванні
хворих з окоруховими порушеннями в ранній піс!
ляопераційний період.

Ефект препарату Актовегін пов’язаний з впли!
вом на одну з основних ланок патогенезу окору!
хових порушень — ішемію та гіпоксію нервових во!
локон, в результаті чого зменшуються набряк та ін!
траневральна гіпоксія, поліпшуються мікроцирку!
ляція, відновлюється провідність черепних нервів.

Застосування в ранній післяопераційний період
препарату Актовегін у хворих з нейрогенними оф!
тальмопатіями підвищує ефективність лікування,
сприяє швидшому відновленню функції III, IV, VI че!
репних нервів та регресу окорухових порушень, по!
ліпшує якість життя пацієнтів.
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В.Н. ЖДАНОВА

Применение препарата Актовегин в комплексном лечении 
больных с неврогенными офтальмопатиями

Цель — изучить эффективность применения препарата Актовегин в комплексном лечении больных с гла<
зодвигательными нарушениями в ранний послеоперационный период.

Материалы и методы. Обследовано 120 больных с глазодвигательными нарушениями. Проведено ком<
плексное клинико<неврологическое и нейроофтальмологическое обследование, применены нейровизуализи<
рующие методы (магнитно<резонансная, компьютерная томография головного мозга).

Результаты. Использование в ранний послеоперационный период препарата Актовегин в комплексной
терапии глазодвигательных нарушений у больных с сосудистой патологией, черепно<мозговыми травмами, опу<
холями головного мозга способствует восстановлению функции III, IV, VI черепных нервов. Через 3 мес от нача<
ла лечения в основной группе у 32 (53,3 %) больных наблюдали полный регресс глазодвигательных нарушений,
в контрольной — у 27 (45 %).

Выводы. Применение в ранний послеоперационный период препарата Актовегин в комплексной
терапии больных с глазодвигательными нарушениями повышает эффективность лечения, способствует восста<
новлению функции III, IV, VI черепных нервов, повышает качество жизни пациентов.

Ключевые слова: неврогенные офтальмопатии, глазодвигательные нарушения, восстановительное лече<
ние, Актовегин.

V.M. ZHDANOVA

The application of Actovegin in complex treatment 
of the patients with neurogenic ophthalmopathy

Objective – to study the effect of Actovegin application in complex rehabilitation treatment of patients with
oculomotor disorders in early post operation period.

Methods and subjects. 120 patients with oculomotor disorders have been examined. Comprehensive clinical,
neurological and neuroophthalmological examination, neurovisual methods (magnetic resonance, computer
tomography of the brain) were carried out.

Results. Actovegin application in the early post operational period for patients with vascular pathology, brain
injury, brain tumors with oculomotor disorders improves regeneration of III, IV, VI cranial nerves function. In 3 months
after treatment 32 (53.3 %) patients presented complete regress in oculomotor disorders in main group, and in con<
trol group – 27 (45 %).

Conclusions. Actovegin application in the early post operational period in complex rehabilitation treatment
of patients with oculomotor disorders contributes complete recovery of III, IV, VI nerves functions and quality of
patients life.

Key words: neurogenic ophthalmopathy, oculomotor disorders, rehabilitation treatment, Actovegin.
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Костирко Віктор Миколайович, лікар!анестезіолог, начальник відділення
97416, АР Крим, м. Євпаторія, вул. Дувановська, 21. Тел. (6569) 3!95!56

Детский церебральный паралич — заболева!
ние, при котором клинические проявления яв!

ляются следствием органического поражения раз!
личных отделов центральной нервной системы в
перинатальный период. Сочетание неврологичес!
кого дефицита с ортопедическими осложнениями
обуславливает необходимость оказания хирурги!

ческой, ортопедической помощи данному контин!
генту больных. Операции проводят как на сухо!
жильно!мышечном аппарате в виде удлинения и
перемещения мышц и сухожилий, так и на костном
(остеотомии). Агрессивность данного метода лече!
ния обусловлена применением интенсивной меди!
каментозной терапии, необходимой для проведе!

В.Н. КОСТЫРКО, С.В. ВЛАСЕНКО, В.И. БИЛЬЩУК

Евпаторийский центральный детский клинический
санаторий Министерства обороны Украины

Опыт применения нейропротекторной
терапии в комплексном анестезиологическом
пособии при проведении операций 
у больных детским церебральным параличом

Цель — изучить влияние на биоэлектрическую активность мозга препаратов, применяемых при анес<
тезиологическом обеспечении хирургического лечения больных детским церебральным параличом, разра<
ботать подходы к нейропротекции во время анестезиологического пособия и в ранний послеоперационный
период.

Материалы и методы. Обследовано 34 больных детским церебральным параличом (спастическая
диплегия) в период с 2007 по 2009 г. Все больные были распределены на две группы. У пациентов первой
группы (n = 19) применяли цитиколин во время операции и в ранний послеоперационный период. Во второй
группе (контрольная, n = 15) проводили наркоз без нейропротекции.

Результаты. У больных первой группы в послеоперационный период все показатели жизненно важных
функций были в пределах нормы, не требовалась их дополнительная медикаментозная коррекция. Во второй
группе у пациентов наблюдали многократные рвоты натощак, не приносящие облегчения, упорные, распира<
ющие головные боли (что расценивалось как дезадаптация ликвородинамики), нарастание явлений гипер<
тензионного синдрома, приводящее к усилению болевого синдрома и нарастанию мышечной спастичности.
Данные симптомы требовали назначения дегидратирующей и седативной терапии. В первой группе подоб<
ные явления не отмечены. Также у пациентов второй группы наблюдали негативную динамику показателей
электроэнцефалографии: нарастание ирритативных явлений в виде увеличения индексов дельта< и тета<рит<
мов, их представленности во всех отделах мозга, отсутствие реакции на открывание глаз, появление пик<вол<
новой активности, что расценивалось нами как нарастание активности неспецифических срединных структур
мозга, снижение регулирующей функции коры мозга вследствие гипоксии и нарушения микроциркуляции.

Выводы. Многокомпонентная нейропротекция значительно облегчает ранний послеоперационный пе<
риод, способствует более быстрому выходу из состояния медикаментозного сна, без каких либо побочных
эффектов. Применение усовершенствованной методики приводит к позитивным изменениям биоэлектричес<
кой активности в виде улучшения частотно<амплитудных характеристик альфа<ритма, а также способствует
более быстрому восстановлению и обучению ребенка самостоятельно передвигаться.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, операция, анестезия, электроэнцефалография,
нейропротекция.

УДК 616.831<009.11<053.2<089.5+615.211

neuro 2_2011.qxd  29.04.2011  14:15  Page 95



ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

УУ КК РР АА ЇЇ НН СС ЬЬ КК ИИ ЙЙ   НН ЕЕ ВВ РР ОО ЛЛ ОО ГГ ІІ ЧЧ НН ИИ ЙЙ   ЖЖ УУ РР НН АА ЛЛ ··     2 0 1 1 ,  №  29966

ния анестезиологического пособия, адекватного
обезболивания, наличием послеоперационных
ран, длительным пребыванием в гипсовых повяз!
ках и длительным восстановительным периодом.
Все вышеперечисленные факторы являются пат!
тернами, дестабилизирующими гомеостаз мозга
на фоне его органического повреждения и иници!
ирующими соответствующие молекулярные каска!
ды, в конечном итоге приводящие к нарушению
функционирования нейронов [2].

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучить влияние на био!
электрическую активность мозга препаратов,
применяемых при анестезиологическом обеспе!
чении хирургического лечения больных детским
церебральным параличом, разработать подходы
к нейропротекции во время анестезиологичес!
кого пособия и в ранний послеоперационный
период.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находилось 34 боль!
ных детским церебральным параличом (спасти!
ческая диплегия), проходивших лечение в услови!
ях Евпаторийского центрального детского клини!
ческого санатория МО Украины в период с 2007 по
2009 г. Всем больным выполняли различные ви!
ды хирургических вмешательств.

Оценку функционального состояния мозга про!
водили с помощью ЭЭГ!исследования на 16!ка!
нальном компьютерном энцефалографе «Энцефа!
лан!13101» фирмы «Медиком» (РФ).

Больным применяли общую многокомпонен!
тную анестезию с интубацией трахеи и искусствен!
ной вентиляцией легких. Для премедикации ис!
пользовали атропин и промедол в стандартных
возрастных дозировках. Индукцию в наркоз про!
водили дипрофолом в дозе 3 мг/кг массы тела и
фентанилом в дозе 0,01 мг/кг массы тела. Для
поддержания анестезии использовали искусствен!
ную вентиляцию легких кислородно!воздушной
смесью (содержание кислорода — 30 %) в комби!
нации с повторными болюсными инъекциями дип!
рофола в дозе 2,5 мг/кг массы тела и фентанилом
в дозе 0,01 мг/кг массы тела каждые 15 мин до
момента окончания операции.

