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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Результати дослідження 
та їх обговорення

Проведене дослідження продемонстру-
вало, що в обох досліджуваних групах в клі-
нічній картині переважали КР. Достовірно 
рідше траплялися цефалгічний синдром, 
розлади координації рухів, тяжка особи-
стісна та реактивна тривога (табл. 1).

Дані нейропсихологічного дослідження 
засвідчили, що в пацієнтів із ФП у поєднанні 
з ХСН ІІІ ФК виявлено більш виражені 
КР, що проявлялося достовірною (р<0,05) 
різницею сумарних показників основних 
нейропсихологічних тестів (КШОПС, 
БЛД, ШДМ), а також субтестів «пам’ять» 
і «орієнтування», більшості субтестів БЛД 
і ШДМ (табл. 2).

Якісний аналіз нейропсихологічної 
симптоматики засвідчив, що в основі КР 
при ФП у поєднанні з ХСН лежать диз-
регуляторні механізми й недостатність 
нейродинамічної складової когнітивної ді-
яльності. Це підтверджується достовірною 
(р<0,05) різницею від контрольної групи 
показників уваги, швидкості мови, сумар-
ного бала і показників концептуалізації, 
динамічного праксиса БЛД, субтесту «кон-
цептуалізації» ШДМ.

Наявність КР підтверджувалася досто-
вірною (р<0,05) різницею показників уваги, 
швидкості мови та пам’яті. Порушення 
пам’яті при ФП у поєднанні із ХСН харак-
теризувалося головним чином недостатні-
стю вільного відтворення при збереженні 
відтворення з підказкою.

Порушення пам’яті за результатами 
тесту «12 слів» спостерігалися у пацієнтів 
із ХСН І ФК, але значно меншою мірою. 
У цих пацієнтів семантичні підказки були 
ефективні, а показник відстроченого від-
творення із підказкою достовірно не від-
різнявся від контрольних даних. Вираже-
них порушень орієнтування, просторових 
функцій мови, концептуалізації, номіна-
тивної функції мови, а також первинних 
порушень пам’яті та розладів повсякден-
ної життєвої активності у пацієнтів із ХСН 
І ФК виявлено не було. Отже, у пацієнтів 
із ФП у поєднанні з ХСН І ФК спостеріга-
лися порушення нейродинамічної складо-
вої когнітивної діяльності, що не досягали 
за своєю клінічною значущістю виражених 
КР і не впливали на професійну та соці-
альну активність.

У пацієнтів із ХСН ІІ-ІІІ ФК порушення 
пам’яті були більш виражені. Ці учас-
ники відрізнялися від контрольної групи 

за всіма параметрами тесту Гробера і Бушке, 
а за показниками відстроченого відтво-
рення (вільного, і що особливо важливо, 
з підказкою) –  і від показників пацієнтів 
із ХСН І ФК. Також фіксували порушення 
номінативної функції мови й просторових 
функцій. Останні найбільш чітко проявля-
лися під час виконання тесту малювання 
годинника.

У пацієнтів основної групи частіше спо-
стерігалися симптоми депресії, тривоги й 
неспецифічний психологічний дистрес; 
36,6% учасників цієї групи було складно 
контролювати свої емоції –  вони починали 
раптово плакати, сміялися без будь-якої 
причини.

Пацієнти контрольної групи (ХСН 0), 
у яких були зафіксовані КР, добре усвідом-
лювали їх: переважна більшість хворих при 
активному опитуванні повідомляли про по-
гіршення пам’яті та розумової працездатно-
сті, скаржилися на головний біль дифузного 
характеру, запаморочення, поганий сон, 
дратівливість, зниження пам’яті, періодичне 
відчуття болю у ділянці серця.

Усупереч сучасним уявленням про часті 
афективні порушення у пацієнтів із сер-
цево-судинною патологією рівень депре-
сії у хворих основної та контрольної груп 
був низьким (17,6±1,4 бала і 15,8±1,6 бала 
відповідно). Проте, як і інші хронічні со-
матичні хворі, всі пацієнти були високо-
тривожними (особистісна тривожність у па-
цієнтів основної групи становила 44,8±1,5 
бала і 42,3±1,7 бала у хворих контрольної 
групи). Ситуативна (реактивна) тривога 
(тобто афективна реакція на події, що від-
буваються в даний момент, як-от перебу-
вання в стаціонарі, загострення захворю-
вання) була більш виражена в основній групі 
(47,5±1,5 бала проти 41,2±1,8 бала у кон-
трольній групі; p<0,01), що, швидше за все, 
може бути відображенням переживань 
хворих із великими функціональними по-
рушеннями та меншою переносимістю фі-
зичних навантажень. У 45 (63,4%) пацієнтів 
основної групи виявлено астенію за шкалою 
астенічного стану.

