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Вдокладе ВОЗ «Деменция — приоритет общес�
твенного здравоохранения» от 11 апреля

2012 года отмечено, что в мире насчитывается
около 35,6 млн людей с деменцией. Ожидается,
что их количество к 2030 г. составит 65,7 млн, а к
2050 г. — 115,4 млн. Деменция поражает людей
во всех странах. Более половины (58 %) людей с
деменцией живут в странах с низким и средним
уровнем дохода, к 2050 г. этот показатель может
превысить 70 %.

В настоящее время на лечение людей с демен�
цией и уход за ними в мире ежегодно расходуется
более 604 млрд долларов США. Сюда входит стои�
мость медицинской и социальной помощи, а также
уменьшение или потеря дохода людей с деменцией
и тех, кто осуществляет уход за ними.

Лишь в 8 странах мира разработаны нацио�
нальные программы действий в отношении демен�
ции. По рекомендациям доклада «Деменция —
приоритет общественного здравоохранения»,
опубликованного ВОЗ и федерацией Alzheimer’s
Disease International, программы необходимо на�
целивать на улучшение раннего диагностирова�
ния; повышение осведомленности общества в от�
ношении этой болезни и уменьшение стигматиза�
ции, а также на обеспечение лучшей медицинской

помощи и усиление поддержки лиц, осуществля�
ющих уход за больными.

Одной из главных проблем является недоста�
точное диагностирование. Даже в странах с высо�
ким уровнем дохода распознают лишь каждый пя�
тый�второй случай деменции. Зачастую диагноз ус�
танавливают на поздней стадии болезни.

Как отметил Марк Уортманн, исполнительный
директор Alzheimer’s Disease International, осведом�
ленность общества в отношении деменции, ее сим�
птомов, важности постановки диагноза и помощи,
доступной для людей с таким состоянием, крайне
недостаточна. Это порождает стигматизацию, кото�
рая, в свою очередь, приводит к социальной изо�
ляции людей с деменцией и тех, кто осуществляет
уход за ними, и может обусловить отсрочивание об�
ращения для диагностирования, получения меди�
цинской помощи и социальной поддержки.

Цель данной статьи — обобщить основные под�
ходы к пониманию патогенеза, диагностики и диф�
ференциальной диагностики деменций нейродеге�
неративного происхождения для планирования
адекватного подхода к ведению пациентов.

При исключении таких причин деменции, как
гипотиреоз, дефицит витаминов (особенно В12, В6,
В1), эндо� и экзотоксические влияния (в том числе

Стаття надійшла до редакції 17 cерпня 2012 р.

Т.Н. СЛОБОДИН

Национальная медицинская академия
последипломного образования им. П.Л. Шупика

МЗ Украины, Киев

Слободін Тетяна Миколаївна, д. мед. н., проф., проф. кафедри
04112, м. Київ, вул. Ризька, 1, НМАПО, кафедра неврології № 1

Тел. (44) 440�10�44. Е�mail: tslobodin@ukr.net

Деменции нейродегенеративного
происхождения (подходы к диагностике 
и лечению)

Освещены современные представления о патогенезе нейродегенеративных заболеваний. Описаны
клинические проявления, а также способы лечения  наиболее часто встречаемых заболеваний, в клинической
картине которых когнитивные нарушения с исходом в деменцию занимают основное место (болезнь АльцгейH
мера, деменция с тельцами Леви, фронтоHтемпоральная дегенерация, болезнь Паркинсона с деменцией). ДаH
ны критерии диагностики сосудистой деменции и умеренных когнитивных нарушений. Представлены удобные в
использовании, систематизированные тесты для диагностики когнитивных нарушений в рутинной практике.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, деменция с тельцами Леви, фронтоHтемпоральная дегенерация,
сосудистая деменция, патогенез, лечение.
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инфекционные), устранение которых может спо�
собствовать обратному развитию деменции и да�
же привести к полному восстановлению когнитив�
ных функций, диагностическая «остановка» на ней�
родегенеративном заболевании (НДЗ) как причи�
не деменции обуславливает появление у клини�
циста мнения о неуклонном прогрессировании и
невозможности остановить этот процесс.

В настоящее время известны только маркеры,
или патогистологические свидетели, НДЗ�агрега�
ты измененных белковых молекул. В норме эти
белковые молекулы необходимы для структурной
и функциональной активности нейронов и клеток
глии, а при изменении их укладки, причина кото�
рого пока не известна, они теряют гидрофиль�
ность и приобретают склонность к пакетирова�
нию. Различные нозологические единицы отлича�
ются только белковым субстратом и избиратель�
ностью распространения аномально конформиро�
ванных белковых молекул по определенным реги�
онам мозга, нарушая их функции, чем обуслов�
лены особенности клинических проявлений раз�
личных деменций. В случае предположения о ней�
родегенеративном процессе как причине демен�
ции у данного больного следующим этапом явля�
ется установление клинического диагноза, пос�
кольку известные в настоящее время лечебные
подходы в большей степени акцентированы на
нейромедиаторном дефиците, который отличает�
ся в зависимости от нозологии.

Болезнь Альцгеймера (БА) — не только наибо�
лее распространенный вариант деменции, но и на�
иболее часто встречаемое заболевание в группе
нейродегенераций. Анатомическим субстратом БА
является отложение внутри и снаружи нейрона, а
также в сосудистой стенке β�амилоида — фраг�
мента трансмембранного белка�предшественника
АРР, который в норме играет важную роль в росте
нейрона, его выживании и восстановлении после
повреждения (рисунок) [54, 71]. В настоящее вре�
мя не известна причина протеолиза этого белка с
участием β� и γ�секретаз, в результате чего появля�
ются нити β�амилоида, имеющие склонность к сли�
панию и образованию сенильных бляшек [33, 47].

БА относят также к таупатиям — болезням, свя�
занным с аномальной агрегацией τ�белка, в нор�
ме необходимого для стабилизации цитоскелета

нейрона. При БА τ�белок подвергается избыточно�
му фосфорилированию, из�за чего нити белка на�
чинают связываться друг с другом, слипаться в
нейрофибриллярные клубки и разрушать тран�
спортную систему нейрона [31]. Нарушение мета�
болизма в клетке и ее энергообеспечения приво�
дит к свободно�радикальному окислению. Запус�
каются универсальные процессы эксайтотоксич�
ности в виде гиперактивации глутаматных рецеп�
торов и избыточного поступления ионов Са2+ в
клетку, приводящие к апоптозу [73,75]. Поскольку
воспаление является признаком повреждения
тканей при любом заболевании, при БА оно может
играть вторичную роль по отношению к основной
патологии либо представлять собой маркер им�
мунной реакции [30]. Согласно гипотезе Braak
(Braak&Braak, 1991) распространение аномально
конформированных белков в мозге характеризу�
ется стадийностью: на I и II стадиях — в медиаль�
ных отделах височных долей и гиппокампе, не про�
являясь клинически; на III и IV стадиях БА — в лим�
бических отделах, манифестируя когнитивным де�
фицитом, на V и VI стадиях — постепенно распрос�
траняясь на другие регионы мозга, не затрагивая
затылочные, и клинически проявляясь тяжелой де�
менцией. Гибель клеток приводит к выраженной
атрофии пораженных участков, нарушению их фун�
кционирования [77] и, как следствие, — к нейро�
медиаторным расстройствам. Наиболее уязвимой
при БА оказывается холинергическая система.
Дальнейшая гибель нейронов приводит к норадре�
нергическому и серотонинергическому дефициту,
ассоциированному с усугублением когнитивного
дефицита и переходу клинической стадии БА от
умеренной и средней к выраженной.

БА относится к заболеваниям второго периода
жизни, поэтому основной фактор риска — возраст.
Если в возрасте до 50 лет заболевание возникает
редко, то к 65 годам БА заболевает 1—2 % населе�
ния, к 75 годам — 15 %, а к 85 годам — от 35 до 50 %
общей популяции, в 90�летнем возрасте у большин�
ства людей обнаруживают клинические проявления
как минимум средней стадии деменции [19].

Вторым по важности фактором риска является
анамнез: около 20 % пациентов с БА имеют одного
или более сиблингов, или родителей с БА. Извес�
тны три гена, мутации которых в основном позво�

Рисунок. Процесс образования β�амилоида и сенильных бляшек из белковой молекулы АРР [47]
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ляют объяснить происхождение редкой ранней
формы, однако распространенная форма БА пока
не укладывается в рамки исключительно генети�
ческой модели [75].

Менее 10 % случаев БА в возрасте до 60 лет
связаны с аутосомно�доминантными (семейными)
мутациями, доля которых в общем массиве сос�
тавляет менее 0,01 % [14, 32, 75]. Мутации обна�
ружены в генах APP, пресенилина�1 и пресенили�
на�2 [75]. Большинство из них усиливают синтез
малого белка Aβ42, основного компонента се�
нильных бляшек [61].

Наиболее известный генетический фактор рис�
ка — наследуемый аллель ε4 гена APOE, с которым
может быть связано до половины случаев поздней
спорадической БА [66]. Носителями аллеля ε4
АРОЕ являются от 15 до 20 % больных, у гомозигот
риск заболевания достигает 50 % в 60�летнем воз�
расте, у гетерозигот — в 70�летнем [59]. Генетики
сходятся во мнении о том, что другие гены могут в
какой�то степени способствовать либо препят�
ствовать развитию поздней БА [75]. На ассоциа�
цию с этим распространенным типом болезни про�
верено более 400 генов [75], например, вариация
гена RELN, связанная с повышенной заболевае�
мостью у женщин [62].

У пациентов с умеренными когнитивными нару�
шениями (УКН) генотип ε4 АРОЕ ассоциирован с
риском заболевания БА в течение ближайших 3—
4 лет после установления УКН, у них же обнаружи�
вается более выраженный клинический ответ на
терапию донепезилом [53]. Тем не менее, в насто�
ящее время генетическое консультирование для
выявления генотипа ε4 АРОЕ и подтверждения
риска БА не рекомендуется.

Следующими по значимости факторами риска
считают женский пол и образование. Если ранее за�
местительная терапия эстрогенами у женщин в
период менопаузы считалась протективной, то пос�
ледние исследования указывают на повышение
риска БА на фоне этой терапии [56, 63]. Меньший
риск заболеть БА или заболеть в более позднем
возрасте у лиц с высоким уровнем образования
связывают с наличием у них когнитивного резерва,
хотя до сих пор когнитивный тренинг не продемон�
стрировал протективного действия (возможно, это
связано с издержками дизайна исследований или
применением этого метода при уже исчерпанном
когнитивном резерве). Не была доказана также эф�
фективность нестероидных противовоспалительных
препаратов, прием которых сопровождался появле�
нием существенных побочных эффектов [4, 41].

В настоящее время не вызывают сомнения
факторы риска БА, ассоциированные с метаболи�
ческим синдромом (инсулинорезистентность, вы�
сокий уровень холестерина, артериальная гипер�
тензия, гиподинамия, ожирение) [42] и депресси�
ей, а в качестве защитных факторов — физичес�

кие упражнения и активный образ жизни, повыша�
ющие синтез нейротрофических факторов в мозге.

Национальный институт неврологических и ком�
муникативных расстройств и инсульта (NINDS) и Ас�
социация болезни Альцгеймера составили наибо�
лее часто используемый набор критериев для диаг�
ностики БА. Когнитивные нарушения при БА затра�
гивают следующие домены: память, языковые на�
выки, способность воспринимать окружающее,
конструктивные способности, ориентирование в
пространстве, времени и собственной личности,
исполнительные функции (навыки решения проб�
лем, функционирования, самообеспечения). Эти
домены эквивалентны критериям NINCDS�ADRDA
[24], перечисленным в DSM�IV�TR [5].

Диагноз БА считается возможным, если демен�
ция подтверждена по результатам тестирования с
помощью шкалы MMSE или BDS (Blessed Dementia
Scale); обнаружен дефицит как минимум в двух ког�
нитивных доменах; наблюдается прогрессирующее
ухудшение памяти и других когнитивных функций;
не нарушено сознание; начало заболевания —
между 40 и 90 годами (чаще — после 65 лет); отсут�
ствие связей системных заболеваний мозга с про�
явлениями деменции.

Вероятность диагноза БА повышается с появле�
нием прогрессирующей афазии, апраксии, агнозии;
при нарушении повседневной активности и поведе�
ния; наличии семейного анамнеза в отношении БА;
нормальных показателей цереброспинальной жид�
кости, электроэнцефалографии (отсутствие медлен�
новолновой активности), наличии атрофии мозга на
компьютерной томограмме с ее прогрессировани�
ем в динамике.

Маловероятным делают диагноз БА острое на�
чало, одновременно появляющиеся очаговые нев�
рологические симптомы, эпиприпадки, нарушение
ходьбы и равновесия.

Диагноз БА становится вероятным с течением
заболевания, когда отмечается неуклонное прог�
рессирование когнитивного дефицита, не связан�
ное с другими системными, метаболическими бо�
лезнями или заболеваниями мозга, потенциально
способными привести к деменции.

Диагноз БА становится несомненным, если веро�
ятные критерии подтверждаются гистопатологичес�
кими критериями после биопсии или аутопсии [44].

Начало заболевания проявляется нарушением
кратковременной памяти: пациенты повторяют уже
сказанное, забывают о назначенных встречах, а
также только что прочитанное в газетах и книгах
или просмотренное в телепередачах. С прогресси�
рованием заболевания начинает страдать долгов�
ременная память. Больные забывают имена членов
семьи и друзей, слова во время разговора, снижа�
ется беглость речи, в тяжелой стадии больные пе�
рестают говорить. Зрительно�пространственные на�
рушения проявляются сначала трудностями с поис�
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ком парковочного места своего автомобиля, дороги
во время вождения. Возникают трудности при опла�
те в магазине. Нарушение исполнительных функций
проявляется в невозможности спланировать вре�
мя, семейные поездки, следования назначенному
лечению. Нарушение праксиса проявляется затруд�
нением при одевании, приготовлении пищи, поль�
зовании бытовыми приборами. Нарушается крити�
ка в отношении когнитивного дефекта.

Когнитивные нарушения часто сопровождают�
ся нарушением мотивации (апатией), снижением
аппетита, инсомнией, тревогой (особенно, если
члены семьи находятся не рядом). С прогрессиро�
ванием заболевания от средней стадии к выра�
женной появляются параноидальные феномены
(ревность к партнеру, убежденность в том, что
близкие и друзья оставили), зрительные галлюци�
нации (ощущение чужих людей в доме). У 75 %
больных появляется ажитация, агрессивное или
расторможенное поведение.

Неврологический статус, как правило, не стра�
дает. Наличие пирамидных симптомов, нарушение
полей зрения чаще свидетельствуют о сопутствую�
щем цереброваскулярном заболевании (ЦВЗ). На�
личие паркинсонического синдрома является, как
правило, проявлением деменции с тельцами Леви
или двух заболеваний одновременно — БА и бо�
лезни Паркинсона (БП). Нарушение походки и рав�
новесия свидетельствует скорее в пользу ЦВЗ,
нормотензивной гидроцефалии или прогрессиру�
ющего надъядерного паралича (ПНП). При появле�
нии миоклонуса на ранних стадиях деменции сле�
дует заподозрить болезнь Крейцфельда—Якоба,
которую выявляют на секции у 5—10 % больных с
прижизненным диагнозом БА.

На сегодняшний день одобрены для лечения
больных с БА антихолинестеразные препараты,
компенсирующие холинергический дефицит при
БА (донепезил, ривастигмин и галантамин), а так�
же препарат патогенетической направленности
действия, уменьшающий эксайтотоксичность, выз�
ванную гиперактивностью глутаматных рецепто�
ров, — мемантин [55].

Когда�то считавшаяся редкой фронто�темпо�
ральная дегенерация (ФТД), ранее называемая
болезнью Пика, в настоящее время рассматрива�
ется как наиболее распространенный вариант де�
менции у пациентов в возрасте до 70 лет. Чаще
она наблюдается у больных в возрасте 45—65 лет.
У людей с семейным анамнезом — в почти 40 %
случаев. Распространенность заболевания дости�
гает 15 случаев на 100 тыс. населения в этой воз�
растной группе [57]. Считается, что ФТД встречает�
ся чаще, чем БА у лиц моложе 60 лет [35]. На ее до�
лю приходится около 20 % случаев деменций ней�
родегенеративного происхождения [13, 46]. ФТД
относится к таупатиям и объединяет три клиничес�
ки хорошо очерченных заболевания — лобно�ви�

сочную деменцию (ЛВД), семантическую деменцию
и афазию, не связанную с беглостью речи (nonflu�
entaphasia). ФТД с БА объединяет незаметное на�
чало, при прогрессировании проявлений демен�
ции — нарушение памяти, исполнительных фун�
кций, речи, поведенческие расстройства, что зат�
рудняет дифференциальную диагностику этих за�
болеваний [74]. Однако при БА дегенеративный
процесс начинается в медиальных отделах височ�
ных долей, приводя к дефициту эпизодической па�
мяти и неспособности к постижению новой инфор�
мации. С прогрессированием БА возникают дру�
гие нарушения в когнитивной, социальной, пове�
денческой сферах. При ФТД, наоборот, дегенера�
ция начинается в лобных и передних височных об�
ластях, ранние симптомы — проявления в дефици�
те исполнительных функций или речи с относитель�
но интактной эпизодической памятью. Выделение
в 1998 г. в ФТД трех синдромов основано на вов�
лечении в патологический процесс лобных или те�
менных областей правого или левого полушария.
Например, пациенты с ЛВД демонстрируют преи�
мущественно вовлечение правой лобной доли с
такими клиническими проявлениями, как пове�
дение, противоречащее социальным нормам, на�
рушение критического отношения к своим дейс�
твиям, переедание, апатия, эмоциональная подав�
ленность и холодность, дефицит в планировании,
организации, генерации идей. У больных с синдро�
мом афазии, не связанной с беглостью речи, се�
лективно поражается левая лобно�инсулярная об�
ласть с проявлениями аграмматизма, парафазия�
ми (заменой звуков в словах), речевой апраксией.
У больных с синдромом семантической деменции
могут наблюдаться два подтипа — с поражением
преимущественно левой височной области и про�
явлениями в виде сложностей с подбором слов, в
большей степени существительных, чем глаголов,
прогрессирующим снижением концептуального
понимания слов, тогда как преимущественно пра�
востороннее поражение этой области проявляется
дефицитом эмпатии (понимания чувств окружаю�
щих) и социальной компетентности с развитием в
дальнейшем агнозии. Если к больным БА род�
ственники и окружающие относятся с сочувстви�
ем, пониманием, желанием помочь, то пациенты с
ФТД в связи с доминирующими личностными и по�
веденческими изменениями вызывают негодова�
ние и раздражение из�за их эмоциональной холод�
ности, черствости, грубости, отсутствия социаль�
ной приспособляемости. В худшем случае их рас�
ценивают как пациентов с психическим расстрой�
ством и назначают нейролептики. Средняя продол�
жительность жизни больных после установления
диагноза ФТД — 4,3 года. В 15 % случаев к клини�
ческой картине ФТД добавляется болезнь мото�
нейрона (боковой амиотрофический склероз). В
этом случае продолжительность жизни — не бо�
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лее 1,5 года после присоединения мышечных ат�
рофий и нарушения глотания. К типичным пове�
денческим и когнитивным проявлениям может
присоединяться синдром паркинсонизма. В этом
случае возникают трудности с дифференциальной
диагностикой с другими таупатиями (кортико�ба�
зальной дегенерацией и ПНП).

Важным отличительным признаком БА от ФТД
является асимметричная атрофия лобно�височных
отделов, а также прижизненное определение отло�
жений β�амилоида в мозге с помощью специально�
го радиоактивного вещества Carbon�11 (дигидро�
тетрабеназин), синтезированного в Питтсбурге
(PittsburghCompoundB — PIB).

Дифференциальная диагностика между БА и
ФТД приобретает ключевое значение при выборе
лечебной тактики. Эффективная при БА антихоли�
нестеразная терапия нецелесообразна для назна�
чения при ФТД, так как холинергические нейроны
базального ядра Мейнерта остаются сохранными
при ФТД и холинергический дефицит не обнаружи�
вается. Наоборот, эта терапия приводит к возбуж�
дению, ухудшению глотания из�за усиления сали�
вации [16, 52, 68]. Еще большее значение приоб�
ретает точная диагностика при разработке новых
препаратов для лечения БА, мишенями которых
являются блокирование активности секретаз и
синтез β�амилоида, а также иммунотерапия, не
направленная на лечение ФТД, с одной стороны, и
способная вызвать нежелательные побочные эф�
фекты — с другой. К сожалению, на сегодняшний
день нет эффективных фармакологических
средств для замедления прогрессирования ФТД.
Лечение заключается в облегчении отдельных
симптомов и улучшении качества жизни. При ком�
пульсивном поведении и пристрастии к углевод�
ной пище эффективными оказались ингибиторы
обратного захвата серотонина. При агрессивности
и психотических нарушениях возможно назначе�
ние исключительно атипичных нейролептиков
(оланзапина, кветиапина), так как типичные при
ФТД быстро развивают экстрапирамидные ослож�
нения [50]. Проводятся рандомизированные ис�
следования для определения эффективности ме�
мантина в дозе 10 мг/сут при двукратном приеме
в отношении замедления поведенческих наруше�
ний при ФТД и семантической деменции, а также
влияния мемантина на снижение риска появления
паркинсонического синдрома при ФТД [12].

Учитывая преобладание поведенческих нару�
шений, основными задачами являются безопас�
ность самого больного и ухаживающих лиц (необ�
ходимо убрать опасные предметы, исключить вож�
дение автомобиля), психологическая помощь для
окружающих больного лиц, которые зачастую
имеют высокую степень депрессии [38].

После БА второй по распространенности среди
деменций нейродегенеративного происхождения

является деменция с тельцами Леви (ДТЛ). Вместе
с БП и мультисистемной атрофией ДТЛ относится к
α�синуклеинопатиям. Несмотря на наличие в мозге
больных с ДТЛ не только телец Леви, представляю�
щих собой агрегаты аномально конформированно�
го белка α�синуклеина, но и отложения β�амилоида,
феноменологически она ближе к деменции при БП
с преимущественным вовлечением исполнитель�
ных функций. При выраженных расстройствах крат�
ковременной памяти на фоне классических прояв�
лений ДТЛ, следует думать о микст�патологии —
ДТЛ и БА. Когнитивные нарушения возникают, как
правило, не позднее чем через год после появле�
ния паркинсонических симптомов.

Отличительными особенностями когнитивного
расстройства являются забывчивость, нарушение
организации, планирования, дезориентация в
пространстве (вплоть до нарушения навигацион�
ных способностей в пределах своей квартиры),
снижение инициативы. Когнитивный профиль
(страдание исполнительных и зрительно�простран�
ственных функций) отличает ДТЛ от БА. Нарушение
памяти появляется только при прогрессировании
заболевания [18]. Отличительной чертой ДЛТ явля�
ются когнитивные флуктуации — эпизоды снижен�
ного внимания, дезорганизованной речи, дезори�
ентации, которые длятся от нескольких секунд до
нескольких часов, а при БА больной имеет «хоро�
шие» и «плохие» дни. Для ДТЛ характерны зритель�
ные галлюцинации, хорошо оформленные и деталь�
но излагаемые, а также патологическая чувстви�
тельность к нейролептикам, которые могут
ухудшать галлюцинации и психотические проявле�
ния. Клозапин и кветиапин являются препаратами
выбора для купирования психотической симптома�
тики. Синдром паркинсонизма появляется первым,
как правило, отличается симметричностью прояв�
лений с повышением тонуса аксиальной мускулату�
ры, отсутствием тремора, выраженными нарушени�
ями походки и равновесия. Появление паркинсо�
низма на фоне клинически очерченной деменции
исключает диагноз ДТЛ. Подтверждающим диагноз
симптомом являются поведенческие нарушения в
фазу сна — быстрые движения глаз в виде наруше�
ния моторного угнетения во время сна (из�за рас�
пространения патологического α�синуклеина от ре�
тикулярной формации и голубого пятна до лимби�
ческих и корковых отделов). Активность во время
сна проявляется криками, двигательной растормо�
женостью, иногда кусанием, щипанием партнера.
Вовлечение структур мозга в нейродегенератив�
ный процесс подобно БП проходит стадийно, одна�
ко вовлечение корковых регионов при ДТЛ проис�
ходит на более ранних стадиях. Если пациенты с БП
имеют риск деменции 20—30 %, то ДТЛ представ�
ляет собой в равной степени синдром паркинсо�
низма и деменцию. Это означает, что при ДТЛ вов�
лекаются те же структуры, что и при БП, в том числе
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и базальное ядро Мейнерта с его холинергически�
ми проекциями. Дофаминовый и холинергический
дефицит — две ключевых мишени для терапии
ДТЛ. Для улучшения двигательных и мотивацион�
ных расстройств, столь же характерных, как и ког�
нитивных, препаратом выбора является леводопа.
Другие противопаркинсонические препараты, осо�
бенно агонисты дофаминовых рецепторов могут
только обострить галлюцинации и психозы, поэто�
му не рекомендованы при ДТЛ. Донепезил, ривас�
тигмин, галантамин зарегистрированы для лече�
ния деменции при ДТЛ, хотя могут ухудшать пар�
кинсонические проявления, способствовать появ�
лению тремора у 10 % больных [25]. Эффектив�
ность мемантина для лечения деменции при ДТЛ
показана во многих рандомизированных исследо�
ваниях последних лет [3].

ЦВЗ — вторая лидирующая причина когнитив�
ных нарушений самих по себе или в сочетании с
БА. Частота встречаемости сосудистой деменции
составляет 11 случаев на 1000 в год среди лиц
старше 65 лет.

Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) не яв�
ляются отдельным заболеванием, как БА, а пред�
ставляют собой гетерогенный фенотип (или син�
дром), который может генерализоваться до степени
сосудистой деменции (СД). Причина его развития —
спектр сосудистых факторов риска, вариантов сосу�
дистого поражения (атеросклероз, артериосклероз,
амилоидная ангиопатия), очагового повреждения
мозга в виде инфарктов или геморрагий. Не сущес�
твует единого нейропсихологического профиля при
ЦВЗ, преобладает нарушение исполнительных фун�
кций, а речевая память более сохранна по сравне�
нию с БА. Уровень смертности по сравнению с БА
выше, но темп когнитивного снижения гораздо мед�
леннее. Немые очаги, представленные на магнитно�
резонансной томограмме (МРТ) в виде лакунарных
инфарктов или гиперинтенсивных разлитых очагов
в белом веществе (синдром Бисвангера), обуслов�
ливают развитие подкоркового варианта демен�
ции, а инфаркты в стратегических для когнитивных
функций регионах отражают нарушение функций,
исполняемых этими регионами.

Наиболее либеральными являются критерии
СД, представленные диагностическими и лечебны�
ми центрами БА (ADDTC) [17], так как они не требу�
ют для постановки диагноза существенного нару�
шения памяти, очаговых неврологических симпто�
мов. Существующие критерии диагностики СКН и
СД (ишемическая шкала Хачински (1975), крите�
рии МКБ�10 и DSM�IV, NINDS�AIREN (1993), ADDTC
(1992)) не отвечают всем требованиям клиники,
поэтому врачу приходится самостоятельно решать
вопрос о связи когнитивного дефицита с наличием
ЦВЗ. Как правило, диагноз СКН или СД устанавли�
вают на основании наличия очагов сосудистого
происхождения на МРТ, однако это не исключает

сопутствующей БА у данного больного, учитывая
несомненную связь сосудистых факторов риска с
развитием БА. Поэтому при неуклонно прогресси�
рующем когнитивном дефиците, доминировании
нарушений памяти и наличии атрофии медиальных
отделов височных долей на МРТ следует думать о
сопутствующей БА. В этом случае целесообразно
назначение антихолинестеразных препаратов, ко�
торые до сих пор не продемонстрировали своей
эффективности при СД без сопутствующей БА. Ак�
туальным подходом остается борьба с модифици�
руемыми сосудистыми факторами риска, хотя пос�
ледние данные свидетельствуют о том, что сниже�
ние артериального давления не уменьшает риска
деменции, а назначение ацетилсалициловой кис�
лоты сопряжено с развитием мозговых кровоизли�
яний у больных с амилоидной ангиопатией и БА
[11, 37, 51, 69]. Единственный препарат — меман�
тин в суточной дозе 20 мг/сут — оказался эффек�
тивным для улучшения когнитивных показателей,
стабилизации общего функционирования и пове�
дения, а также безопасным [48].

Широко используемые в пожилом возрасте
трициклические антидепрессанты не должны при�
меняться при CД из�за их холинолитического эф�
фекта, а при наличии депрессии и апатии стоит от�
дать предпочтение селективным ингибиторам об�
ратного захвата серотонина.

Умеренные когнитивные нарушения становят�
ся наиболее актуальной темой в клинической и ис�
следовательской практике. Они являются проме�
жуточным звеном между возрастными когнитив�
ными изменениями и ранними клиническими про�
явлениями деменции. Распространенность УКН
среди лиц старше 65 лет составляет 12—18 % [8,
72]. По данным Н.Ю. Бачинской, Е.В. Демченко, в
результате проведенного многолетнего исследо�
вания через три года в группе больных с ЦВЗ и УКН
у 35,3 % обследуемых был диагностирован син�
дром деменции, из них у 55 % — с амнестическим
подтипом УКН, у 15,8 % — с неамнестическим, у
34,8 % — с мультидоменным [1]. Определение ког�
нитивного профиля (амнестического или неамнес�
тического) при УКН приобретает особое значение
для предположения о возможной БА при наличии
амнестического варианта. Если он сопровождает�
ся атрофией гиппокампов на МРТ, семейным
анамнезом, то риск БА оказывается высоким, не
говоря уже о носительстве аллеля ε4 АРОЕ, резуль�
татах ПЭТ с PIB и биомаркерах в цереброспиналь�
ной жидкости. Что в этом случае говорить пациен�
ту? Согласно международным рекомендациям,
следует объяснить, что у него есть 10—15 %�й еже�
годный риск прогрессирования когнитивных нару�
шений до клинически вероятной БА. Будучи осве�
домленным о своем состоянии, пациент может
спланировать свое будущее и решить важные фи�
нансовые и юридические вопросы. В ситуации,
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когда пациент отрицает семейный анамнез в отно�
шении деменции, у него отсутствует атрофия меди�
альных отделов височных долей, то можно предпо�
ложить, что прогрессирование заболевания у него
не будет происходить быстро. Учитывая то, что
одобренная терапия антихолинестеразными пре�
паратами является заместительной в отношении
холинергического дефицита, назначение их боль�
ным с УКН должно быть взвешенным. Например,
если это пациент 65 лет, продолжающий работать,
и его профессия связана с интеллектуальной дея�
тельностью, то ему можно порекомендовать прием
донепезила. Если это пациент 72 лет, пенсионер,
ведущий размеренный образ жизни, и его забыв�
чивость не будет столь значимо влиять на качество
его жизни, то лечение антихолинестеразными пре�
паратами можно отложить до появления более вы�
раженных когнитивных изменений. Следует сове�
товать пациентам вести активный образ жизни —
оставаться физически активными, не терять соци�
альные контакты, придерживаться гиполипидной
диеты. В любом случае повторные осмотры с про�
ведением нейропсихологического тестирования
рекомендуется проводить каждые 6 мес. Особый
интерес представляет при УКН болезнь�модифици�
рующая терапия. В ряде российских исследований
показана эффективность мемантина при УКН в от�
ношении замедления прогрессирования когнитив�
ного дефицита. Подобные исследования в мире
продолжаются [2].

Однако УКН может трансформироваться не
только в БА. Наличие неамнестического варианта
в одном (чаще — лобно�дисрегуляторном) домене
или в нескольких обуславливает риск развития
деменций другого происхождения. Если шкала
MMSE — это удачный инструмент для определения
степени когнитивного снижения альцгеймеров�
ского типа, то большинство других деменций ассо�
циированы с нарушением исполнительных функ�
ций, для оценки которых MMSE не является адек�
ватным инструментом.

Проявления лобной дисфункции (являются ли
они следствием непосредственного поражения
лобных долей как при лобно�височной деменции,
или медиаторной деафферентации в результате
множественных очагов в подкорке, как при под�
корковой сосудистой деменции, или результатом
непосредственного дофаминового дефицита из�за
страдания мезокортикальных дофаминовых про�
екций, как при БП и ДТЛ) составляют неотъемле�
мую часть когнитивного дефицита при многих ва�
риантах деменций. Учитывая то, что префронталь�
ная кора — это аппарат когнитивного контроля,
позволяющий интегрировать одновременно со�
вершаемые разные акты в целенаправленный по�
веденческий акт [29], при повреждении этой об�
ласти нарушается способность к гибкому поведе�
нию, способность создавать абстракции, появля�

ется персеверативность в двигательном и мысли�
тельном поведении (застревание на выполнении
условий предыдущей задачи), нарушается иници�
ация действия, появляется повышенная отвлекае�
мость, а социальное поведение диктуется в боль�
шей степени немедленными интересами, чем об�
думанным предвидением [29].

Для исследования исполнительных функций
лобной коры следует выделить их основные сос�
тавляющие и определить наиболее чувствитель�
ные тесты для их оценки.

Среди основных исполнительных функций
(ИФ) выделяют следующие [21]:

·· инициация действия (самогенерирование по�
ведения или мыслительной деятельности);

·· мониторирование (отслеживание намеченно�
го набора внешних и внутренних стимулов, наблю�
дение за выполнением действия);

·· рабочая память (система для временного
хранения и манипулирования информацией, кото�
рая связана с восприятием и контролированием
совершаемого действия);

·· ингибирование (подавление автоматической
ответной реакции и осуществление альтернатив�
ной ответной реакции, сознательно выбранной
вместо автоматической).

Другие ИФ (распознавание и регуляция
эмоций, соответствующее ситуации поведение,
сопротивление препятствиям, планирование, ор�
ганизация, смена линии поведения) являются про�
изводными от четырех основных. Оценка этих фун�
кций лежит в основе тестирования ИФ.

Учитывая то, что особую важность приобретает
выделение удобных и наиболее значимых тестов
для оценки когнитивных функций за короткий про�
межуток времени, одним из этапов нашего иссле�
дования было изучение и выбор когнитивных за�
даний, хорошо зарекомендовавших себя в нейро�
психологической практике для оценки всего спек�
тра изменяемых когнитивных функций.

Ингибирование является ключевым компонен�
том в смене действия в зависимости от изменяю�
щихся обстоятельств, способности к непредвиден�
ной смене планов при появлении более значимой
информации, гибкости и креативности при решении
проблем. При нарушении ингибирования наблюда�
ются персеверации. Наилучший тест для оценки ког�
нитивной гибкости, основанной на адекватном ин�
гибиторном контроле, — тест на альтернирующую
беглость речи. При изменении задания с фонеми�
ческой беглости речи (называние слов на опреде�
ленную букву в течение одной минуты) на семанти�
ческую (задание с называнием, например, живот�
ных в течение одной минуты), пациент стремится на�
зывать животных на букву из предыдущего задания,
теряя при этом время, ограничиваясь небольшим
количеством названных слов [36].
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Формой ингибирования является устойчивость
к интерференции, требующая продолжительного
фокусирования внимания на выполняемом зада�
нии, несмотря на появляющиеся помехи. При этом
предпочтение должно отдаваться менее автомати�
ческому акту при удержании внимания на конкрет�
ном условии задачи. Для тестирования устойчи�
вости к интерференции используют тест А.Р. Лурия
[40], в котором пациент должен ударить дважды
(например, карандашом по столу), когда исследо�
ватель ударил один раз, и наоборот. Первая часть
теста проверяет способность подавлять интерфе�
ренцию конфликтующих инструкций. Через минуту
пациенту дается другая инструкция — ударять один
раз, когда исследователь ударил дважды, но воз�
держаться от удара, когда исследователь ударил
один раз. Вторая часть теста (go�no go�test) оцени�
вает ингибиторный контроль [22, 23].

Планирование включает несколько компонен�
тов ИФ с высокими требованиями к рабочей памя�
ти. Для осуществления любого действия требуется
создание представления о планируемом событии
(его предвидение, предвкушение, визуализация
его пошагового осуществления). Для оценки фун�
кции планирования наиболее простым является
тест А.Р. Лурия [39] на динамический праксис, ког�
да экзаменатор показывает серию из трех после�
довательных движений рукой (ладонь—ребро—
кулак). После повторения трижды с исследовате�
лем, пациента просят проделать это самостоятель�
но. Выполнение теста демонстрирует сохранность
двигательной гибкости [26, 43]. Способность к
планированию можно также оценить тестами на
угадывание стратегии действия при окончании на�
чатых логических последовательностей (1—3—
5—7—...; А1—Б2—В3—Г…).

Инициация — это целенаправленное, самоге�
нерированное начало поведенческого акта или
мыслительного процесса. Она также требует опре�
деленного уровня рабочей памяти в форме постро�
ения воображаемой «программы». Инициация не�
возможна без внутреннего путеводителя, в против�
ном случае поведение ограничивается автомати�
ческой ответной реакцией на стимулы извне. Ус�
тойчивость (или упорство) заключается в выполне�
нии задания до достижения цели (при мысленном
ее удержании на протяжении всего периода выпол�
нения действия, несмотря на внешние или внутрен�
ние помехи). Нарушение способности иниции�
ровать двигательные акты является признаком по�
ражения парамедианных префронтальных облас�
тей. Больные выполняют команды очень медленно
и после длительного отсроченного периода.

Способность к речевому побуждению и гибкос�
ти оценивают с помощью тестов на беглость речи
[70]. Пациента просят за минуту назвать как мож�
но больше слов, начинающихся с определенной
буквы. Нормой считают называние 10—12 слов.

Больные с лобной дисфункцией после называния
нескольких слов останавливаются. При этом боль�
ные с нарушением памяти стараются повторить ус�
ловие задания несколько раз. Тест чувствителен
для оценки левой лобной доли в случае, если не
нарушены функции речи. Оптимальными призна�
ны тесты не только на фонемическую, но и на се�
мантическую беглость речи.

Внимание

Центральным компонентом системы актива�
ции — основы для функционирования мозга и его
когнитивных функций — является ретикулярная
активирующая система ствола мозга. Вместе с
норадренергической системой locus coeruleus она
посылает проекции к таламусу и коре для установ�
ления общего уровня возбуждения, необходимого
для поддержания внимания [49].

Медиаторы, зарождающиеся в передних отде�
лах ствола, иннервируют клетки восходящей рети�
кулярной формации, которые, в свою очередь, от�
дают проекции к базальным отделам переднего
мозга и таламусу, а затем — к коре, образуя восхо�
дящую ретикулярную систему мозга [49]. Пораже�
ние этой системы на любом уровне имитирует тяже�
лые повреждения лобных областей (отсутствие по�
буждения, отвлекаемость, персеверации). Оценка
бодрствования, активности, базального внимания
является первоочередным этапом исследования
когнитивных функций. С другой стороны, синдром
лобной дисфункции будет имитировать нарушение
первично формируемого внимания.

Среди тестов, оценивающих внимание, широко
используют тест на повторение цифровых рядов
(субтест Wechsler, 1945) [76]. Экзаменатор читает
непоследовательный ряд цифр от 1 до 9 (2—7—4—
8—…) и просит пациента повторить. Повторение
как минимум пяти цифр в той же последовательнос�
ти, в какой они были названы экзаменатором, явля�
ется нормой. Усложненное задание — повторение
цифровых рядов в обратном порядке. Нормой счи�
тается правильное называние на один меньше, чем
в первом задании. Более простым является тест на
отнимание по 7 [40, 64]. Пациента просят отнимать
7 от 100, затем 7 — из остатка, и т. д. Нормой счи�
тают пять правильных ответов (отниманий). Сопо�
ставимо с последним задание на произнесение
предложенного исследователем слова по буквам,
расположенным в обратном порядке. Выполнение
этого теста имеет смысл, если пациент может напи�
сать (назвать) слово по буквам в обычном порядке
[43]. Менее сложным, чем предыдущий, является
тест на называние месяцев или дней недели в об�
ратном порядке.

Как уже упоминалось, при многих вариантах де�
менций нейродегенеративного характера исполни�
тельные функции страдают, как правило, вместе со
зрительно�пространственными. В качестве наибо�
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лее чувствительного теста для выявления зритель�
но�конструктивных нарушений используют тест на
копирование сложных рисунков [60] по сравнению
с «петлями Лурии» или «альтернирующими фигура�
ми», которые могут быть скрининговыми для даль�
нейшего более тонкого исследования.

Чаще используют тест рисования трехмерного
куба [67] или тест рисования часов [28]. Если паци�
ент не выполняет это задание, то просят назвать
время на часах без цифр [10]. Как вариант копиро�
вания комплексов Рея [58] в рутинной практике
широко используют один из тестов шкалы MMSE —
тест рисования частично наложенных пятиугольни�
ков [27]. Пациенты с нарушением планирования не
могут «ухватить» концепцию рисунка, а передают
только составные его части. Следовательно, эти за�
дания отражают повреждение обоих полушарий.

Оценка нарушений памяти является ключевым
пунктом в нейропсихологическом тестировании.

Память охватывает несколько функций, име�
ющих различные анатомические представитель�
ства [65]. Некоторые формы памяти позволяют
хранить и использовать информацию, необходи�
мую для социального взаимодействия.

Немедленная память — это способность удер�
живать ряд новых фактов в течение нескольких се�
кунд. Оценивают ее тестом на немедленное вос�
произведение предложенных трех слов. Немед�
ленная память напрямую зависит от внимания, по�
этому может также оцениваться тестами на внима�
ние (цифровые ряды, отнимание по 7 и т. д.).

Кратковременную (зрительную или слухорече�
вую) память оценивают при повторении предло�
женных для запоминания слов спустя небольшой
промежуток времени (до 10 мин).

Рабочая память — это способность непродол�
жительное время удерживать информацию для
немедленного использования, при этом информа�
ция не удерживается из�за появления новой [6].
Рабочая память напрямую зависит от внимания и
оценивается тестами на повторение цифровых и
зрительных рядов. Наиболее простым способом
оценки рабочей памяти является способность
повторить прочитанный исследователем список из
7 слов. Процедуру повторяют 5 раз. В норме —
быстрое повышение количества слов при немед�
ленном воспроизведении с каждой последующей
попыткой (как минимум до шести) [9]. При подозре�
нии на более серьезное нарушение памяти предла�
гают тест запоминания 3 слов из MMSE [27].

Долговременная память отражает возможнос�
ти более длительного хранения информации, зак�
лючающиеся в процессах консолидации получен�
ной информации в гиппокампе и корковых регио�
нах мозга (дорсолатеральной префронтальной ко�
ре, поясной извилине, теменной и височной коре).

Тестом на оценку долговременной памяти являет�
ся отсроченное воспроизведение (спустя проме�
жуток времени, в среднем составляющий 30 мин).

Выявление ранних когнитивных нарушений
еще до стадии деменции — ключевая задача, так
как предполагает своевременное подключение
терапевтических мероприятий для замедления
прогрессирования когнитивного дефицита, учи�
тывая малоэффективность этих мер на стадии де�
менции [20].

В ряде недавних публикаций [7, 34] в качестве
короткого скринингового теста для выявления де�
менции рекомендуют использование более при�
емлемой, чем MMSE, Монреальской шкалы для
оценки когнитивного статуса (МоСА�тест) [34].
Недостаточная специфичность обеих шкал для
различных видов деменции делает необходимой
дополнительную их валидизацию [34]. Предназна�
ченный для оценки когнитивных функций в общей
популяции МоСА�тест показал низкую специфич�
ность (0,53) у больных с пороговыми значениями
ММSE 26/27 [34, 45]. Таким образом, не установ�
лены цифровые критерии умеренных когнитивных
расстройств и деменции с помощью этого теста у
больных БП. МоСА�тест не рекомендован для ис�
пользования в исследовательских трайлах, цель
которых — изучение прогрессирования когнитив�
ного дефицита при БП [15].

Таким образом, несмотря на важность пробле�
мы своевременной оценки когнитивных функций
для рутинной практики, остаются не стандартизи�
рованными когнитивные оценочные тесты и шка�
лы при БП, ЦВЗ, отсутствует их универсальность,
что особенно важно при УКН. Иногда целесооб�
разно использовать короткие, но специфичные
для данных когнитивных функций тесты, например,
трехступенчатый тест на беглость речи, тест рисо�
вания пятиугольников и часов, тест на кратковре�
менную и долговременную память — такое тести�
рование в поликлинических условиях займет до
7—10 мин, при условии, что тест на долговремен�
ную память будет проведен в начале визита.

До настоящего времени когнитивные наруше�
ния нейродегенеративного происхождения счита�
ются неуклонно прогрессирующими. Не известен
механизм запуска нейродегенеративного процес�
са при них. Заместительная терапия эффективна
только в случае правильной клинической диагнос�
тики, отражающей медиаторный дефицит. При
этом единственный препарат с болезнь�модифи�
цирующей направленностью действия — меман�
тин — оказался эффективным практически при
всех вариантах прогрессирующих когнитивных
нарушений, в отношении отдельных из них иссле�
дования продолжаются, однако ни в одном пока
не получено доказательств нецелесообразности
применения этого препарата.
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Т.М. СЛОБОДІН

Деменції нейродегенеративного походження 
(підходи до діагностики та лікування)

Висвітлено сучасні уявлення про нейродегенеративні захворювання. Описано клінічні вияви, а також споH
соби лікування найпоширеніших захворювань, у клінічній картині яких  когнітивні порушення з переходом у деменH
цію займають основне місце (хвороба Альцгеймера, деменція з тільцями Леві, фронтоHтемпоральна дегенераH
ція, хвороба Паркінсона з деменцією). Подано  критерії діагностики судинної деменції та помірних когнітивних
порушень. Представлено зручні у використанні систематизовані тести для діагностики когнітивних порушень у
рутинній практиці. 

Ключові слова: хвороба Альцгеймера, деменція з тільцями Леві, фронтоHтемпоральна дегенерація, судинH
на деменція, патогенез, лікування.

T.N. SLOBODIN

Dementia of neurodegenerative origin 
(diagnostic and treatment approaches)

The article is devoted to modern concepts of pathogenesis, description of clinical manifestations and treatH
ment of the most common neurodegenerative disease. The clinical picture of cognitive impairment and dementia
occupy key positions in this research. There are such disorders as Alzheimer’s disease, Lewy body disease, frontotemH
poral degeneration, Parkinson’s disease with dementia. The article presents criteria for the diagnosis of vascular
dementia and mild cognitive impairment. EasyHtoHuse and systematic tests for the diagnosis of cognitive impairment
in routine practice are presented.

Key words: Alzheimer’s disease, Lewy body disease, frontotemporal degeneration, vascular dementia, pathoH
genesis, treatment.
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Дрожание относится к наиболее распростра�
ненным вариантам непроизвольных движе�

ний и характеризуется ритмическими колебатель�
ными движениями какой�либо части тела. Эти дви�
жения обусловлены либо альтернирующими, либо
синхронными сокращениями мышц�антагонистов
и наблюдаются в покое или во время движения.
Все виды тремора прекращаются во сне. От других
ритмических гиперкинезов тремор отличается
особой регулярностью и синусоидальным характе�
ром осцилляций.

Дрожательный гиперкинез имеет наиболее
простой двигательный рисунок, поэтому легко и
рано распознается. Иными словами, синдромаль�
ный диагноз тремора в подавляющем большин�
стве случаев не вызывает затруднений. Однако
встречаются исключения из этого правила: иногда
дрожание приходится дифференцировать с дру�
гим, внешне чрезвычайно похожим, гиперкинети�
ческим синдромом, а именно — с ритмическим
миоклонусом, который визуально может быть со�
вершенно неотличим от дрожания. Так, акцион�
ный, постуральный и, особенно, интенционный ми�
оклонус очень часто ошибочно трактуют как акци�
онное, постуральное или интенционное дрожание.
Синдромальный дифференциальный диагноз тре�
мора и миоклонуса вызывает большие затрудне�

ния, например, при дистонии (последняя часто со�
четается с дрожанием или миоклонусом), при мио�
ритмии, сегментарном миоклонусе, некоторых ва�
риантах коркового рефлекторного миоклонуса.
Синдромальный дифференциальный диагноз тре�
мора должен учитывать, помимо вариантов ритми�
ческого миоклонуса и астериксиса, также клонус и
некоторые формы кожевниковской эпилепсии.
Описан «псевдотремор» при прогрессирующей
спинальной амиотрофии у детей. Изолированный
вокальный тремор (тремор голоса) следует диффе�
ренцировать со спастической дисфонией.

Если синдромальный диагноз дрожания в боль�
шинстве случаев действительно не вызывает
особых затруднений, то нозологический (этиологи�
ческий) диагноз тремора очень часто является
трудно решаемой задачей. Известно, что основные
трудности дифференциальной диагностики при
синдроме дрожания связаны, во�первых, с огром�
ным числом заболеваний, которые могут прояв�
ляться дрожанием, во�вторых, с относительно од�
нотипными проявлениями тремора при разных
уровнях повреждения нервной системы, начиная с
периферического нерва и кончая корой головного
мозга. В связи с этим большое значение в настоя�
щее время придается принципам клинического
описания тремора.

В.Л. ГОЛУБЕВ

Московский государственный медицинский
университет им. И.М. Сеченова, Россия

Тремор (клиника, синдромология и терапия)

В лекции освещены вопросы клинической диагностики и систематизации дрожательных гиперкинезов.
Обсуждается синдромальный дифференциальный диагноз тремора, принципы клинического описания посH
леднего, а также этиологическая классификация дрожания. Приведены основные клинические характерисH
тики тремора покоя, а также постурального и интенционного дрожания и перечень заболеваний, при котоH
рых эти синдромы встречаются. Представлены критерии диагностики эссенциального дрожания, рубральH
ного тремора, психогенного дрожания и других клинических форм дрожательных гиперкинезов (дистоничесH
кий тремор, ритмическое кивание, ортостатический тремор и другие). Кратко изложены современные предH
ставления о патогенезе дрожания. Подробно описаны существующие терапевтические подходы, основанH
ные на мировом опыте.

Ключевые слова: тремор покоя, постуральное дрожание, интенционный тремор, эссенциальное дрожаH
ние, усиленный физиологический, дистонический, нейропатический, рубральный, психогенный тремор, лечение.

