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Особенность этого научного форума

состоит в том, что это был последний

конгресс EFNS в истории. В следующем

году на Европейском континенте прой�

дет уже Мировой конгресс неврологии

(г. Вена, Австрия), в 2014 году – объеди�

ненный (переходной) конгресс EFNS и

ENS (Европейское неврологическое со�

общество), а с 2015 года произойдет объ�

единение этих двух неврологических ас�

социаций. Новая организация будет на�

зываться Европейской академией нев�

рологии. Структура ее и формат конг�

рессов будут совершенно новыми.

В этом году участники конгресса со�

средоточились на практических аспектах

неврологии. Так, все обучающие курсы

были сфокусированы не на теоретичес�

ких аспектах и молекулярных механиз�

мах тех или иных заболеваний, а на веде�

нии пациентов с той или иной невроло�

гической патологией. Это по достоин�

ству было оценено участниками – все

залы были переполнены, а в перерывах

заседаний в холле конгресс�центра с ин�

тересом обсуждались услышанные выс�

тупления.

Главные темы конгресса излагались в

форме лекций и были разделены темати�

чески: «Горячие темы неврологии»,

«Противоречия в неврологии», «Тера�

певтические достижения при рассеян�

ном склерозе», «Терапевтические слож�

ности ведения пациентов с нервно�мы�

шечными заболеваниями» и другие.

Ключевые моменты докладов, посвя�

щенных главным темам конгресса,

представлены в этой статье.

О новых возможностях магнитно�

резонансной терапии (МРТ) в диагнос�

тике болезни Паркинсона в своем докла�

де рассказал S. Lehericy (г. Париж,

Франция). В настоящее время при про�

ведении МРТ появилась новая после�

довательность – релаксометрия (R2),

которая позволяет судить о состоянии

микроструктур и чувствительна к со�

держанию железа в тканях. Данная

последовательность используется для

визуализации черной субстанции и го�

лубого пятна, она доступна в аппаратах с

ультравысоким напряжением магнитно�

го поля (7 Тл и выше). Использование

данной методики позволяет предсказать

развитие паркинсонизма задолго до пер�

вых клинических проявлений.

О «за» и «против» политерапии при

эпилепсии рассказали H. Stefan (г. Эр�

ланген, Германия) и C. Baumgartner

(г. Вена, Австрия). C. Baumgartner под�

черкнул, что первичная монотерапия

эффективна у 50% пациентов с эпилеп�

сией. Более того, у значительной части

пациентов при неэффективности на�

чальной монотерапии эффективный

контроль над эпиприпадками может

быть достигнут сменой противоэпилеп�

тического препарата (в монотерапии).

Профиль побочных явлений легче конт�

ролировать при проведении монотера�

пии, при этом нет необходимости учи�

тывать фармакологическое взаимодей�

ствие препаратов. Кроме того, терато�

генный эффект противоэпилептических

препаратов значительно меньше при их

использовании в монотерапии. При мо�

нотерапии приверженность к лечению

выше, а стоимость терапии ниже.

H. Stefan подчеркнул, что у значитель�

ной части пациентов полный (или адек�

ватный) контроль над эпиприпадками

может быть достигнут лишь при комби�

нации противоэпилептических препара�

тов. Он отметил, что предположения о

преимуществах монотерапии в настоя�

щее время подлежат уточнению ввиду

появления новых средств и новых дан�

ных о взаимодействии препаратов.

Доклад на тему «Лечение рассеянного

склероза – предотвратить – лучший

способ нейропротекции: «за» и «против»

представили A. Compston (г. Кембридж,

Великобритания) и R. Kapoor (г. Лон�

дон, Великобритания).

Современная концепция лечения па�

тогенеза рассеянного склероза (РС)

включает 2 основных звена: воспаление

и аксональную дегенерацию. Противо�

речивыми остаются взгляды на последо�

вательность данных процессов. Ряд ав�

торов считают, что на начальных этапах

заболевания основным фактором пора�

жения нервной системы является имму�

ноопосредованное воспаление. Именно

воспаление индуцирует каскад механиз�

мов, которые спустя время приводят к

аксональной дегенерации. В доказатель�

ство этому ученые приводят естествен�

ное течение рецидивирующе�ремитти�

рующего рассеянного склероза (РРРС):

на начальных этапах болезни в клини�

ческой картине наблюдаются обостре�

ния и ремиссии, а стойкий неврологи�

ческий дефицит (он обусловлен аксоно�

дегенерацией) возникает спустя время

(когда заболевание приобретает черты

вторичного прогрессирования).

По мнению A. Compston, с учетом

приведенных фактов, иммуномодулиру�

ющую терапию при РРРС целесообраз�

но назначать как можно раньше после

постановки диагноза, ведь она, по его

мнению, является нейропротекторной.

При подавлении воспалительного про�

цесса на ранних этапах развитие нейро�

дегенерации будет тормозиться, а значит

можно отсрочить развитие функцио�

нальной ограниченности больных.

