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НЕВРОЛОГІЯ
ЗА МАТЕРІАЛАМИ КОНГРЕСУ

Професор кафедри неврології № 1 Національної медичної 
академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, доктор 
медичних наук Тетяна Миколаївна Слободін:

– Незважаючи на чітку клінічну 
визначеність рухових проявів ХП, 
які є основою для постановки діа-
гнозу, ця патологія є неймовірно 
гетерогенною як на ранніх, так 
і на пізніх стадіях розвитку. Протя-
гом останніх десятиліть триває 
дискусія щодо виділення окремих 
підтипів ХП, які були б корисними 
з прогностичної та терапевтичної 
точок зору. Зокрема, при тих чи 

інших клінічних варіантах хвороби слід обирати одні 
препарати для симптоматичної (замісної) терапії і кате-
горично уникати інших, щоб запобігти появі таких під-
ступних побічних ефектів, як, наприклад, психози, ім-
пульсивно-компульсивні розлади, вегетативні пору-
шення. У процесі пошуку хворобомодифікуючих 
препаратів виділення підтипів ХП набуває ще більшого 
значення.

Нові терапевтичні мішені при різних підтипах ХП. Можна 
припустити, що в основі розвитку окремих клінічних 
підтипів ХП лежать різні молекулярні й патобіохімічні 
механізми, які можуть бути мішенню для нових терапев-
тичних стратегій. Цього року на XX Міжнародному кон-
гресі з питань хвороби Паркінсона і рухових порушень 
цій темі були присвячені окремі секції, під час засідання 
яких доповідали Brit Mollenhauer, Christina Lill і Norbert 
Brueggenmann (Німеччина), Timothy Lynch (Ірландія), 
Susan Fox і Connie Marras (Канада).

Наприклад, при формі ХП, що зумовлена мутацією 
гена LRRK2, який кодує збагачену лейциновими пов-
торами протеїнкіназу-2, спостерігається надмірний 
синтез цього протеїну, що порушує аутофагію зміненого 
α-синуклеїну і сприяє його накопиченню в нейронах 
із подальшим формуванням тілець Леві. Спираючись 
на ці знання, науковці продовжують досліджувати пре-
парат PF457, який є блокатором зазначеної кінази та ін-
гібітором агрегації α-синуклеїну.

Як іще одну потенційну терапевтичну мішень для 
лікування ХП розглядають так званий модулятор α-си-
нуклеїну –  глікоцереброзидазу (GBA). За певних мута-
цій у GBA-гені відбувається зниження активності GBA 
з подальшою акумуляцією патологічного α-синуклеїну. 
ХП поділяє цю мутацію з хворобою Гоше. Відомий у лі-
куванні хвороби Гоше препарат імігліцераза, що підви-
щує активність GBA, можна розглядати як потенційний 
препарат для лікування ХП.

Біохімічні дослідження підтверджують, що блоку-
вання дозрівання GBA створює умови для накопичення 
α-синуклеїну в нейронах при ХП. При цьому протикаш-
льовий засіб амброксол, що на сьогодні тестують для 
лікування хвороби Гоше, може виявитися дивовижною 
нейропротекторною знахідкою для лікування цього під-
типу ХП. Амброксол здатний виконувати роль «шаперо-
нів» для GBA, сприяючи формуванню її зрілих форм, що 
дозволяє сподіватися на його здатність перешкоджати 
відкладенню в мозку токсичного α-синуклеїну при ХП.

Зацікавленість дослідників також викликає екзена-
тід –  препарат для контролю рівня глюкози при діа-
беті, що впливає на рецептори глюкагоноподібного 
пептиду-1. Експериментальні дослідження продемон-
стрували його нейротрофічний ефект стосовно дофа-
мінових нейронів.

Ще один несподіваний препарат на горизонті ліку-
вання ХП –  блокатор кальцієвих каналів ісрадипін, 
який сьогодні використовують як гіпотензивний засіб. 
Зараз триває третя стадія його досліджень як потенцій-
ного нейропротектора.