Больные были распределены на две группы. У
пациентов первой группы (n = 19) по разработан!
ной индивидуальной схеме во время операции и в
ранний послеоперационный период применяли
цитиколин внутривенно капельно на 200 мл 0,9 %
раствора NaCl в возрастных дозировках. В ранний
послеоперационный период — один раз в сутки в
течение 5 дней. Во второй группе (контрольная, 15
детей) проводили наркоз без нейропротекции.

Основные положения нейропротекции при про!
ведении анестезии [1—6]:

1. Нефармакологическая нейропротекция зак!
лючается в поддержании нормального церебраль!

ного перфузионного давления, нормоксии, нормо!
термии, минимизации времени глубокой анес!
тезии, поддержании оптимального физиологичес!
кого уровня глюкозы и электролитов, борьбе с вос!
палительным ответом.

2. Подбор соответствующих анестетиков, обла!
дающих свойствами фармакологических нейроп!
ротекторов. Механизм их действия заключается в
нормализации внутричерепного давления, подав!
лении судорожной активности, замедлении цереб!
рального метаболизма, выключении механизмов
терморегуляции, уменьшении накопления свобод!
ных радикалов, концентрации внутриклеточного
кальция, что повышает ишемическую толеран!
тность нейронов.

3. Специализированная фармакологическая
нейропротекция. С позиции доказательной меди!
цины на данный момент обоснованным является
применение цитиколина. Механизм его действия
заключается в увеличении содержания АТФ, сни!
жении уровня внеклеточного глутамата, восста!
новлении функции мембран нейрона, ингибирова!
нии фосфолипазы А2, улучшении нейротрансмис!
сии дофамина, ацетилхолина, норадреналина и др.
Комплексное восстановительное действие приво!
дит к увеличению церебрального кровотока в ише!
мизированной зоне, угнетению лактат!ацидоза,
активности возбуждающих нейротрансмиттеров,
предотвращению выброса кальция, подавлениию
липидпероксидации и свободнорадикального
окисления.

Результаты и обсуждение

У больных первой группы все показатели жиз!
ненно важных функций были в пределах нормы, не
требовалась их дополнительная медикаментозная
коррекция. Отмечено более раннее пробуждение,
быстрое восстановление сознания по сравнению с
пациентами второй группы.

Ранний послеоперационный период во второй
группе характеризовался наличием многократных
рвот натощак, не приносящих облегчения,
упорной, распирающей головной боли, что расце!
нивалось нами как дезадаптация ликвородинами!
ки, нарастанием явлений гипертензионного син!
дрома, что приводило к усилению болевого син!
дрома, нарастанию мышечной спастичности. Эти
симптомы требовали назначения дегидратирую!
щей и седативной терапии. В первой группе подоб!
ные явления не отмечены.

По данным ЭЭГ!исследования до проведения
операций, патологические изменения выявлены у
всех детей. Электроэнцефалограмм, соответству!
ющих возрастной норме, не было. В обеих группах
отмечены следующие общие паттерны: задержка
темпов созревания коркового электрогенеза, зна!
чительное увеличение мощности медленноволно!
вой части спектра.
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В.Н. КОСТИРКО, С.В. ВЛАСЕНКО, В.І. БИЛЬЩУК

Досвід застосування нейропротекторної терапії 
в комплексному анестезіологічному забезпеченні 
при проведенні операцій у хворих 
на дитячий церебральний параліч

Мета — вивчити вплив на біоелектричну активність мозку препаратів, які застосовують при анестезіологіч<
ному забезпеченні хірургічного лікування хворих на дитячий церебральний параліч, розробити підходи до ней<
ропротекції під час анестезіологічного забезпечення і в ранній післяопераційний період.

По данным повторного ЭЭГ!исследования, у
больных второй группы выявлено нарастание ир!
ритативных явлений в виде увеличения индексов
дельта! и тета!ритма, их представленности во всех
отделах мозга, отсутствия реакции на открывание
глаз, появления пик!волновой активности, что рас!
ценивалось нами как нарастание активности нес!
пецифических срединных структур мозга, сниже!
ние регулирующей функции коры вследствие ги!
поксии и нарушения микроциркуляции. Подобных
явлений в первой группе не обнаружено. Кроме
того, отмечена стабильная положительная дина!
мика в виде снижения индексов медленноволно!
вой части спектра, нарастания представленности
альфа!ритма, появления его зональных различий.

Таким образом, выраженные патологические
изменения функциональной активности мозга при
воздействии на него патологических «стрессовых»
факторов могут усугубляться, приводя к дестабили!
зированию мозгового гомеостаза и нарастанию
патологических клинических признаков, а также к
появлению новых. Патогенетически правильно
проведенное анестезиологическое пособие у
больных с органическим поражением головного
мозга предотвращает развитие патологических
каскадов. Многокомпонентная нейропротекция
значительно облегчает ранний послеоперацион!
ный период, способствует более быстрому выходу
из состояния медикаментозного сна без каких!ли!
бо побочных эффектов. В период после снятия гип!
совых повязок положительная динамика способ!
ствует более быстрому восстановлению и обу!
чению ребенка самостоятельно передвигаться.

Выводы

Биоэлектрическая активность головного мозга
при детском церебральном параличе дезоргани!
зована за счет изменений частотно!амплитудных
характеристик альфа!ритма и нарушения его реги!
онарного распределения, выраженности патоло!
гических ритмов.

Выраженные патологические изменения функци!
ональной активности мозга при воздействии на него
патологических стрессовых факторов (наркоз) могут
усугубляться, приводя к дестабилизации мозгового
гомеостаза и нарастанию патологических клиничес!
ких признаков, а также к появлению новых.

Многокомпонентная нейропротекция значи!
тельно облегчает ранний послеоперационный пе!
риод, способствует более быстрому выходу из сос!
тояния медикаментозного сна без каких!либо по!
бочных эффектов.

Применение усовершенствованной методики
способствует позитивным изменениям биоэлек!
трической активности в виде улучшения частотно!
амплитудных характеристик альфа!ритма, что свя!
зано с подавлением патологической активности
подкорковых мозговых структур (достоверное
уменьшение мощности медленноволновой части
спектра), а также с активизацией и более син!
хронной работой значительного количества кор!
ковых нейронов, которые в условиях патологии
были заблокированы.

В период после снятия гипсовых повязок поло!
жительная динамика способствует более быстро!
му восстановлению и обучению ребенка самостоя!
тельно передвигаться.
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Матеріали і методи. Обстежено 34 хворих на дитячий церебральний параліч (спастична диплегія), у пе<
ріод з 2007 до 2009 р. Хворих було розподілено на дві групи. У пацієнтів першої групи (n  =  19) під час операції і в
ранній післяопераційний період застосовували цитиколін. У другій групі (контрольна, n  =  15) застосовували нар<
коз без нейропротекції.

Результати. У хворих першої групи в післяопераційний період усі показники життєво важливих функцій бу<
ли в межах норми, не потребували додаткової медикаментозної корекції. У другій групі у пацієнтів спостерігали
багаторазове блювання натще, яке не приносило полегшення, наполегливі, розпираючі головні болі (що розці<
нювали як дезадаптацію ліквородинаміки), наростання явищ гіпертензивного синдрому, яке призводило до по<
силення больового синдрому і наростання м’язової спастичності. Ці симптоми вимагали призначення дегідрату<
ючої, седативної терапії. У першій групі подібних явищ не було. Також у пацієнтів другої групи відзначено негатив<
ну динаміку показників електроенцефалографії: наростання іритативних явищ у вигляді збільшення індексів дель<
та< і тета<ритмів, їх виявлення в усіх відділах мозку, відсутність реакції на розплющення очей, появу пік<хвильової ак<
тивності, що розцінювалося нами як наростання активності неспецифічних серединних структур мозку, знижен<
ня регулюючої функції кори мозку внаслідок гіпоксії і порушення мікроциркуляції.

Висновки. Багатокомпонентна нейропротекція значно полегшує ранній післяопераційний період, сприяє
швидшому виходу зі стану медикаментозного сну, без будь<яких побічних ефектів. Застосування вдосконаленої
методики приводить до позитивних змін біоелектричної активності у вигляді поліпшення частотно<амплітудних ха<
рактеристик альфа<ритму, а також сприяє швидшому відновленню і навчанню дитини самостійно пересуватися.

Ключові слова: дитячий церебральний параліч, операція, анестезія, електроенцефалографія, нейро<
протекція.