Другие аргументы привел R. Kapoor:

иммуномодулирующая терапия при

РРРС уменьшает частоту атак, но в це�

лом не влияет на функциональный ис�

ход заболевания. Из этого следует, что

процессы воспаления и нейродегенера�

ции развиваются параллельно с самых

истоков заболевания. Это означает, что

для предотвращения развития инвалиди�

зирующего неврологического дефицита

у больных РС целесообразно примене�

ние нейропротекторов, направленных на

борьбу с процессами аксонодегенера�

ции. В настоящее время в доклиничес�

ких исследованиях ряд агентов показали

необходимые свойства, клинические

испытания запланированы на ближай�

шее время. По мнению R. Kapoor, в бу�

дущем концепция лечения РРРС изме�

нится, а стандартная схема лечения бу�

дет сочетать иммуномодуляторы и ней�

ропротекторы, если последние докажут

свою эффективность в клинических

исследованиях.

На пероральных формах лечения РС

в своем докладе остановился G. Comi

(г. Милан, Италия). В настоящее время в

Европе для лечения РРРС одобрены ре�

комбинантные интерфероны�бета и гла�

тирамера ацетат (в качестве терапии

первой линии). Все указанные формы

показали эффективность в снижении

частоты атак и их выраженности, а так�

же в замедлении прогрессирования нев�

рологического дефицита. Парентераль�

ный путь введения делает указанные

агенты несколько неудобными для па�

циентов, а ряд побочных реакций огра�

ничивает их применение у некоторых

больных.

Использование пероральных форм

для лечения РС потенциально увеличи�

вает приверженность к лечению и явля�

ется более удобным для пациентов.

В двух исследованиях III фазы

(CLARITY, TRANSFORM) было изуче�

но применение кладрибина и финголи�

мода per os.

В исследовании CLARITY было пока�

зано, что ежегодное применение корот�

ким курсом кладрибина (как в дозе 3,5

мг/кг, так и 5,25 мг/кг) приводит к зна�

чительному снижению частоты атак, ин�

валидизации, степени очагового пора�

жения мозга (при количественной оцен�

ке по данным МРТ). Более того, при его

применении отмечается увеличение до�

ли пациентов без обострений. Частота

побочных явлений при применении

кладрибина была сопоставима с таковой

при применении плацебо.

В исследовании TRANSFORM также

было показано значительное снижение

частоты ежегодных обострений и актив�

ности на МРТ при применении финго�

лимода, хотя в ходе данного исследова�

ния было зарегистрировано 2 смертель�

ных случая, связанных с инфекционны�

ми осложнениями. 

В исследовании FREEDOMS было

показано значительное снижение актив�

ности заболевания при применении
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финголимода, хотя его применение было

связано с некоторым риском развития

герпесвирусной инфекции и кардио�

васкулярных осложнений.

Еще 3 пероральных агента (BG12, те�

рифлуномид, лаквинимод) были изуче�

ны в исследованиях II фазы, исследова�

ния III фазы продолжаются.

На конгрессе был представлен совре�

менный европейский алгоритм лече�

ния РРРС (P. Sorensen, г. Копенгаген,

Дания). Как уже указывалось, к тера�

пии первой линии в Европе относят

интерфероны�бета и глатирамера аце�

тат. К терапии второй линии относят

натализумаб и финголимод, которые

назначают при недостаточной эффек�

тивности препаратов первой линии, а

также пациентам с изначально высоко

активным течением заболевания (на

старте).

Митоксантрон также одобрен для ле�

чения РРРС (и вторично�прогрессиру�

ющего РС), однако от его применения

многие центры отказываются, учиты�

вая профиль безопасности (лейкемоид�

ные реакции, осложнения со стороны

сердца).

По эффективности интерфероны�

бета практически одинаковые, однако в

ряде клинических исследований пока�

зано, что более быстрый и более значи�

тельный эффект в первые 6�12 мес лече�

ния достигается при применении ин�

терферонов с большей частотой введе�

ния (формы, которые применяются

трижды в неделю и через день). При

этом выработка нейтрализующих анти�

тел наблюдается в значительно мень�

шей степени у пациентов, которым наз�

начен интерферон�бета 1а с еженедель�

ным введением.

Таким образом, интерфероны�бета с

частым введением (трижды в неделю и

через день) могут быть выбором для па�

циентов с высокой клинической или

МРТ�активностью (в течение года до

начала лечения), а интерферон�бета с

нечастым (еженедельным) введением

можно назначать пациентам с меньшей

активностью заболевания.

Альтернативой интерферонам�бета

служит глатирамера ацетат, эффектив�

ность этих препаратов сопоставима.