Немоторні симптоми у виділенні підтипів ХП. В останні 
роки особливе зацікавлення викликає виділення клініч-
них підтипів ХП з урахуванням не тільки рухових симпто-
мів, а й немоторних проявів. Раніше дослідження здебіль-
шого були присвячені вивченню природи немоторних 
симптомів при тремор-домінуючому і нетреморному ва-
ріантах ХП. Зазвичай на ранніх етапах нетреморного варі-
анта ХП спостерігали вегетативні порушення, а на пізніх 
стадіях обох варіантів –  когнітивні порушення. Пізніше 
патологічні й нейровізуалізаційні дослідження забезпе-
чили наявність істотних доказів для фундаментальних 
біологічних відмінностей між тремор-домінуючим і акі-
нетико-ригідним варіантом з порушенням ходи й рівно-
ваги, що відрізняється більш дифузним нейродегенера-
тивним процесом із залученням не лише дофамінергіч-
них, а й інших медіаторних систем, а також пов’язаний 
не тільки із розвитком α-синуклеїнової, а й амілоїдної 
депозиції. Подальше вивчення немоторних симптомів 
при різних рухових варіантах ХП показало, що підтипи 
хвороби є типовими фенотипами в багатовимірному 
спектрі, сформованому різними патологічними проце-
сами, що існують одночасно . Як показують зіставлення 
патофізіологічних досліджень і фенотипічних проявів 
у хворих на ХП, наявність немоторних симптомів визна-
чає шляхи поширення патологічного процесу за одним 
із трьох варіантів: стовбурово-домінуючого, що почина-
ється із залучення стовбурових структур і з переважанням 
у клініці порушень сну (поведінкових порушень у фазу 
швидких рухів очей) та норадренергічних вегетативних 
розладів; лімбічного (з аносмією, депресією, тривогою, 
центральним болем, зниженням ваги); когнітивно-домі-
нуючого (з пізнім початком, амнестичним когнітивним 
дефіцитом, апатією, тривогою, падіннями).

Завідувач кафедри неврології та нейрохірургії ФПО 
Вінницького національного медичного університету 
ім. М.І. Пирогова, кандидат медичних наук Геннадій 
Сергійович Московко:

– Надзвичайна зацікавленість не-
врологічної спільноти Конгресом 
з питань хвороби Паркінсона і ру-
хових розладів зумовлена не тільки 
стрімким зростанням поширеності 
цієї патології у популяції, а й 
тим, що на сьогодні вже можна го-
ворити про остаточне формування 
окремої субспеціальності в невро-
логії. В більшості країн світу діє 
розвинена мережа спеціалізованих 

практичних і наукових медичних закладів, які погли-
блено вивчають патологію рухової сфери (головним 
чином ХП) і надають високоспеціалізовану допомогу 
цьому контингенту пацієнтів. Наявність значного об-
сягу інформації з цієї теми, специфічних методів обсте-
ження, особливо щодо ведення хворих, необхідність 
залучення суміжних спеціальностей (психіатрії, нейро-
хірургії, нейробіології тощо) змушують виокремлювати 
цю високоспецифічну галузь із загальної неврології.

На жаль, в Україні проблемою рухових розладів і ХП 
опікуються лише окремі ентузіасти, не маючи організацій-
ної підтримки. Внаслідок цього ми досі відстаємо від сві-
тових стандартів щодо якості й повноти надання допомоги 
хворим, не кажучи про рівень наших наукових досягнень 
у цій галузі. Втім, я впевнений, що новини з Конгресу 
виявляться цікавими для українських неврологів і сти-
мулюватимуть інтерес до проблеми рухових розладів.

Падіння при ХП. Цікаву інформацію щодо частоти 
і факторів ризику падінь при ХП представили доктор 
Kelvin Chou (США) з колегами. Проаналізувавши бази 
даних 12 спеціалізованих центрів із проблеми ХП, вони 
з’ясували, що значна кількість пацієнтів стикаються 

Новини XX Міжнародного конгресу 
з питань хвороби Паркінсона 

та рухових розладів
Щороку фахівці з неврології та суміжних дисциплін збираються разом, щоб дізнатися результати 
останніх клінічних досліджень і обговорити нові можливості лікування рухових розладів, зокрема 
хвороби Паркінсона (ХП). Цього року ювілейний XX Міжнародний конгрес з питань хвороби 
Паркінсона і рухових розладів, що відбувся 19-23 червня у м. Берліні, зібрав понад 5 тисяч учасників 
із 86 країн світу, на ньому було представлено для обговорення понад 2200 наукових тез і доповідей. 
Традиційно в цьому авторитетному міжнародному медичному форумі взяли участь і провідні 
українські фахівці, які люб’язно погодилися поділитися з нашими читачами новинами та своїми 
враженнями від Конгресу.
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з проблемою падінь уже на ранній стадії захворювання. 
Так, в аналіз було включено 1741 хворого з ранньою 
стадією ХП, серед яких про наявність падінь на самому 
початку дослідження повідомили 132 хворих, а протягом 
наступних 3-6 років –  уже 691 пацієнт, тобто приблизно 
40% когорти.