УДК 616.8H009.3H07H085

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  Page 20



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 2 ,  №  3

ЛЕКЦІЇ

2211

Среди этих принципов первым по важности явля�
ется четкое разграничение типов тремора. Класси�
фикация тремора по его основным внешним прояв�
лениям предусматривает две формы: тремор покоя
и тремор действия. Последний, в свою очередь, под�
разделяется на постуральный и тремор движения.
Тремор движения также может быть разным: иници�
альным (редко), во время движения (собственно тре�
мор действия, акционный, кинетический) и терми�
нальный (интенционный). По практическим сообра�
жениям удобнее и вполне достаточно выделять три
основных формы тремора, а именно тремор покоя,
постуральное и интенционное дрожание.

Если у одного и того же больного выявляют не
только тремор покоя, но и постуральный (или интен�
ционный), то все имеющиеся типы тремора описы�
вают и регистрируют как отдельные самостоятель�
ные виды дрожания, обязательно подчеркивая от�
носительную выраженность каждого из них. Напри�
мер, у больного может быть грубый тремор покоя,
менее выраженный постуральный тремор и еще
менее выраженное интенционное дрожание. Такая
картина типична для дрожательных форм паркин�
сонизма. Эти же компоненты дрожания вне рамок
паркинсонизма обычно имеют иное соотношение:
преобладает либо постуральный тремор (что типич�
но для тяжелого эссенциального тремора), либо —
интенционный (при поражениях мозжечка и его
связей). Любое дрожание вначале может прояв�
ляться в виде «чистой» формы: это либо дрожание в
состоянии покоя, либо постуральное, либо интенци�
онное дрожание. По мере прогрессирования забо�
левания усиливается выраженность инициальной
формы тремора и начинают присоединяться другие
типы дрожания. Например, тремор покоя при прог�
рессировании паркинсонизма характеризуется не
только интенсификацией дрожания в состоянии по�
коя, но и тем, что он перестает быть моноформным,
к нему присоединяется постуральный компонент
дрожания и даже интенционный. Такая же законо�
мерность прослеживается при эссенциальном тре�
море: его прогрессирование может проявляться не
только нарастанием постурального тремора, но и
появлением тремора покоя и интенционного ком�
понента дрожания. При мозжечковых расстрой�
ствах в принципе наблюдают такую же закономер�
ность. Но в типичных случаях один из этих компо�
нентов дрожания остается ведущим на всех этапах
болезни. Если преобладает тремор покоя, то, в пер�
вую очередь, следует рассматривать варианты син�
дрома паркинсонизма, если доминирует постураль�
ный тип тремора, то следует дифференцировать эс�
сенциальное дрожание с акцентуированным физи�
ологическим тремором. Исключением является
лишь психогенное дрожание, где все три формы
дрожания представлены одинаковой степенью вы�
раженности. Конечно, возможны диагностически
сложные случаи, при которых на момент осмотра

трудно выделить ведущий компонент дрожания, но
это отнюдь не исключает, а, наоборот, предполага�
ет настойчивые попытки клинически «взвесить»
каждый компонент дрожания, привлекая для этого
данные анамнеза и, при возможности, объектив�
ные методы регистрации и количественной оценки
выраженности дрожания. Хотя указанные основ�
ные три формы дрожания определенным образом
(при разных заболеваниях по�разному) сочетаются
друг с другом, они отличаются своим патогенезом,
откликаются на разные классы фармакологичес�
ких средств и, главное, имеют важное значение для
клинической диагностики конкретного неврологи�
ческого заболевания.

Помимо описания типа тремора, необходимо
уточнять локализацию и особенности распределе�
ния тремора: руки, голова, мимические мышцы,
нижняя челюсть (подбородок), язык, губы, щеки,
голос, ноги, туловище, гемитип, генерализованный
тремор, иные топографические особенности (нап�
ример, дрожание только большого пальца руки
или мышц брюшной стенки, дрожание глазных яб�
лок или ортостатический тремор, дистальная или
проксимальная акцентуация дрожания, симмет�
ричность— асимметричность). Часто встречается
тремор, строго «привязанный» к одному какому�ли�
бо действию (письмо, печатание на машинке и т.
п.). Не менее важна характеристика двигательного
рисунка дрожания (флексия—экстензия, прона�
ция—супинация, «скатывание пилюль», «да—да»,
«нет—нет», флэппинг, интенционный тремор, тре�
мор «бьющихся крыльев»), а также амплитудно�
частотные особенности, выраженность дрожания,
особенности его течения во времени и, наконец,
«синдромальное окружение» тремора, то есть опи�
сание того неврологического контекста, на фоне
которого проявляется дрожание.

Соблюдение вышеуказанных принципов опи�
сания синдрома дрожания создает необходимые
предпосылки для успешной нозологической харак�
теристики тремора. Объективная регистрация тре�
мора чаще всего осуществляется с помощью по�
верхностной электромиографии (лучше — много�
канальной); реже применяют акцелерометрию или
другие методы. Уточнение причины тремора может
потребовать применения электронейромио�
графии и широкого круга других методов общесо�
матического и неврологического обследования,
позволяющих подтвердить или исключить, напри�
мер, лекарственную или иную интоксикацию, дис�
функцию щитовидной железы, периферическую
невропатию, мозжечковое или стволовое повреж�
дение, болезнь Вильсона — Коновалова, другое
наследственное заболевание и т. д.

Множество заболеваний, при которых может
наблюдаться дрожание, не должно обескураживать
врача во время диагностического поиска. Если учи�
тывать, например, не только этиологию, но и осо�
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бенности патогенеза тремора, то большой круг соот�
ветствующих болезней можно сузить до небольшого
числа этиопатогенетических форм тремора.

Этиопатогенетическая классификация 
тремора включает следующие его типы

1. Физиологический и усиленный физиологичес�
кий тремор

2. Паркинсонический тремор при болезни Пар�
кинсона и синдромах паркинсонизма иной
этиологии

3. Эссенциальный (семейный и спорадический)
4. Дистонический
5. Невропатический
6. «Рубральный» (среднемозговой)
7. Церебеллярный
8. Ятрогенный
9. Психогенный

Конечно, почти за каждой из вышеперечислен�
ных рубрик стоит большое число конкретных забо�
леваний, о которых нужно помнить при проведе�
нии дифференциального диагноза, но представ�
ленная классификация может существенно облег�
чить начальные этапы диагностического поиска.
Характеристика указанных типов тремора пред�
ставлена ниже.

В трудных для диагностики случаях оконча�
тельный клинический диагноз надежнее строить с
учетом базисных синдромальных особенностей
тремора и, прежде всего, его типа (тремор покоя,
постуральный тремор и интенционное дрожание).
При таком подходе перечень возможных заболе�
ваний выглядит следующим образом.
I. Тремор покоя (3,5—6,0 Гц)

1. Болезнь Паркинсона.
2. Вторичный (симптоматический) паркинсонизм.
3. «Паркинсонизм плюс» синдромы.
4. Иные формы гередодегенеративных забо�

леваний, в клинических проявлениях кото�
рых присутствует паркинсонизм (болезнь
Вильсона — Коновалова, Галлервордена —
Шпатца и др.).

II. Постуральный тремор (6—12 Гц)
1. Физиологический (асимптомный).
2. Усиленный физиологический (при стрессе,

эндокринопатиях, интоксикациях).
3. Доброкачественный эссенциальный 

(4—12 Гц):
·· аутосомно�доминантный;
·· спорадический;
·· в сочетании с некоторыми заболеваниями

ЦНС (болезнь Паркинсона, дистония) и пери�
ферической нервной системы (полиневропа�
тии, рефлекторная симпатическая дистрофия).

4. При структурных повреждениях мозга (ток�
сические, опухолевые и другие поражения
мозжечка, болезнь Вильсона—Коновалова,
нейросифилис и др.).

III. Интенционный тремор (3—6 Гц)
Поражения ствола головного мозга, мозжечка

и их связей:
·· рассеянный склероз;
·· дегенерации и атрофии, включающие ствол

и мозжечок;
·· болезнь Вильсона—Коновалова;
·· сосудистые заболевания;
·· опухоли;
·· интоксикации;
·· черепно�мозговая травма (ЧМТ);
·· другие заболевания.

IV. Рубральный тремор (см. ниже).
V. Психогенный (комплексный) тремор.

Тремор покоя

Тремор покоя обычно имеет частоту в пределах
3,5—6,0 Гц. Этот тип тремора называют также пар�
кинсоническим дрожанием. Чаще всего его часто�
та при паркинсонизме составляет 4—5 Гц. Тремор
покоя и его низкая частота относятся к характер�
ным проявлениям болезни Паркинсона, а также
широкого круга других заболеваний нервной сис�
темы, в клинической картине которых часто наб�
людается синдром паркинсонизма. Дебют тремора
покоя обычно мало заметен; характерна дисталь�
ная локализация (но возможно и проксимальное
вовлечение); этот тремор чаще бывает асиммет�
ричным либо односторонним.

При вторичных (симптоматических) формах
паркинсонизма (постэнцефалитический, лекар�
ственный, токсический, посттравматический, со�
судистый и т. д.) дрожание (если оно есть) имеет та�
кие же характеристики, как и при болезни Пар�
кинсона (низкочастотный тремор покоя с харак�
терным распределением, течением и тенденцией
к генерализации).

Такое же дрожание характерно и для паркинсо�
низма в картине других дегенеративных заболева�
ний («паркинсонизм плюс» синдромы и гередодеге�
неративные заболевания нервной системы). Сюда
относятся такие заболевания, как мультисистем�
ная атрофия, прогрессирующий надъядерный па�
ралич, кортикобазальная дегенерация, болезнь
Вильсона—Коновалова, болезнь Крейтцфельдта—
Якоба и другие болезни.

Механизм тремора покоя связывают с повреж�
дением нигро�стриарного дофаминергического пу�
ти в комбинации с повреждением рубро�оливо�це�
ребелло�рубральной петли. Для клинической ма�
нифестации этого типа тремора должны быть ин�
тактными моторная кора, пирамидный тракт и вен�
тролатеральное ядро таламуса.

Леводопа, агонисты дофамина и в меньшей
степени холинолитики уменьшают выраженность
тремора покоя. У некоторых больных тремор покоя
(как и постуральные нарушения) резистентен к ле�
чению леводопой.
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Постуральный тремор

Постуральный тремор — дрожание, появляю�
щееся в конечности при удержании ее в какой�ли�
бо позе. Это дрожание имеет частоту 6—12 Гц и
объединяет наиболее широкий спектр заболева�
ний и состояний, при которых данный тип тремора
может быть основным или одним из важных нев�
рологических проявлений болезни.

К постуральному тремору относятся физиоло�
гический тремор (асимптомное дрожание с часто�
той 6—12 Гц), усиленный физиологический тре�
мор, который становится клинически заметным
при эмоциональном стрессе, тревоге или при дру�
гих «гиперадренергических» состояниях (тиреоток�
сикоз, феохромоцитома, введение кофеина, нор�
адреналина, бронходилататоров, трициклических
антидепрессантов, ингибиторов моноаминоокси�
дазы и других препаратов, отмена алкоголя, ин�
тенсивная физическая нагрузка, комплексный ре�
гионарный болевой синдром), доброкачествен�
ный эссенциальный тремор, а также тремор при
некоторых структурных повреждениях мозга (тя�
желые поражения мозжечка, болезнь Вильсо�
на — Коновалова, нейросифилис, ВИЧ�инфекция).

Усиленный физиологический тремор — это фи�
зиологический тремор, который имеет более вы�
сокую амплитуду, чем в норме, но нормальную
частоту.

Эссенциальный тремор — наиболее частая
форма патологического дрожания (его выявляют
примерно у 5 % членов популяции в возрасте
старше 40 лет). К доброкачественному эссенци�
альному тремору сегодня относят не только ауто�
сомно�доминантный и спорадический варианты
эссенциального дрожания, но и случаи сочетания
эссенциального дрожания с другими заболевани�
ями центральной и периферической нервной сис�
темы (болезнь Паркинсона, периферическая нев�
ропатия при таких заболеваниях, как хроническая
воспалительная демиелинизирующая полиради�
кулоневропатия, наследственная сенсомоторная
невропатия I и II типа, компрессионно�ишеми�
ческая невропатия, синдром Гийена — Барре,
уремическая, алкогольная, диабетическая и дру�
гие виды полиневропатий). Последние варианты
дрожания называют также невропатическим
тремором.

Дистоническим тремором называют дрожание,
когда оно наблюдается в той же части тела, в кото�
рой локализован дистонический синдром. Дисто�
нический тремор часто подвержен модулирующе�
му влиянию позы, характеризуется нерегулярной
амплитудой и вариабельной частотой и, кроме то�
го, он часто резистентен к терапии.

К настоящему времени предложено несколько
классификаций и несколько вариантов диагности�
ческих критериев эссенциального тремора (унифи�
цированных не существует). Приводим один из них.

Диагностические критерии 
эссенциального тремора

1. Часто появляющийся (по крайней мере, нес�
колько раз в неделю) или постоянный тремор ко�
нечностей и (или) головы.

2. Тремор носит постуральный или кинетичес�
кий характер, в том числе возможен и легкий ин�
тенционный компонент дрожания.

3. Отсутствие других неврологических заболе�
ваний, способных вызывать тремор.

4. Отсутствие анамнестических указаний на
лечение какими�либо препаратами, способными
вызывать тремор.

5. Указания в семейном анамнезе на анало�
гичный тремор у других членов семьи (подтвержда�
ют диагноз).

Классический эссенциальный тремор носит пос�
туральный характер (проявляется в антигравитар�
ной позе), заметно не усиливается при движении и
отсутствует в состоянии покоя; у таких больных нет
симптомов паркинсонизма или мозжечкового по�
ражения. Заболевание может дебютировать в лю�
бом возрасте. Мужчины и женщины поражаются
одинаково часто. В типичных случаях тремор начи�
нается с рук(и), а потом охватывает и голову либо
начинается с головы и затем распространяется на
руки. Эта локализация весьма характерна для эс�
сенциального тремора, хотя он может наблюдаться
и на одной половине тела или приобретать генера�
лизованный характер (тремор охватывает не только
руки, но и голову, веки, губы, нижнюю челюсть,
язык, голос, плечи и ноги). Но возможны и особые
«фокальные» формы эссенциального тремора.

Термин «доброкачественный» эссенциальный
тремор в большинстве случаев оправдан, так как
грубо не нарушает адаптацию больных (даже если
он наблюдается у представителей таких профес�
сий, как часовщик, хирург и т. п.), но тем не менее
его употребление не всегда уместно, поскольку
возможны варианты заболевания с грубо выра�
женным дрожанием и прогрессирующим течением
(по некоторым наблюдениям, примерно в 7 % слу�
чаев). При этом могут существенно затрудняться
письмо, речь, питье, одевание, ходьба. В целом ки�
нетический тремор оказывает большее дезадапти�
рующее действие, чем постуральное дрожание или
тремор покоя. Бытующее среди врачей представ�
ление об исключительной моносимптомности
этого заболевания не всегда оправдывается. Эс�
сенциальный тремор нередко (примерно у каждо�
го четвертого больного) сочетается с фокальными
формами дистонии (писчий спазм, спастическая
кривошея, спастическая дисфония, блефаро�
спазм, оромандибулярная дистония), спонтанной
орофациальной дискинезией пожилых, отдельны�
ми мозжечковыми знаками, может иметь место
тремор покоя, феномен «зубчатого колеса» и даже
легкое повышение тонуса мышц в конечностях. Ал�
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коголь, β�адреноблокаторы, гексамедин и таламо�
томия, а также высокочастотная электрическая
стимуляция nucleus ventralis intermedius оказы�
вают эффективное облегчающее влияние на эс�
сенциальный тремор.

Причина эссенциального тремора не известна.
Более чем в половине случаев выявляют наслед�
ственную предрасположенность с аутосомно�до�
минантным типом наследования. Часто подтвер�
ждаются наблюдения старых авторов о высокой
встречаемости долгожителей и многодетных в
семьях больных с эссенциальным тремором. Па�
тологоанатомические и биохимические исследо�
вания не обнаруживают отклонений от нормы. По�
зитронная эмиссионная томография выявляет по�
вышенную утилизацию глюкозы в нижних оливах
и усиление кровотока в мозжечке у пациентов с
эссенциальным тремором. Регистрируют также
функциональную гиперактивность в области крас�
ного ядра.

Интенционный тремор

Интенционное дрожание имеет характерный
двигательный рисунок и совершается с частотой
3—5 Гц. Интенционный тремор характерен для
ишемических, воспалительных, метаболических,
неопластических, травматических, дегенератив�
ных поражений ствола головного мозга, мозжечка
и его связей (например, рассеянный склероз, де�
генерации и атрофии мозжечка и ствола мозга,
болезнь Вильсона—Коновалова, токсические и
другие поражения этой области головного мозга).
Интенционное дрожание в отличие от тремора по�
коя и постурального дрожания практически всегда
наблюдают вместе с другими неврологическими
расстройствами.

Интенционный тремор связывают с патологи�
ческими осцилляциями в транскортикальных (мо�
торная и соматосенсорная кора) и трансцеребел�
лярных нейрональных петлях обратной связи, сис�
темная и нейрохимическая организация которых
не совсем понятна, что является причиной низкой
эффективности лечения этого типа тремора.

Следует помнить, что к мозжечковым вариан�
там тремора относят не только интенционное дро�
жание, но и такие феномены, как титубация, про�
являющаяся ритмическими осцилляциями головы
и иногда туловища (особенно заметными, когда
больной стоит), и постуральный тремор прокси�
мальных отделов конечностей (бедра или плеча).

Рубральный тремор (тремор Холмса)

Рубральный тремор (более правильное назва�
ние — среднемозговой тремор) характеризуется
комбинацией тремора покоя (2—5 Гц), еще более
выраженного постурального тремора и макси�
мально выраженного интенционного дрожания
(тремор покоя < постуральный тремор < интенци�

онный тремор). Он появляется при повреждениях
среднего мозга (среднемозговой тремор), обус�
ловленных чаще всего инсультом, травмой головы
и иногда опухолью или демиелинизацией (рассеян�
ный склероз) в ножках мозга. Этот тремор появля�
ется в конечностях на стороне, противоположной
среднемозговому повреждению. Таким образом,
рубральный тремор — это комплексный тремор, в
котором представлены все основные типы дрожа�
ния, но с весьма характерным соотношением ком�
понентов дрожания. На этом основана клиничес�
кая диагностика среднемозгового тремора.

Рубральный тремор может входить в качестве
составной части в картину миоритмии.

Психогенный (комплексный) тремор

Психогенный тремор — это проявление психо�
генных двигательных расстройств. Клиническими
критериями психогенного тремора являются такие
его особенности, как внезапное (обычно эмоцио�
генное) начало; статичное или вариабельное по
форме, но не прогрессирующее течение; наличие
спонтанных ремиссий или ремиссий, связанных с
психотерапией; неклассифицируемый тип тремора
(так называемый комплексный тремор, когда в
равной мере представлены все основные типы тре�
мора: покоя, постуральный и акционный); клини�
ческие диссоциации (избирательная сохранность
некоторых функций конечности при наличии в ней
грубого тремора); откликаемость дрожания на пла�
цебо и некоторые дополнительные признаки, под�
тверждающие психогенный характер тремора.

Другие клинические формы
дрожательных гиперкинезов

В качестве самостоятельного синдрома дрожа�
ния в литературе, помимо упомянутого выше дис�
тонического тремора (дрожательная спастическая
кривошея, дрожательный писчий спазм), упомина�
ется синдром «кролика» («нейролептическое» дро�
жание нижней челюсти и губ).

Особые изолированные («фокальные») формы
тремора (ортостатический тремор, «тремор улыбки»,
тремор голоса, тремор подбородка — генио�
спазм, тремор диафрагмы) большинство исследо�
вателей рассматривают как варианты эссенци�
ального тремора. Изолированный тремор головы
может быть проявлением эссенциального тремо�
ра (часто семейного); тремор головы в виде кива�
ния (nodding) может наблюдаться как компенса�
торное явление при врожденном нистагме; в виде
неразвернутых форм spasmus nutans; ритмичес�
кие кивания головой низкой частоты иногда могут
быть проявлением стереотипий как психотичес�
ких, так и ятрогенных (нейролептики, леводопа).

Ряд авторов относят некоторые из перечислен�
ных форм (дистонический тремор, ортостатический
тремор) к самостоятельным формам дрожания, так�
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же как и тремор при комплексном региональном
болевом синдроме, тремор действия при высоком
атмосферном давлении, пароксизмальный тремор
при дефекте синтеза биоптерина, тремор при вы�
полнении специфических действий (письмо, музи�
цирование). Последние варианты тремора часто со�
четаются с фокальной дистонией, но реакция тремо�
ра на фармакологические воздействия напоминает
таковую при эссенциальном дрожании.

Ортостатический тремор — клинически самос�
тоятельный синдром, проявляющийся дрожанием
ног и туловища только во время стояния. Дрожа�
ние имеет частоту 10—16 Гц или выше; оно отсут�
ствует в положении лежа, сидя и во время ходьбы.
Тремор появляется спустя несколько секунд после
вставания, проявляясь в ногах и параспинальных
мышцах, и нарастает при длительном стоянии. Вы�
раженность тремора такова, что может привести
к падению. Если больной садится или начинает хо�
дить, тремор прекращается. Этот вариант тремора
описан в качестве идиопатической формы (чаще
всего); он встречается также в семьях с обычным
наследственным эссенциальным тремором, но
есть описания и симптоматического ортостатичес�
кого тремора (последствия ЧМТ, повреждения ва�
ролиева моста, опухоль мостомозжечкового угла,
гидроцефалия при стенозе сильвиева водопрово�
да, хроническая рецидивирующая полирадикуло�
невропатия). Возможно сочетание ортостатичес�
кого тремора с тремором голоса. Согласно неко�
торым наблюдениям, ортостатический тремор хо�
рошо откликается на клоназепам, вальпроевую
кислоту или гексамидин.

Посттравматический тремор может наблюдать�
ся в форме грубого среднемозгового («рубрально�
го») тремора, но неоднократно описан тремор и
после легкой ЧМТ; в последнем случае он анало�
гичен эссенциальному дрожанию и откликается на
обзидан. Своеобразный транзиторный тремор
языка (синдром «галопирующего языка») также
описан в качестве редкого последствия ЧМТ.

К исключительно редко встречающимся син�
дромам относится так называемый тремор «бью�
щихся крыльев», проявляющийся крупноразма�
шистыми ритмическими движениями преимущес�
твенно в проксимальных отделах рук и носящий
постуральный характер. Этот тип тремора лучше
всего заметен в положении отведения рук и сгиба�
ния их в локтевых суставах. Считается, что он мо�
жет наблюдаться при стволовых (денто�рубраль�
ных) повреждениях.

Некоторые исследователи допускают выделе�
ние так называемого неклассифицируемого тре�
мора. Этот термин предназначен для тех случаев,
когда тремор не соответствует вышеописанным
синдромам дрожания.

Корковым тремором иногда называют низкоам�
плитудные и быстрые ритмические движения в

пальцах конечности постурального или акционного
характера, развивающиеся после повреждения
мозговой коры и внешне напоминающие эссенци�
альное дрожание. Этот тип тремора сопровождает�
ся гигантскими корковыми соматосенсорными по�
тенциалами и спайками на электроэнцефалограм�
ме перед движением, что говорит о корковом реф�
лекторном миоклонусе. Эта форма тремора не от�
вечает на введение β�адреноблокаторов, но откли�
кается на гексамидин, клоназепам и вальпроаты.
То, что иногда называют велопалатинным тремо�
ром, на самом деле также является миоклонусом.

Близки к тремору такие ритмические феноме�
ны, как астериксис (флэппинг, негативный миокло�
нус), миоритмия, сегментарный миоклонус, клонус
при пирамидном синдроме, которые по своему ме�
ханизму возникновения также не относятся к тре�
мору, но внешне выглядят как дрожание.

На практике этиологический дифференциаль�
ный диагноз при треморе чаще всего устанавли�
вают между эссенциальным дрожанием и болез�
нью Паркинсона (наиболее часто встречающиеся
в общей популяции заболевания с тремором). В то
же время полезно помнить, что эти болезни не�
редко сочетаются у одного и того же пациента. По
некоторым наблюдениям, примерно у 6 % боль�
ных с эссенциальным тремором развивается со�
путствующий паркинсонизм. Эссенциальный тре�
мор чаще всего начинается с головы или с рук. Бо�
лезнь Паркинсона никогда не начинается с дро�
жания головы. Хорошо известны диагностические
критерии паркинсонизма и болезни Паркинсона,
которые надежно позволяют проводить диффе�
ренциальный диагноз. Риск развития болезни
Паркинсона среди больных с эссенциальным тре�
мором намного выше, чем в остальной популя�
ции. Однако встречаются единичные пациенты, у
которых дифференциальный диагноз между эс�
сенциальным тремором и болезнью Паркинсона
на определенных этапах болезни затруднен или
даже невозможен и только длительное наблюде�
ние позволяет окончательно решить эту диагнос�
тическую дилемму. Редкие диагностически труд�
ные случаи изолированного тремора покоя (или
сочетания одинаково выраженных тремора покоя
и постурального тремора) при отсутствии гипоки�
незии и ригидности иногда называют моносим�
птомным тремором покоя.

Патогенез

Почти все виды тремора имеют близкие патоге�
нетические механизмы, которые тем не менее во
многом остаются не совсем понятными. Чаще всего
тремор появляется при поражении следующих струк�
тур: ядра и белого вещества мозжечка, красного яд�
ра и близлежащих структур среднего мозга, некото�
рых других мозговых образований (прежде всего
стриатума и таламуса), периферического нерва.
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Как предполагают, в основе большинства типов
тремора лежит активность «осциллятора» (пейсме�
кера) в нервной системе, который включает в себя
две петли: центральную (церебелло�рубро�таламо�
корковую) и периферическую (систему рефлекса
растяжения). Пирамидный тракт выступает в роли
связующего элемента этих систем.

В механизме тремора также большое значение
придают повышенной чувствительности предполо�
жительно центральных β�адренорецепторов. Но до
сих пор окончательно не решен вопрос, на каком
уровне осуществляется медикаментозная блокада
адренорецепторов (периферическом или цен�
тральном). Лекарственно индуцированный тремор
позволяет лишь весьма приблизительно обсуж�
дать нейрохимические механизмы дрожания. Тре�
мор способны вызывать препараты, воздействую�
щие на центральную холинергическую систему
(ацетилхолин, агонисты никотиновых и мускарино�
вых рецепторов, антихолинестеразные средства);
препараты, воздействующие на центральные мо�
ноаминоэргические системы (нейролептики), на
периферическую адренергическую систему (адре�
налин, β�агонисты, соли лития, кофеин, амфета�
мин, кортикостероиды). При этом нейролептики и
адреналин ухудшают почти все типы тремора; β�ад�
реноблокаторы, напротив, улучшают тремор дей�
ствия при паркинсонизме (тремор покоя чаще от�
кликается на леводопу), а также эссенциальный
тремор и акцентуированный физиологический тре�
мор (тиреотоксикоз, гипогликемия и т. д.). Предпо�
лагается участие в механизмах тремора 
γ�аминомасляной кислоты, ацетилхолина, норад�
реналина, глутаматных рецепторов (NMDA) и дру�
гих нейротрансмиттеров.

Наследственный эссенциальный тремор связы�
вают с хромосомой 2p22�p25.

Лечение

Средством выбора в лечении почти всех типов
тремора являются β�адреноблокаторы. Их с успе�
хом применяют в терапии эссенциального, паркин�
сонического (особенно постурального и кинетичес�
кого компонетов дрожания), алкогольного, тирео�
токсического, психогенного и других типов тремо�
ра. Среди препаратов этой группы наиболее попу�
лярен Обзидан (пропранолол, анаприлин), который
применяют под контролем частоты сердечных сок�
ращений (она не должна снижаться ниже 60 в 1 мин)
и, конечно, при отсутствии противопоказаний к его
применению (атриовентрикулярная блокада, фено�
мен Рейно, склонность к бронхоспазмам, сахарный
диабет, снижение потенции у мужчин). Лечение
обычно начинают с минимальной дозы, достаточ�
ной для обнаружения терапевтического эффекта
(около 60 мг/сут), и постепенно повышают ее (в
случае необходимости) до оптимальной, которая
может существенно отличаться у отдельных паци�

ентов: некоторым больным достаточна низкая до�
за, у других же она составляет 240—320 мг/сут (ес�
ли в этом есть необходимость). Показаны пролон�
гированные формы этих препаратов. Иногда воз�
можно лишь эпизодическое применение Обзидана
в ожидании стрессогенной ситуации (например, пе�
ред публичным выступлением). В случае противо�
показаний к Обзидану используют β�адреноблока�
торы селективного действия.

Использование β�адреноблокаторов при лече�
нии тремора целесообразно в комбинации с тран�
квилизаторами, особенно бензодиазепинового
ряда. Известно, что любой тип тремора характери�
зуется снижением порога к эмоциональным сти�
мулам, тревоге, повышению внимания, напряже�
нию и т.п. Снижая тревогу, эмоциональное напря�
жение или просто уровень бодрствования, бензо�
диазепины (лучше всего клоназепам) способству�
ют уменьшению дрожания и клинически потенци�
руют эффект того же Обзидана. Встречаются,
правда, и такие больные с тремором, которые от�
кликаются на клоназепам (2—4 мг/сут, иногда —
до 8 мг/сут), но не реагируют на Обзидан. Фено�
барбитал традиционно применяют для лечения
тремора, и в настоящее время его также исполь�
зуют для этих целей (особенно в тех случаях, когда
противопоказан Обзидан).

Достаточно высокой эффективностью в лече�
нии тремора (особенно эссенциального) обладает
и другой известный препарат — примидон (Гекса�
мидин). Однако последнему препарату чаще свой�
ственны побочные эффекты (особенно в первые
дни лечения). Длительное его применение требует
также гематологического контроля. Желательно
давать препарат на ночь, стартовая доза (в тече�
ние нескольких дней) должна составлять одну чет�
вертую (от таблетки, содержащей 0,25 препарата)
или одну вторую таблетки (если она содержит
0,125 Гексамидина), то есть содержать около 60 мг
Гексамидина. После титрования лечебная доза Гек�
самидина обычно достигает 100—250 мг/сут (ред�
ко до 625 мг/сут) на ночь каждый день. На практи�
ке схема лечения тремора чаще всего основана на
комбинации трех медикаментозных средств (Обзи�
дан утром и днем, Гексамидин на ночь, клоназепам
утром и днем) или их аналогов в сочетании с други�
ми лекарственными подходами. Применяют, как
уже упоминалось, фенобарбитал, вальпроевую
кислоту, витамин В6 (лучше per os), циннаризин
(предпочтительнее — флунаризин). Некоторым па�
циентам приносит облегчение нимодипин в
обычных среднесуточных дозировках.

Габапентин может быть эффективным сред�
ством уменьшения тяжести тремора при суточной
дозе 1200—1800 мг и выше (2400 мг/сут). Для ле�
чения дрожания пытаются также использовать та�
кие препараты, как клонидин (клофелин, Гемитон)
в дозах от 0,1 до 0,9 мг/сут, низкие дозы Лепонек�
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са, реже — изониазид (обязательно в комбинации
с витамином В6), низкие дозы теофиллина. Все ча�
ще используют ботулотоксин для лечения различ�
ных синдромов дрожания. Холинолитики в настоя�
щее время для лечения тремора практически не
применяют из�за их низкой эффективности. Ска�
занное не относится к паркинсоническому дрожа�
нию. В частности, тремор покоя при паркинсониз�
ме лучше откликается на дофасодержащие препа�
раты, Мидантан и холинолитики (Акинетон и др.),
чем на β�адреноблокаторы. Последние эффектив�
ны в отношении кинетического и постурального
компонентов тремора при паркинсонизме. Тремор
при болезни Паркинсона может уменьшиться так�
же в ответ на введение Мидантана, агонистов до�
фаминовых рецепторов (Проноран, перголид, Ми�
рапекс и др.). В труднокурабельных случаях воз�
можно использование ампулированного Пиполь�
фена (при отсутствии в клинической картине выра�
женной гипокинезии).

Тремор коркового происхождения (миоклонус)
может откликнуться на антиконвульсанты. Акценту�
ированный физиологический тремор, как правило,
удается уменьшить с помощью β�адреноблокато�
ров; в западной литературе для этих целей часто
рекомендуют использование этилового спирта. По
данным ряда зарубежных статистических исследо�
ваний, многие больные с эссенциальным тремо�
ром ежедневно и даже неоднократно в течение дня
принимают небольшие дозы алкоголя (обычно ви�
но), при этом алкоголизм среди этих больных встре�
чается не чаще, чем в остальной части популяции.

Но эта рекомендация не может быть приемлемой
для всех пациентов. Употребление кофе не запре�
щается этим больным, но рекомендуется умень�
шение его дозы. Избыточное ежедневное исполь�
зование кофе способно привести к появлению ак�
центуированного физиологического дрожания.

Мозжечковый тремор плохо поддается тера�
пии. В литературе можно найти лишь единичные
описания успешного применения Финлепсина,
клоназепама, Допегита, изониазида и глицина в
лечении этого синдрома дрожания. Однако в боль�
шинстве случаев он остается резистентным ко
всем попыткам консервативного лечения.

Стереотаксическая хирургия считается эффек�
тивным средством выбора лечения любого, в том
числе и мозжечкового, тремора. К ней прибегают
в случаях труднокурабельного, выраженного и де�
задаптирующего дрожания при различных заболе�
ваниях нервной системы (паркинсонизм, эссенци�
альный тремор, тремор после ЧМТ, рассеянный
склероз, другие заболевания). Традиционно при�
меняют методы стереотаксической деструкции на
ядрах таламуса. Недавно предложена методика
вживления электродов с подкожным электронным
стимулятором, позволяющая пациенту самому эф�
фективно подавлять тремор (лечебный эффект от�
мечен примерно у 85 % больных). В литературе
можно найти описания успешного применения ме�
тодов биологической обратной связи у больных с
тремором. Как вспомогательные средства всем
больным с дрожанием показаны психотерапия и
рефлексотерапия.

В.Л. ГОЛУБЄВ

Тремор (клініка, синдромологія і терапія)

У лекції висвітлено питання клінічної діагностики і систематизації дрижальних гіперкінезів. Обговорюється
синдромальний диференційний діагноз тремору, принципи клінічного опису останнього, а також етіологічна клаH
сифікація тремтіння. Наведено основні клінічні характеристики тремору спокою, а також постурального та інтенH
ційного тремтіння і перелік захворювань, при яких ці синдроми трапляються. Представлено критерії діагностики
есенціального тремтіння, рубрального тремору, психогенного тремтіння та інших клінічних форм дрижальних гіH
перкінезів (дистонічний тремор, ритмічне кивання, ортостатичний тремор тощо). Коротко викладено сучасні уявH
лення про патогенез тремтіння. Детально описано існуючі терапевтичні підходи, які ґрунтуються на світовому досвіді.

Ключові слова: тремор спокою, постуральне тремтіння, інтенційний тремор, есенціальне тремтіння, поси�
лений фізіологічний, дистонічний, нейропатичний, рубральний, психогенний тремор, лікування.

V.L. GOLUBEV

Tremor (clinics, syndromes, therapy)

The article deals with trembling hyperkinesia diagnostics and systematization. The differentiated tremor diagH
nosis, principals of clinical description, tremor etiological classification are issued. The article concerns main clinical rest
tremor characteristics, postural and intention tremor and list of diseases accompanied with this syndrome. There are
essential, rubral, psychogenic tremor and other forms of trembling hyperkinesia (distonic tremor, rhythmic nodding,
orthostatic tremor) diagnostics criteria. Modern approaches to tremor pathology are presented. Detailed information
is given about relevant therapy approaches based on world experience.

Key words: rest tremor, postural tremor, intention tremor, essential tremor, distonic tremor, neuropathic tremor,
rubral tremor, psychogenic tremor, treatment.
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Розсіяний склероз (РС) — це хронічне запальне
автоімунне, демієлінізувальне захворювання

ЦНС. Проблема своєчасної діагностики і лікування
РС — одна з найактуальніших у сучасній неврології,
що зумовлено тяжкістю перебігу захворювання та
високим ступенем ризику ранньої і стійкої інвалі�
дизації хворих.

Хронічне запалення при РС уявляється як за�
пальний процес з невизначеним терміном роз�
в’язання. Патоморфологічно РС характеризується
периваскулярним проникненням клітин крові, за�
паленням, руйнуванням мієліну, ушкодженням нер�
вових волокон, розвитком астрогліального рубця
[2]. Відомо, що вже на ранніх стадіях захворюван�
ня активність запального автоімунного процесу,
його глибина зумовлюють розвиток незворотних
змін в аксонах [2, 5]. Більшість процесів ушкоджен�
ня, відновлення і нейродегенерації клінічно неви�
димі при РС. Тому для клініцистів велике значення
має своєчасне встановлення клінічно достовірно�
го РС, а в подальшому — ретельне спостереження
за пацієнтом за допомогою клініко�інструменталь�
них методів моніторингу з метою визначення так�
тики лікування [15]. Особливо це актуально для Ук�
раїни, тому що засобами патогенетичної терапії не
можуть бути забезпечені всі пацієнти, які їх потре�

бують, особливо хворі з першими клінічними озна�
ками захворювання.

Існують різні маркери активності демієлінізу�
вального процесу при РС. По�перше, клінічні, які
виявляються епізодами загострень, по�друге, ін�
струментальні, які можна визначити за допомогою
процедур стандартної магнітно�резонансної томог�
рафії (МРТ) і спектроскопії, та лабораторні, які
реєструють при дослідженні спинномозкової ріди�
ни. Встановлення маркерів активності РС має зна�
чення для подальшої тактики лікування [15].

Продромальна фаза РС, чинники ризику

Клінічна маніфестація РС не завжди збігається
зі справжнім часом його початку. Досі першими ви�
явами РС вважали клінічно ізольований синдром
(КІС). У більшості випадків РС перший епізод деміє�
лінізації починається у вигляді КІС, коли ознак «ди�
семінації в часі» ще немає, а ознаки «дисемінації в
просторі» можуть мати місце [3]. Однак описано ви�
падки радіологічних порушень за відсутності клініч�
них симптомів захворювання, тобто до першої клі�
нічної атаки захворювання, тому введено термін
«радіологічно ізольований синдром» (РІС), що спе�
цифічно характеризує пацієнтів зі структурними
розладами в ЦНС, подібними до РС [20].
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Відповідно до сучасних уявлень про розвиток РС
РІС призводить до КІС і зрештою — до розвитку РС.
Вроджені чинники (стать, статус HLA, місце народ�
ження) потребують стимулювального впливу чин�
ників зовнішнього середовища (дефіцит вітаміну D,
інфікування вірусом Епштейна—Барр) для розвит�
ку порушень, які в подальшому спричинять РС [20].

Деякі клінічні ознаки дебюту і подальшого роз�
витку РС мають прогностичне значення для його
активності. До дебюту захворювання зі сприятли�
вим прогнозом можна віднести моносимптомний
дебют з чутливими розладами, ретробульбарний
неврит. Сприятливий прогноз має також дебют
захворювання, після якого настає повне віднов�
лення та немає необхідності у застосуванні корти�
костероїдів, у тому числі при подальших загострен�
нях у перші 5—7 років захворювання. Їхню високу
ефективність доведено на наступних етапах пере�
бігу захворювання. Сприятливе прогностичне зна�
чення мають тривалий інтервал між першою
атакою і наступними, низька частота загострень у
перші роки захворювання, відсутність сфінктерних
порушень у дебюті [2].

Клінічні вияви активності РС

У більшості випадків РС характеризується реци�
дивно�ремітивним перебігом, при якому спостері�
гаються хвилеподібні зміни періодів загострення у
вигляді ураження однієї або декількох провіднико�
вих систем ЦНС і ремісії або стабілізації процесу.
Перебіг захворювання дуже варіабельний. Склад�
но передбачити тривалість ремісій і частоту загос�
трень, ступінь відновлення функцій і швидкість
прогресування незворотних уражень. У 10 % ви�
падків захворювання може мати м’який тип пере�
бігу з мінімальним неврологічним дефіцитом після
багатьох років захворювання і, навпаки, швидко
прогресуючий злоякісний тип перебігу [2]. Різні
темпи прогресування захворювання і строки до�
сягнення вираженої інвалідності зумовлюють інте�
рес до різних аспектів і особливостей активності
демієлінізувального процесу.

Важливо правильно визначити критерії загос�
трення для подальшої їх реєстрації та оцінки клініч�
ної активності захворювання. Ознаками загос�
трення РС є нові симптоми, які виникли і зберіга�
ються понад 48 год. Зазвичай ці симптоми розви�
ваються гостро, за відсутності інфекційного захво�
рювання і підвищення температури. Перед загос�
тренням має бути понад 30 днів стабільного невро�
логічного статусу. Для стандартизації і кількісної
оцінки клінічного стану хворих з РС у стадії загос�
трення користуються розширеною шкалою інвалі�
дизації (Expanded Disability Status Scale (EDSS)).
Загальна оцінка за EDSS при загостренні підвищу�
ється на 0,5 бала і більше.

Активність клінічного перебігу РС може бути
низькою, коли спостерігається 0—1 загострення

за 2 роки, середньою — 2—4 загострення за 2 ро�
ки і високою — понад 5 загострень на рік. Вираже�
ного неврологічного дефіциту до 6 балів за шка�
лою EDSS у разі низької активності можна досягти
за 40 років від початку захворювання, в разі висо�
кої — за 10 років [22]. Висока частота загострень
у перші роки захворювання пов’язана з розвитком
грубого неврологічного дефіциту в подальшому [2].

МРТ�ознаки активного перебігу РС

Велике значення для діагностики захворювання і
моніторингу його активності має МРТ. З часів Шарко
діагностика РС ґрунтувалася на клінічних виявах зах�
ворювання. МРТ вперше було застосовано у пацієн�
тів з РС у 1981 р., коли Young та співавт. визначили,
що кількість вогнищ, які виявляють за допомогою
МРТ, перевищує таку при застосуванні комп’ютерної
томографії у 10 разів [5]. У 1988 р. А. Miller та співавт.
продемонстрували, що застосування контрастної ре�
човини дає змогу визначити активні вогнища, які від�
повідають клінічному загостренню. З того часу стан�
дартні режими МРТ, включаючи Т2� і Т1�зважені зоб�
раження з введенням контрастної речовини або без
відіграють ключову роль в оцінці прогресування зах�
ворювання. МРТ використовують для виявлення па�
цієнтів з високим ризиком захворювання після пер�
шої клінічної атаки у вигляді КІС. Проведення проце�
дури МРТ у динаміці необхідне для визначення ак�
тивності демієлінізувального процесу, ефективності
застосованих засобів лікування. Активність демієлі�
нізувального процесу за даними МРТ в 2—15 разів
перевищує клінічну [7, 11—13].

Для визначення ступеня активності демієлінізу�
вального процесу за даними МРТ проводять дина�
мічне дослідження з визначенням кількості нових і
таких, які ростуть, Т2�вогнищ, вогнищ, які накопи�
чують контраст Gd+. Дослідження останніх років
доводять, що динаміка T1�вогнищ і атрофії мозку
визначається вже на ранніх стадіях захворювання
і є показником активного та глибокого нейрональ�
ного ушкодження [5, 12].

Т2�вогнища, які залишаються після активного
запалення, здатні накопичуватися. Гіперінтенсивні
Т2�вогнища не є специфічними для демієлінізації
при РС. Тому, насамперед, необхідно заперечити
інші можливі захворювання (гострий розсіяний ен�
цефаломієліт, гіпертензивну енцефалопатію, син�
дром CADASIL, первинний васкуліт ЦНС, судинну
мігрень). В основі змін лежать запалення, набряк,
демієлінізація, ремієлінізація, нейродегенерація.
Вони часто виникають за рахунок мікроциркуля�
торної ішемії, гліозу, розширення периваскулярних
просторів. Мають значення локалізація та особли�
вості морфології Т2�вогнищ. Для РС характерні
асиметричні, овальної або неправильної форми
Т2�вогнища, які розташовані перивентрикулярно,
в мозолистому тілі, юкстакортикально, інфратенто�
ріально. Кількість вогнищ і зон локалізації для під�
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твердження «розсіювання в просторі» в оновлених
критеріях МакДональда (2010) зменшено [19]. За
наявності одного чи більше T2�вогнищ в 2 чи біль�
ше топографічних зонах (перивентрикулярних, ін�
фра�, юкстакортикальних, спинному мозку, який
вперше включено до таких зон) критерій «розсію�
вання у просторі» підтверджується [19].

Однією з основних ознак активності захворю�
вання є реєстрація на Т1�зважених зображеннях
після контрастування ознак накопичення контрас�
тної речовини. Такі знімки можна назвати «актив�
ними». «Активні» бляшки накопичують контрастну
речовину, відображаючи проникність гематоенце�
фалічного бар’єру, гістологічно корелюють з мігра�
цією Т�клітин. Контрастування буває гомогенним,
яке характерно для появи нових вогнищ, та коло�
подібним, що спостерігається при реактивації ста�
рих вогнищ. При активному процесі може спостері�
гатися поєднання гомогенного та колоподібного
накопичення контрастної речовини. Наявності Gd�
накопичувального вогнища достатньо для підтвер�
дження критерію «розсіювання в часі» згідно з кри�
теріями МакДональда [19].

Тривалість накопичення Gd показує час, протя�
гом якого вогнища мають високий рівень запаль�
ної активності з проникненням імунних клітин до
ЦНС. Середня тривалість Gd�накопичення стано�
вить 3,1 тижня. Це виявлено у серійному дослід�
женні 26 хворих з рецидивно�ремітивним перебі�
гом РС, яким протягом 6 міс проводили щотижневі
МРТ�сканування [23]. Виявлено 115 нових Gd�на�
копичувальних вогнищ. Причому у 55 % пацієнтів
тривалість Gd�накопичення була меншою ніж 3
тижні. Максимальний термін — 10 тижнів.

Дослідження засвідчило важливість частого
проведення МРТ для точної оцінки рівня прогресу�
вання активності захворювання. Частота скану�
вання раз на місяць найбільш прийнятна для
оцінки нових Gd�вогнищ і адекватного монітору�
вання активності захворювання.

J. Wolinsky та співавт. відзначили, що ступінь ак�
тивності РС визначається кількістю Gd�накопичу�
вальних вогнищ, виявлених на МРТ, тобто корелює
з клінічними параметрами активності [23]:

·· кількість вогнищ зменшується з віком, як і рі�
вень загострень;

·· кількість вогнищ найвища на ранніх стадіях
захворювання, як і кількість загострень;

·· кількість вогнищ зменшується зі збільшенням
часу після останнього клінічного загострення;

·· кількість вогнищ прямо пропорційно корелює
з рівнем загострення;

·· кількість вогнищ вища у хворих з рецидивно�
ремітивним перебігом РС, ніж у хворих на вторин�
но�прогресуючий РС. Проте навіть у хворих на вто�
ринно�прогресуючий РС, у яких немає клінічних
загострень, МРТ виявляє активні вогнища у
36,3 % випадків.

Нові вогнища на Т2�зображеннях, які накопичу�
ють контраст на Т1�зображеннях, у 60 % випадків
виглядають гіпоінтенсивними без посилення. З ча�
сом вони повертаються до ізоінтенсивного стану,
зберігаючи підвищений сигнал на Т2�зображеннях,
що зумовлено регресом запалення, набряку, в дея�
ких випадках — демієлінізацією з наступною реміє�
лінізацією. Ці процеси можуть тривати до 6 міс.

Коли запалення закінчується, 40 % нових вог�
нищ залишаються постійно гіпоінтенсивними на
Т1�зображеннях. Їх називають «чорні дірки». Остан�
ні можна назвати індикаторами більш тривалого і
глибокого руйнування нервової тканини, маркера�
ми аксонального дефіциту. Кількість і розміри Т1�
зважених вогнищ («чорних дірок») за період спосте�
реження більш специфічні для деструкції нервово�
го волокна, аксонального дефіциту і характеристи�
ки активності демієлінізувального процесу. Запро�
поновано гіпотезу, що одночасної наявності гіпо�
та ізоінтенсивних вогнищ, які не накопичують кон�
траст, на неконтрастних T1W�зображеннях достат�
ньо для демонстрації дисемінації у часі.

До ознак активного перебігу РС можна віднести
атрофію головного мозку. Раніше вважали, що во�
на виникає лише на пізніх стадіях захворювання,
тобто при вторинно�прогресуючому перебігу РС.
Дослідження останніх років показують, що атрофія
головного мозку з’являється вже на ранніх стадіях
захворювання (через 1—2 роки після КІС) [1, 6].
Крім якісної оцінки атрофії, яку застосовували ра�
ніше і яка ґрунтувалася на зміні об’єму бічного і
ІІІ шлуночка та розміру мозолистого тіла, можна
кількісно виміряти об’єм фракції паренхіми мозку.
Спостерігається атрофія як білої, так і сірої речови�
ни головного мозку [6]. Атрофія сірої речовини
мозку є більш вірогідним маркером нейродегене�
ративних змін, у зв’язку з тим, що об’єм сірої речо�
вини не залежить від коливання об’єму вогнищ де�
мієлінізації, розташованих переважно в білій ре�
човині. Відсутність зменшення об’єму білої речови�
ни пояснюється збільшенням об’єму вогнищ, у
яких спостерігаються запальні зміни та гліоз. І нав�
паки, може виникати так звана псевдоатрофія че�
рез зменшення набряку у вогнищах.

МРТ�прогностичні чинники несприятливого пе�
ребігу РС:

·· наявність атрофічних змін при невеликій кіль�
кості вогнищ;

·· наявність «чорних дірок» на ранніх стадіях зах�
ворювання;

·· відсутність періодів згасання МРТ�ознак ак�
тивності;

·· атрофічні зміни мозолистого тіла та мозочка
на початкових етапах захворювання.

Дисоціація клінічних та МРТ�виявів при РС

Досі немає жодного параметра, який би оста�
точно визначав ступінь активності захворювання.
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Встановлено дисоціацію клінічних та МРТ�виявів
при РС. Так, вогнища, діагностовані методом МРТ,
часто не супроводжуються клінічними симптома�
ми. Клінічно безсимптомні гострі ураження спосте�
рігають у 2—15 разів частіше, ніж рецидиви. З ін�
шого боку, клінічні симптоми загострення можуть
спостерігатися без змін на МРТ. Це підтверджує
неспецифічність патологічних змін на МРТ. Наяв�
ність вогнищ демієлінізації не дає змоги виявити
ушкодження тканини мозку, яка нормально вигля�
дає (NABT) [18].

Чи існують інші патофізіологічні процеси при
РС, які можна об’єктивізувати нейровізуалізацій�
ними методами і які дають змогу пояснити поси�
лення неврологічного дефіциту під час загострен�
ня? Методом, який може слугувати додатковим
критерієм активності захворювання, вважають
магнітно�резонансну спектроскопію (МРС).

