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У межах концептуальної схеми патогенезу інфарк-
ту головного мозку (ІМ) мембрано-рецепторно-

му комплексу (МРК) клітини як первинно реагу-
вальній системі відводять центральне місце. Зміни 
функцій МРК розглядають як основний дефект, 
який запускає каскад біологічних реакцій у відпо-
відь на гіпоксію в цілому. Це зрозуміло, оскільки 
кожна клітина перебуває під постійним впливом 
різних інформаційних сигналів (біологічно активних 
речовин, гормонів, алергенів, мікроорганізмів 
тощо), причому перші події розгортаються на рівні 
клітинних мембран та їх рецепторів [2, 29]. Не ви-
падково, що МРК є ефекторною мішенню для ліку-
вального впливу фармакологічних препаратів. Сиг-
нальні системи, відповідальні за розпізнавання і 
проведення інформаційного сигналу, відіграють 
ключову роль у координації роботи багатоклітинних 
ансамблів, зокрема при міжклітинних взаємодіях, 
які відбуваються при гіпоксії [1, 5, 32].

Як відомо, центральною подією у відповіді кліти-
ни на зовнішній регуляторний сигнал є трансмемб-
ранна передача інформації до неї. За сучасними 
уявленнями, сигнал-провідна система (СПС) скла-
дається принаймні з трьох самостійних молекуляр-

них блоків, синтез яких кодується різними генами. 
Це рецептор (дискримінатор), який здійснює селек-
цію та зв’язування сигнальної молекули, каталітич-
ний білок  (фермент аденілатциклаза або фосфолі-
паза С у фосфоінозитидній сигнальній системі) ви-
ступає як підсилювач і регуляторний компонент, 
представлений у клітині G-білками, які відіграють 
роль перетворювачів і здійснюють сполучення двох 
перших компонентів [14, 22, 28]. Поряд із G-білками 
в процесі сполучення важливу роль відіграє ліпід-
ний матрикс мембран, що створює середовище, в 
якому відбувається взаємодія компонентів СПС. 
Саме тому G-білки і мембранні ліпіди об’єднані в 
єдину сполучну систему. Останніми роками важли-
ве місце у трансмембранній передачі різних регуля-
торних сигналів відводять цитоскелету клітини, 
який відповідає за латеральну рухливість рецептор-
них молекул та їх зв’язок із каталітичним компонен-
том [28, 31].

Великий інтерес становлять нові дані про супер-
сімейство мембранних рецепторів, котрі опосеред-
ковують проведення трансмембранного сигналу 
через G-білки. Відомо понад 100 гомологічних за 
структурою рецепторів, багато з яких представлені 
на нейронах, клітинах макро- і мікроглії, еритроци-
тах і так званих клітинах запалення. Активація цих 

Сучасні уявлення про функціональний стан 
адренергічної системи в умовах гіпоксії

Наведено узагальнені відомості про головні аспекти функціонування адренергічної системи в умовах 
гіпоксії як частини сигнальної системи. Докладно описано основні механізми порушення адренореактивності 
на рівні рецепції — від пов’язаних з поліморфізмом β2-адренорецепторів до механізмів десенситизації (фосфори-
лювання, секвестрації, down-регуляції). Сучасні уявлення про сигнальні трансмембранні та внутрішньоклітинні 
системи дають змогу розробляти нові стратегії фармакологічної корекції гіпоксичних станів на основі виявлених 
молекулярних порушень.

Ключові слова: гіпоксія, гомеостаз, адренорецептор, мембрана, фосфорилювання, аденілатциклаза, 
клітина-мішень.
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рецепторів призводить зокрема до вазоконстрик-
ції, секреції різних біологічно активних речовин, 
мікросудинної проникності, хемотаксису клітин за-
палення [6, 28, 33].

Останні роки ознаменувалися успіхами в роз-
критті молекулярних механізмів регуляції функції 
рецепторів, пов’язаних з G-білком. Найбільш ви-
вчено 9 субтипів адренергічних рецепторів, пато-
генетична роль яких у вченні про ішемію є провід-
ною [12].

Виділено 3 підтипи α1‑адренорецепторів, по
в’язані з Gq-білком, які активують фосфоліпазу С, 
утворюючи такі вторинні месенджери, як інозит-
трифосфат і діацилгліцерин. Усі три β‑адреноре
цептори (β1, β2, β3) пов’язані з Gs-білком (стимулю-
вальним), котрий активує аденілатциклазу, що 
спричиняє підвищення рівня циклічного аденозин-
монофосфату (цАМФ). Три підтипи α2-адреноре
цепторів пов’язані з Gi-білком, який спричиняє ін-
гібування аденілатциклази і зменшення внутріш-
ньоклітинного рівня цАМФ. Доведено парадок-
сальну можливість функціонального поєднання 
α2-адренорецептора з Gs-білком.

β2-Адренорецептори експресовані практично в 
усіх клітинах організму. Так, їх виявлено на клітинах 
церебрального ендотелію, гладеньких м’язах арте-
рій, поверхні імунних клітин, включаючи опасисті, 
макрофаги, еозинофіли, нейтрофіли і лімфоцити, а 
також на еритроцитах [7, 13, 29].

Найхарактерніша властивість усіх рецепторів, 
пов’язаних з G-білками, зокрема β2-адреноре
цепторів,  — наявність семи гідрофобних доменів 
(по 20 — 30 амінокислотних залишків), тобто діля-
нок, які пронизують мембрану. Незважаючи на те, 
що ліганди адренергічних рецепторів є гідрофіль-
ними молекулами, доведено, що ліганд-зв’язуваль
ні ділянки β2-адренорецепторів локалізовані в їх 
трансмембранній зоні. Про це свідчить те, що ви-
далення позамембранних ділянок β2-адренорецеп
тора не змінює зв’язування лігандів, тоді як спря-
мовані точкові мутації амінокислотних залишків у 
трансмембранних ділянках суттєво впливають на 
зв’язування як агоністів, так і антагоністів [3, 19].

Нещодавно з’явилися дані, пов’язані з так зва-
ним генетичним поліморфізмом β2-адренорецеп
торів, ген яких локалізується поряд з кластером 
гена інтерлейкіну-4 на хромосомі 5q. Заміна 
Asp‑113 на Asn призводить до практично повної 
втрати рецепторами здатності зв’язувати як аго-
ністи, так і антагоністи, а мутації по залишках 
Asp‑79 і Asn‑318 — до різкого погіршення спорід-
неності β2-адренорецепторів до агоністів без зміни 
спорідненості до антагоністів. На зв’язування аго-
ністів, але не антагоністів, впливають заміни за-
лишків Ser-204, Ser-207 і Ser-319. Для зв’язування 
ліганда необхідні амінокислотні залишки, які вхо-
дять у 2 — 7-й трансмембранні сегменти, котрі ма-
ють бути зближені один з одним для формування в 
мембрані «кишені», де потопає ліганд [16, 17]. Не-

щодавно було доведено, що заміна залишку 
Asp‑113 на залишок Glu, коли незначно змінюєть-
ся геометрія «кишені», призводить до того, що кла-
сичні антагоністи β2-адренорецепторів  — альпре-
нолол і пропранолол — починають частково акти-
вувати рецептор, причому спорідненість мутантно-
го β2-адренорецептора до агоністів знижується на 
2 — 4 порядки [17]. Цей факт має надзвичайно 
важливе значення для розуміння феномену, вияв-
леного ще в 1980-х: при деяких патологічних ста-
нах (зокрема при гіпоксії) спостерігається парадок-
сальний ефект обзидану  — стимуляція (замість 
гальмування в нормі) адренозалежного глікогено-
лізу в лімфоцитах [11, 20].

Наявність мутації β2-адренорецепторів доведено 
не лише у хворих, а й у практично здорових осіб. Так, 
близько половини осіб у популяції мають полімор-
фізм β2-адренорецепторів (заміна Arg-16·Glu), близь-
ко чверті — заміну Gln-27·Glu. Обидві заміни локалі-
зовані в N-термінальній ділянці рецептора [16].

Поліморфізм β2-адренорецепторів має патоге-
нетичне значення, зумовлюючи порушення прове-
дення регуляторного сигналу в адренореактивній 
системі. Так, доведено, що при поліморфізмі Thr-
164·Ile спостерігається значна зміна здатності ре-
цептора сполучатися з Gs-білком, що призводить 
до зниження активності аденілатциклази вдвічі. 
Поліморфізм Arg-16·Glu призводить до виражені-
шого механізму десенситизації за допомогою 
down-регуляції. І навпаки, заміна Gln-27·Glu спри-
чиняє зменшення десенситизації за допомогою 
зазначеного механізму [12, 17].

Висловлено припущення, що виявлений полі-
морфізм генотипу β2-адренорецепторів у практич-
но здорових осіб не лише визначає гетерогенність 
відповіді на катехоламіни, а і може бути основою 
для формування в майбутньому особливостей пе-
ребігу захворювань у цій групі [12, 15, 16].

Що стосується механізмів порушення адреноре-
активності на рівні рецепції, то, крім молекулярних 
механізмів, пов’язаних з поліморфізмом β2-адре
норецепторів, виділяють ще механізми десенсити-
зації: фосфорилювання β2-адренорецепторів, сек-
вестрацію їх і down-регуляцію [18, 20].

β2-Адренорецептори — субстрат принаймні для 
трьох класів протеїнкіназ: цАМФ-залежної протеїн-
кінази (протеїнкіназа А), протеїнкінази-С і особли-
вої протеїнкінази β2-адренорецепторів. У всіх ви-
падках фосфорилювання β2-адренорецептора при-
зводить до його десенситизації, проте різні проте-
їнкінази фосфорилюють β2-адренорецептор у різ-
них ділянках: протеїнкіназа С — за залишком Ser-
346 у проксимальній частині його цитоплазматич-
ного С-кінцевого «хвоста», а протеїнкіназа β2-адре
норецептора — за багатьма залишками Ser і Thr у 
дистальній частині цитоплазматичного С-кінцевого 
«хвоста» рецептора. Важливо, що протеїнкіназа С 
фосфорилює β2-адренорецептор незалежно від 
того, окупований він чи ні. Саме з ефектом протеїн-
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кінази С пов’язана так звана гетерологічна десен-
ситизація β2-адренорецептора при впливі різних 
медіаторів запалення, яка має місце в умовах гі-
поксії [21, 24].

Протеїнкіназа β2-адренорецептора фосфори-
лює його лише в комплексі з агоністом і потребує 
наявності цитозольного білка (β‑арестин) з молеку-
лярною масою 48 кДа, який, будучи гомологічним 
до α‑субодиниці Gs-білка взаємодіє з β2-адреноре
цептором, таким чином запобігаючи сполученню 
рецептора з Gs-білком [28].

Протеїнкіназа А також бере участь в десенсити-
зації β2-адренорецепторів, фосфорилюючи третій 
цитоплазматичний фрагмент і проксимальну час-
тину цитоплазматичного «хвоста». Фосфорилюван-
ня цих ділянок рецептора, які взаємодіють з Gs-
білком, призводить до порушення сполучення β2-
адренорецептора з Gs-білком [10, 18].

Важливе значення у функціонуванні β2-адрено
рецептора відіграє не лише фосфорилювання, а й 
глікозилювання і пальмітилювання. β2-Адреноре
цептор, глікозильований за залишками Asn, локалі-
зований у N-кінцевому фрагменті рецептора. Деглі-
козилювання β2-адренорецептора, як відомо, не 
впливає на його функціонування, проте припуска-
ють, що глікозилювання необхідне для правильної 
орієнтації молекули рецептора в мембрані або для 
захисту його від позаклітинних протеаз. Що стосу-
ється пальмітилювання β2-адренорецепторів (зали-
шок Cys-341 молекули рецептора, модифікований 
залишком пальмітату), то його біологічну роль не 
з’ясовано, хоча значення залишку Cys-341 у функці-
онуванні β2-адренорецептора дуже важливе, тому 
що його заміна на Gly призводить до втрати рецеп-
тором здатності стимулювати G-білок [19, 24].

Останніми роками з’явилися цікаві дані про те, 
що за тривалої дії агоністів відбувається десенси-
тизація не лише при прямій дії на рецептори, а й на 
рівні безпосередньо G-білків. Відомо, що тривала 
активація β2-адренорецепторів індукує зниження 
рівня Gs-білків і підвищення концентрації Gi- (інгі-
бувальних) білків, що призводить до інгібування 
аденілатциклази [25, 30].

Ще один механізм десенситизації — секвестра-
ція або інтерналізація рецепторів усередину кліти-
ни після окупації їх агоністом. Цей механізм необ-
хідний для дефосфорилювання за допомогою фос-
фатаз і подальшого повторного рециклювання ре-
цепторів на поверхню клітини. Секвестрація не 
залежить від фосфорилювання і цАМФ, але потре-
бує обов’язкової окупації рецептора агоністом і 
відбувається в перші хвилини взаємодії агоніста та 
рецептора [26, 28].

Down-регуляція як механізм десенситизації ви-
никає після тривалого впливу агоністом (протягом 
годин). Першим етапом цього процесу є секвестра-
ція рецепторів, далі відбувається їх протеолітична 
деградація в цитоплазмі. Down-регуляція може 
бути зумовлена дестабілізацією матриксної РНК 

для β2-адренорецептора з наступним зниженням 
синтезу його de novo. Цей механізм вмикається за 
допомогою транскрипційного фактора (CREB 
(cAMP response element binding)), який зв’язується 
в клітинному ядрі з так званим цАМФ-реагувальним 
елементом CRE (cAMP response element), локалізо-
ваним у промоторній зоні гена β2-адренорецептора. 
Цей процес зв’язування стимулює синтез відповід-
ної мРНК. Порушення з’єднання внаслідок процесу 
фосфорилювання β2-адренорецептора протеїнкі-
назою А, а також протеїнкіназою β2-адренорецеп
тора призводить до зменшення рівня цАМФ і, від-
повідно, до зменшення стимуляції CREB, що своєю 
чергою спричиняє зниження транскрипції мРНК 
β2-адренорецептора [20, 23, 33].

Ген β2-адренорецептора має три так званих глю-
кокортикоїд-реагувальних елементи (glucocorticoid 
response elements (GRE)), стимуляція яких глюко-
кортикоїдами призводить до збільшення транс
крипції мРНК β2-адренорецептора та його експре-
сії на клітинах [4, 8].

Серед механізмів десенситизації є пов’язаний 
із підвищеною експресією в клітині мРНК-
транскриптів фосфодіестерази (ФДЕ) 3B і 4D у ре-
зультаті тривалого впливу β‑агоністів. Активність 
ФДЕ визначає рівень цАМФ у клітині, а вазодилату-
вальний ефект теофілінів пов’язаний з інгібуван-
ням активності цього ферменту. Також відомо, що 
активність ізоензиму ФДЕ 3 важлива для контролю 
релаксації гладенької мускулатури судинної систе-
ми, а ізоензиму ФДЕ 4 — для контролю над кліти-
нами запалення (опасисті клітини, еозинофіли, 
макрофаги), а також над Т-лімфоцитами і структур-
ними клітинами, такими як сенсорні та ендотелі-
альні клітини. У зв’язку з цим, розробка найбільш 
селективних інгібіторів ФДЕ 4 (її генетичних підти-
пів, наприклад 4D), позбавлених виражених побіч-
них ефектів, як нових протизапальних ліків — один 
із стратегічних напрямів сучасної терапії імунного 
компонента ІМ [28].

Розрізняють два патерни десенситизації: гомо-
логічний і гетерологічний. Перший варіант виникає 
внаслідок впливу агоніста на власний рецептор. 
Відносно β2-адренорецепторів розглянуто механіз-
ми цього процесу, який є, по суті, авторегуляційним 
зі зворотним зв’язком. Гомологічна десенситиза-
ція складається з двох фаз. Швидка фаза характе-
ризується зворотними процесами: фосфорилюван-
ням рецептора протеїнкіназою А і протеїнкіназою 
β2-адренорецепторів, а також інтерналізацією β2-
адренорецепторів. Повільна фаза зумовлена 
зменшенням щільності рецепторів на мембрані 
внаслідок підвищеної протеолітичної деградації 
рецепторів або зниження синтезу de novo [26, 28].

Гетерологічна десенситизація виникає внаслі-
док активації однієї рецепторної системи, що при-
зводить до зміни іншої. Цей перехресний зв’язок 
між рецепторними системами називають також 
трансрегуляцією рецепторів. Вона існує для хімічно 
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різних гетерологічних лігандів. Ключовою подією 
розвитку гетерологічної десенситизації β2-
адренорецептора при ІМ є фосфорилювання ре-
цептора, індуковане протеїнкіназою С, яка активує 
через фосфоінозитидний механізм різні медіатори 
запалення, а також прозапальні цитокіни [18, 21].

Припускають, що ці самі механізми гомо- і гете-
рологічної десенситизації лежать в основі десенси-
тизації β2-адренорецепторів при всіх ЦВЗ, а також 
рецепторів для медіаторів запалення (гістаміну, 
аденозину, фактора, який активує тромбоцити, 
тощо), котрі викидаються у великій кількості при 
ІМ. Механізми десенситизації рецепторів сприя-
ють обмеженню надмірного впливу медіаторів за-
палення [15, 24].

Імовірно, для реалізації запального процесу 
при ІМ, його зворотності або підтримання має зна-
чення ефективність негативного контролю як у 
межах рецепторних систем, включаючи феномен 
десенситизації, так і з боку протизапальних рецеп-
торних систем (адренергічної, глюкокортикоїдної) 
[15, 27].

Однак проблема дефектності негативного конт
ролю при ІМ має, ймовірно, універсальний харак-
тер, виявляючись на різних рівнях регуляції (рецеп-
торному, післярецепторному, клітинному тощо).

Останніми роками важливе місце в трансмемб-
ранній передачі різних регуляторних сигналів від-
водять цитоскелету клітини, який є відповідальним, 
зокрема, за латеральну мобільність рецепторних 
молекул та їх з’єднання з аденілатциклазою [12, 
33]. У низці робіт при дослідженні розподілу сумар-
них цитоскелетних білків еритроцитів виявлено 
його зменшення не лише при ЦВП, а й інших захво-
рюваннях (бронхіальна астма, гепатит), що можна 
розглядати як одне з важливих післярецепторних 
порушень [24, 28, 29].

Установлено, що у хворих з ІМ під впливом 
адреналіну відбувається зменшення вмісту цито
скелетних білків, а під впливом β‑адреноблокатора 
(обзидану) — його збільшення. 

Це свідчить не лише про особливості розподілу 
цитоскелетних білків в еритроцитах хворих з ІМ, а і 
про тісний зв’язок між адренореактивними систе-
мами еритроцита і його цитоскелетом [10, 11].

Таким чином, для ІМ характерна множинність 
дефектів по ходу СПС, що визначає характерні для 
гіпоксичного ураження дефектні механізми регуля-
ції, котрі спричиняють інверсовані реакції як на 
агоністи, так і на антагоністи.

Напрям ефекту регуляторного сигналу залежить 
від основних клініко-патогенетичних варіантів за-
хворювання. Особливу групу становлять хворі з 
«перекручуванням» кінцевого ефекторного меха-
нізму (так звані парадоксальні реакції), причому ця 
зміна реагування напряму залежить від тяжкості 
перебігу і періоду захворювання [3, 16, 25].

Застосування адреноміметиків, а також ендо-
генна гіперкатехоламінемія, яка має місце в го-

стрий період ІМ, можуть спричинити десенситиза-
цію β‑адренорецепторів, яку слід враховувати при 
аналізі порушень адренореактивності. Ймовірно, 
саме з усуненням цього механізму пов’язане деяке 
підвищення кількості β‑адренорецепторів після за-
кінчення гострого періоду захворювання [7, 11].

Деякі препарати, які широко використовують 
при лікуванні багатьох захворювань, мають здат-
ність усувати десенситизацію β‑адренорецепторів. 
До них належать Інтал (кетотифен, задитен). Кето-
тифен може запобігати десенситизації і відновлю-
вати чутливість до ізопротеренолу у практично 
здорових осіб, підвищуючи кількість β‑адреноре
цепторів та їх афінітет. Збільшення щільності ре-
цепторів пов’язане з використанням глюкокорти-
коїдів, що встановлено в експериментальних робо-
тах і клінічних дослідженнях [27].

Структурна гомологія, здавалося б, далеких за 
своїм призначенням рецепторів пояснюється ме-
ханізмами, які лежать в основі трансмембранної 
передачі інформаційних сигналів різної природи. 
Зміни рецепторного компонента, котрий виконує 
функцію розпізнавання, селекції та передачі сиг-
налу на післярецепторні компоненти системи, ймо-
вірно, визначають збочену кінцеву відповідь кліти-
ни-мішені [1, 22].

Важливим елементом сполучної системи є лі-
підний матрикс мембран. За патологічних умов 
можуть істотно підвищуватися рідинні властивості 
ліпідів. Відома модулювальна роль рідинного ото-
чення мембран у забезпеченні латеральної рухли-
вості рецепторних молекул у площині мембран, від 
якої залежить зближення рецепторних субодиниць 
β‑адренорецепторів. Також важливим є те, що рі-
вень в’язкості ліпідного матриксу може визначати, 
з яким типом G-білка (Gs або Ga) з’єднуватиметься 
рецептор [3, 9, 14].

Таким чином, зміни МРК при ІМ не лише є цен-
тральною патогенетичною ланкою, яка визначає 
адекватність функціональної активності клітини 
щодо зовнішніх інформаційних сигналів, а і мають 
універсальний характер, що дає підставу для при-
пущення про гостру церебральну гіпоксію як мемб-
рано-рецепторну патологію.

Розробка молекулярно-генетичних методів 
аналізу функціонального стану рецепторів сприя-
тиме відкриттю нових їх видів та уявлень про суб-
молекулярну структуру рецепторних доменів і на-
віть створення химерних рецепторів, більш ефек-
тивних, ніж нативні.

Сучасні уявлення про сигнальні трансмембран-
ні та внутрішньоклітинні системи дають змогу роз-
робляти нові стратегії фармакологічної корекції гі-
поксичних станів на основі виявлених молекуляр-
них порушень. У цьому сенсі концепція ІМ як 
мембрано-рецепторної патології, котра характери-
зується первинністю, універсальністю мембрано-
рецепторних змін може бути базисом для майбут-
ніх досліджень в ангіоневрології.
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Современные представления о функциональном состоянии 
адренергической системы в условиях гипоксии

Приведены обобщенные сведения о главных аспектах функционирования адренергической системы в 
условиях гипоксии как части сигнальной системы. Подробно описаны основные механизмы нарушения адре-
нореактивности на уровне рецепции — от связанных с полиморфизмом β2-адренорецепторов до механизмов 
десенситизации (фосфорилирования, секвестрации, down-регуляции). Современные представления о сиг-
нальных трансмембранных и внутриклеточных системах позволяют разрабатывать новые стратегии фармаколо-
гической коррекции гипоксических состояний на основе выявленных молекулярных нарушений.

Ключевые слова: гипоксия, гомеостаз, адренорецептор, мембрана, фосфорилирование, аденилатци-
клаза, клетка-мишень.
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Modern concepts of adrenergic system functioning in hypoxia

The integrated aspects of the adrenergic system functioning in hypoxic conditions are presented and sum-
marized in the paper. The basic mechanisms of adrenergic reactivity disorders at the reception are described: from 
the polymorphism associated with β2-adrenergic receptors to the mechanisms of desensitization (phosphorylation, 
sequestration, down-regulation). Modern concepts of the transmembrane and intracellular signaling systems allow 
to develop new therapeutic strategies of pharmacological correction for patients with hypoxia due to molecular 
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Адаптаційні можливості організму  — важлива 
основа для фізичного, психічного, соціального 

та духовного розвитку особистості. Емоційні стани 
є чинниками патогенезу соматичних захворювань 
за наявності змінених структур в органах-мішенях, 
адаптивні можливості яких різко знижені, або за 
умови надзвичайної сили і тривалості емоційного 
стресу, котрий періодично повторюється [15]. Відо-
мо, що сильний стрес-фактор стимулює специфічні 
і неспецифічні адаптаційні реакції, зумовлені ді-
яльністю симпатоадреналової (САС) і гіпофізарно-
надниркової систем [30]. Остання відіграє важли-
ву роль у загальній адаптативній реакції організ-
му, зокрема у забезпеченні стійкості до стресів, 

підтримці іонного гомеостазу і регуляції імунної 
системи. САС є найважливішою компонентою ме-
ханізму нейрогуморальної регуляції функцій орга-
нізму [15, 30]. Її активація забезпечує швидкі 
адаптивні зміни в обміні речовин, спрямовані на 
мобілізацію енергії, а також зумовлює пристосу-
вальні реакції організму, особливо в екстремаль-
них умовах порушення гомеостазу. Фізіологічне 
значення САС полягає в регуляції практично всіх 
функцій організму [31]. При розвитку патологічно-
го процесу активність системи змінюється, що 
призводить до порушення цих функцій. Часті та 
значні по силі активувальні дії спричиняють пере-
творення регуляторних фізіологічних реакцій на 
патогенетичний механізм розвитку так званих 
хвороб адаптації, які виявляються серцево-

Афектогенний чинник психічної дезадаптації 
у підлітків (огляд літератури  
та результати власних спостережень)

Наведено сучасні уявлення про психічні та фізіологічні механізми формування психосоматичних розла-
дів, взаємозв’язок між психічною та соматичною сферами в організмі людини, а також результати вивчення 
процесу дезадаптації. Проаналізовано концепції виникнення психосоматичних розладів унаслідок психічної 
дезадаптації та стресового чинника, погляди на багатофакторну природу цієї групи захворювань. Для ранньої 
діагностики і первинної профілактики психосоматичних розладів у підлітків необхідно проводити аналіз соці-
ально-психологічних чинників, які впливають на їх формування і розвиток. Представлено результати власних 
спостережень психосоматичних розладів та їх гендерних особливостей у підлітків. Встановлено роль психічної 
дезадаптації в розвитку психосоматичних розладів підлітків залежно від статі, що суттєво впливає на якість 
життя і працездатність підлітків. Дівчатам більш властиві скарги афективного характеру, хлопцям — астенічного. 
У дівчат набагато частіше спостерігаються порушення функціонального характеру з боку серцево-судинної 
системи. Лише у хлопців були скарги з боку сечовидільної та опорно-рухової систем. Виявлено достовірний 
зв’язок між порушеннями травних та нервово-психічних функцій у підлітків за дії стресового чинника. З огляду на 
негативні наслідки дезадаптації, зокрема виникнення порушень поведінки, стійких видів соціально-психологіч-
ної дезадаптації, актуальним є вивчення причин її розвитку у підлітків з урахуванням біологічних, психологічних і 
соціальних чинників.

Ключові слова: психічна дезадаптація, психосоматичні розлади, психосоматичні захворювання, психічні 
порушення, афектогенний чинник, гендерні особливості, підлітки.
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судинною, нервово-психічною, ендокринною та 
іншою патологією [3].

Пусковим механізмом соціально-психічної де-
задаптації зазвичай є різка зміна умов життя, на-
явність стійкої психотравмівної ситуації, тобто 
стресу [29, 32]. Дезадаптація виникає як на осо-
бистісному рівні, так і в соціальній сфері [24]. Осно-
вними критеріями дезадаптованості є нервово-
психічне напруження, стан підвищеної тривоги і 
фрустрації, негативне ставлення до себе. Емоційна 
дезадаптація може виявлятися у формі нестабіль-
ності психічних процесів, що на рівні поведінки 
виявляється емоційною нестійкістю, легкістю пе-
реходу від підвищеної активності до пасивності і 
навпаки — від повної бездіяльності до невпоряд-
кованої гіперактивності [9]. Механізми соціальної 
дезадаптації, в основі якої лежать депресивні роз-
лади, різноманітні та зумовлені спектром соціаль-
них, психічних і соматичних чинників, між якими 
існують тісні складні зв’язки [13].

Відомо, що у формуванні психічної дезадаптації 
важливу роль відіграє особистісний чинник, який 
визначає відповідну реакцію індивідуума на стресо-
ві впливи [1, 5]. Особливості особистості можуть 
сприяти або перешкоджати психічній адаптації у 
разі захворювання [16]. Можливості хворого справ-
лятися з психологічними проблемами, які зазвичай 
виникають при соматичній патології, залежать від 
багатьох медичних, психологічних і соціальних чин-
ників, ресурсних можливостей індивідуума [18].

У розвитку психосоматичних захворювань бе-
руть участь такі фізіологічні механізми, як миттєве 
та стійке (на все життя) запам’ятовування значу-
щих подій у ранньому дитинстві (імпринтинг), 
умовно-рефлекторні фіксації, повторне перери-
вання природної активізації відповідної вісцераль-
ної системи, психологічне повернення у відповід-
ний дитячий віковий період. З огляду на це запро-
поновано спосіб корекції психосоматичних розла-
дів  — тимчасове повернення пацієнта «в дитин-
ство» та виправлення недоліків його особистого 
минулого [19].

Показано, що в розвитку психосоматичного за-
хворювання важливе значення має схильність до 
нього, а також вплив чинників, які сприяють або 
протидіють захворюванню. Для діагностики як пси-
хосоматичного, так і невротичного захворювання 
необхідне розуміння ситуаційного характеру його 
походження. Констатація наявності психосоматич-
них порушень не призводить до заперечення осно-
вного діагнозу. Якщо говорять про психосоматичні 
біопсихосоціальні захворювання, то це лише вка-
зує на зв’язок: схильність — особистість — ситуа-
ція [34]. Цей зв’язок може бути лише поштовхом до 
виникнення невротичних або психосоматичних за-
хворювань, які надалі розвиваються за власними 
законами [21].

В. Я. Семке [28] запропонував модель психосо-
матичних співвідношень з трьома рівнями адапта-

ції: біологічний, конституційно-типологічний і пси-
хологічний. На кожному із цих рівнів визначають 
як патогенетичні чинники, так і саногенетичні, що є 
ресурсами адаптації. Згідно з публікаціями, сома-
тогенним чинникам на біологічному рівні протисто-
ять соматичні ресурси адаптації. Конституційно-
типологічні чинники передбачають наявність вну-
трішніх ресурсів адаптації особистості, її потенцій-
ну здатність боротися із ситуацією захворювання 
[17]. Психосоціогенні чинники (умови зміненого со-
ціального оточення, пов’язані із захворюванням) 
перебувають у діалектичній взаємодії із зовнішні-
ми ресурсами адаптації, пов’язаними насамперед 
із мікросоціальним оточенням і соціальною під-
тримкою [16, 17, 18].

Психічна адаптація відображує індивідуально-
особистісний рівень психічної регуляції [2], що 
охоплює системну діяльність багатьох психологіч-
них підсистем, активну особистісну функцію, яка 
забезпечує узгодження актуальних потреб індиві-
дуума з потребами оточення та динамічними змі-
нами умов життя [36]. В процесі екстремальної 
реакції відбуваються одночасно стресова, адап-
тивна, гомеостатична реакції або функціональні 
порушення. Переважання адаптивних реакцій ви-
являється специфічним функціонуванням органів і 
окремих систем, які забезпечують позитивний ре-
зультат таких функціональних змін. При перева-
жанні стресових реакцій зміни біохімічних або фі-
зіологічних показників, функціонального стану 
мозку і внутрішніх органів спрямовані на підтрим-
ку гомеостазу або перехід на вищий рівень регуля-
ції. При переважанні гомеостатичної реакції функ-
ціонування відбувається на рівні, близькому до 
норми. У разі функціональних порушень зміни в 
діяльності систем не пов’язані з адаптацією орга-
нізму. Біологічне значення стрес-реакції полягає в 
мобілізації структур функціональної системи, які 
забезпечують формування ефекторної відповіді з 
метою програвання оптимального варіанта інте-
гральної реакції на основі ймовірного прогнозу-
вання [10].

Структура психічної адаптації має три основні 
складові: копінг, психологічний захист, внутрішня 
картина захворювання [18]. Дослідження деяких 
психологів свідчать, що багато випадків дезадап-
тації зумовлюються саме порушеннями в особис-
тісній сфері [35]. За даними А. Личко, існує тісна 
кореляція між особливостями загострень характе-
ру в підлітків і відхиленнями поведінки, які свідчать 
про процеси дезадаптації. Автор приділив увагу 
окремим об’єктивним чинникам (сім’я, школа, со-
ціальне середовище), тоді як суб’єктивні (особис-
тісні властивості, психічне і фізичне здоров’я, ві-
кові особливості) залишаються дослідженими не-
достатньо та висвітленими неповно [12].

І. О. Сабанадзе розглядає дезадаптованість як 
специфічну інтегральну властивість індивідуаль-
ності людини, яка виявляється в емоційній неста-
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більності, тривожності, психогенних реакціях, 
низькій мотивації досягнення та у видимій акцен-
туації рис характеру [25]. Процес і результат деза-
даптації зумовлені внутрішніми (когнітивними, мо-
тиваційними та емоційними), зовнішніми (соціаль-
ними та поведінковими) і характерологічними чин-
никами. Залежно від дестабілізувальних умов де-
задаптивність характеризується ситуативним, 
стійким, очевидним та критичним рівнем розвитку 
[7, 14, 27].

Відомо, що будь-яке емоційне збудження 
обов’язково містить неспецифічний (вегетативна 
реакція) і специфічний (інтерпретація індивідуумом 
вегетативних порушень і ситуації, яка склалася, в 
цілому) компонент [33]. Глибина усвідомлення 
стресових подій, а також особистісні особливості, 
від яких вона залежить, визначають, чи стане подія 
стресовою для конкретної особистості, чи ні. Не-
сприятливі сімейні та інші соціальні чинники впли-
вають на ймовірність розвитку патології. Внаслідок 
тісного зв’язку з батьками практично всі негативні 
важливі зміни в житті підвищують ризик виникнен-
ня захворювань у дитини. Отже, психосоматичні 
розлади у дитини часто є виявом «неблагополуччя 
у родині» та сімейної дезорганізації [10]. Усі пору-
шення відносин у сім’ї, які перешкоджають розви-
тку індивідуальності дитини і не дають їй змоги 
відкрито виявляти свої емоції, роблять її вразли-
вою до емоційних стресів. Особливо чутливими до 
зміни родинних стосунків є діти раннього віку. Дис-
гармонія внутрішньородинних стосунків у ранньо-
му віці, особливо між матір’ю і дитиною, збільшує 
ризик розвитку психосоматичної патології. На поя-
ву розладів контакту з матір’ю діти можуть реагува-
ти захворюваннями і порушеннями розвитку, тоді 
як міцна соціальна підтримка позитивно впливає 
на резистентність до захворювань [10].

Чутливість до стресових чинників у дітей різна і 
залежить від їх психологічної значущості. При цьо-
му діти різного віку неоднаково ставляться до таких 
змін у житті, як відрив від сім’ї, неприйняття дитя-
чим колективом, конфлікт з вихователем тощо [33].

Кожний віковий період у житті дитини має певні 
особливості, наслідки яких можуть стати тлом для 
розвитку психосоматичних розладів. Хронічні за-
хворювання у дитини — це тяжка психічна травма 
не лише для неї, а й для всієї сім’ї [22]. Психологіч-
на реакція хворого і членів сім’ї проходить низку 
послідовних стадій, протягом яких виявляються 
регресивна поведінка, необґрунтовані страхи, за-
перечення хвороби. Можливі відчуття вини, депре-
сія, гнів, смуток, оплакування втраченого здоров’я 
і нереалізованих надій [21]. Діти нерідко сприйма-
ють захворювання як покарання за погану пове-
дінку, стають жорстокими. Підлітки бояться стати 
безпорадними або не «такими, як всі», звинувачу-
ють у всьому батьків або лікарів. Діти з хронічними 
захворюваннями частіше, ніж здорові, страждають 
на емоційні розлади. Психогенні розлади у дітей 

спостерігаються частіше, ніж у дорослих, і мають 
вираженіший соматичний характер, зумовлений 
недосконалою центральною нервовою регуляцією 
вегетативних функцій [21, 22, 26].

Групою ризику розвитку психосоціальної деза-
даптації під впливом стресорів є підлітки внаслідок 
їх уразливості. Підлітковий вік не випадково нази-
вають «перехідним», адже саме в ці роки відбува-
ється перехід від дитинства до дорослості, що су-
проводжується значними порушеннями в усіх ви-
дах життєдіяльності дитини. Цей перехід не завжди 
усвідомлюється самим підлітком і по-різному ви-
являється в реальному житті [8, 9, 23]. Підлітковий 
вік характеризують як переломний, критичний вік 
статевого дозрівання. Це період становлення осо-
бистості. У підлітків формуються соціальні установ-
ки, відношення до себе, людей, суспільства, стабі-
лізуються основні риси характеру і форми особис-
тісної поведінки. Виховний вплив батьків і близь-
ких — один із вирішальних чинників у формуванні 
певного стереотипу поведінкових реакцій і харак-
терних особливостей [8].

Особливості перебігу підліткового віку зале-
жать від конкретних соціальних обставин життя 
дитини, її соціальної позиції у світі референтних 
дорослих, тому соціальні причини, здебільшого у 
поєднанні з психологічними та біологічними, вва-
жають провідними в процесі виникнення підлітко-
вої дезадаптації [7].

Сукупність окремих преневротичних, функціо-
нальних, вегетодистонічних і соматичних виявів у 
підлітків може бути пов’язана з дією психогенних 
чинників [11]. На думку Р. Гудман і співавт. [8] у ді-
тей із психосоматичними розладами такі ознаки, 
як сумлінність, нав’язливість, чутливість, невпев-
неність і тривожність, слід вважати особистісними 
рисами, а не розладами. Отже, особливостями де-
задаптації особистості підлітка є когнітивний дисо-
нанс, дифузія ідентичності, емоційні порушення: 
тривожність, депресивність, емоційні спалахи, са-
моприниження, фрустрація [4].

Найважливіша причина дезадаптації у підліт-
ків  — особливості характеру [23]. Н. Максимова 
підґрунтям дезадаптації вважає незадоволення 
базових потреб дітей. Саме потреба в позитивному 
оцінюванні дорослих, у прагненні посісти позитив-
не місце в системі міжособистісних відносин ко-
лективу ровесників провідні для підлітка, а невдалі 
спроби їх задовольнити створюють психотравмівну 
ситуацію [14].

Згідно з даними літератури, у соціально деза-
даптованих підлітків дещо спотворений «Я-образ» 
особистості, що призводить до зміни уявлення ін-
дивідуума про себе та особливостей емоційного 
ставлення до себе, перегляду і переоцінки ціннос-
тей та цілей, збільшення соціально-психологічної 
дезадаптованості, втрати свого місця в соціумі. Це 
відбувається внаслідок порушення гармонії між зо-
внішнім і внутрішнім світом особистості [27].

Neuro 3_2015.indd   15 17.09.2015   11:28:08



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 316

ОГЛЯДИ

Відтак можна вважати індивідуальні особли-
вості психіки передумовою психосоматичних роз-
ладів. У таких дітей має місце свій патерн емоцій-
них виявів, свій власний тип психологічних особли-
востей, таких як схильність до уникання нових ситу-
ацій, а іноді — до проблем у взаєминах з ровесни-
ками. Саме тому частина дітей має поєднаний із 
психосоматичним розлад психіки. Тому складно 
розібратися, це наслідок чи причина соматичних 
скарг: «Звичайно, лікарю, я пригнічена. А Ви б не 
були пригнічені з моїми симптомами?» [8].