V.N. KOSTYRKO, S.V. VLASENKO, V.I. BYLSCHUK

Experience of the neuroprotective therapy application 
in complex anesthesiology during surgery 
for patients with children cerebral palsy

Objective – to study the influence of medications for anesthesiology on bioelectric brain activity, develop new
approaches for the neuroprotective therapy while anesthesiology and early post surgery period.

Methods and subjects. 34 patients with children cerebral palsy were examined from 2007 till 2009 years. There
were two groups of patients. The first group patients (n = 19) were given citicoline during anesthesiology and early post
surgery period. The control group patients (n = 15) had anesthesiology without neuroprotection.

Results. Patients of the first group demonstrated all indexes of vital functions in norm and didn’t require addi<
tional medications. Patients from the control group presented with vomiting without relief, headaches (as liquor
dynamic dysadaptation), hypertensive syndrome, that caused severe headaches and muscular spasticity intensifi<
cation. These symptoms required application of dehydrative and sedative therapy. Also patients from the second
group demonstrated worse results of electroencephalography: irritating phenomena intensification such as delta<
and teta<rhythm increasing, their determination in all brain parts, absence of the reaction on eyes opening, pick<wave
activity, nonspecific medial brain structures activity intensification, reduced regulation function.

Conclusions. Multi component neuroprotective therapy relieves early post surgery period, promotes with faster
drug sleep recovery without side effects. Application of this therapy leads to positive bioelectrical brain activity that is
evidenced by alpha<rhythm frequency improvements. Therapy also promotes with faster recovery and possibility to
move independently.

Key words: children cerebral palsy, surgery, anesthesiology, electroencephalography, neuroprotection.
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30 років кафедрі нейрохірургії 
Національного медичного університету 
імені О.О. Богомольця

Для нас, співробітників кафедри нейрохірургії На!
ціонального медичного університету імені

О.О. Богомольця, 2011 рік є непересічним і хвилю!
ючим, адже цього року відзначають дві надзвичай!
но важливі ювілейні дати в історії нашого універси!
тету: 170!річчя від дня заснування та 30!річчя ка!
федри нейрохірургії. За відносно короткий період
формування кафедри як самостійного підрозділу
університету вона посіла гідне місце серед кращих
кафедр Національного медичного університету.

Становлення нейрохірургії як навчальної дис!
ципліни в Україні відбувалося паралельно з роз!
витком нейронаук, зокрема, важливу роль у цьому
відіграли наукові розробки провідних вчених Київ!
ського університету Святого Володимира — профе!
сора В.О. Беца, професора В.Ф. Грубе та ін. Друга
половина ХІХ ст. ознаменувалася удосконаленням
оперативних втручань на черепі та головному моз!
ку. Так, відомий хірург Ю.К. Шимановський вивчав
питання хірургічного лікування травм черепа,
вроджених мозкових гриж, водянки мозку, а в мо!
нографії «Операции внутри человеческого тела»
(1868) він навів показання до хірургічного лікуван!
ня внутрішньочерепних гематом та методи їхнього
видалення. У 1895 р. професор М.М. Волкович на
кафедрі госпітальної хірургії вперше у вітчизняній
хірургії виконав операцію окісно!кісткового зак!
риття дефекту черепа. У цій же клініці в 1911 р.
професор П.С. Бабицький успішно видалив пухлину
головного мозку і першим в Україні почав читати
лекції з нейрохірургії для лікарів. У 1928 р. він
опублікував монографію «Клиника опухолей голов!
ного мозга», а в 1930 р. — «Клиника опухолей
спинного мозга».

У 30!ті—40!ві роки XX століття на кафедрі гос!
пітальної хірургії під керівництвом академіка
О.П. Кримова почали виконувати операції на цен!
тральній та периферичній нервовій системі. Про!
відним консультантом у лікуванні хворих з патоло!
гією нервової системи на початку ХХ ст. був профе!
сор М.М. Лапінський, а пізніше — професор
Б.М. Маньковський.

У подальшому академік О.П. Кримов, професо!
ри В.М. Шамов та І.М. Іщенко узагальнили досвід
надання допомоги при пораненнях черепа і мозку у

роки війни і визначили необхідність ранньої хірур!
гічної обробки черепно!мозкових пошкоджень у лі!
кувальних підрозділах діючих армій. У 1939 р. під
час V сесії хірургічної ради професор І.М. Іщенко
виступив з доповіддю на тему «Принципы патогене!
тической терапии острых синдромов повреждения
головного мозга». Він заклав підвалини хірургії пе!
риферичної нервової системи, довів необхідність
ранніх оперативних втручань при вогнепальних уш!
кодженнях нервів, впровадив методику гангліото!
мії, радикотомії та періартеріальної симпатектомії.

Викладати нейрохірургію як окрему клінічну
дисципліну в Київському медичному інституті роз!
почали у 1940 р., коли до Києва приїхав учень ака!
деміка М.Н. Бурденка професор Л.О. Корейша,
який очолив кафедру загальної хірургії, і в програ!
му було включено питання з нейрохірургії.

У повоєнні роки окремі питання нейрохірургії
викладали на хірургічних кафедрах і на кафедрі
нервових хвороб. Одночасно тривало поглиблене
вивчення питань морфології пухлин головного
мозку (Л.І. Смірнов, Б.С. Хомінський), клініки та ді!
агностики захворювань головного і спинного моз!
ку (Б.М. Маньковський, В.М. Слонімська, С.М. Са!
венко, Л.І. Черні), уточнювалося значення рентге!
нологічного обстеження у топічній діагностиці зах!
ворювань нервової системи (Я.І. Гейнісман).

У 1950 р. був створений Київський науково!
дослідний інститут нейрохірургії, який очолив учень
академіка М.Н. Бурденка професор О.І. Арутюнов.
За короткий час інститут став провідним науковим,
лікувальним та організаційно!методичним цен!
тром, школою для лікарів!нейрохірургів України,
що дало змогу розширити вивчення нейрохірургії
як клінічної дисципліни.

За ініціативою директора Київського інституту
нейрохірургії А.П. Ромоданова у 1970 р. при кафед!
рі неврології Київського медичного інституту був
організований доцентський курс, який очолив
В.Г. Станіславський. У рамках цього курсу на поса!
ді асистента з 1971 р. впродовж кількох років пра!
цював к. мед. н. Ю.З. Феденко, з 1973 р. — Г.М. Па!
лієнко, а з 1978 р. — І.Н. Бойченко.

27.12.1980 р. ректором Київського ордена Трудо!
вого Червоного Прапора медичного інституту ім. ака!

До 170<річчя Національного медичного університету імені О.О. Богомольця
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деміка О.О. Богомольця професором С.С. Лавриком
на підставі дозволу МОЗ України № 802!54 від 18
серпня 1980 р. був виданий наказ про створення з
07.02.1981 р. в інституті кафедри нейрохірургії з ме!
тою підвищення якості підготовки фахівців, поліп!
шення навчально!методичної та науково!дослідної
роботи у галузі нейрохірургії. Клінічною базою ка!
федри стало нейротравматологічне відділення 14!ї
міської лікарні ім. Жовтневої революції. Першим за!
відувачем кафедри став учень академіка А.П. Ромо!
данова, д. мед. н., проф. В.Г. Станіславський
(1933—1986) — талановитий нейрохірург, педагог,
учений з глибоким клінічним мисленням. Життя його
обірвалося у період творчого розквіту, на 53!му році
життя, 26 червня 1986 р.

Наукова робота колективу кафедри на чолі з
професором В.Г. Станіславським була спрямована
на вивчення проблем діагностики та хірургічного
лікування хворих з черепно!мозковою травмою та
її наслідками, травмою периферичної нервової
системи, патологією хребта і спинного мозку, пух!
линами ЦНС, нейропатичними больовими синдро!
мами. В цей період було розпочато дослідження
патогенезу та лікування гострого набряку!набухан!
ня, пролабування головного мозку, вивчали мож!
ливості краніографії в діагностиці травматичних
уражень та об’ємних процесів головного мозку;
проводили дослідження етіології та патогенезу
внутрішньочерепних оболонкових гематом і мето!
дів їхнього лікування, особливостей хірургічних ма!
ніпуляцій при відкритих ураженнях черепа, пізніх
негнійних ускладненнях черепно!мозкової травми;
вивчали динаміку загальномозкової та вогнище!

вої симптоматики при тяжкій черепно!мозковій
травмі, розробляли лікувальні комплекси, які, ок!
рім хірургічного втручання, включали фізичну гіпо!
термію і медикаментозну терапію.

Результати наукових досліджень проф. В.Г. Ста!
ніславського викладено у двох монографіях, зок!
рема в єдиній у країні книзі, присвяченій діагнос!
тиці та лікуванню сарком головного мозку, а також
у 120 наукових працях, присвячених різним напря!
мам нейрохірургії.