МРС як додатковий критерій активності РС

МРС надає дані щодо біохімічних процесів у
конкретному об’ємі тканини мозку, які лежать в ос�
нові патофізіології РС.

Цей метод дає змогу без ушкодження досліджу�
ваного об’єкта отримати інформацію про його хі�
мічний склад. МРС ґрунтується на явищі «хімічного
зсуву» резонансних частот різних хімічних сполук
живої тканини. Одиницею вімірювання «хімічного
зсуву» є проміль (ррт). 

МРС аналізує ділянку, відібрану за допомогою
МРТ, і дає змогу при РС досліджувати білу і сіру ре�
човину головного мозку, активні та неактивні вог�
нища [18].

Спектр може включати резонансні частоти 
N�ацетиласпартату (2,0 ррт), холіну (3,2 ррт), креа�
тину (3,03 и 3,94 ррт), міоінозитолу (3,56 ррт), глу�
тамату і глутаміну (2,1—2,5 ррт), лактату (1,32 ррт),
ліпідного комплексу (0,8 та 1,2 ррт). Амплітуда кож�
ного піка визначається не лише видом і концен�
трацією молекули, а і її рухливістю. У нормальному
МР�спектрі превалює резонанс нейронального
маркера N�ацетиласпартату.

Зменшення резонансу N�ацетиласпартату ви�
никає при локальних ушкодженнях головного моз�
ку [16, 17]. Креатин — основний постачальник
фосфатних груп для синтезу АТФ та АДФ. Амплітуда
лактату збільшується лише тоді, коли обраний
об’єм ЦНС відображує вміст лактату в спинномоз�
ковій рідині; у нормальній тканині — невелика.
Однак лактат накопичується ненормально при
некрозі, запаленні або іншому ушкодженні тка�
нин. Пік концентрації N�ацетиласпартату в МР�
спектрі є прогностичним маркером цілісності ней�
ронів і аксонів. Зменшення концентрації N�ацети�
ласпартату інтерпретується як дисфункція або
втрата нейронів та аксонів. Пік концентрації холі�
ну відображує метаболізм клітинної мембрани.
Зростання амплітуди холіну відбувається під час

підвищеного обороту клітинної мембрани, що
спостерігається у разі демієлінізації, запалення
або гліозу. Піки вільних ліпідів у нормальних тка�
нинах повинні бути слабкими, оскільки нормальне
мієлінове волокно, яке має високоущільнену
структуру, дозволяє незначну рухомість ліпідів, які
входять до його складу. Однак при РС по краях ак�
тивних бляшок спостерігається розпад мієліну, в
макрофагальних тільцях — продукти розпаду міє�
ліну. У вогнищах активної демієлінізації підвищу�
ється рівень холіну, міоінозитолу, глутамінової кис�
лоти, присутній сигнал лактату, який відображає
ступінь пошкодження мієліну, тоді як сигнал ос�
новного нейронального маркера — N�ацетилас�
партату, характерного для нейродегенеративних
процесів, знижується у період загострення і ремі�
сії, а також у вогнищах демієлінізації і в інтактній
тканині [14, 21]. Цей метод дає змогу раніше вия�
вити ознаки активного автоімунного запалення,
ніж контрастне дослідження вогнищ демієлінізації
[18], зокрема, появу вільних ліпідів до накопичен�
ня бляшкою контрастної речовини.

Лабораторні критерії активності РС

Люмбальну пункцію традиційно використовува�
ли для діагностики РС (визначення олігокло�
нальних смуг) і реєстрації автоімунного запалення.
Визначення олігоклонального IgG внесено до кри�
теріїв МакДональда (2005) для встановлення діаг�
нозу клінічно вірогідного РС. F. Sellebjerg відзна�
чив, що дослідження лабораторних біомаркерів
дає змогу глибше вивчити патогенез РС [4].

Існують групи біомаркерів, які відображують
різні процеси при РС [4]:

1) запальний процес (функція гематоенцефа�
лічного бар’єру, синтез IgG, залучення лейкоцитів,
активація мікроглії та макрофагів) — остеопонтин,
неоптерин;

2) астрогліоз (протеїн S�100 і GFAP);
3) демієлінізацію (основний білок мієліну);
4) аксональне пошкодження (тау�протеїн, ней�

рофіламенти).
При загостреннях у хворих з РС має місце тран�

зиторне підвищення концентрації остеопонтину та
неоптерину, які відображують функцію мікроглії та
макрофагів [7]. Спостерігається підвищення рівня
основного білка мієліну, що добре корелює з дани�
ми клініки та МРТ і зменшується при лікуванні сте�
роїдами. Він також має тісний зв’язок з пізнім ак�
сональним пошкодженням. Рівень маркерів аксо�
нального ураження (тау�протеїн, нейрофіламенти)
не зменшується під впливом кортикостероїдів, що
може свідчити про більшу участь у клінічному погір�
шенні аксональних змін, ніж запальних процесів.
Однак виражені запальні зміни в лікворі спостері�
гаються навіть при первинно�прогресуючому РС.
Отже, які ці зміни — первинні чи вторинні щодо ак�
сонального ураження, необхідно встановити [10].
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Висновки

Оцінку активності демієлінізувального процесу
при РС проводять з урахуванням як клінічних, так і
лабораторно�інструментальних методів моніто�
рингу. Інформація щодо активності демієлінізу�
вального процесу, отримана за результатами
стандартних МРТ�зображень, може бути доповне�

на даними МРC. Остання є одним із сучасних мето�
дів нейровізуалізації для оцінки активності РС,
прогнозу захворювання, його патогенезу. Визна�
чення клініко�інструментальних маркерів актив�
ності РС має значення для контролю ефективності
патогенетичної терапії і розробки подальшої так�
тики лікування пацієнтів [15].
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Т.А. КОБЫСЬ

Клинико�инструментальные методы мониторинга активности 
демиелинизирующего процесса при рассеянном склерозе

Приведены данные о клиникоHинструментальных методах выявления активности демиелинизирующего
процесса при рассеянном склерозе. Проанализированы изменения, которые регистрируют на магнитноHреH
зонансной томограмме при активном течении заболевания. Дана характеристика спектров основных церебH
ральных метаболитов головного мозга, выявляемых при магнитноHрезонансном спектрографическом исследоH
вании у больных рассеянным склерозом. Представлены основные лабораторные биомаркеры активности деH
миелинизирующего процесса при рассеянном склерозе.

Ключевые слова: рассеянный склероз, активность демиелинизирующего процесса, магнитноHрезонанH
сная томография, спектры, биомаркеры.
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T.O. KOBYS

Clinical instrumental methods of demyelination 
process activity monitoring in multiple sclerosis

The article reviews the materials on clinical instrumental methods of detection of demyelination process activH
ity in multiple sclerosis (MS). The changes detectable by MRI in the active form of the disease are analyzed. The article
provides the characteristics of the spectra of the major cerebral metabolites detectable by MRI in MS patients. It also
defines the main laboratory biomarkers of demyelination process activity in MS.

Key words: multiple sclerosis, demyelination process activity, MRI, spectra, biomarkers.
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Розсіяний склероз (РС) із часу виділення в окре�
му нозологічну одиницю [10] залишається акту�

альною проблемою для дослідників та лікарів.
Різноманітність клінічних виявів та хронічний прог�
ресуючий перебіг захворювання призводять до по�
рушень у руховій сфері, а також значною мірою
впливають на психоемоційний стан пацієнтів, рі�
вень їх соціальної та професійної адаптації [1, 3, 8,
11, 14]. З огляду на прогресуючий характер захво�
рювання, пацієнти з РС потребують постійного
спостереження лікарів та забезпечення адекват�
ного лікування для зменшення активності патоло�
гічного процесу, запобігання подальшому прогре�
суванню. Увага клініцистів переважно сконцентро�
вана на симптомах та клінічних виявах захворю�
вання, які обмежують фізичне функціонування хво�
рого, тоді як психологічні та емоційні проблеми,
спричинені захворюванням, практично не дослід�
жені. У низці робот було встановлено, що пацієнти
з РС вважають такі показники якості життя (ЯЖ),
як рівень життєздатності, психічного здоров’я, фун�

кціонування, пов’язаного з емоційними проблема�
ми, основними детермінантами загального рівня
ЯЖ [13, 15]. Тому важливим напрямом, який спри�
яє поліпшенню відносин між лікарем та пацієнтом
та підвищенню ефективності лікування, є методика
вивчення ЯЖ хворих на РС [2, 4, 5, 7].

ММееттаа  ррооббооттии — визначити основні клінічні детер�
мінанти якості життя хворих на розсіяний склероз.

Матеріали і методи

На базі Київського міського центру розсіяного
склерозу і неврологічних відділень Київської місь�
кої клінічної лікарні № 4 обстежено 149 хворих на
РС (58 чоловіків та 91 жінку) віком від 15 до 60 ро�
ків, середній вік — (36,26 ± 0,85) року. Середня
тривалість захворювання — (6,99 ± 0,43) року, се�
редній бал за шкалою EDSS — 3,19 ± 1,35. Серед
обстежених переважали хворі з ремітуючо�реци�
дивуючим (РР) типом перебігу РС (75,84 %), най�
менша частка припадала на хворих з первинно�
прогресуючим (ПП) типом (3,36 %). Вторинно�прог�

Г.В. ГУДЗЕНКО

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

Клінічні детермінанти якості життя 
хворих на розсіяний склероз

Мета — визначити основні клінічні детермінанти якості життя (ЯЖ) хворих на розсіяний склероз (РС).
Матеріали і методи. Обстежено 149 хворих на РС (58 чоловіків та 91 жінку). Середній вік хворих станоH

вив (36,26 ± 0,85) року, середня тривалість захворювання — (6,99 ± 0,43) року, середній бал за шкалою EDSS —
3,19 ± 1,35. Серед обстежених переважали хворі з рецидивноHремітивним перебігом РС (75,84 %). Усім хворим
проводили комплексне клінікоHневрологічне обстеження, нейропсихологічне тестування та визначення ЯЖ за
допомогою шкалHопитувальників.

Результати. У хворих на РС виявлено чітку закономірність до погіршення оцінки ЯЖ зі збільшенням рівня інH
валідизації. Депресивні, тривожні розлади та когнітивні порушення негативно впливали як на фізичні, так і на псиH
хологічні компоненти ЯЖ пацієнтів з РС. Ступінь інвалідизації та вираженість депресії визначено як основні клінічH
ні детермінанти ЯЖ хворих на РС.

Висновки. Результати аналізу ЯЖ хворих на РС залежно від основних клінічних характеристик свідчать про
необхідність не лише оцінки рівня неврологічних порушень та ступеня інвалідизації, а й визначення психоемоційH
ного і когнітивного статусу пацієнтів з РС під час комплексного клінікоHневрологічного обстеження для поліпшенH
ня ЯЖ хворих.

Ключові слова: розсіяний склероз, якість життя.
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ресуючий (ВП) тип перебігу виявлено у 20,81 % хво�
рих. Легкий ступінь інвалідизації встановлено у 51
(34,24 %) пацієнта, середній — у 69 (46,3 %), тяж�
кий — у 29 (19,46 %) хворих.

Усім пацієнтам проводили клініко�неврологіч�
не, нейропсихологічне обстеження та визначення
показників ЯЖ за допомогою опитувальників.

Дані щодо вираженості психоемоційних та ког�
нітивних порушень у групі обстежених хворих наве�
дено у табл. 1.

У 58 (38,92 %) хворих (у 35 жінок (60,34 %) та у
23 (39,66 %) чоловіків) виявлено депресивні пору�
шення різного ступеня вираженості та в усіх хво�
рих — тривожні розлади різного ступеня вираже�
ності. У більшості (68,46 %) хворих зафіксовано ви�
сокий рівень тривожності (РТ), у 25,5 % — легкі ког�
нітивні порушення (КП), у решти — зміни за шка�
лою MMSE були у межах вікової норми.

Ступінь вираженості неврологічного дефіциту у
хворих на РС ми визначали за допомогою шкали
EDSS та функціональних систем (Functional System —
FS). Шкала EDSS відображує ураження нервової
системи за 8 функціональними системами: зорові
функції, функція черепних нервів, пірамідна систе�
ма, координація, чутливість, функція тазових орга�
нів, церебральні функції (пам’ять, концентрація,
увага, настрій), здатність до пересування. Кожну з
функціональних систем оцінюють у балах, на під�
ставі загального бала визначають ступінь інвалі�
дизації: легкий ступінь — 0—3,5 бала, середній —
4,0—6,0 бала, тяжкий — 6,5 бала і вище [12].

Для оцінки вираженості депресивних виявів
застосовували шкалу�опитувальник депресії Бека
(Beck Depression Inventory). Вона включає 21 кате�

горію симптомів та скарг з найважливіших для клі�
нічної картини депресивного стану. Максимальний
бал відповідає 63, мінімальний — 0 та свідчить
про відсутність депресивних симптомів. Інтерпре�
тацію результатів проводили відповідно до вста�
новлених авторами значень сумарного показника
та стандартного відхилення: (11 ± 8) балів — відсут�
ність депресії, (19 ± 10) балів — легка депресія,
(26 ± 10) балів — помірна, (30 ± 10) балів — тяж�
ка депресія [9].

Вираженість тривожності оцінювали за допо�
могою шкали тривожності Спілбергера—Ханіна
(State�Trait Anxiety Inventory) [16], призначеної для
самооцінки тривожності. Важливою перевагою ці�
єї шкали є можливість розрізняти два типи тривож�
ності: тривожність як риса особистості (конститу�
ційна, особистісна тривожність (ОТ)) і тривожність
як минущий клінічний стан (реактивна, ситуаційна
тривожність (СТ)). Результати за субшкалами оці�
нювали так: сумарний бал до 30 — низький рівень
тривожності, 31—45 балів — помірний рівень, 46
балів та більше — високий рівень тривожності [6].

Для оцінки когнітивних функцій також застосо�
вували шкалу MMSE (Mini Mental State Examina�
tion), яка шкала складається з п’яти частин, що дає
змогу оцінити орієнтацію в часі та просторі, сприй�
няття, увагу, пам’ять і здатність виконувати усні та
письмові інструкції. Результат тесту — це сума ба�
лів по кожній частині шкали. Максимальний бал 30
відповідає найбільш високому когнітивному рівню,
28—30 балів — немає когнітивних порушень,
24—27 балів — переддементні порушення, 20—
23 бали — деменція легкого ступеня, 11—19 балів —
помірна деменція, 0—10 балів — тяжкі дементні
порушення.

Як інструмент дослідження ЯЖ використано
опитувальник SF�36 Health Status Survey (SF�36),
який належить до неспецифічних опитувальників
для оцінки ЯЖ та складається з 36 пунктів, об’єд�
наних у вісім шкал: фізичне функціонування (ФФ),
рольове фізичне функціонування (РФФ), фізичний
біль (Б), загальне здоров’я (ЗЗ), життєздатність
(Ж), соціальне функціонування (СФ), рольове емо�
ційне функціонування (РЕФ) та психічне здоров’я
(ПЗ). Результати дослідження реєструють у балах
таким чином, що найбільша оцінка відповідає най�
вищому рівню ЯЖ. Шкали згруповані у два показ�
ники: фізичний компонент здоров’я (ФКЗ), який
включає ФФ, РФФ, Б, ЗЗ, та психологічний компо�
нент здоров’я (ПКЗ), до складу якого входять Ж,
СФ, РЕФ, ПЗ [17].

Клінічні особливості при РС та їх вплив на по�
казники ЯЖ визначали за допомогою кореляцій�
ного, дисперсійного та регресійного аналізу. Коре�
ляційний аналіз використовували для оцінки взає�
мозв’язку між окремими параметрами із застосу�
ванням рангового коефіцієнта кореляції Спірмена,
дисперсійний аналіз — для вивчення впливу окре�

Т а б л и ц я  1
Характеристика хворих за вираженістю 
психоемоційних та когнітивних порушень

ППооккааззнниикк ККііллььккііссттьь  ххввоорриихх

Вираженість депресії

Без депресії 91 (61,08 %)

Легка 26 (17,45 %)

Помірна 19 (12,75 %)

Тяжка 13 (8,72 %)

Pівень тривожності

Низький 4 (2,68 %)

Помірний 43 (28,86 %)

Високий 102 (68,46 %)

Когнітивний статус

Без когнітивних порушень 111 (74,5 %)

Легкі когнітивні порушення 38 (25,5 %)
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мих клінічних характеристик на показники ЯЖ, а
також для визначення параметрів, які найбільше
впливають на виявлені закономірності, множин�
ний регресійний аналіз — для визначення ступеня
впливу декількох клінічних виявів на зміни показ�
ників ЯЖ. Всі параметри аналізу оцінювали з рів�
нем статистичної значущості не нижче 95 % (р <
0,05).

Статистичну обробку даних здійснювали з вико�
ристанням пакетів статистичного аналізу Statistica
6.0 та Stata 11.

Результати та обговорення

Нами проведено аналіз показників ЯЖ хворих на
РС залежно від основних клінічних характеристик.

При аналізі ЯЖ хворих залежно від рівня інва�
лідизації за шкалою EDSS виявлено чітку законо�
мірність до погіршення оцінки ЯЖ із збільшенням
рівня інвалідизації за такими складовими ФКЗ, як
ФФ, РФФ, ЗЗ, та за шкалами Ж та СФ (рис. 1).

Збільшення рівня інвалідизації супроводжува�
лося достовірним зниженням ЯЖ за сумарним по�
казником ФКЗ (р < 0,01). Аналогічну тенденцію
спостерігали за показником ПКЗ, але вона була
невірогідною (рис. 2).

Нами також проведено порівняльний аналіз
показників ЯЖ у хворих на РС без депресії та у па�
цієнтів з різним ступенем депресивних порушень.
Поява легкої депресивної симптоматики у хворих
на РС супроводжувалася зниженням ЯЖ як за
шкалами РФФ, ЗЗ і показником ФКЗ, так і за по�
казником ПКЗ та шкалами СФ, РЕФ, але різниця
була статистично невірогідною (рис. 3). Зростання
депресивної симптоматики до рівня помірної деп�
ресії у хворих на РС супроводжувалося тенденцією
до погіршення оцінки ЯЖ за всіма категоріями з
достовірним зниженням за шкалами РФФ, Б, Ж,
СФ та РЕФ. Пацієнти з тяжкою депресією оціню�
вали ЯЖ як гіршу за всіма шкалами SF�36. Таким
чином, хворі з тяжкою депресією мали достовірно
нижчі показники за фізичними компонентами

ФФ, Б, ЗЗ та за психічною складовою РЕФ
(р < 0,05) порівняно з пацієнтами з помірною деп�
ресією (див. рис. 3).

Згідно з отриманими результатами, погіршення
оцінки ЯЖ за шкалою РЕФ мало місце вже на етапі

Рис. 1. Показники ЯЖ хворих на РС залежно 
від рівня інвалідизації
* р < 0,05, ** р < 0,01 — вірогідність різниці між показниками
ЯЖ хворих на РС з різним ступенем інвалідизації.

Рис. 2. Оцінка ФКЗ та ПКЗ хворих на РС 
з різним ступенем інвалідизації

Рис. 3. Показники ЯЖ хворих на РС без депресії та з депресивними порушеннями різних ступенів
* Різниця статистично значуща (р < 0,05) між показниками ЯЖ хворих з легкою та помірною депресією.
# Різниця статистично значуща (р < 0,05) між показниками ЯЖ хворих з помірною і тяжкою депресією. 
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розвитку легких депресивних порушень, вона дос�
товірно знижувалася із зростанням вираженості
депресії. У разі формування помірних депресивних
розладів достовірно знижувалася ЯЖ за показни�
ками фізичного (РФФ та Б) і психологічного (Ж та
СФ) компонента здоров’я. Тяжкі депресивні розла�
ди супроводжувалися вірогідним погіршенням ЯЖ
за шкалами ФФ, Б та ЗЗ.

Із зростанням вираженості депресивних пору�
шень зміни ЯЖ у хворих на РС були зумовлені не
лише психічними складовими, а й фізичними по�
казниками.

Аналіз показників ЯЖ у хворих з різною вира�
женістю тривожності виявив, що хворі з помірним
рівнем СТ порівняно з низьким оцінюють ЯЖ дос�
товірно гірше за такими психічними складовими
ЯЖ, як Ж та СФ (р < 0,05). Збільшення рівня СТ до
високого супроводжується тенденцією до достовір�
ного погіршення оцінки ЯЖ за всіма шкалами SF�
36, крім ФФ (р < 0,01) (рис. 4).

Таким чином, наявність тривожності негативно
впливала як на фізичні, так і на психічні компо�
ненти ЯЖ хворих на РС, особливо при високому
рівні СТ.

Аналіз показників ЯЖ залежно від когнітивно�
го статусу пацієнтів засвідчив, що хворі з легкими
КП мають достовірно нижчі показники ЯЖ за та�
кими шкалами, як ФФ, Б, ЗЗ, Ж, РЕФ та ПЗ, що
свідчить про негативний вплив КП як на фізичні,
так і на психічні складові ЯЖ хворих на РС. Не ви�
явлено різниці в оцінці ЯЖ за шкалами РФФ та СФ
(рис. 5).

Результати аналізу продемонстрували вплив
різних чинників на показники ЯЖ хворих на РС.
Для виявлення основних клінічних чинників, від
яких залежить оцінка ЯЖ, ми провели кореляцій�
ний аналіз усіх досліджених показників.

Ступінь інвалідизації мав найвищий рівень
зв’язку з показниками ФФ, ЗЗ, РФФ, ФКЗ, Ж і СФ
(табл. 2).

З огляду на те, що при формуванні загального
бала інвалідизації за EDSS враховуються ура�
ження за різними показниками FS, ми проаналізу�
вали вираженість кореляційних зв’язків між рів�
нем ураження за кожною з FS з показниками ЯЖ
за SF�36 (табл. 3).

На підставі отриманих даних виявлено, що най�
вищий ступінь зв’язку з показниками ФКЗ мали

Рис. 5. Показники ЯЖ хворих на РС з КП та без КП
* Різниця статистично значуща (р < 0,05) між показниками ЯЖ хворих з легкими КП та без КП. 

Рис. 4. Показники ЯЖ хворих на РС залежно від вираженості тривожних розладів за показником СТ
* Різниця статистично значуща (р < 0,05) між показниками ЯЖ хворих з низьким та помірним рівнем СТ.
# Різниця статистично значуща (р < 0,05) між показниками ЯЖ хворих з помірним та високим рівнем СТ. 
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ураження пірамідної системи, мозочкові, чутливі
розлади та порушення функції тазових органів. Пі�
рамідні та мозочкові порушення мали найбільші
коефіцієнти кореляції з такими складовими ФКЗ,
як ФФ, РФФ та ЗЗ, а також з показником Ж. Чутли�
ві розлади та порушення функції тазових органів
корелювали з такими компонентами ФКЗ, як ФФ
та РФФ. Найтісніший зв’язок з показником ПКЗ
мав рівень ураження церебральних функцій.

Найбільші коефіцієнти кореляції з показниками
ЯЖ за SF�36 з рівнем значущості від р < 0,05 до
р < 0,01 мали такі клінічні характеристики: рівень
інвалідизації за EDSS, вираженість депресії, рі�
вень СТ та показники когнітивного статусу (див.
табл. 3). Депресія та рівень СТ значною мірою ко�
релювали як із загальними показниками ЯЖ —
ФКЗ та ПКЗ, так і з їхніми складовими. Вираже�
ність когнітивних порушень мала тісний зв’язок з
ПКЗ та її складовими — Ж та РЕФ.

З огляду на неоднозначність впливу основних
клінічних виявів РС на ЯЖ хворих, нами проведено
множинний регресійний аналіз для виявлення ос�
новних клінічних детермінант.

Одним з етапів багатофакторного регресійного
аналізу є розрахунок парціальних (для окремої
клінічної характеристики) та множинних (для ха�
рактеристик у цілому) коефіцієнтів кореляції, які ві�
дображають силу зв’язку досліджуваних клінічних
характеристик з показниками ЯЖ.

Для інтерпретації результатів з метою визна�
чення ступеня впливу клінічних характеристик на
показники ЯЖ хворих розраховано коефіцієнти
детермінації D (%). Результати множинного регре�
сійного аналізу наведено у табл. 4.

Згідно з отриманими результатами, найбільше
на ЯЖ хворих впливав ступінь інвалідизації, який
визначав не тільки фізичні складові (ФФ, РФФ та
ЗЗ), а і психічні аспекти (Ж) ЯЖ. Збільшення ступе�

Т а б л и ц я  2
Залежність показників ЯЖ за SF�36 від основних клінічних характеристик 
(за даними кореляційного аналізу з використанням рангового коефіцієнта кореляції Спірмена)

Т а б л и ц я  3
Кореляційні зв'язки показників ЯЖ хворих на РС залежно від ступеня ураження за FS

Статистична значущість: * р < 0,05; ** р < 0,01.

ППооккааззнниикк ФФФФ РРФФФФ ББ ЗЗЗЗ ЖЖ ССФФ РРЕЕФФ ППЗЗ ФФККЗЗ ППККЗЗ

EDSS –0,524** –0,434** –0,312** –0,438** –0,359** –0,301** –0,1449 –0,289* –0,554** –0,115

Депресія –0,376** –0,357** –0,331** –0,386** –0,435** –0,487** –0,388** –0,438** –0,357** –0,448**

Рівень СТ –0,259** –0,251** –0,227** –0,414** –0,406** –0,252** –0,216** –0,539** –0,229** –0,419**

Рівень ОТ –0,037 –0,178 –0,197 –0,326** –0,339** –0,215** –0,181* –0,497** –0,069 –0,391**

MMSE –0,236** –0,084 –0,218* –0,343** –0,339** +0,112 +0,314** +0,299* +0,212* +0,395**

Статистична значущість: * р < 0,05; ** р < 0,01.

SSFF��3366 EEDDSSSS
ППоорруушшеенннняя

ззоорруу
ССттооввббууррооввіі

ффууннккццііїї

УУрраажжеенннняя  
ппііррааммііддннооїї

ссииссттееммии  

РРооззллааддии  
ччууттллииввооссттіі

УУрраажжеенннняя
ммооззооччккуу

ФФууннккццііяя  
ттааззооввиихх  
ооррггаанніівв  

ЦЦееррееббррааллььнніі
ффууннккццііїї  

ФФ –0,524** –0,213** –0,299** –0,478** –0,355** –0,485** –0,473** –0,372**

РФФ –0,384** –0,004 –0,218** –0,332** –0,215** –0,417** –0,318** –0,244**

Б –0,221* –0,081 –0,118 –0,225* –0,120 –0,234** –0,085 –0,141

ЗЗ –0,488** –0,155 –0,261** –0,365** –0,194* –0,396** –0,292** –0,272**

Ж –0,351** –0,237** –0,283** –0,381** –0,255** –0,331** –0,323** –0,254*

СФ –0,318** –0,011 –0,110 –0,212** –0,021 –0,206** –0,177* –0,136

РЕФ –0,144 –0,115 –0,126 –0,143 –0,104 –0,277** –0,179* –0,275**

ПЗ –0,189* –0,053 –0,210** –0,112 –0,078 –0,211** –0,231** –0,223**

ФКЗ –0,545** –0,148 –0,278** –0,517** –0,332** –0,498** –0,385** –0,292**

ПКЗ –0,115 –0,075 –0,141 –0,073 –0,034 –0,179* –0,161* –0,361*
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ня інвалідизації призводило до погіршення оцінки
ЯЖ за ФКЗ на 29,75 %, за шкалою ФФ — на 25,7 %,
за шкалою ЗЗ — на 19,23 %, за шкалою Ж — на
12,31 % (див. табл. 4).

Ще однією клінічною характеристикою, яка
значною мірою впливала на оцінку ЯЖ хворих на
РС, була депресія. Депресія на 20,96 % погіршува�
ла оцінку ЯЖ за шкалою СФ, на 16,39 % — за ПКЗ,
на 16,13 % — за шкалою ПЗ, на 14,39 % — за шка�
лою Ж, на 13,25 % — за шкалою РЕФ, за шкалою
ФФ — на 14,92 %, за шкалою ЗЗ — на 13,71 %.

Інші клінічні детермінанти впливали на оцінку
ЯЖ лише за окремими показниками. Так, рівень
СТ на 21,6 % погіршував оцінку за шкалою ПЗ та на
16,39 % — за ПКЗ. Вплив СТ на показники ЯЖ за
шкалою EQ�5D був незначним. Найменш впливо�

вою детермінантою ЯЖ були КП. Вони визначали
оцінку ЯЖ за шкалами ЗЗ та Ж.

Висновки

Аналіз ЯЖ хворих на РС виявив чітку законо�
мірність до погіршення оцінки ЯЖ зі збільшенням
рівня інвалідизації за такими складовими фізично�
го компонента здоров’я, як ФФ, РФФ, ЗЗ, та за по�
казниками Ж та СФ, які належать до психічного
компонента ЯЖ. Зростання вираженості депре�
сивних, тривожних та когнітивних порушень супро�
воджувалося погіршенням оцінки ЯЖ не лише за
психічними складовими, а й за фізичними показ�
никами. Ступінь інвалідизації та депресію визначе�
но як основні клінічні детермінанти ЯЖ хворих на
РС. Менший вплив на ЯЖ мали рівень СТ та КП.

Т а б л и ц я  4
Вплив основних клінічних характеристик на показники ЯЖ хворих на РС за SF�36
(за результатами багатофакторного регресійного аналізу)

SSFF��3366 EEDDSSSS ДДееппрреессііяя РРііввеенньь  ССТТ MMMMSSEE УУссіі  ппооккааззннииккии

ФФ

R –0,51 0,39 0,01 0,21 0,61

D, % 25,71 14,92 0,01 4,2 36,86

р <0,001 < 0,001 0,91 0,018 < 0,001

РФФ

R –0,36 0,34 0,13 0,04 0,44

D, % 12,59 11,76 1,73 0,17 18,91

р < 0,001 < 0,001 0,133 0,642 < 0,001

Б

R –0,22 0,28 0,15 0,15 0,32

D, % 4,81 7,75 2,15 0,021 9,96

р 0,007 0,07 0,095 0,098 0,021

ЗЗ

R –0,44 0,37 0,29 0,25 0,59

D, % 19,23 13,71 8,6 6,21 35,27

р < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,004 < 0,001

Ж

R –0,35 0,38 0,3 0,22 0,53

D, % 12,31 14,39 9,1 4,95 28,03

р 0,011 < 0,001 < 0,001 0,011 < 0,001

СФ

R –0,21 0,46 0,15 0,08 0,46

D, % 4,35 20,96 2,17 0,62 21,36

р 0,011 < 0,001 0,093 0,372 < 0,001

РЕФ

R –0,14 0,36 0,13 0,19 0,39

D, % 2,11 13,25 1,75 3,84 14,99

р 0,078 < 0,001 0,131 0,025 0,001

ПЗ

R –0,19 0,41 0,46 0,17 0,62

D, % 3,51 16,13 21,16 2,84 38,02

р 0,021 < 0,001 < 0,001 0,054 < 0,001

ФКЗ

R –0,55 0,35 0,02 0,15 0,59

D, % 29,75 11,97 0,03 2,2 34,8

р < 0,001 < 0,001 0,851 0,091 < 0,001

ПКЗ

R –0,11 0,41 0,34 0,18 0,51

D, % 1,3 16,39 11,75 3,1 25,89

р 0,159 < 0,001 < 0,001 0,044 < 0,001
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А.В. ГУДЗЕНКО

Клинические детерминанты качества жизни 
больных рассеянным склерозом

Цель — определить основные клинические детерминанты качества жизни (КЖ) больных рассеянным
склерозом (РС).

Материалы и методы. Обследовано 149 больных РС (58 мужчин и 91 женщину). Средний возраст больH
ных составлял (36,26 ± 0,85) года, средняя длительность заболевания — (6,99 ± 0,43) года, средний бал по шкаH
ле EDSS — 3,19 ± 1,35. Среди обследованных преобладали больные с рецидивноHремиттирующим типом течеH
ния РС (75,84 %). Всем больным проводили комплексное клиникоHневрологическое тестирование и определеH
ние КЖ с использованием шкалHопросников.

Результаты. У больных РС выявлена четкая закономерность ухудшения оценки КЖ с увеличением степени
инвалидизации. Депрессивные, тревожные и когнитивные нарушения оказывали негативное влияние как на фиH
зические, так и на психические показатели КЖ. Степень инвалидизации и выраженность депрессии определеH
ны как основные клинические детерминанты КЖ больных РС.

Выводы. Результаты анализа КЖ больных РС в зависимости от основных клинических характеристик свиH
детельствуют о необходимости не только оценки выраженности неврологических нарушений и степени инвалиH
дизации, но и определения психоэмоционального и когнитивного статуса пациентов с РС во время комплексноH
го клиникоHневрологического обследования с целью улучшения КЖ больных.

Ключевые слова: рассеянный склероз, качество жизни.

G.V. GUDZENKO

Clinical determinants of life quality in patients with multiple sclerosis

Objective – to identify the main clinical determinants of life quality in patients with multiple sclerosis (MS).
Methods and subjects. 149 patients with MS were included in the study (58 male and 91 female). Mean age was

36.26 ± 0.85 years, disease duration was 6.99 ± 0.43 years, average EDSS score amounted to 3.19 ± 1.35. RelapseHremitH
tent forms of MS represented majority of cases (75.84 %). All patients underwent a complete clinical neurological
assessment, neuropsychological testing and measuring of HealthHrelated Quality of Life (HRQoL) indices.

Results. The analysis of HRQoL in MS patients revealed a clear pattern of deterioration in HRQoL assessments
with the degree of disability. Depression, anxiety and cognitive impairment affected both the physical and the menH
tal QoL components. The degree of disability and the severity of depression defined as the main determinants of
HRQoL in MS patients.

Conclusions. Results of the study demonstrated that disability, depression, anxiety level and cognitive impairH
ment deeply interfere with HRQoL in MS patients. These findings prove high importance diagnostic of psychological
and cognitive disorders, along with the definition of the disability in clinical neurological examination when solving for
patients surveillance approach at improvement of MS patients HRQoL.

Key words: multiple sclerosis, healthHrelated quality of life.
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Несмотря на то, что болезнь Паркинсона по�
прежнему неизлечима, большое количество

методов можно использовать для лечения симпто�
мов болезни Паркинсона и улучшения качества
жизни больных [5].

Европейская федерация неврологических об�
ществ и Европейский комитет Общества экстрапи�
рамидных заболеваний разработали стандарты
лечения болезни Паркинсона. Эти стандарты опи�
раются на современные научные знания и практи�
ческий опыт [12, 13].

Леводопа была одним из первых препаратов,
применявшихся при лечении болезни Паркинсона.
В настоящее время препараты леводопы остаются

самыми эффективными и наиболее часто использу�
емыми противопаркинсоническими лекарственны�
ми средствами [2, 3, 6—9, 14, 15]. Препараты лево�
допы можно применять в качестве монотерапии
или в комплексе с другими противопаркинсоничес�
кими препаратами как на ранних, так и на поздних
стадиях болезни Паркинсона [1, 11—13, 15].

Агонисты допамина можно использовать в качес�
тве монотерапии на ранних стадиях болезни Паркин�
сона, а также в комплексе с препаратами леводопы
для уменьшения флуктуаций [1, 5, 12—14].

Ни препараты леводопы, ни агонисты допамина
не оказывают токсического воздействия на допа�
минергические нейроны [1, 3, 4, 7, 10, 11].
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Эффективность противопаркинсонических
препаратов при болезни Паркинсона

Цель — изучение эффективности противопаркинсонических препаратов в группах пациентов с болезнью
Паркинсона.

Материалы и методы. Обследовано 205 больных с идиопатической болезнью Паркинсона (140 мужчин
и 65 женщин) в возрасте от 35 до 88 лет (средний возраст — 68,4 года). Из исследования исключили 20 больных,
не получавших противопаркинсонического лечения. Из 185 больных, которых включили в исследование, 129 поH
лучали препараты леводопы в дозе от 200 до 2600 мг (средняя доза — 741,1 мг), 53 — препараты леводопы вмесH
те с агонистами допамина (дозы леводопы — от 200 до 2000 мг, средняя доза — 808,5 мг), 3 — агонисты допамиH
на без препаратов леводопы. При оценке эффективности противопаркинсонических препаратов учитывали как
объективные, так и субъективные данные.

Результаты. Противопаркинсонические препараты были более эффективны в группе больных в возрасте
до 70 лет, в группе больных с более ранним возрастом дебюта болезни Паркинсона (до 60 лет) и в группе больH
ных с длительностью болезни более 10 лет, в группах больных с низкой степенью тяжести болезни Паркинсона
по шкале UPDRS, I—III разделам UPDRS, модифицированной шкале Hoehn— Yahr и шкале повседневной жизненH
ной активности Schwab—England, а также у больных с наличием ярких и живых сновидений. Не выявлено разлиH
чий в эффективности противопаркинсонических препаратов между группами мужчин и женщин. ПротивопарH
кинсонические препараты были менее эффективны в группах больных с наличием интеллектуальных нарушеH
ний, падений, застывания при ходьбе, нарушения глотания, запоров и слюнотечения. 

Выводы. Противопаркинсонические препараты (леводопа, агонисты допамина) были эффективны у всех
без исключения пациентов с болезнью Паркинсона. 75,68 % больных отмечали отличный или хороший эффект
противопаркинсонических препаратов. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, противопаркинсонические препараты, эффективность, леводоH
па, агонисты допамина.
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ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — изучение эффективности
противопаркинсонических препаратов в группах
пациентов с болезнью Паркинсона.

Материалы и методы

Обследовано 205 больных с идиопатической
болезнью Паркинсона (140 мужчин и 65 женщин)
в возрасте от 35 до 88 лет (средний возраст —
68,4 года).

Из обследования были исключены 20 больных,
не получавших противопаркинсонического лече�
ния: 18 — в связи с наличием минимальных неин�
валидизирующих паркинсонических расстройств
(у 14 из них тяжесть заболевания по шкале пов�
седневной жизненной активности Schwab —
England составляла 90 %, у 4 — 80 %), остальные —
по иным причинам.

Из 185 больных, включенных в исследование,
129 получали препараты леводопы в дозе от 200
до 2600 мг (средняя доза — 741,1 мг), 53 — пре�
параты леводопы вместе с агонистами допамина
(дозы леводопы — от 200 до 2000 мг, средняя до�
за — 808,5 мг), 3 — агонисты допамина без пре�
паратов леводопы.

При оценке эффективности противопаркинсо�
нических препаратов учитывали как объективные,
так и субъективные данные [16].

Для статистической обработки полученных ре�
зультатов использовали угловой критерий Фишера.

Результаты и обсуждение

Данные об эффективности противопаркинсо�
нических препаратов у пациентов с болезнью Пар�
кинсона приведены в табл. 1.

Количество пациентов с отличным или хорошим
эффектом противопаркинсонических препаратов
было выше в группе больных в возрасте до 70 лет,
в группе больных с более ранним возрастом дебю�
та болезни Паркинсона (до 60 лет) и в группе боль�
ных с длительностью болезни более 10 лет (табл. 2).

Количество пациентов с болезнью Паркинсона
с отличным или хорошим эффектом противопар�
кинсонических препаратов в группах мужчин и
женщин было примерно одинаковым. 

Доля больных с отличным или хорошим эффек�
том противопаркинсонических препаратов была
выше в группах пациентов с низкой степенью тя�
жести болезни Паркинсона по шкале UPDRS, I—III
разделам UPDRS, модифицированной шкале
Hoehn—Yahr и шкале повседневной жизненной
активности Schwab—England (табл. 3). Такая же
зависимость прослеживалась при оценке по шка�
лам брадикинезии и ригидности UPDRS, шкале
тремора UPDRS, шкалам падения, застывания,
ходьбы, вставания со стула, позы, походки и посту�
ральной стабильности UPDRS.

Не получено достоверных различий в доле
больных с отличным или хорошим эффектом про�
тивопаркинсонических препаратов между группа�
ми больных с наличием и отсутствием дискинезии
и клинических флуктуаций, а также при оценке
IV раздела UPDRS (см. табл. 3).

Количество больных с отличным или хорошим
эффектом противопаркинсонических препаратов
было ниже в группе пациентов с наличием интел�
лектуальных нарушений и выше — в группе больных
с наличием ярких и живых сновидений (табл. 4).

Не получено достоверных различий в количес�
тве больных с отличным или хорошим эффектом
противопаркинсонических препаратов между

Т а б л и ц а  1
Эффективность противопаркинсонических 
препаратов (леводопа, агонисты допамина) 
у пациентов с болезнью Паркинсона  [16] 

ЭЭффффеекктт  
РРееггрреесссс  ддввииггааттееллььнныыхх

ссииммппттооммоовв,,  %%
ККооллииччеессттввоо
ппааццииееннттоовв

50—100 140 (75,68 %)

Умеренный 30—49 41 (22,16 %)

Плохой 1—29 4 (2,16 %)

Отсутствует  0 0

Всего — 185 (100 %)

Т а б л и ц а  2
Эффективность противопаркинсонических препаратов (леводопа, агонисты допамина) в различных группах
пациентов с болезнью Паркинсона

ППооккааззааттеелльь
ВВссееггоо

ббооллььнныыхх
ББооллььнныыее  сс  ооттллииччнныымм  ииллии  

ххоорроошшиимм  ээффффееккттоомм  ((5500——110000  %%))  
pp

Пол
Мужчины
Женщины

126
59

96 (76,19 %)
44 (74,58 %)

> 0,05

Возраст, годы
35—70
71—88

92
93

76 (82,61 %)
64 (68,82 %)

< 0,05

Возраст начала болезни, годы
26—60
61—85

89
96

77 (86,52 %)
63 (65,62 %)

< 0,01

Длительность болезни, годы
1—10
> 10

128
57

92 (71,88 %)
48 (84,21 %)

< 0,05

Отличный или хороший

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  Page 42



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 2 ,  №  3

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

4433

группами больных с наличием и отсутствием деп�
рессии, галлюцинаций, спутанности сознания, на�
рушений сна (см. табл. 4).

Больных с отличным или хорошим эффектом
противопаркинсонических препаратов было мень�
ше в группах больных с наличием запоров и слю�

Т а б л и ц а  3
Эффективность противопаркинсонических препаратов (леводопа, агонисты допамина) в группах 
больных с низкой и высокой степенью тяжести болезни Паркинсона по шкале UPDRS, разделам UPDRS, 
модифицированной шкале Hoehn—Yahr, шкале повседневной жизненной активности Schwab—England

ППооккааззааттеелльь
ВВссееггоо

ббооллььнныыхх
ББооллььнныыее  сс  ооттллииччнныымм  ииллии  

ххоорроошшиимм  ээффффееккттоомм  ((5500——110000  %%))  
pp

UPDRS (вся шкала)
< 50 баллов
≥ 50 баллов

89
96

79 (88,76 %)
61 (63,54 %)

< 0,01

UPDRS, раздел I
< 3 баллов
≥ 3 баллов

107
78

86 (80,37 %)
54 (69,23 %)

< 0,05

UPDRS, раздел II
< 15 баллов
≥ 15 баллов

119
66

100 (84,03 %)
40 (60,61 %)

< 0,01

UPDRS, раздел III
< 40 баллов
≥ 40 баллов

125
60

103 (82,4 %)
37 (61,67 %)

< 0,01

UPDRS, раздел IV
< 5 баллов
≥ 5 баллов

118
67

89 (75,42 %)
51 (76,12 %)

> 0,05

UPDRS, шкалы брадикинезии и ригидности
< 25 баллов
≥ 25 баллов

89
96

80 (89,89 %)
60 (62,5 %)

< 0,01

UPDRS, шкала тремора
< 5 баллов
≥ 5 баллов

115
70

95 (82,61 %)
45 (64,29 %)

< 0,01

UPDRS, шкалы падения, застывания, 
ходьбы, вставания, позы, походки 
и постуральной стабильности

< 7 баллов
≥ 7 баллов

106
79

91 (85,85 %)
49 (62,03 %)

< 0,01

UPDRS, шкала дискинезии
Без дискинезии
C дискинезией

74
111

55 (74,32 %)
85 (76,58 %)

> 0,05

UPDRS, шкала клинических флуктуаций
Без флуктуаций
С флуктуациями

90
95

65 (72,22 %)
75 (78,95 %)

> 0,05

Шкала Hoehn—Yahr
1—2
2,5—5,0 

85
100

74 (87,06 %)
66 (66,0 %) 

< 0,01

Шкала Schwab—England
90—80 %
70—10 %

85
100

77 (90,59 %)
63 (63,0 %)

< 0,01

Т а б л и ц а  4
Эффективность противопаркинсонических препаратов (леводопа, агонисты допамина) 
у больных с болезнью Паркинсона  с психическими расстройствами

РРаассссттррооййссттввоо
ВВссееггоо

ббооллььнныыхх
ББооллььнныыее  сс  ооттллииччнныымм  ииллии  

ххоорроошшиимм  ээффффееккттоомм  ((5500——110000  %%))  
pp

Интеллектуальные нарушения
Нет
Есть

84
101

71 (84,52 %)
69 (68,32 %)

< 0,01

Депрессия
Нет
Есть

124
61

94 (75,81 %)
46 (75,41 %)

> 0,05

Яркие и живые сновидения
Нет
Есть

84
101

58 (69,05 %)
82 (81,19 %)

< 0,05

Галлюцинации
Нет
Есть 

156
29

117 (75,0 %)
23 (79,31 %)

> 0,05

Спутанность сознания
Нет
Есть

166
19

128 (77,11 %)
12 (63,16 %)

> 0,05

Нарушения сна
(инсомния или чрезмерная сонливость)

Нет
Есть 

78
107

59 (75,64 %)
81 (75,7 %)

> 0,05
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нотечения (табл. 5). Однако слюнотечение у паци�
ентов с болезнью Паркинсона можно рассматри�
вать как вегетативный симптом только условно,
поскольку основным проявлением болезни Пар�
кинсона является брадикинезия, а больные с на�
личием брадикинезии реже сглатывают слюну по
сравнению со здоровыми людьми, что может при�
водить к слюнотечению, особенно во время сна.

Не получено достоверных различий количества
больных с отличным или хорошим эффектом про�
тивопаркинсонических препаратов между группа�
ми больных с наличием и отсутствием симптомати�
ческой ортостатической гипотензии, расстройств
мочеиспускания (см. табл. 5).

Количество больных с отличным или хорошим
эффектом противопаркинсонических препаратов
было ниже в группах больных с наличием таких
симптомов, как падение, застывание при ходьбе,
нарушение глотания (табл. 6).

Не выявлено достоверных различий количес�
тва больных с отличным или хорошим эффектом
противопаркинсонических препаратов между
группами больных с наличием и отсутствием рас�
стройств обоняния (см. табл. 6).

Выводы

Противопаркинсонические препараты (леводо�
па, агонисты допамина) были эффективны у всех
без исключения пациентов с болезнью Паркинсона.

Большинство пациентов с болезнью Паркинсо�
на (75,68 %) отмечали отличный или хороший эф�
фект противопаркинсонических препаратов.

Противопаркинсонические препараты были
более эффективны в группе больных в возрасте
до 70 лет, в группе больных с более ранним воз�
растом начала болезни Паркинсона (до 60 лет) и в
группе больных с длительностью болезни более
10 лет.

Т а б л и ц а  5
Эффективность противопаркинсонических препаратов (леводопа, агонисты допамина) 
у больных с болезнью Паркинсона с вегетативными расстройствами

РРаассссттррооййссттввоо
ВВссееггоо

ббооллььнныыхх
ББооллььнныыее  сс  ооттллииччнныымм  ииллии  

ххоорроошшиимм  ээффффееккттоомм  ((5500——110000  %%))  
pp

Вегетативные расстройства 
Нет
Есть

42
143

38 (90,48 %)
102 (71,33 %)

< 0,01

Слюнотечение
Нет
Есть

115
70

95 (82,61 %)
45 (64,29 %)

< 0,01

Симптоматическая ортостатическая гипотензия
Нет
Есть

111
74

87 (78,38 %)
53 (71,62 %)

> 0,05

Учащенное мочеиспускание, 
связанное с болезнью Паркинсона

Нет
Есть 

113
72

86 (76,11 %)
54 (75,0 %)

> 0,05

Непроизвольное мочеиспускание при позывах, 
связанное с болезнью Паркинсона

Нет
Есть

163
22

126 (77,3 %)
14 (63,64 %)

> 0,05

Задержки мочеиспускания, 
связанные с болезнью Паркинсона

Нет
Есть 

173
12

130 (75,14 %)
10 (83,33 %)

> 0,05

Запоры
Нет
Есть 

85
100

70 (82,35 %)
70 (70,0 %)

< 0,05

Т а б л и ц а  6
Эффективность противопаркинсонических препаратов (леводопа, агонисты допамина) 
у больных с болезнью Паркинсона с различными двигательными и недвигательными симптомами 

РРаассссттррооййссттввоо
ВВссееггоо

ббооллььнныыхх
ББооллььнныыее  сс  ооттллииччнныымм  ииллии  

ххоорроошшиимм  ээффффееккттоомм  ((5500——110000  %%))  
pp

Падения в анамнезе
Мужчины
Женщины

119
66

96 (80,67 %)
44 (66,67 %)

< 0,05

Эпизоды застываний при ходьбе
35—70
71—88

119
66

96 (80,67 %)
44 (66,67 %)

< 0,05

Нарушения глотания
26—60
61—85

126
59

102 (80,95 %)
38 (64,41 %)

< 0,01

Гипосмия или аносмия 
1—10
> 10

76
109

54 (71,05 %)
86 (78,9 %)

> 0,05 
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Є.О. ТРУФАНОВ, О.М. СУХОВЕРСЬКА, Ю.І. ГОЛОВЧЕНКО

Ефективність протипаркінсонічних препаратів 
при хворобі Паркінсона

Мета — вивчення ефективності протипаркінсонічних препаратів у групах пацієнтів з хворобою Паркінсона.
Матеріали і методи. Обстежено 205 хворих з ідіопатичною хворобою Паркінсона (140 чоловіків та 65 жіH

нок) віком від 35 до 88 років (середній вік — 68,4 року). З дослідження було вилучено 20 хворих, які не отримували
протипаркінсонічного лікування. З 185 хворих, яких залучили в дослідження, 129 отримували препарати леводоH
пи в дозі від 200 до 2600 мг (середня доза — 741,1 мг), 53 — препарати леводопи разом з агоністами допаміну
(дози леводопи — від 200 до 2000 мг, середня доза — 808,5 мг), 3 — агоністи допаміну без препаратів леводопи.
При оцінці ефективності протипаркінсонічних препаратів ураховували як об’єктивні, так і суб’єктивні дані.