Вивчення процесу дезадаптації особистості в 
підлітковий період розвитку відбувається відповід-
но до загальнопсихологічних тенденцій і підходів до 
розгляду змісту і структури поняття «дезадаптація», 
його сутності та детермінант. Теоретичними засада-
ми вивчення тенденцій дезадаптації на зазначено-
му віковому етапі є численні якісні порушення у фі-
зіологічному, психічному, соціальному аспектах 
розвитку дитини в цей період, що пояснює його ха-
рактеристику як «критичного», «кризового» [20]. 
Дезадаптація зумовлює появу нервово-психічного 
напруження у школярів, призводить до відхилень у 
психічному здоров’ї, втрати мотивів до навчання, 
порушень поведінки, набуває форми кримінальної 
або патологічної вираженості [27]. Надзвичайно 
важлива для розвитку особистості роль ранньої діа-
гностики, корекції і компенсації шкільної дезадап-
тації, профілактики її виникнення [6]. Вивчення 
зв’язків між дією психогенних чинників і симптома-
ми психосоматичної патології, а також пошук найе-
фективнішої лікувальної тактики є актуальною про-
блемою. Виявлення психічних порушень (напри-
клад, депресивного стану) у підлітка — перший крок 
на шляху профілактики шкільної дезадаптації.

Отже, актуальність проблеми зумовила необхід-
ність дослідження соціально-психологічних чинни-
ків психосоматичної патології в підлітковому віці.

Для реалізації мети проаналізовано історії хво-
роби підлітків, які перебували на стаціонарному 
лікуванні у Вінницькій обласній дитячій клінічній 
лікарні із психосоматичною патологією як супутнім 
діагнозом, та пацієнтів обласної психоневрологіч-
ної лікарні імені акад. О. І. Ющенка із психосома-
тичною патологією як основним діагнозом. Серед 
обстежених було 74,07 % осіб жіночої та 25,93 % 
осіб чоловічої статі віком від 12 до 17 років.

Усі обстежені пред’являли скарги соматичного 
характеру. Найчастіше відзначали порушення цен-
тральної нервової системи (ЦНС). Так, 80,0 % ді-
вчат мали такі симптоми, як головний біль, загаль-
на слабкість, астенія, емоційна лабільність, зни-
ження настрою, плаксивість, тривожність, дратів-
ливість, зниження пам’яті та уваги. Тоді як у 22,2 % 
хлопців переважали скарги на зниження праце
здатності, порушення сну, сни з кошмарами, тре-
мор рук і ніг, сенситивність та агресивна поведінка.

Скарги серцево-судинного характеру, а саме, 
біль у ділянці серця, серцебиття, почервоніння об-

личчя, тахікардія/брадикардія, відзначено у 70,0 % 
дівчат і лише у 3,7 % хлопців.

Порушення з боку шлунково-кишкового тракту 
діагностовано у 25,9 % осіб жіночої статі, які вказу-
вали на нудоту, іноді — блювання, гіркоту та непри-
ємний присмак у роті. У 28,57 % юнаків мали місце 
біль у животі, послаблення та діарея, відчуття печії, 
причому половина з них відзначали декілька симп-
томів одночасно.

Порушення функції дихання, зокрема задишку, 
кашель, свистяче дихання, спостерігали у 10,0 % 
обстежених дівчат і 28,57 % хлопців.

По 28,57 % обстежених юнаків скаржилися на 
біль при сечовиділенні, часте сечовипускання та 
біль у суглобах.

Появу симптомів та розвиток захворювання 
підлітки пов’язували не лише зі стресовими чинни-
ками, такими як конфлікти в сім’ї та школі, розлу-
чення та переїзд батьків, зміна класу, тривала 
хвороба, операція чи смерть родичів, а й з неспро-
можністю вирішення афекту та хвилюваннями 
щодо свого здоров’я. Цей факт спонукав до про-
ведення аналізу взаємозв’язку двох ознак без 
урахування характеру їх розподілу за допомогою 
непараметричного кореляційного аналізу за мето-
дом Спірмена. Результати вважали достовірними 
при p < 0,05.

Установлено зв’язки між соматичними скарга-
ми та виявами порушень психіки і поведінки, зо-
крема достовірного кореляційного зв’язку між 
впливом стресового чинника та інтенсивністю 
скарг з боку шлунково-травної системи (rs = 0,83; 
p < 0,05), серцево-судинної (rs = 0,74; p < 0,05) та 
центральної нервової (rs = 0,61; p < 0,05) системи. 
Крім цього, порушення травної функції за дії стре-
сового чинника корелювало з нервово-психічними 
розладами (rs = 0,79; p < 0,05).

Таким чином, нами встановлено кореляційний 
зв’язок між впливом стресора та порушеннями з 
боку шлунково-кишкової та серцево-судинної сис-
тем у підлітків. Дівчатам більш властиві скарги 
афективного характеру, хлопцям — астенічного. У 
дівчат набагато частіше спостерігаються порушен-
ня функціонального характеру з боку серцево-
судинної системи. Лише у хлопців були скарги з 
боку сечовидільної та опорно-рухової систем. Ви-
явлено достовірний зв’язок між порушеннями 
травних та нервово-психічних функцій у підлітків за 
дії стресового чинника. З огляду на негативні на-
слідки дезадаптації, зокрема виникнення пору-
шень поведінки, стійких видів соціально-
психологічної дезадаптації, актуальним є вивчення 
причин її розвитку у підлітків з урахуванням біоло-
гічних, психологічних і соціальних чинників. Про-
ведене дослідження дає підстави вважати доціль-
ним визначення стресора при виявленні патології 
шлунково-кишкової та серцево-судинної систем і 
доповнення лікування психотерапевтичними та 
психокорекційними заходами.
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Афектогенный фактор психической дезадаптации у подростков 
(обзор литературы и результаты собственных наблюдений)

Приведены современные представления о психических и физиологических механизмах формирова-
ния психосоматических расстройств, взаимосвязи между психической и соматической сферами в организ-
ме человека, результаты изучения процесса дезадаптации. Проанализированы концепции возникновения 
психосоматических расстройств вследствие психической дезадаптации и стрессового фактора, взгляды на 
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психосоматических расстройств у подростков необходим анализ социально-психологических факторов, влия-
ющих на их формирование и развитие. Представлены собственные наблюдения психосоматических рас-
стройств и их гендерных особенностей у подростков. Установлена роль психической дезадаптации в развитии 
психосоматических расстройств подростков в зависимости от пола, что существенно влияет на качество жизни 
и работоспособность подростков. Для девушек более свойственны жалобы аффективного характера, для юно-
шей — астенического. У девушек гораздо чаще наблюдаются нарушения функционального характера со сто-
роны сердечно-сосудистой системы. Только у юношей были жалобы со стороны мочевыделительной и опорно-
двигательной систем. Выявлена достоверная связь между расстройствами пищеварительных и нервно-психи-
ческой функций у подростков при действии стрессового фактора. Учитывая негативные последствия дезадап-
тации, в частности возникновение нарушений поведения, устойчивых видов социально-психологической деза-
даптации, актуальным является изучение причин ее развития у подростков с учетом биологических, психологи-
ческих и социальных факторов.

Ключевые слова: психическая дезадаптация, психосоматические расстройства, психосоматические 
заболевания, психические нарушения, афектогенный фактор, гендерные особенности, подростки.
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Affectogenic factor of psychological maladjustment among 
adolescents (review of literature and results of observations)

In the review article considers the problem dedicated to modern concepts of mental and physiological 
mechanisms of psychosomatic disorders, studying of maladjustment process, point of view at the relationship between 
mental and physical spheres in a human body. The theoretical concepts of psychosomatic disorders due to stress and 
mental maladjustment factor and points of view at the multifaceted nature of this group of diseases are analyzed. 
Analysis of the psychosocial factors that influence psychosomatic disorders in adolescents and their formation and 
development is suggested for the early diagnosis and primary prevention. Own observations and analyzes of 
psychosomatic disorders and gender peculiarities in adolescents are posted. It was ascertained the role of 
psychosomatic disorders in mental maladjustment, depending on sex, and it significantly affects the quality of life and 
working capacity of adolescents. Girls are more common to have complaints on affective nature, boys — on asthenic. 
Girls are more often to be observed violation of the functional character of the cardiovascular system. At the same 
time, only boys had locomotive and urinary systems dysfunctions. A reliable correlation between digestive disorders 
and neuropsychiatric function in adolescents as a result of stress factors is found. Taking into account the negative 
consequences of exclusion, including the appearance of behavioral disorders, resistant types of social and 
psychological maladjustment the studying the causes of their development in adolescents including biological, 
psychological and social factors becomes obvious.

Key words: psychological maladjustment, psychosomatic disorders, psychosomatic diseases, mental disorders, 
affectogenic factor, gender characteristics, teenagers.
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Among contagious diseases, transmitted by the 
bite of a tick, Lyme Disease (LD), or tick-borne 

systemic borreliosis, is rather common. The disease 
was named after the town in which it occurred — Old 
Lyme, USA. The disease first came to medical attention 
in the 1970th when the several cases of arthritis 
followed a tick bite was evidenced in Old Lyme.

The illness is caused by three pathogenic species 
of Borrelia: B. burgdorferi, B. afzelii and B. garinii. LD 
is transmitted by Ixodes ticks. Their life cycle lasts 
three years in average.

Some wild animals (birds, deer, hares, rodents) 
are natural borrelia hosts as well as some domestic 
animals (goats, sheep, cows). The humans can be 
infected in ticks natural habitat in warm, humid cli-
mates in Europe, Asia and America environments. 
The infection occurs after the tick bite or its abdomi-
nal content getting into the human skin with embro-
cating afterwards. The first patients with tick bites 
occur in spring since the disease peak is in May-June.

In recent decades there has been an increase in 
the incidence of borreliosis due to the spread of tour-
ism, gardening and vegetables-growing. Ticks can ap-
pear in urban areas as well: in parks, squares, grave-
yards. The risk of developing LD after a tick bite is 
much higher than tick-borne encephalitis.

LD has a wide spectrum of clinical manifestations. 
The first manifestation occurs at the site of a bite as a 

papule or erythema. Afterwards, borrelia with the 
blood stream disseminates to other human organs 
and tissues causing a lymphocytic, macrophage and 
plasmatic cells perivascular cuffing. Borrelia is capa-
ble of long persisting in human tissues. It causes im-
mune pathological processes occurrence. In early 
disease stages the specific antibodies are produced 
and their titer increases with a disease dynamic. But 
marked immune response is detected in a later stage 
illness and while joints impairment. CNS impairment 
in patients with LD justifies the scientific and practical 
significance of LD mechanism development and clini-
cal manifestations study.

Clinical manifestations

Incubation period lasts from 2 till 30 days, in aver-
age — 14 days. The clinical profile can be divided into 
three stages.

The first stage lasts about 2 weeks and has typical 
characteristics of an infectious disease. The main 
early symptoms include intoxication, somnolence, 
headache, nausea, 40 °С fever, weakness, fatigue, 
pain in joints and muscles. The erythema at the site of 
a bite is a main LD early manifestation. At first it is a 
red round area but then the diameter of the lesion can 
expand gradually from 15 millimeters to 20 centime-
ters. Its central part regresses and clears as it en-
larges forming a bull’s-eye pattern. Sometimes the 
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Lesion of nervous system in borreliosis 
(Lyme disease)

This paper will provide an overview of Lyme borreliosis (infectious disease) and clinical descriptions of some 
common neuropsychiatric symptoms. The disease stages and treatment are outlined.
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erythema can occur at more than one place on the 
body. These erythemas are smaller and without a bite 
trace. The diseases may be without erythema but with 
flu-like symptoms. In such cases the diagnosis can be 
confirmed by means of laboratory tests (blood serum 
and spinal fluid can keep an elevated CSF IgG or IgM 
for B. burgdorferi) and occurrence of neck stiffness 
without changes in the spinal fluid content.

The typical neurologic manifestations appear in 
the second stage of the disease after 2 — 4 weeks 
from the disease onset. Serous meningitis is a main 
clinical manifestation it the stage. The most common 
cardiac problems also occur at this period as an atrio-
ventricular block, an acute myocarditis or pericarditis, 
left ventricular dysfunction, and cardiomegaly. The 
skin lesions are unremarkable at this stage. The men-
ingitis is accompanied by fever, headache, vomiting 
and nausea, photophobia, neck stiffness. Spinal fluid 
abnormalities may include a pleocytosis or lymphocy-
tosis, an elevated CSF protein, a glucose level is in 
norm or decreased a little. Bannwarth's syndrome is 
a typical CNS impairment at his stage. This syndrome 
includes meningitis and peripheral nervous system 
impairments: unilateral or bilateral facial palsy, other 
cranial nerves may be involved less often (3rd, 5th, 
6th, and 8th).

Meningoradiculitis is accompanied by severe pain 
at the side of a bite or in the back, in some following 
days or weeks it progresses with the occurrence of 
asymmetric upper or lower limbs paresis with a de-
crease in reflexes and impaired sensitivity. The plexus 
impairment with following brachial or lumbosacral 
plexopathy can also be present.

Sometimes acute or subacute transverse myelitis 
can occur in this stage. It manifests paraparesis or 
tetraparesis, urinary dysfunctions. MRI scans demon-
strate multifocal cerebrospinal fluid impairment. Neu-
rologic impairments are accompanied by big joint im-
pairments: elbow, hip and ankle joints.

Cerebral impairments are manifested by acute or 
subacute encephalitis. The somnolence, memory and 
attention worsening, partial or generalized epileptic 
seizures, cerebellar ataxia, chorea in lesions of the 
extrapyramidal system represent the clinical picture. 
Encephalomyelitis resembles disseminated sclerosis.

During this stage patients may develop malaise 
and migratory arthralgias.

The third stage or late chronic borreliosis is mani-
fested by multifocal impairments of nervous system 
which can appear in the following months or years 
after the contamination. The most common is a pro-
gressive encephalomyelitis. Patients with this disease 
type do not have migrating erythma or it stays unno-
ticed. A progressive encephalomyelitis manifesta-
tions are similar to disseminated sclerosis. The multi-
focal cerebral impairments can be observed on MRI 

and CT scans. Spinal fluid abnormalities include a 
pleocytosis or lymphocytosis, an elevated CSF pro-
tein. In case of encephalopathy patents may develop 
cognitive and affective impairments (memory and at-
tention), profound fatigue, word-finding problems, 
and sleep disturbances, extrapyramidal system im-
pairment in the form of parkinsonism. In case of pe-
ripheral nervous system impairment there can be a 
carpal tunnel syndrome.

Diagnostics

At the presence of a tick bite and migrating ery-
thema the diagnosis can be proved by clinical mani-
festations. The diagnosis may also be confirmed by 
serologic tests (spirochete antibodies detection in 
serum and spinal fluid). Antibodies for IgG or IgM for 
B. burgdorferi are detected 1 — 3 weeks after the 
contamination. They circulate in blood for a long pe-
riod (from some months till some years) even after 
the successful therapy. Immunity to borrelia is not 
persistent. Patient can be contaminated once more 
in some years.

Treatment

Patients with moderate and severe LD should be 
treated at the hospital during all stages. In the first 
stage within 14 — 28 days patients are treated with 
antibiotics which are capable to go through blood-
brain barrier: doxycycline 200 mg/day, amoxicillin 
500 mg 3 times a day, erythromycin 500 mg/day. In 
the second and third stages ceftriaxone is adminis-
tered intravenous 2 g/day, cefatoxim 6 g/day, chil-
dren dosage is 150 — 200 mg/kg body weight. Peni-
cillin 3 — 6 MUI intravenous 4 — 6 times/day can also 
be administered for 2 —3 weeks in the second stage 
and 4 weeks in the third stage.

Prognosis

Patients given antibiotics early in illness tend not 
to have major late complications: meningitis regress-
es quickly, paresis disappears during some weeks, 
but in case of severe CNS involvement the residual 
symptoms may be observed. In the third stage the 
recovery is slow, it takes some months. In case of the 
positive results absence it is necessary to carry out 
the spinal fluid laboratory tests and if the diagnosis is 
confirmed, the second full treatment course should 
be administered for 4 weeks antibiotics therapy. But 
even after the successful treatment patients may suf-
fer from fatigue, muscle and joints pain, sleep distur-
bances, memory decline.

Prevention

There is no preventive vaccination for borreliosis. 
Preventive measures include following the rules of 
individual protection from ticks.
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Ураження нервової системи при бореліозі (хворобі Лайма)

Лекцію присвячено інфекційному захворюванню людини — бореліозу, або хворобі Лайма, яке супрово-
джується ураженням нервової системи. Розглянуто стадії захворювання та лікування.
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Поражение нервной системы при боррелиозе (болезни Лайма)

Лекция посвящена инфекционному заболеванию человека — боррелиозу, или болезни Лайма, которое 
сопровождается поражением нервной системы. Рассмотрены стадии заболевания и лечение.
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Система гемостазу відіграє ключову роль у патоге-
незі ішемічного інсульту. Концентрація фібрино-

гену (ФГ)  — маркер ризику розвитку судинних 
ускладнень у хворих з атеросклерозом [4, 6, 7]. Є 
дані, що ризик розвитку серцево-судинних подій при 
підвищеному рівні ФГ у плазмі або активності VII 
фактора зсідання крові вищий, ніж при підвищеному 
вмісті холестерину [5]. Асоціація рівня ФГ з ризиком 
ішемічного інсульту посилюється при підвищеному 
артеріальному тиску та курінні [4]. Зареєстровано 
зв’язок між підвищеним рівнем ФГ у плазмі крові 
хворих з ішемічним інсультом, асимптомною гемора-

гічною трансформацією і летальним наслідком за-
хворювання [2]. E. Ernst виявив зв’язок між вмістом 
ФГ, в’язкістю плазми крові, рівнем холестерину та 
ризиком повторного інсульту в перші 2 роки у 523 
осіб, які вижили після першого інсульту [3]. Схожі дані 
отримано після повторного інфаркту міокарда [4].

Концентрація розчинних фібрин-мономерних 
комплексів (РФМК) відображує активацію внутріш-
ньосудинного зсідання крові та є маркером тром-
бофілії. Нами встановлено, що в перші години іше-
мічного інсульту підвищується активність системи 
зсідання, про що свідчить поява РФМК та достовір-
не збільшення протромбінового пулу порівняно з 
контрольними значеннями. Найвищі концентрації 

Стан системи зсідання крові у хворих  
з ішемічним інсультом з різним ступенем 
вираження неврологічного дефіциту

Мета — встановити взаємозв’язки найважливіших показників системи зсідання крові при госпіталізації зі 
ступенем тяжкості та динамікою рухового дефіциту в перші два тижні ішемічного інсульту.

Матеріали і методи. В дослідження залучено 87 хворих з ішемічним інсультом, з них 48  (55,2 %) жінок та 
39 (44,8 %) чоловіків (середній вік — (73,6 ± 9,1) року). Контрольну групу становили 20 пацієнтів, порівнянних за віком 
та основними демографічними показниками, без гострих порушень мозкового кровообігу. У хворих визначали 
такі показники системи зсідання крові: рівень фібриногену, розчинних фібрин-мономерних комплексів, вміст про-
тромбінового пулу, активність Х фактора. Ступінь вираження неврологічного дефіциту оцінювали за шкалою NIHSS 
при госпіталізації, на 7-му та 14-ту добу захворювання.

Результати. Встановлено достовірну відмінність за концентрацією фібриногену між хворими жінками з різ-
ним ступенем вихідного неврологічного дефіциту (у пацієнток з легким неврологічним дефіцитом — (2,42 ± 0,8) г/л, 
з тяжкими неврологічними порушеннями — (3,19 ± 0,5) г/л (p < 0,05). Такої відмінності у чоловіків не зареєстровано. 
Наявність розчинних фібрин-мономерних комплексів у перші години гострого ішемічного інсульту достовірно 
пов’язана з тяжким та вкрай тяжким вихідним неврологічним дефіцитом (р < 0,05). У  хворих з більшим ступенем 
вираження неврологічного дефіциту відзначено достовірно вищий (р = 0,013) вміст молекул протромбінового 
походження. Не виявлено достовірної відмінності за активністю X фактора.

Висновки. У хворих з різною динамікою неврологічного дефіциту концентрація фібриногену в 1-шу, на 7-му 
та 14-ту добу захворювання достовірно не відрізняється. Достовірно вищий вміст розчинних фібрин-мономерних 
комплексів зареєстровано в пацієнтів з погіршенням неврологічного дефіциту, найменший — у хворих з позитив-
ною динамікою рухових функцій.

Ключові слова: ішемічний інсульт, система гемостазу, фібриноген, розчинні фібрин-мономерні комплекси, 
активність Х фактора.
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ФГ зареєстровано у хворих з лакунарним підтипом 
ішемічного інсульту — (3,57 ± 1,60) г/л, у пацієнтів 
з атеротромботичним та кардіоемболічним підти-
пами цей показник практично не відрізняється — 
(2,99 ± 0,60) та (2,92 ± 0,60) г/л відповідно. У хво-
рих, котрі померли протягом перших 14 днів захво-
рювання, початок ішемічного інсульту супроводжу-
вався достовірно вищою концентрацією РФМК 
(р = 0,033), вищою активністю X фактора (р = 0,049) 
та зменшенням активованого часткового тромбо-
пластинового часу (р = 0,041) [1]. Ця робота є про-
довженням попереднього дослідження.

Мета роботи  — встановити взаємозв’язки 
найважливіших показників системи зсідання кро-
ві при госпіталізації зі ступенем тяжкості та дина-
мікою рухового дефіциту в перші два тижні ішеміч-
ного інсульту.

Матеріали і методи

У дослідження залучено 87 хворих з ішемічним 
інсультом, з них 48 (55,2 %) жінок та 39 (44,8 %) чо-
ловіків, госпіталізованих протягом перших 6 год за-
хворювання. Середній вік — (73,6 ± 9,1) року. Конт
рольну групу становили 20 пацієнтів, порівнянних 
за віком та основними демографічними показника-
ми, без гострих порушень мозкового кровообігу.

При госпіталізації у хворих проводили забір 
крові в одноразову пластикову пробірку з розчи-
ном антикоагулянту (4 % розчин цитрату натрію у 
співвідношенні 1 : 10). Пробірку центрифугували 
протягом 20 хв за частоти обертання 3000 об./хв. 
Отриману плазму заморожували та зберігали до 
проведення аналізу за температури –25 °С.

Визначали такі показники системи зсідання 
крові: рівень фібриногену та РФМК, вміст протром-
бінового пулу, активність Х фактора (фактора Стю-
арта — Прауера). Ступінь вираження неврологічно-
го дефіциту оцінювали за шкалою NIHSS при госпі-
талізації, на 7-му та 14-ту добу захворювання.

Отримані результати обробляли статистичними 
методами.

Результати та обговорення

За вихідним рівнем неврологічного дефіциту за 
шкалою NIHSS розподіл хворих був таким: у 
33 (37,9 %) діагностовано легкі неврологічні пору-
шення ((6,5 ± 1,6) бала), у 29 (33,3 %) — середнього 
ступеня тяжкості ((10,4 ± 1,3) бала), у 12 (13,8 %) — 
тяжкий неврологічний дефіцит ((13,7 ± 0,6) бала), у 
13 (14,9 %) — вкрай тяжкий ((18,0 ± 2,4) бала). Де-
тальну клінічну характеристику хворих наведено в 
попередній публікації [1].

Установлено відмінність за концентрацією ФГ у 
плазмі крові при госпіталізації хворих з різним сту-
пенем вираження вихідного неврологічного дефі-
циту (за шкалою NIHSS). Так, у пацієнтів з тяжким 
неврологічним дефіцитом середній рівень ФГ ста-
новив (3,33 ± 0,60) г/л та достовірно перевищував 
показник у хворих із легкими порушеннями  — 

(2,69 ± 0,8) г/л (р = 0,033). При порівнянні показни-
ків у осіб різної статі зазначена відмінність була 
достовірною (p < 0,05) лише у жінок (рисунок). У чо-
ловіків спостерігали недостовірну тенденцію.

Найменшу концентрацію РФМК зареєстровано 
у пацієнтів з леким неврологічним дефіцитом 
((3,37 ± 1,6) мг/100 мл, 95 % довірчий інтервал (ДІ) 
2,81 — 3,92 мг/100 мл), а найбільшу — при вкрай 
тяжкому неврологічному дефіциті ((3,98 ± 1,9) мг/ 
100 мл, 95 % ДІ 2,79 — 4,8 мг/100 мл), хоча відмін-
ності не були достовірними (р > 0,05). Не встанов-
лено відмінностей між особами різної статі.

Аналіз загального вмісту протромбінового пулу 
(білків, їх комплексів та фрагментів, які мають від-
ношення до протромбіну) може пояснити особливос-
ті функціонування системи гемостазу за умови іше-
мічного інсульту. Ми встановили, що середня концен-
трація молекул протромбінового походження в плаз-
мі крові при госпіталізації достовірно (р = 0,013) від-
різнялася у хворих з різним ступенем вираження 
вихідного неврологічного дефіциту: у пацієнтів з 
легким неврологічним дефіцитом цей показник був 
найменшим  — (0,67 ± 0,22) ум. од. (95 % ДІ  
0,59 — 0,75 ум. од.), із середнім ступенем тяжкості — 
(0,80 ± 0,21) ум. од. (95 % ДІ 0,71 — 0,88 ум. од.), з 
тяжким неврологічним дефіцитом  — (0,72 ± 0,23) 
ум. од. (95 % ДІ 0,54 — 0,91), з вкрай тяжким дефіци-
том — (0,89 ± 0,18) ум. од. (95 % ДІ 0,78 — 1,01).

Активність Х фактора зсідання при госпіталіза-
ції у пацієнтів з різним ступенем вихідного невро-
логічного дефіциту достовірно не відрізнялася. 
Найвищу активність зареєстровано у хворих із се-
реднім ступенем тяжкості  — (106,79 ± 30,30) 
ум. од. (95 % ДІ 95,26 — 118,33 ум. од.), тоді як у 
хворих з легким неврологічним дефіцитом  — 
(101,48 ± 30,9) ум. од. (95 % ДІ 90,52 — 112,45 
ум. од.), з тяжким — (98,67 ± 21,9) ум. од. (95 % ДІ 
84,69 —  112,64 ум. од.), з украй тяжким невроло-
гічним дефіцитом — (98,62 ± 42,3) ум. од. (95 % ДІ 
73,04 — 124,19 ум. од.).

Рисунок. Концентрація фібриногену у хворих різної 
статі залежно від вихідного ступеня тяжкості 
неврологічного дефіциту
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Аналізуючи динаміку відновлення неврологічно-
го дефіциту на 14-ту добу захворювання ми виділи-
ли три категорії пацієнтів: з позитивною динамікою 
неврологічного дефіциту (при зменшенні невроло-
гічного дефіциту на 4 бали та більше за шкалою 
NIHSS)  — 40  (56,3 %), без істотного поліпшення 
(зменшення на 1 — 3 бали)  — 24  (33,8 %), з погір-
шенням неврологічного статусу (у разі поглиблення 
дефіциту принаймні на 1 бал) — 7 (9,9 %) хворих.

При аналізі концентрації ФГ у хворих з різною 
динамікою неврологічного дефіциту впродовж 
двох тижнів захворювання встановлено, що показ-
ники в 1-шу, на 7-му та 14-ту добу захворювання у 
групах достовірно не відрізнялися (таблиця).

Відзначено незначне збільшення рівня ФГ на 
7-му добу, вираженіше у хворих з раннім погіршен-
ням неврологічного статусу, однак без достовірної 
відмінності. На 14-ту добу захворювання показни-
ки знизилися в усіх групах, однак були більшими за 
вихідні.

Аналіз концентрації РФМК (див. таблицю) вия-
вив достовірну відмінність між усіма групами 
(р = 0,048): з найвищими показниками РФМК гос-
піталізовано хворих, в яких у подальшому спостері-
гали погіршення неврологічного дефіциту, з най-
меншими — хворих з наступною позитивною дина-
мікою. На 7-му та 14-ту добу захворювання зазна-

чений показник був порівнянним у всіх групах та 
поступово знижувався на 14-ту добу.

Висновки

Установлено достовірну відмінність за концен-
трацією фібриногену між хворими жінками з різ-
ним ступенем вихідного неврологічного дефіциту: 
у хворих з легким неврологічним дефіцитом  — 
(2,42 ± 0,8) г/л, з тяжкими неврологічними пору-
шеннями  — (3,19 ± 0,5) г/л, (p < 0,05). Наявність 
розчинних фібрин-мономерних комплексів у перші 
години гострого ішемічного інсульту достовірно по
в’язана з тяжким та вкрай тяжким вихідним невро-
логічним дефіцитом (р < 0,05). У хворих з більшим 
ступенем вираження неврологічного дефіциту за-
реєстровано достовірно вищу (р = 0,013) концен-
трацію молекул протромбінового походження. Не 
виявлено достовірної відмінності за активністю X 
фактора. Концентрація фібриногену в 1-шу, на 7-му 
та 14-ту добу захворювання у хворих з різною дина-
мікою неврологічного дефіциту впродовж перших 
двох тижнів захворювання достовірно не відрізня-
ється, тоді як вміст розчинних фібрин-мономерних 
комплексів достовірно відрізнявся — найвищі кон-
центрації зареєстровано у пацієнтів з подальшим 
погіршенням неврологічного дефіциту, а наймен-
ші — у хворих з його позитивною динамікою.

Т а б л и ц я
Концентрації фібриногену та розчинних фібрин-мономерних комплексів у 1-шу, на 7-му та 14-ту добу 
залежно від динаміки неврологічного дефіциту у хворих з ішемічним інсультом

Етап дослідження
Динаміка неврологічного дефіциту

р
Позитивна Без поліпшення Погіршення

Концентрація фібриногену, г/л

При госпіталізації 2,91 ± 0,80 3,03 ± 0,60 3,25 ± 0,80 0,399

На 7-му добу 3,15 ± 0,70 3,12 ± 0,60 3,55 ± 0,90 0,579

На 14-ту добу 3,01 ± 0,80 3,06 ± 0,60 3,31 ± 0,80 0,497

Концентрація розчинних фібрин-мономерних комплексів, мг/100 мл

При госпіталізації 3,21 ± 1,30 3,74 ± 1,60 4,42 ± 0,80 0,048

На 7-му добу 2,9 ± 1,1 2,9 ± 1,3 3,1 ± 0,9 0,757

На 14-ту добу 2,12 ± 0,80 2,25 ± 0,90 2,19 ± 0,60 0,988
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В. С. Мельник
Национальный медицинский университет им. А. А. Богомольца, Киев

Состояние системы свертывания крови у больных  
с ишемическим инсультом с разной степенью выраженности 
неврологического дефицита

Цель — установить взаимосвязи между показателями системы свертывания крови при госпитализации и 
степенью тяжести и динамикой двигательного дефицита в первые две недели ишемического инсульта.

Материалы и методы. В исследование включили 87 больных с ишемическим инсультом, из них 48 (55,2 %) 
женщин и 39 (44,8 %) мужчин (средний возраст — (73,6 ± 9,1) года). Контрольную группу составили 20 пациентов, 
сопоставимых по возрасту и основным демографическим показателям, без острых нарушений мозгового кро-
вообращения. Определяли следующие показатели системы свертывания крови: уровень фибриногена, рас-
творимых фибрин-мономерных комплексов, содержимое протромбинового пула, активность Х фактора сверты-
вания. Степень выраженности неврологического дефицита оценивали по шкале NIHSS при госпитализации, на 
7-е и 14-е сутки заболевания.

Результаты. У становлено достоверное отличие по уровню фибриногена между пациентками с разной 
степенью исходного неврологического дефицита (у пациенток с легким неврологическим дефицитом  — 
(2,42 ± 0,8) г/л, с тяжелыми неврологическими нарушениями — (3,19 ± 0,5) г/л (p < 0,05). Подобного отличия у муж-
чин не зарегистрировано. Н аличие растворимых фибрин-мономерных комплексов в первые часы острого 
ишемического инсульта достоверно связано с тяжелым и крайне тяжелым исходным неврологическим дефици-
том (р < 0,05). У  больных с большей выраженностью неврологического дефицита отмечено достоверно 
(р = 0,013) большее содержание молекул протромбинового происхождения. Не выявлено достоверного отличия 
в активности X фактора.

Выводы. У больных с разной динамикой неврологического дефицита уровень фибриногена в 1-е, на 7-е и 
1-е сутки заболевания достоверно не отличается. Д остоверно большее содержание растворимых фибрин-
мономерных комплексов, зарегистрировано у пациентов с ухудшением неврологического дефицита, наимень-
шее — у больных с положительной динамикой двигательных функций.

Ключевые слова: ишемический инсульт, система гемостаза, фибриноген, растворимые фибрин-моно-
мерные комплексы, активность Х фактора.

V. S. Melnyk
O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv 

Blood coagulation system in patients with ischemic stroke  
and varying severity of neurological deficit

Objective — to investigate the indicators correlation of blood coagulation system, obtained at admission, with 
the severity and dynamics of motor deficit in the first two weeks of ischemic stroke.

Methods and subjects. The study included 87 patients with ischemic stroke, 48 (55.2 %) women and 39 (44.8 %) 
of men (mean age 73.6 ± 9.1 years). The control group consisted of 20 patients, matched by age and major 
demographic indicators, without acute cerebrovascular events. Patients were determined the following parameters 
of blood clotting: fibrinogen (FG), soluble fibrin monomer complex (SFMC), content PT-pool and coagulation factor 
X activity. The degree of neurological deficit was evaluated by NIHSS score at admission, on the 7th and 14th day of 
the disease.

Results. The concentration of FG level in women with varying degrees of neurological deficit source differ 
significantly  — patients with mild neurological deficits reported 2.42 ± 0.8 g/l, whereas in the case of severe 
neurological disorders, the average concentration of fibrinogen was significantly higher — 3.19 ± 0.5 g/l, (p < 0.05). 
Similar differences in men were not registered. The presence of SFMC in the first hours of acute ischemic stroke was 
significantly associated with severe and critical initial neurological deficit (p < 0.05). Also, patients with greater 
severity of neurological deficit recorded significantly higher (p = 0.013) concentration of PT-pool molecules, while the 
activity of factor X was not significantly different.

Conclusions. Our studies have shown that patients with different dynamics of neurological deficit demonstrate 
slight difference of concentration FG level in 1, 7 and 14 days of the disease within the first two weeks, while significantly 
higher concentrations of SFMC was reported in patients with neurological deterioration followed deficit, and the 
lowest — in patients with positive dynamics of motor functions.

Key words: ischemic stroke, hemostasis system, fibrinogen, SFMC, activity of X factor
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Останнім часом дедалі більше уваги приділяють 
цереброваскулярній патології (ЦВП) — одній з 

основних причин смертності та основній причині 
інвалідизації населення у світі [1]. Пошук, вивчен-
ня та оцінка значення у формуванні ЦВП окремих 
чинників відкривають нові можливості щодо запо-
бігання та гальмування патологічного процесу, 
оскільки лікування часто є паліативним [7, 8]. Один 
із найперспективніших напрямів терапевтичного 

впливу  — усунення ендотеліальної дисфункції [3]. 
Ендотелій, який вистилає всі судини організму із-
середини, є найбільшим секреторним органом, 
котрий виділяє низку різноспрямованих за дією 
біологічно активних речовин і таким чином бере 
активну участь у забезпеченні гомеостазу в серце-
во-судинній системі [4, 6]. Зазначені речовини ре-
гулюють тонус судин [5]. До основних чинників, які 
спричиняють розширення судин (зменшення тону-
су гладеньком’язових клітин), належить оксид азо-
ту (NO) — вільний радикал з періодом напіврозпа-

Стан судинорухової функції ендотелію  
в пацієнтів з цереброваскулярною патологією 
різного ступеня тяжкості

Мета  — вивчити особливості судинорухової функції ендотелію залежно від ступеня тяжкості хронічної 
цереброваскулярної патології (ЦВП).

Матеріали і методи. Під спостереженням перебували 306 пацієнтів (85  (27,8 %) чоловіків та 221  (72,2 %) 
жінка) віком від 30 до 65 років (середній вік — (50,6 ± 7,8) року). Клінічну форму хронічного ішемічного церебровас-
кулярного захворювання встановлювали за критеріями Інституту неврології АМН СРСР. Пацієнтів розподілили на 
чотири групи відповідно до ступеня тяжкості Ц ВП. Д о контрольної групи залучено 15 практично здорових осіб 
віком від 30 до 45 років без ознак цереброваскулярної та соматичної патології. Для вивчення судинорухової функ-
ції ендотелію визначали вміст біохімічних маркерів (ендотеліну-1 та нітриту).

Результати. Виявлено вірогідну різницю між групами пацієнтів за біохімічними показниками стану судино-
рухової функції, що свідчить про їх участь у формуванні ЦВП. При порівнянні пацієнтів з початковими виявами недо-
статності мозкового кровообігу та осіб з вегетосудинною дистонією установлено статистично значущу різницю 
за рівнем ендотеліну-1  (0,269 та 0,195 нг/мл відповідно), але не за вмістом нітриту (5,79 і 5,05 мкмоль/л). У  міру 
прогресування Ц ВП спостерігали зниження рівня нітриту, тоді як вміст ендотеліну-1 збільшувався. Встановлено 
статистично значущу різницю між пацієнтами основних груп та особами контрольної групи за концентрацією 
нітриту: підвищення зазначеного показника в осіб з вегетосудинною дистонією і початковими виявами недостат-
ності мозкового кровообігу та його зниження в осіб з клінічно вираженою ЦВП. За рівнем ендотеліну-1 пацієнти з 
вегетосудинною дистонією та особи контрольної групи не відрізнялися, статистично значущі відмінності спосте-
рігали між пацієнтами з клінічними виявами ЦВП та без них.

Висновки. Підвищення рівня ендотеліну-1 спостерігається на всіх етапах формування ЦВП. У дебюті ЦВП 
установлено підвищення вмісту нітриту як маркера синтезу оксиду азоту, що може свідчити про компенсаторну 
реакцію. При клінічно вираженій ЦВП спостерігається зниження рівня нітриту і підвищення — ендотеліну-1, тобто 
судинорухова ендотеліальна дисфункція.

Ключові слова: судинорухова функція ендотелію, ендотелін-1, нітрит, цереброваскулярна патологія.

М. А. Тріщинська

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

	

Neuro 3_2015.indd   26 17.09.2015   11:28:11



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 3 27

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.831-005-092+611.018.74
ду у декілька секунд [3]. Як маркер концентрації NO 
часто використовують його стійкіший метаболіт — 
нітрит. Одним із найпотужніших чинників, які при-
зводять до звуження судини (вазоконстрикції) і 
синтезуються ендотеліоцитами, є ендотелін-1  — 
речовина, яка разом з NO визначає у фізіологічних 
умовах тонус судини [2]. Збалансованість синтезу 
цих речовин ендотелієм — одна з умов «здоров’я» 
судин [1, 7].

Мета роботи — вивчити особливості судинору-
хової функції ендотелію залежно від ступеня тяж-
кості хронічної цереброваскулярної патології.

Матеріали і методи

Під спостереженням перебували 306 пацієнтів 
(85 (27,8 %) чоловіків та 221 (72,2 %) жінка) віком 
від 30 до 65 років (середній вік  — (50,6 ± 7,8) 
року). Клінічну форму хронічного ішемічного цере-
броваскулярного захворювання встановлювали 
за критеріями Інституту неврології АМН СРСР 
(Е. В. Шмидт, Г. А. Максудов, 1971 — 1976).

Усім хворим проводили загальноклінічне, не-
врологічне, лабораторне та інструментальне обсте-
ження для встановлення ЦВП і заперечення інших 
причин або тяжкої соматичної патології.

Пацієнтів розподілили на чотири групи відповід-
но до ступеня тяжкості ЦВП: 1-ша група (n = 139) — 
пацієнти з початковими виявами недостатності моз-
кового кровообігу (ПВНМК), 2-га група (n = 82)  — 
хворі з дисциркуляторною енцефалопатією (ДЕП) І 
стадії, 3-тя група (n = 32)  — хворі з ДЕП ІІ стадії, 
4-та група (n = 53) — особи з вегетосудинною дис-
тонією (ВСД). Нормальні значення рівня ендотелі-
ну-1 та нітриту визначили в осіб контрольної групи, 
до якої увійшли 15 практично здорових осіб віком 
від 30 до 45 років без ознак цереброваскулярної 
та соматичної патології.