При недостаточной эффективности

лечения препаратами первой линии

(или при изначально высокой активнос�

ти РС) следует применять натализумаб

или финголимод. Применение натали�

зумаба связано с риском грозного

осложнения – прогрессирующей муль�

тифокальной энцефалопатии (ПМЛ),

частота развития которой составляет

1 случай на 200 пациентов. В настоящее

время установлено, что фактором риска

развития ПМЛ является наличие анти�

тел к JC�вирусу в сыворотке крови боль�

ных РС (их определяют до начала имму�

носупрессивной терапии, а также в про�

цессе лечения).

У пациентов, в крови которых не вы�

являются антитела к JC�вирусу, натали�

зумаб может применяться до тех пор,

пока указанные антитела не появятся.

У пациентов с антителами к JC�виру�

су, которые получали иммуносупрес�

санты, в анамнезе применять натализу�

маб не стоит (можно использовать

финголимод).

Для тех же сероположительных (к JC�

вирусу) пациентов, которые никогда не

принимали иммуносупрессанты, ната�

лизумаб может назначаться сроком до 12

мес, при этом риск развития ПМЛ не�

значительный. При использовании ната�

лизумаба свыше 12 мес (но до 24 мес)

риск развития ПМЛ несколько возра�

стает, а при лечении более 24 мес дости�

гает значительного уровня.

При использовании финголимода

следует помнить, что в начале терапии

пациенты подлежат мониторингу в тече�

ние 6 ч ввиду риска развития сердечных

осложнений. Другие побочные явления

встречаются нечасто (вирусные инфек�

ции, макулярный отек, повышение

уровня печеночных трансаминаз и др.).

О новых перспективных подходах

к лечению эпилепсии рассказали

W. Loeschen (г. Ганновер, Германия) и

P. Boon (г. Гент, Бельгия).

В настоящее время разработан новый

способ введения противоэпилептичес�

ких препаратов – с локальной доставкой

к очагам эпиактивности в мозге. Экспе�

риментальные исследования в этой об�

ласти продолжаются.

Другим новым направлением в лече�

нии эпилепсии является нейроимплан�

тационная терапия. Это эксперимен�

тальное направление появилось около 4

лет назад и быстро развивается. Суть ме�

тода сводится к имплантации модифи�

цированных (в том числе стволовых)

клеток в определенные зоны мозга, ко�

торые ассоциируются с генерацией эпи�

активности у конкретного пациента.

При этом методами генной инженерии

клеткам (перед имплантацией) прида�

ются модифицированные свойства –

продукция аденозина или гамма�амино�

масляной кислоты (ГАМК) как потен�

циально подавляющих эпиактивность.

Исследуется также локальное (прямое)

введение эндогенных компонентов в

эпиочаг(и) – аденозина, галанина, ней�

ропептида V. 

Клеточная терапия требует адекватно�

го контроля и модуляции клеточной

пролиферации и дифференциации.

Исследования в этой области продолжа�

ются.

О роли генотипа и фенотипа в патоге�

незе мигрени рассказали в своем докла�

де A. Ducros (г. Париж, Франция) и

J. Olesen (г. Глотруп, Дания). Так, роль

генов в индукции молекулярных меха�

низмов развития мигрени в настоящее

время является неоспоримой. В то же

время в ряде обсервационных исследо�

ваний показано, что у носителей одних

и тех же генов клиническая картина

мигрени может в значительной степени

варьировать. Следовательно, большую

роль в патогенезе могут играть и внешние

факторы.

Следует отметить, что на сегодняш�

ний день четко определены факторы,

которые могут спровоцировать приступ

мигрени (яркий свет, черный шоколад,

красное вино, пересыпание и др.). В то

же время, внешние факторы, которые

способствуют формированию мигрени

как болезни, в настоящее время практи�

чески не изучены, хотя их роль доказана

в близнецовых исследованиях. Изуче�

ние этих факторов интересно и перспек�

тивно не только для лучшего понимания

сути заболевания, но и для разработки

новых подходов к лечению.

* * *
Этот конгресс запомнится участни�

кам интересными практическими ас�

пектами, атмосферой открытости, воз�

можностью прямого диалога, незаанга�

жированностью лекторов. Следует от�

метить, что именно это отличает евро�

пейские конгрессы от отечественных.

Последний конгресс EFNS, проведен�

ный в таком формате, стал значимым

событием в области неврологии.
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Науково�практичний журнал для лікарів, яких цікавлять проблеми 

Передплатний індекс – 37633

Періодичність виходу – 4 рази на рік

Вартість передплати – 200,00 грн

Для редакційної передплати на видання необхідно:

♦♦ перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму в будь�кому відділенні банку;

♦♦ надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної кількості

примірників;

♦♦ вказати адресу доставки примірників.

Наші реквізити:

р/р 26000052613363 ФКВ «Приватбанк», розрахунковий центр, МФО 320649,

код ЄДРПОУ 38419785

Наша адреса: «Медична газета «Здоров’я України», 03151, м. Київ,

вул. Народного Ополчення, 1

Телефон відділу передплати (044) 391�54�76,

e(mail: podpiska@health�ua.com

ПЕРЕДПЛАТА НА 2013 РІК!
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