Результати. Протипаркінсонічні препарати були ефективнішими в групі хворих віком до 70 років, в групі хвоH
рих з більш раннім віком дебюту хвороби Паркінсона (до 60 років) і в групі хворих з тривалістю хвороби понад 10
років, в групах хворих з низьким ступенем тяжкості хвороби Паркінсона за шкалою UPDRS, I—III розділам UPDRS,
модифікованою шкалою Hoehn—Yahr і шкалою повсякденної життєвої активності Schwab—England, а також у
хворих з наявністю яскравих і живих сновидінь. Не виявлено відмінностей щодо ефективності протипаркінсонічних
препаратів між групами чоловіків і жінок. Протипаркінсонічні препарати були менш ефективні в групах хворих з наH
явністю інтелектуальних порушень, падінь, застигання під час ходьби, порушення ковтання, запорів і слинотечі. 

Противопаркинсонические препараты были
более эффективны в группах больных с низкой
степенью тяжести болезни Паркинсона по шкале
UPDRS, I—III разделам UPDRS, модифицирован�
ной шкале Hoehn — Yahr и шкале повседневной
жизненной активности Schwab — England, а также
у больных с небольшой суммой баллов по шкалам
брадикинезии и ригидности UPDRS, шкале тремо�
ра UPDRS, шкалам падения, застывания, ходьбы,
вставания со стула, позы, походки и постуральной

стабильности UPDRS и у больных с наличием яр�
ких и живых сновидений.

Не выявлено различий эффективности проти�
вопаркинсонических препаратов между группами
мужчин и женщин.

Противопаркинсонические препараты были
менее эффективны в группах больных с наличием
интеллектуальных нарушений, падений, застыва�
ния при ходьбе, нарушения глотания, запоров и
слюнотечения.
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Висновки. Протипаркінсонічні препарати (леводопа, агоністи допаміну) були ефективні в усіх без
винятку  пацієнтів з хворобою Паркінсона. 75,68 % хворих відзначали відмінний або добрий ефект протипаркінH
сонічних препаратів.

Ключові слова: хвороба Паркінсона, протипаркінсонічні препарати, ефективність, леводопа, агоністи
допаміну.

Yе.А. TRUFANOV, O. SUCHOWERSKY, Yu.I. GOLOVCHENKO

The efficacy of antiparkinsonian agents 
in Parkinson disease

Objective – to study the efficacy of antiparkinsonian medications in different groups of patients with Parkinson
disease (PD).

Methods and subjects. 205 consecutive patients (140 male and 65 female) with idiopathic PD aged 35–88 years
(mean age 68.4 years) were questioned at time of routine clinic visits. 20 patients were excluded from the examination
as they were not given antiparkinsonian agents. Among 185 patients, who were under the examination, 129 patients
got levodopa 200–2600 mg (mean dose – 741.1 mg), 53 patients got levodopa in complex with dopamine agonists
(levodopa 200–2000 mg, mean dose – 808.5 mg), 3 patients got dopamine agonists without levodopa. While assessH
ment of antiparkinsonian agents efficacy both objective and subjective data were estimated.

Results. Antiparkinsonian medications were more effective in PD patients of younger age (under 70 years), in
PD patients with younger age at onset (under 60 years) and in patients with longHstanding PD (over 10 years).
Antiparkinsonian medications were more effective in patients with mild to moderate PD according to the UPDRS, IHIII
parts of the UPDRS, the Modified Hoehn and Yahr staging, the Schwab and England Activities of Daily Living Scale as
well as in PD patients with presence of vivid dreaming. There were no differences with respect to the effectiveness of
antiparkinsonian medications between men and women. Antiparkinsonian medications were less effective in PD
patients with presence of intellectual impairment, falls, freezing when walking, swallowing difficulties, constipation, and
drooling.

Conclusions. Antiparkinsonian medications (levodopa, dopamine agonists) were effective in all patients with
PD. Most patients with PD (75.68 %) had excellent or good response to antiparkinsonian medications.

Key words: Parkinson disease, antiparkinsonian medications, efficacy, levodopa, dopamine agonists.
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Мозковий інсульт — це глобальна проблема. Він
щорічно вражає велику кількість дорослого на�

селення як в економічно розвинених країнах, так і в
країнах, які розвиваються [1]. Частота розвитку іше�
мічних інфарктів у судинах вертебрально�базиляр�
ного басейну (ВББ), за даними низки європейських
та азійських інсультних реєстрів (TOAST, LSR, Yonsei,
HSR), варіює в широких межах (від 14 до 40 % у
структурі всіх ішемічних інсультів) [2, 7, 8], а також
відрізняється в різних вікових групах. H.J. Fullerton і
співавт. у 2003 р. провели дослідження поширенос�
ті гострих порушень мозкового кровообігу в дитячій
популяції та показали, що ішемічні інсульти у судинах

задньоциркулярного басейну в результаті оклюзії чи
стенозу екстрацеребрального відділу хребтових ар�
терій (ХА) розвивалися лише в 1 % (19/2,278) випад�
ків гострих порушень мозкового кровообігу. Частота
вертебрально�базилярної ішемії серед пацієнтів мо�
лодого віку (до 45 років), за даними літератури, ва�
ріює від 8,6 до 27,6 % [9, 10]. Французькі вчені
(S. Olindo та співавт., 2003) проаналізували пошире�
ність задньоциркулярної ішемії серед пацієнтів по�
хилого та старечого віку і виявили, що частота ін�
сультів у першій групі становила 13,9 %, тоді як у па�
цієнтів віком понад 85 років — 11,6 % [11]. S. Ricci
та співавт. (1992) дослідили циркадну частоту роз�

Л.І. СОКОЛОВА 1, 
К.В. АНТОНЕНКО 1, І.Г. САВЧЕНКО 2

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

2 Олександрівська клінічна лікарня, Київ

Епідеміологія та чинники ризику розвитку інсульту 
у судинах вертебрально�базилярного басейну

Мета — дослідити особливості епідеміології та чинники ризику розвитку ішемічних інсультів у судинах верH
тебральноHбазилярного басейну (ВББ).

Матеріали і методи. Проведено комплексне клінікоHневрологічне та нейровізуалізаційне обстеження 104
пацієнтів (61 чоловіка та 43 жінок) віком від 32 до 84 років (середній вік — (61,2 ± 1,3) року) з ішемічним інсультом у
різних судинних басейнах. Хворі були розподілені на дві групи: 1Hша — з ізольованим або поєднаним ішемічним
інсультом у ВББ (n = 51), 2Hга — з ішемічним інсультом у каротидному басейні (КБ) (n = 53). Середній вік пацієнтів 1H
ї групи становив (58,9 ± 2,3) року, 2Hї — (63,1 ± 1,6) року (р < 0,05). Хворим проводили комп’ютерне та/або магнітH
ноHрезонансне томографічне дослідження головного мозку, триплексне допплерівське сканування, церебральH
ну ангіографію, рентгенографію шийного відділу хребта. Для виявлення обізнаності пацієнтів із симптоматикою інH
сультів у КБ та ВББ використовували формалізований опитувальник.

Результати. Цукровий діабет частіше виявляли у хворих з ураженням задньоциркулярного басейну поH
рівняно з каротидним (39 порівняно з 13 %, р < 0,05). Вірогідних відмінностей щодо інших чинників ризику, зокреH
ма наявної гіпоплазії хребтової артерії та остеохондрозу шийного відділу хребта, між групами не виявлено.
Рівень обізнаності пацієнтів з основними симптомами ураження ВББ становив 30 %, каротидного басейну —
70 %. Серед ішемічних інфарктів у ВББ частіше реєстрували ішемічний інфаркт дистальної території (55 % хвоH
рих), рідше — серединної (27 %) та проксимальної (18 %). У 35 (68,6 %) хворих виявили ізольовані ішемічні інH
фаркти, у 16 (31,4 %) — поєднані.

Висновки. Пацієнти з ішемічним інсультом у судинах ВББ були молодшими, у них частіше виявляли цукровий
діабет, їхня госпіталізація відбувалася переважно у період ≥ 12 год від появи первинних симптомів, на відміну від
хворих з ураженням КБ. Ішемічні інсульти у проксимальному відділі ВББ були частіше атеротромботичного підтипу,
у серединному відділі — атеротромботичного та лакунарного, у дистальному відділі — атеротромботичного та
кардіоемболічного підтипів.

Ключові слова: ішемічний інсульт, вертебральноHбазилярний басейн, гіпоплазія хребтової артерії, чинH
ники ризику.
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витку задньоциркулярної ішемії. Вони показали, що
під час сну розвивається лише 8 % інсультів, решта —
переважно зранку, під час пробудження та в першій
половині дня [14]. Інсульти у судинах ВББ частіше
розвиваються у пацієнтів чоловічої статі [4], пред�
ставників негроїдної раси [18].

Незважаючи на те, що чинники ризику та пато�
генетичні підтипи ішемічних інсультів у судинах ВББ
порівняно з інсультами у судинах каротидного ба�
сейну (КБ) схожі, взаємозв’язок між певними чин�
никами ризику і розвитком інсульту в межах різних
судинних територій, згідно з даними літератури, —
суперечливий. Так, дослідження TOAST не виявило
відмінностей за демографічними показниками,
чинниками ризику чи підтипами інсульту між двома
групами [8]. Однак проведений мультиваріантний
аналіз 8489 пацієнтів з 11 регіональних інсультних
медичних центрів Канади продемонстрував, що
пацієнти з цукровим діабетом мають підвищений
ризик виникнення задньоциркулярного ішеміч�
ного інсульту, тоді як у пацієнтів жіночої статі, а та�
кож у пацієнтів з миготливою аритмією підвище�
ний ризик розвитку ішемічного інсульту в судинах
КБ [16]. Артеріальну гіпертензію (АГ) однаково час�
то реєстрували у пацієнтів обох груп. M.J. Сates і
співавт. (2011) при обстеженні 201 пацієнта з іше�
мічним інсультом у судинах ВББ та 748 — з іше�
мічним ураженням КБ виявили, що підвищений ар�
теріальний тиск (АТ) тісно пов’язаний з розвитком
інсульту в судинах ВББ (відношення шансів (ВШ) —
1,69; 95 % довірчий інтервал (ДІ) 1,15—2,50;
р = 0,008) [3]. Також вони повідомляють про те, що
у 40 % пацієнтів, у яких АТ до судинної катастрофи
не підвищувався, після перенесеного інсульту в ба�
сейні задньої циркуляції протягом 1 року спостере�
ження розвивалася АГ на відміну від пацієнтів піс�
ля перенесеного інфаркту в КБ (ВШ 2,15; 95 % ДІ
1,20—3,86; р = 0,009) [3]. Американські вчені по�
яснюють появу АГ після інсульту в судинах ВББ
адаптивними механізмами активізації симпатичної
нервової системи у зв’язку з гіпоперфузією стовбу�
ра головного мозку, а також з ішемічним ура�
женням певних структур головного мозку, а саме:
ядра одинокого шляху, частини ретикулярної фор�
мації довгастого мозку (gigantocellular depressor
area), ядра намету мозочка.

Відносно того, що гіпоплазія ХА може бути чин�
ником ризику розвитку інсульту в судинах ВББ, існу�
ють суперечливі дані. Так, F. Perren і співавт. (2007)
при обстеженні 725 пацієнтів (з них 247 з інфар�
ктом у ВББ) виявили, що гіпоплазія ХА частіше
трапляється при інфарктах у ВББ (13 %) порівняно
з інсультами іншої локалізації (4,6 %) [12]. Ця різни�
ця показників статистично вірогідна, тоді як при
дослідженні взаємозв’язку інших чинників ризику
(АГ, гіперліпідемія, цукровий діабет, куріння) з ло�
калізацією інсульту вірогідних відмінностей не ви�
явлено. Однак німецькі науковці на чолі з T. Sauer

(2012) на підставі ультразвукового обстеження
828 пацієнтів (з них 186 із інсультом у ВББ) з’ясу�
вали, що гіпоплазію ХА слід розглядати лише як ва�
ріант нормальної будови, який не пов’язаний з під�
вищеним ризиком розвитку інсульту [15].

Мета роботи — дослідити особливості епідеміо�
логії та чинники ризику розвитку ішемічних інсуль�
тів у ВББ.

Матеріали і методи

Проведено комплексне клініко�неврологічне та
нейровізуалізаційне обстеження 104 пацієнтів (61
чоловіка та 43 жінок), віком від 32 до 84 років (се�
редній вік — (61,2 ± 1,3) року) з ішемічним інсуль�
том у різних судинних басейнах, які у період з груд�
ня 2011 р. до травня 2012 р. перебували на ліку�
ванні у нейрохірургічному та неврологічному відді�
леннях Олександрівської клінічної лікарні і невро�
логічних відділеннях КМКЛ № 4. Усі хворі були гос�
піталізовані в перші 6—24 год від появи первин�
них симптомів інсульту.

Клініко�неврологічне обстеження включало
вивчення анамнезу і темпу розвитку інсульту. Де�
тально аналізували соматичний і неврологічний
статус пацієнтів на момент госпіталізації. Визнача�
ли чинники ризику виникнення ішемічних інсультів
залежно від судинної території. Всім хворим прово�
дили моніторинг АТ, призначали кардіологічне об�
стеження з використанням 12�канальної електро�
кардіографії, дослідження очного дна окулістом.
Ішемічне вогнище в усіх хворих було верифіковане
шляхом проведення спіральної комп’ютерної томо�
графії (СКТ) та/або магнітно�резонансної томогра�
фії (МРТ) головного мозку в Т1�, Т2� та дифузійно�
зваженому (ДЗ)�режимах.

Функціональний стан магістральних артерій го�
лови в екстракраніальному відділі та інтракраніаль�
них артерій досліджували за допомогою транскра�
ніальної допплерографії (100 % пацієнтів) і триплек�
сного допплерівського сканування (64 % пацієнтів)
(Multigon 500M; Ultima PA «Радмір» (L = 5— 10/40 E;
p = 2—3/20 E); LOGIС 400 PRO series)). Визначали
стенози каротидних і вертебрально�базилярних су�
дин, увагу приділяли наявності гіпоплазій ХА. Діаг�
ноз гіпоплазії ХА встановлювали за даними ультра�
звукового дуплексного сканування судин на підставі
таких критеріїв: внутрішній діаметр ХА ≤ 2,5 мм,
об’ємна швидкість кровотоку на ураженому боці
< 40 мл/хв, співвідношення з аналогічним показни�
ком на контралатеральному боці > 1,0 : 1,7 за від�
сутності виражених стенозів у гирлі ХА > 70 %. 40 па�
цієнтам проведено церебральну ангіографію, 80 —
рентгенографію шийного відділу хребта.

Хворі також заповнювали формалізований
опитувальник щодо обізнаності з симптоматикою
інсультів у судинах КБ та ВББ.

Статистичну обробку отриманих даних проводи�
ли за допомогою непараметричних тестів та прог�
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рам статистичного аналізу Microsoft Office Excel
2007, програми SPSS Statistics 17,0 (Statistic
Package for the Social Sciences). Для порівняння
частотних характеристик розподілу основних чин�
ників ризику між групами хворих використовували
критерій χ2 Пірсона. Статистично вірогідною вва�
жали різницю при р < 0,05.

Результати та обговорення

Залежно від басейну ураження хворих було по�
ділено на дві групи: 1�ша — з ізольованим або поєд�
наним ішемічним інсультом у судинах ВББ (n = 51),
2�га — з ішемічним інсультом у судинах КБ (n = 53).

Основні характеристики пацієнтів наведено в
таблиці.

При порівнянні обох груп виявлено, що пацієн�
ти з ішемічним інсультом у судинах ВББ були мо�
лодшими, у них частіше виявляли цукровий діабет
(р < 0,05), ніж у хворих з ураженням КБ. Вони були
пізніше госпіталізовані в стаціонар. За нашими
даними, це пов’язано з гіршою обізнаністю хворих
із симптомами інфарктів у судинах задньоцирку�
лярного басейну (лише 30 % хворих з інсультом у
судинах ВББ були обізнані з основними його сим�
птомами) порівняно із симптоматикою інсульту у
судинах КБ. З іншого боку відомо, що чутливість
шкали FAST (Face Arm Speech Test) для розпізна�
вання інсультів у судинах ВББ на догоспітальному
етапі низька [17].

На АГ страждали 89 (86 %) пацієнтів, з них лише
35 (34 %) постійно приймали антигіпертензивну
терапію, найчастіше у вигляді інгібіторів ангіотен�
зинперетворювального ферменту (АПФ), β�адре�
ноблокаторів та діуретиків. Ми не виявили досто�
вірних відмінностей між поширеністю АГ у хворих
обох груп.

При аналізі поширеності чинників ризику у хво�
рих обох статей з інсультом у судинах КБ і ВББ ви�
явлено, що миготливу аритмію частіше спостеріга�
ли у пацієнтів жіночої статі (80 порівняно з 38 %,
р = 0,031), тоді як хворі чоловічої статі з інсультом
у судинах ВББ частіше палили (86 порівняно з 54 %,
р = 0,024). Достовірних гендерних відмінностей
щодо частоти інших чинників ризику для пацієнтів
з ураженням у різних судинних басейнах не вияв�
лено. У хворих жіночої статі надлишкову масу од�
наково часто спостерігали при розвитку інсульту у
судинах ВББ та КБ (76 та 81 % відповідно).

Також ми дослідили поширеність таких чинників
ризику, як гіпоплазія ХА і остеохондроз шийного
відділу хребта.

Вірогідної різниці щодо наявності гіпоплазії ХА
між двома групами не виявлено. У всіх 4 хворих з
гіпоплазією ХА задньоциркулярний ішемічний ін�
сульт розвинувся іпсилатерально до звуженої ар�
терії (рис. 1). Однак лише у 1 пацієнтки ішемічне
вогнище локалізувалося в ділянці кровопостачан�
ня ХА (проксимальна судинна територія), у решти —

Т а б л и ц я
Характеристика хворих з різними ураженими судинними басейнами (n = 104)

ППооккааззнниикк ВВББББ  ((nn  ==  5511)) ККББ  ((nn  ==  5533)) РРааззоомм

Середній вік, роки 58,9 ± 2,3* 63,1 ± 1,6 61,2 ± 1,3

Кількість чоловіків 32 (63 %) 30 (57 %) 62 (60 %)

Співвідношення чоловіки/жінки 1,7 1,3 1,5

Термін від розвитку симптомів до госпіталізації у відділення

< 6 год 5 (10 %) 17 (32 %) 22 (21 %)

6—12 год 17 (33 %) 31 (59 %) 48 (46 %)

12—24 год 29 (57 %)* 5 (10 %) 34 (33 %)

Чинники ризику

Артеріальна гіпертензія 44 (86 %) 45 (85 %) 89 (86 %)

Цукровий діабет 20 (39 %)* 7 (13 %) 27 (26 %)

Ішемічна хвороба серця 12 (24 %) 13 (25 %) 25 (24 %)

Миготлива аритмія 13 (25 %) 15 (28 %) 28 (27 %)

Транзиторна ішемічна атака в анамнезі 4 (8 %) 6 (11 %) 10 (10 %)

Інфаркт міокарда в анамнезі 6 (12 %) 7 (13 %) 13 (13 %)

Надлишкова маса тіла 17 (33 %) 16 (30 %) 33 (32 %)

Куріння 21 (41 %) 24 (45 %) 45 (43 %)

Зловживання алкоголем 18 (35 %) 20 (38 %) 38 (37 %)

Гіпоплазія ХА 4 з 33 (12 %) 3 з 33 (9 %) 7 з 66 (11 %)

Остеохондроз шийного відділу хребта 25 із 40 (63 %) 26 із 40 (65 %) 51 з 80 (64 %)

* Різниця щодо показників пацієнтів з інсультом у судинах КБ статистично значуща (р < 0,05).
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на серединній та дистальній території. У нашій ро�
боті обстежено невелику кількість пацієнтів, тому
зазначене питання потребує проведення додатко�
вих досліджень.

Остеохондроз шийного відділу хребта однаково
часто зустрічався у пацієнтів з ішемічним інсультом
різної локалізації, вірогідно частіше у пацієнтів по�
хилого та старечого віку (р < 0,05).

Ми проаналізували частоту локалізації ішеміч�
ного вогнища при розвитку ішемічного інсульту у
судинах ВББ (рис. 2). Найчастіше реєстрували іше�
мічний інфаркт дистальної території. У 35 (68,6 %)
хворих виявлено ізольовані ішемічні інфаркти, у
16 (31,4 %) — поєднані.

Аналіз розподілу хворих за локалізацією ішеміч�
ного вогнища в судинах КБ виявив, що у 25 (47,2 %)
випадках вогнище локалізувалося в басейні лівої
середньої мозкової артерії, а в решті випадків —
у басейні правої середньої мозкової артерії.

Дані щодо частоти патогенетичних підтипів
розвитку інсультів залежно від ураженої судинної
території задньоциркулярного басейну наведено
на рис. 3.

При локалізації вогнища в проксимальному
відділі басейну задньої циркуляції частіше спосте�
рігався атеротромботичний підтип розвитку ін�
сульту, в серединному відділі — атеротромбо�
тичний та лакунарний, а в дистальному відділі —
атеротромботичний та кардіоемболічний підтипи.
Статистично вірогідних відмінностей при аналізі
51 пацієнта не виявлено, хоча наші подальші дос�
лідження з більшою кількістю хворих (n = 74) дали
нам змогу підтвердити вірогідність попередніх ре�
зультатів.

Висновки

Пацієнти з ішемічним інсультом у судинах ВББ
були молодшими, у них частіше виявляли цукровий
діабет (р < 0,05), ніж у хворих з ураженням КБ. Ві�
рогідних відмінностей щодо інших чинників ризику,
зокрема гіпоплазії ХА та остеохондрозу шийного
відділу хребта, між двома групами не виявлено.

Рис. 1. Результати ультразвукового сканування хребтових артерій пацієнтки Д., 60 років, з ішемічним 
вогнищем розміром 34×24×25 мм у ділянці потиличної частки лівої півкулі головного мозку: 
А — гіпоплазована ліва ХА діаметром 1,5 мм; Б — права ХА діаметром 4,0 мм

АА ББ

Рис. 2. Частота локалізації ішемічного вогнища 
в судинах ВББ залежно від ураженої
інтракраніальної судинної території

Рис. 3. Розподіл патогенетичних підтипів інсультів 
у судинах ВББ залежно від ураженої території
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Л.И. СОКОЛОВА, Е.В. АНТОНЕНКО, И.Г. САВЧЕНКО

Эпидемиология и факторы риска развития инсульта 
в сосудах вертебрально�базилярного бассейна

Цель — исследовать особенности эпидемиологии и факторы риска развития ишемических инсультов в
сосудах вертебральноHбазилярного бассейна (ВББ).

Материалы и методы. Проведено комплексное клиникоHневрологическое и нейровизуализационное
обследование 104 пациентов (61 мужчины и 43 женщин) в возрасте от 32 до 84 лет (средний возраст —
(61,2 ± 1,3) года). Больные были распределены на две группы: 1Hя — с изолированным или сочетанным ишемиH
ческим инсультом в сосудах ВББ (n = 51), 2Hя — с ишемическим инсультом в сосудах КБ (n = 53). Средний возраст
пациентов 1Hй группы составил (58,9 ± 2,3) года, 2Hй — (63,1 ± 1,6) года (р < 0,05). Пациентам проводили компьюH
терное и/или магнитноHрезонансное томографическое исследование головного мозга, триплексное допплеH
ровское сканирование, церебральную ангиографию, рентгенографию шейного отдела позвоночника. Для выH
явления осведомленности пациентов с симптоматикой инсультов в сосудах каротидного бассейна (КБ) или ВББ
использовали формализированный опросник.

Результаты. Сахарный диабет чаще выявляли у больных с поражением заднециркулярного бассейна по
сравнению с каротидным (39 по сравнению с 13 %, р < 0,05). Достоверных отличий относительно других фактоH
ров риска, в том числе гипоплазии позвоночной артерии и остеохондроза шейного отдела позвоночника, межH
ду двумя группами не выявлено. Информированность пациентов относительно основных симптомов поражения
ВББ составила 30 %, поражения КБ — 70 %. Среди ишемических инфарктов ВББ регистрировали ишемический

Госпіталізація пацієнтів з ішемічним інсультом
у судинах ВББ відбувалася переважно у період
≥ 12 год від появи первинних симптомів, що, за на�
шими даними, пов’язано з недостатньою обізна�
ністю пацієнтів з основними симптомами інсульту
задньоциркулярного басейну порівняно з КБ (30
та 70 % відповідно).

Розподіл патогенетичних підтипів інсультів у су�
динах ВББ відрізняється залежно від ураженої те�
риторії задньоциркулярного басейну: у прокси�
мальному відділі розвивається атеротромбо�
тичний підтип, у серединному відділі — атеротром�
ботичний та лакунарний, а в дистальному — ате�
ротромботичний та кардіоемболічний підтипи.
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инфаркт дистальной территории (55 % больных), реже — срединной (27 %) и проксимальной (18 %). У 35 (68,6 %)
больных выявили изолированные ишемические инфаркты, у 16 (31,4 %) — сочетанные.

Выводы. Пациенты с ишемическим инсультом в сосудах ВББ были моложе, у них чаще выявляли сахарный
диабет, их госпитализация осуществлялась преимущественно в период ≥ 12 ч от появления первичных симптоH
мов в отличие от больных с поражением КБ. Ишемические инсульты проксимального отдела ВББ были чаще всеH
го атеротромботического подтипа, срединного отдела — атеротромботического и лакунарного, дистального
отдела — атеротромботического и кардиоэмболического подтипа.

Ключевые слова: ишемический инсульт, вертебральноHбазилярный бассейн, гипоплазия позвоночной
артерии, факторы риска.

L.I. SOKOLOVA, K.V. ANTONENKO, I.G. SAVCHENKO

Epidemiology and risk factors of ischemic posterior circulation strokes

Objective – to investigate the features of the epidemiology and risk factors of ischemic posterior circulation
strokes (PCS).

Methods and subjects. A complex clinical neurological and neuroimaging investigation was carried out in
104 patients (61 men and 43 women) aged 32 to 84 years (mean age – (61.2 ± 1.3) years) with ischemic stroke in difH
ferent vascular territories. All patients were divided in 2 groups: 1st – isolated or combined PCS (n = 51), 2nd – ischemic
ACS (n = 53). The mean age of the patients of the 1st group was 58.9 ± 2.3; 2nd – 63.1 ± 1.6 (p < 0.05) years. Сomputer
and/or magnetic resonance image of the brain, triplex Doppler sonography, cerebral angiography, spinal XHray examH
ination were fulfilled. For detection of patients’ awareness with PCS and anterior circulation strokes (ACS)’ symptomaH
tology we used the special formulary.

Results. Diabetes mellitus was more often revealed in patients with posterior circulation (PC) lesion in compariH
son with anterior (39 % versus 13 %, p < 0.05), reliable differences between other risk factors, including hypoplasia of the
vertebral artery and degenerative disc disease of the cervical spine, between two groups were not revealed.
Awareness of patients about principal symptoms of PC lesion was 30 %, while in anterior circulation (AC) – 70 %. Among
ischemic PCS the most frequent were strokes of distal territory (55 % patients), rarer – middle (27 %) and proximal (18 %).
In 35 (68.6 %) patients the isolated ischemic strokes were revealed and in 16 – combined (31.4 %).

Conclusions. Patients with ischemic PCS were younger, more often with diabetes and their hospitalization
was in the period і 12 h from the onset of the first symptoms in comparison with patients with stroke in AC. Distribution
of pathogenic subtypes in PCS varies against the affected PC territory: proximal – large vessel disease (LVD) subtype,
middle – LVD and small vessel disease and distal – LVD and cardioembolic.

Key words: ischemic stroke, posterior circulation, vertebral artery hypoplasia, risk factors.
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Влияние тиоктовой кислоты 
на клиническое течение и структурные
изменения периферического нерва 
у больных сахарным диабетом 2 типа

Цель — оценить влияние тиоктовой кислоты (Тиоктацид, MEDA) как антиоксиданта и метаболического
нейропротектора на клиническое течение и структурные изменения периферического нерва у больных саH
харным диабетом (СД) 2 типа.

Материалы и методы. Проведено проспективное открытое сравнительное исследование, в которое
включено 52 пациента с СД 2 типа. Критерии включения в исследование: длительность СД 2 типа более 1 года;
возраст от 25 до 70 лет включительно; подтверждение клинического диагноза диабетической полинейропатии
(ДПН). Больных распределили на две группы. Первая группа включала 30 пациентов, получавших тиоктовую кисH
лоту (Тиоктацид Т) в дозе 600 мг/сут внутривенно капельно на 200 мл физиологического раствора на протяжении
10 дней на фоне базисной терапии с последующим переходом на таблетированную форму (Тиоктацид HR) в той
же дозе; вторая группа (сравнения) — 22 пациента, которым не назначали Тиоктацид. Группы были сопоставиH
мы по среднему возрасту и соотношению полов. При оценке ДПН учитывали жалобы и анамнез пациентов, невH
рологический статус, результаты лабораторных тестов (клинический и биохимический анализ крови, клиничесH
кий анализ мочи, липидограмма, гликозилированный гемоглобин) и инструментальных методов исследования
(электрокардиография, реовазография, электромиография) в первые сутки после поступления, на 10, 30 и 90Hе
сутки после выписки. Проводили оценку состояния по опроснику Вейна, шкалам TSS (Тotal Symptom Score) и NISH
LL (Neuropathy Impairment Score of lower limbs). Функциональное состояние периферических нервов (правого и
левого малоберцового и большеберцового) оценивали методом стимуляционной электромиографии. АнализиH
ровали НHрефлекс, скорость распространения возбуждения, амплитуду МHответа в дистальных и проксимальH
ных отделах, дистальную и проксимальную латенцию. Для определения уровня активности симпатической и паH
расимпатической вегетативной нервной системы использовали вариационную пульсометрию.

Результаты. Отмечена высокая эффективность и безопасность препарата тиоктовой кислоты в лечении
ДПН. Под воздействием препарата нормализовался симпатоHпарасимпатический баланс организма, улучH
шались электрофизиологические показатели нервной проводимости (по данным электромиографии). Выявлен
умеренный гиполипидемический эффект.

Выводы. Основные преимущества инъекционной формы трометамоловой соли тиоктовой кислоты —
безболезненность при введении и возможность внутривенного введения в неразведенном виде. Пероральная
форма препарата является формой HR (быстрого высвобождения), которая обеспечивает быструю и оптиH
мальную абсорбцию и, соответственно, более выраженное влияние на симптомы нейропатии по сравнению
с другими формами тиоктовой кислоты. Препарат оказывает умеренный гиполипидемический эффект у пациH
ентов с исходно повышенными показателями липидного обмена. Данный препарат может быть рекомендоH
ван для применения у всех пациентов с СД.

Ключевые слова: тиоктовая кислота, периферический нерв, сахарный диабет, диабетическая полиH
нейропатия.
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Сахарный диабет (СД) — одна из актуальных
проблем здравоохранения. Количество боль�

ных СД увеличивается во всех странах и, по дан�
ным ВОЗ, уже превышает 150 млн. Наиболее рас�
пространенным осложнением СД является диабе�
тическая полинейропатия (ДПН), которая характе�
ризуется прогрессирующей гибелью нервных во�
локон и приводит к потере чувствительности и
развитию язв стопы.

Проявления ДПН коррелируют с длительностью
заболевания и возрастом пациентов. Неврологи�
ческие осложнения с одинаковой частотой встре�
чаются при всех типах СД. В результате метаболи�
ческих и микроциркуляторных нарушений при СД
формируется широкий клинический спектр невро�
патических нарушений: мононевропатии, множес�
твенные мононевропатии и полиневропатии с по�
ражением соматических (двигательных и чувстви�
тельных) и автономных нервных волокон [2—4].
Наиболее тяжелые проявления соматической ДПН
приводят к развитию язвенных поражений нижних
конечностей, а автономной ДПН — ассоциируются
с высокой смертностью больных.

Диабетическая дистальная симметричная сен�
сорно�моторная полиневропатия — это наиболее
частый вариант диабетической невропатии, кото�
рый выявляют у более чем половины больных СД
1 и 2 типа [6].

Согласно современным представлениям, в патоге�
незе ДПН основную роль играет оксидантный стресс,
обусловленный, с одной стороны, избыточным обра�
зованием свободных радикалов, а с другой — сла�
бостью собственных антиоксидантных систем орга�
низма [9]. В результате оксидантного стресса разви�
вается поражение клеточных структур, в том числе
волокон периферических нервов, а из�за изменения
эндотелия, сосудистой стенки и ухудшения реологи�
ческих свойств крови нарушается эндоневральный
кровоток. В формировании патологического процес�
са в эндотелии, сосудистой стенке и нервных волок�
нах ведущую роль играет блокада гексозаминового
пути утилизации глюкозы с накоплением промежу�
точных продуктов обмена, повышение концентра�
ции которых запускает активацию протеинкиназы С
и образование большого количества конечных про�
дуктов избыточного гликирования белков (AGEs) и
приводит к нарушению эндотелийзависимых реак�
ций и функции структур нервных клеток [8]. Причи�
ной блокады обмена глюкозы является активизация
регенеративных полимераз (PARP), возникающая в
ответ на разрушение митохондриальной ДНК одним
из наиболее активных свободных радикалов — су�
пероксидом. Обнаружена зависимость срока разви�
тия ДПН от полиморфизма генов митохондриальной
и эндотелиальной супероксиддисмутазы и гена PARP,
что согласуется с представлением о ведущей роли
митохондриального супероксида в формировании
поздних осложнений СД [12, 18].

Лечение ДПН базируется на контроле гликемии,
патогенетической терапии ДПН, в основе которой
лежат современные представления о механизмах
ее формирования, применении симптоматических
препаратов при наличии болевого синдрома [19].

Основой патогенетической терапии ДПН явля�
ются антиоксиданты — препараты, способные
уменьшать оксидантный стресс. Многочисленные
контролируемые клинические исследования пока�
зали, что наиболее эффективным препаратом при
лечении ДПН является α�липоевая (тиоктовая) кис�
лота (АЛК) [20]. АЛК — это мощный липофильный
антиоксидант, что обусловливает ее терапевтичес�
кое использование [13, 15].

В клинических исследованиях с применением
АЛК у больных СД отмечено улучшение состояния
системы микроциркуляции, уменьшение перекис�
ного окисления липидов, нормализацию содержа�
ния оксида азота и стресс�белков, улучшение эндо�
телийзависимых реакций сосудистой стенки,
уменьшение активации фактора транскрипции 
NF�κB, улучшение фильтрационной функции почек и
утилизации глюкозы [6, 7, 10, 11]. Эксперименталь�
ные исследования на крысах со стрептозотоцино�
вым и наследственным СД показали, что АЛК умень�
шает перекисное окисление липидов, увеличивает
активность супероксиддисмутазы, улучшает эндо�
невральный кровоток и скорость распространения
возбуждения (СРВ) в седалищном нерве, увеличи�
вает утилизацию глюкозы в кардиомиоцитах, инги�
бирует развитие катаракты, предотвращает пора�
жение гломерулярного аппарата почек [13, 14, 17].

На фармацевтическом рынке препараты АЛК
представлены ее тремя основными солями: этилен�
диаминовой, трометамоловой и меглюминовой.

Основным преимуществом инъекционной фор�
мы Тиоктацида 600 Т (трометамоловая соль) явля�
ется безболезненность его внутривенного введе�
ния в отличие от других препаратов [16]. Данную
форму можно вводить в неразведенном виде (мед�
ленное введение 24 мл препарата в течение
12 мин), что особенно важно для пациентов с ар�
териальной гипертензией, которым нежелательно
увеличивать объем циркулирующей крови.

Важной особенностью пероральной формы
препарата Тиоктацид является технология HR
(быстрого высвобождения), обеспечивающая быс�
трую и оптимальную абсорбцию. Повышение ста�
бильности абсорбции действующего вещества в
крови при лечении таблетированной формой (Ти�
октацид HR) позволяет уменьшить количество па�
циентов, не отвечающих на терапию из�за проб�
лем с абсорбцией обычной формы препарата, это
обеспечивает более выраженное влияние Тиокта�
цида 600 HR на симптомы нейропатии по сравне�
нию с другими формами АЛК. Отсутствие ответа на
лечение обычными формами АЛК в известной сте�
пени обусловлено недостаточной абсорбцией.
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Этого можно избежать, если с самого начала для
лечения применять форму HR.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — оценить влияние тиокто�
вой кислоты (Тиоктацид, MEDA) как антиоксиданта
и метаболического нейропротектора на клиничес�
кое течение и структурные изменения перифери�
ческого нерва у больных СД 2 типа.

Материалы и методы

Проведено проспективное открытое сравни�
тельное исследование, в которое включено 52 па�
циента с СД 2 типа.

Критерии включения в исследование: длитель�
ность СД 2 типа более 1 года; возраст от 25 до 70
лет включительно; подтверждение клинического
диагноза ДНП.

Критерии исключения: возраст менее 25 и бо�
лее 70 лет; наличие следующих неврологических
заболеваний, подтвержденных медицинскими до�
кументами: эпилепсия, деменция, рассеянный
склероз, черепно�мозговая травма тяжелой или
средней степени с остаточными проявлениями в
анамнезе, опухоли центральной нервной системы,
острый психоз и т. д.; злокачественные новообра�
зования в анамнезе; алкоголизм, наркомания,
системные заболевания в стадии декомпенсации
(острая сердечная, легочная, почечная, печеноч�
ная недостаточность, заболевания сердца, пече�
ни, почек, легких); эндокринные заболевания (ти�
реотоксикоз, гипотиреоз); уровень АЛТ, АСТ, моче�
вины, креатинина, билирубина в крови до начала
исследования более чем в 1,5 раза выше верхней
границы нормы; беременность и кормление
грудью; наличие ВИЧ�инфекции, сифилиса, вирус�
ных гепатитов, туберкулеза в анамнезе; гиперчув�
ствительность на исследуемый препарат в анам�
незе; прием других препаратов тиоктовой кислоты.

При оценке ДПН учитывали жалобы и анамнез
пациентов, неврологический статус, результаты ла�
бораторных тестов (клинический и биохимический
анализ крови, клинический анализ мочи, липидо�
грамма, гликозилированный гемоглобин) и инстру�
ментальных методов исследования (электрокарди�
ография, реовазография, электромиография) в
первые сутки после поступления, на 10, 30 и 90�е
сутки после выписки. Данные заносили в специаль�
но разработанную регистрационную карту.

Проводили оценку состояния по опроснику Вей�
на, шкалам TSS (Тotal Symptom Score) и NIS�LL
(Neuropathy Impairment Score of lower limbs).

Опросник Вейна содержит перечень вопросов для
выявления признаков вегетативного дисбаланса.

Количественную оценку жалоб проводили по
шкале TSS (табл. 1). Оценивали следующие субъек�
тивные симптомы: «стреляющие» боли, жжение,
парестезии, онемение.

Объективные симптомы количественно оцени�
вали по шкале NIS�LL. Мышечную силу оценивали

по следующим показателям: сгибание бедра, раз�
гибание бедра, сгибание в коленном суставе, раз�
гибание в коленном суставе, сгибание в голено�
стопном суставе, разгибание в голеностопном сус�
таве, сгибание пальцев стопы, разгибание пальцев
стопы. Оценивали коленный и ахиллов рефлексы.
Порог болевой, тактильной и вибрационной чув�
ствительности тестировали в области дорсальной
поверхности у основания ногтевого ложа концевой
фаланги большого пальца стопы.

Функциональное состояние периферических
нервов (правого и левого малоберцового и боль�
шеберцового) оценивали методом стимуляцион�
ной электромиографии (ЭМГ). Анализировали сле�
дующие параметры: Н�рефлекс, СРВ, амплитуду 
М�ответа в дистальных и проксимальных отделах,
дистальную и проксимальную латенцию. Нормаль�
ными показателями считали: СРВ по двигатель�
ным волокнам малоберцового и большеберцово�
го нервов > 40 м/с; амплитуда М�ответа: малобер�
цовый, большеберцовый нервы > 3,5 мВ; верхняя
граница нормы дистальной латентности для мало�
и большеберцового нерва — 3,0 мс.

Реовазография (РВГ) включала оценку уровня
пульсового кровенаполнения с двух сторон, пери�
ферического сосудистого сопротивления, венозно�
го оттока, наличия пресистолической волны, элас�
тичности сосудов, асимметрии кровотока.

Для определения уровня активности симпати�
ческой и парасимпатической вегетативной нер�
вной системы использовали вариационную пуль�
сометрию — метод «ручного» математического
анализа вариабельности сердечного ритма по сле�
дующим показателям: мода (Мо), амплитуда моды
(АМо), вариационный размах (ВР) — разница между
максимальным и минимальным значениями. Вы�
числяли индекс напряжения регуляторных систем
(ИН) [1]. Нормы показателей гомеостаза по вариа�
ционным пульсограммам Баевского представле�
ны в табл. 2.

Пациентов распределили на две группы. Пер�
вая группа включала 30 пациентов, получавших
тиоктовую кислоту (Тиоктацид Т) в дозе 600 мг/сут
внутривенно капельно на 200 мл физиологическо�
го раствора на протяжении 10 дней на фоне базис�
ной терапии с последующим переходом на табле�

Т а б л и ц а  1
Оценка жалоб по шкале TSS, баллы

ЧЧаассттооттаа  
ссииммппттооммаа

ИИннттееннссииввннооссттьь  ссииммппттооммаа  

ООттссууттссттввииее ЛЛееггккааяя ССрреедднняяяя  ССииллььннааяя

Редкий 0 1,00 2,00 3,00

Частый 0 1,33 2,33 3,33

Постоянный 0 1,66 2,66 3,66
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тированную форму (Тиоктацид HR) в той же дозе,
вторая группа (сравнения) — 22 пациента, кото�
рым не назначали Тиоктацид. Обе группы были со�
поставимы по среднему возрасту (соответственно
(63,08 ± 1,99) и (64,25 ± 5,81) года) и соотноше�
нию мужчины : женщины (%) — 39 :42 и 61: 58.

На всех этапах исследования у больных опреде�
ляли уровень креатинина для контроля за функци�
ей почек и показатели липидного обмена.

Результаты и обсуждение

Препарат хорошо воспринимался больными и
не вызывал побочных эффектов. Ухудшения функ�
ции почек на этапах лечения не установлено: до
лечения уровень креатинина составлял (65,3 ± 6,5)
мкмоль/л, на 28�е сутки — (64,2 ± 5,6) мкмоль/л,
на 90�е сутки — (66,7 ± 6,7) мкмоль/л.

Под влиянием тиоктовой кислоты выявлены не�
которые тенденции в изменении показателей ли�
пидного обмена (табл. 3). У больных с предвари�
тельно повышенными показателями липидного
обмена отмечен гиполипидемический эффект.

В 1�й группе содержание общего холестерина
(ОХС) снизилось на 31,7 % от исходного уровня.
Уровень холестерина (ХС) липопротеинов высокой

плотности (ЛПВП) существенно не изменился, а
уровни ХС липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП), очень низкой плотности (ЛПОНП), тригли�
церидов (ТГ) и коэффициент атерогенности —
уменьшились на 37, 20,5, 15,5 и 17 % соответ�
ственно. В контрольной группе показатели липид�
ного спектра значимо не изменились.

На фоне проводимой терапии тиоктовой кисло�
той отмечена положительная динамика проявле�
ний астенического синдрома: постепенно умень�
шалась астения — от выраженной в начале 
лечения до слабой на 90�е сутки наблюдения
(табл. 4).

Выраженность позитивной невропатической
симптоматики по шкале TSS уменьшилась на
33,7 % от исходной, а по шкале NIS�LL — на 7,2 %.

Динамика вегетативного тонуса больных под
влиянием препарата существенно изменялась.
Субъективные симптомы, оцененные по опросни�
ку Вейна, уменьшились на 15 % от исходного
уровня. В группе, принимавшей препарат тиокто�
вой кислоты, отмечена стабилизация показателей
вариационной пульсометрии, что указывает на
нормализацию вегетативного тонуса. При этом
наблюдали стабилизацию одновременно симпати�
ческого и парасимпатического отделов вегетатив�
ной нервной системы. Так, ИН до лечения в группе,
принимавшей препарат тиоктовой кислоты, сос�
тавлял 459,54 ± 93,81, а после лечения — 153,71
± 11,87, в группе сравнения — соответственно
421,92 ± 104,84 и 366,26 ± 101,40.

Положительная динамика отмечена при прове�
дении повторной РВГ: улучшение показателей
пульсового кровенаполнения, венозного оттока
уменьшение выраженности ишемии.

Результаты ЭМГ свидетельствовали о положи�
тельной динамике электрофизиологических пока�
зателей сразу после завершения инфузионной те�
рапии тиоктовой кислотой (табл. 5, 6).

Т а б л и ц а  2
Нормы показателей гомеостаза по вариационным
пульсограммам Баевского

ВВееггееттааттииввнныыйй  ттооннуусс ВВРР ААММоо ИИНН

< 0,06 > 80 > 500

Умеренная симпатикотония < 0,15 > 50 > 200

Вегетативное равновесие 0,16—0,29 31—49 51—19

Умеренная ваготония > 0,30 < 30 < 5

Выраженная ваготония > 0,50 < 15 < 25

ППооккааззааттеелльь
ППееррввааяя  ггррууппппаа ВВттооррааяя  ггррууппппаа

11��ее  ссууттккии 1100��ее  ссууттккии 3300��ее  ссууттккии 9900��ее  ссууттккии 11��ее  ссууттккии 1100��ее  ссууттккии 3300��ее  ссууттккии 9900��ее  ссууттккии

ОХС 6,68 ± 0,19 5,77 ± 0,21 5,16 ± 0,14 4,56 ± 0,10 6,46 ± 0,40 6,35 ± 0,35 6,08 ± 0,52 6,01 ± 0,48

ХС ЛПВП 1,30 ± 0,08 1,25 ± 0,10 1,23 ± 0,08 1,23 ± 0,08 1,32 ± 0,17 1,30 ± 0,13 1,26 ± 0,27 1,28 ± 0,34

ХС ЛПНП 4,39 ± 0,18 3,89 ± 0,21 3,22 ± 0,14 2,76 ± 0,08 4,39 ± 0,26 4,36 ± 0,25 4,25 ± 0,69 3,78 ± 0,74

ХС ЛПОНП 0,78 ± 0,04 0,73 ± 0,05 0,69 ± 0,06 0,62 ± 0,04 0,73 ± 0,05 0,73 ± 0,05 0,72 ± 0,05 0,72 ± 0,05

ТГ 1,70 ± 0,10 1,64 ± 0,12 1,54 ± 0,13 1,37 ± 0,09 1,60 ± 0,10 1,59 ± 0,10 1,57 ± 0,10 1,54 ± 0,08

КА 4,26 ± 0,32 4,36 ± 0,34 3,88 ± 0,35 3,53 ± 0,29 3,80 ± 0,38 3,78 ± 0,32 3,23 ± 0,41 3,20 ± 0,41

Т а б л и ц а  3
Динамика показателей липидного обмена в группах

Выраженная симпатикотония
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Т а б л и ц а  4
Динамика состояния пациентов, баллы 

CCууттккии  

ППееррввааяя  ггррууппппаа ВВттооррааяя  ггррууппппаа

ШШккааллаа
аассттееннииччеессккооггоо  

ссооссттоояянниияя

ООппрроосснниикк
ВВееййннаа

TTSSSS NNIISS��LLLL
ШШккааллаа

аассттееннииччеессккооггоо  
ссооссттоояянниияя

ООппрроосснниикк
ВВееййннаа

TTSSSS NNIISS��LLLL

1�е 102,12 ± 4,74 58,62 ± 0,30 8,32 ± 0,37 3,19 ± 0,18 99,50 ± 11,44 59,0 ± 0,18 9,65 ± 0,39 3,00 ± 0,20

10�е 95,09 ± 4,76 57,17 ± 0,64 7,76 ± 0,43 3,25 ± 0,20 97,32 ± 11,90 59,0 ± 0,18 9,65 ± 0,39 3,00 ± 0,20

30�е 71,15 ± 4,78 51,67 ± 0,77 6,66 ± 0,39 2,96 ± 0,13 94,50 ± 11,24 59,0 ± 0,18 9,65 ± 0,39 3,00 ± 0,20

90�е 57,17 ± 4,80 49,83 ± 0,91 5,51 ± 0,39 2,96 ± 0,09 90,01 ± 8,72 59,0 ± 0,18 9,65 ± 0,39 3,00 ± 0,20

ППооккааззааттеелльь
ППееррввааяя  ггррууппппаа ВВттооррааяя  ггррууппппаа  

ЛЛееввыыйй ППррааввыыйй ЛЛееввыыйй ППррааввыыйй  

СРВ, м/с
До лечения 44,67 ± 1,29 44,72 ± 1,11 45,00 ± 3,54 42,50 ± 2,50

После лечения 47,55 ± 1,15 47,75 ± 1,1 44,85 ± 3,44 45,25 ± 2,25

Амплитуда М�ответа 
в дистальных отделах, мВ

До лечения 2,42 ± 0,24 2,51 ± 0,20 2,25 ± 0,48 2,53 ± 0,38

После лечения 2,84 ± 0,25 2,85 ± 0,22 2,37 ± 0,46 2,18 ± 0,34

Амплитуда М�ответа 
в проксимальных отделах, мВ

До лечения 2,59 ± 0,23 2,81 ± 0,20 2,38 ± 0,52 2,43 ± 0,38

После лечения 3,15 ± 0,24 3,22 ± 0,22 2,37 ± 0,46 2,48 ± 0,34

Дистальная 
латентность, мс

До лечения 5,92 ± 0,13 5,89 ± 0,13 6,38 ± 0,31 6,50 ± 0,20

После лечения 5,35 ± 0,15 5,33 ± 0,12 6,23 ± 0,26 6,44 ± 0,18

Проксимальная 
латентность, мс

До лечения 17,67 ± 1,29 17,17 ± 0,27 17,75 ± 0,85 16,88 ± 0,66

После лечения 15,85 ± 1,25 15,75 ± 1,15 16,67 ± 0,72 15,74 ± 0,56

ППооккааззааттеелльь
ППееррввааяя  ггррууппппаа ВВттооррааяя  ггррууппппаа  

ЛЛееввыыйй ППррааввыыйй ЛЛееввыыйй ППррааввыыйй  

СРВ, м/с
До лечения 45,67 ± 1,26 45,28 ± 1,35 43,75 ± 3,75 47,50 ± 4,33

После лечения 48,25 ± 1,32 48,45 ± 1,33 43,75 ± 3,75 47,50 ± 4,33

Амплитуда М�ответа 
в дистальных отделах, мВ

До лечения 3,72 ± 0,22 3,82 ± 0,26 3,88 ± 0,55 3,83 ± 0,52

После лечения 4,72 ± 0,25 4,85 ± 0,22 3,92 ± 0,55 3,88 ± 0,52

Амплитуда М�ответа 
в проксимальных отделах, мВ

До лечения 3,72 ± 0,22 3,82 ± 0,26 2,67 ± 0,63 2,83 ± 0,52

После лечения 4,74 ± 0,22 4,94 ± 0,24 2,67 ± 0,63 2,83 ± 0,52

Дистальная 
латентность, мс

До лечения 5,86 ± 0,13 5,62 ± 0,14 6,13 ± 0,38 6,13 ± 0,24

После лечения 6,05 ± 0,14 6,15 ± 0,15 6,13 ± 0,38 6,13 ± 0,24

Проксимальная 
латентность, мс

До лечения 17,00 ± 0,24 17,74 ± 1,10 17,38 ± 0,43 17,25 ± 0,75

После лечения 16,25 ± 0,25 16,45 ± 0,25 17,38 ± 0,43 17,25 ± 0,75

Т а б л и ц а  6
Динамика электрофизиологических показателей большеберцового нерва

Т а б л и ц а  5
Динамика электрофизиологических показателей малоберцового нерва 
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Выводы

Тиоктовая кислота продемонстрировала эффек�
тивность и безопасность в лечении ДПН. Основные
преимущества инъекционной формы трометамоло�
вой соли тиоктовой кислоты (Тиоктацид 600 Т) —
безболезненность при введении и возможность
внутривенного введения в неразведенном виде.
Пероральная форма препарата является формой
HR (быстрого высвобождения), что обеспечивает
быструю и оптимальную абсорбцию и, соответ�

ственно, более выраженное влияние на симптомы
нейропатии по сравнению с другими формами АЛК.