Під керівництвом проф. В.Г. Станіславського на
базі кафедри нейрохірургії створено перший в Ук!
раїні центр лікування хворих з травматичними уш!
кодженнями периферичної нервової системи; у
1981—1985 рр. виконано дві планові науково!
дослідні роботи: «Розробка уточненої діагностики і
обґрунтування до різних методів хірургічного ліку!
вання травматичних ушкоджень периферичної
нервової системи» та «Розробка мікрохірургічних
методів реіннервації і пластики дефектів при трав!
матичних пошкодженнях периферичних нервів з
метою зменшення інвалідизації хворих». У клініч!
ній практиці активно використовували нові методи
діагностики та розробляли методи стимуляції реге!
нерації периферичних нервів і контролю регенера!
тивних процесів.

У 1986 р. кафедру нейрохірургії за сумісництвом
очолив директор Київського науково!дослідного ін!
ституту нейрохірургії, заслужений діяч науки і техні!
ки України, Герой Соціалістичної Праці, лауреат
Державної премії України, академік АМН СРСР,
АН України, Російської АМН та АМН України, профе!
сор А.П. Ромоданов (1920—1993). Цього ж року

Професор В.Г. Станіславський Академік А.П. Ромоданов. 1988 рік
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клінічною базою кафедри став Київський НДІ ней!
рохірургії, що дало змогу використовувати досвід
інституту для поліпшення підготовки студентів, озна!
йомлення їх з новітніми досягненнями нейрохірур!
гії. Було створено навчально!науково!виробничий
комплекс «Нейрохірургія», до складу якого ввійшли
Київський НДІ нейрохірургії, кафедра нейрохірургії
Київського медичного інституту, кафедра нейрохі!
рургії Інституту вдосконалення лікарів, нейрохірур!
гічне відділення лікарні швидкої медичної допомо!
ги. З 1986 р. основною базою наукових досліджень
кафедри стало новостворене відділення відновної
нейрохірургії, хоча коло інтересів співробітників ка!
федри був набагато ширшим. Особливу увагу приді!
ляли проблемам діагностики і хірургічного лікуван!
ня травми периферичної нервової системи, больо!
вих синдромів, вивченню етіології і патогенезу гос!
трих порушень мозкового кровообігу, епілепсії,
удосконаленню стереотаксичних втручань при ек!
страпірамідних гіперкінезах, вивченню патогенезу і
методів лікування компресійних уражень спинного
мозку, розробці методів електронно!мікроскопічної
діагностики та комбінованого лікування злоякісних
пухлин головного мозку.

У 1986 р. професором кафедри обрано учня
А.П. Ромоданова — д. мед. н. В.І. Цимбалюка, до!
центом кафедри — к. мед. н. І.Н. Бойченко; асис!
тентами кафедри продовжували працювати
к. мед. н. Г.М. Палієнко та О.М. Хонда.

У 1987 р. на кафедрі організовано факультет
удосконалення викладачів кафедр і курсів нейрохі!
рургії України та республік СРСР. А з 1992 р. кафед!

ра нейрохірургії Українського державного медич!
ного університету (з 1995 р. — Національний ме!
дичний університет імені О.О. Богомольця) стала
опорною кафедрою в галузі нейрохірургії в Україні,
завданням якої були: підготовка студентів, клініч!
них ординаторів, аспірантів, магістрів, видання уні!
фікованих програм навчання, написання та видан!
ня навчально!методичної літератури, координація
та комплексування наукових досліджень.

З 1993 р. кафедрою завідує академік НАМН Ук!
раїни, д. мед. н., професор, лауреат двох державних
премій у галузі науки та техніки, заслужений діяч на!
уки і техніки України, віце!президент Української
асоціації нейрохірургів В.І. Цимбалюк. Наукова те!
матика кафедри значно розширилася. Так, почина!
ючи з 1987 р., під керівництвом проф. В.І. Цимба!
люка досліджується ефективність методу відновно!
го лікування нейрохірургічної патології — нейро!
трансплантації з використанням різноманітних клі!
тинних і тканинних трансплантатів. З цієї тематики
кафедра активно співробітничала із кафедрами
оториноларингології та очних хвороб Національно!
го медичного університету. Отримані результати
досліджень лягли в основу низки публікацій та бу!
ли відзначені Державною премією України в галу!
зі науки і техніки за 2002 р. (чл.!кор. АМН України,
проф. В.І. Цимбалюк із групою співавторів).

Співробітники кафедри на чолі з проф. В.І. Цим!
балюком беруть участь у розробці методів реабілі!
тації нейрохірургічних хворих, зокрема електро!
міостимуляції, у вивченні ефективності різних ме!
тодів лікування невгамовних больових синдромів.

Викладацький склад кафедри нейрохірургії. 1988 рік Завідувач кафедри академік НАМН України 
В.І. Цимбалюк
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Результатом багаторічних досліджень стала роз!
робка багатоканальних електростимуляторів, які
показали високу ефективність у лікуванні невга!
мовних больових синдромів та спастичності. Цикл
робіт, присвячених вивченню патогенезу та роз!
робці методів відновного лікування наслідків трав!
ми периферичної нервової системи, проведених
під керівництвом проф. В.І. Цимбалюка за участю
співробітників кафедри, був відзначений Держав!
ною премією України у галузі науки і техніки за
1996 р.

Упродовж останніх 10 років на кафедрі викону!
вали такі науково!дослідні роботи: «Дослідження
механізмів компресійних уражень периферичних
нервів та розробка методів їх хірургічного та реабі!
літаційного лікування» (1999—2002); «Досліджен!
ня морфо!імунологічних змін при експерименталь!
ній кріодеструкції структур головного мозку»
(2003—2005), «Вивчення ефективності нейро!
трансплантації в корекції експериментального
когнітивного дефіциту у щурів» (2005—2008); «Дос!
лідження впливу імплантації синтетичних макропо!
ристих гідрогелів та клітин різного походження і
ступеня диференціювання на відновлення функцій
спинного мозку після його травматичного пошкод!
ження в експерименті» (2009—2011). Співробітни!
ки кафедри нейрохірургії також постійно беруть
участь у науково!дослідних роботах, які виконують!
ся у ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромода!
нова НАМН України».

Нині до професорсько!викладацького складу
кафедри нейрохірургії входять: В.І. Цимбалюк —
завідувач кафедри, академік НАМН України, ака!
демік АН вищої школи України, д. мед. н., проф.;

А.М. Морозов — д. мед. н., проф.; І.Н. Бойченко —
к. мед. н., доц.; Б.М. Лузан — к. мед. н., доц.; викла!
дачі кафедри — кандидати медичних наук О.І. Троян,
І.П. Дмитерко, М.О. Марущенко, В.В. Медведєв.
Велику допомогу в організації педагогічного про!
цесу надають лаборанти кафедри: Л.К. Терпецька
(з 1995 р.), Л.Н. Коваль (з 1999 р.), Є.С. Ярмолюк
(з 2006 р.), Р.Р. Новіков (з 2010 р.).

В умовах модернізації вищої освіти відповідно
до положень Болонської декларації кафедра ней!
рохірургії як опорна активно долучилася до ство!
рення нової нормативної бази освіти з метою удос!
коналення викладання нейрохірургії у вищих ме!
дичних навчальних закладах України. Так, протя!
гом 2008—2010 рр. підготовлено і видано типову
програму кандидатського іспиту зі спеціальності
14.01.05 — нейрохірургія, типову та робочу прог!
раму з нейрохірургії для студентів вищих медичних
навчальних закладів III—IV рівня акредитації, ме!
тодичний посібник для викладачів вищих медичних
навчальних закладів та ін. Введено курс викладан!
ня нейрохірургії на ІV курсі стоматологічного фа!
культету, VІ курсі медико!психологічного факультету
і курс на вибір на VI курсі медичного факультету,
розширюється та вдосконалюється програма нав!
чання інтернів!неврологів, лікарів невідкладних
станів, сімейних лікарів та інших суміжних фахів!
ців. Повністю оновлено матеріали для практичних
занять, лекцій, створено web!сторінку кафедри, де
викладено всі навчально!методичні матеріали для
студентів. При цьому у новій навчальній програмі,
яка розрахована на 1,5 кредиту ECTS, колектив ка!
федри намагався максимально висвітлити досяг!
нення української нейрохірургічної школи.