Серед 132 хворих, що скаржилися на падіння 
на початку дослідження, 95 (72%) мали повторні 
епізоди протягом подальшого спостереження, отже, 
наявність анамнезу падінь у таких хворих була ви-
знана предиктором для виникнення в майбутньому. 
Крім того, серед факторів ризику падінь виявилися 
застосування селективних інгібіторів зворотного 
захвату серотоніну та гірша оцінка амбулаторної 
мобільності пацієнта за шкалою UPDRS. Цікаво, що 
чоловіки мали менший ризик падінь, проте цей по-
казник був суттєво пов’язаний із віком. Так, після 
досягнення чоловіками 80 років цей показник був 
гіршим, ніж у жінок.

Коментуючи цю доповідь, професор Michael S. Okun 
(США) зазначив, що клініцисти мають звернути увагу 
на те, що рання стадія ХП не гарантує відсутності падінь 
у пацієнтів. На його думку, більшість практичних ліка-
рів не приділяють належної уваги запобіганню падін-
ням у цієї підгрупи хворих. Водночас раннє виявлення 
факторів ризику, оптимізація медикаментозної терапії 
та спільні зусилля міждисциплінарної команди, що охо-
плює також і реабілітологів, здатні потенційно змен-
шити частоту падінь.

Немоторні симптоми при ХП. Дослідження, яке пред-
ставила Catherine Hurt (Велика Британія), виявило, що 
майже всі пацієнти із ХП мають нерухові симптоми, 
пов’язані із захворюванням, які значною мірою позна-
чаються на якості життя. Водночас щонайменше поло-
вина хворих не повідомляють про них своїм лікарям.

Найбільш частим немоторним симптомом ХП були 
імперативні позиви до сечовипускання, що спостері-
галися у 65% опитаних. Також фіксувалися ніктурія 
(у понад 200 пацієнтів), нудота, закрепи, біль нез’я-
сованого ґенезу, інсомнія та синдром неспокійних 
ніг (кожне у більш як 150 пацієнтів), підтікання сечі, 
ускладнене ковтання, неповне випорожнення ки-
шечника, ускладнений статевий акт і марення (кожне 
у понад 100 пацієнтів).

Пацієнти переважно не повідомляли про такі симп-
томи, як знижене чи підвищене лібідо та ускладнення 
під час статевого акту. До основних причин, через 
які пацієнти із ХП не повідомляли про немоторні 
симптоми, доповідач віднесла такі: нерозуміння па-
цієнтами зв’язку симптомів із ХП, сприйняття їх 
як невід’ємної частини повсякденного життя та зне-
віра стосовно того, що з ними можна щось вдіяти. 
Так, один пацієнт не повідомив про свої немоторні 
симптоми лікарю через те, що боявся можливих змін 
у лікуванні.

З метою покращення виявлення немоторних симп-
томів у пацієнтів із ХП варто використовувати спеці-
альний опитувальник, а також інформувати пацієнтів 
про можливість появи таких симптомів та ефективні 
методи їх лікування. Деякі учасники дискусії піддали 
сумніву доцільність застосування такого опитуваль-
ника у хворих із ранніми стадіями ХП через те, що 
це може нагадати пацієнтам про безліч проблем, 
з якими вони зіткнуться на розвинених стадіях захво-
рювання. Проте слід визнати, що немоторні прояви 
дуже поширені вже на ранніх стадіях хвороби і не-
гативно впливають на якість життя, через що мають 
бути якомога раніше виявлені та за можливості –  ско-
риговані.

Генетичні передумови ХП. Більшість сподівань сто-
совно з’ясування причини виникнення ХП пов’я-
зані з генетикою, тому генетичним дослідженням 
на Конгресі було приділено чимало уваги. В роботі, 
яку презентував доктор Kin Y. Mok (Велика Брита-
нія), було виявлено зв’язок делеції на 22-й хромосомі 
з ХП. Дослідники знайшли делецію сегмента 22q11.2 
у 8 із 9387 зразків ДНК пацієнтів із ХП та не виявили 
її в жодному із 13 800 зразків у контрольній групі. 
Така генетична вада переважала в осіб із раннім по-
чатком ХП. Саме через це головний дослідник доктор 

Nicholas Wood (Велика Британія) вважає, що, незва-
жаючи на рідкість цієї мутації, її виявлення може бути 
корисним для прогнозування ранньої форми ХП.