Тиоктовая кислота оказывает умеренный гипо�
липидемический эффект у пациентов с исходно по�
вышенными показателями липидного обмена, нор�
мализует симпато�парасимпатический баланс ор�
ганизма и, по данным ЭМГ, улучшает электрофизи�
ологические показатели нервной проводимости.

Данный препарат может быть рекомендован
для применения у всех пациентов с СД.

В.О. ЯВОРСЬКА, Ю.В. ПЕРШИНА, О.П. ІВАННИЧУК, 
О.Б. БОНДАР, О.Н. МАШКИН, Т.Х. МИХАЕЛЯН

Вплив тіоктової кислоти на клінічний перебіг і структурні зміни 
периферичного нерва у хворих на цукровий діабет 2 типу

Мета — оцінити вплив тіоктової кислоти (Тіоктацид, MEDA) як антиоксиданта і метаболічного нейропротекH
тора на клінічний перебіг та структурні зміни периферичного нерва у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу.

Матеріали і методи. Проведено проспективне відкрите порівняльне дослідження, в яке залучено 52 паціH
єнтів з ЦД 2 типу. Критерії залучення в дослідження: тривалість ЦД 2 типу понад рік; вік від 25 до 70 років включно;
підтвердження клінічного діагнозу діабетичної полінейропатії (ДПН). Пацієнтів розподілили на дві групи. Перша
група — 30 пацієнтів, які отримували тіоктову кислоту (Тіоктацид Т) у дозі 600 мг/добу внутрішньовенно краплинно
на 200 мл фізіологічного розчину впродовж 10 днів на тлі базисної терапії з подальшим переходом на таблетоваH
ну форму (Тіоктацид HR) у тій самій дозі; друга група (порівняння) — 22 пацієнти, яким не призначали Тіоктацид.
Групи були порівнянні за середнім віком і співвідношенням статей. При оцінці ДПН ураховували скарги і анамнез
пацієнтів, неврологічний статус, результати лабораторних тестів (клінічний і біохімічний аналіз крові, клінічний
аналіз сечі, ліпідограма, глікозильований гемоглобін) та інструментальних методів дослідження (електрокардіогH
рафія, реовазографія, електроміографія) у першу добу після госпіталізації, на 10, 30 і 90Hту добу після виписки.
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Проводили оцінку стану за опитувальником Вейна, шкалами TSS (Тotal Symptom Score) і NISHLL (Neuropathy
Impairment Score of lower limbs). Функціональний стан периферичних нервів (правого і лівого малогомілкового та
великогомілкового) оцінювали методом стимуляційної електроміографії. Аналізували НHрефлекс, швидкість поH
ширення збудження, амплітуду МHвідповіді в дистальних і проксимальних відділах, дистальну та проксимальну лаH
тенцію. Для визначення рівня активності симпатичної і парасимпатичної вегетативної нервової системи викорисH
тали варіаційну пульсометрію.

Результати. Відзначено високу ефективність і безпечність препарату тіоктової кислоти в лікуванні ДПН. Під
впливом препарату нормалізувався симпатоHпарасимпатичний баланс організму, поліпшувалися електрофізіоH
логічні показники нервової провідності (за даними електроміографії). Виявлено помірний гіполіпідемічний ефект.

Висновки. Основні переваги ін’єкційної форми трометамолової солі тіоктової кислоти — безболісність при
введенні і можливість внутрішньовенного введення в нерозведеному вигляді. Пероральна форма препарату є
формою HR (швидкого вивільнення), що забезпечує швидку та оптимальну абсорбцію і, відповідно, вираженіший
вплив на симптоми нейропатії порівняно з іншими формами тіоктової кислоти. Препарат виявляє помірний гіполіH
підемічний ефект у пацієнтів з початково підвищеними показниками ліпідного обміну. Цей препарат може бути реH
комендований для застосування в усіх пацієнтів з ЦД.

Ключові слова: тіоктова кислота, периферичний нерв, цукровий діабет, діабетична полінейропатія.
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The thioctic acid impact on the clinical course and structural changes
of peripheral nerve in patients with II type diabetes mellitus

Objective – to asses the thioctic acid impact (Thioctacid, MEDA) as antioxidant and metabolic neuroprotecH
tion on the clinical course and structural changes of peripheral nerve in patients with II type diabetes mellitus.

Methods and subjects. 52 patients with II type diabetes mellitus were under the open comparative examinaH
tion. Criteria of examination involvement are duration of II type DM more than a year; age from 25–70 years; evidenced
diagnosis of diabetic polyneuropathy (DPN). Patients were distributed into 2 groups. The first group included 30 patients
who got thioctic acid 600 mg daily intravenously with physiologic saline 200 mg during 10 days in combination with
basic therapy following drugs administration (Тhioctacid) in the same dosage; the second group included 22 patients
without Тhioctacid administration. Groups were compared according to their age and sex. While assessing DPH all
complaints and anamnesis, neurological status, laboratory tests results (clinical and biochemical blood count, urine
test, lipid test, glycated hemoglobin) and instrumental tests (ECG, renovasography, electromyography) were admitted
during the first day after the hospitalization, on the 10Hth day, 30 and 90Hth days after discharge. The state assessment
was carried out according to Wayne’s questionnaire, TSS (Тotal Symptom Score) and NISHLL (Neuropathy Impairment
Score of lower limbs). Peripheral nerve functional status (right and left peroneal and tibial nerves) was assessed by
means of simulative electromyography. Velocity of excitement spread, reflexes, amplitude of mHresponse in distal and
proximal segments, distal and proximal latency were analyzed. To determine the activity level of sympathetic and
parasympathetic vegetative nervous system the variational pulsometry was used.

Results. The efficacy and safety of thioctic acid was proved for DPN treatment. The agent influenced the symH
pathetic and parasympathetic balance, electrophysiological data of nerves conduction improved. There was eviH
denced moderate hypolipidemic effect.

Conclusions. The main advantages of thioctic acid injections are painless introduction and possibility of undiH
luted injection. Preoral form of medication is HR (quick excretion) that allows quick and optimal absorption and influH
ences the neuropathy symptoms in comparing with other forms of thioctic acid. The medication has moderate
hypolipidemic effect. This agent can be recommended for the application for all patients with DPN.

Key words: thioctic acid, peripheral nerve, diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy. �
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Достижения в развитии учения о сосудистых за�
болеваниях головного мозга во второй поло�

вине XX века столь значительны, что в процессе
формирования новых представлений о механиз�
мах возникновения отдельных форм церебровас�
кулярной патологии появилось направление, полу�
чившее название «ангионеврология» [6].

В последние годы во всем мире цереброваску�
лярные заболевания остаются главной причиной
госпитализации, инвалидизации и смертности на�
селения. Основное место в структуре церебровас�
кулярной патологии занимают мозговые инсульты,

ежегодно поражающие от 5,6 до 7,0 млн человек и
уносящие 4,6 млн жизней. В Украине ежегодно у
110—130 тыс. лиц регистрируют острые наруше�
ния мозгового кровообращения (ОНМК), которые
часто приводят к тяжелому неврологическому де�
фициту и стойкой утрате трудоспособности [1, 2, 4].

Внедрение в клиническую практику нейровизу�
ализационных методов (магнитно�резонансная то�
мография (МРТ), магнитно�резонансная ангиогра�
фия (МРА)) позволило выявлять аномалии интра�
церебральных (ИЦА) и прецеребральных артерий
(ПЦА), которые в последние годы рассматривают
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Нейровизуализационные особенности 
аномалий интрацеребральных 
и прецеребральных артерий по данным 
магнитно�резонансной томографии 
у больных с ишемическим инсультом

Цель — установить основные нейровизуализационные особенности аномалий интрацеребральных
(ИЦА) и прецеребральных артерий (ПЦА) у пациентов с мозговым ишемическим инсультом (ИИ).

Материалы и методы. Обследовано 107 пациентов в возрасте от 34 до 59 лет с установленным диагноH
зом ИИ. Всем пациентам проведено клиникоHневрологическое, клиникоHлабораторное и клиникоHинструменH
тальное обследование.

Результаты. Аномалии развития церебральных артерий обнаружены у 72 % больных с ИИ. У всех пациенH
тов выявлены аномалии ИЦА: полная задняя трифуркация правой и левой внутренней сонной артерии (ВСА), пеH
редняя трифуркация правой ВСА, гипоплазия правой задней мозговой артерии (ЗМА) и двусторонняя гипоплаH
зия ЗМА, аплазия задней соединительной артерии и левой передней мозговой артерии, гипоплазия и аплазия
передней соединительной артерии. При обследовании ПЦА установлено их поражение у 83,1 % больных: патоH
логическая извитость ВСА (SHобразная, петлеобразная, СHобразная извитость, гипоплазия позвоночной артеH
рии (ПА), аплазия правой ПА). Комбинация аномалий ИЦА и ПЦА выявлена у 45,5 % пациентов.

Выводы. Установлены основные варианты аномалий церебральных артерий. Выявлена значительная
роль гипоплазий правой ЗМА, аплазий задней соединительной, левой передней мозговой и передней соедиH
нительной артерии, а также патологической SHобразной извитости ВСА, гипоплазии ПА и их комбинаций в разH
витии острой недостаточности мозгового кровообращения у лиц преимущественно молодого возраста.

Ключевые слова: ишемический инсульт, магнитноHрезонансная ангиография, аномалии интрацеребH
ральных и прецеребральных артерий.

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  Page 62



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 2 ,  №  3

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

6633

как одну из ведущих причин ОНМК у взрослых [2, 7,
12] и как основную причину — у детей [3, 9—11].

Определенный интерес представляет выявле�
ние особенностей аномалий ИЦА и ПЦА у пациен�
тов молодого возраста и определение их роли в
развитии мозгового ишемического инсульта (ИИ).

Цель исследования — выявить основные ней�
ровизуализационные особенности аномалий ИЦА
и ПЦА у пациентов с мозговым ишемическим ин�
сультом.

Материалы и методы

Обследовано 107 пациентов в возрасте от 34
до 59 лет (средний возраст — (47,2 ± 2,6) года) с
установленным диагнозом ИИ. Среди них было 62
женщины.

Всем пациентам проведено клинико�невроло�
гическое обследование с учетом предъявляемых
жалоб, анамнеза заболевания, неврологического
статуса с использованием шкалы ком Глазго —
(G. Teasdale, B. Jennet, 1974) и шкалы инсульта На�
ционального института здоровья (National
Institutes of Health Stroke Scale — NIHSS), а также
клинико�лабораторное (общеклинические ана�
лизы крови и мочи, коагулограмма, ревмопробы)
и клинико�инструментальное (МРТ и МРА головно�
го мозга) исследование.

После обследования выделена группа из 77 (72 %)
пациентов в возрасте от 34 до 46 лет (средний воз�
раст (39,1 ± 1,7) года) с аномалиями ИЦА и ПЦА.

Статистическую обработку полученных резуль�
татов проводили с использованием стандартных
методик оценки критериев и программ Excel 7.0,
Statistica (StatSoft).

Результаты и обсуждение

При анализе жалоб пациентов выявлено пре�
обладание цефалгии, которая локализовалась в
правой половине головы (59,1 %), несистемное го�
ловокружение (76,4 %), шаткость при ходьбе
(74,9 %), онемение и слабость в правых конечнос�
тях (32,7 %), слабость и ограничение движений в
левых конечностях (68,5 %). Повышение артери�
ального давления зарегистрировано у 59 (76,6 %)
пациентов, из них у 25 (32,5 %) артериальная гипер�
тензия выявлена впервые. Диагноз гипертоничес�
кой болезни (ГБ) установлен 21 (27,3 %) пациенту:
ГБ 1�й степени тяжести — у 4 (19 %), 2�й степени —
у 9 (11,7 %) и 3�й степени — у 8 (38,1 %) пациентов.
У всех больных течение ГБ осложнялось гиперто�
ническими кризами, которые носили частый ха�
рактер (до 3—5 раз в месяц).

Жалобы общемозгового характера (головная
боль, головокружение) беспокоили 66,2 % пациен�
тов за несколько лет до развития мозговой катаст�
рофы. Кроме того, в анамнезе заболевания у
53 (68,8 %) пациентов имели место транзиторные
ишемические атаки (ТИА) в каротидном и вертеб�

рально�базиллярном бассейнах в течение 5—8
лет до развития ИИ. Частота ТИА значительно
варьировала — от одной атаки у 7,1 % пациентов
до трех и более у 67,3 %.

Различные виды кардиальных аритмий выяв�
лены у 17 (22,1 %) пациентов: мерцательная
аритмия — у 1 (5,9 %) пациента, тахисистоличес�
кая аритмия — у 9 (52,9 %), брадисистолическая
аритмия — у 3 (17,6 %), желудочковая экстрасисто�
лия — у 4 (23,5 %) пациентов.

При анализе клинических и нейровизуализаци�
онных данных исследования головного мозга уста�
новлено, что клиническая симптоматика соответ�
ствовала локализации ишемического очага. Выяв�
лены основные неврологические синдромы: цент�
ральный правосторонний гемипарез — у 32 (41,6 %),
моторная афазия — у 26 (33,8 %), центральный ле�
восторонний гемипарез — у 18 (23,4 %), централь�
ный прозопарез справа — у 5 (6,5 %), центральный
прозопарез слева — у 7 (9,1 %) пациентов, альтер�
нирующий синдром Мийяра—Гублера — у 3 (3,9 %),
синдром Джексона — у 4 (5,2 %), синдром Фовиля —
у 4 (5,2 %), синдром Вебера — у 5 (6,5 %), вестибу�
лоатактический синдром — у 29 (37,7 %), астено�
невротический — у 31 (40,3 %) пациента.

При оценке неврологического статуса пациен�
тов по шкале NIHSS установлены: легкая степень
тяжести ИИ — у 17 (22,1 %), средняя — у 36 (46,8 %)
и тяжелая степень — у 24 (31,1 %) пациентов.

При оценке нарушения уровня сознания (по
шкале ком Глазго) выявлено: ясный уровень — у
27 (35,1 %), оглушение — у 31 (40,3 %) и сопор — у
19 (24,7 %) пациентов. Ни в одном случае тяжелых
нарушений уровня сознания не наблюдали.

По данным МРТ головного мозга, ишемические
(гиперинтенсивные) очаги локализовались в пра�
вом полушарии у 18 (23,4 %), в левом полушарии —
у 26 (33,8 %), в левой лобной доле — у 5 (6,5 %), в
стволе головного мозга — у 19 (24,7 %), в мозжеч�
ке (в правом полушарии) — у 9 (11,7 %) больных
(рис. 1 и 2).

Аномалии развития церебральных артерий об�
наружены у 72 % больных с ИИ. У всех пациентов
выявлены аномалии ИЦА (разобщение вилизиево�
го круга) различной степени выраженности и лока�
лизации. Полная задняя трифуркация правой внут�
ренней сонной артерии (ВСА) обнаружена у 13
(16,9 %) пациентов, полная задняя трифуркация
левой ВСА — у 6 (7,8 %), передняя трифуркация
правой ВСА — у 3 (3,9 %) пациентов. Гипоплазия
правой задней мозговой артерии (ЗМА) выявлена
у 14 (18,2 %) больных, двусторонняя гипоплазия
ЗМА — у 13 (16,9 %), аплазия задней соединитель�
ной артерии (ЗСА) — у 7 (9,1 %), аплазия левой пе�
редней мозговой артерии — у 2 (2,6 %), гипопла�
зия передней соединительной артерии — у 12
(15,6 %), аплазия передней соединительной арте�
рии — у 7 (9,1 %) пациентов (рис. 3).
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При обследовании ПЦА установлено их пораже�
ние у 83,1 % больных. Патологическая извитость
внутренней сонной артерии (ПИ ВСА) установлена
у 64 (83,1 %) пациентов: односторонняя — у 39
(60,9 %), двусторонняя — у 25 (39,1 %), S�образная
извитость — у 49 (63,6 %) больных, петлеобразная
извитость — у 12 (15,6 %). Редко наблюдали С�об�
разную извитость — у 3 (3,9 %) пациентов. Гипо�
плазия позвоночной артерии (ПА) обнаружена у
27 (35,1 %) больных: двусторонняя — у 9 (11,7 %),
односторонняя — у 18 (23,4 %) пациентов (правой

ПА — в 11 (61,1 %) и левой ПА — в 7 (38,9 %) слу�
чаях); аплазия правой ПА — у 5 (6,5 %) больных
(рис. 4).

Комбинация аномалий ИЦА и ПЦА выявлена у
35 (45,5 %) пациентов. Полная задняя трифурка�
ция правой ВСА и S�образная патологическая из�
витость правой ВСА выявлены у 11 (31,4 %) паци�

Рис. 1. Пациент Р., 42 года. Ишемический очаг 
в правом полушарии мозга

Рис. 2. Пациент С., 39 лет. Ишемический очаг 
в левом полушарии мозга

Рис. 3. Пациент Р., 42 года. Гипоплазия правой ЗМА,
гипоплазия правой ПА

Рис. 4. Пациентка В., 32 года. Патологическая 
извитость с петлеобразованием правой ПА, 
аплазия левой ПА
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ентов, полная задняя трифуркация левой ВСА и ги�
поплазия ЗСА — у 9 (25,7 %), полная задняя три�
фуркация левой ВСА и гипоплазия левой ЗМА — у
7 (20 %), гипоплазия правой ЗМА и гипоплазия
правой ПА — у 8 (22,9 %) больных (рис. 5).

Выводы

В результате проведенного комплексного кли�
нико�неврологического и клинико�инструменталь�
ного обследования у 72 % пациентов с ишеми�
ческим мозговым инсультом выявлены аномалии
ИЦА, ПЦА и их комбинации. Основные аномалии
церебральных артерий: ПИ ВСА (83,1 %), гипопла�
зия ПА (35,1 %), разобщение вилизиевого круга в
виде аплазии ЗСА (9,1 %) и передней соединитель�
ной артерии (9,1 %), а также гипоплазия правой
ЗМА (18,2 %), гипоплазия передней соединитель�
ной артерии (15,6 %). Общемозговая симптомати�
ка у 66,2 % пациентов предшествовала манифес�
тации ОНМК. ТИА за 5—8 лет до развития ИИ
имели место у 68,8 % пациентов. Клиническая
картина ИИ характеризовалась полиморфизмом
и соответствовала локализации ишемических
очагов, обнаруженных при проведении МРТ го�
ловного мозга.

Для идентификации аномалий и определения
тактики ведения пациентов молодого возраста не�
обходимо использовать клинико�инструменталь�
ные методы исследования (МРА) с визуализацией
церебральных сосудов.

Рис. 5. Пациентка К., 35 лет. Гипоплазия левой ЗСА,
аплазия правой ЗСА, S�образная извитость 
экстракраниального отдела левой ВСА

О.А. СТАТІНОВА, Ю.І. КОЦЕНКО

Нейровізуалізаційні особливості аномалій 
інтрацеребральних і прецеребральних артерій 
за даними магнітно�резонансної томографії 
у хворих з ішемічним інсультом

Мета — виявити основні нейровізуалізаційні особливості аномалій інтрацеребральних (ІЦА) і прецеребH
ральних артерій (ПЦА) у пацієнтів з мозковим ішемічним інсультом (ІІ).

Матеріали і методи. Обстежено 107 пацієнтів віком від 34 до 59 років з установленим діагнозом ІІ. Усім паH
цієнтам проведено клінікоHневрологічне, клінікоHлабораторне та клінікоHінструментальне обстеження.

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  Page 65



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 2 ,  №  36666

Результати. Аномалії розвитку церебральних артерій виявлено у 72 % хворих з ІІ. У всіх пацієнтів зареєстH
ровано такі аномалії ІЦА: повна задня трифуркація правої і лівої внутрішньої сонної артерії (ВСА), передня триH
фуркація правої ВСА, гіпоплазія правої задньої мозкової артерії (ЗМА) і двостороння гіпоплазія ЗМА, аплазія
задньої сполучної артерії і лівої передньої мозкової артерії, гіпоплазія і аплазія передньої сполучної артерії.
При обстеженні ПЦА встановлено їх ураження у 83,1 % хворих: патологічна звивистість ВСА (SHподібна, петльоH
подібна, СHподібна звивистість, гіпоплазія хребетної артерії (ХА), аплазія правої ХА. Комбінацію аномалій ІЦА
і ПЦА виявлено у 45,5 % пацієнтів.

Висновки. Встановлено основні варіанти аномалій церебральних артерій. Виявлено значну роль гіпоплаH
зії правої ЗМА, аплазії задньої сполучної, лівої передньої мозкової і передньої сполучної артерії, а також патолоH
гічної SHподібної звивистості внутрішньої сонної, гіпоплазії ХА та їх комбінацій у розвитку гострої недостатності
мозкового кровообігу в осіб переважно молодого віку.

Ключові слова: ішемічний інсульт, магнітноHрезонансна ангіографія, аномалії інтрацеребральних і прецеH
ребральних артерій.

Ye.A. STATINOVA, Yu.I. KOTSENKO

Neuroimaging features and anomalies 
of intracerebral and precerebral arteries 
in patients with ischemic stroke according to MRI data

Objective – to identify the main neuroimaging features anomalies of intracerebral (ICAr) and precerebral arterH
ies (PCA) in patients with cerebral ischemic stroke.

Methods and subjects. 107 patients with a diagnosis of ischemic stroke aged from 34 to 59 years were examH
ined. 72 % of patients had abnormalities of cerebral arteries. All patients underwent a complete clinical neurological
assessment and neuropsychological testing, instrumental examinations.

Results. Anomalies of the cerebral arteries were detected in 72 % of patients with ischemic stroke. All patients
had anomalies of ICAr: full posterior trifurcation of left and right internal carotid artery (ICA), anterior trifurcation of
right ICA, hypoplasia of the right posterior cerebral artery and bilateral aplasia of posterior cerebral artery, aplasia
of the posterior communicating artery and left anterior cerebral artery, hypoplasia and aplasia of the anterior comH
municating artery. An examination of the PCA found their defeat at the 83.1 % of patients: kinking of the ICA (SH
shaped, loopHlike, CHshaped), hypoplasia of the vertebral artery, aplasia of the right vertebral artery. Combination
of anomalies of ICAr and PCA were detected in 45.5 % patients.

Conclusions. The main option for the anomalies of cerebral arteries, including the significant role of hypoplasia
of the right posterior cerebral artery, aplasia of the posterior communicating, the left anterior cerebral and anterior
communicating artery, as well as SHshaped pathological tortuosity of the internal carotid, vertebral artery hypoplasia
and their combinations in the development of ischemic stroke predominantly in young adults patients.

Key words: ischemic stroke, magnetic resonance angiography, anomalies of intracerebral and precerebral
arteries.
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Стаття надійшла до редакції 4 липня 2012 р.

Енцефалопатії різного генезу становлять одну з
найважливіших проблем сучасної медицини

внаслідок неухильного зростання рівня захворю�
ваності, негативного впливу на якість життя, ран�
ньої інвалідизації пацієнтів. В Україні зареєстрова�
но понад 3 млн осіб з цереброваскулярними зах�
ворюваннями, 40 % з них працездатного віку. Що�
річно близько 20 тис. громадян стають інвалідами
внаслідок цієї патології, що зумовлює медико�соці�
альну значущість проблеми [8].

Цукровий діабет (ЦД), який останнім часом на�
був ознак «неінфекційної епідемії», визнано неза�
лежним чинником ризику цереброваскулярної па�
тології. За даними експертів ВООЗ, у світі нарахо�
вується понад чверть мільярда хворих на це ендок�
ринно�обмінне захворювання, а до 2030 р. очіку�
ється зростання показника в 1,5 разу. Кількість па�
цієнтів з ЦД в Україні ще у 2006 р. подолала міль�
йонну позначку, а станом на 01.01.2011 р. зареєс�
тровано 1 221 300 хворих — 2667,6 на 100 тис.

УДК 616.831H005.1H071.7

Н.В. ПАШКОВСЬКА, В.М. ПАШКОВСЬКИЙ

Буковинський державний медичний університет,
Чернівці

Пашковська Наталія Вікторівна, д. мед. н., проф.
58001, м. Чернівці, вул. Т. Шевченка, 3, кв. 8. Тел. (372) 52�01�55

Динаміка показників когнітивних функцій 
та емоційно�особистісних реакцій 
у хворих на діабетичну енцефалопатію 
під впливом лікування Нейромідином

Мета — оцінити ефективність застосування Нейромідину в комплексному лікуванні когнітивних та емоH
ційноHособистісних порушень у хворих на діабетичну енцефалопатію (ДЕ).

Матеріали і методи. Обстежено 62 пацієнтів з ДЕ. Хворі 1Hї групи (27 осіб) отримували стандартне лікуH
вання ДЕ, 2Hї групи (35) — на тлі стандартного лікування отримували Нейромідин по 60 мг/добу впродовж 8 тиж.
Для встановлення особливостей когнітивних функцій використовували тест MMSE (MiniHMental State
Examination), методики оцінки уваги за таблицею Шульте в модифікації Горбова та пам’яті — за допомогою тесH
ту на запам’ятовування 10 слів, для оцінки особистісної та реактивної тривожності — шкалу Спілбергера—ХаH
ніна, депресивних розладів — шкалу Бека.

Результати. У хворих обох груп після лікування вірогідно збільшувався загальний бал тесту MMSE, більше —
у пацієнтів, яким призначали Нейромідин (на 11,2 %, p < 0,001). Найбільш статистично значущі зміни встановлеH
но за субтестами дослідження уваги та пам’яті (збільшення досліджуваних показників на 21,7 та 29,9 % відпоH
відно; р < 0,05). У 2Hй групі відзначено збільшення швидкості сенсомоторних реакцій та показників як короткоH
часної, так і тривалої пам’яті. Призначення Нейромідину сприяло суттєвішому, ніж у групі порівняння, зниженH
ню показників реактивної тривожності за шкалою Спілбергера—Ханіна (на 7,4 %, р < 0,01) та депресії за шкаH
лою Бека (на 10,1 %, р < 0,001). Сприятливий вплив Нейромідину на когнітивні функції та емоційноHособистісні
реакції хворих зумовлений, з одного боку, блокадою калієвої проникності мембран, з другого — зворотним інH
гібуванням холінестерази.

Висновки. Застосування у комплексному лікуванні хворих на ДЕ Нейромідину сприяє усуненню когнітивH
ного дефіциту з вірогідним зростанням загального бала тесту MMSE, поліпшенню когнітивних функцій за рахунок
збільшення швидкості сенсомоторних реакцій, концентрації уваги, оптимізації показників як короткочасної, так і
тривалої пам’яті, зменшенню ступеня емоційноHособистісних розладів за рахунок зниження показників реактивH
ної тривожності та депресії.

Ключові слова: діабетична енцефалопатія, когнітивні функції, Нейромідин.
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населення. Водночас, за даними епідеміологічних
досліджень, реальний показник принаймні утричі
вищий за рахунок недіагностованих випадків зах�
ворювання [7].

Серед хронічних ускладнень ЦД важливе місце
посідають діабетичні енцефалопатії (ДБЕ). Пору�
шення когнітивної сфери та емоційно�особис�
тісних реакцій — невід’ємна частина клінічної
картини ДБЕ. Ще Парацельс у XVI столітті зазна�
чав: незважаючи на те, що ЦД є захворюванням
усього організму, він, насамперед, зачіпає психіч�
ну сферу. Ранніми нейропсихологічними ознаками
енцефалопатії, яка поєднується з ЦД, вважають
підвищену виснаженість психічних функцій, мо�
дально�неспецифічні порушення короткочасної
пам’яті, довільної уваги, селективності психічних
процесів, емоційної сфери у вигляді лабільності,
сенситивності, ригідності [2, 5, 6]. Все це переш�
коджає адаптації хворого, негативно впливає на
комплаєнс, погіршує виконання лікувальних реко�
мендацій, зокрема тих, які стосуються дотримання
дієти, прийому пероральних гіпоглікемізувальних
препаратів, інсулінотерапії, проведення самокон�
тролю тощо [1, 10].

З огляду на те, що ЦД спричиняє ураження не
лише центральної, а й периферичної нервової сис�
теми, актуальним є пошук засобів, які б володіли
поліфункціональною позитивною дією, одночасно
впливаючи як на перебіг діабетичної енцефалопа�
тії, так і полінейропатії. Такі якості, на нашу думку,
має препарат Нейромідин, в основі фармакологіч�
ної активності якого лежить вигідна комбінація
двох молекулярних ефектів — блокада проникнос�
ті мембрани для калію та інгібування холінестера�
зи, що призводить до безпосереднього стимулю�
вального впливу на проведення імпульсу в нерво�
во�м’язовому синапсі та ЦНС [9].

ММееттаа  ррооббооттии — оцінити ефективність застосу�
вання Нейромідину в комплексному лікуванні ког�
нітивних та емоційно�особистісних порушень у хво�
рих на діабетичну енцефалопатію.

Матеріали і методи

Обстежено 62 пацієнти з ДБЕ, середній вік —
(51,7 ± 8,25) року, з них 48,4 % чоловіків, які пере�
бували на лікуванні в стаціонарному відділенні
Чернівецького обласного ендокринологічного
центру та неврологічному відділенні Чернівецької
обласної психіатричної лікарні.

Критерієм залучення у дослідження була діаг�
ностована ДБЕ І—ІІ стадії у хворих на ЦД 1 і 2 типу,
верифікована за допомогою клінічних та інстру�
ментальних досліджень. Критерії вилучення: наяв�
ність протипоказань до застосування Нейромідину
(епілепсія, екстрапірамідні розлади, стенокардія,
виражена брадикардія, бронхіальна астма, тирео�
токсикоз, виразкова хвороба шлунка і дванадця�
типалої кишки, сечокам’яна хвороба), кетоз, діабе�
тична нефропатія ІV—V стадії та інші ураження ни�
рок з виявами ниркової недостатності, суб� і де�
компенсовані захворювання печінки, хронічна
серцева недостатність вище ІІ функціонального
класу, психічні розлади.

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

З метою оцінки динаміки когнітивних функцій та
емоційно�особистісних реакцій у хворих на ДБЕ за
використання Нейромідину створено дві групи паці�
єнтів. Хворі 1�ї групи (27 осіб) отримували стандар�
тне лікування ДБЕ, яке включало, крім адекватної гі�
поглікемізувальної терапії, вазоактивні препарати
та нейропротектори, за необхідності — гіпотензивну
терапію. Пацієнти 2�ї групи (35 хворих) на тлі стан�
дартного лікування отримували антихолінестераз�
ний препарат Нейромідин (Олайнфарм) по 20 мг
(1 таблетка) тричі на добу впродовж 8 тижнів.

Для встановлення особливостей когнітивних
функцій використовували тест MMSE (Mini Mental

Т а б л и ц я  1
Показники (медіана) когнітивних функцій хворих на діабетичну енцефалопатію за даними MMSE 
на тлі застосування Нейромідину до та після лікування, бали

W — парний критерій Вілкоксона; р — рівень значущості для різниці щодо показників до лікування.

ППооккааззнниикк

ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ((nn  ==  2277)) ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ++  ННееййррооммііддиинн  ((nn  ==  3355))

ДДоо  
ллііккуувваанннняя

ППіісслляя  
ллііккуувваанннняя

WW;;  рр
ДДоо  

ллііккуувваанннняя
ППіісслляя  

ллііккуувваанннняя
WW;;  рр

Орієнтація 9,72 9,84 W = –3,0; р > 0,05 9,85 10 W = –5,0; р > 0,05

Сприйняття 2,89 2,92 W = –10,0; р > 0,05 2,73 2,95 W = –15,0; р > 0,05

Увага 2,77 2,93 W = –14,0; р > 0,05 2,72 3,31 W = –120,0; p < 0,05

Пам’ять 2,05 2,27 W = –15,0; р > 0,05 2,04 2,65 W = –120,0; p < 0,05

Мова, читання, письмо 7,09 7,59 W = –36,0; p < 0,05 6,98 8,24 W = –325,0; p < 0,01

Загальний бал 24,52 25,55 W = –120,0; p < 0,05 24,42 27,15 W = –406,0; p < 0,001
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State Examination — міні�тест оцінки психічного
статусу), методики оцінки уваги за таблицею Шуль�
те в модифікації Ф.Д. Горбова та пам’яті у тесті «За�
пам’ятовування 10 слів» (за А.Р. Лурія). Для оцінки
особистісної та реактивної тривожності використо�
вували шкалу Спілбергера—Ханіна, ступеня деп�
ресивних розладів — шкалу Бека [2, 3].

Статистичний аналіз результатів дослідження
здійснювали за спеціальними програмами із зас�
тосуванням параметричних (t�критерій Стьюдента)
та непараметричних (ранговий критерій Манна—
Уїтні, парний Т�критерій Вілкоксона) методів варіа�
ційної статистики, які порівнювали із адекватними
групами контролю. Математичну обробку отрима�
них даних проводили за допомогою програм
Primer of Biostatistics, SPSS, Excel.

Результати та обговорення

Перший етап нашого дослідження полягав у
вивченні ефективності Нейромідину в лікуванні ін�
телектуально�мнестичних розладів хворих на ДБЕ.

Динаміку показників когнітивного забезпечен�
ня хворих на ДБЕ за даними MMSE на тлі призна�
ченого лікування наведено в табл. 1.

У хворих обох груп вірогідно зростав загальний
бал тесту MMSE, проте більше — у пацієнтів, яким

додатково призначали Нейромідин (на 11,2
порівняно з 4,1 % у хворих, які отримували лише
базисну терапію). Найбільш статистично значущі
зміни встановлено за субтестами дослідження
уваги та пам’яті зі збільшенням досліджуваних по�
казників на 21,7 та 29,9 % відповідно, тоді як у гру�
пі порівняння спостерігали лише невірогідні тен�
денції до їх зростання. Показник перцептивно�
гностичної сфери після базисної терапії незначно
(на 7,0 %), але вірогідно збільшувався. Застосуван�
ня на тлі загальноприйнятої терапії Нейромідину
сприяло помітнішому його зростанню (на 18,1 %).

Для глибшого аналізу динаміки когнітивного за�
безпечення на тлі запропонованого лікування на�
ми проведено дослідження швидкості сенсомотор�
них реакцій та обсягу уваги хворих на ДБЕ із засто�
суванням методики відшукування чисел за табли�
цями Шульте у модифікації Горбова (табл. 2).

В обох групах спостереження під час першого
етапу дослідження (відшукування червоних чисел у
прямому порядку) встановлено вірогідне зменшен�
ня швидкості сенсомоторних реакцій, яке було
більшим при застосуванні на тлі базисної терапії
Нейромідину (на 12,9 порівняно з 6,7 % в групі по�
рівняння). На другому етапі дослідження (відшуку�
вання чорних чисел у зворотному порядку) у групі

Т а б л и ц я  3
Показники (медіана) короткочасної та довготривалої пам’яті у хворих на діабетичну енцефалопатію 
до та після лікування, кількість слів

W — парний критерій Вілкоксона; р — рівень значущості для різниці щодо показників до лікування.

ССппррооббаа

ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ((nn  ==  2277)) ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ++  ННееййррооммііддиинн  ((nn  ==  3355))

ДДоо  
ллііккуувваанннняя

ППіісслляя  
ллііккуувваанннняя

WW;;  рр
ДДоо  

ллііккуувваанннняя
ППіісслляя  

ллііккуувваанннняя
WW;;  рр

1�ша 3,46 4,35 W = –171,0; p < 0,05 3,43 4,79 W = –780,0; p < 0,001

2�га 4,14 4,8 W = –105,0; p < 0,05 3,95 5,42 W = –780,0; p < 0,001

3�тя 5,11 5,73 W = –136,0; p < 0,05 5,1 6,25 W = –705,0; p < 0,001

4�та 5,69 6,35 W = –105,0; p < 0,05 5,6 6,73 W = –463,0; p < 0,001

5�та 6,26 6,95 W = –91,0; p < 0,05 6,2 7,16 W = –435,0; p < 0,001

6�та 4,43 4,8 W = –44,0; р > 0,05 4,27 5,26 W = –435,0; p < 0,001

Т а б л и ц я  2
Показники (медіана) швидкості сенсомоторних реакцій у хворих на діабетичну енцефалопатію 
до та після лікування, секунди

р — рівень значущості для різниці щодо показників до лікування; р1 — рівень значущості для різниці щодо показників у групі
порівняння.

ЕЕттаапп

ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ((nn  ==  2277)) ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ++  ННееййррооммііддиинн  ((nn  ==  3355))

ДДоо  
ллііккуувваанннняя

ППіісслляя  
ллііккуувваанннняя

рр
ДДоо  

ллііккуувваанннняя
ППіісслляя  

ллііккуувваанннняя
рр

1�й 71,2 ± 1,59 66,40 ± 1,37 р < 0,05 73,5 ± 1,55 64,0 ± 1,17 р < 0,001; р1 > 0,05

2�й 81,5 ± 1,72 78,8 ± 1,35 р > 0,05 82,7 ± 1,51 71,1 ± 1,07 р < 0,001; р1 < 0,05

3�й 231,6 ± 5,37 219,0 ± 3,22 р > 0,05 235,2 ± 4,75 202,5 ± 2,40 р < 0,001; р1 < 0,05
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хворих, які отримували винятково базисну тера�
пію, встановлено невірогідну тенденцію до скоро�
чення часу, витраченого на завдання. У пацієнтів,
які додатково отримували Нейромідин, кількість
часу, витраченого на виконання тесту, вірогідно
зменшилася на 14,0 % із вірогідною різницею при
міжгруповому порівнянні. Аналогічні закономір�
ності відзначено при проведенні третього етапу
(почергове відшукування чорних та червоних чисел)
із статистично значущим зменшенням (на 13,9 %)
часу на виконання тесту у хворих, яким додатково
призначали Нейромідин, чого не спостерігали в
групі порівняння.

Отже, у хворих, які отримували базисну терапію,
незважаючи на поліпшення показників концен�
трації уваги, зберігалися її нестійкість та схильність
до виснаження, тоді як призначення Нейромідину
сприяло суттєвому поліпшенню швидкості сенсо�
моторних реакцій за всіма параметрами.

Для з’ясування динаміки показників коротко�
часної та тривалої пам’яті у хворих на ДБЕ в дина�
міці лікування застосовували методику «За�
пам’ятовування 10 слів» (табл. 3).

У пацієнтів, яким проводили базисне лікуван�
ня, відзначено вірогідне зростання кількості зга�
даних слів під час 1—5�ї спроби на 25,7; 15,9;
12,1; 11,0 та 8,3 % відповідно. На етапі відтворен�
ня запропонованих слів через годину не встанов�
лено статистично значущих змін. Отримані резуль�
тати вказують на оптимізацію короткочасного за�
пам’ятовування без суттєвих змін з боку тривалої
пам’яті. У групі хворих, які у терапевтичній схемі
додатково отримували Нейромідин, установлено
вірогідне збільшення кількості відтворених слів на
всіх етапах дослідження: на 40,0 % — при першій
спробі, на 37,2 % — при другій, на 22,5 % — тре�
тій, на 20,2 % — четвертій, на 15,5 % — п’ятій та на
23,2 % — через годину, що свідчить про суттєве
поліпшення показників як короткочасної, так і
тривалої пам’яті.

Отже, можна дійти висновку, що антихолінесте�
разний препарат Нейромідин ефективно поліпшує
когнітивні функції у хворих на ДБЕ.

Наступний етап нашої роботи полягав у вивчен�
ні динаміки показників емоційно�особистісних роз�
ладів у хворих на ДБЕ на тлі проведеного лікування.

Дослідження реактивної тривожності за шка�
лою Спілбергера — Ханіна (табл. 4) виявило нез�
начне, але вірогідне зменшення кількості балів в
обох групах спостереження, більше — у пацієнтів,
які на тлі базисної терапії отримували Нейромідин
(на 7,4 порівняно з 4,0 % в групі порівняння). По�
казник особистісної тривожності мав тенденцію
до зниження у представників обох груп без статис�
тично значущих змін.

Ступінь вияву депресивних розладів в основній
групі зменшувався помітніше: на 10,1 порівняно з
5,2 % у групі порівняння.

Отже, застосування у комплексному лікуванні
Нейромідину не лише поліпшує когнітивне забез�
печення пацієнтів, оптимізуючи сенсомоторну ре�
активність та мнестичні процеси, а й зменшує сту�
пінь вияву емоційно�особистісних розладів, зокре�
ма тривожності та депресії.

Сприятливий вплив Нейромідину на когнітивні
функції та емоційно�особистісні реакції у хворих на
ДБЕ пов’язаний, з одного боку, з блокадою про�
никності мембрани для калію, з другого — із зво�
ротним інгібуванням холінестерази. При цьому ви�
рішальну роль відіграє блокада проникності мем�
брани для калію, що спричиняє подовження фази
реполяризації потенціалу дії мембрани і підвищен�
ня активності пресинаптичного аксону. Це супро�
воджується збільшенням потрапляння іонів каль�
цію до пресинаптичної терміналі і внаслідок цього —
посиленням викиду медіатора до синаптичної щі�
лини в усіх синапсах. Підвищення концентрації ме�
діатора в синаптичній щілині сприяє посиленню
стимуляції постсинаптичної клітини внаслідок меді�
атор�рецепторної взаємодії. У холінергічних синап�
сах інгібування холінестерази спричиняє подальше
накопичення нейромедіатора в синаптичній щілині
і посилення функціональної активності постсинап�
тичної клітини. Таким чином, Нейромідин діє на всі
ланки ланцюга процесів, які забезпечують прове�
дення збудження.

Т а б л и ц я  4
Показники (медіана) тривожності та депресії у хворих на діабетичну енцефалопатію 
до та після лікування, бали

W — парний критерій Вілкоксона; р — рівень значущості для різниці щодо показників до лікування.

ППооккааззнниикк

ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ((nn  ==  2277)) ББааззииссннее  ллііккуувваанннняя  ++  ННееййррооммііддиинн  ((nn  ==  3355))

ДДоо  
ллііккуувваанннняя

ППіісслляя  
ллііккуувваанннняя

WW;;  рр
ДДоо  

ллііккуувваанннняя
ППіісслляя  

ллііккуувваанннняя
WW;;  рр

Особистісна тривожність 48,95 47,35 W = 66,0; p > 0,05 47,89 45,95
W = 300,0; 

Z = 4,321; p > 0,05

Реактивна тривожність 42,97 41,25 W = 136,0; p < 0,05 42,01 38,92
W = 592,0; 

Z = 5,118; p < 0,01

Депресія, бали 17,98 17,03 W = 120,0; p < 0,05 18 16,19
W = 716,0; 

Z = 5,122; p < 0,001 
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Висновки

Застосування у комплексному лікуванні хворих
на діабетичну енцефалопатію Нейромідину впро�
довж 8 тижнів сприяє ефективному усуненню ког�
нітивного дефіциту з вірогідним зростанням показ�
ника MMSE�тесту (Mini Mental State Examination)
на 11,2 %.

Поліпшення когнітивних функцій у хворих на ді�
абетичну енцефалопатію на тлі призначення Ней�
ромідину відбувається за рахунок зростання швид�

кості сенсомоторних реакцій, концентрації уваги,
оптимізації показників як короткочасної, так і три�
валої пам’яті.

Використання на тлі базисної терапії Нейромі�
дину в пацієнтів з діабетичною енцефалопатією
сприяє зменшенню ступеня вияву емоційно�осо�
бистісних розладів за рахунок зниження показни�
ків реактивної тривожності за шкалою Спілберге�
ра — Ханіна (на 7,4 %) та депресії за шкалою Бека
(на 10,1 %).
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Н.В. ПАШКОВСКАЯ, В.М. ПАШКОВСКИЙ

Динамика показателей когнитивных функций 
и эмоционально�личностных реакций у больных диабетической
энцефалопатией под влиянием лечения Нейромидином

Цель — оценить эффективность применения Нейромидина в комплексном лечении когнитивных и эмоциH
ональноHличностных нарушений у больных диабетической энцефалопатией (ДЭ).

Материалы и методы. Обследовано 62 пациента с ДЭ. Больные 1Hй группы (27 лиц) получали стандарH
тное лечение ДЭ, 2Hй группы (35) — на фоне стандартного лечения получали Нейромидин по 60 мг/сут в течение
8 нед. Для установления особенностей когнитивных функций использовали тест MMSE (MiniHMental State
Examination), методики оценки внимания по таблице Шульте в модификации Горбова и памяти с помощью теста
на запоминание 10 слов, для оценки личностной и реактивной тревожности — шкалу Спилбергера—Ханина,
депрессивных расстройств — шкалу Бека.

Результаты. У больных обеих групп после лечения достоверно увеличивался общий балл теста MMSE,
больше — у пациентов, которым назначали Нейромидин (на 11,2 %, р < 0,001). Наиболее статистически значиH
мые изменения установлены по субтестам исследования внимания и памяти (увеличение исследуемых показаH
телей на 21,7 и 29,9 % соответственно; р < 0,05). Во 2Hй группе отмечено заметное увеличение скорости сенсоH
моторных реакций и показателей как кратковременной, так и долговременной памяти. Назначение НейромиH
дина способствовало более существенному, чем в группе сравнения, снижению показателей реактивной треH
вожности по шкале Спилбергера—Ханина (на 7,4 %, р < 0,01) и депрессии по шкале Бека (на 10,1 %, р < 0,001).
Благотворное влияние Нейромидина на когнитивные функции и эмоциональноHличностные реакции больных
обусловлено, с одной стороны, блокадой калиевой проницаемости мембран, с другой — обратным ингибироH
ванием холинэстеразы.

Выводы. Применение в комплексном лечении больных ДЭ Нейромидина способствует эффективному усH
транению когнитивного дефицита с достоверным увеличением общего балла теста MMSE, улучшению когнитивH
ных функций за счет увеличения скорости сенсомоторных реакций, концентрации внимания, оптимизации поH
казателей как кратковременной, так и долговременной памяти, уменьшению степени эмоциональноHличносH
тных расстройств за счет снижения показателей реактивной тревожности и депрессии.

Ключевые слова: диабетическая энцефалопатия, когнитивные функции, Нейромидин.
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N.V. PASHKOVSKA, V.M. PASHKOVSKYІ

Dynamics of cognitive functions and personal�emotional reactions 
of patients with diabetic encephalopathy 
under influence of treatment with Neiromidinum

Objective – to establish efficacy of Neuromidine administration in complex treatment of cognitive and emoH
tionalHpersonal disorders in patients with diabetic encephalopathy.

Methods and subjects. There were investigated 62 patients with diabetic encephalopathy. Patients of the first
group (27 persons) received standard treatment for diabetic encephalopathy. Patients of the second group (35
persons) received Neuromidine 60 mg per day during 8 weeks on the ground of standard treatment. There were
used test MMSE (Mini Mental State Examination) for establishment of peculiarities of cognitive functions, methods of
attention evaluation by the table of Shulte in modification by Gorbov and memory in the test «Remembering 10
words». For evaluation of personal and reactive anxiety there was used the scale of Spielberger–Chanine, depresH
sive disorders – the scale of Beck.

Results. In patients of both groups after treatment the general point of test MMSE reliably increased, in the same
time noticeably in patients treated additionally with Neuromidine (11.2 %, p < 0.001).The most statistic important
changes were established by subtests of attention and memory investigation with increase of investigated data on
21.7 % and 29.9 % responsibly (p < 0.05).In the basic group the remarkable improvement of speed of sensorHmotor reacH
tions and data of short and long memory were notified. Additional administration of Neuromidine assisted essential
decrease of data of reactive anxiety by table Spielberger–Chanine (on 7.4 %, p < 0.01) and depression by Beck table
(on 10.1 %, p < 0.001), than in comparative group. Favourable influence of Neuromidine on cognitive functions and
emotional personal reactions of patients is connected on the one hand with blockage of Potassium membrane penH
etration, on the other hand – reversible inhibition cholinesterase.

Conclusions. The usage of Neuromidine in complex treatment of patients with diabetic encephalopathy assists
effective elimination of cognitive deficit with reliable increase of data MMSEHtest. The improvement of cognitive functions
in patients with diabetic encephalopathy on the ground of administration of Neuromidine takes place by the mean
of speed increase of sensorHmotor reactions, attention concentration, optimization of data short and long memory.
The usage on the ground of basic treatment Neuromidine in patients with diabetic encephalopathy contributes to
decrease of manifestation of emotional personal disorders due to reduce of indices of reactive anxiety and depression.

Key words: diabetic encephalopathy, cognitive functions, Neiromidinum. �
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Останніми роками у світі захворювання людини
оцінюють не лише як фізичний збиток, а й як

комплекс проблем, що стосуються емоційного, соці�
ального та фінансового благополуччя людини [3]. Са�
ме тому важливим етапом у розвитку сучасної систе�
ми охорони здоров’я стало визнання необхідності до�
повнення природно�наукової парадигми хвороби та
здоров’я парадигмою гуманітарною. Звідси законо�
мірна цікавість до психологічних і соціальних аспек�
тів клініки внутрішніх хвороб, емоційних чинників еті�
ології та характеру перебігу захворювання. Пацієнта
розглядають не лише як «власника» хворого органа,
а й як особистість, котра функціонує у визначеному,
часто патогенному середовищі.