Колектив кафедри нейрохірургії з ректором НМУ, академіком НАМН України В.Ф. Москаленком
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Викладання нейрохірургії на кафедрі прово!
диться у співпраці з кафедрами анатомії, гістоло!
гії, фізіології, топографічної анатомії, а також із су!
міжними клінічними кафедрами відповідно до їх!
ніх програм, що забезпечує зв’язок і комплек!
сність у засвоєнні різних розділів медицини. За 30
років існування кафедри як самостійного підрозді!
лу підготовлено 15 докторів і 54 кандидатів ме!
дичних наук, видано 8 підручників, 6 навчальних
посібників, 62 монографії, 3 довідники, 1 словник,
19 методичних рекомендацій, 13 інформаційних
листів. Загалом співробітниками кафедри опублі!
ковано понад 1000 наукових праць, отримано
116 патентів та авторських свідоцтв на винаходи,
внесено 82 раціоналізаторські пропозиції, отри!
мано золоту та срібну медалі ВДНГ СРСР (1986).
Лише за 2010 р. видано новий підручник з нейро!
хірургії українською, російською та англійською
мовами, методичні розробки практичних занять з
нейрохірургії для студентів англомовної форми
навчання, що відповідають сучасним світовим
стандартам та вимогам оновленої системи освіти
в Україні.

Щорічно на кафедрі проходять навчання понад
півтори тисячі студентів, магістрів, аспірантів, клі!
нічних ординаторів та інтернів. У цілому за роки її
існування на кафедрі пройшли навчання 22 аспі!
ранти очної і заочної форми навчання, 25 клінічних
ординаторів і 3 магістри.

З 1980 року на кафедрі успішно працює студен!
тський науковий гурток, започаткований ще пер!
шим завідувачем проф. В.Г. Станіславським. Керів!
никами гуртка у різні роки були висококваліфіко!
вані та досвідчені фахівці: проф. В.Г. Станіслав!
ський, акад. А.П. Ромоданов, доц. І.Н. Бойченко.

Нині роботою студентського наукового гуртка керу!
ють проф. В.І. Цимбалюк та викладач кафедри,
к. мед. н. О.І. Троян. Багато гуртківців були призе!
рами всеукраїнських та міжнародних конференцій
з нейрохірургії, посіли призові місця та отримали
нагороди на студентських олімпіадах з хірургії та
неврології, стали відомими науковцями та досвід!
ченими нейрохірургами.

Основними напрямами наукової та лікувальної
роботи кафедри на нинішньому етапі є вивчення
проблем хірургічного лікування ушкоджень пери!
феричних нервів, больових синдромів, відновної
нейрохірургії, нейротрансплантації, лікування па!
тологій хребта і спинного мозку та ін. Кафедра тіс!
но співпрацює із закордонними вищими медични!
ми навчальними закладами з проблем відновної
нейрохірургії, радіохірургії тощо. В цілому співро!
бітниками кафедри запропоновано понад 90 но!
вовведень у лікувально!діагностичній та профі!
лактичній роботі, які включено до галузевого Ре!
єстру нововведень МОЗ України, проведено по!
над 9,8 тис. нейрохірургічних операцій, прокон!
сультовано близько 112 тис. хворих, проліковано
понад 12 тис. пацієнтів.

Усі співробітники кафедри постійно підвищують
професійний рівень, беруть участь у роботі всеук!
раїнських та міжнародних форумів, є членами ук!
раїнських і міжнародних фахових асоціацій. Біль!
шість викладачів є нейрохірургами вищої категорії
і надають кваліфіковану нейрохірургічну допомогу.

Колектив кафедри не зупинився на досягнуто!
му, а впевнено нарощує свій потенціал для вирі!
шення актуальних освітянських та наукових зав!
дань, проведення фундаментальних і прикладних
досліджень, підготовки лікарів та вчених.
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Професор Володимир Васильович Селецький
народився 23 травня 1868 р. в сім’ї священо!

служителя. Як і батько, Володимир Васильович та
члени його родини, були православного віроспові!
дання. Одружений він був з болгарською підданою
Доброчить Миколаївною Друшевою. Родина вихо!
вувала трьох дітей: двох доньок — Катерину, Ітару
та сина Бориса.

Після закінчення гімназії Володимир Васильо!
вич навчався з 1888 до 1893 р. на медичному фа!
культеті Імператорського університету Святого Во!
лодимира в Києві. Отримавши після закінчення
медичного факультету ступінь лікаря, він упродовж
двох років був стипендіатом об’єднаної кафедри
нервових і душевних хвороб, очолюваної відомим
психіатром професором І.О. Сікорським.

У листопаді 1894 р. В.В. Селецького зарахува!
ли на посаду позаштатного ординатора кафедри

нервових та душевних хвороб, а в жовтні 1897 р.
він був допущений до виконання обов’язків штат!
ного ординатора неврологічної клініки. У грудні
1897 р. Володимира Васильовича затвердили на
посаді штатного ординатора Києво!Кирилівського
шпиталю, при цьому за ним зберегли посаду по!
заштатного ординатора університетської клініки.
Згідно з наказом ректора університету Святого
Володимира в липні 1899 р. В.В. Селецького вик!
лючено зі штату університету у зв’язку із закінчен!
ням встановленого законом терміну служби для
ординаторів. Через рік його допустили до читання
лекцій для студентів медичного факультету універ!
ситету.

У березні 1900 р. наказом громадського відом!
ства В.В. Селецького затвердили в чині титулярно!
го радника з виконанням обов’язків лікаря, а на!
казом від 24 вересня 1900 р. за вислугу років йо!
го затвердили в чині колезького асесора [3].

2 травня 1901 р. Володимир Васильович у залі
зібрань Імператорського університету Святого Во!
лодимира захистив дисертацію на здобуття вчено!
го ступеня доктора медицини на тему «Опыт систе!
матического и клинического изучения рас!
стройств речи при прогрессивном параличе», яка
була затверджена 4 травня. Рецензентами дисер!
таційної роботи були такі видатні вчені, як профе!
сори університету І.О. Сікорський, К.Е. Вагнер,
Ю.П. Лаудембах. За пропозицією попечителів Київ!
ського навчального округу від 29 жовтня 1901 р.
В.В. Селецькому присвоєно вчене звання приват!
доцента. Він був допущений до читання лекцій для
студентів медичного факультету університету Свя!
того Володимира з предмету нервових та душев!
них хвороб. У жовтні 1901 р. його нагородили ор!
деном Святої Анни 3!го ступеня за відмінну службу
батьківщині.

В.В. Селецький читав лекції для студентів ме!
дичного факультету спочатку на об’єднаній кафедрі
нервових і душевних хвороб, а потім на організо!
ваній у 1903 р. кафедрі нервових хвороб, яку очо!
лював професор М.М. Лапінський [1].

З 1912 р. Володимир Васильович — професор
кафедри нервових хвороб Київського жіночого ме!
дичного інституту, яку він очолював до 1919 р. Од!

Володимир Васильович Селецький (1868—1955)
Время — великолепный учитель,

но, к сожалению, оно убивает своих учеников.

Гектор Берлиоз

До 170<річчя Національного медичного університету імені О.О. Богомольця
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ночасно впродовж 1915—1916 рр. він викладав
на кафедрі нервових хвороб медичного факультету
університету Святого Володимира.

Після еміграції в 1918 р. професора М.М. Ла!
пінського кафедру нервових хвороб медичного фа!
культету Київського університету очолив В.В. Се!
лецький і керував нею до 1922 р., коли у зв’язку з
реорганізацією медичної освіти в Україні медич!
ний факультет став самостійним навчальним зак!
ладом — Київським медичним інститутом. Кафедру
нервових хвороб було розподілено на дві — фа!
культетської і госпітальної неврології. Кафедру фа!
культетської неврології Київського медичного ін!
ституту очолив Володимир Васильович і керував
нею до 1950 р. [2].

Професор Селецький зробив вагомий внесок у
розвиток вітчизняної неврології. Він описав сим!
птом, названий на його честь, — «таза феномен»:
під час згинання в колінному суглобі ноги пацієнта

в положенні на животі, тазова ділянка піднімаєть!
ся через виникнення різкого болю по ходу стегно!
вого нерва. Цей синдром спостерігається при по!
переково!крижовій радикулоалгії на рівні L2—L4 і
невриті стегнового нерва.

Наукові дослідження професора Селецького
присвячені інфекційним захворюванням нервової
системи, клінічним проявам пухлин головного моз!
ку, питанням медичної психології та психіатрії. Він
опублікував понад 60 наукових праць [1].

Помер В.В. Селецький у 1955 р., похований у
Києві.