Слід зауважити, що в цьому локусі 22-ї хромосоми 
розташовано близько 30 генів, і ця делеція асоцію-
ється не тільки з ХП, а й із шизофренією та іншими 
психічними розладами. «Цікаво встановити, чи є щось 
спільне між шизофренією та руховими розладами», –  
сказав під час свого виступу доктор Wood і додав, що 
фермент COMT (катехол-О-метилтрансфераза), ген 
якої знайдено всередині цього регіону, має стосунок 
як до шизофренії, так і до ХП. У свою чергу, доктор Eng 
King Tan (Сінгапур), коментуючи цю роботу, наголо-
сив, що відомо багато генів, які асоціюються із ризиком 
розвитку ХП, однак ця знахідка незвичайна тим, що ха-
рактеризується відсутністю цілого регіону хромосоми. 
Він упевнений, що в деяких пацієнтів із шизофренією 
та руховими розладами є недіагностована ХП, проте 
лікарі зазвичай розцінюють моторні симптоми у цих 
пацієнтів як побічні явища лікування шизофренії.

Завідувач неврологічного відділення Одеської облас-
ної клінічної лікарні, кандидат медичних наук Ірина 
Вілівна Хубетова:

– Проект MDS Gene. Значний інте-
рес в учасників конгресу викликала 
презентація першої в історії генетич-
ної номенклатури MDS Gene, що 
зібрала усі відомі сьогодні генетичні 
варіанти й відповідні їм клінічні фе-
нотипи таких рухових розладів, 
як ХП, пароксизмальні рухові роз-
лади, сімейний кальциноз головного 
мозку. Наявність такої бази даних 
сприятиме більш точній діагностиці 

рухових розладів і виведе клінічні дослідження в цій галузі 
на новий рівень.

Роль SOD1 у патогенезі ХП. Науці відомо, що від-
кладення білка супероксиддисмутази (SOD) в нерво-
вих клітинах викликає нейродегенеративне захворю-
вання, яке має назву «бічний аміотрофічний склероз», 
а надмірне накопичення α-синуклеїну (у вигляді тілець 
Леві) –  втрату нейронів при ХП. Benjamin Trist і його 
колеги з Австралії та Франції вирішили з’ясувати, чи 
існує зв’язок між агрегацією SOD1 і втратою нейронів 
при ХП. Учені досліджували речовину головного мозку 
після смерті хворих на ХП і виявили, що в останніх 
порівняно з контрольними зразками від осіб без ХП 
відповідного віку більш поширені білкові агрегати SOD1 
у характерних для ХП ділянках мозку (у 5 разів більше 
в чорній субстанції і в 2,5 раза –  у блакитній плямі).

Коментуючи це дослідження, професор Jeffrey 
Kordower зазначив, що відкладення SOD1 з’являються 
незалежно від α-синуклеїну, і вченим іще належить 
визначити: ця агрегація є первинним чи вторинним 
патологічним процесом. Утім ця робота показує, що 
за втрату нейронів при ХП можуть нести відповідаль-
ність кілька патологічних процесів.

Патофізіологія і лікування шийної дистонії. Roxana 
Burciu з колегами з’ясували механізм ефективності 
антихолінергічних препаратів при м’язовій дистонії, 
які протягом десятиліть призначають таким пацієн-
там. Учені виконували функціональну магнітно-резо-
нансну томографію (МРТ) у 16 пацієнтів із шийною 
дистонією до лікування і після прийому одноразової 
дози антихолінергічного препарату тригексифені-
дилу. Отримані дані вони порівняли з результатами 
МРТ 16 здорових досліджуваних. В осіб із шийною 
дистонією спостерігалося зниження активності в се-
редній лобовій звивині й первинній соматосенсор-
ній корі, натомість прийом препарату цю активність 
підвищував. Отже, виявляється, що антихолінергічні 
препарати, які традиційно використовують для симп-
томатичного лікування шийної дистонії, можуть діяти 
на кору головного мозку, а не на базальні ганглії, 
як вважалося раніше.

Коментуючи отримані результати, професор Hyder 
A. Jinnah зазначив, що як і будь-яке інше гарне дослі-
дження, це дослідження більше ставить нових запитань, 
аніж дає відповідей –  виявлені порушення активності 
головного мозку є причиною дистонії чи її наслід-
ком; чи так само впливає препарат на функціонування 
мозку людей, які не мають дистонії; як можна вико-
ристовувати нову інформацію для підвищення ефек-
тивності антихолінергічних препаратів під час лікування 
пацієнтів із дистонією?

Відповіді на ці та багато інших запитань ми споді-
ває мося отримати під час наступного XXI Конгресу 
з питань хвороби Паркінсона та рухових роз ла дів, 
що відбудеться у м. Ванкувері (Канада) в 2017 р.

Підготувала Наталя Міщенко
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