Для вивчення судинорухової функції ендотелію 
у сироватці крові пацієнтів визначали концентра-
цію ендотеліну-1 (за допомогою імуноферментного 
аналізу (ІФА) на автоматичному ІФА/біохімічному 
аналізаторі Labline-100 (WestMedica, Австрія) за 
допомогою реактиву Endothelin-1 ELISA (EIA-3420) 

DRG Instruments Inc., (США)) та нітриту (за допомо-
гою фотометричного методу та реактиву Грисса 
(Sigma-Alorich)).

Статистичне оброблення отриманих даних про-
водили за допомогою пакета програм SPSS 20 
(SPSS Inc., США). Для показників, розподіл яких зна-
чно відрізнявся від нормального, як міру централь-
ної тенденції використовували медіану (Ме), а як 
міру розсіяння — нижній (Q1) і верхній (Q3) квартилі. 
Статистичну значущість встановлювали при р < 0,05.

Результати та обговорення

Дані щодо вмісту біохімічних маркерів судино-
рухової функції наведено в таблиці.

Установлено статистично значущі відмінності 
між групами пацієнтів за вмістом нітриту та ендоте-
ліну-1, що свідчить про їх участь у формуванні ЦВП. 
При порівнянні пацієнтів з ПВНМК та осіб з ВСД 
виявлено вірогідну різницю за рівнем ендотелі-
ну-1, але не за рівнем нітриту, що може свідчити 
про більшу чутливість першого маркера на ранніх 
етапах формування ЦВП.

При оцінці динаміки змін вмісту нітриту в міру 
прогресування ЦВП, починаючи з ВСД (без статис-
тично значущої різниці за цим показником між 
пацієнтами з ПВНМК та особами з ВСД), установ-
лено зниження величини показника, тоді як рівень 
ендотеліну-1, навпаки, збільшувався. Виявлено ві-
рогідну відмінність за концентрацією нітриту між 
хворими усіх груп та особами контрольної групи. 
Відзначено підвищення зазначеного показника 
порівняно з таким контрольної групи в осіб з ВСД 
та ПВНМК (імовірно як компенсаторна реакція) та 
його зниження в осіб з клінічно вираженою ЦВП. 
За вмістом ендотеліну-1 пацієнти з ВСД та особи 
контрольної групи не відрізнялися, статистично 
значущі відмінності спостерігали лише між пацієн-
тами з клінічними виявами ЦВП та без них.

При порівнянні груп пацієнтів з клінічно вира-
женою ЦВП та осіб з ВСД за концентрацією нітриту 
та ендотеліну-1 за допомогою непараметричного 
критерію Краскела — Уоллеса встановлено статис-
тично значущу відмінність (χ2

(3) = 60,36 і χ2
(3) = 35,9; 

Т а б л и ц я
Вміст нітриту та ендотеліну-1 в обстежених пацієнтів

Група
Нітрит, мкмоль/л Ендотелін-1, нг/мл

Ме Q1 Q3 n Ме Q1 Q3 n

1-ша  5,79К 4,16 7,79 90  0,269К 0,164 0,515 59

2-га    3,28*К 2,31 4,04 46    0,615*К 0,349 1,490 22

3-тя     2,11*#К 1,26 4,01 21     2,130*#К 1,020 2,610 10

4-та     5,05#&К 4,82 5,48 43     0,195*#& 0,135 0,286 35

Контрольна 4,61 4,18 5,02 15 0,211 0,176 0,258 15

Різниця за критерієм Манна — Уїтні статистично значуща (р < 0,05) щодо пацієнтів: * 1-ї групи; # 2-ї; & 3-ї; К контрольної групи.
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р < 0,001). Це підтверджує значення судинорухової 
функції ендотелію у формуванні різних виявів ЦВП.

Виявлено тісний зв’язок між ступенем тяжкості 
ЦВП та показником відхилення рівня нітриту від 
нормативних значень (так або ні) (χ2

(3) = 55,9; 
VКрамера  = 0,529, р < 0,001). Оскільки вміст нітриту міг 
як підвищуватися, так і знижуватися щодо норма-
тивних значень, зв’язок також був відносно силь-
ним (VКрамера = 0,52 (χ2

(6) = 108,2), р < 0,001). Відхи-
лення від нормативних значень рівня ендотеліну-1 
тісно корелювало зі ступенем тяжкості ЦВП 
(χ2

(3) = 26,9; VКрамера = 0,462, р < 0,001). Таким чином, 
можна припустити, що кожна форма хронічної ЦВП 
супроводжується характерними змінами рівня ен-
дотеліну-1 та нітриту як більш стабільного показни-
ка вмісту NO.

Висновки

Хронічна цереброваскулярна патологія супро-
воджується судиноруховою ендотеліальною дис-
функцією.

Припускаємо, що підвищення рівня ендотелі-
ну-1 є більш раннім маркером ендотеліальної дис-
функції при цереброваскулярній патології.

У дебюті цереброваскулярної патології спосте-
рігається підвищення вмісту нітриту як маркера 
синтезу оксиду азоту, що може бути адаптивною 
реакцією на судинну патологію.

При клінічно виражених формах цереброваску-
лярної патології (дисциркуляторна енцефалопатія І 
та ІІ стадії) спостерігається зниження рівня нітриту 
і підвищення — ендотеліну-1, тобто судинорухова 
ендотеліальна дисфункція.

М. А. Трещинская
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П. Л. Шупика  
МЗ Украины, Киев

Состояние сосудодвигательной функции эндотелия  
у пациентов с цереброваскулярной патологией  
разной степени тяжести

Цель — изучить особенности сосудодвигательной функции эндотелия в зависимости от степени тяжести 
хронической цереброваскулярной патологии (ЦВП).

Материалы и методы. Под наблюдением находились 306 пациентов (85  (27,8 %) мужчин и 221  (72,2 %) 
женщина) в возрасте от 30 до 65 лет (средний возраст — (50,6 ± 7,8) года). Клиническую форму хронического 
ишемического цереброваскулярного заболевания устанавливали по критериям Института неврологии АМН 
СССР. Пациентов распределили на четыре группы в зависимости от степени тяжести ЦВП. В контрольную группу 
включили 15 практически здоровых лиц в возрасте от 30 до 45 лет без признаков цереброваскулярной и сома-
тической патологии. Для изучения сосудодвигательной функции эндотелия определяли содержание биохими-
ческих маркеров (нитрита и эндотелина-1).

Результаты. Выявлено статистически значимые различия между группами пациентов по уровню биохими-
ческих маркеров состояния сосудодвигательной функции, что указывает на их участие в формировании ЦВП. 
При сравнении пациентов с начальными проявлениями недостаточности мозгового кровообращения и лиц с 
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вегетососудистой дистонией выявлены статистически значимые различия по уровню эндотелина-1  (0,269 и 
0,195 нг/мл соответственно), но не по содержанию нитрита (5,79 и 5,05 мкмоль/л). По мере прогрессирования 
ЦВП наблюдали снижение уровня нитрита, тогда как уровень ендотелина-1 увеличивался. Установлены досто-
верные различия между пациентами основных групп и лицами контрольной группы по уровню нитрита: повыше-
ние данного показателя у лиц с вегетососудистой дистонией и начальными проявлениями недостаточности 
мозгового кровообращения и его снижение у лиц с клинически выраженной Ц ВП. По уровню эндотелина-1 
пациенты с вегетососудистой дистонией и лица контрольной группы не различались, статистически значимые 
различия наблюдали между пациентами с клиническими проявлениями ЦВП и без них.

Выводы. Повышение уровня эндотелина-1 наблюдается на всех этапах формирования Ц ВП. В дебюте 
ЦВП установлено повышение уровня нитрита как маркера синтеза оксида азота, что может свидетельствовать 
о компенсаторной реакции. При клинически выраженной ЦВП наблюдается снижение уровня нитрита и повы-
шение содержания эндотелина-1, то есть сосудодвигательная эндотелиальная дисфункция.

Ключевые слова: сосудодвигательная функция эндотелия, эндотелин-1, нитрит, цереброваскулярная 
патология.

M. A. Trishchynska
P. L. Shupyk National Medical Academy оf Postgraduate Education of Health Ministry of Ukraine, Kyiv 

Endothelial vasomotor function specifics  
in persons with different severity of cerebrovascular pathology

Objective — to study the characteristics of vasomotor endothelial function in patients with different severity of 
chronic cerebrovascular pathology (CVP).

Methods and subjects. In total, 306 patients aged 30 to 65 years (mean age was 50.6 ± 7.8 years), 85 (27.8 %) 
men and 221 (72.2 %) women were under the observation. The clinical profile of the chronic CVP was determined 
according to the criteria of Neurology Institute AMS USSR. Patients were distributed into 4 groups depending on CVP 
stage. A control group comprised 15 healthy persons aged from 30 —45 years without cerebrovascular and somatic 
pathology. All patients underwent general clinical and clinical neurology, clinical laboratory, clinical instrumental 
examination. In order to examine endothelial vasomotor function we determined the content of biochemical markers 
(nitrite and endothelin-1).

Results. There was significant difference between the groups of patients by biochemical indicators of vasomotor 
function that evidences their involvement in CVP occurrence. When comparing patients with CVP early stage and 
persons with vegetative dystonia,the statistically significant difference in levels of endothelin1 (0.269 vs. 0.195 ng/ml, 
respectively) was defined, but not in terms of nitrite (5.79 vs. 5.05 mmol/l, respectively), which may indicate a greater 
sensitivity of endothelin 1 in the earliest stages of CVP. As the progression of CVP the level of nitrite decreased (from 5.05 
mmol/l in group 4 to 2.11 mmol/l in group 3), while the level of endothelin1 increased (0.195 ng/ml in group 4 and 
2.13 ng/ml in group 3). There was statisticant difference between major groups patients and individuals in the control 
group (4.61 mmol/l) by concentration of nitrite: nitrite elevation in patients with vegetative dystonia and early stages 
cerebral circulation disorder and nitrite decrease in patients with CVP. Regarding the level of endothelin1 significant 
differences were found only between patients with clinical manifestations and without them.

Conclusions. Thus, elevated endothelin1 level accompanies the CVP occurence. In the onset of CVP the level 
of nitrite increases as a marker of nitric oxide synthesis that evidences a compensatory reaction. In symptomatic stages 
of the CVP the reduction of nitrite and increased endothelin1 was observed, in other words — vasomotor endothelial 
dysfunction.

Key words: endothelial vasomotor function, endothelin-1, nitrite, cerebrovascular pathology.
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Увага до вертеброневрологічних синдромів зу-
мовлена їх поширеністю, високим показником 

непрацездатності, зниженням якості життя, пере-
важно у разі хронічних форм, необхідністю вдоско-
налення методів їх лікування і профілактики [1, 2, 
8]. Вертеброневрологічні синдроми формуються 
переважно за рефлекторним механізмом у відпо-
відь на подразнення рецепторів тканин опорно-
рухового апарату (ОРА) [11]. Подальша дія етіопато-
генетичних чинників спричиняє структурно-функці-
ональні зміни ОРА, нервової і судинної систем та 
регуляції м’язового тонусу. Саме м’язово-тонічні 

порушення є ключовою ланкою патогенезу біль-
шості клінічних синдромів [6, 8, 11, 14], охоплюючи 
різні за функцією, локалізацією і розташуванням 
щодо судинно-нервових пучків м’язи та утворюючи 
клінічне синдромальне розмаїття [8, 11]. Характер 
змін м’язового тонусу залежить від ушкоджуваль-
них чинників, сприйнятливості до них, загальносо-
матичного стану та стану нервової системи, ОРА 
тощо. Тому при пошуку закономірностей його по-
рушень слід ураховувати індивідуальні якості. Деякі 
прибічники вертеброневрологічного напряму 
пов’язують елементи конституціональної будови з 
формуванням захворювань ОРА [1, 7, 9, 11, 13]. Із 
конституціональних складових на формування 

І. А. Назарчук

ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», Харків

Конституціональний м’язовий патерн  
у патогенезі м’язово-тонічних порушень  
при рефлекторних вертеброневрологічних 
синдромах шийного відділу хребта 

Мета  — виявити вплив конституціонального м’язового патерну (КМП) на патогенез та клінічні ознаки 
м’язово-тонічних порушень у хворих з рефлекторними вертеброневрологічними синдромами шийного відділу 
хребта (РВНС ШВХ).

Матеріали і методи. Обстежено 55  (13 чоловіків і 42 жінки) хворих. Вік обстежених  — 18 — 44 роки. У сім 
пацієнтам проведено клініко-функціональне (вертеброневрологічне) дослідження, оцінку м’язово-тонічних пору-
шень і визначення частки скелетних м’язів у масі тіла.

Результати. Встановлено зворотний кореляційний зв’язок КМП із ознаками м’язово-тонічних порушень, 
виразністю болю і наявністю запаморочень у клінічній картині РВНС ШВХ (коефіцієнт кореляції  від –0,267 до –0,329, 
p < 0,05). Показано, що у хворих із високим КМП середні значення поширеності та інтенсивності гіпертонусу регіо
нальних м’язів, загальної кількості м’язів із тонічними порушеннями та інтенсивності болю значно нижчі (p < 0,05), 
ніж у хворих із середнім і низьким КМП.

Висновки. КМП впливає на формування, клінічні вияви та ступінь вираження м’язово-тонічних порушень при 
РВНС ШВХ. Високий КМП можна розглядати як предиктор зменшення частки м’язово-тонічних порушень у форму-
ванні РВНС ШВХ і найбільш сприятливого їх перебігу — з переважно легким і помірним та/або локальним і дифуз-
ним гіпертонусом м’язів, слабкою або середньою вираженістю больового синдрому.

Ключові слова: конституція людини, соматотип, компонентний склад тіла, м’язово-тонічні порушення, цер-
вікокраніалгія, цервікобрахіалгія, цервікалгія, патогенез, перебіг.
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м’язово-тонічних порушень має впливати насам-
перед м’язовий шаблон, зразок будови тіла, пред-
ставлений  розвиненістю скелетних м’язів — кон-
ституціональний м’язовий патерн (КМП).

Мета роботи  — виявити вплив конституціо-
нального м’язового патерну на патогенез та клі-
нічні ознаки м’язово-тонічних порушень у хворих з 
рефлекторними вертеброневрологічними синдро-
мами шийного відділу хребта.

Матеріали і методи

Обстежено 55 хворих з хронічними формами 
рефлекторних вертеброневрологічних синдромів 
шийного відділу хребта (РВНС ШВХ). У дослідження 
не залучали хворих із травматичними ушкодження-
ми, системними запальними, демієлінізувальними 
та онкологічними захворюваннями. Вік обстеже-
них — 18 — 44 роки. Серед них було 13 чоловіків і 
42 жінки.

Основною кількісною характеристикою КМП 
була частка скелетних м’язів у масі тіла, розрахо-
вана за методикою соматотипування Я. Матейка 
для визначення компонентного складу тіла, оціне-
на за даними Є. Мартиросова із співавт. [5, 12].

Усім хворим проводили клініко-функціональне 
(вертеброневрологічне) дослідження, при якому 
визначали клінічні вияви, обсяг рухів і стан м’язів 
ШВХ, поясу верхніх кінцівок і верхніх кінцівок [8, 
11, 10]. Оцінювали м’язово-тонічні порушення за 
інтенсивністю і поширеністю в балах, інтенсивність 
болю — за візуальною аналоговою шкалою [4, 10].

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою стандартного пакета програм SPSS 
10.0. Результати вважали статистично достовірни-
ми при р < 0,05, р < 0,01.

Результати та обговорення

У структурі РВНС ШВХ у обстежених хворих пе-
реважала цервікокраніалгія (у 50 (91 %) випадках). 
Траплялися також цервікобрахіалгія (у 6  (10,9 %)), 
поєднана у 3 випадках із цервікокраніалгією, і цер-

вікалгія (у 2 (3,6 %)). Провідними клінічними виява-
ми були біль (у 50 (91 %) хворих) та порушення рух-
ливості (у 58 (100  %)) у шиї, голові, поясі верхніх 
кінцівок, верхніх кінцівках, запаморочення і пору-
шення координації (у 28  (51 %)), порушення чутли-
вості (гіпалгезія, заніміння, парестезії, гіпералге
зія, гіперпатія (у 13  (23,6 %)) частини обличчя, во-
лосистої частини голови, в зоні поясу верхніх кінці-
вок і верхніх кінцівках. Вони супроводжувалися 
різноманітними симптомами з боку органів зору, 
слуху, дихання, серцево-судинної і вегетативної 
нервової систем, емоційної сфери, відчуттям стяг-
нення, спазму, гіперкінетичними виявами відпо-
відної локалізації тощо. У 20  (36,4 %) обстежених 
клінічні вияви мали пароксизмальний характер і 
перебіг у вигляді вегетативно-судинних пароксиз-
мів, нападів з порушенням мозкового кровообігу, 
які виникали на тлі больового синдрому або були 
основною клінічною ознакою РВНС ШВХ. Верте-
броневрологічні синдроми виникали і змінювали-
ся під впливом статичних та динамічних наванта-
жень на ШВХ та верхні кінцівки. Тривалість симпто-
матики — понад 2 тиж, або більше ніж 25 епізодів 
на рік.

Синдромотвірною морфофункціональною осно-
вою виявлених РВНС ШВХ був спазм м’язів — гі-
пертонус, який характеризувався напруженням, 
ущільненням, скороченням м’яза і зменшенням 
обсягу рухів у відповідному хребтово-руховому сег-
менті або суглобі [51]. У 5 хворих виявлено ознаки 
гіпотонії окремих м’язів шийного регіону у поєд-
нанні з гіпертонусом інших м’язів ШВХ. У низці ви-
падків до м’язово-тонічних порушень приєднували-
ся вегетативно-судинні.

При визначенні компонентного складу тіла 
частка КМП становила від 17,1 до 58,8 % від маси 
тіла. Для встановлення його зв’язку із м’язово-
тонічними порушеннями проведено кореляційний 
аналіз між значеннями КМП, інтенсивністю і поши-
реністю гіпертонусу (ІГ та ПГ відповідно), провідни-
ми клінічними виявами (таблиця).

Т а б л и ц я
Кореляційний аналіз конституціонального м’язового патерну та м’язово-тонічних і клінічних ознак

Показник r

Поширеність гіпертонусу середньої частини трапецієподібних м’язів справа –0, 303*

Поширеність гіпертонусу драбинчастих м’язів зліва –0,283*

Поширеність гіпертонусу драбинчастих м’язів справа –0,308*

Поширеність гіпертонусу груднинно-ключично-соскоподібних м’язів справа –0,322*

Поширеність гіпертонусу надосних м’язів справа –0,329*

Загальний показник поширеності гіпертонусу –0,308*

Загальна кількість м’язів з тонічними порушеннями –0,324*

Максимальна інтенсивність болю за візуальною аналоговою шкалою, бали –0,267*

Наявність запаморочення –0,292*

* p < 0,05.
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* Різниця щодо 1-ї групи статистично значуща (р < 0,05).

Рис. 2. Загальні показники м’язово-тонічних порушень

1 — м’язи цервікокраніальної ділянки шийного відділу хребта (напівостистих, напівскісних, прямих та інших м’язів голови);  
2 — ремінні м’язи; 3 — верхня частина трапецієподібних м’язів; 4 — середня частина трапецієподібних м’язів;  
5 — драбинчасті м’язи; 6 — груднинно-ключично-соскоподібні м’язи; 7 — надосні м’язи; 8 — м’язи-підіймачі лопатки

Л — зліва; П — справа

Рис. 1. Інтенсивність та поширеність гіпертонусу м’язів шийного регіону, виявлена у хворих із різними КМП

* Різниця щодо 1-ї групи статистично значуща (р < 0,05).

Рис. 3. Інтенсивність болю за ВАШ у хворих з різними 
КМП
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Є підстави вважати, що КМП впливає на ПГ 
м’язів ШВХ, насамперед трапецієподібних, дра-
бинчастих, груднинно-ключично-соскоподібних, 
надосних. Виявлено тенденцію до впливу КМП на 
вираження болю в цьому регіоні та виникнення за-
паморочень. Для подальшого вивчення ролі КМП 
хворі були розподілені на дві групи: 1-ша група — з 
високим КМП (n = 21), 2-га — із середнім та низь-
ким КМП (n = 34). Високим КМП вважали його зна-
чення, встановлені у спортсменів [5]. Нижній поріг 
для чоловіків дорівнював 45,2 %, для жінок  — 
41,8 %. Проводили порівняння двох груп за верте-
броневрологічними даними (рис. 1 — 3).

Середні значення ІГ у 2-й групі були вищими, 
ніж у 1-й, де переважав легкий та помірний гіпер-
тонус (див. рис. 1). Вірогідну різницю виявлено 
щодо ІГ драбинчастих м’язів (p < 0,05).

Середні значення ПГ у 2-й групі також були ви-
щими, ніж у 1-й, де переважали локальні й дифузні 
м’язово-тонічні порушення (див. рис. 1). Вірогідну 
різницю між групами виявлено щодо ПГ м’язів 
цервіко-краніальної ділянки ШВХ (напівостистих, 
напівскісних, прямих та інших м’язів голови) 
(p < 0,05), верхньої і середньої частини трапецієпо-
дібних м’язів (p < 0,05, p < 0,01), драбинчастих 
(p < 0,01), груднинно-ключично-соскоподібних 
(p < 0,05), надосних м’язів (p < 0,01). Аналогічні від-
мінності спостерігали за загальними показниками 
м’язово-тонічних порушень (див. рис. 2), які у 2-й 
групі також були вищими, ніж у 1-й. Ще однією з 
особливостей була менша кількість патологічно на-
пружених м’язів у хворих 1-ї групи (у середньому 
7,71 та 10,74 відповідно (p < 0,05)). Наслідком цих 

відмінностей можна вважати більшу вираженість 
больових відчуттів у хворих 2-ї групи порівняно з 
1-ю (див. рис. 3). У хворих 2-ї групи виявлено 5 
цервікобрахіалгій із 6, які зазвичай відрізняються 
найінтенсивнішим гіпертонусом м’язів і найпоши-
ренішою його локалізацією.

Висновки

Конституціональний м’язовий патерн впливає 
на формування, клінічні вияви та інтенсивність 
м’язово-тонічних порушень при рефлекторних 
вертеброневрологічних синдромах шийного відді-
лу хребта. Що меншим є конституціональний 
м’язовий патерн, то масивніші зміни м’язів ший-
ного регіону спричиняють ушкоджувальні чинники 
і тим більшою є роль м’язово-тонічних порушень у 
виникненні рефлекторних вертеброневрологічних 
синдромів шийного відділу хребта. Високий кон-
ституціональний м’язовий патерн і розвиненість 
скелетних м’язів тіла певною мірою протидіють 
цьому патогенезу. Високий конституціональний 
м’язовий патерн можна розглядати як предиктор 
зменшення ролі м’язово-тонічних порушень у фор-
муванні рефлекторних вертеброневрологічних 
синдромів шийного відділу хребта і найбільш спри-
ятливого їх перебігу  — з переважно легким і по-
мірним та/або локальним і дифузним гіпертону-
сом м’язів, слабким або середнім ступенем вира-
ження больового синдрому.

Перспективою подальших досліджень є вивчен-
ня конституціонального м’язового патерну в сукуп-
ності з іншими конституціональними ознаками.
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Конституциональный мышечный паттерн  
в патогенезе мышечно-тонических нарушений  
при рефлекторных вертеброневрологических синдромах  
шейного отдела позвоночника 

Цель  — выявить влияние конституционального мышечного паттерна (КМП) на патогенез и клинические 
проявления мышечно-тонических нарушений у больных с рефлекторными вертеброневрологическими синдро-
мами шейного отдела позвоночника (РВНС ШОП).

Материалы и методы. Обследованы 55 (13 мужчин и 42 женщины) больных. Возраст обследованных — 
18—44 года. Всем пациентам проведены клинико-функциональное (вертеброневрологическое) исследование, 
оценка мышечно-тонических нарушений, определение доли скелетных мышц в массе тела.

Результаты. У становлена обратная корреляционная связь КМП (коэффициент корреляции от –0,267 до 
–0,329, p < 0,05) с признаками мышечно-тонических нарушений, выраженностью боли и наличием головокруже-
ний в клинической картине РВНС ШОП. Показано, що у больных с высоким КМП средние значения распростра-
ненности и интенсивности гипертонуса регионарных мышц, общего количества мышц с тоническими нарушени-
ями и интенсивности боли значительно ниже (p < 0,05), чем у больных со средним и низким КМП.

Выводы. КМП влияет на формирование, клинические проявления и выраженность мышечно-тонических 
нарушений при РВНС ШОП. Высокий КМП можно рассматривать как предиктор уменьшения доли мышечно-
тонических нарушений в формировании РВНС ШОП и наиболее благоприятного их течения — с преимуществен-
но легким и умеренным и/или локальным и диффузным гипертонусом мышц, слабой или средней выраженно-
стью болевого синдрома.

Ключевые слова: конституция человека, соматотип, компонентный состав тела, мышечно-тонические 
нарушения, цервикокраниалгия, цервикобрахиалгия, цервикалгия, патогенез, течение.

I. A. Nazarchuk
SІ «Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of NAMS of Ukraine», Kharkiv

Constitutional muscle pattern  
in the pathogenesis of muscular tonic reflex disturbances  
in neurological syndromes of the cervical spine

Objective  — to identify the impact of the constitutional muscular pattern (CMP) as an indicator of the 
development of skeletal muscle impairments in the pathogenesis and clinical course of muscle-tonic disorders for 
chronic reflex of neurological syndromes of the cervical spine (RVNS CS).

Methods and subjects. 55 patients underwent clinical and functional (vertebronevrological) examination, 
evaluation of muscular tonic disorders, determination of the skeletal muscle mass ratio in the body.

Results. Standing back CMP correlation (r –0,267 on to –0,329, p < 0,05) with signs of muscle-tonic disorders, pain 
severity and presence of dizziness in the course RVNS CS. It is shown that in patients with high CMP averages prevalence 
and intensity of regional hypertonus muscles, the total number of tonic muscle disorders and pain intensity significantly 
lower (p < 0,05), than in patients with middle and low CMP.

Conclusions. CMP affects the formation and clinical manifestations of muscular tonic disorders in RVNS CS. High 
CMP can be regarded as a predictor of reducing the proportion of muscular tonic disorders in the formation RVNS CS 
and its most favorable course — a predominantly mild to moderate and / or local and diffuse hypertonic muscles, 
weak or average severity of pain.

Key words: constitution of the person, somatotype, body composition component, muscular tonic disorders, 
cervicocranialgia, cervicobrachialgia, cervicalgia, pathogenesis, course.
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Мозговые инсульты — важная медико-социаль
ная проблема мировой медицины. В Украине  

это одна из основных причин инвалидизации и 
смертности. Так, в 2014 г. мозговые инсульты 
впервые возникли у 94 104 пациентов, что состав-
ляет 266,5 случая на 100 тыс. населения. Более 
30 % больных — это люди трудоспособного возрас-
та [4, 5, 9].

В последние годы в связи с неуклонным ростом 
количества инсультов при диагностике мозговых 

инсультов все чаще отдают предпочтение методам, 
сочетающим неинвазивность и малотравматич-
ность, позволяющим точно установить локализа-
цию очага поражения, а также обладающим высо-
кой разрешающей способностью [1, 8]. Методом 
выбора при оценке острых нарушений мозгового 
кровообращения в повседневной практике явля-
ется компьютерная томография (КТ). Нейровизуа-
лизация мозгового инсульта при помощи КТ позво-
ляет выявить ранние признаки острого нарушения 
мозгового кровообращения, определить тип ин-
сульта, объем кровоизлияния или инфаркта мозга, 
исключить процессы, сопровождающиеся симпто-
матикой, подобной мозговому инсульту, выявить 

Особенности структурных  
изменений головного мозга  
и церебральной гемодинамики  
у больных с мозговыми инсультами

Цель — определить особенности структурных изменений головного мозга и церебральной гемодинами-
ки у больных с разными типами мозговых инсультов.

Материалы и методы. Обследовано 133 больных (56 женщин и 77 мужчин) с разными подтипами мозговых 
исультов (96 — с ишемическим (ИИ), 37 — с геморрагическим (ГИ)). Геморрагическая трансформация ишеми-
ческого инсульта (ГТИИ) выявлена у 18,75 % больных. Средний возраст больных составил (63,39 ± 0,85) года. Всем 
пациентам проводили исследование неврологического статуса (по шкале NIHSS), компьютерную томографию 
головного мозга, дуплексное или триплексное сканирование магистральных артерий головы и шеи.

Результаты. У становлено, что при ГТИИ количество больных с кардиоэмболическим подтипом инсульта 
почти в 2 раза превышало таковое при ИИ. Объем очага поражения был значимо больше у лиц с ГТИИ (средний 
объем очага — (66,36 ± 12,59) см3, очаг объемом свыше 20 см3 выявлен у 88,2 % больных). Смещение срединных 
структур мозга чаще возникало у лиц с ГТИИ и ГИ. По данным сканирования магистральных артерий головы и 
шеи, между группами выявлено достоверное отличие по индексу пульсативности.

Выводы. К факторам риска возникновения геморрагической трансформации при ИИ относятся большой 
объем очага поражения, смещение срединных структур мозга и кардиоэмболический подтип инсульта. При 
расположении очага ГИ парасагиттально необходимо проводить интенсивную противоотечную терапию. 
Величина индекса пульсативности имеет важное значение для оценки риска возникновения ГТИИ.

Ключевые слова: инсульт, компьютерная томография, дуплексное, триплексное сканирование магист-
ральных артерий головы и шеи.
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наличие и степень отека и дислокации срединных 
структур мозга, состояние желудочковой системы, 
а также ранние признаки, которые могут служить 
предикторами возникновения геморрагической 
трансформации ишемического инсульта (ГТИИ) [1, 
3, 6, 7, 10].

Среди причин развития мозговых инсультов 
наиболее значимыми являются атеросклероз, ги-
пертоническая болезнь и их сочетание, степень их 
влияния выявляют допплерографическим мето-
дом. В ангионеврологии применяют современные 
допплеровские технологии, позволяющие неинва-
зивно уточнить патогенетические механизмы раз-
вития и оценить состояние церебральной гемоди-
намики при гипертонической болезни. При диагно-
стике нарушений мозгового кровообращения их 
используют вместе с другими методами исследо-
вания [2, 4]. В последние десятилетия при всех за-
болеваниях отмечают патоморфоз, в том числе в 
сосудистой патологии головного мозга. Поэтому 
для клинической верификации и усовершенство-
вания методов лечения мозговых инсультов важ-
ное значение имеет определение клинико-доппле-
рографически-компьютерно-томографических ха-
рактеристик в зависимости от типа инсульта.

Цель работы — определить особенности струк-
турных изменений головного мозга и церебраль-
ной гемодинамики у больных с разными типами 
мозговых инсультов.

Материалы и методы

Обследовано 133 больных (56 женщин и 77 муж-
чин) с мозговыми инсультами, из них у 96 диагнос-
тирован ишемический инсульт (ИИ) (у 18 — ГТИИ), у 
37 больных — геморрагический инсульт (ГИ). Сред-
ний возраст больных составил (63,39 ± 0,85) года.

Госпитализированным больным проводили ис-
следование неврологического статуса (по шкале 
NIHSS), КТ головного мозга на рентгеновском муль-
тиспиральном сканере Somotom Spirit (Siеmens) 
(величина среза — 3,8 мм) с определением харак-
тера очага, его объема (по формуле эллипсоида: 

V = 0,52 · А · В · С, где V — объем очага, А, В, и С — 
диаметры очага, 0,52 — коэффициент для расчета 
неправильного эллипса), наличия или отсутствия 
смещения срединных структур мозга, гидроцефа-
лии. Больным также выполняли дуплексное или 
триплексное сканирование магистральных арте-
рий головы и шеи на аппаратах Logiq S6 (General 
Electric) или Xario SSA-660A (2b730-682E*E) 
(Toshiba Medical Systems), model с определением 
максимальной и минимальной скорости кровотока, 
индекса резистентности, индекса пульсативности, 
толщины комплекса интима — медиа (КИМ).

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили при помощи пакета программ 
Statistica 6.0. Для сравнительного анализа двух не-
зависимых выборок использовали U-тест Ман-
на — Уитни. Сравнение групп по качественному при-
знаку и частоте выявления показателей осуществля-
ли при помощи критерия χ2 с анализом таблиц со-
пряженности (при количестве наблюдений меньше 
5 использовали точный критерий Фишера).

Результаты и обсуждение

Анализ полученных результатов показал, что у 
больных с ИИ тяжесть течения заболевания соста-
вила по шкале NIHSS в среднем (9,03 ± 0,42) бал-
ла, у больных с ГИ — (11,70 ± 0,56) балла, у боль-
ных с ГТИИ — (10,94 ± 1,19) балла. При ИИ кардио-
эмболический подтип выявлен у 31  (39,7 %) боль-
ного, атеротромботический подтип — у 43 (55,1 %), 
при ГТИИ — соответственно у 12 (66,7 %) и 3 (16,7 %) 
больных (р < 0,05 относительно группы с ИИ).

По данным КТ смещение срединных структур 
мозга (прозрачной перегородки и/или эпифиза) от-
мечено у 11 больных с ИИ из 78 (см. таблицу), сим-
метричная гидроцефалия  — у 36  (46,2 %) больных, 
асимметричная — у 28 (35,9 %), дислокационная — 
у 11 (14,1 %). У 3 больных расширения желудочковой 
системы мозга не наблюдали. У 20 (25,6 %) больных 
очаг ишемии не визуализировался, у 24 (41,4 %) — 
объем очага ишемии составлял до 20  см3 включи-
тельно, у остальных — превышал 20 см3.

Т а б л и ц а 
Сравнительная характеристика групп больных с разными типами мозговых инсультов

Клинический признак/
симптом

Ишемический инсульт 
(n = 78)

Геморрагический инсульт 
(n = 37)

Геморрагическая трансформация 
ишемического инсульта (n = 18)

NIHSS, баллы 9,03 ± 0,42 11,70 ± 0,56* 10,94 ± 1,19

Средний объем очага, см3  44,47 ± 6,80# 28,16 ± 5,43 66,36 ± 12,59*

Количество случаев объема 
очага более 20 см3 34 (58,6 %)# 19 (51,4 %) 15 (88,2 %)&

Смещение срединных структур 11 (14,1 %) 22 (59,5 %)* 8 (44,4 %)*

Асимметричная гидроцефалия 28 (35,9 %) 11 (29,7 %) 4 (22,2 %)

* Статистически значимые различия (р < 0,05) по сравнению с группой ишемического инсульта.
# Данные для 58 больных (с визуализируемым очагом).
& Статистически значимые различия (р < 0,05) по сравнению с группой геморрагического инсульта.
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У 22 (59,5 %) пациентов с ГИ из 37 обнаружено 
смещение срединных структур мозга, у 24 (64,9 %) — 
дислокационная гидроцефалия, у 11  (29,7 %)  — 
асимметричная, у 2  (5,4 %)  — симметричная. У 
18  (48,6 %) больных объем очага поражения был 
меньше или равен 20 см3.

У 2 (11,8 %) больных с ГТИИ объем очага пора-
жения был меньше или равен 20 см3. Смещение 
срединных структур выявлено у 8 (44,4 %) больных, 
еще у 8 (44,4 %) — дислокационная гидроцефалия, 
у 4  (22,2 %)  — симметричная, еще у 4  (22,2 %)  — 
асимметричная. У 2 (11,1 %) больных расширение 
желудочковой системы мозга не обнаружено.

Таким образом, при практически одинаковых 
показателях интенсивности инсульта (по шкале 
NIHSS) и возрастных данных установлены отличия 
в КТ-показателях. При ГТИИ количество больных с 
кардиоэмболическим подтипом инсульта почти в 2 
раза превышало показатель при ИИ (соответс-
твенно 66,7 и 39,7 %). Объем очага был больше у 
лиц с ГТИИ (средний объем — (66,36 ± 12,59) см3, 
очаг объемом свыше 20 см3 выявлен у 88,2 % 
больных). Частота смещения срединных структур 
мозга была большей у лиц с ГТИИ по сравнению с 
ИИ (у 44,4 и 14,1 % соответственно). Но у больных 
с ГИ смещение срединных структур мозга встреча-
лось чаще (у 59,5 %). Это можно объяснить тем, что 
очаг поражения при ГИ чаще локализовался в па-
расагиттальных отделах, тогда как при ИИ отмече-
на тенденция к его латерализации.

При проведении ультразвуковой допплерогра-
фии у больных с ИИ установлено, что максималь-
ная скорость кровотока в бассейне средней моз-
говой артерии на стороне очага поражения соста-
вила в среднем (75,58 ± 11,35) см/c, на контрала-
теральной стороне  — (71,75 ± 9,38) см/с, мини-
мальная скорость кровотока  — соответственно 
(37,88 ± 5,82) и (34,85 ± 4,97) см/с, индекс резис-
тентности — 0,47 ± 0,05 и 0,48 ± 0,06, индекс пуль-
сативности — 0,76 ± 0,1 и 0,94 ± 0,19, толщина 
КИМ — (0,67 ± 0,12) и (0,60 ± 0,11) мм.

В группе больных с ГИ максимальная скорость 
кровотока по средней мозговой артерии на сторо-
не очага поражения составила в среднем 
(48,09 ± 13,73) см/с, на контралатеральной сторо-

не  — (57,43 ± 17,07) см/с, средняя минимальная 
скорость кровотока — соответственно (24,57 ± 8,2) 
и (30,43 ± 8,54) см/с, индекс резистентности  — 
0,42 ± 0,11 и 0,39 ± 0,1, индекс пульсативности — 
0,80 ± 0,24 и 0,64 ± 0,17, толщина КИМ  — 
(0,62 ± 0,26) и (0,55 ± 0,21) мм.

У больных с ГТИИ средняя максимальная ско-
рость кровотока по средней мозговой артерии на 
стороне очага поражения составила (77,5 ± 25,6) 
см/с, на контралатеральной стороне  — 
(103,75 ± 22,29) см/с, минимальная скорость кро-
вотока  — соответственно (35,90 ± 14,74) и 
(44,30 ± 9,63) см/с, индекс резистентности  — 
0,64 ± 0,07 и 0,67 ± 0,08, индекс пульсативнос-
ти  — 1,52 ± 0,31 и 1,35 ± 0,26, толщина КИМ  — 
(0,74 ± 0,40) и (0,79 ± 0,38) мм.

Достоверные различия отмечены лишь для ин-
декса пульсативности на стороне очага поражения 
между больными с ИИ и ГТИИ (р < 0,05). Проведен 
корреляционный анализ допплерографических и 
КТ-показателей. Установлено, что объем очага по-
ражения не влиял на минимальную и максималь-
ную скорость кровотока, а также на показатели 
корреляции на стороне очага поражения. В то же 
время, у лиц, у которых объем очага был больше, 
наблюдали достоверные различия по таким пока-
зателям, ка как максимальная скорость кровото-
ка, индекс пульсативности и индекс резистентно-
сти на противоположной очагу поражения стороне.

Выводы

Факторами риска возникновения геморраги-
ческой трансформации при ишемическом инсульте 
можно считать кардиоэмболический подтип ин-
сульта, большой объем очага поражения, смеще-
ние срединных структур мозга и высокую величину 
индекса пульсативности на стороне очага пораже-
ния, что имеет важное значение при решении во-
проса о проведении антикоагулянтной и особенно 
тромболитической терапии.

При расположении очага поражения геморра-
гического инсульта парасагиттально целесообраз-
но назначить противоотечную терапию из-за боль-
шого риска дислокационных осложнений, приво-
дящих к летальному исходу.
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Особливості структурних змін головного мозку та церебральної 
гемодинаміки у хворих з мозковими інсультами
Мета — визначити особливості структурних змін головного мозку та церебральної гемодинаміки у хворих 

з різними типами мозкових інсультів.
Матеріали і методи. Обстежено 133 хворих (56 жінок та 77 чоловіків) з мозковими інсультами (96 — з ішеміч-

ним (ІІ), 37 — з геморагічним (ГІ)). Геморагічну трансформацію ішемічного інсульту (ГТІІ) виявили у 18,75 % хворих. 
Середній вік хворих становив (63,39 ± 0,85) року. Усім пацієнтам проводили дослідження неврологічного статусу 
(за шкалою NIHSS), комп’ютерну томографію головного мозку, дуплексне або триплексное сканування магі-
стральних артерій голови і шиї.