Співробітники кафедри неврології Національ!
ного медичного університету імені О.О. Богомоль!
ця пам’ятають та пишаються своїми попередника!
ми — М.М. Лапінським, В.В. Селецьким та ін., які
зробили вагомий внесок у розвиток вітчизняної
неврології і здобутки яких стали підґрунтям сучас!
ної неврологічної науки.
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17березня 2011 року в приміщенні клубу Го!
ловного військового клінічного шпиталю

МО України відбулося засідання Науково!практич!
ного товариства неврологів Києва, присвячене
170!річчю Національного медичного університету
імені О.О. Богомольця. З доповідями виступили д.
мед. н., проф. кафедри неврології НМУ Л.І. Соколо!
ва, к. мед. н., зав. відділення демієлінізуючих зах!
ворювань КМКЛ № 4 Т.О. Кобись, д. мед. н., доцент
кафедри неврології НМУ О.А. Мяловицька. У своїй
доповіді на тему «Сучасна тактика ведення хворих
на розсіяний склероз» Л.І. Соколова відзначила
вагомий внесок Київської неврологічної школи у
вивчення різних аспектів цього найпоширенішого
демієлінізуючого захворювання нервової системи.
Серед неврологічних кафедр вищих медичних нав!
чальних закладів України почесне місце належить
кафедрі неврології Національного медичного уні!
верситету імені О.О. Богомольця, 170!річчя від дня
заснування якого відзначається цього року. Біль!
шість із присутніх на засіданні товариства невро!
логів опановували основи професії у стінах цього
прославленого навчального закладу. Доповідачка
нагадала, що засновником Київської неврологіч!
ної школи по праву вважається перший завідувач
кафедри неврології медичного факультету універ!
ситету Святого Володимира професор М.М. Лапін!
ський. Його пояснення генезу спінальних автома!
тизмів знайшло подальший розвиток у вченні
І.М. Сєченова про центральне гальмування, а от!
же, наблизило до розуміння рухових і рефлектор!
них феноменів розсіяного склерозу. Учень
М.М. Лапінського, керівник кафедри нервових
хвороб Київського медичного інституту професор
Б.М. Маньковський узагальнив найважливіші ас!
пекти патогенезу і клініки множинного дисеміно!
ваного склерозу. На базі клініки і кафедри створе!
но Республіканський центр розсіяного склерозу,
який очолив професор О.А. Ярош. З цього періоду
проблема демієлінізуючих захворювань стала про!
відною науковою тематикою кафедри нервових
хвороб. Розробка критеріїв ранньої діагностики
розсіяного склерозу і впровадження нових підходів
до його лікування пов’язані з науковою діяльністю
нинішнього завідувача кафедри неврології НМУ
професора С.М. Віничука, який разом зі співробіт!
никами вивчав епідеміологію захворювання у ре!

гіонах України, впровадив у практику охорони здо!
ров’я програму лікування розсіяного склерозу за!
лежно від типу перебігу і стадії.

Л.І. Соколова зазначила, що розсіяний склероз
залишається найпоширенішим серед хронічних де!
мієлінізуючих захворювань. Він уражає людей мо!
лодого і середнього віку,  спричиняє швидку інвалі!
дизацію. У світі нині нараховується близько 3 млн
хворих на розсіяний склероз, в Україні їх понад
19 тис. Це зумовлює не лише медичне, а й загаль!
нодержавне соціальне значення проблеми. У до!
повіді висвітлено сучасні уявлення про етіопато!
генез захворювання, основні і додаткові критерії
діагнозу «розсіяний склероз». Діагностика має
ґрунтуватися на міжнародних критеріях MacDonald
(2005) з урахуванням шкали інвалідизації EDSS.
Головними критеріями розсіяного склерозу є дисе!
мінація вогнищ (оцінюють клінічно і за даними маг!
нітно!резонасної томографії (МРТ)) у просторі і ча!
сі, ураження «типових» систем. Для остаточного під!
твердження діагнозу необхідно провести декілька
етапів обстеження із залученням додаткових мето!
дів дослідження, насамперед — це МРТ з контрас!
туванням у динаміці, а також нейрофізіологічне
дослідження викликаних зорових потенціалів. Ви!
сокочутливим (86—96 % випадків розсіяного скле!
розу) методом, який досі рідко застосовують, є дос!

Засідання Науково�практичного товариства
неврологів Києва

До 170<річчя Національного медичного університету імені О.О. Богомольця
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лідження ліквору для виявлення пулу олігокло!
нального імуноглобуліну G.

Лікування розсіяного склерозу здійснюють за
трьома основними напрямами: лікування загос!
трень, превентивна і симптоматична терапія. Ос!
новними засобами лікування, які змінюють пере!
біг розсіяного склерозу, є імуномодулювальні пре!
парати. До цієї групи належать препарати бета!ін!
терферону та глатирамеру ацетат. За даними дока!
зової медицини, призначення ефективної модифі!
куючої терапії на ранніх стадіях розсіяного склеро!
зу дає змогу запобігти швидкому прогресуванню
захворювання та уникнути ранніх незворотних
неврологічних порушень. Безпечність та ефек!
тивність застосування препаратів у пацієнтів з ре!
цидивуючо!ремітуючим розсіяним склерозом вив!
чали у багатоцентрових рандомізованих плацебо!
контрольованих дослідженнях. Отримані результа!
ти засвідчили зменшення частоти рецидивів і
оцінки за шкалою ЕDSS на тлі лікування порівняно
з групою, в якій не застосували модифікуючу тера!
пію. Новим напрямом у терапії розсіяного склеро!
зу є призначення препаратів моноклональних ан!
титіл, спрямованих проти певної молекули імунної
системи, що блокує процеси запалення, чинить
нейропротекторну дію. Перший препарат цієї гру!
пи — наталізумаб (Tysabri) селективно блокує мо!
лекулу адгезії (альфа!4!інтегрин), запобігаючи про!
никненню лімфоцитів крізь гематоенцефалічний
бар’єр. У доповіді були висвітлені показання, про!
типоказання і побічні дії зазначених методів тера!
пії розсіяного склерозу, окреслено перспективи
вивчення цього захворювання.

Т.О. Кобись у доповіді на тему «Діагностика і лі!
кування хворих на розсіяний склероз в умовах Ки!
ївського міського центру: проблеми, перспективи
розвитку» відзначила, що серед чотирьох областей
України з найбільшою захворюваністю на розсія!
ний склероз (Дніпропетровська, Харківська,
Львівська і Київська) Київ і Київська область посі!
дають перше місце у зв’язку з найбільшою кількіс!
тю пацієнтів. Станом на 01.01.2010 р. у м. Києві
зареєстровано 1532 пацієнти. Високу медико!со!
ціальну значущість проблеми розсіяного склерозу
для України підтверджує той факт, що серед заре!
єстрованих хворих 84 % — це особи працездатно!
го віку. Згідно з розрахунками, через 10 років від
початку захворювання 50 % пацієнтів не зможуть
займатися трудовою діяльністю, а через 25 років
вони будуть прикуті до ліжка.

Попри песимістичні прогнози, останнє десяти!
річчя ознаменувалося суттєвим проривом щодо
ранньої діагностики захворювання та ефектив!
ного патогенетичного лікування. Досвід Київсько!
го центру розсіяного склерозу підтвердив прогно!
зовану ефективність превентивної терапії препа!
ратами інтерферону бета!1a та бета!1b, глатира!
меру ацетатом, які застосовували у рамках Дер!
жавної програми допомоги хворим на розсіяний
склероз. У центрі використовують новітню мето!
дику МРТ!спектроскопії, цього року почали засто!
совувати нові перспективні напрями терапії, зок!
рема, препарат наталізумаб (Tysabri).

У доповіді на тему «Клінічно ізольований син!
дром демієлінізації як предиктор розвитку розсія!
ного склерозу» О.А. Мяловицька повідомила, що у
клінічну практику нещодавно ввійшов термін «клі!
нічно ізольований синдром», який є першим клініч!
ним епізодом і дає підставу спеціалістам запідоз!
рити дебют розсіяного склерозу. Клінічно ізольо!
ваний синдром — це гострий або підгострий нев!
рологічний синдром, який розвивається протягом
24 год і більше. Він виявляється однобічним ретро!
бульбарним невритом, поперечним мієлітом, син!
дромом Лермітта, між’ядерною офтальмоплегією,
невралгією трійчастого нерва, пароксизмальною
дизартрією, парезом мімічних м’язів. Більшість па!
цієнтів з клінічно ізольованим синдромом мають
високий ризик подальшого прогресування захво!
рювання і швидкого наростання неврологічного
дефіциту. Згідно з наведеними О.А. Мяловицькою
даними, у 80 % пацієнтів з розсіяним склерозом на
початковій стадії захворювання спостерігається
клінічно ізольований запальний процес у головно!
му або спинному мозку. У 50—70 % випадків клі!
нічно ізольованого синдрому уже під час першої
МРТ виявляють множинні субклінічні вогнища де!
мієлінізації. Виявлення на томограмі 9 вогнищ і
більше, які не накопичують контрастну речовину, є
важливою прогностичною ознакою переходу клі!
нічно ізольованого синдрому в розсіяний склероз.
Тому своєчасна діагностика клінічно ізольованого
синдрому дає можливість оцінити ступінь ризику
подальшого прогресування захворювання і є важ!
ливим аспектом сучасної клінічної неврології.