Гуманізація медицини та її результат — впро�
вадження в широку клінічну практику ідей і методів
медичної психології та психотерапії, а також реалі�
зація загальномедичної концепції реабілітації орі�
єнтує лікарів різного профілю на особистісний під�
хід до пацієнта, тобто його розглядають не лише як
об’єкт, а й як суб’єкт лікування [7].

Вектор сучасного підходу до розуміння патоге�
незу захворювання зміщується в бік психосома�
тичного, який розрізняє схильність та чинники, які
сприяють або затримують розвиток захворювання
[1]. Схильність (диспозиція) — це вроджена (нап�
риклад, генетично зумовлена), а за певних умов —
набута готовність, яка виливається у форму можли�

УДК 616.89

С.Г. ПОЛШКОВА

Український НДІ соціальної і судової психіатрії
та наркології МОЗ України, Київ

Клініко�психопатологічні чинники, 
які впливають на рівень якості життя 
в осіб небезпечних професій

Мета — вивчити рівень якості життя (ЯЖ) осіб небезпечних професій, визначити клінікоHпсихопатологічні
чинники, які впливають на ЯЖ у них, створити систему допомоги цій категорії осіб у межах біопсихосоціальної
парадигми.

Матеріали і методи. Обстежено 534 працівників небезпечних видів професій, з них 354 пацієнтів було відібH
рано в наше дослідження за критеріями залучення (278 гірників і 76 машиністів та їхніх помічників). Усі обстежені
були чоловічої статі, середній вік — (37,3 ± 1,7) року. Усім пацієнтам проводили клінікоHпсихопатологічне, психодіH
агностичне, клінікоHанамнестичне обстеження, оцінювали рівень ЯЖ за допомогою шкал, збирали інформацію
за допомогою «Карти обстеження пацієнта із підвищеним ризиком саморуйнівної поведінки».

Результати. В осіб небезпечних видів професій визначено переважно низький рівень ЯЖ. Нами виділено
статичні та динамічні складові ЯЖ, впливаючи на які вдавалося досягти поліпшення ЯЖ. Визначено клінікоHпсихоH
патологічні чинники, які впливали на ЯЖ осіб небезпечних видів професій. Пацієнтам проводили комплексну теH
рапію: фармакотерапію в гострий період та індивідуальну і групову психотерапію в подальшому, що поліпшуваH
ло рівень ЯЖ пацієнтів.

Висновки. Встановлено, що рівень ЯЖ осіб небезпечних видів професій низький. У структурі ЯЖ виділено
динамічні та статичні складові. Істотних змін рівня ЯЖ за короткий проміжок часу досягнуто за рахунок впливу на
динамічні складові ЯЖ, а подальша робота над статичними складовими ЯЖ сприяла більш тривалому та стабільH
ному поліпшенню стану пацієнтів. Виділено клінікоHпсихопатологічні чинники, які впливали на ЯЖ (благополуччя,
настрій, самообслуговування і незалежність у діях, працездатність і загальне сприйняття ЯЖ, соціоемоційна, гроH
мадська і службова підтримка, самореалізація і духовна реалізація), впливаючи на які, можна поліпшувати ЯЖ
зазначеної категорії пацієнтів.

Ключові слова: особи небезпечних видів професій, якість життя, чинники, які впливають на якість життя.
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вого органічного або невротичного захворювання.
Поштовхом до розвитку такого захворювання є пе�
реважно тяжкі життєві ситуації.

Сучасна медицина зміщує акцент із проблеми
виживання при багатьох хронічних захворюваннях
на проблему повноцінного соматичного та психо�
соціального функціонування хворих, тобто на
проблему поліпшення та підтримки на належному
рівні якості життя (ЯЖ) пацієнтів [2, 5, 6].

Особливої актуальності проблема поліпшення
ЯЖ набуває при станах, пов’язаних зі стресом
(посттравматичні стресові розлади, порушення
адаптації), а також у разі гострих реакцій на стрес.
Це, насамперед, стосується осіб небезпечних ви�
дів професій у зв’язку з частими стресовими ситу�
аціями на роботі та необхідністю повертатися до
роботи після перенесеного стресу. Значне збіль�
шення кількості екстремальних ситуацій на вироб�
ництві, а також швидка інвалідизація осіб небез�
печних видів професій працездатного віку зумов�
лює посилення уваги до проблеми надання допо�
моги цій категорії населення. Враховуючи фрус�
труючий характер екстремальних подій, дуже
важливо вивчати механізми адаптації до них, які
дають змогу мінімізувати негативний вплив цих
подій на ЯЖ.

ММееттаа  ддоосслліідджжеенннняя — вивчити рівень ЯЖ в осіб
небезпечних професій, визначити клініко�психо�
патологічні чинники, які впливають на ЯЖ у них,
створити систему допомоги цій категорії осіб у ме�
жах біопсихосоціальної парадигми.

Матеріали і методи

Як осіб небезпечних видів професій ми дослід�
жували гірників, котрі постраждали внаслідок
аварій на вугільних шахтах (на базі Донецької об�
ласної клінічної лікарні профзахворювань), а та�
кож машиністів і помічників машиністів, які працю�
ють на залізниці та у метрополітені і потрапляли в
аварії під час виконання рейсу (на базі Дорожньої
клінічної лікарні № 1 ст. Київ). Усього нами обсте�
жено 534 працівників, з них 354 (278 гірників,
76 машиністів і помічників машиністів) відібрали
в наше дослідження за критеріями залучення. Всі
обстежені пацієнти були чоловічої статі, середній
вік — (37,3 ± 1,7) року, тобто працездатного віку.
Всі вони не відзначали наявності суїцидальних ду�
мок чи суїцидальних спроб в анамнезі, тобто не
мали явних автоагресивних тенденцій.

Використано такі методи дослідження: клініко�
психопатологічний, психодіагностичний, клініко�
анамнестичний, інформаційно�аналітичний, ста�
тистичний.

З метою вдосконалення процедури обстежен�
ня ми розробили та використали карту обстежен�
ня пацієнта з підвищеним ризиком саморуйнівної
поведінки, яка містить 5 розділів (загальна інфор�
мація, сімейний та соціальний стан, опис існуючих

проблем, модальний аналіз існуючих проблем, бі�
ологічні чинники), та додатково психодіагностичні
методики.

При дослідженні ЯЖ, на відміну від традиційних
клінічних та інструментальних методів, які застосо�
вують у медицині, оцінка стану хворого ґрунтується
на його особистому сприйнятті, що не завжди збі�
гається (або навіть зовсім не збігається) з думкою
лікарів. Тому в наведеному дослідженні використа�
но шкали самооцінки, які пацієнти заповнювали
самостійно, а саме шкалу Q�Les�Q [9] (опиту�
вальник якості та задоволення від життя) і шкалу
оцінки рівня ЯЖ О.С. Чабана [8]. Обидві шкали па�
цієнти заповнювали самостійно.

Шкала Q�Les�Q включає такі сфери: «Фізична
сфера», «Психологічна сфера», «Рівень незалеж�
ності», «Соціальні відносини», «Навколишнє середо�
вище» і «Духовна сфера», сума значень за якими
становить загальну підсумкову оцінку ЯЖ.

Шкала оцінки рівня ЯЖ містить 10 запитань:
оцінка пацієнтом власного здоров’я; реалізова�
ність; любов; гедонія (задоволення); друзі; соці�
альна активність; фінансове благополуччя; спіль�
не проведення часу в сім’ї, з друзями; задоволен�
ня від роботи; соціальний статус (тобто є корот�
шою за Q�Les�Q).

Статистичну обробку проводили за допомогою
програмного забезпечення Statistica 8.0 з вико�
ристанням параметричних та непараметричних
критеріїв вірогідності отриманих даних, кореляцій�
ного аналізу. Розраховували також коефіцієнт де�
термінації («квадрат коефіцієнта кореляції»), який
дає змогу оцінити, якою мірою мінливість однієї пе�
ремінної зумовлена впливом іншої [4].

Результати та обговорення

Оцінку за опитувальником Q�Les�Q проводили
за 5�бальною системою, де 1 бал — дуже погано,
2 бали — погано, 3 бали — задовільно, 4 бали —
добре, 5 балів — дуже добре. Результати оцінки за
шкалою Q�Les�Q наведено на рис. 1.

ЯЖ обстежених здебільшого оцінено 2 та 3 ба�
лами, рідко — 1 балом, що свідчить про значні по�
рушення якості життя в осіб небезпечних професій.
15�й пункт (ставлення до терапії і медикаментів) 
не оцінювали до призначення терапії. Найнижчі
оцінки за цією шкалою отримано за пунктами 
6 (1,5 бала) та 3 (1,7 бала).

Рівень ЯЖ за шкалою О.С. Чабана оцінювали
від 0 до 3 балів, де 0 — дуже погано, 1 — погано,
2 — добре, 3 — дуже добре. Результати за шкалою
оцінки рівня ЯЖ корелюють з такими за шкалою
Q�Les�Q. При цьому використання шкали оцінки
рівня якості життя О.С. Чабана є більш зручним
завдяки меншому обсягу порівняно із Q�Les�Q
(рис. 2).

У цілому результати проведеного дослідження
демонструють не лише низький рівень ЯЖ за

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  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 2 ,  №  3

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

7755

суб’єктивними оцінками пацієнтів, а й становище
цієї категорії пацієнтів у соціумі.

Якщо розглянути структуру показника ЯЖ, то
можна виділити статичні та динамічні його складо�
ві. До динамічних відносять фізичне благополуччя,
настрій, самообслуговування (здатність фізично
рухатися), незалежність у діях, працездатність (ро�
бота в цілому та робота по дому) і загальне сприй�
няття ЯЖ (задоволеність життям), до статичних —
соціоемоційну підтримку (соціальні взаємовідно�
сини та взаємовідносини в сім’ї), громадську і
службову підтримку, самореалізацію, духовну реа�
лізацію, які детерміновані соціальними, особис�
тісними та соціокультурними чинниками (громад�

ська та службова підтримка, самореалізація, а
тим більше духовна реалізація).

Поліпшення одних складових може впливати не
лише на підвищення загального рівня ЯЖ, а й на
поліпшення інших складових, тобто впливаючи на
динамічні складові ЯЖ, можна поліпшити ЯЖ, а та�
кож вплинути на статичні складові, тобто ці складо�
ві взаємно впливають один на одного.

Істотних змін рівня ЯЖ за короткий проміжок ча�
су досягнуто за рахунок впливу на динамічні складо�
ві ЯЖ, а подальша робота над статичними складови�
ми ЯЖ сприяла більш тривалому та стабільному по�
ліпшенню стану пацієнтів. Це допомогло в складан�
ні плану терапії та виборі методів. Також враховува�

Рис. 1. Якість життя обстежених за шкалою Q�Les�Q

Рис. 2. Якість життя обстежених за шкалою О.С. Чабана
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Рис. 3. Частота проблем, на які скаржилися обстежені

ли взаємний вплив одних складових на інші, тобто
компенсаторний вплив. Наприклад, неможливість
достатньо компенсувати фізичну активність може
погіршувати соціальні взаємовідносини та взаємо�
відносини в сім’ї, і навпаки — позитивний вплив по�
ліпшує соціальні та сімейні взаємовідносини.

Усвідомлення факту взаємовпливу складових
ЯЖ допомогло нам при визначенні тактики ліку�
вання цих пацієнтів. Очевидно, що терапія осіб не�
безпечних професій складалася з психофармако�
логічних і психотерапевтичних методів, а за мож�
ливості — і з фізіотерапевтичних. У гострий період
терапії перевагу віддавали психофармакотерапії,
а в подальшому акцент зміщувався в бік психоте�
рапії та фізіотерапії. Ми проводили індивідуальну
та групову психотерапію. Лікування призначали
залежно від провідних симптомів.

У період ремісії пацієнти потребували підтриму�
вальної терапії, спрямованої на ліквідацію залиш�
кових виявів постстресових розладів, тобто тера�
пії, яка сприяє поліпшення ЯЖ. Щодо психотера�
певтичних заходів, то на початкових етапах вони
були орієнтовані на динамічні складові ЯЖ з посту�
повою роботою над поліпшенням статичних скла�
дових для «закріплення» ефекту терапії.

З урахуванням наведеного вище вибір методів
психотерапії залежав від періоду лікування, а саме
на початковому етапі перевагу віддавали когнітив�
но�поведінковим методам (для швидшого досяг�
нення ефекту), а в подальшому використовували
психодинамічні методи психотерапії (тривалі).

У розробленій нами «Карті обстеження пацієнта
з високим ризиком саморуйнівної поведінки» один
з розділів передбачає аналіз існуючих проблем.
Пацієнти могли визначити сферу та характер проб�
лем, що допомагало спланувати напрям психоте�
рапевтичної роботи з пацієнтом під час проведен�
ня індивідуальної психотерапії, а також розподіли�
ти пацієнтів у «тематичні» за проблематикою групи
для проведення групової психотерапії (рис. 3).

Усі обстежені відзначали таку проблему, як
«переживання стихійного лиха», тобто майже ко�
жен з них потрапляв у ситуацію, яка становила
загрозу для життя, а деякі з них два рази чи біль�
ше були в таких ситуаціях. При цьому гірники пот�
рапляли в аварії на вугільних шахтах, які виникали
нібито самі собою, незалежно від дій гірників чи
когось іншого, а машиністи — в аварії, в яких най�
частіше були винні інші особи (люди, які потрапля�
ли під потяг).
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С.Г. ПОЛШКОВА

Клинико�психопатологические факторы, влияющие 
на уровень качества жизни у лиц опасных профессий

Цель — изучить уровень качества жизни (КЖ) лиц опасных видов профессий, определить клиникоHпсихоH
патологические факторы, влияющие на КЖ у них, создать систему помощи данной категории лиц в рамках биH
опсихосоциальной парадигмы.

Материалы и методы. Обследовано 534 работника опасных видов профессий, из них 354 пациента быH
ли отобраны в наше исследование по критериям включения (278 горняков и 76 машинистов и их помощников).

Друге місце посіли дві побутові проблеми. Пер�
ша — це «незадовільне матеріальне становище»,
причому серед коментарів траплялися такі: «Зар�
плата мене не задовольняє, але що я можу зроби�
ти?», «В нас немає інших варіантів роботи, зараз
багато людей звільняють, і я маю триматися за ту
роботу, яка є», тобто незадоволення матеріальним
становищем підкріплювалося пасивним ставлен�
ням до цього. Зазначені проблеми погіршували са�
мооцінку обстежених та негативно впливали на
ЯЖ. Той факт, що обстежені відповідали на запи�
тання стосовно проблем, допомагало їм усвідоми�
ти наявність цих проблем і мотивувало їх на по�
дальшу психотерапевтичну роботу.

Ми також запропонували обстеженим оцінити
інтенсивність впливу проблем та ступінь диском�
форту, який вони спричиняють (рис. 4).

Половина обстежених оцінюють дискомфорт
від існуючих проблем як помірний, а 20 % — як
серйозний, це спричиняє дистрес і негативні
емоції.

Висновки

Результати нашого дослідження продемонстру�
вали не лише низький рівень ЯЖ за суб’єктивними
оцінками пацієнтів, а й положення цієї категорії
пацієнтів у соціумі.

У структурі показника ЯЖ виділено відносно
статичні та динамічні його складові. Істотних змін
рівня ЯЖ за короткий проміжок часу можна досяг�
нути за рахунок впливу на динамічні складові ЯЖ,
а подальша робота над статичними складовими
ЯЖ сприяє більш тривалому та стабільному поліп�
шенню стану пацієнтів. Деякі складові ЯЖ можуть
взаємно впливати один на одного.

До клініко�психопатологічних чинників, які
впливають на ЯЖ осіб небезпечних професій,
можна віднести благополуччя, настрій, самообслу�
говування і незалежність у діях, працездатність і
загальне сприйняття ЯЖ, соціоемоційну, громад�
ську і службову підтримку, самореалізацію і духов�
ну реалізацію. Впливаючи на ці чинники, можна
змінювати ЯЖ цієї категорії пацієнтів.

Рис. 4. Розподіл обстежених за інтенсивністю впливу проблем
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Все обследованные были мужского пола, средний возраст — (37,3 ± 1,7) года. Всем пациентам проводили клиH
никоHпсихопатологическое, психодиагностическое, клиникоHанамнестическое обследование, оценивали
уровень качества жизни с помощью шкал, собирали информацию с помощью «Карты обследования пациента
с повышенным риском саморазрушительного поведения».

Результаты. У лиц опасных видов профессий определен низкий уровень КЖ. Нами выделены статические
и динамические составляющие КЖ, воздействуя на которые, удавалось достичь улучшения КЖ. Определены
клиникоHпсихопатологические факторы, которые влияли на КЖ лиц опасных видов профессий. Пациентам проH
водили комплексную терапию: фармакотерапию в острый период и индивидуальную и групповую психотераH
пию в дальнейшем, что улучшало уровень КЖ пациентов.

Выводы. Установлено, что уровень КЖ лиц опасных видов профессий является низким. В структуре КЖ выH
делены динамические и статические его составляющие. Существенные изменения уровня КЖ за короткий проH
межуток времени были достигнуты за счет влияния на динамические составляющие КЖ, а дальнейшая работа
над статическими составляющими КЖ способствовала более длительному и стабильному улучшению состояH
ния пациентов. Выделены клиникоHпсихопатологические факторы, влияющие на КЖ (благополучие, настроение,
самообслуживание и независимость в действиях, работоспособность и общее восприятие КЖ, социоэмоциоH
нальная, общественная и служебная поддержка, самореализация и духовная реализация), воздействуя на коH
торые, можно улучшать КЖ упомянутой категории пациентов.

Ключевые слова: лица опасных видов профессий, качество жизни, факторы, влияющие на качество
жизни.

S.G. POLSHKOVA

Clinical and psychopathological factors affecting 
the quality of life in those hazardous occupations

Objective – to study the level of the quality of life (QoL) of persons of dangerous professions, the definition of
clinical and psychopathological factors affecting the level of QoL among them, creating a system with this category
of persons within the biopsychosocial paradigm.

Methods and subjects. We examined 534 workers of hazardous occupations – 354 patients were selected in our
study by inclusion criteria (278 miners and 76 drivers and assistants). All subjects were male, mean age was 37.3 ± 1.7.
All patients underwent clinical, psychopathological, psychodiagnostic, clinical survey collected information using
the «Questionnaire of a patient with increased risk of selfHdestructive behavior» and assessed the quality of life using
the scales.

Results. Individuals of dangerous professions identified low levels of QoL, most of ratings were 2 and 3, that is
«bad» and «fair». We have identified static and dynamic components of QoL, influencing who managed to reach a
better QoL. Defined clinical and psychopathological factors that affect the quality of life dangerous professions.
Patients underwent combined therapy, namely pharmacotherapy in the acute period, and individual and group psyH
chotherapy in the future, which improved the quality of life of patients.

Conclusions. It was determined that the level of quality of life of hazardous occupations is low. The structure of
QoL highlighted its dynamic and static components. Significant changes in the level of quality of life for a short interH
val were achieved due to the influence on the dynamic components of QoL, and further work on the static compoH
nents of QoL contributed to a more prolonged and sustained improvement in patients. Marked clinical and psyH
chopathological factors that influence the QoL (wellHbeing, mood, selfHcare and independence in the actions, perH
formance, and overall perception of QoL, socioHemotional support, and social service support, selfHfulfillment and spirH
itual realization), working on that you can improve the QoL of these individuals.

Key words: persons of dangerous professions, quality of life, factors that affect the quality of life.
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Тревога — как отрицательно окрашенная эмоция,
выражающая ощущение неопределенности,

ожидание негативных событий, трудноопределимые
предчувствия, предназначена для мобилизации ос�
новных резервов организма через активацию гипо�
таламо�гипофизарно�адреналовой оси с целью наи�
более быстрого реагирования на изменившиеся ус�
ловия внешней среды и избегания опасности. Она
является универсальной адаптационной реакцией
организма на стимулы, которые потенциально несут
в себе угрозу или являются новыми для субъекта. В
отличие от причин страха, причины тревоги обычно
не осознаются, но она предотвращает участие чело�
века в потенциально вредном поведении или по�
буждает его к действиям по повышению вероятнос�
ти благополучного исхода событий.

Существуют разные теоретические подходы к
пониманию тревоги. Она является, с одной сторо�
ны, выученной разновидностью страха на все уг�
рожающие жизни стимулы [15], с другой — только
на определенные стимулы, которые ассоциирова�
ны с наказанием и фрустрацией [18]. Поэтому и
была сформулирована гипотеза о двух вариантах
тревоги. 

Тревога может быть как нормальной (физиоло�
гической), так и патологической реакцией орга�
низма на изменяющиеся условия внешней среды.
В первом случае тревога является временным
ощущением и зависит от продолжительности трав�
мирующей ситуации. При этом интенсивность тре�

воги коррелирует с субъективной значимостью со�
бытия (стимула). В отличие от физиологической,
патологическая тревога характеризуется беспоч�
венным беспокойством, которое может принимать
вид чувства надвигающейся опасности, внутренне�
го напряжения, ожидания непредвиденных собы�
тий. В этом случае возможно появление тревоги в
ответ на стрессовые события, однако эта реакция
гипертрофирована и дезадаптивна. В первую
очередь, речь идет о тревожных переживаниях (па�
тологической тревоге), которые характеризуются
негативными ожиданиями по отношению к будуще�
му и имеют выраженный когнитивный компонент,
и активной тревоге, для которой характерно воз�
никновение интенсивной немедленной реакции
страха, паники с соответствующими соматически�
ми проявлениями (учащенное сердцебиение и ды�
хание, усиленное потоотделение, усиленная перис�
тальтика кишечника и пр.).

Cуществует экспериментальное подтверждение
влияния длительных конфликтных ситуаций на фор�
мирование психосоматических заболеваний. В свя�
зи с этим ученые выделили в отдельную группу орга�
нические заболевания, в развитии которых главную
роль играют особенности психического реагирова�
ния на стрессогенные стимулы. К этим психосомато�
зам, в первую очередь, относят бронхиальную ас�
тму, ишемическую болезнь сердца, язвенную бо�
лезнь, неспецифический язвенный колит, гипертен�
зию, нейродермит, склеродермию и псориаз.

Е.А. ХАУСТОВА

Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии 
и наркологии МЗ Украины, Киев

Тревожные расстройства: 
причины, симптомы, диагностика, лечение

Освещены вопросы диагностики и лечения тревожных расстройств. Дана подробная характеристика
групп лекарственных средств, применяемых при их лечении. Обоснован рациональный выбор препаратов в
зависимости от вида тревожного расстройства.
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Проблема тревожных расстройств усугубляется
также фактом их высокой коморбидности с други�
ми психическими и поведенческими расстройства�
ми. В первую очередь, речь идет о депрессии, кото�
рая в более чем половине случаев сопровождает
патологическую тревогу [25]. Так, в эпидемиологи�
ческих исследованиях показано, что депрессия
встречается у 55,6 % пациентов с паническим рас�
стройством (ПР), у 62 % — с генерализованным тре�
вожным расстройством (ГТР) и у 48 % — с посттрав�
матическим стрессовым расстройством (ПТСР)
[24]. При этом сочетанное возникновение депрес�
сивного и тревожного расстройства приводит к бо�
лее тяжелому течению болезни, резистентности к
стандартному лечению и значительно увеличивает
уровень суицидальности.

Эпидемиологические данные

Тревожные расстройства наиболее часто встре�
чаются среди психических расстройств. Большин�
ство пациентов с этим диагнозом получают амбула�
торную помощь, и врачи уделяют им значительно
меньше внимание, чем лицам с более «тяжелыми»
заболеваниями, такими как шизофрения или бипо�
лярное аффективное расстройство. Страдающие
тревожными расстройствами часто вообще не об�
ращаются за медицинской помощью, что не позво�
ляет в полной мере оценить распространенность
этого заболевания.

По данным исследования NCS�R (National
Comorbidity Survey Replication), проведенного в США,
ежегодная распространенность тревожных рас�
стройств среди общей популяции составляет 18,1 %,
а пожизненная — 28,2 %, что значительно больше,
чем распространенность любого другого психичес�
кого расстройства [26]. В другом масштабном иссле�
довании показатель ежегодной распространенности
был еще более внушительным — 25,5 % [23].

В Украине, по данным исследований, еже�
годная распространенность тревожных рас�
стройств составляет около 4 %, а пожизненная —
6—8 %. При этом факторами риска указанных рас�
стройств являются женский пол, проживание в
восточном регионе страны, работа на дому, а так�
же то, что человек не состоит в браке [2, 9]. Огром�
ная разница между показателями в Украине и дру�
гих странах может свидетельствовать как о культу�
ральных особенностях украинцев, например обра�
щении за помощью к специалистам, практикую�
щим нетрадиционные методы лечения, так и о ги�
подиагностике тревожных расстройств.

Среди мужчин в Украине наиболее распрос�
транено ГТР, а среди женщин — ПР. Показатели
пожизненной и годичной распространенности
этих патологий составляют соответственно 1,32 и
0,68 % (ГТР у мужчин), и 2,91 и 1,94 % (ПР у жен�
щин) [2]. Согласно мировой статистике, соотноше�
ние полов (женщины : мужчины) при ПР составля�

ет 2—4 : 1 [45]. Интересно, что повышение актив�
ности такого фермента, как моноаминоксидаза А,
в основном наблюдают у лиц женского пола, стра�
дающих ПР. Это может объяснить повышенную
частоту возникновения данного заболевания у
женщин [12].

Пожизненная распространенность ГТР в мире
составляет от 4 до 10 %, а в Европе — около 8,5 %
от общей популяции [30]. У женщин пик распрост�
раненности этого расстройства наблюдают в 
35�летнем, а у мужчин — в 45�летнем возрасте. В
90 % случаев ГТР — это коморбидное состояние,
которое часто встречается вместе с другими аф�
фективными расстройствами и алкогольной зави�
симостью [46]. В последнее время в связи с этими
данными в научном медицинском сообществе про�
должается дискуссия о том, является ли ГТР самос�
тоятельной нозологической единицей.

Достаточно распространенной группой тре�
вожных расстройств признаны специфические
фобии. Так, по данным исследования, проведен�
ного R.C. Bland и соавт. (1988), пожизненная рас�
пространенность специфической фобии среди об�
щей популяции составляет 7,2 % при общей рас�
пространенности тревожных расстройств 11,2 %.
Согласно другим данным, эти показатели состав�
ляют соответственно 13,3 и 24,9 % [7, 27]. Наибо�
лее часто встречаемыми фобиями являются зоо�
фобии (среди женщин) и акрофобия (среди муж�
чин). Пациенты с этими заболеваниями редко об�
ращаются за профессиональной медицинской по�
мощью из�за того, что специфические фобии не ас�
социированы со значительным ухудшением качес�
тва жизни, как, например, при ГТР или ПР.

В последнее время увеличивается частота воз�
никновения такого тревожного расстройства, как
социальная фобия. Пожизненная распространен�
ность этой фобии составляет 0,5 % в странах азиат�
ского региона и 14,4 % во Франции [22, 44]. Такая
высокая распространенность социальной фобии в
Европе может быть связана как с культуральными
особенностями, быстрым темпом развития компью�
терных и кибертехнологий и, как следствие, — с
уменьшением количества и интенсивности социаль�
ных контактов, так и с гипердиагностикой этого сос�
тояния среди врачей общей практики [44].

В эпидемиологических исследованиях распрос�
траненности ПТСР установлено, что этот показа�
тель составляет 1,0—1,3 % от общей популяции.
Такая невысокая встречаемость данного заболе�
вания отражает тот факт, что только у небольшой
доли лиц, подвергшихся травмирующему событию,
впоследствии развивается ПТСР. Наиболее часто
это расстройство возникает после перенесенного
сексуального и физического насилия (14 и 13 % со�
ответственно), дорожно�транспортных происшес�
твий (12 %), а также у мужчин, побывавших в зоне
боевых действий (15 %) [36].
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Этиопатогенез

На сегодняшний день существует несколько ос�
новных подходов к объяснению причин возникно�
вения тревожных расстройств. Их условно можно
объединить в три большие группы: психологичес�
кие, нейробиологические и генетические теории
формирования патологической тревоги.

Так, в основе психоаналитического подхода ле�
жат работы З. Фрейда о природе невротической
тревоги, которую противопоставляли реалистичес�
кой. Под реалистической тревогой он рассматривал
рациональную и понятную реакцию на опасность,
которая выполняла адаптивную функцию. Невроти�
ческая тревога возникает вследствие аккумуляции
либидо, «не выпущенного» в виде сексуальной
энергии во время оргазма, и приводит к нарушению
адаптации. Также З. Фрейд предполагал, что невро�
тическая тревога исходит из эго, являясь сигналом
избегания либидозных потребностей. В этом случае
индивид пытается избегать внутренних побужде�
ний, как будто они являются внешними [15].

Согласно понятиям когнитивно�бихевиораль�
ной терапии, патологическая тревога возникает
вследствие дезадаптивных и дисфункциональных
когниций, которые либо присущи индивиду с рож�
дения (А. Эллис), либо возникают в процессе раз�
вития (А.Т. Бек). Наиболее частыми дезадаптивны�
ми убеждениями, способствующими возникнове�
нию тревожных расстройств, являются катастро�
физация («это ужасно», «я этого не переживу») и
увековечивание («так будет всегда») (табл. 1). Фун�
даментом теории когнитивной терапии является
формула АВС, в которой А — это активирующее со�
бытие, В — оценка, взгляды на это активирующее
событие, С — следствие (эмоция либо поведение).
Любое активирующее событие по своей сути эмо�
ционально нейтрально, определенное значение
ему придает индивид согласно своим убеждениям.

В случае наличия у индивида дисфункциональных
убеждений любое событие или стимул могут рас�
сматриваться как угрожающие жизни либо личной
свободе, что запускает реакцию тревоги. Однако
такая тревога не способствует адаптации и впос�
ледствии приводит к еще более сильному закреп�
лению дисфункциональных когниций и тревоги.

В нейробиологическом субстрате тревожных
расстройств основную роль играет нарушение
функционирования гиппокампа и миндалины.
Согласно данным нейровизуализационных мето�
дов исследования, у лиц с тревожными расстрой�
ствами наблюдают повышенную активацию мин�
далины в ответ на угрожающие стимулы по срав�
нению с контролем [29]. Гиппокамп, как показы�
вают исследования на животных, участвует в фор�
мировании реакции страха и избегания опас�
ности. В случае долговременной экспозиции эк�
спериментального животного к угрожающим сти�
мулам возникает уменьшение объема гиппокам�
па и изменение поведения в сторону избегания
любых новых неугрожающих стимулов [19].

Сегодня существует несколько основных моде�
лей формирования патологической тревоги. Одной
из наиболее влиятельных теорий в научном мире
является модель J.A. Gray. Согласно ей нейрональ�
ные структуры, такие как гиппокамп, миндалина и
префронтальная кора, объединены в три функцио�
нальные системы: поведенческую активационную
систему (Behavior Activation System, BAS), поведен�
ческую угнетающую систему (Behavior Inhibition
System, BIS) и систему борьбы или бегства (Fight
Flight System, FFS) [20, 48].

BAS мотивирует поведение, направленное на
приближение к объекту, включая социальное вза�
имодействие и ощущение позитивных эмоций. BAS
также связана с субъективными ощущениями уве�
ренности, наслаждения и гнева, с системой воз�

Т а б л и ц а  1
Наиболее распространенные дисфункциональные убеждения, которые могут привести 
к развитию тревожных и депрессивных расстройств [5, 33]

Сверхобобщение
Общие выводы на основе единичных данных, без анализа всей информации о факте, 
событии или явлении

Персонализация Безосновательное отнесение всех событий на свой счет

Выборочное абстрагирование
Построение заключений из одного фрагмента ситуации, без предшествующего 
разбора всей картины

Абсолютизм Мышление крайностями: все или ничего, хороший или плохой

Перфекционизм Подбор для себя или других высших теоретически возможных стандартов

Поиск виновного Поиск того, кого можно обвинить в неудачах (себя или других)

Неэкономичные рассуждения
Преимущественное использование сложных объяснений определенных событий 
при наличии простых причинно�следственных связей

Увековечивание
Превращение кратковременных явлений, событий, эмоциональных переживаний 
в долговременные

Катастрофизация Превращение любого, даже малозначимого события в катастрофу
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награждения, задействованной в формировании
аддиктивного поведения [20, 32].

Система BIS ответственна за избегающее по�
ведение, в том числе избегание социальных кон�
тактов и боли. Она также ориентирована на ответ
угрожающим сигналам и угнетение поведения при
наличии незнакомых стимулов и в ситуациях, кото�
рые не приводят к получению вознаграждения и
не являются карающими. На нейрофизиологичес�
ком уровне в системе BIS задействованы серото�
нинергические и норадренергические пути. По
своей сути BIS и BAS являются отдельными антаго�
нистическими системами [20, 32].

Исследования по изучению взаимодействий
между BIS, BAS, эмоциональным опытом и личнос�
тными чертами демонстрируют, что высокий
уровень активности BAS прямо коррелирует с вы�
сокими показателями экстравертированности,
умением социально взаимодействовать и поведе�
нием, направленным на поиск позитивных
эмоций. Кроме того, BAS ассоциирована с высо�
ким уровнем осознания эмоциональных пережи�
ваний. В то же время BIS показала сильную корре�
ляцию с чертами невротизма, негативным аффек�
том и показателями тревоги [19].

По мнению J.A. Gray, главную роль в развитии
тревожных и депрессивных расстройств играет
элевация активности BIS и снижение активности
ВАS. Это приводит к повышению негативного аф�
фекта, возникновению постоянного напряжения
и тревоги, психомоторной ажитации, недостаточ�
ной мотивации к совершению социальных взаи�
модействий, высокой потребности в вознаграж�
дении, преследованию кратковременных целей и
пренебрежению значением своих действий в от�
даленной перспективе [19].

Диагностика

Два основных подхода к классификации психи�
ческих и поведенческих расстройств отображены
в DSM�IV и МКБ�10. Причем в категории тревож�
ных расстройств значимых отличий в критериях
для постановки диагноза между этими классифи�
кациями не существует.

Для всех тревожных состояний характерны как
общие тревожные симптомы, так и специфичес�
кие. Вегетативные симптомы, преимущественно
связанные с повышением симпатического тонуса,
рассматривают среди общих тревожных симпто�
мов. Специфические симптомы тревоги, касающи�
еся типа формирования и течения тревоги, опре�
деляют конкретный тип тревожного расстройства.

Согласно МКБ�10, выделяют следующие типы
тревожных расстройств (табл. 2):

·· фобические (агорафобия, специфические и
социальные фобии), при которых тревога связана
с определенными ситуациями или предметами, ко�
торых пациент старается избегать;

·· другие тревожные состояния (ПР, ГТР, сме�
шанное тревожно�депрессивное расстройство).
Наиболее часто в клинической практике встреча�
ется постоянная тревога, которую квалифицируют
как ГТР. Оно формируется независимо от конкрет�
ного жизненного события. Его основное проявле�
ние — неоправданное беспокойство по различ�
ным поводам, которое пациент не в состоянии
сдерживать. Общие психические и соматические
симптомы тревоги наблюдают ежедневно в тече�
ние 6 мес и более;

·· паническое расстройство в настоящее время
является достаточно изученной в мировой психи�
атрии и пока относительно редко используемой
диагностической категорией. До 1980 г. ПР и ГТР
рассматривали как единое заболевание, называ�
емое «невроз тревоги». Выделение DSM�III ПР в от�
дельную диагностическую категорию обусловлено
рядом причин, а именно: повторяемостью присту�
пов тревоги (паники); появлением тревоги ожи�
дания в межприступный период и частым развити�
ем агорафобии; повышенным наследственно�ге�
нетическим риском развития этого заболевания;

Т а б л и ц а  2
Классификация тревожных расстройств согласно
МКБ�10 [47]

F40 Фобические тревожные расстройства

F40.0 Агорафобия

F40.00 Без панического расстройства

F40.01 С паническим расстройством

F40.1 Социальная фобия

F40.2 Специфические фобии

F41 Другие тревожные расстройства

F41.0 Паническое расстройство

F41.1 Генерализированное тревожное расстройство

F41.2
Смешанное тревожное и депрессивное 
расстройство

F41.3 Другие смешанные тревожные расстройства

F42 Обсессивно�компульсивное расстройство

F42.0
С преимуществом обсессивных мыслей 
и размышлений

F42.1 С преимуществом компульсивных действий

F42.2
Смешанные обсессивные мысли 
и компульсивные действия

F43
Реакция на тяжелый стресс и расстройство
адаптации

F43.0 Острая реакция на стресс

F43.1 Посттравматическое стрессовое расстройство

F43.2 Расстройство адаптации
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выраженной связью с депрессией и алкоголиз�
мом; частым наличием пролапса митрального кла�
пана; провокацией приступов паники лактатом
натрия и углекислым газом; высокой эффектив�
ностью антидепрессантов по сравнению с другими
препаратами и психотерапией;

·· ооббссеессссииввнноо��ккооммппууллььссииввнныыее расстройства
(прежнее название — невроз навязчивых состоя�
ний). Включают навязчивый (обсессивный) и вы�
нужденный (компульсивный) компонент. Клини�
чески проявляются в виде назойливых повторяю�
щихся мыслей, которые больной сам не в состоя�
нии подавить, и повторных стереотипных дей�
ствий, выполняемых в ответ на навязчивую идею;

·· нарушение адаптации и реакции на тяжелый
стресс. Это чрезмерная болезненная реакция на
какое�либо жизненное событие, проявляющаяся в
виде субъективного страдания и эмоционального
расстройства, которые нарушают социальную
адаптацию. Симптоматика появляется обычно в
течение месяца после стрессового события или из�
менения в жизни и длится не более 6 мес.

Следует отметить, что клинически патологичес�
кая тревога имеет проявления в виде психических,
поведенческих и соматических (вегетативных) на�
рушений. К психическим и поведенческим симпто�
мам тревоги относят: беспокойство по мелочам,
ощущение напряженности и скованности, неспо�
собность расслабиться, раздражительность и не�
терпеливость, ощущение взвинченности и пребы�
вание на грани срыва, невозможность сконцен�
трироваться, ухудшение памяти, трудности засыпа�
ния и нарушения ночного сна, быструю утомля�
емость, страхи. Больные с тревожными расстрой�
ствами часто жалуются на подавленное настрое�
ние, но на вопрос, как это состояние влияет на их
повседневную жизнь, отвечают, что стали более
раздражительными, беспокойными или даже
чрезмерно активными. Обычно такие больные
крайне неусидчивы и для самоуспокоения должны
постоянно что�то делать.

Соматические проявления тревоги широко
представлены, имеют витальную значимость для
больного и проявляются в виде вегетативной поли�
морфной гиперактивации и моторных нарушений.
Облигатной особенностью соматических проявле�
ний тревоги является их полисистемный характер.

Заинтересованность различных систем орга�
низма обусловлена вегетативной дисрегуляцией с
последующим нарушением адаптации к условиям
внешней среды и формированием психовегета�
тивного синдрома [1, 31].

Среди соматических проявлений тревоги вы�
деляют:

·· сердечно�сосудистые — учащенное сердце�
биение, тахикардия, экстрасистолия, неприятные
ощущения или боли в груди, колебания артериаль�
ного давления, предобморочные состояния, при�

ливы жара или холода, потливость, холодные и
влажные ладони;

·· дыхательные — ощущение кома в горле или
непрохождения воздуха, чувство нехватки возду�
ха, одышка, неравномерность дыхания, неудовлет�
воренность вдохом;

·· неврологические — головокружение, голов�
ные боли, предобморочное состояние, тремор, мы�
шечные подергивания, вздрагивания, парестезии,
напряжение и боль в мышцах, нарушения сна;

·· желудочно�кишечные — тошнота, сухость во
рту, диспепсия, понос или запоры, боли в животе,
метеоризм, нарушения аппетита;

·· мочеполовые — учащенное мочеиспускание,
снижение либидо, импотенция;

·· терморегуляторные — беспричинные суб�
фебрилитеты и ознобы.

Фармакотерапия

В терапии тревожных расстройств используют
ряд медицинских препаратовразличных фармако�
логических классов, многие из которых стали дос�
тупны в последние три десятилетия. Кроме того,
данные контролированных рандомизированных
исследований и контент�анализов, расширили
наше понимание клинических особенностей при�
менения и профиля безопасности уже известных
препаратов, используемых с этой целью.

Лечение тревожных расстройств подразумевает
на несколько этапов: терапию острой фазы, стаби�
лизацию, поддерживающую и профилактическую
терапию. Основной задачей на первом этапе явля�
ется достижение быстрого контроля над возникши�
ми симптомами тревожного расстройства. Следую�
щая фаза характеризуется достижением достаточ�
ных и продолжительных изменений в состоянии па�
циента для создания благоприятных условий для
выздоровления, а также предупреждения возмож�
ных осложнений. На этом этапе проводят коррек�
цию дозы препарата, например уменьшение дозы
при появлении нежелательных побочных эффектов
или увеличение — при появлении субсиндромаль�
ных симптомов. Лечение в фазе поддерживающей
терапии направлено на полное восстановление
психологического, социального и трудового функци�
онирования, поддержание стабильного аффектив�
ного состояния и предотвращение рецидива. На
этом этапе обычно отпадает необходимость в прие�
ме препаратов дополнительной терапии и посте�
пенно снижают дозу. Лечение в последней фазе
направлено на предотвращение рецидива. Рас�
смотрим отдельные группы препаратов с прротиво�
тревожным действием с акцентом на их эффектив�
ности и безопасности для пациента.

Селективные ингибиторы обратного захвата
серотонина (СИОЗС). Согласно современным руко�
водствам, эту группу препаратов можно использо�
вать при лечении всех видов тревожных рас�
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стройств. Так, около 60 % пациентов с ПР, принима�
ющих эти препараты, избавляются от панических
атак после непродолжительного курса лечения. В
одном из контролированных рандомизированных
исследований, в которых изучали эффективность
циталопрама при ПР, было продемонстрировано,
что 8�недельный курс приема этого препарата в до�
зе 10—15 мг/сут по эффективности не отличался
от плацебо. Однако использование препарата в бо�
лее высоких дозах было ассоциировано со значи�
тельным уменьшением частоты возникновения па�
нических атак, а также других симптомов данного
тревожного расстройства. Сходные результаты по�
лучены относительно длительного приема циталоп�
рама [28, 43]. Эффективность упомянутого препа�
рата при других тревожных расстройствах не дока�
зана, поскольку на сегодняшний день не опублико�
ваны исследования, направленные на ее изучение.

Флуоксетин является широко применяемым
препаратом из группы СИОЗС, эффективность ко�
торого доказана как при депрессивных, так и при
тревожных расстройствах. В клиническом испыта�
нии по изучению его эффективности в терапии ос�
трой фазы панического расстройства показано,
что прием флуоксетина в суточной дозе 10 или
20 мг на протяжении 10 нед ассоциирован со зна�
чительным снижением частоты возникновения па�
нических атак, симптомов фобии и улучшением со�
циального и трудового функционирования. Эти из�
менения прямо пропорционально коррелировали
с дозой препарата. Однако редукция симптомов
панических атак в группе флуоксетина в дозе
10 мг/сут хоть и была статистически значимой, но
не отличалась от плацебо [34]. Что касается эффек�
тивности этого препарата при социальной и специ�
фических фобиях, то существуют данные лишь о его
использовании у детей с элективным мутизмом (из�
бирательным отказом от коммуникативных взаи�
модействий), при котором эффективность флуоксе�
тина была сопоставима с таковой плацебо [6]. Так�
же существует мало данных по использованию
этого препарата при ГТР. Следует особо отметить
одно из исследований эффективности флуоксетина
при ПТСР. В нем принимали участие 64 пациента с
симптомами этого расстройства, из них 31 обследу�
емый был участником боевых действий. После 
5�недельного курса лечения флуоксетином в дозе
60 мг/сут отмечено значительное уменьшение сим�
птомов расстройства, за исключением гипервозбу�
димости и враждебности. При этом наибольшее
улучшение наблюдали у пациентов, не принимав�
ших участия в боевых действиях [14].

Эффективность применения флувоксамина
изучали в нескольких контролированных рандоми�
зированных исследованиях. В одном из них, в ко�
тором принимали участие пациенты с ПР, проведе�
но сравнение терапии флувоксамином и кломип�
рамином. В конце исследовательского периода

полностью избавились от панических атак 15 из 26
обследуемых из группы кломипрамина и 14 из 24 —
из группы флувоксамина [13]. В другом клиничес�
ком испытании сравнение с мапротилином пока�
зало отсутствие панических атак у 50 % пациентов
из группы флувоксамина и только у 20 % лиц, при�
нимавших мапротилин [39]. При этом флувокса�
мин во всех исследованиях снижал симптомы ПР в
большей степени, чем плацебо. Согласно данным
небольшого открытого клинического испытания,
этот препарат также эффективен относительно
снижения симптомов тревоги и депрессии у лиц с
ГТР с коморбидным депрессивным эпизодом, од�
нако этих данных недостаточно для точной оценки
эффективности флувоксамина у лиц с ГТР [42].

Сертралин часто применяют в лечении тревож�
ных расстройств, таких как социальная фобия, об�
сессивно�компульсивное расстройство и ПТСР.
Так, в крупном плацебоконтролированном клини�
ческом испытании было продемонстрировано, что
терапия сертралином в дозе 50—200 мг/сут спо�
собствовала значительному уменьшению тревоги
при социальных контактах и фобического избега�
ния коммуникативных социальных взаимодей�
ствий у пациентов с социальной фобией. При этом
клинического ответа достигли 52 % пациента из
группы сертралина и 29 % — из группы плацебо
[41]. 12�недельное двойное слепое плацебокон�
тролированное исследование эффективности сер�
тралина у лиц с ПТСР показало значительно боль�
шую действенность этого препарата по сравнению
с плацебо, оцененную с помощью шкал CAPS�2
(Clinician�Administered PTSD Scale), CGI�S (Clinical
Global Impression — Severity of Illness) и CGI�I (Clinical
Global Impression — Global improvement) [8].

Бензодиазепины. В течение длительного вре�
мени препаратами первого выбора при разверну�
том тревожном расстройстве были анксиолитики
бензодиазепинового ряда. Они до сих пор являют�
ся лучшим средством кратковременной терапии
тревоги. Высокая противотревожная активность
транквилизаторов бензодиазепинового ряда ос�
нована на их механизме действия. Большинство
этих средств формируют необратимую связь меж�
ду своими молекулами и ГАМК�бензодиазепино�
вым рецептором. Однако из�за жесткого влияния
на мембранно�рецепторный комплекс бензодиа�
зепины вызывают выраженные побочные эффек�
ты, связанные с избыточным торможением прове�
дения нервных импульсов.

Бензодиазепины следует назначать короткими
курсами (2—4 нед) для купирования тревоги. При
более длительном использовании и злоупотребле�
нии весьма вероятно развитие бензодиазепино�
вой зависимости и формирование синдрома отме�
ны. Поскольку эти побочные эффекты главным об�
разом зависят от дозы и длительности приема, в
последнее время наметилась отчетливая тенден�

neuro 3_2012.qxd  03.10.2012  13:18  Page 84



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 2 ,  №  3

ЛІКАРЮ�ПРАКТИКУ

8855

ция к использованию низких дозировок и корот�
ких курсов терапии, которые обычно не превыша�
ют 4 нед. Через некоторое время после прекраще�
ния приема препаратов у пациентов могут поя�
виться тревожность, депрессия, бессонница, тош�
нота, снижение аппетита, тремор, оглушенность,
фото� и фонофобии, зрительные галлюцинации,
эпилептические припадки. В таких случаях бензо�
диазепины необходимо отменять постепенно, с ис�
пользованием психологической поддержки.

Результаты многих исследований доказывают
эффективность бензодиазепинов в лечении прак�
тически всех групп тревожных расстройств. Так, ис�
пользование алпразолама в дозе 6—10 мг/сут на
протяжении 8 нед способствовало исчезновению
панических атак у 55 % пациентов с ПР и у 32 % —
в группе плацебо. Алпразолам был особенно эф�
фективен в уменьшении такого симптома, как анти�
ципаторная тревога, и связанного с ней нарушения
трудового и социального функционирования [4]. В
другом клиническом исследовании он оказался бо�
лее эффективным в терапии ПР, чем любой другой
анксиолитик бензодиазепинового ряда. В частнос�
ти, это касается снижения частоты возникновения
панических атак, улучшения по шкале тревоги Га�
мильтона (Hamilton Anxiety Rating Scale) и увели�
чения доли пациентов, полностью избавившихся от
панических атак [35].

Эффективность бензодиазепинов изучали так�
же в отношении социальной фобии. Так, в рамках
кратковременного плацебоконтролированного
клинического исследования проведена оценка
действенности алпразолама у пациентов с ука�
занным расстройством, которая показала только
умеренный клинический ответ на проводимую те�
рапию. В группах применения алпразолама и пла�
цебо этот показатель составил 38 и 20 % соответ�
ственно [17]. В другом исследовании, в котором
изучали эффективность клоназепама, согласно
оценке по шкале CGI после 10�недельного курса
лечения показатель клинического ответа на про�
водимую терапию в экспериментальной группе
составил 78 %, а в контрольной — 20 % [11].

Бензодиазепины являются эффективным
средством терапии ГТР, с их помощью можно дос�
тичь быстрого клинического ответа, однако они
обладают рядом побочных эффектов, таких как
выраженная седация, нарушения памяти, психо�
моторные нарушения. Их прием ассоциирован с
возрастанием частоты дорожно�транспортных
происшествий, что ограничивает их использова�
ние водителями.

Согласно данным современных руководств,
бензодиазепины следует применять у пациентов,
не ответивших на лечение другими препаратами.
Эту группу лекарственных средств не рекоменду�
ют назначать пациентам с коморбидной алкоголь�
ной зависимостью.

Антагонисты серотониновых рецепторов и ин�
гибиторы обратного захвата серотонина. Одним из
представителей этой группы, который используют в
лечении тревожных расстройств, является тразодон
(Триттико). В двойном слепом плацебоконтроли�
рованном рандомизированном исследовании пока�
зана эффективность и хорошая переносимость тра�
зодона при ГТР. В этом исследовании эффективность
данного препарата сравнивали с таковой при при�
менении имипрамина гидрохлорида и диазепама.
После 8�недельного курса лечения умеренное или
существенное улучшение своего состояния отметили
73 % пациентов из группы имипрамина, 69 % — из
группы тразодона, 66 % — из группы диазепама и
только 47 % принимавших плацебо. При этом тразо�
дон обладал значительно лучшей переносимостью
по сравнению с другими препаратами [37].