Зафіксовано достовірне наростання 
симптомів тривоги у хворих із ХСН у по-
єднанні з ФП. Встановлено, що ступінь 
особистісної тривоги зростає у міру 
підвищення ФК ХСН, а  реактивна 
т р и в о г а ,  з а л и ш а ю ч и с ь  д о с т о в і р н о 
вищою у пацієнтів основної групи, серед 
підгруп із різним ФК ХСН достовірно 
не відрізнялася.

Сильний і достовірний зв’язок (r=0,87; 
р<0,05) було встановлено між групою показ-
ників, що характеризують ХСН, і результа-
тами когнітивних тестів, причому найбільше 
значення мали кінцево-систолічний розмір 
лівого передсердя –  з одного боку, і здатність 
до концентрації уваги –  з іншого. За допо-
могою парного кореляційного аналізу були 
встановлені негативні зв’язки середньої сили 
між ФК ХСН і КШОПС і БЛД, позитивні 
достовірні зв’язки виявили між ФВ ЛШ 
і тестом малювання годинника та між кінце-
во-систолічним розміром лівого передсердя 
і точністю виконання тесту «недомальовані 
предмети». Отже, чим вищим був ФК ХСН, 
чим нижчою величина ФВ ЛШ і чим біль-
шими були розміри лівого передсердя, тим 
гіршими виявилися результати тестів, а тяж-
кість ХСН у цілому була пов’язана з когні-
тивними здібностями.

Суттєвого взаємозв’язку між результатами 
когнітивних тестів і віком, статтю, «стажем» 
ХСН, наявністю перенесеного інфаркту міо-
карда у досліджуваних встановлено не було, 
що, очевидно, зумовлено особливостями 
відбору хворих: вік не старше 65 років, 
а також виключення пацієнтів із захворю-
ваннями і станами, здатними самостійно 
спричинити пошкодження головного мозку. 
Встановлені взаємозв’язки підтверджують 
можливість застосування вибраних тестів 
для оцінки когнітивних функцій головного 
мозку у хворих із ХСН у поєднанні із перси-
стуючою та пароксизмальною формами ФП.

Висновки
1. Когнітивна дисфункція є найбільш ча-

стим неврологічним розладом у пацієнтів 
із персистуючою або пароксизмальною фор-
мою ФП і виявляється у 91,5% хворих із ХСН 
ІІІ ФК, у 84,5% –  із ХСН ІІ ФК, у 70,4% 
пацієнтів із ХСН І ФК і у 63,9% хворих без 
ознак ХСН. Когнітивні розлади не досягають 
ступеня деменції. ФП без ХСН і з ХСН І ФК 
частіше супроводжується легкими КР (47,2-
49,3% випадків), а ХСН ІІ-ІІІ ФК на тлі 
ФП –  помірними КР (47,9-63,4% випадків).

2. У структурі КР переважають зниження 
концентрації уваги, порушення пам’яті 
за типом недостатності відтворення й по-
рушення зорово-просторового сприйняття. 
Результати якісного нейропсихологічного 
аналізу свідчать про недостатність нейроди-
наміки як про провідний механізм форму-
вання КР, що вказує на патогенетичну роль 
дисфункції стовбурово-підкіркових структур.

3. КР при персистуючій або пароксиз-
мальній формі ФП супроводжуються емо-
ційно-поведінковими порушеннями, насам-
перед у вигляді підвищеного рівня тривоги. 
Збільшення останнього при ХСН на тлі ФП 
супроводжується одночасним наростанням 
вираженості КР, що свідчить про наявність 
причинно-наслідкового зв’язку між когнітив-
ними та емоційно-поведінковими розладами.