Представлені доповіді викликали жвавий інте!
рес в аудиторії. Було запропоновано продовжити
ознайомлення лікарів!неврологів м. Києва з нови!
ми даними з проблеми розсіяного склерозу, а та!
кож з різними підходами до його лікування.

ППііддггооттууввааллаа  кк..  ммеедд..  нн..  ТТ..АА..  ДДооввббоонноосс
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К 70�летию 
Станиславa Константиновичa Евтушенко

Станислав Константинович Евтушенко родился
11 апреля 1941 г. в г. Донецке. После окон!

чания Донецкого медицинского института (1964)
работал врачом!невропатологом медсанчасти
шахты № 18 в г. Снежное. В 1967 г. был переведен
на должность ординатора областной клинической
больницы им. М.И. Калинина, а в 1970 г. назначен
заведующим неврологическим отделением этой
же больницы. В 1971 г. С.К. Евтушенко защитил
кандидатскую диссертацию по проблеме нейро!
ревматизма. С 1976 г. — ассистент, а с 1980 г. —
доцент кафедры нервных болезней Донецкого ме!
дицинского института. В 1985 г. Станислав Кон!
стантинович защитил докторскую диссертацию на
тему «Неврологические проявления аллергии» по
двум специальностям: нервные болезни и иммуно!
логия и аллергология.

Профессор С.К. Евтушенко — ученик известно!
го невролога профессора Бориса Сергеевича Агте.
По специальности «иммунология» он стажировался
в академической группе академика РАМН Р.В. Пет!
рова (Москва).

На протяжении своей 47!летней трудовой дея!
тельности Станислав Константинович проявил себя
как высококвалифицированный невролог, отлично
разбирающийся в смежных специальностях, и как
эрудированный врач. Он имеет высшие врачебные
категории по детской и общей неврологии, органи!
зации здравоохранения, рефлексотерапии.

Основным научным направлением проф. С.К. Ев!
тушенко, которое принесло ему признание, являет!
ся изучение взаимосвязи нервной и иммунной

систем. Им впервые описана клиническая модель
нейрогенного иммунодефицита, разработаны кри!
терии его диагностики и терапии. Работы Станис!
лава Константиновича легли в основу нового нап!
равления в науке — клиническая нейроиммуноло!
гия и иммунореабилитология органических забо!
леваний нервной системы у детей и взрослых.

Научные достижения, авторитет, компетен!
тность позволили проф. С.К. Евтушенко организо!
вать и возглавить (1986) первую в Украине кафед!
ру детской неврологии факультета последипломно!
го образования в Донецком медицинском институ!
те. Впоследствии на кафедре был организован
курс клинической нейроиммунологии и педиатри!
ческой рефлексотерапии.

Высокая врачебная эрудиция, талант и научная
прозорливость способствовали тому, что С.К. Евту!
шенко впервые в Украине стал заниматься пробле!
мой цереброваскулярной патологии при антифос!
фолипидном синдроме у женщин и детей (родивших!
ся от матерей с антифосфолипидным синдромом).
По материалам исследований были защищены две
кандидатские диссертации (2004, 2005). Также пер!
выми в Украине вышли его труды: «Ишемические
(кардиогенные и гетерогенные) инфаркты мозга,
или Актуальные вопросы кардионеврологии»
(1998), «Инсульты у детей» (2001), «Клиническая
электроэнцефалография у детей» (в соавторстве с
А.А. Омельяненко, 2005), «Соединительно!тканная
дисплазия в неврологии и педиатрии» (в соавт. с
Е.В. Лисовским и О.С. Евтушенко, 2008), «Синдром
вялого ребенка» (в соавт. с Е.П. Шестовой, Т.М. Мо!
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розовой, О.С. Евтушенко, 2009) и первая моногра!
фия в Европе — «Рассеянный склероз у детей» (в со!
авт. М.А. Москаленко, Киев, 2009, 285 с.).

С.К. Евтушенко одним из первых (как нейроим!
мунолог) в начале возникновения эпидемии ВИЧ
начал заниматься проблемой нейроСПИДа, а уже
в 1998 г. появилась его статья о психоневрологи!
ческих проявлениях нейроСПИДа. В 2001 г. впер!
вые в Украине на основе собственных наблюде!
ний издал методические рекомендации под гри!
фом МОЗ Украины «Неврологические проявления
ВИЧ и СПИД».

Руководя клиникой ангионеврологии при Ин!
ституте неотложной и восстановительной хирургии
им. В.К. Гусака НАМН Украины, Станислав Констан!
тинович совместно с ангиохирургами разработал
методологию медикаментозной и хирургической
профилактики инсультов, обусловленных патологи!
ей прецеребральных сосудов. Заслуга проф. С.К. Ев!
тушенко заключается в том, что он смог создать
творческий тандем невролога и ангиохирурга, и в
этом тандеме ключевая роль в до! и послеопера!
ционный период отведена неврологу. Сегодня его
ученики разрабатывают чрезвычайно важную
проблему для практической неврологии — пробле!
му бессимптомных стенозов сонных артерий.

Станислав Константинович является автором
750 научных работ (в том числе 15 монографий, 12
изобретений, многочисленных пособий и методи!
ческих рекомендаций). Под его руководством вы!
полнено 30 кандидатских и 1 докторская диссерта!
ции. В 2005 г. проф. С.К. Евтушенко организовал
«Международный неврологический журнал» и яв!
ляется его главным редактором. Журнал включен
в перечень специализированных изданий Украи!
ны и внесен в Европейский индекс цитирования.

С 1986 г. проф. С.К. Евтушенко и его учениками
проведено 7 международных симпозиумов, 14 на!
учно!практических конференций по актуальным
вопросам неврологии и нейроиммунологии, в
1994 г. — I Международный конгресс детских нев!
рологов по интенсивным технологиям реабилита!
ции церебрального паралича, а в 2000 г. — впер!
вые в Европе и СНГ международный симпозиум
«Инсульты у детей». В работе этих форумов приняли
участие представители из 35 стран мира.

Свой научный и педагогический опыт Станис!
лав Константинович передает ученикам и врачам!
курсантам. Его учениками являются проф. Г.А. Пе!
нина (Россия), проф. В.Н. Ефименко (Россия),
проф. В.Ю. Николенко (Украина).

Сегодня проф. С.К. Евтушенко разрабатывает
новые направления для интенсификации педаго!
гического процесса. Его лекции всегда насыщены
новыми данными и отлично иллюстрированы. На
основе снятых им лично 200 видеосюжетов раз!
личных заболеваний нервной системы у детей и
взрослых создано иллюстрированное учебное по!
собие «Основы видеоневрологии», которое автор

активно внедряет в диагностический и педагоги!
ческий процесс.

Впервые в Украине было организовано обу!
чение врачей по клинической нейроиммунологии.
Сегодня на кафедре функционируют все виды пос!
ледипломного образования: интернатура, темати!
ческое усовершенствование, предаттестационные
циклы, клиническая ординатура, очная и заочная
аспирантура.

Проф. С.К. Евтушенко — активный сторонник
обучения и стажировки сотрудников в ведущих
клиниках и лабораториях страны и за рубежом и
их участия в различных форумах. Станислав Кон!
стантинович учился и пополнял свои знания в из!
вестных клиниках: Киева, Москвы, Санкт!Петер!
бурга, Риги, Вильнюса; стажировался в США (кли!
ника братьев Мейо), Эдмонтоне (Канада), Вен!
грии, Израиле, Франции, Германии, Чехии и других
странах.

С.К. Евтушенко является членом международ!
ной ассоциации детских неврологов, Всемирной
организации по борьбе с инсультами, междуна!
родной экспертной группы по рассеянному склеро!
зу и инсультам у детей, президиума Украинского
общества неврологов и психиатров, а также чле!
ном редколлегии и редакционных советов 5 оте!
чественных и 7 международных журналов. С 1996 г.
Станислав Константинович — академик Академии
наук Высшего образования Украины. Награжден
академическими знаками, медалью Ярослава
Мудрого и орденом Святого Владимира. Заслужен!
ный деятель науки и техники Украины (1996), лау!
реат Государственной премии Украины (2000).
Награжден орденом «За заслуги» III степени
(2001). Отличник здравоохранения (1974) и отлич!
ник высшего образования (2008). По итогам 2010 г.
решением ученого Совета Кембриджского уни!
верситета проф. С.К. Евтушенко вошел в список
100 лучших нейропедиатров мира.