Также существуют данные об эффективности
тразодона в отношении ПТСР. Среди пациентов с
ПТСР, прошедших лечение тразодоном, наблюдали
снижение показателей по шкале CAPS�2 в среднем
на 11 баллов, а по шкале DTS (Davidson Trauma
Scale) — на 14 баллов. Согласно оценке по шкале
CGI, у 2/3 пациентов имело место существенное
улучшение состояния. При этом исследователи от�
метили, что тразодон эффективен в уменьшении
всех трех кластеров симптомов ПТСР [21].

Тразодон — один из наиболее назначаемых ан�
тидепрессантов в Европе, он является препаратом
выбора при устранении нарушений сна, которые
часто встречаются при ПТСР.

Эффективность тразодона обусловлена сильным
антагонизмом с 5�HT2�рецепторами и более слабым
торможением обратного захвата серотонина. Блока�
да 5�HT2�рецепторов приводит к усилению антидеп�
рессивного эффекта серотонина посредством воз�
действия на 5�HT1A�рецепторы и предотвращает раз�
витие других побочных эффектов, таких как бессон�
ница, сексуальные нарушения и ажитация, которые
обусловлены стимуляцией серотонинергических 
5�HT2�рецепторов. В клинических исследованиях до�
казано анксиолитическое действие тразодона при
депрессии, деменции и болезни Паркинсона.

Согласно данным, полученным в клинических
испытаниях, рекомендуется начинать лечение тра�
зодоном c низкой дозы (50 мг) на протяжении не
менее 3 дней, затем дозу увеличивают на 50 мг
каждые 3 дня (до 150 мг). Рекомендуемая суточная
доза — 150—300 мг, в условиях стационара —
600 мг.

Агомелатин. Агомелатин — это первый анти�
депрессант, обладающий антагонистическим воз�
действием не только на 5�НТ2С�рецепторы, кото�
рые связаны с тревогой и депрессией, но и на
MT1� и МТ2�рецепторы. Первоначально это был
препарат, восстанавливающий циркадные ритмы,
такие как сон — бодрствование, которые у пациен�
тов с депрессией в значительной мере нарушены. В
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2006 г. Европейское медицинское агентство
(EMEA) отказало в выводе препарата на европей�
ский рынок ввиду недостаточности данных относи�
тельно эффективности препарата. Несмотря на то,
что регистрация в странах Евросоюза была получе�
на только в 2009 г., продвижение агомелатина в
некоторых странах (Австрия) было приостановлено
в 2011 г. Остались нереализованными попытки вы�
вода агомелатина на фармацевтический рынок
США. Об этом было объявлено после 6 лет клини�
ческих исследований, результаты которых остаются
неопубликованными, как и причины того, почему
эти попытки оказались неудачными. В одном из не�
давних исследований показана эффективность те�
рапии агомелатином в отношении влияния на сим�
птомы тревоги, но достоверная разница с плацебо
установлена только после 6 нед терапии [40]. По�
добное время появления противотревожного эф�
фекта существенно снижает практическую значи�
мость препарата в лечении ГТР. Отдельных исследо�
ваний его эффективности при специфических ва�
риантах тревожных расстройств не проводили.

Ингибиторы обратного захвата серотонина и
норадреналина. Как показано в исследованиях,
препараты этой группы (венлафаксин, дулоксетин)
можно с успехом применять в терапии ГТР. Так, при
сравнении буспирона и венлафаксина в терапии
пациентов с ГТР венлафаксин продемонстрировал
большую эффективность в снижении симптомов
тревоги и при этом имел более короткий интервал

между началом приема и клиническим ответом
[10]. Использование венлафаксина пролонгиро�
ванного действия в низких дозах на протяжении
6 мес, согласно результатам другого исследова�
ния, оказалось не эффективнее, чем плацебо. Од�
нако повышение дозы было ассоциировано с уве�
личением клинического ответа [3].

Эффективность дулоксетина наглядно демон�
стрирует рандомизированное контролированное
исследование, в котором приняли участие 327 па�
циентов с ГТР. 10�недельный курс лечения этим
препаратом в дозе 60—120 мг/сут способствовал
значительному уменьшению симптомов ГТР, кото�
рые оценивали с помощью шкалы HAMA, а также
улучшению социального и трудового функциониро�
вания. При этом наиболее частыми побочными эф�
фектами были головокружение, сонливость и тош�
нота [38].

Таким образом, выбор того или иного лекар�
ственного средства при лечении тревожных рас�
стройств следует проводить на основе данных дока�
зательной медицины с учетом эффективности и пе�
реносимости препарата, наличия сопутствующей
патологии и индивидуальных особенностей пациен�
та. Помимо медикаментозных средств, следует обя�
зательно использовать психологические методы ле�
чения, это не только будет способствовать сниже�
нию интенсивности симптомов расстройства, но и
улучшит качество жизни, социальное и трудовое
функционирование и комплаенс пациента.
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О.О. ХАУСТОВА

Тривожні розлади: причини, симптоми, діагностика, лікування

Висвітлено питання діагностики і лікування тривожних розладів. Подано детальну характеристику груп
лікарських препаратів, які застосовують при їх лікуванні. Обґрунтовано раціональний вибір препаратів залежно
від виду тривожного розладу.

Ключові слова: тривожні розлади, симптоми, лікування.

Ye.A. KHAUSTOVA

Аnxiety disorders: causes, symptoms, diagnosis, treatment 
The article deals with diagnosis and treatment of anxiety disoders. Detailed description of drug groups used of

treatment of anxiety disoders is given, rational choice of drugs depending on type of anxiety disoders is substantiated.
Key words: anxiety disorders, symptoms, treatment.
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Дуральные ликворные фистулы представляют
собой редкую патологию, характеризующуюся

нарушением целостности арахноидальной и ду�
ральной оболочек с просачиванием спинномозго�
вой жидкости за пределы дуральной оболочки [1].
Это приводит к хроническому снижению ликворно�
го давления и появлению разнообразной невроло�
гической симптоматики. Диагностика такого вида
фистул крайне сложна, требует специального под�
хода, но самое главное — клинического предполо�
жения о дуральной фистуле [2].

Эта патология описана совсем недавно, и до
настоящего времени не определены ни алгоритм
ее диагностики, ни хирургическая тактика. Полнос�
тью отсутствуют работы, касающиеся изучения от�
даленных результатов лечения дуральных ликвор�
ных фистул [3].

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — разработать тактику ле�
чения больных с такой редкой патологией, как
спонтанные ликворные фистулы.

Материалы и методы

Изучены данные, полученные при анализе ре�
зультатов обследования, хирургического лечения,
клинических результатов у 10 больных со спонтан�
ными ликворными фистулами, оперированными в
Институте нейрохирургии им. акад. А.П. Ромодано�
ва в период с 2001 по 2011 г. У 5 из них фистулы

выявлены в верхнегрудном отделе (Тh1—Тh6), у
остальных — в нижнегрудном и поясничном
(Тh7—L5) отделах. Всем больным выполнена плас�
тика и герметизация фистулы. На контрольных
снимках оценивали радикальность проведенного
оперативного вмешательства.

Результаты

Всем больным проведено открытое микрохи�
рургическое вмешательство, место фистулы ушито
и заклеено. После операции у всех больных отме�
чено значительное улучшение: исчезновение го�
ловной боли, полный регресс неврологической
симптоматики.

Приводим пример хирургического лечения
спонтанной дуральной фистулы. Больная, 36 лет,
жаловалась на головные боли, общую слабость,
умеренную слабость нижних конечностей, боли в
грудной клетке. Данная симптоматика сохраня�
лась около 12 лет, с непродолжительными ремис�
сиями. Консервативное лечение результатов не
приносило.

По данным магнитно�резонансной томографии
(МРТ) головы, шейного, грудного и поясничного от�
дела позвоночника, убедительной нейрохирурги�
ческой патологии не было. При функциональной
рентгенографии всех отделов позвоночника неста�
бильности не выявлено. У нас возникло клиничес�

УДК 616.832.9H008.8H021.3H007.253

Е.И. СЛЫНЬКО, А.М. ЗОЛОТОВЕРХ, А.И. ТКАЧ

ГУ «Институт нейрохирургии 
им. акад. А.П. Ромоданова» НАМН Украины, Киев

Хирургическое лечение спинальных 
дуральных ликворных фистул

Приведен собственный опыт лечения 10 больных со спинальной ликворной фистулой, расположенной в
дуральном вывороте сегментарного корешка в грудном и поясничном отделах позвоночника. Больным выполнеH
но открытое микрохирургическое вмешательство, место фистулы ушито и заклеено. После операции отмечено
значительное улучшение: исчезновение головной боли, полный регресс неврологической симптоматики у всех
больных. Спонтанные ликворные фистулы могут быть причиной внутричерепной гипотензии. Оптимальным метоH
дом лечения для таких больных является открытое микрохирургическое выключение фистулы.
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кое предположение о хронической ликворной гипо�
тензии и дуральной ликворной фистуле. В связи с
этим больной проведена люмбальная пункция, вве�
ден Омнипак в дозе 10 мл и через 40 мин проведе�
на компьютерная томография (КТ) головы, шейного,
грудного и поясничного отделов позвоночника.

На уровне Th11 слева выявлена дуральная лик�
ворная фистула (рис. 1).

Ликвор просачивался сквозь дуральный выво�
рот корешка Th11 слева и накапливался возле ко�
решка Th11, очевидно, в дальнейшем всасываясь
в эпидуральных и паравертебральных простран�
ствах. Данная патология была причиной ликвор�
ной гипотензии.

Больной проведено открытое микрохирурги�
ческое оперативное вмешательство. Выполнена
гемиляминэктомия Th11—Th12 слева, фасетэкто�
мия Th11—Th12. Обнаружено место, где ликвор
проникал сквозь дуральный выворот корешка
Th11 (рис. 2).

На дуральный выворот корешка наложено
4 микрохирургических шва, и таким образом мес�
то фистулы ушито. Затем швы герметизированы
клеем и укрыты гемостатической губкой (рис. 3).

Клинически на 2�е—3�и сутки после операции
больная отметила улучшение: исчезли головные
боли, восстановилась сила в нижних конечностях,
исчезли боли в грудной клетке. Через 12 суток пос�

ле оперативного вмешательства больной проведе�
на контрольная КТ�миелография. Выполнена люм�
бальная пункция, введен Омнипак в дозе 10 мл и
через 40 мин проведена КТ грудного отдела позво�
ночника. Следов выхода Омнипака с ликвором не
выявлено (рис. 4), что позволило констатировать
полное выключение дуральной ликворной фистулы.

Через 4 мес, при повторном клиническом ос�
мотре, состояние больной было стабильным, отме�
чен полный регресс головных болей, общей сла�
бости, слабости нижних конечностей, боли в груд�
ной клетке.

Обсуждение

Истинная частота дуральных ликворных фистул
не известна, так как во многих случаях они проте�
кают практически бессимптомно. Частоту этих
фистул не исследовали, поскольку описаны они
сравнительно недавно, в начале этого тысячеле�

Рис. 1. КТ�миелография. Уровень Th11—Th12. Ликвор
просачивается сквозь дуральный выворот корешка
Th11 слева и накапливается возле корешка Th11

Рис. 2. Интраоперационный снимок. Выполнена 
гемиляминэктомия Th11—Th12 слева, фасетэктомия
Th11—Th12. Видно место, где ликвор проникает
сквозь дуральный выворот корешка Th11

Рис. 3. Интраоперационный снимок. На дуральный
выворот корешка наложено 4 микрохирургических
шва. Затем швы герметизированы клеем и укрыты 
гемостатической губкой
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тия. По различным примерным оценкам, их часто�
та составляет от 1 до 3 случаев на 1 000 000 насе�
ления [4].

До настоящего времени истинная природа лик�
ворных фистул остается дискутабельной. Некото�
рые авторы сообщают о травматической природе
ликворных фистул, однако в анамнезе у многих
больных нет убедительных данных о травматичес�
ких повреждених. Ряд теорий связывают их с нару�
шением структуры соединительной ткани, вслед�
ствие чего пульсационная ликворная волна растя�
гивает и в конечном итоге прорывает твердую
мозговую оболочку, что приводит к просачиванию
ликвора за ее пределы [5].

Существуют также теории нарушения эмбрио�
нального развития, связывающие эту патологию
со спинальным дизрафизмом [5].

Диагностика упомянутых фистул крайне слож�
на. Клиническое предположение о фистуле может
возникнуть только при наличии симптоматики хро�
нической ликворной гипотензии. Однако ликвор�

ные фистулы не визуализируются при стандартном
МРТ�исследовании и обычном КТ. Предположить
наличие дуральной ликворной фистулы помогают
МРТ�снимки головы, характерные для хроничес�
кой ликворной гипотензии (диффузное накопле�
ние Магневиста в твердой мозговой оболочке,
дислокация каудально ствола головного мозга,
«щелевидные» боковые желудочки). Учитывая, что
МРТ�исследование с Магневистом проводится не�
часто при первичном МРТ�исследовании, такие
фистулы зачастую пропускают [1, 2, 6].

Недавно описана методика с введением фиб�
ринового клея интратекально. Однако ее эффек�
тивность до настоящего времени остается низкой.
Эффективность такого метода заклеивания зави�
сит от многих факторов, включая интенсивность
ликворного тока через фистулу, количества и ка�
чества введенного клея и т. д. [4, 7].

Открытое микрохирургическое лечение фистул
сложное. Требуется точная идентификация места
фистулы. Зачастую не удается перевязать твердую
мозговую оболочку в месте истечения ликвора, не�
обходимо накладывать швы на твердую мозговую
оболочку, клеить место, где наложены швы, или
проводить пластику твердой мозговой оболочки
[2, 3, 6, 8].

В случае полного хирургического выключения
фистулы у больных наступает полное выздоровле�
ние. Однако эффективность хирургического вык�
лючения составляет от 50 до 80 %, что требует пос�
леоперационного контроля в виде КТ�миелогра�
фии [1, 4, 5, 9].

Выводы

Спинальные дуральные ликворные фистулы яв�
ляются редкой, малоизвестной патологией. Часто
они протекают бессимптомно, однако могут прояв�
ляться целым рядом симптомов, включая голов�
ную боль, боль в спине, симптомами радикулопа�
тии и миелопатии. Обычная магнитно�резонансная
томография малоинформативна в их диагностике,
однако КТ�миелография диагностически значима.
Эффективность применения фибринового клея в
лечении дуральных ликворных фистул до настоя�
щего времени не доказана. В то же время тща�
тельное хирургическое выключение фистулы при�
носит полное клиническое излечение.

Рис. 4. Контрольная КТ�миелография. Уровень 
Th11—Th12. Следов выхода Омнипака с ликвором 
не выявлено
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Є.І. СЛИНЬКО, А.М. ЗОЛОТОВЕРХ, А.І. ТКАЧ 

Хірургічне лікування спонтанних спінальних 
дуральних лікворних фістул 

Наведено власний досвід лікування 10 хворих зі спінальною лікворною фістулою, розташованою на дуH
ральному вивороті сегментарного корінця в грудному і поперековому відділах хребта. Хворим виконано відкриH
те мікрохірургічне втручання, місце фістули ушито і заклеєно. Після операції спостерігали значне поліпшення:
зникнення головного болю, повний регрес неврологічної симптоматики у всіх хворих. Спонтанні лікворні фістули
можуть бути причиною внутрішньочерепної гіпотензії. Оптимальний метод лікування для таких хворих — відкрите
мікрохірургічне виключення фістули.

Ключові слова: лікворна гіпотензія, фістула, хірургічне лікування.

Ye.I. SLYNKO, A.M. ZOLOTOVERKH, A.I. TKACH

Surgical treatment of spontaneous spinal cerebrospinal fluid fistula

We present our own experience in treating patients with spinal cerebrospinal fluid fistula located in the dural
inversion of segmental spinal roots in the thoracic and lumbar spine. Patients underwent open microsurgical intervenH
tion, sutured fistula site and glued. After surgery, an improvement was observed in all 10 patients: the disappearance
of headaches, complete regression of neurological symptoms. Spontaneous cerebrospinal fluid fistula may be the
cause of intracranial hypotension. The optimal treatment for these patients is an open microsurgical cut off the fistula.

Key words: cerebrospinal fluid hypotension, fistula, surgical treatment.
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Стаття надійшла до редакції 6 серпня 2012 р. Хаїтов Павло Олександрович, лікар вищої категорії, зав. Центру вертеброневрології
Дніпропетровської обласної клінічної лікарні ім. І.І. Мечникова

49027, м. Дніпропетровськ, пл. Жовтнева, 14. Тел. (56) 713�51�04

Большая распространенность заболеваний пе�
риферической нервной системы в мире и в

частности в Украине, а также расширение знаний
об этиологии и патогенезе вертеброневрологичес�
ких расстройств обусловили формирование ново�
го направления в медицине — вертеброневроло�
гии, развивающейся на стыке ортопедии, невроло�
гии, нейрохирургии [4]. Каждый второй житель Ук�
раины периодически испытывает боли в спине. По
частоте обращаемости за помощью вертеброген�
ная патология, вызывающая временную потерю

трудоспособности, уступает только распираторным
инфекциям. В 2010 г. завершилась декада костно�
суставной патологии, провозглашенная ВОЗ. Ак�
цент был сделан на исследованиях, изучающих
этиологию и патогенез вертеброгенной нозологии,
внедрении комплексного подхода к терапии. Из�
вестно, что основной этиологический фактор раз�
вития вертеброгенной патологии в поясничном от�
деле позвоночника — это остеохондроз. За пос�
ледние десятилетия прослеживается четкая тен�
денция к омоложению данного состояния, которое

П.А. ХАИТОВ 1, И.Т. ТРУБАЧЁВА 2, 
И.В. СЫСЕНКО 1, Н.И. КОПТЕЛОВ 1

1 Днепропетровская областная клиническая 
больница им. И.И. Мечникова

2 КУ «Днепропетровский областной клинический центр
кардиологии и кардиохирургии» Днепропетровского

областного совета 

Опыт применения Нейровитана 
в комплексном лечении 
вертеброгенных радикулопатий 
пояснично�крестцового отдела позвоночника

Цель — оценить эффективность перорального и парентерального способов введения витаминов группы В
в комплексном лечении больных с вертеброгенным болевым синдромом поясничноHкрестцового отдела позH
воночника.

Материалы и методы. Проведено клиникоHневрологическое обследование 99 больных (60 женщин,
39 мужчин) в возрасте от 29 до 63 лет с дискогенными радикулопатиями поясничноHкрестцового отдела позH
воночника на фоне остеохондроза. Больные распределены методом случайного отбора на три группы. ПаH
циенты 1Hй группы с лечебной целью получали Нейровитан по 1 таблетке 4 раза в сутки в комплексе с другиH
ми патогенетически обоснованными препаратами (анальгетики, миорелаксанты, нестероидные противоH
воспалительные, противоотечные, антигистаминные). Пациентам 2Hй группы вместе с традиционной терапиH
ей назначали парентерально витамины группы В (В1 — 50 мг, В6 — 50 мг, В12 — 1 мг). Больные 3Hй группы вместе
со стандартной терапией получали комплексный инъекционный препарат, содержащий витамины В1 (100 мг),
В6 (100 мг), В12 (100 мкг), внутримышечно 1 раз в сутки в течение 6 дней с последующим назначением таблетиH
рованного препарата по 1 таблетке 2 раза в сутки.

Результаты. Установлена эффективность применения комплексного поливитаминного препарата НейроH
витан в лечении дискогенных радикулопатий, обусловленных дегенеративноHдистрофическими изменениями
поясничного отдела позвоночника. Показано отсутствие достоверных преимуществ введения парентеральных
форм витаминов группы В по сравнению с таблетированными.

Выводы. Количественный и качественный состав препарата Нейровитан, неинвазивный пероральный
способ применения обосновывают предпочтительность использования данного препарата в комплексном леH
чении вертеброгенных радикулопатий при остеохондрозе поясничного отдела позвоночника.

Ключевые слова: вертеброгенные радикулопатии поясничноHкрестцового отдела позвоночника, НейроH
витан, витамины группы В.
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по сути является дегенеративно�дистрофическим
процессом, первично возникающим в межпозво�
ночном диске с последующим вовлечением позво�
ночнодвигательных сегментов, связочного аппа�
рата тел позвонков. Возникают структурные изме�
нения как пульпозного ядра диска, так и фиброз�
ного кольца. Диск теряет жидкость, снижается его
тургор, плотность, происходит уменьшение высоты
и увеличение диаметра диска, возникают протру�
зии, а при разрушении фиброзного кольца — гры�
жи межпозвоночных дисков. Раздражение сину�
вертебрального нерва Люшка и рецепторов свя�
зочного аппарата позвоночника, вторичный ар�
троз позвоночных суставов становятся источником
хронического болевого и других рефлекторных
синдромов. При преимущественно задней локали�
зации выпячивания дисков создаются условия для
компрессии, натяжения спинномозговых нервов и
сосудов, кровоснабжающих их. Как следствие —
возникает отек оболочки нерва, часто — его
ишемия с явлениями сегментарной демиелиниза�
ции и периаксональных изменений. При компрес�
сионных синдромах возникают явления невроло�
гического дефицита вследствие выпадения фун�
кций спинномозгового корешка. Процессы дис�
циркуляции усиливаются при развитии экссудации
и периваскулярного отека в соединительной тка�
ни, окружающей спинномозговые корешки. Кроме
того, раздражение, растяжение или сдавление ко�
решка приводит к асептическому воспалению,
воздействию медиаторов воспаления на рецепто�
ры соединительной ткани периневральных и твер�
дой мозговой оболочки.

Среди этиологических факторов развития остео�
хондроза как дегенеративно�дистрофического
процесса наиболее актуальными являются локаль�
ные и общие перегрузки позвоночно�двигатель�
ных сегментов, гиподинамия. Способствовать или
быть благоприятной почвой для развития дегене�
ративно�дистрофических изменений могут сопут�
ствующие заболевания — травмы. Особую роль
играет наследственный фактор, особенности фор�
мирования опорно�двигательного аппарата, осо�
бенности локомоторного стереотипа функциони�
рования мышц. Определенную роль в клинической
картине неврологических проявлений остеохон�
дроза как источника болей в спине играют мио�
фасциальные синдромы, остеоартроз (патология
дугоотростчатых, так называемых фасеточных сус�
тавов с развитием в них явлений сублюксации)
[11, 14, 15].

В своей работе мы пользуемся клинической
классификацией патологии периферической нер�
вной системы (в том числе вертеброгенного гене�
за) Всесоюзной проблемной комиссии по заболе�
ваниям периферической нервной системы (1982—
1984), которая остается приемлемой до сих пор, а
также международной классификацией болезни.

При установлении диагноза неврологических ос�
ложнений патологии позвоночника необходима
дифференциация других причин болей и неврологи�
ческой симптоматики (специфические и неспеци�
фические поражения новообразований (как пер�
вичные, так и метастатические процессы, травмы,
компрессионные переломы при остеопорозе, нару�
шение спинального кровообращения)) [14, 15].

Больные поступают в отделение вертебронев�
рологии как ургентно (при наличии показаний), так
и в плановом порядке после прохождения стан�
дартных обследований и рентгенографии соответ�
ствующего отдела позвоночника. По показаниям
проводят спиральную и магнитно�резонансную то�
мографию, электромиографию.

Как известно, наиболее частым осложнением
остеохондроза позвоночника являются радикуло�
патии преимущественно пояснично�крестцового и
шейного отделов. Поэтому основная масса паци�
ентов отделения вертеброневрологии и перифе�
рической нервной системы — это больные с вер�
теброгенными корешковыми поражениями. Сог�
ласно стандартам лечебного процесса мы исполь�
зуем анальгетики, неспецифические противовос�
палительные препараты, дегидротанты, миоре�
лаксанты, ферментативные средства, хондропро�
текторы, сосудистые препараты, средства, улуч�
шающие метаболизм и проведение импульсов по
нервным стволам, антидепрессанты, а также ис�
пользуем витаминотерапию для влияния на об�
менные процессы в периферической нервной
системе, активизации репаративно�восстанови�
тельных процессов. Особенно актуальным при
назначении витаминотерапии является использо�
вание препаратов группы В в силу их нейротрофи�
ческого действия, антиоксидантного и иммуномо�
дулирующего эффекта, их участия в обмене нейро�
медиаторов [5, 9, 10, 12]. Причем витамины груп�
пы В применяют как в острую фазу заболевания
для борьбы с выраженным болевым синдромом,
так и в хроническую, при развивающихся миофас�
циальных проявлениях. Их терапевтическая цен�
ность подтверждается клиническими данными и
результатами электромиографии [3, 9].

В нашей лечебной практике большую эффектив�
ность показали препараты, в которых оптимально
сбалансирован комплекс витаминов группы В. Од�
ним из таких лечебных средств является препарат
Нейровитан, в состав которого входят витамины
В1, В2, В6, В12 в оптимальных терапевтических до�
зах. Добавление липоевой кислоты в виде жиро�
растворимого комплекса с витамином В1, с сохра�
нением их свойств, является одним из преиму�
ществ Нейровитана. Так, одна таблетка Нейрови�
тана содержит: октотиамина (витамин В1) — 25 мг,
рибофлавина (витамина В2) — 2,5 мг, пиридоксина
(витамина В6) — 40 мг, цианокобаламина (витамин
В12) — 250 мкг. Нейровитан потенцирует действие
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антидепрессантов, актуальных при хроническом
течении заболевания, повышает резерв организ�
ма при физических и эмоциональных перегрузках,
препятствует развитию астенического синдрома.
Препарат высокоактивен вследствие влияния на
метаболизм аминокислот, углеводов, липидов,
белков, ферментов, медиаторов. Имеет сущес�
твенное влияние на нейротрофические процессы,
является антиоксидантом, нейромодулятором, оп�
тимизирует нейромышечную передачу. Подобные
свойства препарата трудно переоценить при лече�
нии полинейропатий различного генеза, особенно
диабетической и токсической.

В последнее время опубликовано большое ко�
личество методических рекомендаций по исполь�
зованию Нейровитана для лечения других невро�
логических и эндокринных заболеваний [2, 6, 8,
18, 23]. В нашей клинике имеется большой опыт
по применению Нейровитана, начиная с 1998 г. В
специализированном областном центре третич�
ного уровня оказания медицинской помощи боль�
шая доля больных с выраженными проявлениями
неврологического дефицита, болевым синдро�
мом, в лечении которых применяют в основном
инъекционные формы и инфузии. В этих условиях
очень важна возможность применения эффектив�
ного комплексного препарата группы В в таблети�
рованном виде.

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя — оценить эффективность
перорального и парентерального способов введе�
ния витаминов группы В в комплексном лечении
больных с вертеброгенным болевым синдромом
пояснично�крестцового отдела позвоночника.

Материалы и методы

Проведено клинико�неврологическое обследо�
вание 99 больных (60 женщин, 39 мужчин) в воз�
расте от 29 до 63 лет с дискогенными радикулопа�
тиями поясничного отдела позвоночника на фоне
остеохондроза. Больные были распределены мето�
дом случайного отбора на три группы. 1�ю группу
составили 20 женщин и 13 мужчин в возрасте от 30
до 52 лет, 2�ю группу — 18 женщин и 15 мужчин в
возрасте от 29 до 63 лет, 3�ю группу — 22 женщи�
ны и 11 мужчин в возрасте от 30 до 58 лет. С целью
лечения больных 1�й группы был назначен Нейро�
витан по 1 таблетке 4 раза в сутки в комплексе с
другими патогенетически обоснованными препа�
ратами (анальгетики, миорелаксанты, нестероид�
ные противовоспалительные, противоотечные, ан�
тигистаминные). Пациентам 2�й группы наряду с
традиционной терапией назначали парентерально
витамины группы В: В1 (50 мг) — в первый день ле�
чения, В6 (50 мг), В12 (1 мг) — на следующий день.
Такое чередование введения витаминов продол�
жали на протяжении всего курса лечения. Больные
3�й группы совместно со стандартной терапией
получали комплексный инъекционный препарат,

содержащий витамины В1 (100 мг), В6 (100 мг), 
В12 (100 мкг) внутримышечно 1 раз в сутки в тече�
ние 6 дней с последующим назначением таблети�
рованного препарата по 1 таблетке 2 раза в сутки.

Пациенты в группах были подобраны по выра�
женности клинических проявлений патологий
спинномозговых корешков. Длительность стацио�
нарного лечения во всех группах составила 11—
13 суток.

Больным проведены спиральная (60 %) и маг�
нитно�резонансная (40 %) томография. На догос�
питальном этапе все пациенты прошли общие ла�
бораторные исследования. Клинико�неврологи�
ческое обследование выполнено до и во время
госпитализации. При необходимости больные бы�
ли осмотрены другими специалистами, по показа�
ниям проведена функциональная рентгенография.
Исключены другие этиологические факторы.

Для объективизации болевого синдрома и эф�
фективности применяемого лечения использова�
ли визуально�аналоговую шкалу (ВАШ), шкалу вер�
бальных оценок (ШВО), опросник боли Мак�Гилла и
опросник Роланда—Морриса [20—22].

ВАШ представляет собой отрезок длиной 10 см,
который градуирован по 2 см, где 0 — точка отсут�
ствия боли, 2 см — слабая боль, 4 см — уме�
ренная, 6 см — выраженная, 8 см — резко выра�
женная, 10 см — невыносимая. У пациентов всех
групп боль оценена по ВАШ не менее 4 см.

Ограничения двигательной активности оцени�
вали по опроснику Роланда—Морриса, состояще�
му из 18 вопросов, определяющих степень нару�
шения жизнедеятельности больных в связи с боле�
вым синдромом. По субъективной оценке больно�
го определяют его состояние на момент проведе�
ния обследования по таким градациям: утверди�
тельные ответы на 7 вопросов свидетельствовали
об умеренном изменении качества жизни, на 8—
12 вопросов — о выраженном нарушении жизне�
деятельности, на 13—18 — о резко выраженном.

Опросник Мак�Гилла позволяет дать качествен�
ную характеристику боли [22]. Вербальные опреде�
ления качества боли разделены на 20 субшкал, ко�
торые образуют 3 главные шкалы: 1�я шкала (1—
13) характеризует боль на сенсорном уровне, 2�я
(14—18) — на эмоциональном, 3�я шкала (19—20)
регистрирует выраженность боли. Больной должен
уточнить, какая характеристика боли соответствует
его ощущениям. Эта шкала позволяет определить
сенсорную, эмоциональную и количественную сос�
тавляющую болевого синдрома.

С помощью ШВО оценивали интенсивность бо�
ли в баллах: 0 баллов — боль отсутствует; 1 балл —
слабая боль при движениях; 2 балла — слабая
боль в состоянии покоя и умеренная боль при дви�
жениях; 3 балла — умеренная боль в состоянии
покоя и сильная боль при движениях; 4 балла —
невыносимая боль.
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Результаты и обсуждение

Сравнительный анализ неврологического ста�
туса пациентов всех клинических групп с острой
дискогенной радикулопатией на фоне остеохон�
дроза пояснично�крестцового отдела позвоночни�
ка показал, что у больных возникают жалобы в ос�
новном на боль в пояснице с иррадиацией по соот�
ветствующему дерматому нижней конечности, уси�
ливающуюся при движениях, ходьбе, осевой наг�
рузке, кашле, чихании (вследствие повышения
внутрибрюшного давления). Как правило, это соп�
ровождается ощущением онемения ноги. Объек�
тивно выявляли той или иной степени мышечно�то�
нический синдром, ограничение объема движения
в поясничном отделе из�за болей, симптомы натя�
жения, рефлекторные нарушения. Имели место ве�
гето�сосудистые проявления. В 80 % случаев отме�
чено поражение корешков L5, S1, в остальных слу�
чаях — корешка L4. Болевой синдром зачастую
был акцентирован в ночное время. При пораже�
нии корешка L5 имела место сохранность рефлек�
сов на конечности, с возникновением слабости
разгибателей стопы и большого пальца. Зачастую
у больных формировался анталгический гомолате�
ральный или гетеролатеральный сколеоз.

Анализ результатов обследования пациентов
до лечения (таблица) показал, что у больных всех
клинических групп характер и выраженность боли,
ограничение жизнедеятельности были сопостави�
мы, боль характеризовалась как выраженная или
значительно выраженная (по ВАШ и ШВО). По дан�
ным опросника Мак�Гилла, большинство больных
отмечали пекущую, стреляющую боль, значительно
усиливающуюся при ходьбе, что сопровождалось
двигательными ограничениями.

После проведения лечения у больных всех трех
клинических групп отмечено улучшение состояния,
существенное уменьшение болевого синдрома,
регресс мышечно�тонической симптоматики, ос�

лабление нарушений чувствительности. Измене�
ния показателей болевого синдрома (согласно оп�
роснику Мак�Гилла, ВАШ и ШВО) позволили паци�
ентам увеличить двигательную активность,
улучшить жизнедеятельность (по данным опросни�
ка Роланда—Морриса).

Таким образом, у больных с вертоброгенными
поражениями спинномозговых корешков при ос�
теохондрозе поясничного отдела позвоночника
установлен существенный терапевтический эф�
фект препарата Нейровитан в составе комплек�
сного лечения. Положительный результат имела
также терапия инъекционными формами витами�
на группы В и комплексным инъекционным пре�
паратом. Большей эффективности парентераль�
ного введения препаратов витаминов группы В по
сравнению с комплексным инъекционным препа�
ратом не выявлено.

Несмотря на достаточно высокую эффектив�
ность применения разных форм витаминов группы
В, преимуществом Нейровитана является то, что
составляющие поливитаминного комплекса зак�
лючены в микрокапсулы (что не позволяет им всту�
пать во взаимодействие друг с другом), которые
хорошо всасываются слизистой оболочкой желу�
дочно�кишечного тракта. Важным также является
наличие в препарате соединения тиамина и тиок�
товой кислоты — октотиамина [16]. Препарат Ней�
ровитан хорошо переносился больными. Аллерги�
ческих реакций и побочных эффектов не наблюда�
ли. Кроме того, отсутствовал риск постинъекцион�
ных осложнений у пациентов.

Выводы

Применение комплексного поливитаминного
препарата Нейровитан показано в лечении диско�
генных радикулопатий, обусловленных дегенера�
тивно�дистрофическими изменениями пояснично�
го отдела позвоночника, что способствует регрес�

Т а б л и ц а
Показатели болей и их динамика у пациентов с острой дискогенной радикулопатией на фоне 
остеохондроза пояснично�крестцового отдела позвоночника до и после лечения

ММееттоодд  
ииссссллееддоовваанниияя

ННееййррооввииттаанн  ++  
ттррааддииццииооннннааяя  ттееррааппиияя

ВВииттааммиинныы  ггррууппппыы  ВВ  ++  
ттррааддииццииооннннааяя  ттееррааппиияя

ККооммппллеекксснныыйй  ииннъъееккццииоонннныыйй
ппррееппаарраатт,,  ссооддеерржжаащщиийй  
ввииттааммиинныы  ВВ11,,  ВВ66,,  ВВ1122,,  ++  
ттррааддииццииооннннааяя  ттееррааппиияя

ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя ДДоо  ллееччеенниияя ППооссллее  ллееччеенниияя

ВАШ, см 7,34 ± 0,13 2,43 ± 0,16* 7,54 ± 0,21 3,33 ± 0,11* 7,29 ± 0,23 2,13 ± 0,15*

ШВО, баллы 3,96 ± 0,09 2,11 ± 0,07* 3,81 ± 0,11 2,15 ± 0,06* 3,87 ± 0,11 2,33 ± 0,09*

Опросник 
Мак�Гилла, баллы 

19,72 ± 0,46 5,14 ± 0,53* 19,38 ± 0,41 7,12 ± 0,35* 19,46 ± 0,57 6,23 ± 0,27*

Опросник Роланда—
Морриса, баллы 

11,75 ± 0,24 7,33 ± 0,32* 11,56 ± 0,28 7,22 ± 0,19* 11,97 ± 0,45 7,24 ± 0,33*

* Достоверность различий по критерию Стьюдента до и после лечения (р < 0,001).
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су болевого синдрома, уменьшению неврологичес�
кого дефицита, улучшению двигательных функций
и оптимизации жизнедеятельности пациента (по
данным ВАШ, ШВО, опросников Маг�Гилла и Ро�
ланда—Морриса).

Отсутствуют достоверные преимущества введе�
ния парентеральных форм витаминов группы В по
сравнению с таблетированными.

Особенности молекулярной структуры Нейро�
витана и отсутствие постинъекционного риска его
применения делают его более предпочтительным
в комплексном лечении вертеброгенных радику�
лопатий при остеохондрозе поясничного отдела
позвоночника. Применение препарата не сопро�
вождалось аллергическими реакциями и побочны�
ми эффектами.
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П.О. ХАЇТОВ, І.Т. ТРУБАЧОВА, І.В. СИСЕНКО, Н.І. КОПТЄЛОВ

Досвід застосування Нейровітану в комплексному лікуванні 
вертеброгенних радикулопатій попереково�крижового
відділу хребта

Мета — оцінити ефективність перорального і парентерального способів введення вітамінів групи В у комH
плексному лікуванні хворих з вертеброгенним больовим синдромом поперековоHкрижового відділу хребта.

Матеріали і методи. Проведено клінікоHневрологічне обстеження 99 хворих (60 жінок, 39 чоловіків) віком
від 29 до 63 років з дискогенними радикулопатіями поперековоHкрижового відділу хребта на тлі остеохондрозу.
Хворих методом випадкового відбору розподілено на три групи. Пацієнти 1Hї групи з лікувальною метою отримуH
вали Нейровітан по 1 таблетці 4 рази на добу в комплексі з іншими патогенетично обґрунтованими препаратами
(анальгетики, міорелаксанти, нестероїдні протизапальні, протинабрякові, антигістамінні). Пацієнтам 2Hї групи
разом з традиційною терапією застосовували парентерально вітаміни групи В (В1 — 50 мг, В6 — 50 мг, В12 — 1 мг).
Хворі 3Hї групи разом зі стандартною терапією отримували комплексний ін’єкційний препарат, який містив віH
таміни В1 (100 мг), В6 (100 мг), В12 (100 мкг) внутрішньом’язово 1 раз на добу протягом 6 днів з подальшим признаH
ченням таблетованого препарату по 1 таблетці 2 рази на добу.

Результати. Встановлено ефективність застосування комплексного полівітамінного препарату НейровітаH
ну в лікуванні дискогенних радикулопатій, зумовлених дегенеративноHдистрофічними змінами поперекового відH
ділу хребта. Показано відсутність достовірних переваг введення парентеральних форм вітамінів групи В порівняH
но з таблетованими.
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Висновки. Кількісний та якісний склад препарату Нейровітан, неінвазивний пероральний спосіб застосуH
вання роблять його привабливим для комплексного лікування вертеброгенних радикулопатій при остеохондроH
зі поперекового відділу хребта.

Ключові слова: вертеброгенні радикулопатії поперековоHкрижового відділу хребта, Нейровітан, вітаміH
ни групи В.

P.A. KHAITOV, I.T. TRUBACHIOVA, I.V. SYSENKO, N.I. KOPTELOV

The experience of Neurovitan application 
for complex treatment of vertebral radiculopathy 
in sacral segment of the vertebral column

Objective – to asses the efficacy of enteral and parenteral introduction of vitamins B in complex treatment for
patients with vertebral painful syndrome in sacral segment of the vertebral column.

Methods and subjects. The neurological examination of 99 patients (60 females and 39 males) aged 29–63
years was carried out. They presented with discogenic radiculopathy of sacral segment against the background of
osteochondrosis. Patients were randomly distributed into three groups. Patients of the first group were treated with
Neurovitan: 1 pill 4 times a day in a complex with other pathogenically mediated medications (analgesic, neuromusH
cular relaxant, nonsteroid antiHinflammatory drugs, antihistamines). Patients of the second group were introduced vitaH
mins B parenteral (В1 – 50 mg, В6 – 50 mg, В12 – 1 mg) in complex with traditional therapy. Patients of the third group were
given standard therapy with complex injections containing В1 (100 mg), В6 (100 mg), В12 (100 mkg) intramuscular once
a day during 6 days following pills administration: 1 pill twice a day.

Results. The efficacy of complex multivitamin preparation Neurovitan application for discogenic radiculopathy
of sacral segment was proved. There was absence of evidenced advantages parenteral introduction of vitamin B in
comparison with tablets.

Conclusions. Quantitative and qualitative composition of Neurovitan, non invasive enteral introduction eviH
dence its advantages of application for complex treatment of vertebral radiculopathy of sacral segment against the
background of osteochondrosis.

Key words: vertebral radiculopathy in sacral segment of the vertebral column, Neurovitan, vitamin B. �
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Перенесенный мозговой инсульт повышает риск
развития деменции в 4—12 раз. Немаловажную
роль в развитии постинсультных когнитивных рас�
стройств играет холинергическая недостаточ�
ность, которая развивается вследствие острого
нарушения мозгового кровообращения. Сниже�
ние концентрации ацетилхолина в структурах ЦНС
приводит к ремоделированию синапсов, умень�
шению плотности рецепторов, усилению нейроде�
генеративных процессов и прогрессированию
когнитивной дисфункции.

Эффектом активации синтеза и высвобожде�
ния ацетилхолина обладает холина альфосцерат
(Глиатилин) — нейропротектор, местом действия
которого являются пресинаптические мембраны
холинергических нейронов. Усиление синтеза
ацетил� и фосфатидилхолина под действием холи�
на альфосцерата приводит к восстановлению фун�
кциональной активности нейрональных мембран
и увеличению их плотности, что создает оптималь�
ные условия для синаптической передачи.

За рубежом накоплена солидная доказатель�
ная база эффективности холина альфосцерата при
когнитивных расстройствах различного генеза —
нейродегенеративного (болезнь Паркинсона, бо�
лезнь Альцгеймера), сосудистого, смешанного, а
также при постинсультной деменции. Общий вы�
вод 14 исследований с участием более 4300 паци�
ентов сводится к тому, что в лечении когнитивных
нарушений Глиатилин не уступает по эффективнос�
ти антихолинэстеразным препаратам и превосхо�
дит их по переносимости (F. Amenta и соавт., 2010).

Для изучения влияния Глиатилина на выражен�
ность неврологического дефицита, повседневную

активность и когнитивные функции у пациентов в
восстановительный период ишемического инсуль�
та (ИИ) в Украине было спланировано и проведе�
но исследование ЭПОХА (многоцентровое откры�
тое исследование эффективности и переносимос�
ти холина альфосцерата). В исследование включи�
ли мужчин и женщин в возрасте 45—75 лет в пе�
риод от суток до 12 мес после дебюта ИИ, подтвер�
жденного с помощью компьютерной или магнит�
но�резонансной томограммы головного мозга.
Обязательные критерии включения — наличие
умеренных когнитивных нарушений, оценка по
шкале Rankin не ниже 1,5 балла и получение пись�
менного информированного согласия на участие
в исследовании. Всего было включено 255 паци�
ентов, которые находились под наблюдением вра�
чей�неврологов в клиниках Украины. Глиатилин
назначали в дозе 1000 мг 1 раз в сутки внутримы�
шечно в течение первых 14 суток, а затем по
400 мг (1 капсула) 2 раза в сутки курсом 2 мес как
дополнение к базисной терапии инсульта. Оценку
эффективности терапии в отношении функцио�
нальных исходов ИИ (восстановление или инвали�
дизация) проводили по индексу Barthel и шкале
Rankin. Динамику когнитивных функций оцени�
вали по краткому опроснику психического статуса
(MMSE). Кроме того, оценивали влияние терапии
на качество жизни больных с учетом степени вы�
раженности субъективных и объективных клини�
ко�неврологических проявлений по шкале общего
клинического впечатления пациента, визуальной
аналоговой шкале и опроснику SF�36.

В результате проведенной терапии по многим
из оцениваемых параметров были получены ста�

Холинергический дефицит и возможности
его коррекции в клинической неврологии
Тезисы докладов, прозвучавших в рамках сателлитного симпозиума компании CSС 
«Роль холинергических систем в терапии заболеваний ЦНС» на XIV Международной конференции 
«Возрастные аспекты неврологии» (18—20 апреля, Судак)

Применение холина альфосцерата 
на восстановительном этапе лечения ишемического инсульта
Профессор Т.С. Мищенко
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», Харьков

УДК 616.831H005.1H085.21+615.21Український неврологічний журнал.— 2012.— № 3.— С. 98—102.
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тистически достоверные различия, которые под�
твердили эффективность Глиатилина в отношении
функциональных и когнитивных исходов ИИ.

На основании результатов исследования
ЭПОХА сделаны следующие выводы:

1. Препарат Глиатилин, назначаемый в дозе
1000 мг внутримышечно 1 раз в сутки на протяже�
нии 14 суток, затем по 400 мг (одна капсула) 2 ра�

за в сутки в течение 2 мес больным в восстанови�
тельный период ИИ, способствует ускорению вос�
становления неврологических функций и умень�
шению степени выраженности объективной и
субъективной неврологической симптоматики.

2. Терапевтические эффекты Глиатилина нап�
равлены на коррекцию нарушений высших корко�
вых функций. Эти эффекты включают восстановле�
ние концентрации внимания и памяти, улучшение
умственной и физической работоспособности,
эмоционального состояния больных и когнитив�
ных функций, что повышает эффективность реаби�
литационных мероприятий.

3. Эффективность и безопасность препарата
позволяют рекомендовать Глиатилин в дозе
1000 мг внутримышечно или внутривенно 1 раз в
сутки на протяжении 14 суток, а затем по 400 мг
(одна капсула) 2 раза в сутки в течение 2 мес для
использования на этапе реабилитации после ИИ.

4. Курсовое применение Глиатилина у пациен�
тов с ИИ позволяет восстановить способность к са�
мообслуживанию, уменьшить степень инвалидиза�
ции пациентов, что положительно сказывается на
качестве их жизни. Уменьшение степени инвалиди�
зации у пациентов с ишемическим инсультом пред�
ставлено на рисунке.

Рисунок. Уменьшение степени инвалидизации у
пациентов с ИИ на фоне применения Глиатилина

Опыт применения Глиатилина в клинической неврологии
Академик РАМН, профессор А.А. Скоромец 
СанктHПетербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова

Глиатилин — пресинаптический холинергический
нейропротектор, который проникает через гема�
тоэнцефалический барьер и расщепляется в тка�
ни головного мозга на холин и глицерофосфат.
Свободный холин устраняет дефицит ацетилхо�
лина, сопутствующий любой критической ситуа�
ции — инсульту, травме или деменции. Глицеро�
фосфат является предшественником фосфатидил�
холина — ключевого компонента мембраны
нейронов.

Благодаря свойствам этих двух молекул Глиати�
лин восстанавливает связь между нейронами,
нормализует их функцию и структуру, улучшает хо�
линергическую нейротрансмиссию, защищает
мозг от повреждения и улучшает состояние при
когнитивных, сенситивных и двигательных рас�
стройствах. Глиатилин не имеет себе равных по
способности восстанавливать физиологический
уровень ацетилхолина в головном мозге, при этом
не оказывая побочных холинергических эффек�
тов, так как не связывается с рецепторами ацетил�
холина и не влияет на холинэстеразу.

Клинические эффекты Глиатилина в острый и
восстановительный период инсульта хорошо изу�
чены методами доказательной медицины. В мно�
гоцентровое плацебоконтролированное исследо�
вание эффективности Глиатилина при остром ин�
сульте GLIA, проведенное на базе 5 клинических
центров России (2006—2010), были включены
пациенты с острым инсультом и оценкой по шкале
NIHSS 6—21 балл на момент госпитализации в
стационар. Пациенты основной группы получали в
дополнение к базисной терапии инсульта Глиати�
лин по следующей схеме:

1—15�е сутки — 2000 мг/сут парентерально,
16—30�е сутки — 1000 мг/сут парентерально,
31—90�е сутки — 800 мг/сут перорально.
Повторную клиническую оценку с использова�

нием шкал NIHSS, Rankin, индекса Barthel, MMSE
проводили на 30�е и 90�е сутки, диффузионно�
взвешенную МРТ или КТ головного мозга — на
30�е сутки.

Основные результаты исследования представ�
лены на рис. 1.

* p < 0,05.
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Применение Глиатилина для лечения пациен�
тов с ишемическим инсультом способствовало
уменьшению неврологического дефицита и увели�
чению способности пациентов к самообслужива�
нию. Кроме того, продемонстрирована способ�
ность препарата достоверно ограничивать размер
очага ишемического повреждения мозга в первые
30 суток после дебюта инсульта (рис. 2).

Результаты многочисленных экспериментальных
и клинических исследований позволяют обобщить
эффекты Глиатилина. Препарат оказывает пробуж�
дающее действие на больных, находящихся в сопоре
и коме (В.Г. Амчеславский и соавт., 1993; Д.А. Вшив�
ков и соавт., 2001), повышает толерантность нейро�
нов к ишемии (М.М. Одинак, И.А. Вознюк, 2001), уси�
ливает репаративные процессы в очаге ишемии или
травмы (С.Н. Янишевский, 2001), позитивно влияет
на темп и степень восстановления речи, памяти,
внимания, а также регресса двигательных наруше�
ний у больных, перенесших инсульт (А.Б. Гехт, 2001).

Упомянутые эффекты Глиатилина нашли приме�
нение в следующих сферах:

·· защита головного мозга от прогрессирующе�
го повреждения в острый период инсульта и череп�
но�мозговой травмы (ЧМТ);

·· восстановление движения и высших корко�
вых функций (речь, память и др.) у пациентов, пе�
ренесших инсульт или ЧМТ;

·· повышение уровня сознания пациента в
анестезиологии и интенсивной терапии (в том чис�
ле на догоспитальном этапе);

·· активизация сознания и когнитивных функ�
ций у пациентов с сосудистой и нейродегенератив�
ной деменцией.

В докладе А.А. Скоромца прозвучали конкрет�
ные рекомендации по режимам терапии Глиати�
лином в разных клинических ситуациях. Для огра�
ничения объема поражения мозга при инсульте
или ЧМТ рекомендовано внутримышечное введе�
ние Глиатилина в дозе 1000 мг/сут. Для повыше�
ния уровня сознания пациента при сопоре и коме
(пробуждающий эффект) Глиатилин следует вво�
дить внутривенно медленно в дозе до 4000 мг/сут
за 2—4 инъекции. Для восстановительного лече�
ния пациентов, перенесших инсульт, ЧМТ, а также
у больных дисциркуляторной энцефалопатией Гли�
атилин рекомендовано назначать перорально по
400 мг 2—3 раза в сутки в первой половине дня
курсами по 3—6 мес (не менее 2 мес).