Результати. Встановлено, що при ГТІІ кількість хворих з кардіоемболічним підтипом інсульту майже вдвічі 
перевищувала таку при ІІ. Об’єм вогнища ураження був значущо більшим в осіб з ГТІІ (середній об’єм вогнища — 
(66,36 ± 12,59) см3, а об’єм вогнища понад 20 см3 виявлено у 88,2 % хворих). Зміщення серединних структур мозку 
частіше виникало в осіб з ГТІІ та ГІ. За даними сканування магістральних артерій голови і шиї, достовірну відмін-
ність між групами виявлено за індексом пульсативності.

Висновки. До чинників ризику виникнення геморагічної трансформації при ІІ належать великий об’єм вог-
нища ураження, зміщення серединних структур мозку і кардіоемболічний підтип інсульту. При розташуванні вог-
нища ГІ парасагітально необхідно проводити інтенсивну протинабрякову терапію. Величина індексу пульсатив-
ності має важливе значення для оцінки ризику виникнення ГТІІ.

Ключові слова: інсульт, комп’ютерна томографія, дуплексне, триплексное сканування магістральних 
артерій голови і шиї.
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Features of structural changes in the brain and cerebral hemodynamics 
in patients with cerebral stroke
Objective — to define features of the structural changes the brain and cerebral hemodynamics in patients with 

different types of cerebral strokes.
Methods and subjects. In total, 133 (56 female and 77 male) patients with acute stroke (96 with ischemic stroke, 

37 with hemorrhagic stroke) were examined. Hemorrhagic transformation of ischemic stroke (ISHT) was observed in 
18.75 % of patients. The mean age was (63.39 ± 0.85) years. The examination of the neurological status (measured by 
the scale NIHSS), computer tomography of the brain, duplex or triplex scanning of the main arteries of the head and 
neck were performed for all patients.

Results. It has been determined that during ISHT there were 2 times more patients with cardioembolic stroke 
subtype than with IS. The volume of lesion significantly distinguished in patients with ISHT (average volume amounted 
66.36 ± 12.59 cm3, and the volume of lesion more than 20 cm3 in 88.2 % of patients). In patients with hemorrhagic stroke 
the displacement of medial structures of the brain were most frequent. According to the scanning of the main arteries 
of the head and neck significant difference was observed with the pulsatility index.

Conclusions. The causes of hemorrhagic transformation in ischemic stroke can be attributed to a large amount 
of focus, displacement of medial structures of the brain and cardioembolic stroke subtype. When the location of the 
focus of hemorrhagic stroke is parasagital it is necessary to remember about anti edematous intensive therapy. The 
pulsatility index is essential for hemorrhagic transformation of ischemic stroke risk evaluation.

Key words: stroke, computer tomography, duplex, triplex scanning of the main arteries of the head and neck.
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За сучасними уявленнями, терапевтична гіпо-
термія (ТГ) — єдиний ефективний метод нейро-

протекції. Позитивний вплив гіпотермії, крім зни-
ження потреби мозку в кисні, пояснюється специ-
фічними для мозку ефектами  — зменшенням 
ексайтотоксичності та продукції вільних радика-
лів, що запобігає поширенню запалення та набря-
ку головного мозку [1, 5]. На сьогодні ТГ є стандар-
том у лікуванні перинатальної асфіксії та післяреа-
німаційної хвороби [3, 4]. Єдиної думки щодо її 
використання при ускладнених субарахноїдальних 
крововиливах аневризматичного генезу немає [2, 

6], тому вивчення ефективності ТГ та особливос-
тей перебігу післяопераційного періоду у хворих з 
ускладненими інтракраніальними аневризматич-
ними крововиливами є актуальним питанням ней
рореаніматології.

Мета роботи — дослідити особливості перебігу 
післяопераційного періоду у хворих з ускладнени-
ми інтракраніальними аневризматичними крово-
виливами при використанні терапевтичної гіпотер-
мії та визначити її вплив на результати лікування.

Матеріали і методи

У дослідження залучено 103 пацієнти з усклад-
неними інтракраніальними аневризматичними 

Особливості перебігу післяопераційного 
періоду у хворих з ускладненими 
інтракраніальними аневризматичними 
крововиливами при використанні 
терапевтичної гіпотермії

Мета — дослідити особливості перебігу післяопераційного періоду у хворих з ускладненими інтракрані-
альними аневризматичними крововиливами при використанні терапевтичної гіпотермії та визначити її вплив на 
результати лікування.

Матеріали і методи. Обстежено 103 хворих. До основної групи залучено 29 пацієнтів, для лікування яких 
використовували терапевтичну гіпотермію, до контрольної  — 75 пацієнтів, яких лікували в умовах нормотермії. 
Гіпотермію проводили протягом 48 год. Результати лікування оцінювали за шкалою наслідків Глазго, когнітивні 
функції — за шкалою MMSE.

Результати. З начущих відмінностей щодо результатів лікування між групами не встановлено (відношення 
шансів — 2,036 (95 % довірчий інтервал 0,691— 6,000), але гіпотермія сприяла нормалізації внутрішньочерепного 
тиску та зменшенню летальності (р = 0,000001). Через 6 міс після лікування в групі гіпотермії поліпшився загальний 
стан когнітивних функцій (р = 0,04) і зокрема функції орієнтування в часі (р = 0,04), пам’ять (р = 0,01), концентрація 
уваги та рахування (р = 0,02).

Висновки. Використання терапевтичної гіпотермії в післяопераційний період у пацієнтів з вираженою вну-
трішньочерепною гіпертензією та вторинною ішемією мозку сприяє нормалізації внутрішньочерепного тиску, 
зниженню летальності та поліпшенню стану когнітивних функцій.

Ключові слова: інтракраніальні аневризматичні крововиливи, терапевтична гіпотермія, внутрішньочереп-
ний тиск, когнітивні функції.

С. О. Дудукіна

КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня ім. І. І. Мечникова»

УДК 616.12-008.331.1:616.831-005.1: 
616.13-007.64:615.832.9:616-001.18 
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крововиливами. Пацієнтів розподілили на дві групи 
подвійним сліпим методом. Для лікування внутріш-
ньочерепної гіпертензії та вторинної ішемії мозку в 
29 пацієнтів використали ТГ (основна група), решту 
пацієнтів лікували в умовах нормотермії (контроль-
на група). Всім хворим на тлі консервативної тера-
пії виконали декомпресивну трепанацію черепа з 
попереднім встановленням датчика вимірювання 
внутрішньочерепного тиску (ВЧТ). ВЧТ вимірювали 
монітором Spiegelberg (Spiegelberg GmbH).

Гіпотермію проводили за допомогою апарата 
Blanketrol II (Cincinnati Sub-Zero) за модифікованою 
методикою Gal R. При надходженні в операційну 
хворого розташовували на матраці Blanketrol II кім-
натної температури. Постійна циркуляція води з 
температурою +4 °С у матраці Blanketrol II розпо-
чиналася після седації та релаксації пацієнта. Ці-
льову температуру тіла встановлювали 32 °С. Швид-
кість циркуляції води була автоматичною. Одночас-
но використовували гелеві охолоджувальні систе-
ми на тілі пацієнта. За потреби додатково в цен-
тральний та периферичний катетери внутрішньо-
венно зі швидкістю 50 мл/хв вводили фізіологічний 
розчин, охолоджений у морозильній камері до поя-
ви льодової шуги. В деяких випадках використову-
вали вентиляційні системи охолодження пацієнта. 
Датчик вимірювання температури тіла пацієнта 
розташовувався в носоглотці. ТГ використовували 
протягом 48 год чи до появи життєво небезпечних 
ускладнень. Під час ТГ усім хворим проводили анал-
госедацію. Рівень свідомості оцінювали за шкалою 
ком Глазго (ШКГ). Результати лікування оцінювали 
за шкалою наслідків Глазго (Glasgow Outcome Scale 
(GOS)). Умовно «добрими» результатами вважали 
оцінку за шкалою GOS 4 та 5 балів, «поганими» — 
оцінку 1 — 3 бали. Для оцінки прогностичної ціннос-
ті альтернативних методів щодо загальних резуль-
татів лікування використовували відношення шан-
сів (ВШ). Когнітивні порушення та здатність до кому-
нікації оцінювали за допомогою шкали Mini-Mental 
State Examination (MMSE).

Порівняння середніх значень показників когні-
тивних функцій проводили за t-критерієм Стью-
дента.

Результати та обговорення

Початковий рівень свідомості за ШКГ у пацієн-
тів з ускладненими інтракраніальними аневризма-
тичними крововиливами не відрізнявся в групах 
((8,9 ± 0,2) та (8,7 ± 0,3) бала, р = 0,64) (рис. 1).

Тривалість перебування в реанімаційному від-
діленні в групах також суттєво не відрізнялась та 
збігалася з тривалістю респіраторної підтримки 
((8887,1 ± 1049,8) хв у контрольній групі та 
(9978,5 ± 954,1) хв — в основній групі (р = 0,46)).

Незважаючи на відсутність відмінностей у рівні 
свідомості під час перебування в реанімаційному 
відділенні, використання ТГ у післяопераційний 
період у пацієнтів з вираженою внутрішньочереп-
ною гіпертензією та вторинною ішемією мозку 
сприяло загальному поліпшенню результатів ліку-
вання цієї категорії хворих (табл. 1). При порівнян-
ні результатів лікування пацієнтів у групах за кате-
горіями «добрий» і «поганий» значущих відміннос-
тей не виявлено (ВШ — 2,036 [0,691; 6,000]), але 
ТГ сприяла зменшенню летальності (р = 0,000001).

В обох групах було більше пацієнтів з глубокою 
інвалідизацією, ніж з помірною (р = 0,003 у конт

Т а б л и ц я  1
Безпосередні результати лікування хворих з інтракраніальними аневризматичними крововиливами, 
ускладненими внутрішньочерепною гіпертензією та вторинною ішемією мозку

Група

Оцінка за шкалою наслідків Глазго, бали

1 	
(смерть)

2 (вегетативний 
статус)

З (тяжка 
інвалідизація)

4 (помірна 
інвалідизація)

5 (повне 
відновлення)

Контрольна 37 (50,0 %) 2 (2,7 %) 25 (33,8 %) 10 (13,5 %) 0 

Основна 3 (10,3 %) 0 19 (65,5 %) 6 (20,7 %) 1 (3,4 %) 

р 
u

0,000001 
4,89 

0,152 
1,434 

0,002 
–3,052 

0,399 
–0,844 

0,309 
–1,018

р — рівень значущості різниці між показниками основної та контрольної груп.
u — значення статистики при порівнянні відносних частот.

Рис. 1. Pівень свідомості за шкалою ком Глазго після 
оперативного втручання у пацієнтів з ускладненими 
інтракраніальними аневризматичними 
крововиливами залежно від варіанта терапії
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рольній групі, р = 0,0001  — в основній групі). У 
контрольній групі померлих було значно більше, 
ніж хворих з неврологічним дефіцитом різного сту-
пеня (р1 — 2 = 0, р1 — 3 = 0,0; р1 — 4 = 0,0000002, 
р1 — 5 = 0). В основній групі хворих з глубокою інвалі-
дизацією було значно більше, ніж померлих 
(р1 — 3 = 0,0000001), а також більше, ніж у контроль-
ній групі (p = 0,002). Таким чином, при використан-
ні ТГ пацієнти виживали краще, але залишалися 
глибокими інвалідами.

Поліпшення неврологічного стану хворих та 
зменшення летальності можна пояснити запобі-
ганням поширенню набряку головного мозку під 
час	 ТГ, що підтверджується відмінностями в рівні 
ВЧТ у перші дві доби післяопераційного періоду.

У хворих, котрі вижили, рівень ВЧТ значно від-
різнявся у групах дослідження до 48-ї години спо-
стереження (табл. 2). У подальшому відмінностей 
за ВЧТ у групах не відзначали.

Для детальнішого аналізу тенденції зміни ВЧТ 
при використанні ТГ у пацієнтів, які вижили, про-
вели апроксимацію тенденції неперервною функ-
цією. Найбільш адекватною за результатами аналі-
зу залишків виявилася лінійна функція. Під час 
власне гіпотермії зміна рівня ВЧТ може бути опи-
сана такою лінійною моделлю (рис. 2):

ВЧТ = 21,138 – 0,095 · Час.
Вплив ТГ на зміну ВЧТ підтверджується даними 

комп’ютерної томографії (КТ). За візуальною оцін-
кою КТ-знімків можна припустити, що використан-
ня ТГ запобігає поширенню ішемічного ураження 
мозку (рис. 3, 4).

Рис. 2. Рівень внутрішньочерепного тиску під час 
терапевтичної гіпотермії у хворих з ускладненими 
інтракраніальними аневризматичними 
крововиливами з апроксимацією тенденції зміни 
внутрішньочерепного тиску лінійною функцією

Т а б л и ц я  2
Рівень внутрішньочерепного тиску після 
оперативного втручання у пацієнтів з ускладненими 
інтракраніальними аневризматичними 
крововиливами залежно від варіанта терапії

Тривалість 
післяопераційного 
періоду, год

Основна 
група

Контрольна 
група

p

3 21,6 ± 0,6 27,6 ± 0,6 0,000002

6 20,0 ± 0,5 25,2 ± 0,7 0,000002

12 19,7 ± 0,5 25,6 ± 0,7 0,0000005

24 18,8 ± 0,5 24,7 ± 0,4 0,00000001

48 16,7 ± 0,3 24,4 ± 0,5 0

Рис. 3. КТ-скани відразу після декомпресивної трепанації (А) та через 8 діб після неї (Б)  
без використання терапевтичної гіпотермії

БА
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При оцінці стану когнітивних функцій не виявле-
но відмінностей між групами в їх загальному стані 
та кожної з функцій окремо при виписці зі стаціо-
нару (табл. 3).

Через 6 міс після лікування в основній групі спо-
стерігали незначне поліпшення загального стану 
когнітивних функцій за MMSE (р = 0,04) та функцій 
орієнтування у часі (р = 0,04), концентрації уваги та 
рахування (р = 0,02), пам’яті (р = 0,01) (табл. 4). 
Отже, використання ТГ позитивно впливало на ког-
нитивні функції через 6 міс після лікування.

Висновки

Використання терапевтичної гіпотермії в після-
операційний період у пацієнтів з вираженою вну-
трішньочерепною гіпертензією та вторинною іше-

мією мозку сприяє загальному поліпшенню ре-
зультатів лікування, зокрема сприяє зниженню 
летальності.

Застосування терапевтичної гіпотермії в після-
операційний період у пацієнтів з ускладненими ін-
тракраніальними аневризматичними крововили-
вами сприяє нормалізації внутрішньочерепного 
тиску, що запобігає поширенню вторинної ішемії 
мозку за даними комп’ютерної томографії.

Використання терапевтичної гіпотермії у пацієн-
тів з інтракраніальними аневризматичними крово-
виливами, які ускладнилися вторинною ішемією 
мозку та внутрішньочерепною гіпертензією, сприяє 
поліпшенню когнітивних функцій через 6 міс після 
оперативного втручання, зокрема орієнтування у 
часі, пам’яті, концентрації уваги та рахування.

Рис. 4. КТ-скани відразу після декомпресивної трепанації (А) та через 8 діб після неї (Б)  
з використанням терапевтичної гіпотермії

БА

Т а б л и ц я  3
Стан когнітивних функцій за шкалою MMSE  
у хворих з ускладненими інтракраніальними 
аневризматичними крововиливами  
під час виписування зі стаціонару, бали

Функція
Контрольна 

група
Основна 

група
p

Орієнтування у часі 2,43 ± 0,24 2,50 ± 0,33 0,87

Орієнтування у місці 2,51 ± 0,28 2,69 ± 0,34 0,68

Сприйняття 1,41 ± 0,18 1,50 ± 0,19 0,72

Концентрація уваги 
та рахування

1,65 ± 0,26 1,92 ± 0,33 0,51

Пам’ять 1,14 ± 0,19 1,42 ± 0,22 0,33

Мова 0,78 ± 0,18 0,77 ± 0,22 0,96

3-етапна команда 1,54 ± 0,16 1,81 ± 0,20 0,29

Читання 0,87 ± 0,14 0,89 ± 0,18 0,93

Загальний бал 12,32 ± 1,27 13,50 ± 1,67 0,57

Т а б л и ц я  4
Стан когнітивних функцій за шкалою MMSE  
у хворих з ускладненими інтракраніальними 
аневризматичними крововиливами  
через 6 міс після лікування, бали

Функція
Контрольна 

група
Основна 

група
p

Орієнтування у часі 2,83 ± 0,22 3,57 ± 0,25 0,04

Орієнтування у місці 3,03 ± 0,22 3,52 ± 0,21 0,13

Сприйняття 1,83 ± 0,15 2,04 ± 0,15 0,35

Концентрація уваги 
та рахування

2,06 ± 0,20 2,83 ± 0,26 0,02

Пам’ять 1,33 ± 0,16 1,96 ± 0,17 0,01

Мова 0,83 ± 0,18 1,04 ± 0,23 0,47

3-етапна команда 1,56 ± 0,15 2,00 ± 0,19 0,07

Читання 1,06 ± 0,14 1,17 ± 0,19 0,61

Загальний бал 14,53 ± 1,13 18,13 ± 1,19 0,04
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С. А. Дудукина
КУ «Днепропетровская областная клиническая больница им. И. И. Мечникова»

Особенности течения послеоперационного периода у пациентов  
с осложненными интракраниальными аневризматическими 
кровоизлияниями при использовании терапевтической гипотермии
Цель  — выявить особенности течения послеоперационного периода у пациентов с осложненными 

интракраниальными аневризматическими кровоизлияниями при использовании терапевтической гипотермии и 
определить ее влияние на результаты лечения.

Материалы и методы. Обследованы 103 пациента. Основную группу составили 29 больных, для лечения 
которых использовали терапевтическую гипотермию, контрольную  — 75 больных, которых лечили в условиях 
нормотермии. Гипотермию проводили в течение 48 ч. Результаты лечения оценивали по шкале исходов Глазго, 
когнитивные функции — по шкале MMSE.

Результаты. Значимых отличий в результатах лечения между группами не установлено (отношение шансов 
2,036 [0,691; 6,000], но гипотермия способствовала нормализации внутричерепного давления и снижению 
летальности (р = 0,000001). Через 6 мес после лечения в основной группе значимо по сравнению с контрольной 
улучшились общее состояние когнитивных функций (р = 0,04) и в частности функции ориентации во времени 
(р = 0,04), память (р = 0,01), концентрация внимания и счет (р = 0,02).

Выводы. Использование терапевтической гипотермии в послеоперационный период у пациентов с 
осложненными интракраниальными аневризматическими кровоизлияниями способствует нормализации вну-
тричерпного давления, снижению летальности, улучшает состояние когнитивных функций.

Ключевые слова: интракраниальные аневризматические кровоизлияния, терапевтическая гипотермия, 
внутричерепное давление, когнитивные функции.

S. O. Dudukina
Dnipropetrovsk Regional Clinical Hospital named after I. I. Mechnikov

Special aspects of the post surgery period in patients  
with complicated intracranial aneurism hemorrhages  
while therapeutic hypothermia application
Objective — to study special aspects of post surgery period in patients with complicated intracranial aneurism 

hemorrhages while using therapeutic hypothermia and define its influence on treatment results.
Methods and subjects. In total, 103 patients were examined. The main group consisted of 29 patients undergone 

therapeutic hypothermia. Hypothermia was carried out for 48 hours. Control group was made up of 75 patients with 
similar complications treated under normothermia. Treatment results were estimated according to Glasgow scale. To 
estimate alternative methods prognostic value as for general treatment results Odds ratio was used. Cognitive 
deterioration and ability to communicate were estimated according to MMSE scale.

Results. while comparing treatment results in patients from normothermia and hypothermia therapy groups 
according to categories «good» and «bad» there weren’t significant differences OR = 2.036 [0.691; 6.000], but 
hypothermia caused normalization of intracranial pressure and lethality decrease (р = 0.000001). In 6 months after 
treatment there was an improvement in patient’s cognitive functions general state in hypothermia group (р = 0.04), 
especially orientation function (р = 0.04), memory (р = 0.01), attention concentration and calculation (р = 0.02).

Conclusions. Therapeutic hypothermia in the post operational period in patients with high-grade intracranial 
hypertension and secondary brain ischemia results in general improvement in treatment results, especially in lethality 
decrease. Hypothermia in the post operational period in patients with complicated intracranial aneurism hemorrhages 
causes intracranial pressure normalization and cognitive functions improvement.

Key words: intracranial aneurism hemorrhages, therapeutic hypothermia, intracranial pressure, cognitive functions.
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Базальні ганглії відрізняються від інших ділянок 
мозку за нейротрансміттерними та біохімічни-

ми процесами, особливостями метаболізму та кро-
вопостачання, утилізацією кисню та глюкози [10]. 
Це зумовлює унікальність їх структур, які схильні до 
селективної вразливості. Білатеральне симетрич-
не ураження базальних гангліїв (БСУБГ) у клінічній 
практиці трапляється нечасто. Методи нейровізуа-
лізації мають важливе значення для ідентифікації 
патологічного процесу при БСУБГ, однак вони не 
дають змоги диференціювати етіологію візуально 
недиференційованих змін у зображенні підкірко-
вих утворень [2].

Клінічний випадок

Хворий Б., 57 років, госпіталізований у Олек-
сандрівську клінічну лікарню м. Києва після гене-
ралізованого судомного нападу з втратою свідо-
мості, тоніко-клонічними судомними посмикуван-
нями, прикусом язика. Зі слів хворого відомо, що в 
юнацькому віці його було прооперовано з приводу 
гіперпаратиреозу: видалено частину щитоподібної 
залози та паращитоподібної залози (медичну до-
кументацію пацієнт не надав). Хворий епізодично 
приймав хлористий кальцій. Замісну терапію з при-
воду гіпотиреозу протягом тривалого періоду не 
отримував, останні два роки приймав Еутирокс у 

дозі 100 мкг уранці. Рівень гормонів щитоподібної 
залози, кальцію та фосфору не контролював. Зі 
слів рідних, протягом останніх двох років у хворого 
постійно був пригнічений настрій. За півроку до 
госпіталізації у пацієнта розвинулася канцерофо-
бія, а також виникла загальна скутість у рухах, він 
почав повільніше пересуватися в межах квартири, 
став менш емоційним. Напередодні (тиждень тому) 
під час сімейного конфлікту хворий налякав роди-
чів вигуками про те, що начебто випив антифриз 
чи якийсь мийний засіб, вимагав викликати йому 
машину швидкої медичної допомоги, мотивуючи це 
тим, що тяжкохворий. На момент госпіталізації па-
цієнт зловживання токсичними, зокрема хімічни-
ми речовинами, заперечував.

Неврологічний статус. У свідомості. Виявлено 
негативізм, гіпомімію. Голова закинута дозаду, су-
домне стиснення щелепи, періодичні судомні по-
смикування в м’язах кінцівок. Не погоджується на 
огляд. Менінгеальних знаків немає. Очні щілини та 
зіниці симетричні з обох боків. Рухи очних яблук 
перевірити неможливо: хворий не виконує інструк-
ції. Легка асиметрія носо-губних складок за раху-
нок правої. Позитивні симптоми Марінеску–Радо-
вича з обох боків та ротовий рефлекс Бехтерєва. 
Парезів кінцівок немає, сила в них достатня. Сухо-
жильні рефлекси з рук та ніг симетричні, жваві. 
Ахіллові рефлекси симетрично знижені. Патологіч-
них стопних знаків не виявлено. Тонус у кінцівках 

Білатеральне ураження базальних гангліїв  
як наслідок гіпопаратиреозу

Висвітлено етіологічні причини білатерального симетричного ураження базальних гангліїв. Наведено влас-
не клінічне спостереження хворого із симптоматикою ураження нервової системи при післяопераційному гіпо-
паратиреозі в стадії декомпенсації.

Ключові слова: білатеральне ураження базальних гангліїв, гіпопаратиреоз, нейропсихологічні розлади.
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незначно симетрично підвищений за пластичним 
типом. Позитивний симптом Нойка–Ганева з обох 
боків. Порушень чутливості та координації не ви-
явлено. Оцінка когнітивних здібностей за корот-
кою шкалою оцінки вищих психічних функцій MMSE 
(Mini Mental State Examination) — 24 бали. Оцінка 
депресії за шкалою Гамільтона — 15 балів.

Хворому проведено спіральну комп’ютерну та 
магнітно-резонансну томографію головного мозку. 
Виявлено виражену білатеральну симетричну 
кальцифікацію базальних гангліїв, таламусу 
(рис.  1), внутрішньої капсули та півкуль мозочку 
(рис. 2).

Загальне дослідження спинномозкової рідини 
патології не виявило.

Лабораторні показники функції щитоподібної та 
паращитоподібної залози: тиреотропний гормон — 
4,479 мкОД/мл (референтні значення  — 0,4 — 
4,0  мкОД/мл), тироксин вільний  — 1,19 нг/дл 
(0,89 — 1,76 нг/дл), антитіла до тиреоперокси
дази  — 88 ОД/мл (< 35 ОД/мл), паратгормон 
< 2,5 пг/мл (15 — 65 пг/мл), кальцій іонізований — 
0,65  ммоль/л (1,13 — 1,32 ммоль/л), фосфор  — 
1,90 ммоль/л (0,78 — 1,65 ммоль/л).

УЗД щитоподібної залози: об’єм правої част-
ки  — 1,0 см3, структура паренхіми неоднорідна, 
зниженої ехогенності; ліва частка та перешийок 
щитоподібної залози видалені.

Огляд ендокринолога: післяопераційний гіпоти-
реоз у стані медичної субкомпенсації, післяопера-
ційний гіпопаратиреоз у стані декомпенсації.

Огляд окуліста: оптичні середовища прозорі. 
Диски зорових нервів деколоровані, межі чіткі на 
очному дні правого ока з усіх боків, кільце атрофії 
хореоїдеї зі скроневого боку. На очному дні лівого 

Рис. 2. Білатеральне симетричне ураження обох 
півкуль мозочка. Спіральна комп’ютерна томографія 
головного мозку

Рис. 1. Білатеральна симетрична кальцифікація 
базальних гангліїв та обох таламусів: спіральна 
комп’ютерна (А) та магнітно-резонансна (Б) 
томографія головного мозку 

Б

А
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ока межі чіткі з носового боку, зі скроневого  — 
розмиті. Артерії з обох боків звужені, вени атоніч-
ні. Доступна огляду сітківка без грубої патології.

Огляд кардіолога: гіпертонічна хвороба, ІІІ ста-
дія, 2-й ступінь, група ризику  — 4, серцева недо-
статність І ступеня.

Огляд уролога: гіперплазія передміхурової за-
лози. Хронічний уретропростатит.

Діагноз. Дисметаболічна (гіпотиреоїдна, гіпопа-
ратиреоїдна) енцефалопатія з помірно вираженим 
акінетико-ригідним синдромом, епісиндромом (в 
анамнезі), астено-депресивним синдромом. Після-
операційний гіпотиреоз у стані медичної субком-
пенсації, післяопераційний гіпопаратиреоз у стані 
декомпенсації.

Хворому для корекції функції щитоподібної та 
паращитоподібної залоз призначено Еутирокс у 
дозі 100 мкг з їжею вранці, внутрішньовенно кра-
плинно кальцію глюконат у дозі 10 мл, а після ста-
білізації стану — Кальцемін по 1 таблетці двічі на 
добу, Альфа-Д3-Тева у дозі 0,5 мкг з їжею вранці. 
Для корекції тривожно-депресивних розладів при-
значено Буспірон у дозі 5 мг тричі на добу.

Під час перебування в стаціонарі стан пацієнта 
значно поліпшився: регресували судомні посмику-
вання в кінцівках, зменшилася вираженість депре-
сії та аміостатичного синдрому.

Розрізняють гострі та хронічні стани при БСУБГ 
(таблиця). Гострі стани характеризуються швидким 
розвитком захворювання — від декількох хвилин 
до декількох днів. Вони зумовлені токсичними, ме-
таболічними, гіпоксичними, судинними та інфек-
ційними процесами з первинним ураженням моз-
ку. Хронічні стани об’єднують спадкові та спорадич-
ні дегенеративні стани, інфекції, інтоксикації, дис-

метаболічні й неопластичні причини. Формуються 
протягом декількох місяців або років [6, 10].

Причиною розвитку судом, підвищеної збудли-
вості нервово-м’язового апарату, поганого на-
строю, виявів екстрапірамідної недостатності у на-
шого хворого був післяопераційний гіпопаратире-
оз, який спричинив недостатність біосинтезу па-
ратгормону, і як наслідок  — гіпокальціємію та гі-
перфосфатемію. Захворюваність на гіпопаратире-
оз після тиреоїдектомії трапляється у 0,3 — 6,3 % 
випадків при перманентному гіпопаратиреозі та у 
5 — 22 % випадків при транзиторному гіпопарати-
реозі [11]. Гіпокальціємія — це результат зменше-
ного всмоктування кальцію в кишечнику, зниженої 
мобілізації його з кісток, недостатньої реабсорбції 
кальцію в ниркових канальцях. Унаслідок цього по-
рушується проникність клітинних мембран, підви-
щується нервово-м’язова збудливість, яка клінічно 
виявляється судомами і тетанією [1]. У хворих з 
тяжким перебігом гіпопаратиреозу виникають змі-
ни в багатьох органах та системах. Особливо зна-
чні порушення спостерігають з боку нервово-
психічної діяльності (головний біль, пригнічений 
настрій, підвищення внутрішньочерепного тиску, 
вогнищеві ураження або набряк мозку). Зміни з 
боку очей виявляються катарактою, набряком або 
запаленням диска зорового нерва, кератитом, ко-
соокістю, кон’юнктивітом або блефаритом. У паці-
єнтів з тривалим перебігом гіпотиреозу виникають 
трофічні зміни у вигляді ламкості волосся та нігтів, 
лущення шкіри, схильності до екземи, облисіння, 
сивини, розм’якшення зубів, гіпоплазії емалі, гі-
пертрофії пульпи. Зміни з боку серця виявляються 
спазмом вінцевих артерій, подовженням інтервалу 
QT (за даними ЕКГ). Порушення функції органів 

Т а б л и ц я
Етіологічна класифікація білатерального симетричного ураження базальних гангліїв

Гострі стани Хронічні стани

Постгіпоксичні (зокрема дитячий церебральний параліч)

Інтоксикації (ціаніди, чадний газ, метанол, трихлоретан, 
амфетамін, героїн, кокаїн)

Інтоксикації (марганець, метилбензол (толуол))

Метаболічні (уремія, екстрапонтинний мієліноліз, 
гіпоглікемія, гіперглікемія)

Метаболічні (гіпопаратиреоз, хвороба Тея–Сакса, 
гепатолентикулярна дегенерація, захворювання печінки, 
синдром Верніке, синдром Корсакова, хвороба 
Галлевордена–Шпатца, мітохондріальні цитопатії 
(гангліозидози, метилмалонова ацидурія, глутарова ацидурія))

Судинні (тромбози глибоких церебральних вен, 
гіпертензивні кризи, внутрішньочерепні крововиливи, 
тромбоемболії, васкулопатії)

Інфекції (мікоплазмова пневмонія)
Інфекційні/запальні (хвороба Крейтцфельдта–Якоба, хорея 
Сіденгама, СНІД, токсоплазмоз, цитомегаловірусний 
паранеопластичний енцефаліт)

Спадково-дегенеративні (хорея Гентінгтона, нейрофіброматоз 
(тип 1), туберозний склероз)

Інші (гліома, травма, лакунарний стан, променева терапія)
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травлення у хворих на гіпотиреоз виявляється пі-
лороспазмом, блюванням, гіперсекрецією шлунка, 
посиленням перистальтики.

Р. Вірхов [12], Г. Бамбергер та фон Рокитан-
ський [4] незалежно один від одного описали гісто-
логічні дані при білатеральній кальцифікації ба-
зальних гангліїв, але до 1939 р. ці зміни не 
пов’язували з хронічним гіпопаратиреозом, доки 
L. M. Eaton та співавт. не виявили цей зв’язок [5, 
13]. За даними R. Goswami та співавт. (2012), час-
тота кальцифікації різних структур головного мозку 
при гіпопаратиреозі становить для базальних ган-
гліїв 73,8 % (ураження блідої кулі — 68,8 %, шкара-
лупи  — 55,9 %, хвостатого ядра  — 54,8 %), стику 
між білою та сірою речовиною головного мозку — 
39,8 %, тканини мозочка  — 31,2 %, таламуса  — 
29,0 %, зубчастого ядра  — 24,7 %. Установлено 
важливу роль гіперфосфатемії в патогенезі БСУБГ. 
Генний поліморфізм MGEA6 (асоційований із сі-
мейною БСУБГ), рівень 25(ОН)D та 1,25(ОН)2D не 
впливали на прогресування клінічних виявів каль-
цифікації базальних гангліїв [8].

Патогенез кальцифікації при післяопераційно-
му гіпопаратиреозі остаточно не з’ясовано. Отри-
мано дані про взаємозв’язок між експресією мо-
лекул остеогенезу в ділянці базальних гангліїв та 
їх кальцифікацією [7]. Результати автопсійного до-
слідження тканини хвостатого ядра та сірої речо-
вини головного мозку свідчать про підвищену 
експресію молекул остеонектину, остеопонтину та 
ферменту карбонієвої ангідрази ІІ типу саме в 
межах хвостатого ядра. Остеонектин та остеопон-
тин — глікопротеїни, які вибірково зв’язують солі 
кальцію та фосфору з колагеном. Пи гіпопаратире-
озі в базальних гангліях зменшується експресія 
молекули PiT2 (фосфатного транспортера), котра 
бере участь у транспортуванні фосфору в клітини 
організму, зокрема в клітини мозку. Фосфати не 
досягають нейрональних клітин базальних ганглі-
їв, перицитів та клітин серединної оболонки судин, 

тому фосфорно-кальцієві гідроксиапатитні вкра-
плення можна виявити в матриксі інтерстиціаль-
ної або адвентиційної оболонки судин навколо 
базальних гангліїв.

У нашого хворого відзначено зниження когні-
тивних здібностей та депресивні розлади. За дани-
ми літератури, нейропсихологічну дисфункцію ви-
являють у третини пацієнтів з ідіопатичним гіпопа-
ратиреозом [3]. Патогенетичний механізм цього 
явища не зовсім зрозумілий. Цей зв’язок поясню-
ють ураженням кортико-екстрапірамідних зв’яз
ків, а також інших структур головного мозку (вну-
трішня капсула, таламус, мозочок). Однак прове-
дені дослідження не підтверджують взаємозв’язок 
між об’ємом ділянки кальцифікації базальних ган-
гліїв, сумарною кількістю вогнищ ураження та ви-
раженістю нейропсихологічних розладів [3, 9]. 
Прямо пропорційний зв’язок виявлено лише для 
тривалості захворювання, жіночої статі, рівня 
кальцію в крові, співвідношення рівня кальцію та 
фосфору [3].

Лікування пацієнтів з гіпопаратиреозом слід 
розпочинати якомога раніше. Необхідно викорис-
товувати препарати кальцію та активні форми ві-
таміну D для компенсації кальцієво-фосфорного 
обміну. Адекватні профілактичні та лікувальні за-
ходи сприяють зменшенню або ліквідації таких 
тяжких виявів гіпокальціємії, як судоми. Компенса-
ція фосфорно-кальцієвого обміну поліпшує стан 
хворого та якість його життя [1].

Таким чином, хронічна гіпокальціємія як наслі-
док післяоперативного гіпопаратиреозу протягом 
тривалого періоду може не виявлятися клінічно. 
Лікар має пам’ятати про гіпопаратиреоз при про-
веденні диференційної діагностики у пацієнтів, в 
клінічній картині яких виявляють судомний син-
дром, поєднаний з екстрапірамідною симптомати-
кою, когнітивними та депресивними порушеннями. 
Необхідно контролювати в крові не лише рівень 
кальцію, а й фосфору.
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Вестибулярный нейронит (ВН) — вторая по часто-
те (после доброкачественного позиционного 

головокружения) причина острого периферическо-
го вестибулярного головокружения. Несмотря на то, 
что частота заболевания невелика — 3,5 случая на 
100 тыс. населения, ВН является актуальной про-
блемой современной неврологии. Наиболее часто 
поражаются лица трудоспособного возраста, что 
приводит к обратимой, но иногда длительной утрате 
трудоспособности. В клинической практике часто 
неправильно устанавливают диагноз, так как, учи-
тывая острое начало и обилие вегетативной сим-
птоматики, ВН может маскироваться под инфаркт 
моста и мозжечка [6]. При ошибочной диагностике, 
неправильном лечении и поздней мобилизации у 
многих пациентов развивается фобическое посту-
ральное головокружение, сохраняющееся длитель-
ное время и являющееся более сложным для кура-
ции в связи с его психогенной природой [10].

Этиология и патогенез

До настоящего времени продолжаются дискус-
сии относительно этиологии ВН [11]. В последнее 
время отдают предпочтение вирусной теории, а 
именно реактивации латентного вируса простого 
герпеса 1 типа, который вызывает отек и воспале-
ние вестибулярного нерва в костном канале, при-
водя к нарушению передачи импульсов от лаби-
ринта [7, 11]. В пользу этой теории свидетельству-

ют частое развитие заболевания после перене-
сенной вирусной инфекции, эпидемический ха-
рактер болезни с пиком заболеваемости, прихо-
дящимся на конец весны — начало лета, описан-
ные в литературе случаи заболевания у несколь-
ких членов семьи [5, 6], результаты патологоана-
томических исследований (выявление воспали-
тельных дегенеративных изменений вестибуляр-
ного нерва), повышение уровня белка в ликворе, 
обнаружение ДНК и РНК простого герпеса в пред-
дверном ганглии [5, 16]. Роль вируса герпеса так-
же подтверждают случаи развития герпетическо-
го энцефалита при ВН [13, 16].

При ВН чаще поражается верхняя ветвь вести-
булярного нерва, иннервирующая горизонтальный 
и передний полукружные каналы, а также маточку 
и частично эпилептический мешочек преддверия 
лабиринта. Значительно реже встречается пора-
жение нижней ветви вестибулярного нерва, при 
этом нарушается функция только заднего полу-
кружного канала [13]. Последний имеет двойную 
иннервацию (рис. 1), что, возможно, обеспечивает 
сохранение его функции при ВН. Таким образом, 
ВН, как правило, вызывает неполное нарушение 
функции лабиринта.

Диагностика

Диагностика ВН может быть затруднена в пер-
вые часы заболевания в связи с возможностью 
возникновения вестибулярного пароксизма при 
многих других патологических состояниях. ВН яв-
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ляется диагнозом исключения. Постановка диагно-
за основывается на данных анамнеза (отсутствие 
аналогичных приступов в прошлом, отсутствие це-
реброваскулярной патологии, болезни Меньера, 
шейного остеохондроза, воспалительных заболе-
ваний уха), клиническом неврологическом обсле-
довании и результатах вестибулярных проб. Забо-
левание начинается остро или подостро, без пред-
вестников и провоцирующих факторов (иногда за 
несколько дней до посещения врача возникают 
единичные кратковременные приступы головокру-
жения), проявляется стойким системным голово
кружением, нистагмом, нарушением равновесия 
[2, 4]. Сочетание этих симптомов на фоне относи-
тельного неврологического и отологического (эн-
доскопия ЛОР-органов) благополучия позволяет 
сформулировать синдромальный диагноз: перифе-
рический вестибулярный синдром, а после изуче-
ния анамнеза и получения вестибулометрических 
результатов (снижение или выпадение возбудимо-
сти лабиринта с одной стороны, наличие спонтан-
ного нистагма, направленного в здоровую сторону, 
предшествующее вирусное простудное заболева-
ние и др.) можно установить клинический диагноз: 
вестибулярный нейронит и по направлению спон-
танного нистагма определить сторону поражения. 
Дополнительные методы исследования (компью-
терную и магнитно-резонансную томографию 
(МРТ), аудиографию, ультразвуковую допплерогра-
фию магистральных артерий головы и транскрани-
альную допплерографию) используют при необхо-
димости для исключения другой патологии.