Станислав Константинович обладает также пи!
сательским талантом. В 2001 г. вышла его книга
«Моя профессия — невролог». Подтверждением
его мудрости и прозорливости является наличие в
книге главы «Мои прогнозы развития неврологии
и клинической нейроиммунологии до 2051 г.».
Многие его предсказания сбываются, поскольку
они основаны на глубоком научном анализе, ком!
петентности, профессионализме и, конечно, на от!
личном знании своего предмета. В определенной
степени эти предсказания могут служить основой
для многих НИР в неврологии.

Сотрудники кафедры детской и общей невроло�
гии, клиник ОДКБ, ИНВХ им. В.К. Гусака НАМН Ук�
раины, центра нейрореабилитации,  редакционная
коллегия «Украинского неврологического журна�
ла» поздравляют  Станислава Константиновича со
славным юбилеем, желают здоровья, творческого
вдохновения и долголетия.
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До 70�річчя Георгія Миколайовича Дранніка

16березня 2011 року виповнилося 70 років
видатному українському вченому, лікарю,

професору Георгію Миколайовичу Дранніку.
Георгій Миколайович Драннік у 1965 р. закін!

чив з відзнакою Харківський медичний інститут. З
1965 до 1971 р. працював лікарем!біохіміком у
клінічному санаторії «Конча!Заспа», м. Київ. У
1968—1971 рр. — аспірант, з 1971 р. — молод!
ший науковий співробітник, з 1976 р. — старший
науковий співробітник, з 1981 р. — завідувач ла!
бораторії імунології Інституту урології та нефроло!
гії АМН України. У 1980 р. захистив докторську ди!
сертацію на тему «Механізми відторгнення ало!
генної нирки і можливості диференційованої на
них дії». В 1986 р. Георгій Миколайович отримав
вчене звання професора.

Початок наукової діяльності Г.М. Дранніка
пов’язаний з розробкою питань трансплантаційної
імунології та впровадженням у клінічну практику
пересадки нирки як нового методу лікування хро!
нічної ниркової недостатності. У своїй докторській
дисертації він уперше показав можливість та роз!
крив механізм розвитку надшвидкого відторгнен!
ня ниркового алотрансплантата під впливом пе!
редіснуючих протиниркових автоантитіл; довів
взаємозв’язок імунних та гемокоагуляційних про!
цесів у патогенезі відторгнення пересадженої нир!
ки; розробив та впровадив у клінічну практику
комплекс методів, які дають змогу здійснювати мо!
ніторинг за станом реципієнтів у перед! та пост!
трансплантаційний період.

Значний науковий внесок професора Г.М. Дран!
ніка та його учнів у розробку інших важливих проб!
лем медичної науки: імунопатогенетичні механізми
розвитку гострого і хронічного гломерулонефриту,
імунокорекція неспецифічних запальних захворю!
вань нирок і передміхурової залози; механізми іму!
нозалежних форм безпліддя у сім’ї; взаємозв’язок
між антигенами системи HLA і схильністю до уронеф!
рологічних захворювань. Дослідження цих питань є
піонерськими в Україні і відрізняються новизною та
оригінальністю. Вони дали змогу встановити низку
чинників ризику зазначених патологій, розробити та
вдосконалити методи комбінованої терапії із засто!
суванням імунотропних препаратів.

З 1987 р. Г.М. Драннік починає активно працю!
вати над розвитком в Україні служби клінічної та
лабораторної імунології, очолює на загальних заса!
дах створений уперше в Україні науково!дослідний
Центр клінічної імунології АН та МОЗ України. За йо!
го безпосередньої участі створено лабораторії клі!
нічної імунології в Києві, Рівному, Черкасах, Черні!
гові, Житомирі, Львові, Тернополі, Запоріжжі, Лу!
ганську. Він розробив кваліфікаційні вимоги для
лаборанта!імунолога та клінічного імунолога, зат!
верджені МОЗ України в 1993 р. У період з 1992 до
2004 р. Георгій Миколайович — головний фахівець
МОЗ України з питань клінічної та лабораторної іму!
нології, а з 2001 до 2010 р. — голова Проблемної
комісії АМН та МОЗ України «Клінічна імунологія та
алергологія». За ці роки створено та впроваджено в
практику охорони здоров’я службу клінічної імуно!
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логії (накази МОЗ № 104 від 1998 р. та № 422 від
2002 р.). На сьогодні за активної участі Г.М. Дранні!
ка майже в усіх областях України створено обласні
медичні центри клінічної імунології.

З 1987 р. до тепер наукові дослідження, які про!
водяться Георгієм Миколайовичем та його учнями,
пов’язані з такими фундаментальними проблема!
ми, як епідеміологія вторинних імунодефіцитів в
Україні, вплив шкідливих чинників екології на
імунний статус населення; імунопатогенез хроніч!
ного урогенітального хламідіозу та рецидивуючого
герпесу; імунні механізми атопічного дерматиту;
розробка способів імунокорекції у хворих з імуно!
залежною патологією.

Г.М. Драннік — засновник української наукової
школи клінічної імунології, а його учні продовжують
наукові розробки з різних питань експерименталь!
ної та клінічної імунології.

Георгій Миколайович став засновником (1994)
та першим керівником кафедри клінічної імунології
та алергології Національного медичного універси!
тету імені О.О. Богомольця. Він розробив першу
програму викладання дисципліни, а згодом — і нав!
чальної програми викладання відповідно до вимог
Болонської угоди; виступив автором перших нав!
чальних посібників (1999; 2003; 2006; 2010) та
першого підручника з клінічної імунології та алерго!
логії українською мовою (2006); підготував кадри
вищої кваліфікації. Як завідувач опорної кафедри
(з 1997 р.) бере активну участь у створенні кафедр
(курсів) клінічної імунології та алергології та підго!
товці кадрів у всіх вищих медичних навчальних зак!
ладах України III та IV рівня акредитації.

Крім того, професор Г.М. Драннік як лікар вищої
кваліфікації проводить велику діагностично!ліку!
вальну роботу, консультуючи хворих з імуноза!
лежною патологією з усієї України.

Науково!педагогічну та лікувальну діяльність Ге!
оргій Миколайович плідно пов’язує з громадською

діяльністю. У 1998 р. він створює Українське това!
риство фахівців з імунології, алергології та імуно!
реабілітації (УТІАІ) і досі залишається його прези!
дентом. У 1998 р. Г.М. Драннік заснував і став го!
ловним редактором першого в Україні спеціалізо!
ваного журналу «Імунологія та алергологія: наука і
практика», який внесено до переліку наукових фа!
хових видань України. З 1995 до 2011 р. Георгій
Миколайович як голова оргкомітету підготував та
провів 27 науково!практичних форумів, серед
них — два національних конгреси, 3 міжнародні
школи та 22 всеукраїнські конференції з питань
клінічної імунології та алергології.

Під керівництвом професора Г.М. Дранніка під!
готовлено 9 докторів та 27 кандидатів медичних
наук. Він автор підручника, 3 посібників, 7 моног!
рафій, близько 600 наукових праць, 11 авторських
свідоцтв, 38 деклараційних патентів на винахід
або на корисну модель.

Георгій Миколайович — член правління науко!
вого товариства СНД з алергології та клінічної іму!
нології, Європейської академії алергології та клі!
нічної імунології, Американського коледжу алерго!
логії, астми та імунології, Всесвітньої організації
алергологів та Американського товариства клініч!
ної імунології. Нагороджений знаком «Відмінник
охорони здоров’я» (1979), Почесною грамотою
Президії АМН України (2002), грамотою Всесвіт!
ньої організації алергологів (2006). Г.М. Драннік —
почесний професор Харківського національного
медичного університету (2007).

Колектив Українського товариства фахівців з
імунології, алергології та імунореабілітації, лабо�
раторії імунології, редакційна колегія «Українсько�
го неврологічного журналу» вітають Г.М. Дранніка
з визначною датою та бажають міцного здоров’я,
наснаги, успіху в усіх починаннях та сімейного
щастя.
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ДО УВАГИ ПЕРЕДПЛАТНИКІВ

ШШааннооввнніі  ччииттааччіі!!

Якщо ви бажаєте отримувати ««УУккррааїїннссььккиийй  ннееввррооллооггііччнниийй  жжууррннаалл»» у 22001111  ррооцціі, необхідно
здійснити передплату у зручний для вас спосіб: 

1) у відділенні «Укрпошти» за каталогом видань України (сторінка 168, 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. У 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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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.

ССттааттттіі  ннааддссииллааттии  ннаа  ааддрреессуу::  
0011003300,,  мм..  ККииїївв,,  ввуулл.. ММ.. ККооццююббииннссььккооггоо,,  88аа..  
EE!!mmaaiill::  vviittaappooll@@ii..ccoomm..uuaa..
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