Рис. 1. Неврологический дефицит и способность к
самообслуживанию на 90�е сутки лечения
Глиатилином в исследовании GLIA 
(М.М. Одинак, И.А. Вознюк, М.Ф. Пирадов и др. //
Анналы неврологии.— 2010.— Т. 4, № 1)

Коррекция холинергической недостаточности 
у пациентов с когнитивными нарушениями
Профессор Е.А. Статинова 
Донецкий национальный медицинский университет им. Максима Горького

Причины, вызывающие нарушения когнитивных фун�
кций, разнообразны: нейродегенеративные заболе�
вания головного мозга, хроническая и острая цереб�
роваскулярная недостаточность, тяжелые соматичес�
кие и нейроинфекционные заболевания, травмы и

опухоли головного мозга, хронический алкоголизм и
др. Однако механизм развития когнитивных наруше�
ний всегда связан с холинергической недостаточнос�
тью. Холинергическая система принимает участие в
поддержании уровня cознания, обеспечивает спон�

Рис. 2. Динамика объема ишемического
повреждения мозга на фоне терапии Глиатилином 
в исследовании GLIA 
(М.М. Одинак, 2010)
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танную двигательную активность, регулирует эмоцио�
нальное поведение, память и волевые акты. Выра�
женность холинергических нарушений коррелирует
со степенью деменции, гибелью нейронов, количес�
твом сенильных бляшек и нейрофибриллярных клуб�
ков — морфологического субстрата деменции.

В настоящее время для лечения пациентов с
когнитивными нарушениями применяют четыре
группы препаратов.

1. Действующие на нейромедиаторные системы:
·· холиномиметики;
·· ингибиторы холинэстеразы;
·· предшественники ацетилхолина;
·· дофаминергические средства.
2. Нейрометаболического действия.
3. Влияющие на нейропластичность мозга.
4. С вазоактивным действием.
Холина альфосцерат (Глиатилин) обладает свой�

ствами активатора холинергической нейротранс�
миссии в ЦНС и рядом дополнительных нейромета�
болических эффектов, что позволяет применять
его при всех вариантах нарушений когнитивных
функций.

На кафедре неврологии и медицинской генети�
ки Донецкого национального медицинского уни�
верситета им. Максима Горького проведено иссле�
дование влияния препарата Глиатилин на уме�
ренные (легкие) когнитивные нарушения, обуслов�
ленные хронической церебральной ишемией. Кри�
терии включения пациентов в исследование:

·· возраст 45—80 лет;
·· исходная оценка по шкале ММSЕ не менее

24 баллов;
·· диагноз хронической ишемии мозга I—II ста�

дии с умеренными когнитивными нарушениями.
В исследование не включали пациентов с ког�

нитивным дефицитом вследствие другого подтвер�
жденного неврологического или психиатрического
заболевания (болезнь Альцгеймера, болезнь Пар�
кинсона и др.).

Оценку когнитивных функций и неврологичес�
кого дефицита в динамике проводили по MMSE,
фрагменту шкалы деменции Матисса, шкалам

А.И. Федина, Векслера, таблицам Шульте на 1, 30
и 60�е сутки от начала терапии.

Глиатилин назначали с 1�х по 15�е сутки в дозе
1000 мг/сут парентерально, с 16�х по 60�е сутки —
по 800 мг/сут перорально.

В исследование включено 46 мужчин и 30 жен�
щин, средний возраст — (61,1 ± 4,5) года. В анам�
незе у 28 % больных был ИИ или транзиторная
ишемическая атака (ТИА), у 9 % — инфаркт мио�
карда, у 11 % — сахарный диабет, у 7 % — мерца�
тельная аритмия, у 79 % — артериальная гипер�
тензия.

На фоне терапии Глиатилином отмечены клини�
чески значимый регресс таких симптомов, как го�
ловная боль и головокружение, расширение дви�
гательной активности больных, возврат инициа�
тивности и интереса к окружению. По сравнению с
контрольной группой достоверно регрессировали
такие проявления, как дезориентация, нарушение
плавности и беглости речи, чтения и письма, выс�
ших корковых функций, а также очаговые невро�
логические расстройства по шкале А.И. Федина.

Общее время выполнения заданий по табли�
цам Шульте уменьшилось с 279 до 249 с (на 14 %;
р < 0,05).

После 2 мес терапии отмечено достоверное
улучшение когнитивных функций на 21,2 % по шка�
ле MMSE (р < 0,05).

При оценке функции памяти по шкале Вексле�
ра обнаружено, что Глиатилин по сравнению с
контрольной группой улучшает как непосред�
ственное запоминание, так и долговременную па�
мять (р < 0,05).

Замеченные побочные эффекты не требовали
отмены препарата.

Таким образом, Глиатилин — это безопасный
препарат с хорошим профилем переносимости,
что позволяет применять его в амбулаторной
практике. Глиатилин оказывает модулирующее
действие на когнитивную сферу, в частности улуч�
шает функции памяти и внимания, что позволяет
его рекомендовать пациентам с хроническими це�
реброваскулярными заболеваниями.

Дисфункция центральных холинергических систем 
при старении и инсульте
ЧленHкорреспондент НАМН Украины, профессор С.М. Кузнецова 
ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

При старении нарушения нейромедиаторных про�
цессов в ЦНС, в частности холинергической транс�
миссии, создают фундамент для развития цереб�

роваскулярной, нейродегенеративной и психичес�
кой патологии, а направленное фармакологичес�
кое воздействие на нейромедиаторные системы
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мозга является важнейшим направлением фарма�
котерапии в гериатрической неврологии. По мере
старения происходит дегенерация мембран холи�
нергических нейронов, уменьшается количество
холинергических нейронов в гиппокампе, снижа�
ются активность ферментов синтеза ацетилхолина
и содержание холина в ЦНС. Эти изменения лежат
в основе возрастзависимой когнитивной дисфун�
кции, поведенческих (раздражительность, агрес�
сия, нарушение цикла «сон—бодрствование») и
эмоциональных (депрессия, тревожность) наруше�
ний. Подобные процессы, только в ускоренном ва�
рианте, происходят при острых нарушениях мозго�
вого кровообращения.

Препарат Глиатилин открывает новые возмож�
ности коррекции холинергического дефицита. В оте�
чественной и зарубежной научной литературе опи�
сано множество механизмов его действия и клини�
ческих эффектов. Глиатилин стабилизирует мембра�
ны холинергических нейронов, повышая содержа�
ние в них фосфатидилхолина и снижая активность
фермента лизофосфолипазы (K.J. D’Orlando, 1998).
В гиппокампе и стриатуме Глиатилин повышает
содержание ацетилхолина, фермента холинацети�
лазы и плотность М�холинорецепторов. Показано
свойство препарата подавлять апоптоз
(G. Muccioli и соавт., 1999). Кроме того, он облада�
ет свойством снижать уровень арахидоновой кис�
лоты и медиаторов воспаления (G. Barbagollo,
1997), нормализует процессы энергообразо�
вания в митохондриях, повышает содержание в
клетках АТФ (M. Wartmann, 1995), восстанавлива�
ет функционирование натрий�калиевой АТФазы
(P. Delwaide, 1999).

Клинические исследования Глиатилина у боль�
ных с ИИ, проведенные за рубежом и в Украине
(G. Barbagallo, 1995; L. Parnetti, 2001; исследование
GLIA — 5 центров в России, 2010; T.C. Мищенко,
2011; М.М. Одинак, 2010; F. Amenta, 2010) проде�
монстрировали способность данного препарата ог�
раничивать рост объема инфаркта мозга в острый
период и ускорять восстановление пациентов.

В нашем исследовании Глиатилин назначали
пожилым пациентам в восстановительный пери�
од ишемического инсульта по схеме: 1000 мг внут�
ривенно капельно в течение 10 дней, затем по
1 капсуле (400 мг) 2 раза в сутки в течение
20 дней. На фоне лечения отмечена положитель�
ная динамика функционального состояния боль�
ных по шкале Rankin и индексу Barthel. При изу�
чении влияния Глиатилина на церебральную гемо�
динамику получены следующие результаты: увели�
чение линейной скорости кровотока по артериям
каротидного и вертебробазилярного бассейнов
обоих полушарий головного мозга, а также сниже�
ние индекса периферического сопротивления
позвоночной и задней мозговой артерий интак�
тного полушария и средней мозговой артерии на
стороне поражения. Кроме того, Глиатилин статис�
тически достоверно улучшал венозное кровооб�
ращение в позвоночных венах. Механизм этого
эффекта еще не раскрыт.

Динамика интенсивности основных ритмов
электроэнцефалограммы (ЭЭГ) под влиянием те�
рапии Глиатилином была различной в пораженном
и интактном полушариях мозга. Но в целом по ре�
зультатам ЭЭГ�исследования можно заключить,
что Глиатилин гармонизует соотношение быстро�
волновой (альфа� и бета�ритм) и медленноволно�
вой (тета� и дельта�ритм) активности у больных по�
жилого возраста, перенесших ИИ. Кроме того, от�
мечено свойство Глиатилина повышать частоту
альфа�ритма в обоих полушариях. Более ранние
исследования, выполненные в нашем НИИ, проде�
монстрировали, что высокая частота альфа�ритма
является независимым предиктором хорошего
восстановления больных, перенесших инсульт.

В настоящее время мы начинаем применять Гли�
атилин у лиц пожилого возраста для улучшения
мнестической функции. Препарат назначают по
400 мг 2 раза в сутки курсами по 2 мес. Планирует�
ся проводить 2 курса терапии Глиатилином в год. Ре�
зультаты наблюдения этих пациентов мы планируем
представить на следующей конференции в Судаке.

�
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Прага з її багатою історією, величними старовин�
ними палацами та соборами також є діловим

містом. Щорічно десятки наукових конференцій, які
проводять у Празі, збирають вчених та дослідників з
усього світу.

Черговий конгрес Європейського неврологічно�
го товариства (ENS) відбувся у Празі 9—12 червня
2012 р. Загальна кількість учасників — 2958 (най�
більшою кількістю учасників була представлена Ні�
меччина — 521). З 805 доповідей 129 були прис�
вячені цереброваскулярним захворюванням, 126 —
клінічним аспектам розсіяного склерозу, 51 —
нейровізуалізації, 45 — деменції/розладам вищих
мозкових функцій.

Новим президентом ENS обрано професора
Heinz Reichmann, завідувача кафедри неврології
та декана медичного факультету Медичного уні�
верситету Дрездена (Німеччина).

Тема президентського симпозіуму — «Синдром
паркінсонізму — нерозв’язана проблема». На сим�
позиумі з доповідями виступили проф. Anthony Scha�
pira (Лондон), проф. Heinz Reichmann, проф. Werner
Poewe (Інсбрук, Австрія), проф. Paolo Barone (Са�
лерно, Італія).

Проф. Anthony Schapira висвітлив етіопатогенез
хвороби Паркінсона (ХП). Згідно з концепцією

Braak та співавт. (2003), на початкових стадіях зах�
ворювання спостерігається поступове збільшення
кількості тілець Леві. Нейродегенеративний процес
має висхідний характер: від каудальних відділів
стовбура головного мозку до кори півкуль. Допові�
дач згадав три відомих етіологічних чинники: вік,
середовище і генетику. Так, велика кількість дослід�
жень продемонстрували, що ХП розпочинається
найчастіше у віці 50—70 років, поступово прогре�
суючи. Чинники, які підвищують ризик розвитку
захворювання: пестициди, гербіциди, проживання
у сільській місцевості, професії вчителя та лікаря,
особи з рудим волоссям та з низькою величиною
співвідношення вітамін D/солі сечової кислоти.
Чинники, які знижують ризик розвитку захворю�
вання: куріння, вживання кави, нестероїдних про�
тизапальних препаратів, ізрадипіну (блокатор каль�
цієвих каналів дигідропіридинового ряду) та висока
величина співвідношення вітамін D/солі сечової
кислоти. В розвитку нейрональної дегенерації
наявна комплексна взаємодія патофізіологічних
чинників: мітохондріальна дисфункція, оксидант�
ний стрес, кальцієвий гомеостаз, кіназні шляхи ме�
таболізму, авто� та мікрофагія.

Проф. Heinz Reichmann у своїй доповіді окрес�
лив проблематику раннього встановлення діагно�

22�й конгрес Європейського 
неврологічного товариства
(9—12 червня 2012 року, Прага, Чехія)

Професор Heinz Reichmann
(Фото з офіційного сайту ENS)

Колишній президент ENS професор Zohar Argov вітає новообраного —
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зу ХП. Він зазначив, що сьогодні змінюються погля�
ди на питання, чи можливі рання діагностика цього
захворювання і відповідне лікування на початко�
вих етапах. Так, спостерігається тенденція до яко�
мога ранішого початку лікування, що дасть змогу
загальмувати процес розвитку захворювання.
«Премоторна» стадія ХП характеризується такими
симптомами: гіпосмія, розлади сну, закрепи, деп�
ресія та розлади кольоросприйняття. Дослідження
UKPD�LIFE продемонструвало, що лікування проти�
паркінсонічними препаратами, розпочате на ран�
ніх стадіях, поліпшувало якість життя таких хворих
(згідно з даними опитувальника PDQ�39) протягом
наступних 18 міс спостереження. Позитивний
ефект від негайно розпочатого лікування препара�
том Разагілін (1 мг) порівняно з відстроченою тера�
пією також був досягнутий у плацебоконтрольова�
ному дослідженні ADAGIO. Однак, на жаль, інше
проспективне плацебоконтрольоване досліджен�
ня PROUD із застосуванням праміпексолу не вия�
вило різниці результатів між двома групами хво�
рих, у яких лікування було розпочато негайно та
відстрочено. Проф. Heinz Reichmann закінчив
свою лекцію рекомендаціями щодо препаратів, з
яких слід розпочинати терапію ХП:

·· пацієнтам з легкими руховими розладами та
зі збереженими когнітивними здібностями приз�
начати інгібітори моноаміноксидази (MAO)�B;

·· пацієнтам з руховими розладами середнього
та значного ступеня вираженості та зі збережени�
ми когнітивними здібностями — агоністи дофаміну;

·· пацієнтам з руховими розладами середнього та
значного ступеня вираженості, віком понад 70 років
чи з наявними когнітивними розладами — препа�
рати леводопи.

Проф. Werner Poewe висвітлив особливості лі�
кування моторних ускладнень при хворобі Паркін�
сона. Протягом останніх 40 років пероральне зас�
тосування леводопи залишається золотим стан�
дартом у симптоматичній терапії моторних сим�
птомів при ХП. Однак, незважаючи на високу
ефективність цього препарату, тривалий його при�
йом призводить до розвитку побічних явищ. Пуль�
суюча нефізіологічна стимуляція  дофамінових ре�
цепторів у результаті коливання концентрації ле�
водопи в плазмі крові спричиняє появу дискінезій
та моторних флуктуацій. Для запобігання цим
явищам необхідно додатково призначати інгібіто�
ри катехол�О�метилтрансферази та/або МАО�В�ін�
гібітори разом з препаратами L�Дофи та неерголі�
новими агоністами дофаміну. Також ефективним є
призначення підшкірних інфузій апоморфіну чи ін�
тестинальних інфузій Дуодопи. В подальшому пла�
нується генно�терапевтична стимуляція продукції
дофаміну в стріатумі, а також інтрапульмональне
введення препаратів за допомогою небулайзерів.
На сьогоднішній день амантадин залишається
єдиним препаратом з доведеною ефективністю

щодо зменшення леводопа�асоційованих дискіне�
зій. Проф. Poewe зазначив, що стимуляція глибо�
ких структур головного мозку, а саме субталаміч�
ного ядра та внутрішньої блідої кулі, дає змогу
зменшити моторні ускладнення у медикаментозно
рефрактерних пацієнтів та поліпшує життя таких
пацієнтів.

Проф. Paolo Barone спинився на немоторних
симптомах ХП та їхньому лікуванні. Доведеними
ефективними препаратами в лікуванні депресії є
праміпексол, психозів — клозапін, деменції — ри�
вастигмін, сіалореї — токсин ботуліну А та ботуліну
В. Імовірно, ефективними є трициклічні антидепре�
санти для лікування депресії та макрогол — для лі�
кування закрепів.

Проблемі ведення пацієнтів з боковим аміотро�
фічним склерозом (БАС) була присвячена доповідь
проф. Vincenzo Silani (Мілан, Італія). Частота БАС
становить 2 випадки на 100 тис. населення. Це
прогресуюче нейродегенеративне захворювання
з фатальними клінічними наслідками. Нещодавно
на підставі результатів патофізіологічних та гене�
тичних досліджень вчені виявили зв’язок між БАС
та фронто�темпоральною деменцією. На сьогод�
нішній день лише рилузол має доведений незнач�
ний вплив на подовження життя без постановки
трахеостоми при БАС, однак цей препарат не має
вираженого ефекту на функціональний вихід чи
м’язову силу пацієнтів. У 2012 р. з’явилися реко�
мендації EFNS (Європейської федерації невроло�
гічних товариств) під редакцією P.M. Andersen що�
до клінічного ведення таких хворих. Крізьшкірна
ендоскопічна гастроскопія та неінвазивна венти�
ляція легень, а також симптоматичне лікування су�
домних посмикувань, сіалореї, депресії поліпшу�
ють якість життя хворих на БАС. Тривають дослід�
ження, спрямовані на пошук етіопатогенетичної
терапії з випробуванням таких препаратів, як: ан�
ти�сенс олігонуклеотидів, Arimoclomol (CytRx) (ін�
дуктор вироблення теплових шокових протеїнів),
цефтріаксон, Edaravone (акцептор вільних радика�
лів), фактор росту гепатоцитів, праміпексол, ме�
мантин, метилкобаламін, протеїни, які вибірково
діють на м’язову систему, регулятор макрофагаль�
ної активності (NP001), піоглітазон, разагілін, стов�
бурові клітини, інгібітор фактора некрозу пухлин α.

Інтерес викликала доповідь проф. Heinz Reich�
mann щодо лікування різних видів деменцій. Тера�
пія хвороби Альцгеймера (ХА) має бути спрямова�
на на лікування деменції та зміну поведінки і нас�
трою пацієнтів. Доведено, що ефективність таких
препаратів, як інгібітори ацетилхолінестерази (до�
непезил, галантамін, ривастигмін), на ранніх та се�
редньотяжких стадіях ХА і неконкурентних інгібіто�
рів NMDA�антагоністів (мемантин) — для середньо�
го ступеня вираженості та тяжких стадій ХА, хоча й
незначна, проте більша, ніж у разі застосування
плацебо. Ефективність інгібіторів ацетилхолінесте�
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рази залежить від дози, тому необхідно підбирати
максимально можливі дози для кожного пацієнта
(донепезил — до 10 мг, галантамін — до 24 мг, ри�
вастигмін — до 12 мг). Ривастигмін у вигляді плас�
тира в дозах 4,6 та 9,5 мг/добу краще переносить�
ся багатьма пацієнтами. Часті побічні ефекти пре�
паратів цієї групи — нудота, брадикардія, блюван�
ня, запаморочення, діарея, головний біль, втрата
апетиту. Мемантин може бути призначений у дозі
до 20 мг/добу. Часті побічні ефекти — запаморо�
чення, головний біль, підвищений артеріальний
тиск, сонливість, закрепи. Препарати гінкго білоби
та вітамін Е не мають доведеної ефективності по�
рівняно з плацебо. У разі судинної деменції важли�
ве значення має контроль чинників ризику. Статис�
тично підтверджених препаратів для лікування су�
динної та лобно�темпоральної деменції на сьогодні
не існує.

Системне та несистемне запаморочення серед
неврологічних скарг пацієнтів посідає друге місце
після головного болю, з віком частота цих скарг
зростає. Про підходи до їх лікування розповів
проф. Michael Strupp (Мюнхен, Німеччина). Засада�
ми успішної терапії запаморочення, окорухових
розладів та ністагму вважають «4D»: правильно
встановлений діагноз (diagnose), правильно підіб�
раний препарат (drug), відповідна доза (dosage) та
достатній термін прийому препарату (duration).
Існує 7 груп препаратів, які можна застосовувати
(«7А»): протиблювотні (anti�emetics), протизапальні
(anti�inflammatories), проти хвороби Меньєра (anti�
Meniere’s), протимігренозні (anti�migranous), анти�
депресанти, антиконвульсанти, амінопіридини.

Терапія гострого вестибулярного невриту перед�
бачає призначення пероральних кортикостероїдів
(метилпреднізолон — 100 мг/добу, з поступовим
зниженням дози на 20 мг на кожен четвертий день).
Валацикловір за цієї патології неефективний.

Для терапії хвороби Меньєра застосовують бе�
тагістин. Доповідач продемонстрував на слайді,
що великі дози препарату (48 мг тричі на добу) і
тривале лікування (12 міс) ефективніші за нижчі
дози (від 16 до 24 мг тричі на добу) або короткий
курс лікування (дослідження BEMED). Якщо протя�
гом 3 міс доза бетагістину 48 мг тричі на добу не�
ефективна, то в окремих випадках її можна успіш�
но збільшити до 480 мг на добу (Leizus та співавт.,
2011). Мета терапії — протягом 6 міс повна від�
сутність атак, тоді дозу можна знову зменшити до
підтримувальної.

На сьогоднішній день тривають дослідження
методів лікування вестибулярної мігрені. Доведе�
но ефект ацетилсаліцилової кислоти та протиблю�
вотних препаратів для купірування нападів, тоді
як метопролол (100 мг/добу), топірамат (від 50 до
100 мг/добу) чи вальпроєва кислота (від 300 до
900 мг/добу) — це препарати вибору для профі�
лактики нападів.

4�аміпіридини та 3,4�діапіридини рекомендова�
но як препарати для лікування епізодичної атаксії
2 типу з автосомно�домінантним типом успадкову�
вання, ністагму, спрямованого вниз та догори.

Проф. Elinor Ben�Menachem (Гьотеборг, Шве�
ція) висвітлила питання лікування рефрактерних
судомних нападів. Термін «рефрактерні (фармако�
резистентні) епілептичні напади» можна застосо�
вувати при безуспішному контролі над нападами
при адекватно підібраних двох схемах протису�
домного лікування (монотерапія чи комбінація
препаратів) за умови призначення відповідних
препаратів у необхідних дозах, контролю за їх при�
йомом, відсутності побічних ефектів, інших медич�
них та соціальних проблем у пацієнта (депресія,
стрес, супутні соматичні чи психічні захворюван�
ня, розлади сну, прийом наркотичних препаратів
та алкоголю, гормональний дисбаланс у жінок,
проблеми у родині тощо). У такому разі ефективни�
ми можуть бути раціональна політерапія протиепі�
лептичними препаратами (однак на сьогоднішній
день чітко доведено ефективність лише комбінації
вальпроату та ламотриджину, лакоcаміду чи esli�
cabamazepini з карбамазепіном чи фенітоїном);
хірургічна резекція епілептичного вогнища (при
цьому резекція скроневої частки — найбільш
ефективна, що підтверджено даними J.F. Tellez�
Zentero та співавт. (2005)); стимуляція вагусного
нерва, застосування нових препаратів (з 2010 р.
на фармацевтичному ринку існують 4 нових пре�
парати — Лакоcамід, Еslicabamazepinе, Rufini�
mide та Retigabine (exogabine у США)); гормональ�
на терапія (великих клінічних досліджень на сьо�
годнішній день немає, тому доказовість ефектив�
ності — низька); кетогенної та модифікованої діє�
ти Аткінса (тривають дослідження); стимуляція гли�
боких структур головного мозку з імплантацією бі�
латеральних електродів у передні ядра таламуса
(процедуру затверджено в Європі, але не викорис�
товують при епілепсії у США). За даними R. Fisher
та співавт. (2010), через 2 роки спостереження від�
значено зменшення кількості судомних нападів на
56 %. У 54 % пацієнтів кількість судомних нападів
зменшилася вдвічі та у 14 % — протягом щонай�
менше 6 міс судомні напади не повторювалися.
Очікуються результати досліджень імплантації
електродів у епілептичне вогнище.

Проф. Jean Schoenenen (Льєж, Бельгія) спинив�
ся на мультидисциплінарному підході до лікування
мігрені. Лікування мігренозних атак передбачає
ступінчасту терапію: при легких нападах — несте�
роїдні протизапальні препарати, в подальшому —
триптани. Ефективність медикаментозних препа�
ратів для профілактики мігрені залишається низь�
кою (вальпроат, топірамат, β�адреноблокатори,
флунаризин, Methysergide мають ефективність
55 %, однак багато побічних ефектів). Топірамат
залишається ефективним засобом для профілак�
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тичного лікування нападів мігренозного головного
болю, ламотриджин рекомендовано для профілак�
тики мігрені з аурою. Важливо виявляти та
вилучати провокаційні чинники (алкоголь, стреси,
кава, гормональний дисбаланс та ін.). Застосуван�
ня ботулотоксину для превентивного лікування
хронічної мігрені, незважаючи на дані досліджен�
ня PREEMPT 1 NF 2, залишається непереконли�
вим, також немає доказової бази щодо стимуляції
потиличного нерва.

Проф. Franz Fazekaz (Грац, Австрія) у своїй допо�
віді розглянув підходи до нейровізуалізації вогнищ
у хворих з інсультом/транзиторною ішемічною
атакою (ТІА). Якщо хворому показано системний
тромболізис і його госпіталізовано у межах тера�
певтичного вікна, то для заперечення геморагій,
масивних вогнищ ішемії рекомендоване прове�
дення комп’ютерної (КТ) чи магнітно�резонансної
(МРТ) томографії (в режимах FLAIR, DWI, T2�GRE) го�
ловного мозку; якщо пацієнта з ішемічним інсуль�
том госпіталізовано через 4,5—9,0 год від появи
перших симптомів, то для визначення наявної пе�
нумбри рекомендовано МРТ (DWI, PWI) головного
мозку, для кандидатів на проведення інтраартері�
ального тромболізису або тромбоектомії — КТ +
комп'ютерно�томографічна ангіографія або МРТ
(DWI) + магнітно�резонансна ангіографія (МРА), у
разі невідомого часу від початку симптомів (розви�
ток інсульту після пробудження) — МРТ (FLAIR), у
пацієнтів з ТІА — МРТ (DWI) + МРА.

Проф. Heinrich Mattle (Берн, Швейцарія) наго�
лосив, що при ендоваскулярному лікуванні інсуль�
тів, локалізованих у каротидному басейні, згідно з
даними A. Galimanis та співавт. (2012), предикто�
рами виживання пацієнтів вважають розвиток
ефективних колатералей (p < 0,0001), реканаліза�
цію (p = 0,023), гіперхолестеринемію (p = 0,03),
низький бал за шкалою NIHSS на момент госпіталі�
зації (p = 0,001) та молодий вік (p < 0,0001). Спри�
ятливі наслідки лікування таких хворих відзначено
при периферичній зоні оклюзії (p < 0,0001), успіш�
ній реканалізації (p < 0,0001), гіперхолестерине�
мії (p = 0,002), добре розвинених колатералях
(p = 0,002), низькому балі за шкалою NIHSS на
момент госпіталізації (p < 0,0001), молодому віці
(p < 0,0001), відсутності цукрового діабету
(p = 0,002) та відсутності в анамнезі прийому ан�
тиагрегантної терапії (p = 0,036). Ступінь розвитку
колатералей відрізняється залежно від оклюзії
різних сегментів середньої мозкової артерії.

Про запобігання інсульту у хворих з фібриля�
цією передсердь (ФП) доповів проф. Matthias
Endres (Берлін, Німеччина). Пероральний антаго�
ніст вітаміну K (варфарин) ефективний для пер�
винної та вторинної профілактики інсульту: змен�
шує ризик його розвитку на 60—70 % та на 26 % —
смертність порівняно з плацебо. Ацетилсаліци�
лова кислота у цих пацієнтів зменшує ризик ви�

никнення інсульту лише на 19 % порівняно з пла�
цебо. Підтримання цільового рівня міжнародного
нормалізованого відношення (МНВ) є необхідною
умовою успішного застосування варфарину та за�
побігання розвитку ішемічних чи геморагічних су�
динних подій. На сьогоднішній день на фармацев�
тичному ринку з’явилися нові пероральні антикоа�
гулянти: інгібітори Xa�фактора (ривароксабан,
апіксабан) та прямий інгібітор тромбіну (дабігат�
ран), ціна яких значно перевищує ціну варфарину.
В результаті проведених досліджень (RE�LY, ROCK�
ET�AF, AVERROES, ARISTOTLE) продемонстровано
ефективність препаратів та визначено категорії
пацієнтів з ФП, яким показаний той чи той сучас�
ний антикоагулянт. Так, дабігатран у високих дозах
(150 мг двічі на добу) запобігає розвитку ішеміч�
ного інсульту у хворих з високим ризиком його ви�
никнення; апіксабан (5 мг двічі на добу) ефек�
тивний у хворих з високим ризиком геморагічних
ускладнень; ривароксабан (20 мг 1 раз на добу)
незамінний для хворих з високим балом за шка�
лою CHADS2. Доповідач наголосив на тому, що,
незважаючи на ефективність сучасних препара�
тів, залишаються категорії пацієнтів, яким у май�
бутньому призначатимуть варфарин, а саме: хво�
рі, яким підібрано адекватну дозу варфарину та у
яких підтримується необхідний рівень МНВ; паці�
єнти з вираженим порушенням функції нирок
(зокрема, при кліренсі креатиніну ≤ 30 мл/хв);
хворі, яким призначено лікування препаратами,
протипоказаними при терапії новими перораль�
ними антикоагулянтами (наприклад, кетоконазо�
лом); хворі із супутньою патологією, яка потребує
терапії антагоністами вітаміну К (наприклад, з ме�
ханічними протезами клапанів серця); хворі, які
фінансово неспроможні оплатити терапію новими
антикоагулянтами.

Питанню діагностики та лікування церебраль�
ного венозного тромбозу (ЦВТ) присвячено лек�
цію проф. Jose M. Ferro (Лісабон, Португалія). Час�
тота цієї патології, за даними автопсій, становить
1—9 %, поширеність у Португалії — 0,22 на
100 тис. населення на рік, частіше хворіють жінки.
Маніфестує ЦВТ симптоматикою ізольованої арте�
ріальної гіпертензії (найчастіший симптом — го�
ловний біль), можлива наявність вогнищевого
неврологічного дефіциту та судом. Нейровізуалі�
заційні методики, які дають змогу точно підтвер�
дити діагноз, — МРТ та МРТ в ангіорежимі. Нещо�
давно в журналі «Journal of Thrombosis and
Haemostasis» опубліковано метааналіз 14 дослід�
жень з 1134 пацієнтами щодо кількісного визна�
чення рівня D�димеру, який ефективно використо�
вують при діагностиці глибокого венозного тром�
бозу та легеневої емболії, для діагностики ЦВТ.
Попередні результати дослідження продемонстру�
вали, що ця методика є досить чутливою (93,9 %)
та специфічною (89,7 %) при ЦВТ. Лікування ЦВТ
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має включати етіологічну терапію, антитромботич�
ну, лікування інтракраніальної гіпертензії, профі�
лактику та лікування судом, симптоматичну тера�
пію. Результати двох проведених досліджень —
ISCVT (2010) та RCT в Індії (2012) — виявили, що
низькомолекулярні гепарини порівняно з внутріш�
ньовенним уведенням гепарину більш безпечні та
ефективні. На сьогоднішній день не вирішено пи�
тання щодо впливу термінів антикоагуляції на за�
побігання повторним венозним тромботичним по�
діям (3 чи 12 міс — триває рандомізоване дослід�
ження EXCOA�CVT), місце локального інтрасинус�
ного тромболізису в терапії (ЦВТ) порівняно з ан�

тикоагуляцією (дослідження TO�ACT), роль деком�
пресивної хірургії при ЦВТ серед пацієнтів з ма�
сивними вогнищами ураження (реєстр DECOM�
PRESS).

Таким чином, конгрес виявився високоінфор�
мативним. Неврологія, як і будь�яка інша галузь
медицини, постійно розвивається. Оприлюднення
результатів сучасних досліджень, обмін думками
та ідеями сприяють удосконаленню існуючих мето�
дів діагностики та лікування захворювань, розвит�
ку єдиного європейського наукового простору.

Наступний конгрес ENS відбудеться в Барселоні
(Іспанія) 8—11 червня 2013 р.

ППііддггооттууввааллаа  КК..ВВ..  ААннттооннееннккоо
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Раннє виявлення пацієнтів з клінічно ізольо�
ваним синдромом (КІС), які мають високий ризик
його трансформації в розсіяний склероз (РС), на
сьогоднішній день має велике значення. За дани�

ми літератури, приблизно у 90 % пацієнтів РС пер�
винно виявляється симптоматикою КІС.

Вчені з Аргентини на чолі з L. Patrucco проаналі�
зували ймовірність розвитку РС за наявності або

Оцінка наявності вогнищ ураження спинного мозку в пацієнтів 
з клінічним ізольованим синдромом щодо трансформації 
у розсіяний склероз
Patrucco L., Rojas J.I., Cristiano E. Assessing the value of spinal cord lesions 
in predicting development of multiple sclerosis in patients with clinically isolated syndromes // 
J. Neurology.— 2012.— Vol. 259.— P. 1317—1320.

У 2010 р. американські вчені на чолі з T.G. Brott
опублікували результати великого рандомізованого
дослідження CREST (Carotid Revascularization
Endarterectomy vs. Stenting Trial), основною метою
якого було порівняння клінічних наслідків після про�
ведення каротидної ендартеректомії і стентування із
симптомними та безсимптомними екстракраніаль�
ними стенозами сонних артерій. Продемонстрова�
но, що обидва оперативних втручання майже одна�
ково ефективні та безпечні за рівнем летальності,
частотою розвитку інсульту чи інфаркту за період 4�
річного спостереження за цими пацієнтами, хоча в
перші 30 днів після проведення хірургічних маніпу�
ляцій ризик розвитку інсульту був вищим серед хво�
рих, яким проведено стентування (4,1 порівняно з
2,3 %, р = 0,01), тоді як після виконання каротидної
ендартеректомії в періоперативний період була
більшою частота розвитку інфаркту міокарда
(2,3 порівняно з 1,1 %, р = 0,01).

За даними низки малочисельних досліджень,
частота рестенозів після проведення стентування
чи ендартеректомії каротидних артерій становить
5—20 % залежно від тривалості періоду спостере�
ження за хворими та визначення поняття «ресте�
нозування». У вересневому номері журналу Lancet
Neurology опубліковано результати вторинного
аналізу дослідження CREST щодо терміну появи
рестенозів чи оклюзій оперованих судин. У дослід�
ження CREST, проведене у період з 21 грудня
2000 р. до червня 2008 р., було залучено 2191 па�
цієнта (перша група — 1086 хворих, яким викона�

ли каротидне стентування, друга — 1105 хворих
після каротидної ендартеректомії) зі 117 медичних
центрів США та Канади. Рестенозування чи оклю�
зію оперованої артерії верифіковано за даними
дуплексного сканування судин через 1, 6, 12, 24 та
48 міс після хірургічного втручання та оцінено за
такими критеріями: зменшення діаметра оперо�
ваної судини ≥ 70 %, пікова систолічна швидкість
кровотоку ≥ 3 м/с.

Отримані результати засвідчили, що рестенози
та оклюзії за період 2�річного спостереження за
хворими трапляються відносно рідко після прове�
дення хірургічних втручань, статистично вірогідної
різниці між двома групами пацієнтів не виявлено.
Зокрема, частота рестенозів та оклюзій у групі па�
цієнтів після стентування сонних артерій станови�
ла 6,0 % (58 пацієнтів), після каротидної ендартер�
ектомії — 6,3 % (62 пацієнти). Відношення ризиків
(ВР) за кривими Каплана—Мейєра при порівнянні
цих процедур — 0,9; 95 % довірчий інтервал (ДІ)  —
0,63—1,29; р = 0,58. Жіноча стать (ВР = 1,79; 95 %
ДІ — 1,25—2,56), цукровий діабет (ВР = 2,31; 95 %
ДІ — 1,61—3,31) та дисліпідемія (ВР = 2,07; 95 % ДІ —
1,01—4,26) були незалежними предикторами рес�
тенозів чи оклюзій після обох хірургічних втручань,
тоді як паління асоціювалося з підвищенням ризи�
ку рестенозів лише після каротидної ендартеректо�
мії (ВР = 2,26; 95 % ДІ — 1,34—3,77). Визначення
цих предикторів важливе для виявлення пацієнтів,
яким необхідно проводити динамічний моніторинг
стану судин після реваскуляризації.

Рестенозування після стентування чи ендартеректомії сонних артерій:
вторинний аналіз рандомізованого контрольованого дослідження CREST
Lal B.K., Beach K.W., Roubin G.S. et al. Restenosis after carotid artery stenting 
and endarterectomy: a secondary analysis of CREST, a randomised controlled trial // 
Lancet Neurology.— 2012.— Vol. 11.— P. 755—763.
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відсутності вогнищ ураження спинного мозку у па�
цієнтів з клінічними виявами КІС. У дослідження
залучено 75 пацієнтів з КІС, які не отримували іму�
номодуляторної терапії, з них 53 (71 %) жінки ві�
ком (32,7 ± 7,5) року. Тривалість спостереження за
пацієнтами становила 17—104 міс, у середньому —
(72,5 ± 9,0) міс.

У дебюті захворювання при проведенні магніт�
но�резонансного томографічного (МРТ) обстежен�
ня (1,5 Тл) в 11 (14,6 %) пацієнтів виявлено 1 вог�
нище ураження спинного мозку, у 13 (17 %) — 2 та
більше. Трансформація у клінічно визначений РС
відбулася у 23 (30,6 %) пацієнтів, з них у 2 за відсут�
ності вогнищ демієлінізації на МРТ, у 8 хворих з 1
вогнищем, у 13 — з більш ніж 2 (р < 0,001). При

проведенні багатофакторного аналізу показано,
що наявність хоча б одного вогнища ураження
спинного мозку підвищує ризик трансформації КІС
у РС (ВР — 3,5; 95 % ДІ — 2,1—6,9; р = 0,01), наяв�
ність більш ніж 2 вогнищ збільшує ризик розвитку
РС майже в 6 разів (ВР — 5,9; 95 % ДІ — 3,2—
10,8; р < 0,001) незалежно від ураження головно�
го мозку та наявності олігоклональних антитіл у
лікворі. Термін трансформації становив від 3 до
45 міс, середній термін — 13,5 міс. З огляду на ви�
сокий ризик трансформації КІС у РС у пацієнтів з
вогнищами демієлінізації в спинному мозку, дос�
лідники зробили висновок, що, ймовірно, ефек�
тивною буде рано розпочата імуномодуляторна те�
рапія цих хворих.

Частота інтракраніальних аневризм на цей час
становить 3 %, причому кількість аневризм, які не
розірвалися, зростає з поліпшенням якості вияв�
лення та підвищенням доступності нейровізуаліза�

ційних методів діагностики. Уточнення чинників ри�
зику розриву аневризм дасть змогу точніше вияв�
ляти пацієнтів групи підвищеного ризику, що своєю
чергою сприятиме запобіганню розвитку несприят�

Провокаційні чинники розриву інтракраніальних аневризм 
залежно від характеристики пацієнтів та аневризм
Vlak M.H.M., Rinkel G.J.E., Greebe P. et al. Trigger factors for rupture of intracranial aneurysms in
relation to patient and aneurysm characteristics // J. Neurology.— 2012.— Vol. 259.— P. 1298—1302.

Інфекція H. pylori — це найбільш поширена гас�
троінтестинальна інфекція у світі, яка спричиняє
хронічні гастрити, пептичні виразки, рак шлунка. Ще
у 1999 р. було висловлено припущення про значен�
ня цієї інфекції в розвитку паркінсонізму. В подаль�
шому в невеликих дослідженнях продемонстровано,
що рівень атигелікобактерних антитіл вищий у паці�
єнтів віком понад 80 років із синдромом паркінсо�
нізму. Пацієнти з хворобою Паркінсона (ХП) втричі
частіше мали позитивний тест на інфекцію H. pylori
порівняно з контролем. Ерадикація H. pylori сприяла
зменшенню вираженості симптомів ХП.

Датські вчені проаналізували історії хвороби
4484 пацієнтів з діагнозом ХП за період 2001—
2008 рр. з Національного реєстру пацієнтів та по�
рівняли їх з 22 416 пацієнтами контролю з Дат�
ської цивільної реєстраційної системи. Інформа�
цію щодо призначення медикаментозного ліку�

вання інфекції H. pylori отримано з Національного
реєстру призначення ліків.

Використовуючи логістичний регресійний
аналіз, дослідники виявили, що призначення спе�
цифічної антигелікобактерної терапії та інгібіторів
протонної помпи більше ніж за 5 міс до встанов�
лення діагнозу ХП асоційоване з підвищенням ри�
зику розвитку цієї хвороби на 45 та 23 % відповід�
но, тоді як госпіталізація та лікування в амбула�
торних умовах гастритів і пептичних/дуоденальних
виразок не асоціювалося з розвитком ХП.

Результати цього дослідження продемонстру�
вали, що гелікобактерна інфекція може підвищу�
вати ризик розвитку ХП. Однак невідомо, чи є ця
асоціація результатом впливу хронічної гелікобак�
терної інфекції на зміну імунної патофізіологічної
реакції, чи лише призводить до дегенерації енте�
ричної частини вегетативної нервової системи.

Антигелікобактерна терапія та ризик розвитку хвороби Паркінсона в Данії
Nielsen H.H., Qiu J., Friis S. et al. Treatment of Helicobacter pylori infection and risk 
of Рarkinson's disease in Denmark // Eur. J. Neurology.— 2012.— Vol. 19.— P. 864—869.
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ливих подій чи фатальних наслідків. У 2007 р. у жур�
налі «Stroke» M.H. Werner та співавт. опублікували
результати метааналізу, згідно з якими жіноча
стать, вік понад 60 років, розмір аневризми понад
5 мм та локалізація в басейні задньої циркуляції
асоційовані з підвищеним ризиком розриву інтра�
краніальних аневризм. Однак автори не пояснили,
чому саме ці чинники пов’язані з високим ризиком.

Голландські вчені на чолі з M.H.M. Vlak висунули
гіпотезу, що, ймовірно, розрив аневризми різної
локалізації та розміру в пацієнтів різної статі та ві�
ку зумовлений різною чутливістю на провокаційні
чинники, а саме: вживання кави та кока�коли, фі�
зичне навантаження, чхання, натужування при де�
фекації, статевий акт, епізоди злості та страху. Для
перевірки цієї гіпотези у дослідження було залуче�
но 250 пацієнтів (62 чоловіків та 188 жінок), се�
редній вік — 54,7 року (90 чоловіків та 63 жінки
були віком понад 60 років) із субарахноїдальним
крововиливом унаслідок розриву аневризми. Для
кожного із зазначених провокаційних чинників

проведено перехресний аналіз�контроль. Резуль�
тати аналізу продемонстрували, що через годину
після фізичного навантаження (помірної та вира�
женої фізичної активності за 26 год до розвитку су�
динної катастрофи): пацієнти віком понад 60 років
мають у 6 разів вищий ризик розриву аневризми
(ВР — 13; 95 % ДI — 6,3—26) порівняно з молод�
шими пацієнтами (ВР — 2,3; 95 % ДI — 1,3—4,1);
аневризми внутрішньої сонної артерії порівняно з
аневризмами іншої локалізації (ВР — 17; 95 % ДI —
7,8—37); аневризми розміром ≤ 5 мм мають ви�
щий ризик розриву (ВР — 9,5; 95 % ДI — 4,6—19)
порівняно з великими аневризмами (ВР — 2,4;
95 ДI — 1,3—4,3); жінки і чоловіки мають майже
однакові ризики. Фізичне навантаження може
частково пояснити вищий ризик розриву
аневризм у пацієнтів похилого віку, однак питан�
ня, чому жіноча стать та пацієнти з аневризмами
розміром > 5 мм чи задньої циркуляції мають під�
вищений ризик розриву, залишається відкритим,
що потребує проведення подальших досліджень.

Хронічна запальна демієлінізувальна поліра�
дикулонейропатія (ХЗДП) — це хронічна прогресу�
юча чи рецидивуюча нейропатія з частотою роз�
витку 0,8—8,4 на 100 тис. населення. Після пере�
несеної ХЗДП 50 % пацієнтів мають тимчасову
функціональну неспроможність, тоді як 10 % зали�
шаються інвалідами чи помирають. Причина роз�
витку цього захворювання на сьогоднішній день
невідома, патогенез має автоімунний характер. Іс�
нують три достовірно підтверджених ефективних
методи лікування ХЗДП: застосування кортикосте�
роїдів, внутрішньовенне введення імуноглобуліну
(IVIg) та плазмаферез. Однак кількість досліджень
результатів тривалого застосування цих препара�
тів невелика.

У мультицентровому рандомізованому подвійно�
му сліпому плацебоконтрольованому з паралельни�
ми групами дослідженні італійські вчені проаналі�
зували ефективність та переносність терапії ХЗДП
у вигляді призначення IVIg (0,5 г/кг на добу протя�
гом 4 послідовних днів) та внутрішньовенного ме�
тилпреднізолону (0,5 г у 250 мл натрію хлориду на

добу протягом 4 послідовних днів). Терапію для
кожного пацієнта повторювали через 28 днів
(протягом 3 днів) упродовж 6 міс. Після закінчен�
ня лікування протягом наступних 6 міс пацієнти
перебували під спостереженням лікарів. Усього
проліковано 45 пацієнтів з активною фазою ХЗДП
з 14 італійських медичних центрів (21 пацієнт от�
римав лікування стероїдами та 24 — IVIg). Пер�
винною кінцевою точкою було припинення ліку�
вання внаслідок побічних ефектів чи неефектив�
ності лікування, вторинними — погіршення стану
та поява додаткової неврологічної симптоматики.

Отримані результати засвідчили, що значно
більше пацієнтів перервали лікування метилпред�
нізолоном (11 (52 %) з 21) порівняно з IVIg (3 (13 %)
з 24; ВР — 0,54, 95 % ДІ — 0,34—0,87; р = 0,0085).
Основні причини припинення лікування метил�
преднізолоном: недостатня ефективність (8 ви�
падків), побічні ефекти (1), за власним бажанням
(2). Статистично вірогідних відмінностей відносно
вторинних кінцевих точок не виявлено. Протягом
наступних 6 міс спостереження стан більшої кіль�

Рандомізоване контрольоване дослідження порівняння 
застосування внутрішньовенного імуноглобуліну 
та внутрішньовенного метилпреднізолону 
при хронічній демієлінізувальній полірадикулонейропатії
NobileHOrazio E., Cocito D., Jann S. et al. Intravenous immunoglobulin versus intravenous methylH
prednisolone for chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy: a randomised conH
trolled trial // Lancet Neurology.— 2012. — Vol. 11.— P. 493—502.
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кості пацієнтів, яким вводили IVIg, погіршився, що
потребувало зміни терапії (8 проти 0). Двоє хво�
рих, яким було призначено IVIg, померли впро�
довж 6 міс спостереження за ними.

Автори зазначають, що дослідження має певні
обмеження, головне з них — мала кількість паці�
єнтів. Однак, незважаючи на це, виявлено, що IVIg
характеризується кращою переносністю. Проте

цей препарат є менш ефективним щодо зменшен�
ня кількості ремісій протягом тривалого періоду
спостереження. Лікування IVIg є дорожчим порів�
няно з внутрішньовенним уведенням метилпред�
нізолону. Додаткові більші дослідження мають бу�
ти проведені в майбутньому для оцінки ефектив�
ності лікування ХЗДП та розробки сучасних підхо�
дів до лікування.

Ішемічний інсульт (ІІ) та інфаркт міокарда (ІМ),
атеросклероз�асоційовані ускладнення — основні
причини смертності та функціональної неспро�
можності у світі. Відомо, що порівняно з пацієнта�
ми з ІМ хворі з ІІ щонайменш на 10 років старші,
частка пацієнтів середнього віку чоловічої/жіно�
чої статі — менша, у них вищий рівень артеріаль�
ного тиску, нижчий — рівень холестерину в крові.
Однак більшість попередніх досліджень переваж�
но вивчали ці захворювання у пацієнтів похилого
віку. Порівняння чинників ризику виникнення ІІ та
ІМ у пацієнтів молодого віку дасть змогу ефектив�
ніше проводити профілактику та запобігати роз�
витку небажаних судинних подій у дієздатних мо�
лодих людей, що працюють.

Протягом 2001—2010 рр. у дослідження було
залучено 781 пацієнта (624 — з ІІ та 157 — з ІМ)
віком від 18 до 45 років. Проведення логістичного
регресійного аналізу дало змогу виділити статис�

тично підтверджені незалежні предиктори розвит�
ку ІІ чи ІМ. Так, для молодих пацієнтів з ІІ найхарак�
тернішими ознаками були: артеріальна гіпертен�
зія (відношення шансів (ВШ) — 0,251; 95 % ДІ —
0,097—0,648, р = 0,004), рівень сироваткового
преальбуміну (ВШ — 0,994; 95 % ДІ — 0,998—0,999,
р = 0,031), надлишкове споживання алкоголю
(ВШ — 0,150; 95 % ДІ — 0,047—0,473, р = 0,001);
для молодих пацієнтів з ІМ: старший вік (ВШ —
1,293; 95 % ДІ — 1,146—1,457, р = 0,000), палін�
ня (ВШ — 8,914; 95 % ДІ — 3,575—22,231, 
р = 0,000), підвищений рівень лейкоцитів (ВШ —
1,344; 95 % ДІ — 1,169—1,544, р = 0,000) та глю�
кози в крові (ВШ — 1,149; 95 % ДІ — 1,022—
1,291, р = 0,020). Контроль артеріального тиску,
боротьба зі шкідливими звичками (курінням та
зловживанням алкоголю), збалансоване харчу�
вання дадуть змогу в майбутньому знизити рівень
захворюваності на ІІ та ІМ.

Pізні незалежні чинники ризику розвитку ішемічного інсульту 
та інфаркту міокарда у пацієнтів молодого віку
Zhang B., Gao C., Hou Q. et al. Different independent susceptibility markers for firstHever 
cerebral infarction and myocardial infarction in young patients // 
J. Neurology. — 2012.— Vol. 259.— P. 1420—1425.

ППііддггооттууввааллаа  КК..ВВ..  ААннттооннееннккоо
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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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