Патогенетически возникновение вестибуляр-
ной симптоматики обусловлено остро возникшим 
дисбалансом между афферентной активностью по-
раженного и интактного лабиринта. В норме выра-
женное отличие в невральной активности отмеча-
ется только при движениях головы, поэтому цен-
тральная нервная система интерпретирует острую 
утрату вестибулярной активности с одной стороны 
как быстрое вращение головы в сторону интактно-
го уха. В результате этого пациент начинает испы-
тывать головокружение. Вегетативные симптомы, 
такие как тошнота и рвота, возникают в результате 
активации проводящих путей, связывающих вести-
булярную и автономную нервную систему. Нистагм 
у пациентов также возникает в результате дисба-
ланса афферентной активности от левых и правых 
полукружных каналов и в меньшей степени  — 
вследствие дисбаланса функционирования отоли-
товых органов. Вследствие ориентации в про-
странстве трех пар полукружных канальцев, аффе-
рентная активность от интактного уха, будучи не 
сбалансирована активностью пораженного уха, 
продуцирует медленный компонент нистагма, на-
правление которого имеет специфический харак-
тер [14]. Так, активность от неуравновешенного 
левого горизонтального полукружного канальца 
способствует отведению глаз вправо по горизон-
тали, а комплексная активность двух левых верти-
кальных (заднего и верхнего) полукружных каналь-
цев вызывает медленные торсионные движения 
глаз (с направлением сверху направо). Вертикаль-
ный нистагм не возникает, потому что левый вер-
хний полукружный канал вызывает движения гла-
за вверх, тогда как левый задний полукружный 
канал вызывает движение глаза вниз, отменяя 
вертикальное воздействие [8]. Таким образом, го-
ризонтально-торсионный нистагм возникает в ре-
зультате комплексного воздействия несбаланси-
рованной активности трех полукружных каналов 
интактного уха. При этом медленный компонент 
имеет горизонтальное направление в сторону по-
раженного уха, а быстрый (по которому определя-
ют направление нистагма)  — направление в сто-
рону интактного уха.

Изменение интенсивности нистагма пациента 
происходит в зависимости от положения глаз  — 
его частота и амплитуда увеличиваются при взгля-
де в сторону быстрой фазы. Этот феномен известен 
как закон Александра. Его физиологическая осно-
ва лежит в альтерации невральных интеграторов, 
вызывающих вестибулярный и вызванный взгля-
дом нистагм. Например, когда пациент с нистаг-
мом, бьющим влево, смотрит влево, то вестибуляр-
ный и вызванный взглядом нистагмы вызывают 
направленный вправо медленный компонент, уси-
ливая таким образом амплитуду нистагма, тогда 
как при взгляде вправо вестибулярный дисбаланс 
и вызванный взглядом нистагм уравновешивают 
друг друга и уменьшают интенсивность нистагма 

Рисунок. Иннервация латерального полукружного 
канала вестибулярным нервом. На верхнем 
рисунке — нормальный вестибулярный нерв, на 
нижнем — атрофия вестибулярного нерва при 
вестибулярном нейроните в результате вирусного 
повреждения (H. R. Schuknecht, K. Kitamura)
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[10]. Вестибулярный нистагм, являющийся однона-
правленным, подразделяют по степени интенсив-
ности в зависимости от того, в каком положении он 
возникает. Так, градационная система оценки ни-
стагма (Alexander’s system of grading vestibular 
nystagmus) включает вестибулярный нистагм пер-
вой, второй и третьей степени [14]. При третьей 
степени нистагм обнаруживается в разных гори-
зонтальных положениях глаз, но максимальная 
интенсивность отмечается при взгляде в сторону 
быстрого компонента нистагма, а минимальная — 
при взгляде в противоположную сторону. При вто-
рой степени нистагм отмечается только при взгля-
де прямо и в направлении быстрого компонента. 
При первой степени нистагм возникает только при 
взгляде в сторону быстрого компонента.

Вестибулярный нистагм, как физиологический, 
так и патологический, может значительно угне-
таться зрительной фиксацией (в случае, если зре-
ние и механизмы зрительной фиксации не пов-
реждены). Очки Френзеля значительно уменьшают 
зрительную фиксацию. Усиление нистагма в очках 
Френзеля позволяет предположить периферичес-
кий характер нистагма. При легкой форме вестибу-
лярный нистагм отсутствует при зрительной фикса-
ции и выявляется только в очках Френзеля.

Дифференциальную диагностику ВН проводят с 
другими состояниями, проявляющимися длитель-
ным вестибулярным головокружением.

В отличие от ВН острый лабиринтит часто воз-
никает на фоне системной инфекции или острого 
среднего отита и сопровождается снижением слу-
ха, болью в ухе.

При базилярной или вестибулярной мигрени 
приступы продолжаются не более суток.

Перилимфатическая фистула обычно возника-
ет после черепно-мозговой травмы, баротравмы, 
сильного кашля или натуживания, сопровождает-
ся снижением слуха, подтверждается фистульной 
пробой.

Инсульт в вертебробазилярной системе сопро-
вождается другими очаговыми неврологическими 
расстройствами, например, центральным нистаг-
мом, центральными глазодвигательными наруше-
ниями (нарушение плавных следящих движений 
по вертикали и вертикально-торсионное косогла-
зие, потеря зрительного подавления вестибуло-
окулярного рефлекса), поражением головного 
мозга по данным МРТ. Инфаркт в области средин-
ных структур мозжечка может напоминать ВН, од-
нако при этом выявляются мозжечковые симпто-
мы (адиадохокинез, интенционный тремор). Ин-
фаркт в зоне кровоснабжения задней нижней 
мозжечковой артерии может вызывать только го-
ловокружение и неустойчивость, но при этом со-
стоянии импульсный тест головы остается нор-
мальным (так как артерия лабиринта, кровоснаб-
жающая внутреннее ухо, отходит от передней ни-
жней мозжечковой артерии и, соответственно, 

остается интактной) [10]. Инфаркт на территории 
этой артерии сопровождается не только голово-
кружением, но и потерей слуха за счет нарушения 
кровоснабжения улитки. При этом функция лаби-
ринта, по данным вестибуло-окулярного рефлекса 
и калорической пробы, сохранена либо незначи-
тельно снижена.

ВН часто бывает трудно отличить от первого 
приступа болезни Меньера, которая более веро-
ятна, если головокружение сопровождается шу-
мом в ушах, ощущением распирания в ухе и сни-
жением слуха.

При рассеянном склерозе бляшка в области 
выхода вестибулярного нерва из ствола мозга мо-
жет вызывать симптоматику, схожую с ВН. Прове-
дению дифференциальной диагностики помогает 
обнаружение дополнительной очаговой невроло-
гической симптоматики и выявление активного 
очага на МРТ [2 — 4].

Прогноз

Улучшение состояния происходит в результате 
восстановления функции лабиринта (часто бывает 
неполным), компенсации за счет контралатераль-
ного лабиринта, соматосенсорных (от шейных про-
приорецепторов) и зрительных афферентных во-
локон, активизации центральных механизмов, 
компенсирующих дисбаланс вестибулярной аффе-
рентации.

Сроки восстановления вестибулярной функции 
зависят от степени повреждения вестибулярного 
нерва, скорости центральной вестибулярной ком-
пенсации и выполнения больным вестибулярной 
гимнастики. У многих больных быстрые движения 
головой могут вызывать осциллопсию и легкую 
непродолжительную неустойчивость в течение 
длительного времени после перенесенного ВН. 
Через год после заболевания вестибулярная функ-
ция полностью восстанавливалась у 40 % больных, 
частично  — у 20 — 30 % пациентов, в остальных 
случаях сохранялась односторонняя вестибуляр-
ная арефлексия [10]. Тем не менее, даже при от-
сутствии или неполном восстановлении вестибу-
лярной функции больные обычно не испытывают 
существенных изменений в повседневной актив-
ности за счет вестибулярной компенсации [9, 12].

У 10 — 15 % пациентов с ВН через несколько 
недель после улучшения состояния развивается 
типичное доброкачественное позиционное голо
вокружение. Механизм его развития, вероятно, 
связан с присоединившимся воспалением лаби-
ринта, что приводит к разрушению отолитовой 
мембраны и каналолитиазу. Необходимо преду-
предить больного о возможности развития такого 
осложнения, поскольку проведение позиционных 
маневров позволит быстро устранить головокру-
жение [10, 13].

Второе важное осложнение — фобическое по-
стуральное головокружение [12]. Страх перед по-
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вторением тяжелого головокружения формирует у 
больных что-то вроде навязчивого состояния, со-
провождающегося хроническим соматоформным 
постуральным головокружением, возникающим в 
определенных ситуациях, вследствие этого у паци-
ентов формируется особый тип поведения, на-
правленный на избегание этих ситуаций.

Редко (в 2 % случаев) ВН рецидивирует. При 
повторном заболевании поражается здоровый 
вестибулярный нерв [15]. Если у больного с диа-
гнозом ВН повторяются приступы вестибулярного 
головокружения, то необходимо пересмотреть 
правильность диагностики и искать другие причи-
ны головокружения, наиболее частыми из которых 
являются болезнь Меньера, доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокружение и 
вестибулярная мигрень.

Лечение

Во многоцентровых рандомизированных иссле-
дованиях показана неэффективность противовиру-
сной терапии при ВН. Это может объясняться тем, 
что к ее началу репликация вируса простого герпе-
са 1 типа в преддверном ганглии уже завершалась, 
манифестация клинических проявлений обусловле-
на воспалительными изменениями и отеком нерва 
вследствие вирусного поражения. Таким образом, 
для лечения ВН показаны глюкокортикоиды, кото-
рые достоверно улучшают функциональные наруше-
ния не только за счет противовоспалительного 
действия, но и за счет ускорения механизмов цен-
тральной вестибулярной компенсации [17, 18]. Сти-
муляция центральных механизмов вестибулярной 
компенсации с помощью гимнастики  — главное 
направление в лечении ВН [1, 9, 10, 13].

Вестибулярная компенсация — процесс, приво-
дящий к восстановлению баланса активности цент-
ральных вестибулярных структур. У индивидуумов с 
нормальной центральной нервной системой, нор-
мальным зрением и проприорецепцией, а также с 
адекватной физической активностью вестибуляр-
ная компенсация происходит автоматически. В про-
цесс вестибулярной компенсации вовлекается 
ствол мозга и мозжечковые структуры, таким обра-
зом, активность правого и левого вестибулярных 
ядер в покое становится более или менее уравнове-
шенной, несмотря на унилатеральное уменьшение 
или отсутствие активности вестибулярного нерва. 
Только раннее начало вестибулярной реабилитации 
может способствовать быстрому восстановлению. 
Центральная вестибулярная компенсация состоит 
из большого количества нейрональных и системных 
процессов, с вовлечением вестибулоспинальных и 
вестибулоокулярных процессов [3, 9, 13].

Вестибулярная гимнастика предусматривает 
упражнения, направленные на возникновение 
сенсорного рассогласования:

·· произвольные движения глаз и фиксацию 
взгляда для улучшения функции фиксации взгляда;

·· активные движения головой для восстанов-
ления вестибулоокулярного рефлекса;

·· тренировку равновесия, целенаправленные 
движения и ходьбу для улучшения регуляции позы 
и точных движений [3].

Клинический случай

Больной А., 1991 г. р., поступил в приемное отде-
ление областной больницы с жалобами на сильное 
головокружение, тошноту и рвоту. Со слов больного, 
головокружение возникло остро около 4 ч назад. В 
течение недели, после перенесенной ОРВИ, отметил 
несколько легких кратковременных приступов голо-
вокружения, регрессировавших самостоятельно.

В приемном покое пациент лежал на левом 
боку с закрытыми глазами. Из-за головокружения 
пациент не мог ходить без поддержки.

Жалобы на ощущение перемещения предме-
тов окружающего пространства влево (векторное 
системное головокружение влево), усиливающее-
ся при малейших движениях головой, а также на 
тошноту и рвоту.

Объективно:
·· отклонение субъективной зрительной вертика-

ли вправо;
·· спонтанный горизонтально-ротаторный ни-

стагм третьей степени влево, частота и амплитуда 
которого усиливались при взгляде влево и в очках 
Френзеля;
·· горизонтальный вестибуло-окулярный рефлекс 

(проба Халмадьи–Кертойза) нарушен вправо;
·· оптико-кинетический рефлекс нарушен вправо;
·· осциллопсия при взгляде вправо;
·· в позе Ромберга с закрытыми глазами падает 

вправо;
·· при пробе Фишера — Барре отклонение рук 

вправо;
·· походка затруднена, с широко расставленными 

ногами, с тенденцией к падению вправо, невоз-
можность тандемной ходьбы;
·· патологии глазодвигательной, пирамидной, 

экстрапирамидной, чувствительной и мозжечко-
вой систем не выявлено;
·· признаки выпадения функции латерального 

полукружного канала при выполнении калоричес-
кой пробы.

На аудиограмме признаков поражения звуко-
воспринимающего и звукопроводящего аппаратов 
нет. МРТ с прицельным сканированием внутренне-
го слухового канала и ствола мозга — норма.

В результате обследования выявлено повреж-
дение вестибулярной системы с вовлечением как 
верхней, так и нижней ветвей вестибулярной части 
восьмой пары краниальных нервов справа.

Нормальные показатели аудиометрии позволи-
ли предположить изолированное повреждение 
вестибулярной системы, характерное для ВН в от-
личие от более генерализованного повреждения, 
характерного для лабиринтита (при котором отме-
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чается снижение слуха) и эндолимфатического 
гидропса (ассоциируется с низкотональной сенсо-
невральной тугоухостью).

Нормальные данные МРТ подтвердили отсутс-
твие структурных повреждений и позволили ис-
ключить ишемическое и демиелинизирующее по-
ражение центральной нервной системы.

Острое возникновение периферического пора-
жения правого лабиринта у пациента, перенесше-
го неделю назад ОРВИ, отсутствие дополнительной 
очаговой неврологической симптоматики, нор-
мальные данные аудиографии и МРТ позволило 
диагностировать острый ВН.

В первые сутки была начата кортикостероидная 
терапия (Медрол в дозе 32 мг по следующей схеме: 
первые 5 дней — 2 таблетки утром и 1 таблетка в 
обед, следующие 5 дней  — 1 таблетка утром и 1 
таблетка в обед, следующие 5 дней — 1 таблетка 
утром, последние 10 дней — по 1 таблетке через 
день). Учитывая многократную рвоту, в первые сут-
ки проведена внутривенная регидратация крис-
таллоидными растворами. Пациент находился в 
покое, обеспечена профилактика падений при не-
обходимых перемещениях для предотвращения 
повреждений. Со второго дня начато проведение 
реабилитационных мероприятий.

Применяли поэтапную программу упражнений 
для центральной вестибулярной компенсации. 
Сначала выполняли упражнения, направленные 
на нормализацию статики, затем перешли к трени-
ровке равновесия и удержания взора при движе-
ниях глаз, головы и туловища. Сложность упражне-
ний наращивали постепенно, учитывая состояние 
пациента. Выполнение упражнений позволяло ко-
ординировать сигналы, поступающие от проприо-
рецепторов и вестибулярных анализаторов, и со 
временем нивелировать триггерный сенсорный 
конфликт, возникший вследствие патологического 
процесса в системе равновесия.

Наихудшее самочувствие отмечалось первые 
48 ч, после чего состояние начало улучшаться: 
приступы системного головокружения не возоб-
новлялись, неустойчивость возникала только при 
резких движениях, резком вставании с постели. 
При быстрых движениях головы сохранялись ос-
циллопсии. Пациент выписан на 12-е сутки, при 
выписке проинструктирован о необходимости со-
хранять активность и продолжать выполнение 
вестибулярных тренировок.

Через месяц после начала заболевания паци-
ент явился для повторного осмотра. Отмечено 
значительное улучшение состояния. Предъявлял 
жалобы на дискомфорт лишь при быстрых движе-
ниях головой, которые вызывали легкую неустой-
чивость и кратковременную потерю четкости изо-
бражения, а также при ходьбе в темноте или при 
тусклом освещении. Неврологический осмотр по-
зволил установить отсутствие нистагма при зри-
тельной фиксации. Однако в очках Френзеля при 
взгляде влево сохранялся низкоамплитудный го-
ризонтальный направленный влево нистагм (пер-
вой степени). Вестибуло-окулярный рефлекс спра-
ва был по-прежнему значительно снижен (что, 
вероятно, обусловливает секундную нечеткость 
изображения при быстрых движениях головой). 
Походка нормальная, незначительные затрудне-
ния при тандемной ходьбе. В обычной и усложнен-
ной позе Ромберга устойчив.

Пациенту рекомендовано продолжать выполне-
ние упражнений для вестибулярной реабилитации.

Выводы

Знание патогенетических механизмов развития 
и проведение вестибулярных проб при ВН позволя-
ет правильно установить диагноз и своевременно 
начать адекватную терапию, что способствует зна-
чительному улучшению результатов лечения и вос-
становлению трудоспособности пациента.
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Вызывает интерес исследова-
ние, в котором изучали влияние 
мельдония на электрическую нес-
табильность сердца у пациентов с 
ИИ (Абдулаев, 2014). Авторы 
обратили внимание, что у паци-
ентов с ИИ часто встречаются 
осложнения со стороны сердеч-
но-сосудистой системы в виде из-
менений на ЭКГ, повышения 
уровня тропонина (что свидетель-
ствует об острой ишемии миокар-
да).

Участниками исследования 
были 46 больных в острый пери-
од инсульта, которым назначали 
мельдоний в дозе 1 г/сут внутри-
венно с момента поступления в 
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Мозговой инсульт — одна из основных причин 
заболеваемости, смертности и инвалидиза-

ции взрослого населения планеты. Ежегодно око-
ло 16 млн лиц впервые заболевают мозговым ин-
сультом и около 5,7 млн умирают вследствие него. 
Инвалидизация наступает у 40 % выживших боль-
ных. В Украине ежегодно регистрируют 100 — 120 
тыс. новых случаев инсульта.

Главной задачей современной ангионевроло-
гии является оптимизация лечения мозгового 
ишемического инсульта для минимизации меди-
цинских и социальных последствий.

Нейропротекция — одно из перспективных на-
правлений современной медицины в лечении це-
реброваскулярных заболеваний и в первую оче-
редь инсульта. Это комплексное защитное норма-
лизующее воздействие на нейромедиаторные, 
нейрональные и сосудистые механизмы, лежащие 

в основе развития той или иной формы нейродеге-
неративной или цереброваскулярной патологии, а 
также на процессы старения [1]. Концепция нейро-
протекции базируется на современных данных 
нейронаук, в частности, на фундаментальных ис-
следованиях процессов нейропластичности, ней-
ропротекции, нейротрофичности и нейрогенеза 
при мозговом инсульте.

Пусковым фактором ишемической гибели ней-
ронов является энергетический дефицит, запуска-
ющий механизмы нейротоксического («ишемиче-
ского») каскада в зоне ишемической полутени, 
основными из которых являются: глутаматная эк-
сайтотоксичность, нарушение кальциевого гомео-
стаза клетки, активация внутриклеточного катабо-
лизма, разрушительное действие свободных ради-
калов, повреждение клеточных мембран, репер-
фузионное повреждение, воспаление, апоптоз.

Выделяют два основных направления нейро-
протекции. Первичная нейропротекция направле-
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Освещены аспекты нейропротекции в лечении пациентов с цереброваскулярными заболеваниями 
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на на прерывание быстрых механизмов некроти-
ческой смерти клеток — реакции глутамат-кальци-
евого каскада (антагонисты NMDA- и AMPA-рецеп-
торов и блокаторы кальциевых каналов: ремаце-
мид, Рилутек, Боризол, Ниматоп и др.). Осущест-
вление первичной нейропротекции крайне затруд-
нительно, поскольку она носит селективный харак-
тер и необходимо определить, какие именно ре-
цепторы задействованы [3].

Вторичная нейропротекция направлена на 
уменьшение выраженности отдаленных последст-
вий ишемии — блокады провоспалительных цито-
кинов, молекул клеточной адгезии, торможение 
оксидантного стресса, нормализацию нейромета-
болических процессов, ингибирование апоптоза, 
уменьшение когнитивного дефицита (антиоксидан-
ты, антигипоксанты, метаболитотропные препара-
ты и ноотропы (Эмоксипин, тиотриозолин, глицин, 
пирацетам, цитиколин, церебролизин, Кортексин и 
т. д.)). Наибольшее практическое значение среди 
средств вторичной нейропротекции имеют ноотро-
пы (C. Г. Бурчинский, 2005).

В настоящее время разрабатываются новые 
нейропротекторы и продолжаются крупные иссле-
дования по изучению эффективности и безопа-
сности существующих нейрозащитных лекарствен-
ных средств. На стадии доклинической разработ-
ки находится ряд потенциальных нейропротекто-
ров: гемопоэтические факторы роста, ингибиторы 
оксидазы, никотинамиддинуклеотидфосфат и др. 
(Т. С. Мищенко, 2014).

В рекомендациях Европейской инициативы по 
инсульту (2008) подчеркивается, что из нейропротек-
торов положительное влияние на неврологические 
проявления при инсульте оказывает цитиколин.

Цитиколин  — естественный метаболит физио-
логических реакций в организме, участвующий в 
синтезе структурных фосфолипидов клеточных 
мембран. Кроме того, он экзогенный источник аце-
тилхолина. Цитиколин имеет мембраностабилизи-
рующий и нейромедиаторный эффект. Он обеспечи-
вает активацию биосинтеза фосфотидилхолина, 
ослабление активности фосфолипазы А2, стимуля-
цию синтеза глутатиона, ослабление процессов 
пероксидации липидов (антиоксидантный эффект), 
нормализацию активности Na+/K+-ATФазы, актива-
цию энергетических процессов в нейронах и ней-
рональных митохондриальных цитохромоксидаз 
(нормализацию процессов тканевого дыхания) 
(Д. В.  Сергеев, М. А.  Пирадов, 2010). Цитиколин 
обладает нейрорепаративными свойствами: инги-
бирует апоптоз за счет уменьшения экспрессии 
прокаспаз, усиливает нейрогенез, синаптогенез.

Цитиколин  — нейропротектор с наиболее убе-
дительной на сегодняшний день доказательной 
базой. В одном из первых многоцентровых плаце-
боконтролированных клинических исследований, 
проведенных в Японии, приняли участие 272 паци-
ента с ишемическим инсультом (ИИ) средней тяже-

сти или тяжелым. Половине больных был назначен 
цитиколин в дозе 1000 мг/сут в течение 14 дней. 
Спустя 2  нед после начала приема препарата у 
54 % пациентов отмечено существенное улучше-
ние неврологической картины заболевания [11].

Одно из крупных клинических исследований по 
изучению эффективности применения разных доз 
цитиколина (500, 1000 и 2000 мг/сут) по сравне-
нию с плацебо проведено в США. Участниками ис-
следования были 259 больных с ИИ, получавших 
нейропротектор или плацебо с первых суток после 
появления симптомов заболевания. Лечение про-
должалось 6  нед с последующим наблюдением в 
течение 6 нед. Критериями эффективности были 
выраженность неврологического дефицита по 
шкале NIHSS и степень инвалидизации по индексу 
Бартел и шкале Рэнкина. На 12-ю неделю с момен-
та развития инсульта отмечено улучшение в группе 
больных, принимавших цитиколин в дозе 500 и 
2000 мг/сут. У этих пациентов по сравнению с 
группой плацебо через 3  мес после возникнове-
ния инсульта зарегистрировано существенное вос-
становление неврологических функций (> 90 бал-
лов по индексу Бартел) [7].

Интересные данные получены также после про-
ведения метаанализа 4 клинических испытаний, в 
которых цитиколин назначали 789 пациентам с 
ИИ. Чаще всего (27,9 %) регресс неврологического 
дефицита наблюдали у пациентов, принимавших 
цитиколин в дозе 2000 мг/сут. Результаты метаа-
нализа свидетельствуют о том, что у пациентов с 
умеренным и тяжелым ИИ лечение цитиколином в 
дозе 2000 мг/сут, начатое в первые 24 ч, повыша-
ет вероятность значительного восстановления не-
врологических функций через 3 мес после разви-
тия острого нарушения мозгового кровообраще-
ния. Установлено также, что лечение цитиколином 
безопасно и в целом хорошо переносится [8].

В исследовании с анализом повторных магнит-
но-резонансных томограмм головного мозга у па-
циентов с ИИ обнаружено уменьшение объема 
ишемического очага после применения данного 
нейропротектора, которое имело дозозависимый 
эффект. Так, через 3 мес лечения инсульта размер 
очага инфаркта в группе плацебо увеличился в 
среднем на 84,7 % за счет трансформации зоны 
ишемической полутени в зону инфаркта; в группе 
пациентов, получавших цитиколин в дозе 0,5 г/
сут, — на 34,0 %, а в группе больных, принимавших 
указанный препарат в дозе 2 г/сут, — на 1,8 %.

Наибольшая эффективность препарата прояв-
лялась в подострый период после завершения 
острейшей фазы инсульта [12].

Результаты 14 исследований показали положи-
тельное влияние цитиколина при расстройствах 
памяти и поведения у пожилых пациентов с хрони-
ческими цереброваскулярными заболеваниями. 
Омечена хорошая переносимость данного нейро-
протектора (К. І. Yanagi и соавт., 2005).
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Эффективность 12-месячной терапии цитико-
лином при постинсультных когнитивных нарушени-
ях изучали J. Álvarez-Sabín, G. C. Román [6]. В иссле-
довании приняли участие 347 пациентов с первич-
ным ИИ, их средний возраcт — (67,2 ± 11,3) года, 
средняя продолжительность образования  — 
(5,70 ± 3,97) года. Все пациенты получали лечение 
цитиколином в дозе 2 г/сут в течение 6 нед, 172 
пациента продолжали получать цитиколин до 
12 мес в дозе 1 г/сут. Связь проводимой терапии и 
когнитивных функций оценивали методом логисти-
ческой регрессии. Нейропсихологическое тестиро-
вание проводили через 6 нед, 6 и 12  мес после 
инсульта. Через 6 и 12 мес после инсульта у паци-
ентов основной группы по результатам тестирова-
ния (нарушения внимания и управляющих фун-
кций, нарушения восприятия и зрительно-про-
странственных функций, нарушения памяти, ори-
ентирования во времени, речи, психомоторного 
торможения) выявлена достоверно меньшая по 
сравнению с контрольной группой выраженность 
когнитивных нарушений. Авторы исследования 
пришли к заключению, что терапия цитиколином в 
течение 12 мес у пациентов с первичным ИИ явля-
ется безопасной и эффективной для восстановле-
ния когнитивных функций, что обусловлено нейро-
репаративными свойствами цитиколина и его вли-
янием на ацетилхолинергическую систему. Влия-
ние цитиколина на когнитивные функции сохраня-
лось через 1 год наблюдения.

В ряде исследований изучали эффективность 
цитиколина при разных травматических пораже-
ниях головного мозга (травматической коме, по-
сткоматозном синдроме) [10]. Результаты исследо-
ваний указывают на положительное влияние цити-
колина при черепно-мозговой травме, о чем сви-
детельствовало уменьшение срока купирования 
отека мозга и восстановления сознания, увеличе-
ние объема восстановления памяти и двигатель-
ных функций, уменьшение периода госпитализа-
ции и улучшение качества жизни.

Из препаратов цитиколина, представленных на 
фармацевтическом рынке Украины, особого вни-
мания заслуживает отечественный препарат Цити-
макс-Дарница, который выпускается в форме рас-
твора в ампулах по 4 мл и содержит 1000 мг дейст-
вующего вещества. Цитимакс-Дарница — один из 
наиболее доступных препаратов цитиколина в на-
шей стране, соответствует европейским критери-
ям качества, что существенно расширяет возмож-
ности его применения в клинической практике.

Показания к назначению препарата Цитимакс-
Дарница охватывают широкий спектр неврологи-
ческой патологии:

·· острое нарушение мозгового кровообраще-
ния и его последствия;

·· черепно-мозговая травма и ее осложнения;
·· неврологические расстройства (когнитивные, 

сенситивные, моторные), вызванные церебраль-

ной патологией дегенеративного и сосудистого 
генеза.

Современная стратегия нейропротекции пред-
усматривает применение не монотерапии, а как 
минимум двух препаратов и больше с разными 
механизмами влияния на центральную нервную 
систему (ЦНС) у пациентов с цереброваскулярны-
ми заболеваниями. В неврологической практике 
широко используют препарат мельдоний — струк-
турный аналог γ-бутиробетаина. Мельдоний обла-
дает комплексным механизмом действия на ней-
рометаболические процессы в нейронах и регуля-
цию сосудистого тонуса. За счет снижения тран-
спорта длинноцепочечных жирных кислот (ЖК) че-
рез мембраны митохондрий и переключения энер-
гетического метаболизма клеток на гликолиз 
мельдоний нормализует процессы энергопродук-
ции в клетках. Кроме того, он обладает ангиопро-
текторными, антиоксидантными, антигипоксиче-
скими, нейромедиаторными свойствами. 

Основные пути влияния мельдония на нервную 
систему реализуются с одной стороны – систем-
ным метаболическим влиянием и антиишемиче-
ским действием мельдония, что обеспечивает 
улучшение мозгового кровообращения и препят-
ствует развитию заболеваний нервной системы 
(положительное влияние на функциональную спо-
собность миокарда и коррекция  процессов  био-
синтеза  оксида  азота, участие в регуляции сосу-
дистого тонуса, подавление процессов атерогене-
за и др). С другой стороны мельдоний (Метамакс) 
непосредственно влияет на ЦНС: стимулирует дей-
ствие пируватдегидрогиназы и гексокиназы, что 
способствует активации аэробного гликолиза и 
потенцирует действие инсулина (влияние на про-
цессы энергопродукции в нейронах), подавляет 
образование свободных радикалов, как продук-
тов перекисного окисления липидов, и таким 
образом способствует нормализации энергетиче-
ских процессов в нейронах. 

На отечественном фармацевтическом рынке 
представлен препарат мельдония  — Метамакс. 
Комплексный механизм его действия обуславли-
вает широкий спектр показаний в неврологии, 
кардиологии и других сферах медицины:

·· острые и хронические нарушения мозгового 
кровообращения;

·· ишемическая болезнь сердца;
·· дисгормональная кардиомиопатия;
·· умственные и физические перегрузки, сниже-

ние работоспособности;
·· гемофтальм, кровоизлияния в сетчатку раз-

ной этиологии;
·· заболевания периферических артерий.

На кафедре неврологии № 1 Национальной 
медицинской академии последипломного образо-
вания им. П. Л. Шупика проведено клиническое 
исследование эффективности препарата Мета-
макс в комплексном лечении 60 больных с дис-
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циркуляторной энцефалопатией (ДЭП) I и II стадии. 
Метамакс назначали в дозе 500 мг/сут внутри-
венно в течение 10 дней с последующим перехо-
дом на пероральный прием на протяжении 14 
дней в дозе 250 мг 3 раза/сут. На фоне примене-
ния данного препарата у больных с ДЭП наблюда-
ли положительное влияние на восстановление 
когнитивных функций и эмоциональное состоя-
ние. Отмечена хорошая переносимость Метамак-
са и отсутствие существенных побочных эффектов 
при его комбинации с другими препаратами тра-
диционной терапии ДЭП [4].

Современная стратегия нейпропротекции пред-
усматривает сочетанное применение препаратов 

нейрозащитного действия с широким спектром 
влияния на многие звенья «ишемического каска-
да». Таким образом, сочетанное применение мель-
дония и цитиколина в рамках комплексной тера-
пии может обеспечить более полную реализацию 
механизмов нейропротекции и оптимизировать 
лечение при ИИ, хронической недостаточности 
мозгового кровообращения, сопровождающейся 
когнитивными нарушениями, черепно-мозговой 
травмой и ряде других форм неврологической па-
тологии. Для подтверждения преимуществ соче-
танного применения мельдония и цитиколина не-
обходимо проведение дополнительных клиниче-
ских исследований.
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Поєднане застосування препаратів нейрозахисної дії  
в комплексному лікуванні хворих з ішемічним інсультом —  
кроки на шляху оптимізації терапії гострої  
цереброваскулярної патології

Висвітлено аспекти нейропротекції в лікуванні пацієнтів з цереброваскулярними захворюваннями (ЦВЗ). 
Наведено короткий огляд літератури, присвяченої цитиколіну. Показано його ефективність у лікуванні пацієнтів 
з цереброваскулярними та іншими захворюваннями ЦНС. Продемонстровано можливості підвищення ефек-
тивності терапії пацієнтів з ЦВЗ із застосуванням декількох препаратів метаболічної дії на прикладі цитиколіну 
(Цитимакс-Дарниця) і мельдонію (Метамакс) за рахунок комплексної дії двох препаратів на патогенетичні 
механізми ЦВЗ.

Ключові слова: цереброваскулярні захворювання, інсульт, нейропротекція, цитиколін (Цитимакс-
Дарниця), мельдоній (Метамакс).

Neuro 3_2015.indd   58 17.09.2015   11:28:22



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 3 59

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

T. V. Kolosova
P. L. Shupyk National Medical Academy оf Postgraduate Education of Health Ministry of Ukraine, Kyiv 

Combine application of neuroprotective agents  
in complex treatment of patients with ischemic stroke  
as a way to an acute cerebrovascular pathology  
therapy optimization

This paper aims to review the aspects of neuroprotection in cerebrovascular disorder. A short literature review 
related to citicoline application is presented in the article. Its efficacy for cerebrovascular and CNS disorders treatment 
is outlined. The author suggests the possibilities for the therapy efficacy enhancement by the application of some 
agents of metabolic action, by the example of citicoline and meldonij, due to their complex action on pathogenic 
mechanisms of cerebrovascular disorders.

Key words: cerebrovascular disorders, stroke, neuroprotection, citicoline, meldonij.	 
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3 травня 2015 року в день свого 74-річчя після 
тяжкої хвороби помер один із найкращих ней

рохірургів України доктор медичних наук, профе-
сор, заслужений лікар України Орест Андрійович 
Цімейко.

Тернистим був його життєвий шлях. Народився 
Орест Андрійович 1941  р. в українській родині у 
м.  Перемишль (Польща). У 1946  р. сім’я Цімейків 
(батьки і двоє дітей — Орест та Ірина) переселила-
ся в м. Стрий Львівської області. До проведення 
операції «Вісла» близько 20 тис. українців пересе-
лилися на територію УРСР, розуміючи, що рано чи 
пізно їх виселять із рідних домівок у Польщі.

Операція «Вісла» (Akcija «Wisla»)  — військово-
адміністративна акція 1947 р. з виселення неполь-
ського населення із південно-східних регіонів 

Польщі в північні і західні регіони. О 4-й годині 
ранку 28 квітня 1947  р. оперативна група військ 
«Вісла», створена 17 квітня 1947 р. на територіях 
Жешувського, а потім у деяких районах Люблін-
ського і Краківського воєводств Польської Народ-
ної Республіки, розпочала акцію. Головною метою 
цієї операції була ліквідація Української Повстан-
ської Армії (УПА) та організаційної мережі ОУН(б) 
на території ПНР. Насамперед примусово пересе-
ляли українські і змішані сім’ї, які, за інформацією 
органів безпеки ПНР, були основною господар-
ською, мобілізаційною і соціальною базою для 
ОУН(б) та УПА. До 29 липня 1947 р. у п’ять західних 
та північно-західних воєводств ПНР було переселе-
но 137 833 осіб.

У сім’ї Цімейків було 5 дітей (Володимир, Іван та 
Богдан народилися вже на Львівщині). Тяжким було 
дитинство Ореста Андрійовича. Непросто було пе-
реселенцям у ті часи адаптуватися до нових умов.

У 1958 р. Орест закінчив середню школу і спро-
бував вступити до Станіславського медінституту. 
Після невдалої спроби почав працювати медичним 
статистиком у Дашавській районній лікарні. Тричі 
Орест намагався пройти великий конкурс до ме-
дичного інституту. В 1961  р. доля посміхнулася 
йому, він нарешті став студентом Івано-Франків-
ського (Станіславського) медичного інституту. Але 
того ж року його призвали до лав Радянської Армії. 
У 1961—1963 рр. Орест Андрійович служив у За-
кавказькому військовому окрузі.

Після демобілізації Орест повернувся до на-
вчання в Івано-Франківському медінституті, успіш-
но студіював медичні науки. Одночасно він працю-
вав медбратом у хірургічному відділенні, заробля-
ючи додаткові кошти на життя і вдосконалюючись у 
хірургії, був активним учасником студентського хі-
рургічного гуртка.

У 1969  р. Орест Андрійович закінчив Івано-
Франківський медінститут і отримав направлення 
на роботу хірургом у Петрівську центральну район-
ну лікарню (Кіровоградська обл.).

1960 — 1970-ті для нейрохірургії були періодом 
становлення. Директор Київського науково-до-
слідного інституту нейрохірургії професор А. П. Ро-
моданов, продовжуючи справу свого вчителя про-
фесора О. І. Арутюнова, активно формував нейро-
хірургічну мережу в Україні. В обласних центрах, 
де працював один нейрохірург, починають ство-
рювати нейрохірургічні відділення на 30 — 60  лі-

Орест Андрійович Цімейко

За характером і організацією акції «Вісла» (до складу 
оперативної групи «Вісла» входило п’ять піхотних армій-
ських дивізій (3, 6, 7, 8, 9) Війська Польського, 1-ша ди-
візія Корпусу внутрішньої безпеки і два окремі полки (5-й 
саперний та 1-й автомобільний) загальною чисельністю 
до 20 тис. солдат і офіцерів) видно, що за цим стояли 
енкаведисти Радянського Союзу, які мали досвід депор-
тації кримських татар, чеченців та інших народів. Цією 
акцією Кремль досяг знищення загонів УПА в Польщі і в 
черговий раз посварив українців із поляками.

О. А. Цімейко — студент Івано-Франківського 
медичного інституту
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жок з відповідним штатом. Молодому перспектив-
ному хірургу Цімейку в 1970 р. запропонували міс-
це нейрохірурга в Кіровоградській обласній лікар-
ні. Орест Андрійович із радістю пристав на цю 
пропозицію. У січні 1971 р. він став курсантом ка-
федри нейрохірургії Київського інституту вдоскона-
лення лікарів і пройшов 6-місячний курс первинної 
спеціалізації.

Я добре пам’ятаю цей період, оскільки сам був 
одним із курсантів. Орест — високий, худий, світло-
русий із ранніми залисинами в лобовій частині го-
лови був у чудовій спортивній формі, завзятий і ви-
триманий. Він приїхав не один, а із симпатичною 
дівчиною невисокого зросту — Валентиною. Орест 
і Валентина поруч сиділи в аудиторії, разом готува-
лися до занять (навантаження було надзвичайно 
великим: за 6 місяців, крім нейрохірургії, необхідно 
було вивчити анатомію та оперативну хірургію нер-
вової системи, неврологію, отоневрологію, офталь-
мологію, рентгенологію тощо). Трохи згодом я помі-
тив, що їх об’єднує не лише бажання навчитися 
нейрохірургії, а і палке кохання. В 1972 р. Орест і 
Валентина побралися і створили гарну сім’ю.