4. Серед пацієнтів молодого й середнього 
віку із ХСН зі зниженою ФВ ЛШ І-III ФК 
на тлі персистуючої або пароксизмальної 
форми ФП з метою ранньої діагностики КР 
слід виконувати розширене нейропсихоло-
гічне тестування, що охоплюватиме оцінку 
уваги, пам’яті, виконавчих функцій, швид-
кості переробки інформації. Виявлені у па-
цієнтів із ФП і ХСН когнітивні та афективні 

розлади можна розглядати як основні мішені 
додаткового спеціалізованого втручання не-
врологів та психотерапевтів, спрямованого 
на індивідуалізацію та підвищення ефектив-
ності лікування.
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Таблиця 1. Поширеність нервово-психічних розладів у пацієнтів 
досліджуваних груп

Вид порушень
Основна група (n=71) Контрольна група (n=36)

ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0

Когнітивні –  всього
Легкі
Помірні

70,4%
49,3%
21,1%

84,5%
35,2%
47,9%

91,5%
28,2%
63,4%

63,9%
47,2%
13,9%

Тяжка особистісна тривога 28,2% 40,8% 53,5% 22,2%

Тяжка реактивна тривога 21,1% 31,0% 47,9% 19,4%

Цефалгічний синдром 42,2% 52,1% 57,7% 36,1%

Координаторні 28,2% 40,8% 49,3% 22,2%

Вегетативні 63,4% 76,1% 80,3% 50,0%

Таблиця 2. Кількісна оцінка когнітивних функцій за показниками основних 
скринінгових тестів

Тести
Основна група (n=71) Контрольна група (n=36)

ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0
КШОПС –  загальний бал 27,2±1,5 26,4±1,3*♦ 25,6±1,5*♦ 27,7±1,4
Субтест «орієнтування» 9,0±0,6 8,4±0,5*♦ 7,8±0,6*♦ 9,3±0,6
Субтест «пам’ять» 2,4±0,6 1,8±1,1*♦ 1,4±1,2*♦ 2,7±0,3
БЛД –  загальний бал 16,6±0,7* 15,8±0,8*♦ 14,5±0,7*♦ 17,2±0,6
Концептуалізація 2,5±0,5 2,2±0,6 1,9 ±0,6*♦ 2,8±0,5
Швидкість мови 2,6±0,5 2,3±0,4 2,0±0,4*♦ 2,7±0,5
Динамічний праксис 2,6±0,4 2,2±0,6 1,9±0,5*♦ 2,8±0,4
Контроль гальмування 2,6±0,5 2,2±0,6 2,0±0,4*♦ 2,8±0,5
ШДМ –  загальний бал 132,5±1,9 124,4±1,8*♦ 118,8±1,6*♦ 138,8±2,6
Субтест «увага» 33,1±0,5 28,6±0,9*♦ 25,8±1,4*♦ 34,8±0,9
Субтест «активність і персеверації» 32,6±0,9 28,1±1,6*♦ 23,7±1,3*♦ 36,0±0,7
Субтест «концептуалізація» 33,6±1,4 27,8±1,5*♦ 24,9±1,7*♦ 37,3±1,3
Субтест «пам’ять» 20,6±0,8 18,6±1,4♦ 15,6±1,4*♦ 22,3±1,5
Примітки: *p<0,05 –  при порівнянні з показниками контрольної групи; ♦ p<0,05 –  при порівнянні показників ХСН ІІ ФК і ХСН ІІІ 
ФК із даними ХСН І ФК.

Таблиця 3. Показники швидкості мови, уваги, зорово-просторового 
сприйняття й номінативної функції у пацієнтів досліджуваних груп

Тести
Основна група (n=71) Контрольна група 

(n=36)
ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0

Тест малювання годинника 7,8±1,2♦ 7,0±1,5*♦ 6,2±1,6*♦ 9,0±0,7
Недомальовані предмети 9,0±1,2 7,8±1,2*♦ 6,9±1,1* 9,6±1,1
Бостонський тест називання
– кількість правильних відповідей
– семантичних підказок
– фонематичних підказок