Після закінчення курсів первинної спеціалізації 
із нейрохірургії Орест Андрійович повернувся в Кі-
ровоград і працював нейрохірургом в обласній лі-
карні. У цей період роботи він набув досвіду щодо 
надання ургентної нейрохірургічної допомоги. Але 
6-місячних курсів нейрохірургії Оресту Андрійовичу 

було замало, він вирішив удосконалити свої теоре-
тичні та практичні знання і в 1972  р. вступив до 
клінічної ординатури кафедри нейрохірургії Київ-
ського інституту вдосконалення лікарів, якою керу-
вав професор Г. О. Педаченко. Відповідно до про-
грами підготовки нейрохірургів клінічні ординатори 
повинні були проходити навчання в усіх клініках 
Київського НДІ нейрохірургії. Орест Андрійович 
працював день і ніч, міг асистувати протягом робо-
чого дня під час кількох операцій, ніколи не відмов-
лявся від чергувань і додаткових навантажень. Він 
не лише опанував основні методи обстеження ней
рохірургічних хворих і навики основних оператив-
них втручань, а і міг самостійно оперувати. Операції 
він виконував у районних лікарнях Київської облас-
ті, виїжджаючи як нейрохірург з ургентної патології 
(внутрішньочерепні гематоми, вдавлені переломи 
тощо). І це було оцінено керівництвом Інституту і зо-
крема директором А. П. Ромодановим, який відби-
рав кращих лікарів для роботи в Інституті. Після за-
кінчення клінічної ординатури Орест Андрійович 
став аспірантом Київського НДІ нейрохірургії.

Керівник його кандидатської дисертації профе-
сор Г. О. Педаченко запропонував складну тему — 
«Ангіографічна діагностика забоїв головного моз-
ку». Нині за наявності комп’ютерної і магнітно-резо-
нансної томографії та ПЕТ-технологій важко зрозу-
міти ангіографічну діагностику забоїв мозку. Однак 
у ті часи церебральна ангіографія і пневмоенцефа-

Курси первинної спеціалізації з нейрохірургії, 1971 р.
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лографія були основними методами діагностики в 
нейрохірургії і з них «витискали» все, що можливо, 
як у практичному, так і в науковому плані.

За період навчання в аспірантурі Орест Андрійо-
вич постійно оперував, асистував, вчився у провід-
них фахівців. Він був готовий цілодобово перебува-
ти в операційній. Як згадував завідувач поліклініки 
Юрій Миколайович Глущенко, у нього була надзви-
чайна працездатність. На мою думку, це було 
пов’язано із його гарною фізичною формою і вели-
кою мотивацією стати досвідченим нейрохірургом.

Окрім роботи, Орест Андрійович брав участь у 
спортивних змаганнях. Він професійно займався 
волейболом, і команди, в складі яких він грав, за-
вжди перемагали. А ще він невтомно плавав на 
різні дистанції, бігав, стрибав.

У 1976 р. після закінчення аспірантури О. А. Ці-
мейку запропонували посаду молодшого науково-
го співробітника.

У 1977  р. Орест Андрійович успішно захистив 
кандидатську дисертацію.

Цей період життя був непростим для Ореста Ан-
дрійовича. Його родина знімала квартиру. Для того 

щоб отримати житло, потрібна була прописка в 
Києві. А це було непросто. Йому обіцяли допомог-
ти, але не допомагали. Та світ не без добрих людей, 
і це питання було зрештою вирішене.

У 1979  р. директор Інституту А. П. Ромоданов і 
заступник директора з наукової роботи професор 
Ю. П. Зозуля запропонували Оресту Андрійовичу 
курувати наукові і практичні проблеми судинної не-
йрохірургії.

У 1980  р. О. А. Цімейко  — нейрохірург вищої 
категорії, відмінник охорони здоров’я, а у 1983 р. — 
старший науковий співробітник.

Під керівництвом Ю. П. Зозулі Орест Андрійович 
почав розробляти проблеми мікрохірургічного лі-
кування ішемічних порушень мозкового кровообі-
гу. З притаманними йому ентузіазмом і великою 
працездатністю під мікроскопом на тваринах від-
працьовує техніку і методику екстраінтракраніаль-
ного анастомозу, яку потім використовує у клінічній 
роботі. Ця робота під мікроскопом при великому 
збільшенні операційного поля зробила його піоне-
ром мікрохірургії в Україні.

О. А. Цімейка було введено до складу наукової 
групи з координації та узагальнення результатів 
реваскуляризаційних операцій у Радянському Со-
юзі. В 1985  р. за розробку та впровадження в 
практику судинних відділень вітчизняного мікро-
шовного матеріалу його нагороджено почесним 
дипломом і бронзовою медаллю ВДНГ СРСР.

Орест Андрійович першим в Україні впровадив 
мікрохірургічні реконструктивні операції при сте-
нотично-оклюзійних ураженнях магістральних 
мозкових судин, удосконалив мікрохірургічні мето-
дики. Це знайшло відображення в його доктор-
ській дисертації на тему «Реваскуляризаційні опе-
рації при оклюзійно-стенотичних ураженнях судин 
півкуль головного мозку», яку він захистив у 
1993 р.

Свої мікрохірургічні навички Орест Андрійович 
використовував не лише для реваскуляризаційних 
операцій. Він успішно оперував пухлини головного 
мозку всіх локалізацій, до автоматизму довів опе-
ративні втручання з кліпування аневризми судин 
головного мозку.

Він ревно охороняв перший операційний мі-
кроскоп від «варягів», які «завжди щось ламали», 
шукав майстрів, щоб налагодити мікроскоп.

Ситуація з мікрохірургією в Інституті значно по-
ліпшилася, коли зусиллями директора Інституту 
нейрохірургії академіка НАН та НАМН України 
Ю. П. Зозулі майже всі клініки було оснащено опе-
раційними мікроскопами.

Ставлення до реваскуляризаційних операцій, 
як і до всього в медицині, змінювалося. Після 
«буму» реваскуляризації і мультицентрових дослі-
джень результатів багатьох тисяч операцій настав 
період «прохолодного» ставлення до цих втручань, 
зменшилася їх кількість у світі. Останніми роками 
інтерес до цих операцій відновився, але лише за 

З батьками та донькою, 1982 р.

Перші кроки мікронейрохірургії: формування 
мікроанастомозів в експерименті на тваринах. 
О. А. Цімейко та С. О. Король, 1988 р.
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певними показаннями, коли вони дійсно необхідні 
та ефективні.

З 1991 р. О. А. Цімейко — провідний науковий 
спвробітник відділення патології судин головного 
мозку Українського НДІ нейрохірургії.

У 1992 — 1994 рр. Орест Андрійович працював 
в Камеруні. Там він проводив широке коло опера-
цій  — від черепно-мозкової травми до пухлин і 
аневризм важкодоступних локалізацій. Лише його 
міцний організм і постійні тренування дали змогу 
витримати тяжкі кліматичні умови Африки — спеку 
і високу вологість. Орест Андрійович достойно 
представляв українську нейрохірургію за кордо-
ном. Прооперував сотні камерунців, а також хво-
рих із сусідних країн, навчив місцевих лікарів 
майстерності в нейрохірургії.

Керівництво Камеруну не хотіло відпускати 
Ореста Андрійовича до України. Проте він не міг 
там залишитися, його чекала сім’я в Києві — дру-
жина і дочка не витримали африканського клімату. 
А в Україні відбувалися великі зміни. Після отри-
мання в 1991  р. Україною незалежності багато 
змін сталося в політичному аспекті, багато що змі-
нилося в Інституті нейрохірургії. 5 серпня 1993  р. 
помер академік А. П. Ромоданов, який 30 років 
керував Інститутом нейрохірургії. Все це змусило 
Ореста Андрійовича повернутися в Україну.

У 1993  р. Орест Андрійович успішно захистив 
докторську дисертацію. Після повернення в Украї-
ну він працював у клініці патології судин головного 
мозку, а в 1995 р. — очолив її. Орест Андрійович 
проводив найскладніші операції на мозкових суди-
нах. На думку багатьох нейрохірургів, краще за 
нього класичні оперативні втручання з виключен-
ня аневризм судин головного мозку ніхто в Україні 
не виконував. За попередніми даними, Орест Ан-
дрійович особисто виконав понад 3,5 тис. опера-
цій на судинах головного мозку і ще стільки ж з 
приводу інших видів нейрохірургічної патології.

У відділі, очолюваному О. А. Цімейком, було роз-
роблено і впроваджено сучасні методи диференці-
йованого лікування (ендоваскулярного та мікрохі-
рургічного) гострих порушень мозкового кровообігу, 
зумовлених ішемічними ураженнями, розривами 
артеріальних аневризм, артеріовенозних мальфор-
мацій. Уперше в Україні впроваджено малоінвазив-
ні хірургічні методики транслюмінальної ангіоплас-
тики з ендопротезуванням при стенотичних уражен-
нях сонних і хребтових артерій. Це дало змогу під-
няти надання нейрохірургічної допомоги при судин-
них захворюваннях в Україні до світового рівня.

Наукову роботу у відділенні виконували за кіль-
кома напрямами:

-	 вивчали можливості транслюмінальної ангіо-
пластики, зокрема стентування, щодо профілакти-
ки ішемічних інсультів при атеросклеротичних ура-
женнях сонних і хребтових артерій;

-	 проводили експериментальні та клінічні дослі-
дження щодо профілактики та лікування ангіоспазму 

церебральних судин у гострий період розриву мішко-
подібних артеріальних аневризм, у післяоперацій-
ний період і після мікрохірургічного виключення;

-	 удосконалювали диференційоване лікування 
артеріовенозних мальформацій та мішкоподібних 
артеріальних аневризм різними методами (ендо-
васкулярним, мікрохірургічним, або поєднанням 
обох методів) залежно від розмірів, локалізації, 
наявності супутньої внутрішньомозкової гематоми.

Незважаючи на те, що Оресту Андрійовичу було 
за 50, він залишався в добрій спортивній формі, 
бігав кожного ранку по 5 — 10 км, купався в каналі 
на дачі біля Київського моря і кожного дня оперу-
вав. Приходив на роботу рано, робив обхід і  — в 
операційну. Якщо необхідно було провести дві опе-
рації, то робив дві, якщо необхідно було робити 
операції ввечері чи вночі, то оперував вночі. Всі 
дивувалися фантастичній працездатності Ореста 
Андрійовича. В перервах між судинними операція-
ми він оперував пухлини, наслідки черепно-мозко-
вої травми тощо. Він був визнаним універсальним 
нейрохірургом, оскільки досконально володів трьо-
ма основними напрямами сучасної нейрохірургії 
(черепно-мозкова травма, нейроонкологія, судин-
на патологія). Не всім подобалася ця універсаль-
ність, і керівництво Інституту постійно рекомендува-
ло О. А. Цімейку виконувати лише судинні операції.

Молодь завжди хотіла потрапити на операції до 
Ореста Андрійовича, бо оперував він легко, вірту-
озно, майже завжди був у гарному настрої, жарту-
вав. Операційна була його стихією, він там жив, 
творив, рятував хворих від смерті, навчав молодь. 
Орест Андрійович брався за найтяжчих хворих і 
багатьох врятував. У випадках, коли не вдавалося 
врятувати безнадійного хворого, це давало привід 
опонентам для критики.

Як людина і громадянин, Орест Андрійович був 
патріотом України. Моє тверде переконання, що 
Патріотизм — це Професіоналізм. Що більшим ти є 
професіоналом, то більше користі ти принесеш 
своїй країні, більше зробиш для її розвитку та її 
престижу в світі. Професор Цімейко був визнаним 
професіоналом нейрохірургом, який врятував ти-

З родиною під час роботи в Камеруні, 1993 р.
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сячі тяжкохворих українців і підняв на високий рі-
вень сучасну українську судинну нейрохірургію.

Він був Патріотом у всьому. Він любив свою кра-
їну і завжди був готовий захищати її до останнього, 
любив і пропагував українську мову, в усі часи (на-
віть коли це осуджувалося) її використовував. Він 
тяжко сприйняв агресію Росії щодо України, хоча 
був переконаний, що рано чи пізно «старший брат» 
покаже своє справжнє обличчя.

Орест Андрійович був чудовим сім’янином, лю-
блячим чоловіком, ніжним батьком та дідусем. 
Дуже тішився своїми дочками Анною та Іриною, а 
особливо онуками — Даринкою та Феліксом. А 
яким ніжним він був сином! Його мати жила на 
дачі в Рожнах, і після роботи Орест Андрійович 
летів до «мамусі», як він любив її називати. Орест 
Андрійович допомагав своїй великій родині  — 
братам, сестрам, їхнім дітям. Свого часу, будучи 
старшим у сім’ї, він замінив їм батька і пізніше 
опікувався родиною. Дуже любив свій сад, квіти, 
дерева, останніми роками тримав пасіку.

Мало хто знає, що Орест Андрійович був вірую-
чою людиною. Він регулярно відвідував греко-ка-
толицьку церкву, слідкував, щоб діти відвідували 
церкву і завжди на храмові свята збирав свою ве-
лику родину.

Орест Андрійович дуже любив своє судинне від-
ділення, був справжнім господарем, вкладав у ньо-
го душу, серце і кошти. На першому поверсі корпусу 
№ 3 він самостійно робив ремонти, створив ком-
фортні умови для хворих. Реконструкція корпусу № 3 
знищила його подвижницькі починання. Із одного 
судинного нейрохірургічного відділення створили 
два, які розмістили на першому і другому поверхах 
корпусу № 4. Але і за цих умов Орест Андрійович із 
властивим лише йому господарським хистом почав 
створювати нові палати за власний кошт і навіть у 
частині корпусу № 3, який досі перебуває на рекон-
струкції, вдалося створити комфортні палати.

Навіть у сімдесят років Орест Андрійович зали-
шався фізично міцним, продовжував бігати, купа-
тися в річці, робив гімнастику. Іноді скаржився на 
біль у колінах і плечових суглобах, але пояснював 
це перевантаженнями від гри у волейбол.

Пам’ятаю поїздку в Крим на чергову науково-
практичну конференцію. Після наукового засідан-
ня побігли купатися в морі. Ми всі зайшли у воду, 
поплавали і вийшли на берег. А Орест Андрійович 
поплив. Я побачив, що він запливає все далі й далі 
від берега. Махав йому рукою, щоб він повертав-
ся, а він плив, аж поки не щез за хвилями. Минуло 
багато часу, я почав шукати рятівників з моторною 
лодкою… А Орест Андрійович після кількагодинно-
го «круїзу» морем спокійно повернувся на берег. 
Це свідчило про його сміливість, впевненість у 
собі і фізичну витривалість. В Інституті нейрохірур-
гії ще один співробітник міг так далеко заплива-
ти — професор Леонард Петрович Чепкий, який до 
80 років робив фантастичні запливи і завжди го-
ворив, що «для мене краще плавати, ніж ходити».

Орест Андрійович був особистістю не лише в 
нейрохірургії, а і в житті. Він твердо відстоював 
свої життєві принципи, боровся із брехнею, підла-
бузництвом, двоєдушністю, що не завжди подоба-
лося керівництву і тим, хто не визнавав цих прин-
ципів. Це не сприяло його кар’єрному росту. Але він 
не бажав змінюватися, одні його цінували і 
пoважали, інші — ненавиділи і робили підлості.

Протягом багатьох років у будь-який час дня і 
ночі у будь-яку пору року за першим повідомлен-
ням з Інституту про те, що привезли хворого з ін-
сультом, гематомою чи іншою патологією, Орест 
Андрійович поспішав у Київ (за 60 км) і оперував, 
оперував, робив все, щоб врятувати від смерті.

Таких більше немає…
За роботою і турботою про інших Орест Андрійо-

вич не мав часу подбати про себе. Коли його учень 
Володимир Васильович Мороз попросив трохи 
зменшити темп напруженої роботи і поберегти 
себе, Орест Андрійович відповів: Aliis inserviendo 
consumor*.

Рік тому він звернувся до лікаря, але вже було 
пізно оперувати, пухлина дала метастази.

Орест Андрійович тримався мужньо. Незважа-
ючи на хворобу, він до останього ходив на роботу, 
консультував і оперував. Лише в останній тиждень 
квітня сили залишили його. Він обрав місце похо-
вання у Вишгороді, щоб дітям було зручніше про-
відувати його, коли їхатимуть на його улюблену 
дачу. В останні дні квітня він попросив привести 
греко-католицького священика і після сповіді і 
причастя відмовився від подальшого лікування.

За кілька днів до його смерті я зайшов до нього 
в палату і попросив продовжити лікування. Видно, 
що йому було дуже тяжко: через метастази в хре-
бет і больовий синдром він не міг довго перебува-

* Cветячи іншим, сгораю сам.

У робочому кабінеті, 2002 р.

* В служінні іншим сам згораю.
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пам’яті вченого

ти в одному положенні. На мої слова про лікування 
він відповів: «Нічого не треба. Я хочу до своєї 
мами». І в день свого народження Орест Андрійо-
вич Цімейко відійшов у вічність. Він багато зробив 
для української нейрохірургії, але міг би ще більше 
зробити, якби не смерть.

Орест Андрійович  — автор та співавтор понад 
450 наукових праць, 8 винаходів, 35 раціоналіза-
торських пропозицій, 7 методичних рекомендацій. 
Під його керівництвом виконано 8 кандидатських 
дисертацій, виконується докторська і 2 кандидат-
ські дисертації. Свій великий нейрохірургічний до-

свід він передавав молодим нейрохірургам, які з 
його допомогою оволоділи навиками судинної мі-
крохірургії і навчилися багато чому і не лише за 
спеціальністю. Його численні учні працюють в 
Україні, Росії, Африці, Індії, Грузії, Азербайджані.

Орест Андрійович назавжди ввійде в історію 
української нейрохірургії як унікальний невтомний 
універсальний віртуозний нейрохірург, готовий у 
будь-який час дня і ночі допомагати хворим, як за-
сновник судинної мікрохірургії в Україні, як патріот 
України, готовий віддати своє життя за свободу і 
незалежність своєї Батьківщини.

Проф. В. І. Цимбалюк

Родинна вечеря на дачі, 2009 р.З братами та матір’ю на могилі батька

* Cветячи іншим, сгораю сам.
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Мета роботи — проаналізувати кореляційні зв’язки 
між захворюваннями серцево-судинної системи (ССС) 
та ішемічним інсультом (ІІ) у судинах вертебробази-
лярного басейну (ВББ).

Матеріали і методи. Проведено комплексне кліні-
ко-неврологічне та нейровізуалізаційне обстеження 
145 пацієнтам (85 чоловіків та 60 жінок) віком від 32 
до 85 років (середній вік  — (59,5 ± 11,7) року) з 
гострим ІІ в судинах ВББ. Аналізували наявність у хво-
рих супутньої кардіоваскулярної патології (артеріаль-
ної гіпертензії (АГ), інфаркту міокарда, стабільної сте-
нокардії напруження, шлуночкової екстрасистолії, 
фібриляції передсердь та серцевої недостатності).

Результати. З обстежених пацієнтів 19  (13,1 %) 
мали чотири супутні захворювання ССС, 51 (35,2 %) — 
три. АГ виявили у 125 (86,2 %) хворих, ішемічну хворо-
бу серця — у 52 (35,9 %), фібриляцію передсердь — у 
36  (24,8 %), серцеву недостатність  — у 35  (24,1 %), 
стабільну стенокардію напруження  — у 25  (17,2 %), 
шлуночкову екстрасистолію — у 24 (16,5 %). Порівня-
но з пацієнтами середнього віку у хворих похилого та 

старечого віку частіше виявляли такі чинники серце-
во-судинного ризику, як ішемічна хвороба серця (у 
14,2 і 33,4 % відповідно, р = 0,068), фібриляція перед-
сердь (у 12,3 та 29,1 %, р = 0,08) та серцева недостат-
ність (у 12,3 і 36,6 %, р = 0,034). Із 125 пацієнтів з ІІ у 
ВББ, котрі страждали на АГ, лише 52 (41,6 %) постійно 
здійснювали гіпотензивну терапію, найчастіше вони 
приймали інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту, діуретики та β-адреноблокатори; 53 (42,4 %) 
пацієнти  — несистематично, лише при суб’єктивних 
симптомах підйому артеріального тиску (головний 
біль, шум та дзвін у вухах); 20 (16,0 %) пацієнтів вза-
галі не знали про наявність у них АГ. При порівнянні 
гендерних особливостей кращий комплаєнс до гіпо-
тензивної терапії відзначено у жінок (у 67 % пацієнтів 
жіночої статі та 33 % хворих чоловічої статі, р < 0,05).

Висновки. Частота кардіоваскулярної коморбідної 
патології у пацієнтів з ІІ у судинах ВББ залишається 
вкрай високою. Регулярний контроль та своєчасна 
корекція чинників серцево-судинного ризику сприяти-
муть поліпшенню первинної профілактики інсульту.

К. В. Антоненко
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Кардіоваскулярна коморбідність у пацієнтів  
з гострим ішемічним інсультом у судинах вертебробазилярного басейну

Матеріали науково-практичної конференції 
«Сучасні підходи до діагностики та лікування 
захворювань нервової системи» 
(Київ, 24 — 25 вересня 2015 року)

Як основний компонент взаємодії між симпатич-
ною нервовою та серцево-судинною системами, 
β-адренергічні рецептори (β-AР) відіграють важливу 
роль у розвитку цереброваскулярних патологій. Гіпер
активний симпатичний тонус пов’язаний з несприят-
ливим прогнозом у деяких випадках неврологічних 
захворювань (наприклад, після інсульту).

Мета роботи — вивчити зв’язок між активністю 
β-адренергічних рецепторів і тяжкістю захворювання 
в динаміці лікування (протягом 10 днів).

Матеріали і методи. У 2011 — 2014 рр. проведено 
комплексне обстеження 83 осіб, з них 51 з гіпертоніч-
на дисциркуляторна енцефалопатія  I та II стадії (група 
А та Б відповідно) віком від 52 до 63 років та 32 з 

К. А. Архипова 1, 2, Ф. О. Волох 2, А. В. Носатов 3, А. В. Гетманенко 3,  
В. С. Личко 2, П. С. Красов 1, А. І. Фісун 1, В. О. Малахов 2

1 Інститут радіофізики та електроніки ім. О. Я. Усикова НАН України, Харків
2 Харківська медична академія післядипломної освіти
3 Харківська міська клінічна лікарня № 7

Комплексний аналіз функції β-адренорецепторів еритроцитів  
хворих на ангіоневрологічні захворювання
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ішемічним інсультом (група В, середній вік  — 
(67,2 ± 7,1) року) в динаміці лікування — у 1-шу та на 
10-ту добу госпіталізації. До групи порівняння залуче-
но 27 здорових осіб (середній вік — (60,0 ± 8,8) року). 
Для оцінки рівня активності β-AР застосовано метод 
зміни осмотичної резистентності еритроцитів за наяв-
ності β-адреноблокаторів. Діелектричне обстеження 
проведено з використанням одночастотної мікрохви-
льової діелектрометрії.

Результати. Величина активності β-AР, отримана у 
1-шу добу дослідження, достовірно відрізнялася у гру-
пах — перевищувала показники здорових осіб у 2,0 
(р < 0,03), 2,3 (p < 0,03) та 2,8 (р < 0,01) разу у групах 
А, Б та В відповідно. На 10-ту добу виявили нормалі-
зацію цього показника: зниження на 17,6 % (р < 0,03) 
у групі А і на 30,1 % (р < 0,001) у групі Б, тоді як у групі 

В показник не змінився (р > 0,05). Результати діелек-
тричного обстеження виявили, що діелектрична реак-
тивність клітин зросла на 12,7 % (р < 0,001) у групі А та 
на 4,4 % (р < 0,04) у групі Б, тоді як у групі В достовір-
них змін не спостерігали (р > 0,05).

Висновки. Експериментально встановлено, що 
активність β-АР еритроцитів корелює з діелектрични-
ми властивостями крові та станом хворих, має пози-
тивну динаміку на 10-ту добу лікування у хворих на 
ГДЕ, але у разі ішемічного інсульту цей показник не 
інформативний. Активність β-АР може бути об’єктив
ним критерієм для прогнозування переходу патології 
від однієї стадії до іншої, а комплексний аналіз є 
корисним для виявлення патологічних порушень на 
клітинному рівні та моніторингу стану пацієнтів під 
час їх лікування і реабілітації.

За даними ВООЗ, мігрень збільшує ризик розви-
тку інсульту в 13 — 16 разів. Згідно з даними Націо-
нальної служби здоров’я США, за останні 10 років 
захворюваність на мігрень збільшилася на 60 %. 85 % 
жінок та 82 % чоловіків, хворих на мігрень, зазнача-
ють, що якість їх життя погіршилася.

Транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС)  — 
новий метод нейромодуляції. Суть методу ТМС поля-
гає у стимуляції нервової тканини з використанням 
змінного магнітного поля. Важливою особливістю 
ТМС є неінвазивність і безболісність.

Мета роботи — оцінити вплив повторюваної ТМС 
на якість життя у хворих на мігрень без аури.

Матеріали і методи. У дослідженні взяла участь 21 
особа з простою мігренню (без аури), з них 12 жінок і 
8 чоловіків, віком від 27 до 58 років. Усі пацієнти 
скаржилися на головний біль, який можна класифіку-
вати як мігрень згідно з Міжнародною класифікацією 
головного болю 2-го перегляду. Оцінку якості життя 

проводили за допомогою опитувальника SF-36, ver. 2. 
Магнітну стимуляцію здійснювали апаратом «Нейро-
МС/Д» («Нейрософт»), оснащеним індуктором у формі 
цифри 8. Протокол ТМС: стимуляція первинної мото-
рної кори з частотою 5 Гц протягом 10 хв. Курс  — 
10 сеансів щоденно.

Результати. Після використання ТМС життєва 
активність згідно з даними SF-36 поліпшилася на 
68,8 %, загальний стан здоров’я  — на 60,0 %, роль 
емоційних проблем в обмеженні життєдіяльності  — 
на 50,0 %, рольове функціонування  — на 53,3 %, 
інтенсивність болю  — на 46,1 %, соціальна актив-
ність  — на 39,0 %, психічне здоров’я  — на 20,0 %, 
фізична активність — на 15,3 %.

Висновки. Застосування ТМС поліпшує якість 
життя хворих на мігрень без аури, впливаючи най-
більше на життєву активність, загальний стан 
здоров’я, компоненти болю, фізичного і психічного 
функціонування.

А. О. Бєляєв
Одеський національний медичний університет

Вплив транскраніальної магнітної стимуляції на якість життя  
хворих на мігрень без аури

У неврологічних клініках часто трапляються різні 
форми мозкових васкулітів, які є причиною мозкових 
інсультів.

Мета роботи — уточнити, в яких хворих може виник-
нути мозковий інсульт із ксенопатологічним васкулітом.

Матеріали і методи. Обстежено 40 хворих з іше-
мічним інсультом, із них 12 хворих мали контакт з 
різними хімічними сполуками (бензозаправники, 

особи, які працювали з холодильними установками, 
зварювальники, особи, які застосовували велику 
кількість лікарських препаратів (поліпрагмазія), 
особи, які працювали з пестицидами, особи, котрі 
зловживали неякісними спиртними напоями.

Результати. В усіх 12 хворих на секції в головному 
мозку виявили проліферацію елементів інтими, 
набряк, плазморагію, фіброзний набряк. Васкуліт 

Б. А. Булеца, Н. Н. Адамчо
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

До питання про етіологію мозкових інсультів
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виявлявся у вигляді системного ураження не лише 
головного мозку, а й серця, нирок, судин очей. За 
даними патоморфології мозку встановлено наявність 
ішемічного вогнища, розм’якшення різних відділів 
головного мозку, переважно на рівні стовбура мозку. 
В (2,0 ± 0,05) % випадків спостерігали судинні кісти 
невеликого розміру. На тлі дрібних рідко розташова-
них вогнищ розм’якшення в головному мозку виявле-
но великі. В усіх 12 хворих в анамнезі були повторні 
транзиторні ішемічні атаки. Можна припустити, що 

після них залишалися дрібні вогнища розм’якшення в 
головному мозку, а декомпенсація виникла після 
великого вогнища. На нашу думку, в основі ксенопа-
тологічних васкулітів (ксенон у перекладі з грецької 
означає чужий) лежить вплив екзогенного антигена, 
а не білкового автоантигена. Можливо, ця група вас-
кулітів належить до алергійних васкулітів з групи 
гіперчутливих сповільненого типу.

Висновки. Питання ксенопатологічних мозкових 
васкулітів потребує подальшого вивчення.

Современная ситуация в отечественной и зару-
бежной вертеброневрологии требует разработки 
новых методов лечения. Наиболее эффективными 
являются кинезиотерапевтические методы лечения, в 
том числе мануальная терапия (МТ). Преимущества 
МТ — эффективность, малозатратность и неиспользо-
вание медикаментозных средств, так как традицион-
ное применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов, анальгетиков, стероидов сопряжено 
с определенным риском возникновения постлекарст-
венных осложнений, аллергических реакций и др.

Цель работы — разработать эффективный алго-
ритм с использованием метода миорелакскорректи-
рующей терапии (МРКТ).

Материалы и методы. Суть МРКТ заключается в 
определенном сочетании сегментарного массажа, 
директных мобилизаций (мягкая методика мануаль-
ной терапии), постизометрической и постреципрок-
ной релаксации мышц и мышечных тракций без при-
менения манипуляций. Методом МРКТ пролечено 250 
пациентов, из них 168  (67,2 %) с рефлекторными и 
82 (32,8 %) с корешковыми синдромами остеохондро-
за позвоночника. Возраст пациентов  — от 23 до 56 
лет. Женщин было 132 (52,8 %), мужчин — 118 (47,2 %). 

Все больные перед лечением тщательно обследованы 
(общеклинические анализы, магнитно-резонасная 
томография позвоночного столба, рентгеноспонди-
лография). При необходимости для исключения сопут-
ствующей патологии проводили консультации врачей 
других специальностей.

Результаты. После лечения снижение выраженно-
сти болевого синдрома по визуально-аналоговой 
шкале с (8,40 ± 0,27) до (2,30 ± 0,27) балла отмечено у 
244 (97,6 %) больных. У 228 (91,2 %) пациентов восста-
новился объем движений в блокированных позвоноч-
ных двигательных сегментах, у 19 (7,6 %) — увеличился 
объем движений. Функциональная блокада сохраня-
лись у 3 (1,2 %) больных с корешковыми синдромами. 
Полностью исчезли симптомы натяжения у 215 (86 %) 
больных, уменьшились  — у 31  (12,4 %), не измени-
лись — у 4 (1,6 %). Деформации позвоночного столба 
уменьшились у 238 (95,2 %) больных, сохранились — у 
12 (4,8 %) пациентов с корешковыми синдромами.

Выводы. Доказанная эффективность метода 
МРКТ позволяет рекомендовать его использование 
врачами, практикующими лечение неврологических 
проявлений остеохондроза позвоночника методами 
кинезиотерапии.

Н. М. Бучакчийская 1, В. И. Марамуха 1, И. В. Марамуха 1,  
Л. В. Бахарева 1, А. В. Куцак 1, Е. И. Марамуха 2, О. Ф. Грунина 2

1 ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»
2 Городская клиническая многопрофильная больница № 9, Запорожье

Метод миорелакскорректирующей терапии в лечении 
неврологических проявлений остеохондроза позвоночного столба

Мета роботи — визначити зв'язок між ступенем і 
тривалістю артеріальної гіпертензії (АГ), ефективніс-
тю її лікування та розвитком мозкового ішемічного 
інсульту (МІІ).

Матеріали і методи. Обстежено 52 пацієнтів з МІІ 
та АГ (жінок  — 48,1 %, чоловіків  — 51,9 %; середній 
вік — (67,3 ± 3,09) року). Наявність АГ та її ступінь під-
тверджено ЕКГ, оглядом кардіолога, вимірюванням 

Ю. Л. Гелетюк, Т. М. Черенько
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Структура хворих з первинним ішемічним інсультом  
залежно від анамнестичних характеристик артеріальної гіпертензії
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артеріального тиску (АТ). Використано стандартизова-
ні карти-анкети.

Результати. Серед хворих переважала АГ ІІ — 
ІІІ ступеня — у 63,5 та 26,9 % відповідно, проте у 9,6 % 
хворих виявлено м'яку АГ. У більшості пацієнтів 
(61,5 %) тривалість АГ становила до 10 років, причому 
дві третини з них  — це хворі з тривалістю АГ до 
5  років, яка супроводжувалася агресивнішим підйо-
мом АТ та відсутністю ефекту від лікування. У 38,5 % 
осіб тривалість АГ була понад 10 років, проте лише 
половина з них намагалися коригувати рівень АТ про-
тягом останніх 1,0 — 2,5 року. Серед хворих з МІІ на тлі 
АГ у 35  (67,3 %) мозкова катастрофа відбулася в 
каротидному басейні, у 17 (32,7 %) — у вертебробази-
лярному. У 63,5 % пацієнтів АГ поєднувалася з ішеміч-
ною хворобою серця, у 32,7 %  — з фібриляцією 
передсердь, у 30,8 % — з цукровим діабетом 2 типу, у 
5,8 % — з гіпотиреозом. У 7 (13,5 %) хворих МІІ розви-
нувся на тлі систолічного АТ (САТ), який не перевищу-

вав 140  мм рт. ст., у 10  (19,2 %)  — на тлі САТ понад 
200  мм рт. ст. Отже, у більшості випадків МІІ виник на 
тлі АТ від 150 до 170  мм рт. ст., у 24 (46,2 %) — на тлі 
АТ 175 — 195  мм рт. ст. В 11  (21,1 %) хворих тяжкість 
МІІ становила 3 — 22 бали. Виявлено помірну досто-
вірну кореляцію між тяжкістю інсульту і тривалістю 
(r = 0,58) та ступенем АГ (r = 0,41). З 52 осіб 45 (86,5 %) 
знали про наявність у них АГ, решта ніколи не контро-
лювали рівень АТ. Лише 10 (19,2 %) пацієнтів постійно 
отримували антигіпертензивну терапію, 23 (44,3 %) — 
періодично, 19 (36,5 %) — не лікувалися взагалі. Най-
частіше використовували інгібітори ангіотензинперет-
ворювального ферменту (18 (54,5 %)) та β-адренобло
катори (11 (33,4 %)), рідше — комбіновані препарати 
(4  (12,1 %)). Встановлено тісну кореляцію між відсут-
ністю та неефективним лікуванням АГ і розвитком МІІ.

Висновки. Визначено особливості впливу АГ 
залежно від її ступеня і тривалості та ефективності 
лікування на розвиток ішемічного інсульту.

Мета роботи — у пацієнтів із субарахноїдальним 
крововиливом (САК) унаслідок розриву церебральної 
аневризми (ЦА) дослідити показники ендотеліальної 
функції: вміст нітритів, ендотеліну-1 та маркерів 
неспецифічного запалення (інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), 
С-реактивного білка (С-РБ)) та їх взаємозв’язок з 
наслідками захворювання.

Матеріали і методи. Рівень нітритів у сироватці 
периферійної крові та у спинномозковій рідині (СМР) 
визначали з використанням реактиву Грисса у 31 
пацієнта, з них у 23 — у гострий період розриву ЦА, у 
8 — у «холодний» період без розриву ЦА, вміст ендоте-
ліну-1 у сироватці крові 16 пацієнтів — методом твер-
дофазного імуноферментного аналізу за допомогою 
діагностичних наборів DRG (США). Дослідження рівня 
ІЛ-6 і С-РБ проводили у сироватці крові (n = 50) та у 
СМР (n = 38) методом імуноферментного аналізу з 
використанням діагностичних наборів «Вектор-Бест» 
(РФ). Забір матеріалу здійснювали у 1-шу — 3-тю та на 
6 — 10-ту добу захворювання. До контрольної групи 
залучено 14 умовно здорових осіб.

Результати. Вміст нітритів був достовірно підви-
щеним у СМР хворих із САК у перші 3 доби захворю-
вання (p < 0,05) порівняно з пацієнтами без розриву 
ЦА та достовірно знижувався при прогресуванні 
церебрального вазоспазму (p < 0,05). Виявлено ста-
тистично значуще зростання рівня нітриту у зразках 
крові на 6 — 10-ту добу після САК (p < 0,05) у хворих з 
несприятливими наслідками захворювання (значна 
інвалідизація, смерть). Вміст ендотеліну-1 у сироватці 

крові хворих із САК був достовірно вищим порівняно 
з показником контрольної групи (p < 0,001), збільшу-
вався на другому тижні САК, а також при прогресу-
ванні церебрального вазоспазму. Встановлено обер-
нено пропорційну кореляцію між рівнями нітритів та 
ендотеліну-1 у крові на другому тижні САК та при роз-
витку церебрального вазоспазму. Вміст С-РБ у 
гострий період розриву ЦА був помірно підвищеним у 
СМР та значно підвищеним у сироватці крові. Кіль-
кість спостережень зі значним збільшенням рівня 
С-РБ у крові (> 10 мг/л) була більшою у 1-шу — 3-тю 
добу після САК порівняно із зразками на 6 — 10-ту 
добу (χ2 = 5,0, р < 0,05). Вміст С-РБ був вищим у зраз-
ках хворих з вираженим ступенем вазоспазму порів-
няно зі зразками пацієнтів з легким ступенем вазо
спазму (χ2 = 3,7, р < 0,05). Збільшення СРБ понад 
10  мг/л достовірно частіше реєстрували у хворих з 
тяжким перебігом та несприятливими наслідками 
захворювання порівняно з пацієнтами, які одужали 
(χ2 = 4,2, р < 0,05). Вміст ІЛ-6 у сироватці крови хво-
рих із САК на 6 — 10-ту добу захворювання був вищим 
у 20 — 30 разів, ніж у контрольній групі. Встановлено 
достовірне підвищення рівня ІЛ-6 у хворих із цере-
бральним вазоспазмом порівняно з пацієнтами без 
нього (t = 2,6, p < 0,05), а також у хворих з несприятли-
вими наслідками захворювання (t = 2,9, p < 0,05). 
Вміст ІЛ-6 у СМР у 90 % хворих був значно підвище-
ним, поступово знижуючись на 6 — 10-ту добу. Його 
рівень був вищим у хворих із церебральним вазо
спазмом.

М. В. Глоба, В. В. Мороз, М. І. Лісяний
ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А. П. Ромоданова НАМН України», Київ

Дослідження окремих біомаркерів у пацієнтів у гострий період 
аневризматичного субарахноїдального крововиливу  
та їх взаємозв’язку з наслідками захворювання
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Висновки. Обернено пропорційна кореляція між 
рівнями нітритів та ендотеліну-1 у крові свідчить про 
дисбаланс у взаємодії вазоконстрикторних та вазо-
дилататорних агентів у гострий період САК, що віді-
грає роль у розвитку церебрального вазоспазму. 

Встановлений зв’язок між збільшенням вмісту С-РБ, 
ІЛ-6 та наявністю церебрального вазоспазму, а також 
з тяжкими наслідками захворювання вказує на про-
гностичне значення маркерів прозапальних процесів 
при аневризматичному САК.

Мета роботи — визначити ефективність калорич-
ної вестибулярної стимуляції за допомогою пристрою 
з використанням силаксанових трубок для первинної 
профілактики — превентивної реабілітації порушень 
вестибулярного апарату у хворих після інсульту.

Матеріали і методи. Проведено вестибулометрію 
90 хворим, які в середньому (15,0 ± 1,3) дня тому 
перенесли ішемічний інсульт у вертебробазилярному 
басейні. У 30 хворих калоричну вестибулярну стиму-
ляцію з холодною калоризацією здійснено за допо-
могою розробленого нами пристрою з використан-
ням силаксанових трубок (основна група), у решти — 
традиційним способом (група порівняння). До конт
рольної групи залучено 30 хворих на ішемічний інсульт.

Результати. На 14-ту добу після початку калоричної 
вестибулярної стимуляції поєднаний вестибулярний 
синдром виявлено лише у 13 (43,3 %) хворих основної 
групи, у 12 (40,0 %) — групи порівняння та у 26 (86,7 %) 

осіб контрольної групи. Побічних ефектів при викорис-
танні калоричної вестибулярної стимуляції за допомо-
гою силаксанових трубок не виявлено. Хворі відзна-
чили добру переносність процедури та комфортність її 
виконання при самостійному застосуванні пристрою.

Висновки. Після використання при лабіринтних 
порушеннях силаксанових трубок для калоричної вес-
тибулярної стимуляції хворих на ішемічний інсульт 
виявлено достовірну ефективність відновлення функ-
ції вестибулярного апарату: кількість випадків поєд-
наного вестибулярного синдрому за холодної калори-
зації становила 40,0 % в основній групі та 86,7 % — у 
контрольній. Перевагою використання силаксанових 
трубок для калоричної вестибулярної стимуляції є 
можливість безпечного комфортного самостійного 
виконання хворим процедури, що є способом превен-
тивної реабілітації і вагомим внеском у первинну про-
філактику вестибулярних порушень після інсульту.

Я. Ю. Гомза 1, О. С. Ратушненко 2, С. С. Ратушненко 2, С. В. Пасічний 3

1 Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ
2 Медико-санітарна частина Державної прикордонної служби України, Ізмаїл
3 ТОВ «Ендомед», Київ

Превентивна реабілітація вестибулярного апарату хворих  
після ішемічного інсульту за допомогою силаксанових трубок  
для калоричної вестибулярної стимуляції

Цель работы — изучить влияние на когнитивные 
функции больных с дисциркуляторной энцефалопа-
тией комбинированного ноотропа (пирацетам 250 мг 
и γ-аминомасляная кислота 125 мг).

Материалы и методы. Обследованы 100 больных 
с атеросклеротической и гипертензивно-атероскле-
ротической энцефалопатией ІІ стадии в возрасте 
65 — 80 лет. Все больные принимали комбинирован-
ный препарат по 1 капсуле 3 раза в сутки в течение 
2 мес. Помимо традиционных методов обследования, 
использовали психодиагностические методы: сум-
марный балл краткой шкалы оценки психического 
статуса (MMSE), ориентирование в месте и «време-

ни», оценку пространственной функции (показатель 
«рисунок» и тест рисования часов).

Результаты. После проведенного лечения у боль-
ных уменьшились возбудимость, беспокойство, раз-
дражительность, улучшился сон. У пожилых пациен-
тов уменьшились приступы стенокардии. Отмечено 
увеличение количества баллов по шкале MMSE с 
(25,2 ± 0,25) до (26,69 ± 0,34) балла. Значительно 
улучшилось ориентирование в месте, времени и про-
странстве. У 90 % пациентов отмечено улучшение 
двигательной активности и речи.

Выводы. Применение комбинированного препа-
рата при дисциркуляторной энцефалопатии ІІ стадии 

И. А. Григорова
Харьковский национальный медицинский университет

Ноотропы в лечении хронических нарушений  
мозгового кровообращения
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в дозировке 1 капсула 3 раза в сутки в течение 2 мес 
способствует улучшению мнестических, двигательных 
и речевых функций, нормализует психоэмоциональ-
ные нарушения и диссомнию. Использование комби-
нированного препарата (пирацетама 250 мг и γ-ами
номасляной кислоты 125 мг) позволяет в 2 раза 
уменьшить дозировку каждого из препаратов и 

добиться более значимого клинического эффекта по 
сравнению с применением пирацетама в качестве 
монотерапии в стандартных дозировках. Отмечена 
хорошая переносимость комбинированного препара-
та, отсутствие нежелательных побочных эффектов, 
что позволяет рекомендовать его для применения в 
гериатрической практике.

Мета роботи — визначити особливості вегетатив-
ної дисфункції у хворих на хронічну ішемію мозку. 

Матеріали і методи. Обстежено 65 хворих на дис-
циркуляторну енцефалопатію (ДЕ)  І та ІІ стадії 
(29 чоловіків та 36 жінок)  віком від 45 до 72 років 
(середній вік  — (55,87±1,92) року). Етіологічними 
чинниками ДЕ І та ІІ стадії були атеросклероз цере-
бральних судин, артеріальна гіпертензія та їх поєд-
нання. Визначення вегетативної дисфункції проводи-
ли за опитувальником Вейна. 

Результати. У 61,5 % хворих на хронічну ішемію 
мозку встановлено дисфункцію вегетативної нервової 
системи, яка виявлялася насамперед змінами у серце-
во-судинній системі: лабільністю артеріального тиску (у 
42,5 % випадків), зміною частоти серцевих скорочень 
(у 35,0 %). У хворих на ДЕ І стадії загальний бал за опи-
тувальником Вейна становив (45,4±0,4) бала, у хворих 

на ДЕ ІІ стадії  — (47,8±0,8) бала. Спостерігали поси-
лення вегетативного дисбалансу при прогресуванні 
стадії ДЕ. На величину загального бала вегетативної 
дисфункції негативно впливало поєднання етіологіч-
них чинників розвитку ДЕ (атеросклерозу церебраль-
них судин та артеріальної гіпертензії). Так, загальний 
бал за опитувальником Вейна у хворих на ДЕ на тлі 
атеросклерозу дорівнював у середньому (37,7±0,3) 
бала, на тлі артеріальної гіпертензії — (44,5±0,7) бала, 
на тлі їх поєднання — (46,8±0,6) бала. 

Висновки. У хворих на хронічну ішемію мозку з 
вегетативними розладами зміни у вегетативній 
нервовій системі наростали з прогресуванням захво-
рювання. Особливістю клінічних виявів вегетативної 
дисфункції у хворих на хронічну ішемію мозку є полі-
морфність, з домінуванням виявів з боку серцево-
судинної системи. 

А. В. Демченко 1, В. І. Боброва 2

1 Запорізький державний медичний університет
2 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П. Л. Шупика МОЗ України, Київ

Оптимізація діагностики вегетативних розладів  
у хворих на хронічну ішемію мозку

Мета роботи — визначити вплив часу введення 
препаратів інтерферону-β (ІФН-β) на вияви грипоподіб-
ного синдрому (ГС) у хворих на розсіяний склероз (РС).

Матеріали і методи. Проведено оцінку ГС на тлі 
інтерферонотерпії у 33 хворих на РС з ремітивним 
перебігом та середнім показником за шкалою інвалі-
дизації EDSS (3,60 ± 0,18) бала. Хворих розподілено 
на дві групи: до 1-ї групи залучено 18 пацієнтів, які 
протягом 6  міс здійснювали ін’єкції ІФН-β у ранкові 
години (до 12.00), до 2-ї — 15 хворих, які отримували 
препарат увечері (після 18.00). Проаналізовано дина-
міку вираженості ГС, вплив на сон, необхідність 
додаткового застосування антипіретиків.

Результати. ГС виявлявся гіпертермією у 13 (39,4 %) 
хворих, міалгією — у 10 (30,3 %), в окремих випадках 

(3,0—12,1 %) — у поєднанні з погіршенням сну, ломо-
тою в суглобах, ознобом, загальною слабкістю. У 5 
хворих виникла потреба у додатковому застосуванні 
нестероїдних протизапальних препаратів. В 1 випад-
ку вона спричинила відмову від подальших введень 
ІФН-β. Через півроку спостереження 10 (55,6 %) паці-
єнтів 1-ї групи та 6 (40 %) — 2-ї групи повідомили про 
зменшення ГС (p < 0,05), 5 (27,8 %) і 8 (53,3 %) — вва-
жали його незмінним, 3 (16,6 %) та 1 (6,7 %) — повідо-
мили про посилення його виявів. У 4 (22,2 %) пацієн-
тів 1-ї групи відзначено поліпшення якості сну.

Висновки. Добовий режим проведення ін’єкцій 
ІФН-β може впливати на частоту і вираженість побіч-
ної дії імуномодулювальної терапії РС, зокрема на 
вияви ГС. Їх зменшення у разі ранкових ін’єкцій ІФН-β 

Т. А. Довбонос, Ю. В. Хижняк
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Добовий режим інтерферонотерапії і грипоподібний синдром  
у хворих на розсіяний склероз
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порівняно з вечірніми, ймовірно, зумовлене різною 
добовою секрецією інтерлейкінів, зокрема, інтерлей-
кіну-6, що потребує подальшого вивчення Досліджен-

ня ролі хронометричного чинника у розвитку небажа-
них реакцій сприятиме розширенню можливостей 
застосування інтерферонотерапії у хворих на РС.

Значне поширення судинних захворювань голов-
ного мозку — інсультів робить їх однією з актуальних 
проблем сучасної неврології. В патогенезі ішемічних 
інсультів (ІІ) мають значення лікворо-венозні пору-
шення, які сприяють посиленню ішемії, тому змен-
шення їх впливу — перспективний напрям лікування.

Мета роботи — вивчити ефективність та безпеч-
ність L-лізину есцинату в комплексному лікуванні хво-
рих у ранній відновний період ішемічного інсульту (ІІ).

Матеріали і методи. Проведено клініко-лабора-
торне обстеження 48 пацієнтів віком від 54 до 74 
років, в яких діагностовано ІІ, серед них було 28 чоло-
віків та 20 жінок. Пацієнтів розподілили на дві групи: 
до основної залучено 28 хворих, які отримували 
базисну терапію та 0,1 % розчин L-лізину есцинату 
протягом 10 днів 1 раз на добу по 10,0 мл внутрішньо-
венно крапельно в 50 мл фізіологічного розчину, до 
контрольної  — 20 пацієнтів, які отримували лише 
базисну терапію. В першу добу та в наступні дні групи 
були порівнянними за соматичними показниками 
(артеріальний тиск, пульс, температура тіла тощо). 
Значущих відмінностей між основними лабораторни-
ми показниками, які досліджували в 1-шу та на 10-ту 
добу лікування, не виявлено, вони були в межах 
норми. Клінічну оцінку ефективності препарату про-

водили за шкалою NIHSS та шкалою астенічного стану 
(ШАС) при госпіталізації і на 10-ту добу захворювання.

Результати. Середній бал при госпіталізації в осно-
вній групі становив (8,55 ± 0,80), у контрольній  — 
(7,80 ± 0,58) (р < 0,05). В обох групах пацієнтів відзна-
чено помірну астенію за ШАС: в основній групі  — 
(87,40 ± 3,25) бала, у контрольній  — (86,25 ± 4,02) 
бала. Оцінка за NIHSS на 10-ту добу: в основній 
групі — (4,80 ± 0,48) бала, у контрольній — (6,02 ± 0,31) 
бала, що свідчило про поліпшення стану хворих в осно-
вній групі. Через 10 днів лікування відбулося знижен-
ня середнього значення суми балів за ШАС в основній 
групі на 28 %, в контрольній — на 8,2 % (р < 0,001). У 
хворих основної групи зменшення неврологічної симп-
томатики відбувалося на дві доби раніше та мало 
достовірніший характер порівняно з пацієнтами конт
рольної групи (р < 0,05). Усі хворі основної групи від-
значали зменшення запаморочення, шуму у вухах та 
голові, набряків під очима та на гомілках, поліпшення 
сну та відновлення м’язової сили в уражених кінцівках 
(відповідно на 13,3 та 6,8 %).

Висновки. L-лізину есцинат можна застосовувати 
в гострий період ішемічного інсульту як препарат, 
який зменшує набряк головного мозку та лікворо-
венозні порушення.

З. І. Заводнова
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Особливості терапії гострого періоду ішемічного інсульту

Мета роботи — визначити чинники ризику виник-
нення постінсультної епілепсії (ПЕ) для поліпшення 
профілактики, діагностики та лікування.

Матеріали і методи. Обстежено 30 пацієнтів 
віком від 48 до 87 років, які перенесли ішемічний 
інсульт (ІІ), з різними типами епілептичних нападів 
(ЕН). До контрольної групи залучено 28 хворих, які 
перенесли ІІ, без ЕН. Проведено клініко-неврологічне 
обстеження з використанням клінічних неврологічних 
шкал, лабораторних та параклінічних методів діагнос-
тики.

Результати. Напади-предвісники мали місце у 
3  (10,0 %) пацієнтів, ранні напади  — у 14  (46,7 %), 
пізні напади  — у 13  (43,3 %). Ранні напади частіше 

виникали у пацієнтів з ішемічним інсультом в лівому 
каротидному басейні (у 7 (50 %)) порівняно з хворими 
з інсультом у правому каротидному басейні (у 
5  (35,7 %)) і вертебробазилярному басейні (у 
2 (14,3 %)), тоді як пізні напади траплялися з однако-
вою частотою у цих групах хворих  — відповідно у 
6 (46,2 %), 6 (46,2 %) та 1 (7,7 %) пацієнта. У 15 хворих 
(50 %) діагностовано атеротромботичний підтип 
інсульту, у 9 (30 %) — кардіоемболічний, у 3 (10 %) — 
лакунарний інсульт, у решті спостережень підтип 
інсульту не ідентифіковано. Напади-предвісники 
достовірно частіше розвивалися у пацієнтів с лаку-
нарним підтипом інсульту (у 2  (66,7 %) хворих), ніж з 
іншими підтипами, ранні напади — у хворих з кардіо-

В. Ю. Крилова
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Чинники ризику виникнення епілептичних пароксизмів  
у гострий та відновний період ішемічного інсульту
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емболічним підтипом (у 8 (57,1 %)). Пізні напади спо-
стерігали майже з однаковою частотою при всіх під-
типах інсульту. У пацієнтів з ранніми ЕН виявлено 
тяжчий неврологічний дефіцит за шкалою NIHSS, ніж 
у хворих без нападів. У 13  (43,3 %) пацієнтів з ЕН 
зареєстровано вогнищеву патологічну активність на 
електроенцефалограмах з переважанням у скроне-
вій частці (у 10 (76,9 %)). Переважала лівобічна лока-
лізація вогнищевої активності порівняно з правобіч-

ною — відповідно у 8 (61,5 %) та 5 (38,5 %) хворих. У 
пацієнтів з ЕН частіше виявляли кіркову локалізацію 
вогнища ішемії за даними магнітно-резонансної 
томографії  — у 21  (70 %) спостереженні, тоді як у 
контрольній групі — у 8 (28,6 %).

Висновки. ПЕ частіше розвивається у хворих з 
атеротромботичним підтипом інсульту, кірковим вог-
нищем ішемії в каротидному басейні, ураженням 
скроневої частки.

Мета роботи — вивчити особливості когнітивних 
функцій у хворих з ішемічним інсультом (ІІ) на тлі хро-
нічної ниркової недостатності (ХНН).

Матеріали і методи. Проведено комплексне кліні-
ко-неврологічне обстеження 23 хворих з ішемічним 
інсультом (14 чоловіків та 9 жінок) віком від 74 до 80 
років (середній вік — (77,5 ± 1,2) року). До основної 
групи залучено 11 хворих з ІІ на тлі ХНН, до контроль-
ної — 12 пацієнтів з ІІ без супутньої ХНН.

Результати. У хворих з ІІ на тлі ХНН виявлено зни-
ження обсягу короткотривалої зорової пам’яті (за 
результатами тесту «пам’ять на числа»: (7,32 ± 0,63) 
числа в основній групі і (12,6 ± 0,49) числа у контр-
ольній групі, р < 0,05), зменшення показників корот-
котривалої вербальної пам’яті та уваги за даними 
тесту заучування 10 слів (відповідно (34,6 ± 1,5) і 
(40,7 ± 1,0) слово, р < 0,05). У результаті дослідження 

темпу сенсомоторних реакцій за даними тестування з 
використанням таблиць Шульте у хворих основної 
групи відзначено збільшення сумарного часу на 
пошук цифр ((256,24 ± 25,90) с) порівняно з контро-
лем (194,00 ± 7,15) с, р < 0,05).

Висновки. Наявність супутньої ниркової недостат-
ності чинить негативний вплив на перебіг ІІ, про що 
свідчить зниження нейропсихологічних функцій. У хво-
рих з ІІ на тлі ХНН порівняно з хворими на ІІ без нирко-
вої недостатності були значно нижчими показники, які 
характеризують вищі психічні функції — короткотрива-
лу вербальну пам’ять, увагу, швидкість сенсомоторних 
реакцій, обсяг активної уваги, короткотривалу зорову і 
слухову пам’ять. Виявлені розлади вищих кіркових 
функцій потребують терапевтичної корекції при про-
веденні лікувально-реабілітаційних заходів у хворих на 
ІІ, що сприятиме поліпшенню якості життя пацієнтів.

І. С. Лобанова
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Характеристика когнітивних функцій у хворих з ішемічним інсультом  
на тлі хронічної ниркової недостатності

Мета роботи — вивчити вплив комбінації піраце-
таму та аміналону (Олатропіл) на когнітивні, вегета-
тивні та психоемоційні показники в осіб, котрі страж-
дають на хронічну церебральну ішемію (ХЦІ) на тлі 
артеріальної гіпертензії (АГ).

Матеріали і методи. Проведено клініко-невроло-
гічне, нейропсихологічне і нейровізуалізаційне обсте-
ження, консультацію кардіолога та дослідження очно-
го дна 60 пацієнтам (37 жінок, 23 чоловіки) віком від 
39 до 49 років, які страждають на ХЦІ та АГ. Пацієнтів 
розподілили на дві групи по 30 осіб  — основну та 
порівняння. Обидві групи отримували антигіпертен-
зивну терапію під контролем артеріального тиску. 

Пацієнтам 1-ї групи додатково призначали Олатропіл 
по одній капсулі тричі на добу. Контроль ефективності 
терапії проводили через місяць.

Результати. У пацієнтів обох груп установлено 
цефалгічний (у 85 %) та вестибулярно-атактичний син-
дром (у 45 %), стовбурово-пірамідну симптоматику з 
асиметрією сухожилкових рефлексів (у 75 %), осла-
бленням зіничних реакцій та легкими окоруховими 
порушеннями (у 90 %). Середній бал за шкалою ММSE 
та Монреальською шкалою оцінки когнітивних функ-
цій становив (26,20 ± 0,15) і (24,83 ± 0,18) бала в 
основній групі та (26,17 ± 0,16) і (24,61 ± 0,16) бала у 
групі порівняння відповідно. При дослідженні вегета-

О. Г. Морозова, О. А. Ярошевський, Я. В. Липинська
Харківська медична академія післядипломної освіти

Ефективність ноотропної терапiї в осiб, які страждають  
на хронічну церебральну ішемію на тлі артеріальної гіпертензії

Neuro 3_2015.indd   73 17.09.2015   11:28:28



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2015, № 374

МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

тивної нервової системи встановлено збільшення 
показника тесту О. М. Вейна за об’єктивною та 
суб’єктивною шкалами: у пацієнтів основної групи — 
(39,1 ± 2,5) та (28,0 ± 2,7) бала, у пацієнтів групи 
порівняння — (38,87 ± 2,8) та (27,81 ± 3,4) бала від-
повідно. Рівень особистісної тривожності у пацієнтів 
обох груп був високим (в основній групі — (38,2 ± 3,0) 
бала, у групі порівняння — (33,8 ± 3,0) бала).

Використання Олатропілу в комбінації з антигіпер-
тензивною терапією сприяло поліпшенню показників 
когнітивних функцій за шкалою MMSE ((28,31 ± 0,24) 
та (27,12 ± 0,21) бала відповідно в основній та у групі 
порівняння) та Монреальською шкалою оцінки когні-
тивних функцій (відповідно (28,77 ± 0,19) та 

(25,81 ± 0,16) бала). Зафіксовано вірогідне зменшення 
рівня особистісної тривожності ((27,2 ± 2,8) бала у паці-
єнтів основної групи і (29,4 ± 2,7) бала — групи порів-
няння), яке супроводжувалося зниженням вираженості 
вегетативних розладів за об’єктивною та суб’єктивною 
шкалами (відповідно (23,2 ± 2,7) та (15,1 ± 2,4) бала у 
пацієнтів основної групи, (26,8 ± 2,5) та (19,1 ± 2,9) — у 
пацієнтів групи порівняння).

Висновки. Застосування комбінованого ноотроп-
ного препарату Олатропiлу в комплексному лікуванні 
ХЦІ, асоційованої з АГ, сприяє підвищенню ефектив-
ності терапії за рахунок зменшення тривожності, 
вегетативної лабільності та поліпшення когнітивних 
функцій.

Мета роботи — визначити ризик трансформації 
клінічно ізольованого синдрому (КІС) у клінічно досто-
вірний розсіяний склероз (КДРС) на підставі вивчен-
ня клініко-нейровізуалізаційних виявів першого епі-
зоду демієлінізації.

Матеріали і методи. Проведено 3-річне спостере-
ження за 100 хворими з КІС. Дослідження проводили 
на магнітно-резонансному томографі Siemens, 
Toshiba 1,5 Tл. Оцінювали кількість гіперінтенсивних 
вогнищ на Т2-зважених зображеннях. Статистичну 
обробку отриманих даних проводили за допомогою 
методу непараметричної рангової кореляції Спірмена 
та алгоритму Каплана — Мейєра.

Результати. За результатами комплексного клініко-
нейровізуалізаційного обстеження встановлено, що 
основними клінічними варіантами КІС є ретробульбар-
ний неврит (у 25 % хворих), поперечний мієліт (у 21 %), 

стовбурові порушення (у 54 %). Визначено клініко-ней
ровізуалізаційні показники ризику трансформації КІС у 
КДРС. Пацієнтів розділили на дві групи за кількістю 
вогнищ за даними магнітно-резонансної томографії: 
першу (n = 63) становили хворі з кількістю вогнищ ≥ 9 та 
другу (n = 37) < 9 вогнищ. Впродовж 24 міс КДРС розви-
нувся у 36  (57,1 %) пацієнтів першої групи та у 
16 (43,2 %) — другої (p < 0,05). При локалізації вогнищ у 
мозочку КІС трансформувався в КДРС швидше, ніж за 
їх відсутності (через (8,04 ± 3,7) і (11,3 ± 4,7) міс).

Висновки. Ризик трансформації КІС у КДРС підви-
щується при локалізації вогнищ демієлінізації у мозо-
листому тілі, за наявності ≥ 9 гіперінтенсивних вог-
нищ у Т2-режимі, перифокального набряку за даними 
магнітно-резонансної томографії. Локалізація вог-
нищ у мозочкових структурах достовірно збільшує 
ризик трансформації КІС у РС.

О. А. Мяловицька 1, Т. О. Кобись 2

1 Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ
2 Київська міська клінічна лікарня № 4, Київський центр розсіяного склерозу

Клініко-нейровізуалізаційні особливості  
клінічно ізольованого синдрому та визначення ризику  
його трансформації в розсіяний склероз

Оптиконевромієліт Девіка (ОНМ)  — ідіопатичне 
запальне демієлінізувальне захворювання, яке 
характеризується вибірковим залученням у патоло-
гічний процес зорових нервів та спинного мозку при 
відносній інтактності структур головного мозку. Част-

ка ОНМ становить 1 — 2 % у структурі демієлінізуваль-
них захворювань ЦНС.

Мета роботи — вивчити клініко-нейровізуалізацій
ні, офтальмологічні та серологічні особливості діагнос-
тики і лікування оптиконевромієліту (ОНМ) Девіка.

О. А. Мяловицька 1, Т. О. Кобись 2, Ю. В. Хижняк 1, Ю. В. Ярина 2

1 Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ
2 Київська міська клінічна лікарня № 4, Київський центр розсіяного склерозу

До питання діагностики та лікування оптиконевромієліту Девіка
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Матеріали і методи. Обстежено 95 хворих з дебю-
том демієлінізувального захворювання, який вияв-
лявся ретробульбарним невритом або поперечним 
мієлітом. Обстеження передбачало проведення маг-
нітно-резонансної томографії (МРТ) головного та 
спинного мозку з контрастуванням, імунограми, серо-
логічного (антитіла IgA, IgG, IgM до аквапорину) та 
офтальмоскопічного дослідження.

Результати. У 3  (3,1 %) хворих виявлено ОНМ за 
критеріями D. Miller (2008). У 2 із них захворювання 
почалося з моноокулярного оптичного невриту, в 1 — з 
білатерального. На очному дні спостерігали набряк 
диска зорового нерва. На МРТ головного мозку з 
контрастуванням вогнищ демієлінізації не виявлено. 
Хворі отримували лікування в офтальмолога. У 2 хво-
рих тяжкий поперечний мієліт розвинувся через 1 міс, 
в 1 хворої  — через 3 міс. При МРТ візуалізувалися 

вогнища гіперінтенсивного характеру в Т2-режимі та 
STIR, які поширилися на 5 — 6 сегментів у шийному від-
ділі спинного мозку у 2 хворих та на 3 сегменти в груд-
ному відділі — в 1. Серологічне дослідження виявило 
наявність антитіл до аквапорину-4 IgA, IgG, IgM (IgA — 
негативний, IgG 1 : 100 у 2 хворих, 1 : 320 в 1 пацієнта, 
IgM — негативний). Диференційний діагноз проводили 
з розсіяним склерозом, гострим розсіяним енцефало-
мієлітом, поперечним некротизувальним мієлітом. 
Наявність достовірних критеріїв ОНМ була підставою 
для проведення лікування із застосуванням пульс-
терапії метилпреднізолоном у дозі 1000 мг внутріш-
ньовенно крапельно впродовж 5 днів.

Висновки. ОНМ — одна з найскладніших нозоло-
гічних одиниць серед демієлінізувальних захворю-
вань нервової системи для диференційної діагности-
ки та патогенетичного превентивного лікування.

Мета роботи — визначити якість життя хворих 
молодого віку з наслідками черепно-мозкової травми 
(ЧМТ) легкого та середнього ступеня тяжкості.

Матеріали і методи. Обстежено 30 хворих з наслід-
ками ЧМТ легкого та середнього ступеня тяжкості 
(середній вік  — (34,1 ± 3,6) року), які перебували на 
стаціонарному лікуванні у неврологічному відділенні 
КЗОЗ «Обласна клінічна лікарня  — центр екстреної 
медичної допомоги та медицини катастроф». До конт
рольної групи залучено 15 практично здорових осіб 
відповідного віку, в яких в анамнезі не було грубої 
соматичної патології та захворювань центральної нер-
вової системи. Використовували клініко-неврологічне 
обстеження, Монреальську шкалу когнітивної оцінки, 
тест на запам’ятовування 10 слів, методику «Таблиці 
Шульте», шкали-опитувальники SF-36 та EQ-5D.

Результати. При неврологічному обстеженні у 
75,0 % хворих виявлено астенічний синдром, у 

72,9 % — синдром вегетосудинної дистонії, у 52,1 % — 
вестибуло-атактичний синдром, у 16,7 % — епілептич-
ний синдром. Під час нейропсихологічного обстежен-
ня відзначено зниження пам’яті та уваги, яке корелю-
вало з показниками шкал-опитувальників SF-36 та 
EQ-5D. За шкалою фізичного функціонування якість 
життя обстежених хворих оцінено в середньому 
(65,1 ± 2,6) бала при легкій ЧМТ та (64,6 ± 1,9) бала 
при ЧМТ середнього ступеня тяжкості. Соціальне 
функціонування і емоційне функціонування оцінено 
(63,6 ± 1,8) та (62,4 ± 1,3) бала і (66,4 ± 1,5) та 
(65,1 ± 1,8) бала відповідно, психічне здоров’я  — 
(65,3 ± 1,9) та (63,7 ± 1,4) бала.

Висновки. Якість життя хворих, які перенесли 
ЧМТ, залежить від неврологічних та психоемоційних 
порушень. Оцінка якості життя цієї категорії хворих за 
допомогою шкал SF-36 та EQ-5D — важливий аспект 
діагностики та прогнозування наслідків ЧМТ.

А. С. Новак
Харківський національний медичний університет

Оцінка якості життя хворих,  
які перенесли черепно-мозкову травму

Мета роботи — вивчити цінність викликаних 
соматосенсорних потенціалів (ВССП) для вивчення 
впливу лікування з використанням гліатиліну на про-

цеси відновлення втрачених функцій у хворих з 
інфарктами мозку в лівій півкулі у ранній відновний 
період.

А. Г. Олексюк-Нехамес
ВНКЗ ЛОР «Львівський державний медичний коледж ім. А. Крупинського»

Діагностичне значення викликаних соматосенсорних потенціалів  
для прогнозування когнітивних функцій у хворих  
з гострою судинною патологією
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Матеріали і методи. Обстежено 23 хворих (15 чоло-
віків та 8 жінок) віком 59 — 69 років з ішемічним 
інсультом, онімінням та парезом правої руки, які отри-
мували гліатилін (холіну альфосцерат) виробництва 
Italfarmaco по 1000 мг внутрішньовенно  протягом 15 
днів, потім таблетовану форму гліатиліну в дозі 400 мг 
упродовж 10 днів. До групи порівняння залучено 20 
хворих з ішемічними інсультами у лівій півкулі. Критерії 
залучення в дослідження: діагноз цереброваскулярної 
хвороби, підтверджений результатами комп’ютерної 
або магнітно-резонансної томографії, 24 — 28 балів за 
шкалою оцінки психологічного статусу MMSE (Mini-
Mental State Examination). В основній групі для оцінки 
стану кори при інсультах використовували метод ВССП 
при стимуляції серединного нерва до  та після лікуван-
ня. Дослідження проводили на комп’ютерному нейро-
сенсоміографі «НейроМВП» («Нейро-Софт») за методи-
кою В. В. Гнєздецького (2003).

Результати. В основній групі до лікування перифе-
рична відповідь N10 становила 8,6 мс, таламічна від-
повідь P18 — 14,2 — 16,5 мс, виявлено чітку відпо-
відь у корі у вигляді комплексу N20–P23 з латентніс-
тю 17,6 — 20,6 мс, збереження піків параметра N 
30  (32 мс), P45, виражених як у відведеннях C4-Fz, 
так і у відведеннях Erbi-Fz, пов’язаних з активацією 
асоціативних та підкіркових зон мозку. У 13  (56,8 %) 

хворих основної групи спостерігали наростання між-
пікового інтервалу компонентів P38-N22 до 
(89,6 ± 1,2) мс (за норми (9,2 ± 0,45) мс, р ≤ 0,05), що 
відповідає формі активації нейрональної активності. 
Після курсу лікування з використанням гліатиліну 
виявлено вирівнювання міжпікового інтервалу ком-
понентів P38-N22 до (10,9 ± 0,8) мс. Пацієнти відзна-
чали поліпшення пам’яті, уваги, зменшення головно-
го болю, поліпшення настрою. У групі порівняння 
параметри комплексу N20–P23 мали латентність 
(15,6 ± 0,78) мс, міжпіковий інтервал компонентів 
P38-N22 становив (56,2 ± 0,97) мс. Хоча клінічно стан 
хворих поліпшувався, пам’ять не зазнавала змін.

Висновки. Застосування гліатиліну в дозі 1000 мг 
протягом 15 днів та перехід на таблетовану  форму по 
400 мг наступні 10 днів на тлі стандартного лікування 
у хворих з ішемічними інсультами з переважною 
локалізацією у лівій півкулі позитивно впливає на від-
новлення когнітивних функцій у відновний період, що 
дає підставу рекомендувати препарат для лікування 
цієї категорії хворих для поліпшення процесу віднов-
лення когнітивних функцій. Визначення параметрів і 
деяких показників ВССП доцільно використовувати у 
хворих з ішемічним інсультом для скринінгу стану 
кори у період відновлення і для прогнозування пере-
бігу реабілітаційного періоду.

Мета роботи — вивчити клінічні особливості 
гострих спонтанних внутрішньомозкових крововили-
вів на тлі цукрового діабету (ЦД) та стресової гіперглі-
кемії.

Матеріали і методи. Обстежено 120 пацієнтів (70 
чоловіків і 50 жінок) віком від 37 до 83 років (серед-
ній вік  — (58,34 ± 9,1) року) з гострим спонтанним 
внутрішньомозковим крововиливом. Залежно від 
наявності ЦД та вмісту глюкози в крові пацієнтів роз-
поділено на три групи: до 1-ї групи залучено 66 паці-
єнтів без ЦД та стресової гіперглікемії, до 2-ї — 31 
хворого зі стресовою гіперглікемією, до 3-ї — 23 
пацієнтів з ЦД 2  типу. Всім пацієнтам проведено 
нейровізуалізаційне обстеження  — спіральну 
комп’ютерну або магнітно-резонансну томографію 
головного мозку в першу добу після виникнення 
симптомів інсульту. Неврологічний дефіцит оцінювали 
за шкалою NIHSS при госпіталізації та на 7-му, 14-ту і 
21-шу добу захворювання, функціональний наслі-
док  — за модифікованою шкалою Ренкіна та індек-
сом Бартел на 21-шу добу захворювання.

Результати. Встановлено, що в гострий період 
внутрішньомозкового крововиливу пацієнти зі стре-

совою гіперглікемією мали більший об’єм гематоми 
(р = 0,02). Досліджувані групи не відрізнялися за час-
тотою виникнення прориву крові у шлуночкову систе-
му (χ2

(2) = 1,66, p > 0,05) та розвитку набряку ділянки 
перигематоми (χ2

(2) = 0,32, р > 0,05). За кількісним 
показником зміщення серединних структур установ-
лено статистично значущу різницю між кількісними 
показниками зміщення серединних структур у хворих 
зі стресовою гіперглікемією та пацієнтів з нформоглі-
кемією (p = 0,005). За результатами оцінки за шка-
лою ком Глазго групи хворих значущо відрізнялися 
(р = 0,002). Виражені порушення свідомості переваж-
но спостерігали в групах хворих зі стресовою гіперглі-
кемією та хворих із супутнім ЦД, що може свідчити на 
користь стресової теорії гіперглікемії після внутріш-
ньомозкового крововиливу. Показники неврологіч-
ного дефіциту за шкалою NIHSS статистично значущо 
відрізнялися у групах (р = 0,002). Вираженіший невро-
логічний дефіцит за шкалою NIHSS (р = 0,002) вияв-
лено у хворих зі стресовою гіперглікемією.

Висновки. Стресова гіперглікемія асоціюється з 
тяжчим перебігом у гострий період спонтанного вну-
трішньомозкового крововиливу.

С. В. Рогоза
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Клінічні особливості гострого супратенторіального  
внутрішньомозкового крововиливу  
на тлі цукрового діабету та стресової гіперглікемії
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Вертеброгенні ураження нервової системи — най-
поширеніші захворювання людини. За даними різних 
авторів, частка вертеброгенних попереково-крижо-
вих больових синдромів у структурі захворювань 
периферійного відділу нервової системи становить 
від 67 до 95 %. Вертеброгенний біль  — провідна 
неврологічна причина тимчасової непрацездатності 
серед найактивнішої частини дорослого населення. 
Вважається, що на захворювання хребта страждають 
близько 80 % чоловіків та 60 % жінок віком до 50 
років, а з відповідними больовими синдромами 
(серед яких основна частина припадає на біль попе-
реково-крижової локалізації) протягом життя стика-
ється кожна друга людина. Найчастішою причиною 
болю у спині є дегенеративно-дистрофічні ураження 
хребта, об’єднані поняттям «остеохондроз» (ОХ). За 
прогнозами ВООЗ у найближчі 10 — 15 років ОХ стане 
четвертою головною причиною інвалідизації у жінок і 
восьмою — у чоловіків. ОХ — найпоширеніше хроніч-
не захворювання, асоційоване з віком. Початок 
захворювань, які формують синдроми коморбідності, 
та їх хронізація припадають переважно на середній 
вік, але результат їх сумарного накопичення, тобто 
період яскравої демонстрації, починає виявлятися в 
похилому віці. Зазначену патологію діагностовано у 
майже 15 % населення світу, з них у 60 % осіб віком 
понад 60 років. З урахуванням того, що одним з осно-
вних чинників ризику розвитку ОХ є похилий вік, не 
дивно, що ця патологія належить до захворювань з 
високим рівнем коморбідності (наявністю 2 захворю-
вань у одного пацієнта та більше, які патогенетично 
взаємопов’язані або збігаються у часі (Проценко, 
Іванова, 2013)). Зазвичай у хворих на ОХ у віці понад 
50 років одночасно діагностують близько 5 захворю-
вань. Практично немає осіб із первинним ОХ без 
соматичних захворювань. Останнім часом проблему 
коморбідності в контексті терапії ОХ почали активно 
вивчати. Проведено кілька досліджень поширеності 
супутніх захворювань та їх структури у пацієнтів із 
захворюваннями опорно-рухового апарату, зокрема 
у хворих на ОХ.

За результатами досліджень американських уче-
них, ОХ є однією з основних проблем системи охорони 
здоров’я, насамперед через його зв’язок із серцево-
судинними захворюваннями  — однією з основних 
причин смерті пацієнтів (Мендель та ін., 2011). Існує 
багато доказів того, що ОХ — це не просто захворю-
вання хребта, а порушення обміну речовин, за якого 
розвиваються метаболічні порушення, котрі сприяють 
розвитку та прогресуванню системного патологічного 
процесу (Якименко, Ефременкова, 2012). Таким 
чином, розвиток ОХ пов’язаний не лише з ожирінням 
та артеріальною гіпертензією (АГ), а і з іншими чинни-
ками кардіоваскулярного ризику  — цукровим діабе-
том, інсулінорезистентністю та дисліпідемією. Згідно з 
даними останніх досліджень, у хворих на ОХ частіше, 
ніж у загальній популяції, виявляли дисліпідемію, під-
вищений рівень тригліцеридів (у 47 % випадків проти 
32 %) та АГ (у 75 та 38 % випадків) (Иванова, 2014). Ці 
результати невипадкові через спільні патогенетичні 
механізми обох патологій, в основі яких лежить пору-
шення функції ендотелію (Лукьянчук, 2014). Розвиток 
дистрофічних змін у судинній стінці і суглобовому 
хрящі та прогресування АГ і ОХ можуть спричиняти 
порушення ліпідного обміну, які стають спільним пато-
генетичним механізмом цих захворювань.

Незважаючи на значні успіхи у вивченні коморбід-
ної патології при  ОХ, залишаються нез’ясованими 
питання про активацію їх спільних патогенетичних 
механізмів та особливості терапії у разі їх поєднаного 
перебігу. Встановлено, що застосування нестероїдних 
протизапальних препаратів, що чинять при ОХ з попе-
рековим болем виражений протизапальний і знеболю-
вальний ефект, у пацієнтів із захворюваннями серця в 
анамнезі в 10 разів підвищує ймовірність госпіталізації 
з приводу серцевої недостатності і призводить до дес-
табілізації та прогресування АГ (Головач та ін., 2014).

Таким чином, узагальнюючи дані про вплив 
коморбідної патології на перебіг неврологічних 
виявів ОХ, можна дійти висновку про необхідність 
поглибленого вивчення нез’ясованих аспектів пато-
генетичних механізмів перебігу зазначеної патології.

Л. О. Сагайдак, С. І. Шкробот, Ю. В. Геряк
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського»

Біль у нижньому відділі спини та коморбідність  
(огляд літератури)

Мета роботи — вивчити зміни магістральних 
судин нижніх кінцівок при дегенеративно-дистрофіч-
них змінах хребта.

Матеріали і методи. Обстежено 45 пацієнтів з 
рефлекторними м’язово-тонічними, вегетосудинними 
виявами і корінцевими синдромами на тлі протрузій 

Н. П. Слободянюк 
ДУ «Інститут травматології та ортопедії», Київ

Діагностичне значення доплерографії судин нижніх кінцівок  
при вертеброгенних больових синдромах на тлі нестабільності  
в попереково-крижовому відділі хребта
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та гриж міжхребцевих дисків і нестабільності попере-
ково-крижового відділу хребта. До контрольної групи 
залучено 10 осіб без ознак нестабільності попереко-
во-крижового відділу хребта. В усіх пацієнтів діагноз 
підтверджено даними магнітно-резонансної томогра-
фії та рентгенографії попереково-крижового відділу 
хребта з функціональним навантаженням. Під час 
допплерографічного обстеження вивчали основні 
характеристики (лінійна швидкість кровотоку, макси-
мальна систолічна частота, максимальна діастолічна 
частота, коефіцієнт спектрального розширення та 
індекс циркулярного опору.

Результати. Асиметрію кровотоку виявлено у 
72,2 % обстежених з різними неврологічними виява-
ми: слабко виражену (15 — 45 %)  — у 20 % пацієнтів, 
різко виражену (понад 50 %) — у 52,2 %. Зафіксовано 
значне зниження показників кровотоку в підколінній 
артерії (максимальна систолічна та діастолічна часто-
та) та збільшення показників кровотоку в артеріях 
тилу стопи (коефіцієнт спектрального розширення та 
індекс циркулярного опору). Ангіоспастичну реакцію 
відзначено у 45 % обстежених. Асиметрія кровотоку 
траплялася рідко у групі з м’язово-тонічним синдро-
мом (у 27,7 % пацієнтів), частіше — в осіб з вегетосу-
динними змінами (у 36 %) і значно частіше — в осіб з 
корінцевою патологією (у 47,6 %). При синдромі гру-
шоподібного м’яза спостерігали виражені зміни вазо-
дилатації, з явищами ангіоспазму (у 67,6 % випадків). 
Аналіз отриманих результатів дав змогу виділити 
низку об’єктивних ознак, характерних для протрузій та 
гриж міжхребцевих дисків на тлі нестабільності попе-
реково-крижового відділу хребта. Ангіоспастична 
реакція в судинах нижніх кінцівок найчастіше трапля-

лася при рефлекторних м’язово-тонічних синдромах, 
асиметрія кровотоку — при корінцевих синдромах на 
боці компресії, асиметрія кровотоку та явища ангіо
спазму  — при рефлекторних вегетосудинних змінах. 
Максимально вираженими ці зміни (до 76 %) були в 
разі патології на тлі нестабільності сегментів на рівні 
L5—S1. У цій групі пацієнтів (у 35 % обстежених) вияв-
лено зміни у вегетативній нервовій системі: відчуття 
холоду в дистальних відділах, набряк стопи, порушен-
ня потовиділення (гіпергідроз або сухість шкірних 
покривів), зміна забарвлення шкіри (блідість, ціаноз), 
дермографізм. Ці клінічні симптоми свідчили про 
зміни у периферичній вегетативній нервовій системі 
сегментарного відділу. У пацієнтів з вертеброгенним 
больовим синдромом ознаки периферичної вегета-
тивної недостатності діагностували в дистальних відді-
лах нижніх кінцівок. Блідість шкірних покривів, ціаноз, 
пастозність, порушення потовиділення виявлено у 
33 % обстежених, явища термоасиметрії  — у 45,5 %, 
різницю температури в дистальних та проксимальних 
відділах — у 44,5 %.

Висновки. Ознаки периферичної вегетативної 
недостатності різного ступеня вираження спостеріга-
ли при неврологічних виявах остеохондрозу хребта за 
наявності протрузій та гриж міжхребцевих дисків на 
тлі нестабільності в сегментах попереково-крижового 
відділу хребта. Виявлено значні зміни показників: 
асиметрію кровотоку, явища ангіоспазму, зниження 
кровонаповнення, утруднений венозний відтік у суди-
нах нижніх кінцівок. Вегетативно-судинні порушення 
спостерігали як на боці досліджуваного синдрому, так 
і на контралатеральному боці. Це свідчить про зміни 
нервової системи переважно за симпатичним типом.

Вертеброгенні больові синдроми (ВБС) у хворих на 
розсіяний склероз (РС) формуються під впливом 
декількох чинників, найчастішими з них є наявність 
вогнищ демієлінізації, дистрофічних змін хребта, 
остеопорозу.

Імовірно, початкові вияви подразнення рецепто-
рів, корінців пов’язані з дисфункцією чи дизгемією в 
зоні дистрофічно зміненого диска. Довгі м’язи спини 
деякий час запобігають ослабленню фіксації, але з 
часом під впливом несприятливих чинників розсла-
бляються, що призводить до подразнення корінців та 
появи болю, особливо при навантаженні на хребет.

Особливостями ВБС у хворих на РС є ранній поча-
ток больового синдрому (БС), тривале існуванню 
болю без чітких періодів погіршення або поліпшення, 
слабкої або помірної інтенсивності, помірно вираже-
ні м’язово-тонічні порушення, наявні на всіх рівнях 

хребта. Корінцеві порушення легкого ступеня (пред-
ставлені переважно симптомами натягу). Корінцеві 
болі зумовлені порушенням м’язового тонусу, спас-
тичністю з перерозподілом навантаження на хребет 
під час ходьби. На рентгенограмах дистрофічні зміни 
легкого ступеня, не відповідають тривалості та інтен-
сивності БС. Зазвичай спостерігають недостатній 
ефект від стандартної комплексної терапії.

При обстеженні таких пацієнтів необхідно врахову-
вати такі чинники: молодий вік пацієнтів, тривале існу-
вання ВБС, незначний ефект від традиційної терапії, 
відсутність значних дистрофічних змін на рентгеногра-
мах хребта, наявність симптому Лермітта в анамнезі чи 
на момент огляду. Таким пацієнтам необхідно провести 
магнітно-резонансну томографію відповідного відділу 
хребта та спинного мозку для заперечення іншої пато-
логії, зокрема наявності вогнищ демієлінізації.

Л. І. Соколова, М. Г. Матюшко
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ
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МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

Мета роботи — провести аналіз наявності ВБС та 
вивчити вплив медикаментозної терапії при лікуванні 
хворих на РС з ВБС.

Матеріали і методи. Протягом 2014 — 2015 рр. у III 
неврологічному відділенні Київської міської клінічної 
лікарні № 4 перебували на лікуванні 883 хворих на РС. 
Обстежено 65 хворих (37 жінок та 28 чоловіків), які 
пред’являли скарги на наявність болю. Вік хворих  — 
від 19 до 59 років, тривалість захворювання  — від 
8  міс до 30 років. Діагноз верифіковано на підставі 
скарг, анамнезу, результатів неврологічного обстежен-
ня та даних магнітно-резонансної томографії (за крите-
ріїями Mac Donald (2010)). Інтенсивність больового 
синдрому визначали за допомогою візуально-аналого-
вої шкали (ВАШ). Хворим з ВБС призначали Моваліс 
(мелоксикам) по 15 мг внутрішньом’язово 3 — 5 днів 
поспіль з переходом на пероральний прийом препара-
ту до 10 днів. Моваліс в організмі не взаємодіє з інши-
ми препаратами, що має важливе значення для раціо-
нальної терапії хворих на РС. На відміну від інших 
нестероїдних протизапальних препаратів Моваліс 
рідко спричиняє гастропатію, що дуже важливо для 

хворих на РС, особливо, якщо їм призначають гормо-
нальні препарати. Хворі з ВБС отримували також 
комплексний препарат вітамінів групи В  — Мільгаму 
по 2 мл внутрішньом’язово до 10 днів. Вітаміни групи В 
діють на активність ноцицептивних нейронів ЦНС.

Результати. За результатами обстеження, у 
65  (7,4 %) хворих виявлено БС різної інтенсивності та 
локалізації. ВБС відзначали 23  (35,3 %) хворих, з них 
6 — болі в шийному та шийно-грудному відділах хребта, 
17 — у попереково-крижовому. Більшість хворих поси-
лення болю пов’язували з фізичним навантаженням. 
За шкалою ВАШ інтенсивність болю хворі оцінювали 
3 — 5 балами. Серед 23 хворих з ВБС позитивний ефект 
(зниження оцінки за ВАШ на 2 — 3 бали) отримано у 17 
хворих протягом 5 днів. Решта пацієнтів отримували 
Моваліс перорально до 10 днів. Усі пацієнти відзначали 
зниження болю на 2 — 3 бали на 8-му — 10-ту добу.

Висновки. У хворих на РС з ВБС переважають болі 
в шийно-грудному та попереково-крижовому відділах 
хребта. Призначення хворим з ВБС мелоксикаму 
разом з комплексом вітамінів групи В має позитив-
ний ефект та поліпшує їх стан.

Мета роботи — визначити ефективність інгібіто-
рів фосфодіестерази-5 у лікуванні порушень сексу-
альної функції (СФ) у чоловіків, хворих на розсіяний 
склероз, (РС).

Матеріали і методи. Обстежено 60 чоловіків, хво-
рих на РС. Середній вік хворих  — (32,7 ± 6,8) року. 
Середня тривалість захворювання — (5,2 ± 4,4) року, 
ступінь інвалідизації за шкалою EDSS  — (3,0 ± 1,0) 
бала (від 1,0 до 6,5 бала). Хворих було розподілено на 
дві групи: основну (29 хворих, яким на тлі лікування 
РС призначали інгібітори фосфодіестерази-5) та 
порівняння (31 хворий, який отримував традиційне 
лікування РС). Хворим проведено клініко-неврологіч-
не обстеження з оцінкою неврологічного дефіциту за 
шкалою EDSS та анонімне тестування за допомогою 
опитувальників для визначення стану СФ (IIEF, SEAR) 
до та після лікування. Препарат призначали в стадії 
ремісії протягом 1,5 міс по 50 мг за 1 год до статевого 
акту.

Результати. Порушення СФ (зниження лібідо, 
ерекції, порушення оргазму) виявлено у 37  (61,7 %) 
чоловіків. В основній групі легкі порушення СФ мали 

14  (48 %) хворих, помірні  — 6  (20,6 %), виражені  — 
5 (17,2 %), у групі порівняння — відповідно 14 (45,1 %), 
3 (9,6 %) та 2 (6,4 %) хворих. Зниження якості стосун-
ків між сексуальними партнерами відзначено у 
22 (36,7 %) хворих на РС: в основній групі легке зни-
ження виявлено у 17  (58,6 %) хворих, помірне  — у 
5 (17,2 %), у групі порівняння — відповідно у 7 (22,6 %) 
та 1 (3,2 %) хворого. Відзначено поліпшення СФ у хво-
рих основної групи (вірогідне за всіма показниками 
(р ≤ 0,05)), а також партнерських стосунків, достовір-
не підвищення сексуального та загального задово-
лення стосунками (р ≤ 0,05). У хворих групи порівнян-
ня не виявлено суттєвих змін у сексуальній сфері та 
якості сексуальних стосунків протягом дослідження.

Висновки. У хворих на РС чоловіків на тлі тради-
ційного лікування РС з додатковим застосуванням 
інгібіторів фосфодіестерази-5 виявлено достовірне 
поліпшення СФ, якості сексуальних стосунків між 
партнерами та рівня сексуального життя на відміну 
від групи порівняння. В схему лікування хворих на РС 
з розладами СФ рекомендовано вводити інгібітори 
фосфодіестерази-5.

Л. І. Соколова 1, Н. С. Радзіховська 2
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МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

Мета роботи — вивчити особливості відновлення 
неврологічного дефіциту у хворих з кардіоемболічним 
та атеротромботичним підтипом ішемічного інсульту 
залежно від стану фібринолітичної активності крові.

Матеріали і методи. Проведено комплексне кліні-
ко-неврологічне обстеження 78 хворих (39 жінок та 
39 чоловіків) у гострий період та в період залишкових 
явищ атеротромботичного (АТІ — 17 жінок та 17 чоло-
віків) та кардіоемболічного (КЕІ  — 18 жінок та 18 
чоловіків) підтипу ішемічного інсульту. Середній вік 
хворих — (73,6 ± 8,9) року. Рівень неврологічного 
дефіциту оцінювали за шкалою NIHSS. Досліджували 
час Хагеман-залежного фібринолізу (ЧХЗФ). Виділяли 
хворих з помірно зниженою (ЧХЗФ — 10 — 20 хв) та 
виражено зниженою (ЧХЗФ > 20 хв) фібринолітичною 
активністю (ФА).

Результати. На першу добу ішемічного інсульту 
неврологічний дефіцит у хворих обох груп у середньо-
му відповідав середньому ступеню тяжкості, але 
достовірно відрізнявся у групах — у хворих з КЕІ був 
вираженішим (у середньому (11,3 ± 0,6) бала за шка-
лою NIHSS), тоді як у хворих з АТІ  — (9,1 ± 0,6) бала 
(р = 0,048). У період залишкових явищ спостерігали 
краще відновлення у хворих з КЕІ ((5,1 ± 0,3) бала), 
ніж у хворих з АТІ ((6,4 ± 0,4) бала, р = 0,043). У біль-
шості пацієнтів з АТІ у період залишкових явищ від-

значено краще відновлення неврологічного дефіциту 
у хворих з помірно зниженою ФА в перші години 
інсульту  — 71 % хворих мали неврологічний дефіцит 
легкого ступеня ((5,1 ± 2,1) бала), а у 29 % хворих не 
відзначено неврологічного дефіциту. Гірше віднов-
лення спостерігали у хворих з виражено зниженою 
ФА — у 15,8 % хворих залишився тяжкий ((13,5 ± 0,5) 
бала) ступінь неврологічного дефіциту, у 26,3 %  — 
середній ступінь ((9,2 ± 1,6) бала), у 57,9 % — легкий 
ступінь ((2,3 ± 0,6) бала). Серед хворих з КЕІ у пацієн-
тів з помірним зниженням ФА відзначено повне від-
новлення неврологічного дефіциту, тоді як у хворих з 
вираженим зниженням ФА зареєстровано гірше від-
новлення неврологічного дефіциту  — у 6,5 % хворих 
утримувався тяжкий ((14 ± 0,5) бала) неврологічний 
дефіцит, у 67,8 % хворих — середнього ступеня вира-
женості ((9,6 ± 0,7) бала), у 25,7 % — легкого ступеня 
((4,0 ± 0,7) бала).

Висновки. У хворих з обома підтипами інсульту з 
помірно зниженою ФА в період віддалених наслідків 
спостерігали менший неврологічний дефіцит, ніж у 
хворих зі значним її зниженням. У пацієнтів з КЕІ з 
виражено зниженою ФА у гострий період зберігався 
середній неврологічний дефіцит у період залишкових 
явищ порівняно з пацієнтами з АТІ, які мали легкі 
неврологічні порушення.

Л. І. Соколова, В. Ю. Шандюк, В. С. Мельник
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Ступінь відновлення неврологічного дефіциту у хворих  
з кардіоемболічним та атеротромботичним підтипом ішемічного 
інсульту залежно від стану фібринолітичної активності крові

Мета роботи — визначити субклінічні нейропси-
хологічні порушення у хворих при ізольованому 
інфаркті мозочка в гострий і відновний період.

Матеріали і методи. Проведено комплексне кліні-
ко-неврологічне та нейропсихологічне обстеження 
25 хворих з гострим ізольованим інфарктом мозочка 
(чоловіків було 16, жінок  — 9; середній вік  — 
(59,6 ± 8,6) року). Нейропсихологічні порушення оці-
нювали з використанням показників ефекту словес-
но-кольорової інтерференції — тесту Струпа.

Результати. У 23  (92 %) із 25 пацієнтів після 
інфаркту мозочка виявили субклінічні порушення піз-
навальних процесів: дефіцит селективної уваги, упо-
вільнення виконавчих функцій, прийняття рішень, 
стомлюваність та/або зниження спроможності інгібу-
вати поточні конкретні процеси, які тісно пов’язані з 
дисфункцією конвекситальної асоціативної кори пре-

фронтальної ділянки лобових часток головного мозку. 
Субклінічні когнітивні порушення у хворих поєднува-
лися з мозочковим руховим синдромом. Їх вияви були 
вираженішими при інфарктах у ділянці верхньої арте-
рії мозочка порівняно з інфарктами задньої нижньої 
артерії мозочка, хоча відмінності були недостовірни-
ми. Контрольне спостереження через 3 і 12 міс пока-
зало, що пізнавальні функції в пацієнтів мали тенден-
цію до поліпшення.

Висновки. При ізольованому інфаркті мозочка 
виявлено субклінічні нейропсихологічні розлади, які 
виявлялися порушенням селективної уваги, уповільнен-
ням виконавчих функцій та прийняття рішень. Тест Стру-
па  — важливий психометричний метод діагностики 
когнітивних порушень у хворих з мозочковим інфарк-
том, але для повної оцінки вищих психічних функцій 
його доцільно поєднувати з батареєю інших тестів.

Г. С. Трепет
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, Київ

Тест Струпа в діагностиці нейропсихологічних порушень  
при ізольованих інфарктах мозочка
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Тяжка черепно-мозкова травма (ТЧМТ) досі залиша-
ється однією з актуальних проблем сучасної медицини, 
адже у більшості випадків вона призводить до стійкої 
інвалідизації постраждалих, значних економічних втрат.

Мета роботи — визначити клініко-нейрофізіоло-
гічні (НФ) маркери тяжкості стану пацієнтів в динаміці 
ранньої реабілітації після ТЧМТ і прогнозування сту-
пеня відновлення.

Матеріали і методи. Дослідження проведено у 
150 пацієнтів з ТЧМТ, які перебували в комі понад 10 
діб. Середній вік хворих  — (22,9 ± 6,7) року. Серед 
пацієнтів переважали чоловіки — 118 (72 %). Прове-
дено комплексне клініко-неврологічне обстеження з 
оцінкою свідомості за шкалою ком Глазго та 
Т. А.  Доброхотової. В динаміці виконували магнітно-
резонансну або спіральну комп’ютерну томографію 
голови. Комплекс НФ-методів діагностики передба-
чав: комп’ютерну електроенцефалограму, доповнену 
методами нелінійного багаторозмірного аналізу, 
соматосенсорні викликані потенціали (ССВП), моторні 
викликані потенціали (МВП). Усім хворим у період ран-
ньої реабілітації, починаючи з 10-ї доби після травми, 
проводили лікувальний курс транскраніальної магніт-
ної стимуляції у проекції коркових полів 1, 2, 3, 4, 6, 9, 
18, 19, 40, 46 за Бродманом та стовбура мозку. 
Залежно від рівня відновлення свідомості хворих роз-
поділили на дві групи: 1-ша група — 122 (81,3 %) паці-
єнти, які протягом наступних 3 міс перейшли з І стадії 
синдрому посткоматозного порушення свідомості  — 
вегетативного стану (ВС)  — на вищі стадії, 2-га 
група — 28 (18,7 %) осіб, які залишилися у ВС.

Результати. За даними КЕЕГ у хворих з перенесе-
ною ТЧМТ виявлено виражені відхилення від норми у 

вигляді порушення просторової організації, відсут-
ності або значної редукції домінантного α-ритму при 
збільшенні повільних δ- і θ-ритмів або, навпаки, висо-
кочастотних β-складових. Прогноз виходу з ВС був 
вірогідним при високому рівні ентропії Колмогоро-
ва — Сіная, особливо в лобних та скроневих ділянках, 
високій розмірності системи/розмірності атрактора, 
яка корелювала з показниками міжпівкульної асиме-
трії, відтворюваності/повторюваності цих показників 
у динаміці. У більшості пацієнтів виявлено відхилення 
амплітудно-часових характеристик ССВП та МВП — у 
60 та 85 % відповідно. Встановлено пряму залежність 
між тяжкістю неврологічного дефіциту за шкалою ком 
Глазго та амплітудою компонента N20 (r = 0,79; 
р < 0,001). Найбільші відхилення показників зареє-
стровано у хворих 2-ї групи (р < 0,05).

Після проведення ранньої реабілітації з викорис-
танням лікувальної ТМС відзначено позитивні зміни 
біоелектричної активності мозку у вигляді підвищен-
ня частоти основного ритму, поліпшення міжпівкуль-
них і внутрішньопівкульних зв’язків, амплітудно-часо-
вих характеристик полімодальних викликаних потен-
ціалів, зниження моторних порогів при ТМС, пере-
важно у хворих 1-ї групи.

Висновки. Комплексна клініко-нейрофізіологічна 
діагностика з використанням КЕЕГ, доповненої мето-
дами нелінійного багаторозмірного аналізу, ССВП та 
МВП, дає змогу вірогідно характеризувати тяжкість 
поточного стану пацієнта з ТЧМТ, виявити структури 
мозку з найбільш вираженою дисфункцією, загальну 
спрямованість змін НФ-показників у динаміці, обґрун-
товує реабілітаційні підходи та сприяє прогнозуванню 
виходу із тривалої коми.

А. І. Третьякова 1, О. В. Кулик 2

1 ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А. П. Ромоданова НАМН України», Київ
2 Науково-практичний центр нейрореабілітації «Нодус», Бровари

Використання нейрофізіологічних методів діагностики  
в підгострий період тяжкої черепно-мозкової травми

Мета роботи — виявити вплив неврологічних 
навантажень на частоту серцевих скорочень (ЧСС).

Матеріали і методи. Обстежено 221 хворого. 
Середній вік хворих — (44,81 ± 14,15) року. Всі обсте-
жені скаржилися на запаморочення, серцебиття та 
біль у ділянці серця. Проводили ЕКГ у стані спокою. 
Протягом 20 с виконували одне з неврологічних 
навантажень. Проводили пробу Такагаші: 10 рухів 
головою з частотою 1 Гц у секторі 90°. Застосовували 
оптокінетичне навантаження: стеження за яскравим 
предметом, який рухається на відстані 30 см від очей 

хворого в секторі 30°, а також рахування: хворому 
пропонували протягом 30 с від 100 віднімати по 7. 
Після випробування знову записували ЕКГ, хворому 
давали кілька хвилин для відновлення ЧСС і запису-
вали контрольну ЕКГ.

Результати. Проба Такагаші дала змогу виявити 
збільшення ЧСС з (69,9 ± 6,9) до (77,0 ± 9,0) за 1 хв. 
Детальний аналіз установив збільшення ЧСС у 83,8 % 
хворих, зниження — у 8,1 %, незмінену ЧСС — у 8,1 %. 
Статистично значущі зміни відзначено у 60,0 % хворих, 
у яких збільшення ЧСС перевищувало 5 за 1 хв (від 

К. Ф. Трінус
Приватний вищий навчальний заклад «Міжнародна академія екології та медицини», Київ
ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» ДУС, Київ

Особливості електрокардіограми при неврологічних навантаженнях
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(69,3 ± 6,8) до (80,5 ± 7,5) за 1 хв, p = 0,0099). Оптокі-
нетичне навантаження спричинило збільшення ЧСС з 
(69,5 ± 7,6) до (73,2 ± 8,8) за 1 хв, причому збільшення 
ЧСС зареєстроване у 73 % хворих, зменшення  — у 
24 %, незмінена ЧСС  — у 3 %. У хворих, у яких збіль-
шення ЧСС становило до 10 за 1 хв, достовірних змін 
не спостерігали, тоді як у 3 % хворих, у яких збільшення 
ЧСС перевищувало 10 за 1 хв, воно збільшилося від 
(66,3 ± 12,9) до (80,3 ± 13,6 за 1 хв, p = 0,02). Рахуван-
ня та віднімання спричинило збільшення ЧСС від 

(70,3 ± 7,7) до (78,8 ± 11,8) за 1 хв, тобто на 12 %, 
p = 0.001). Збільшення ЧСС відзначено у 75,7 % хво-
рих, зменшення — у 21,6 %, незмінену ЧСС — у 2,7 %.

Висновки. У хворих з кардіологічними скаргами 
використання неврологічних навантажень дало змогу 
виявити соматоморфні розлади, кардіоневрози 
(F 45.3 за МКХ-10). Активація різних рівнів мозку 
(кори, чотирьохгорбочкового тіла, стовбура) може 
ізольовано спричиняти зміну ЧСС, вказуючи на топо-
графію виникнення порушень серцевого ритму.

Известно, что неправильное заполнение таких 
метатегов на медицинских сайтах, как заголовок 
(title), описание (description), название страницы (H1) 
и ключевые слова (key words), приводит к понижению 
сайта в рейтингах выдачи поисковых систем.

Цель работы — ознакомить с правилами запол-
нения метатегов.

Материалы и методы. С помощью интернет-сер-
висов http://www.seochecklist.ru/, http://audit.
megaindex.ru/, https: // saitreport.ru/ проведена про-
верка 7 сайтов медицинской тематики на предмет 
заполнения метатегов. В метатегах title, H1 и 
description проверяли количество символов, привле-
кательность для пользователя, наличие ключевых 
слов, уникальность, отсутствие дублей, в метатеге key 
words — количество символов, количество родствен-
ных фраз, отсутствие дублей.

Результаты. При автоматическом заполнении 
метатегов часто встречаются ошибки, в некоторых 

случаях происходит «разрывание» ключевых слов: 
препарат 9,5 %, раствор 4,2 %, терапия 1,7 %, нфуза 
1,3 %, йный 1,3 %, средство 1 %, медицина 0,9 % и т. д. 
При ручном заполнении метатегов таких ошибок не 
допускают: головокружение 92 %, лечение головокру-
жения 90 %, 20 типов головокружения 87 % и т. д.

Выводы. Правила заполнения метатегов следую-
щие: метатеги title и Н1 должны содержать не более 
70 символов, отражать суть страницы, быть привле-
кательными для пользователя, уникальными, удобны-
ми для чтения, содержать ключевые слова. Метатег 
description должен содержать не более 130 симво-
лов, быть уникальным, привлекательным, побуждаю-
щим к действию, в нем должны присутствовать клю-
чевые слова. Метатег keywords должен содержать до 
20 родственных ключевых фраз, не иметь дублей, 
быть уникальным, понятным человеку и поисковому 
роботу. Правильное заполнение метатегов сущест-
венно повышает рейтинг сайта в поисковой выдаче.

О. А. Тринус
Частное высшее учебное заведение «Международная академия экологии и медицины», Киев

Правила заполнения метатегов на медицинских сайтах

У пацієнтів, які перенесли повторні легкі черепно-
мозкові травми (ЧМТ), у подальшому можуть спостері-
гатися когнітивні порушення надсегментарного ступе-
ня, які в деяких випадках потребують експертної 
оцінки та лікування.

Мета роботи — оцінити зміни когнітивних функцій 
у пацієнтів, які перенесли повторні легкі ЧМТ, завдяки 
використанню в діагностичному комплексі реєстрації 
когнітивних викликаних потенціалів (КВП) та нейроп-
сихологічного тестування (НПТ).

Матеріали і методи. Обстежено 42 пацієнтів, які 
перенесли повторні ЧМТ легкого ступеня. Вік пацієн-
тів  — від 18 до 32 років. Дослідження проведено 
через 1 — 6  міс після останньої легкої ЧМТ. До конт
рольної групи залучено 30 практично здорових осіб 
такого самого віку. Поряд із клініко-неврологічним 
дослідженням та НПТ із застосуванням шкал викорис-
товували нейрофізіологічні (НФ) методи, зокрема 
комп’ютерну електроенцефалографію (КЕЕГ) та реє-
страцію КВП Р300.

Л. Л. Чеботарьова 1, А. В. МуравсЬкий 2, О. С. Солонович 1

1 ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А. П. Ромоданова НАМН України», Київ
2 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П. Л. Шупика МОЗ України, Київ

Клініко-нейрофізіологічні критерії діагностики когнітивних розладів  
у пацієнтів з повторними легкими черепно-мозковими травмами
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Мета роботи — вивчити густину теплового потоку 
(ГТП) і температуру поверхні тіла (ТПТ) людини на рівні 
L4—S1 у пацієнтів з нестабільністю попереково-кри-
жового відділу хребта у поєднанні з грижами між-
хребцевих дисків (МХД) на цьому рівні для поліпшен-
ня діагностики неврологічних виявів цього процесу 
на ранніх стадіях захворювання.

Матеріали і методи. Об’єктом дослідження були 
50  пацієнтів (29 чоловіків та 21 жінка) молодого та 
середнього віку, яких розподілили на три групи: 
1-ша  — 10 пацієнтів з наявністю гриж та протрузій 
МХД у поперековій ділянці хребта, 2-га — 30 пацієн-
тів з грижами та протрузіями МХД у поперековій 
ділянці хребта в поєднанні з нестабільністю попере-
ково-крижового відділу хребта, контрольна  — 
10  пацієнтів без зазначеної патології. Дослідження 
проведено на багатоканальному приладі, розробле-
ному в НДІ НАН України, який призначений для одно-
часного вимірювання ГТП і ТПТ тіла людини контак-
тним способом. Використовували спеціалізовану 
комп’ютерну програму Termo Monitor для обробки 
даних з електронного реєстратора, їх накопичення і 
відтворення у заданому вигляді на персональному 
комп’ютері, що дає змогу здійснювати моніторинг 
температурного та теплового стану людини у режимі 
реального часу. Вимірювання проводили в паравер-
тебральних ділянках на рівні L4–S1 симетрично з 
обох боків.

Результати. Установлено, що в осіб контрольної 
групи ТПТ і ГТП були низькими з обох боків — відпо-
відно (30,2 ± 0,5) °C та (71,3 ± 0,5) Вт/м2.

Люмбалгія без ознак нестабільності. Відзначено 
різке підвищення ГТП та його коливання на боці болю, 
поодинокі скачки температури (на нашу думку, в біо-
логічно активних точках) на боці болю і низькі значен-
ня ТПТ та ГТП на інтактному боці  — (2,2 ± 0,4) °C і 
(80,5 ± 0,6) Вт/м2.

Люмбалгія на тлі нефіксованого ретролістезу та 
гриж МХД. На боці болю спостерігали симптом «ножиць» 
(пересічення ТПТ і ГТП) та збільшення величини ГТП, а 

також паралельне зростання ТПТ на боці болю та 
інтактному боці: (34,7 ± 0,2) °C, (85,4 ± 0,6) Вт/м2.

Люмбоішіалгія на тлі нефіксованого лінійного анти-
лістезу та гриж МХД. Величина ТПТ та ГТП на боці болю 
коливалася у значних межах, але не пересікалася з 
показниками ГТП: (33,5 ± 0,4) °C, (84,3 ± 0,7) Вт/м2.

Люмбоішіалгія при грижах МХД без ознак неста-
більності. Спостерігали паралельне коливання ТПТ і 
ГТП на боці болю та низькі показники на інтактному 
боці: (34,8 ± 0,5) °C, (101,6 ± 0,3) Вт/м2.

Люмбоішіалгія при лінійному нестабільному ретро-
лістезі в поєднанні з грижами МХД. Виявлено тенден-
цію до симптому «ножиць» на боці болю при вимірю-
ванні ГТП та паралельний підйом величини ТПТ з обох 
боків: (35,2 ± 0,5) °C, (68,5 ± 0,4) Вт/м2.

Люмбоішіалгія при фіксованому ретролістезі та 
грижах МХД. Спостерігали позитивний симптом 
«ножиць» та менше коливання величини ТПТ і ГТП на 
боці болю: (33,4 ± 0,7) °C, (69,1 ± 0,2) Вт/м2.

Нейропатія сідничного нерва при лінійному нефік-
сованому ретролістезі в поєднанні з грижами МХД. 
Зафіксовано позитивний симптом «ножиць» при 
плавному підвищенні ТПТ та зниженні ГТП на боці 
болю: (30,2 ± 0,4) °C, (74,3 ± 0,5) Вт/м2.

Нейропатія сідничного нерва при лінійному фіксо-
ваному ретролістезі в поєднанні з грижами МХД.  
Спостерігали позитивний симптом «ножиць» з обох 
боків, чіткіший на боці болю: (33,2 ± 0,5) °C, 
(71,3 ± 0,7) Вт/м2.

Висновки. Вимірювання величини ТПТ пацієнта з 
одночасним визначенням ГТП у цій ділянці  — висо-
коінформативний метод діагностики. Визначення 
показників теплової терморегуляції в попереково-
крижовій ділянці хребта в осіб з дегенеративно-дис-
трофічною патологією хребта за наявності гриж та 
протрузій МХД на тлі нестабільності хребта або без 
ознак нестабільності в цій ділянці хребта дає змогу 
поліпшити діагностику неврологічних виявів зазна-
ченої патології, спрогнозувати перебіг захворювання 
та обрати оптимальну тактику лікування.

О. Є. Юрик, Н. П. Слободянюк, Т. М. Секер, Н. Є. Юрик
ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», Київ

Показники теплометрії в діагностиці неврологічних виявів остеохондрозу 
хребта при нестабільності попереково-крижових сегментів

Результати. За даними КЕЕГ, у 13 (30,9 %) випад-
ках відхилень від норми не виявлено, у 33,3 % випад-
ків зафіксували підвищення індексу β-ритму в поєд-
нанні з дифузними гострими хвилями при збережено-
му α-ритмі. У 28,5 % пацієнтів відзначено спотворену 
реакцію на світлове подразнення (спалах) у вигляді 
посилення α-коливань замість нормального їх при-
гнічення, найбільш виражене у центральних відве-
деннях. У 42,8 % випадків реєстрували збільшення 
латентних періодів КВП Р300 з перевищенням показ-
ників вікової норми, в контрольній групі такі зміни 

відзначили у 12,9 % випадків. Зниження амплітуди 
комплексу Р300 порівняно з показниками вікової 
норми виявлено у 47,6 % пацієнтів, у контрольній 
групі — у 9,67 % випадків (р < 0,05).

Висновки. Застосування клініко-неврологічного 
обстеження в комплексі з нейрофізіологічними мето-
дами діагностики — КЕЕГ та КВП, НПТ у пацієнтів, які 
перенесли повторні легкі ЧМТ, дає змогу точніше 
виявляти приховані порушення когнітивних функцій: 
спрямованої уваги, обробки інформації, прийняття 
рішення.
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до уваги авторів

Умови публікації в «Українському неврологічному журналі»

Статті публікуються українською або російською мовою.
Авторський оригінал подають обов’язково у двох фор

мах — роздрукований на папері та в електронному виг
ляді (на магнітному носії або надісланий електронною 
поштою). Електронна та друкована версії мають бути ана
логічними і містити: 

	 індекс УДК; назву статті; прізвища та ініціали авто
рів; назву установи, де працюють автори, міста, країни 
(для іноземців);

	 текст (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття — до 
12 с.; коротка інформація — до 3 с.). Увага! Питання про 
публікацію в журналі великої за обсягом інформації вирі
шується індивідуально, якщо, на думку редколегії, вона 
становить особливий інтерес для читачів;

	 таблиці, малюнки, графіки, фотографії з додаван
ням електронних копій (див. нижче);

	 список цитованої літератури (загальна кількість не 
повинна перевищувати 20, для оглядів — 50, при цьому 
50 % з них мають бути менше ніж п’ятирічної давнини);

	 резюме з повним заголовком статті, прізвищами 
та ініціалами авторів,  ключовими словами (від 5 до 10 
слів чи словосполучень, що розкривають зміст статті) 
трьома мовами: українською, російською та англій
ською (переклад має бути якісним і точним);

	 поштову та електронну адресу, номер телефону 
одного з авторів для опублікування в журналі;

	 фотографію першого автора (якщо авторів більше 
двох або один автор) або фотографію двох авторів 
(якщо авторів двоє). Фотографії мають бути не меншими 
ніж 3 × 4 см;

	 заповнений бланк ліцензійних умов використання 
наукової статті (див. останню сторінку в попередньому 
номері);

	 номери телефонів для забезпечення оперативного 
зв’язку редакції з авторами. 

Додатково трьома мовами надаються: прізвища, іме
на, по батькові всіх авторів, назви установ, в яких пра
цюють автори, міста, наукові ступені, звання, посади, 
контактні дані. УВАГА! Прізвища та імена редакцією не 
коригуються, друкуються в авторській редакції. Про
симо перевіряти правильність написання. Транслітера
цію виконувати згідно з Постановою № 55 Кабінету 
Міністрів України від 27 січня 2010 р. «Про впорядкуван
ня транслітерації українського алфавіту латиницею».

Статтю підписують усі автори та надсилають у редак
цію з офіційним направленням від закладу, в якому 
виконано роботу.

Текст набирають у редакторі Microsoft Word гарнітурою 
Times New Roman, 12 пунктів, без табуляторів і перено
сів. Розмір аркушів 210 × 297 мм (формат А4). Інтервал 
між рядками — півтора, поля з усіх боків по 20 мм. У тек
сті та заголовках не має бути слів, набраних великими 
літерами. 

Називаючи лікарський препарат, перевагу надавати 
міжнародній непатентованій назві (INN), її писати з малої 
літери. У разі потреби навести торгову назву — подавати 
її з великої літери та в лапках.

Структура основного тексту статті має відповідати 
загальноприйнятій структурі для наукових статей. 

Так, статті, що містять результати експериментальних 
досліджень, зокрема дисертаційних, і розміщені під руб
рикою «Оригінальні дослідження», складаються з таких 
розділів: «Вступ», «Мета роботи», «Матеріали і методи», 
«Результати та обговорення», «Висновки». 

Резюме до статтІ, в якій публікуються результати екс
периментальних досліджень, повинно мати ту саму струк
туру, що й стаття, і містити ті самі рубрики, за вийнятком 
вступу. Обсяг резюме  — одна друкована сторінка.

Інші статті (клінічні спостереження, лекції, огляди, статті 
з історії медицини тощо) можуть оформлятися інакше.

Рисунки, таблиці, діаграми та формули мають бути 
включені в текст і, бажано, в одному файлі з ним.

ТаблицІ слід будувати в редакторі Microsoft Word без 
табуляторів і службових символів усередині. Кожна таб
лиця повинна мати заголовок і порядковий номер. 

Ілюстративні матеріали (фотографії, малюнки, креслен
ня, діаграми, графіки тощо) позначають як «рис.» та нуме
рують за порядком їхнього згадування у статті. 

ДІаграми та графІки будують у форматах Excel або 
Graph і вставляють у текст разом з вихідними даними, які 
використовували для побудови.

ФотографІЇ, ехограми, виконані професійно вручну 
малюнки подають в оригіналі (на зворотному боці ілюст
рацій мають бути зазначені прізвища авторів, назва статті, 
номер та підпис до рисунка, верх та низ зображення) або 
електронному вигляді (відскановані з роздільністю не мен
ше 300 dpi і збережені у форматах TIFF або JPEG). Фотогра
фії пацієнтів подають з їхньої письмової згоди або в такому 
вигляді, щоб особу хворого неможливо було встановити.

СПИСКИ ЛІТЕРАТУРИ складають тільки за алфавітом: 
спочатку праці українською та російською мовами (кири
лицею), а потім латиницею. Порядок оформлення: для 
монографій — прізвище, ініціали, назва книжки, місце 
видання (місто, видавництво), рік, кількість сторінок (нап
риклад: 6. Дегтярёва И.И. Панкреатит.— К.: Здоров’я, 
1992.— 168 с.); для статей із журналів та збірників — 
прізвище, ініціали, повна назва статті, стандартно скоро
чена назва журналу або назва збірника, рік видання, 
том, номер, сторінки (початкова і остання), на яких вмі
щено статтю (наприклад: 8. Васильєва Н.В. Стан оксидан
тної та захисної глутатіонової систем крові хворих у різні 
періоди мозкового інсульту // Буков. мед. вісник.— 
1998.— Т. 2, № 2.— С. 80—84. Для іноземних видань: 7. 
Eastell R., Boyle I., Compsyon J. et al. Management of male 
osteoporosis: Report of the UK Consensus Group // 
Quarterly J. Med.— 1998.— Vol. 91, N 2.— P. 71—92.). 
Просимо обмежувати кількість джерел 40 працями.

Скорочення слів та словосполучень наводять за стан
дартами «Скорочення слів і словосполучень на іно
земних європейських мовах в бібліографічному описі 
друкованих творів» (ГОСТ 7.1178 та 7.1277), а також 
за ДСТУ 358297 «Скорочення слів в українській мові в 
бібліографічному описі».

Усі статті, що надійшли до редакції, підлягають рецен
зуванню та редагуються відповідно до умов публікації в 
журналі. Редакція залишає за собою право змінювати 
стиль оформлення статті. За необхідності стаття може 
бути повернута авторам для доопрацювання та відпові
дей на запитання.

Коректура авторам не висилається, вся додрукарська 
підготовка проводиться редакцією за авторським оригі
налом. Відхилені рукописи авторам не повертають.

Передрук статей можливий лише з письмової згоди ре
дакції та з посиланням на журнал.

Статті надсилати на адресу:
01030, м. Київ, вул. М. Коцюбинського, 8а.
Email: vitapol@i.com.ua, journals@vitapol.com.ua.
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