47,7±5,2♦

8,5±4,9♦

9,4±4,0♦

43,8±5,2*♦

12,5±5,4*♦

11,8±5,4*♦

40,3±5,0*♦

14,6±5,8*♦

13,8±5,5*♦

49,8±5,1
5,8±2,3
6,0±2,7

Безпосереднє відтворення 12 слів без підказки 7,4±1,5 7,0±1,4♦ 6,0±1,4*♦ 8,0±1,2
Безпосереднє відтворення 12 слів із підказкою 11,2±0,6 10,8±0,8♦ 10,4±0,7*♦ 11,6±0,5
Відстрочене відтворення 12 слів без підказки 7,9±1,7♦ 7,4±1,6♦ 6,9±1,6*♦ 8,4±1,5
Відстрочене відтворення 12 слів з підказкою 11,4±1,6 11,0±1,3♦ 10,0±1,4*♦ 11,7±0,7
Примітки: *p<0,05 –  при порівнянні з показниками контрольної групи; ♦ p<0,05 –  при порівнянні показників ХСН ІІ ФК і ХСН ІІІ 
ФК з даними ХСН І ФК.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Десвенлафаксин (применяемый в виде десвенлафак-
сина сукцината) является ингибитором обратного за-
хвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН), одобрен-
ным для лечения взрослых пациентов с БДР. Основ-
ными задачами данного анализа была оценка влияния 
исходного ИМТ на эффективность терапии и динамику 
веса у взрослых лиц с БДР, получавших десвенлафаксин 
50 мг или 100 мг/сут, по сравнению с плацебо.

Материалы и методы
В анализ были включены индивидуальные данные 

участников 8 краткосрочных многоцентровых рандо-
мизированных двойных слепых плацебо-контролиру-
емых исследований, в которых изучали эффективность 
фиксированной дозы десвенлафаксина при БДР. Про-
должительность 6 исследований составила 8 недель, 
по одному исследованию продолжались 10 и 12 недель. 
Первичной конечной точкой всех исследований было 
изменение от исходного уровня показателя по шкале 
депрессии Гамильтона (HDRS-17).

Отдельно был проведен анализ 12-месячного ран-
домизированного исследования –  только для оценки 
динамики веса на фоне терапии десвенлафаксином. 
В ходе этого исследования пациенты сначала открыто 
получали десвенлафаксин 50 мг/сут в течение 8 не-
дель, после чего участники, ответившие на лечение, 
продолжали терапию в открытом режиме еще 12 не-
дель. Затем пациентов с сохраняющимся устойчивым 
улучшением включали в 6-месячное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование и рандоми-
зировали в две группы (1:1), одна из которых продол-
жала прием десвенлафаксина, а вторая переводилась 
на плацебо.

Что касается критериев включения, то во все ис-
следования привлекались взрослые амбулаторные па-
циенты с диагнозом БДР в соответствии с критериями 
DSM-IV, длительностью депрессивных симптомов 
не менее 30 дней, показателем по шкале HDRS-17 ≥20 
баллов или по шкале Монтгомери-Асберга (MADRS) 
≥25 баллов. Критерии исключения в каждом исследо-
вании предполагали отбор стабильных с общемедицин-
ской точки зрения пациентов с основным диагнозом 
БДР (за исключением биполярной и психотической 
депрессии).

Результаты
В краткосрочных исследованиях как минимум одну 

дозу исследуемого препарата в общей сложности при-
няли 3399 пациентов, которые были включены в объ-
единенный ретроспективный анализ безопасности. 
Из них 2/3 имели избыточный вес или ожирение. Так, 
у 1131 пациента (33,3%) ИМТ был в нормальном диапа-
зоне или ниже нормы; 964 (28,4%) имели избыточный 
вес; 1304 (38,4%) страдали ожирением. По крайней мере 
одна оценка эффективности получена у 3384 пациен-
тов, которые составили ITT-популяцию (1122 с нор-
мальным или сниженным весом, 960 с избыточным 
и 1302 с ожирением).

В продолжительном исследовании в открытом этапе 
приняли участие 874 пациента, в том числе 345 (39,5%) 
с нормальной массой тела, 271 (31,0%) с избыточной 
и 258 (29,5%) с ожирением. Рандомизированы для 
продолжения терапии или приема плацебо после за-
вершения открытого этапа 548 пациентов, из которых 
у 542 проведена как минимум одна оценка массы тела 
в динамике; этих пациентов и включили в анализ из-
менения веса.

Исходные демографические и клинические характе-
ристики в целом были сопоставимы между группами 
лечения во всех исследованиях.

Эффективность
Через 8 недель терапии улучшение показателя 

по шкале HDRS-17 от исходного уровня было до-
стоверно большим при приеме десвенлафаксина 50 
и 100 мг/сут по сравнению с плацебо во всех под-
группах ИМТ (все р≤0,0027, рис.). Такие же резуль-
таты получены при оценке эффективности по шкале 
MADRS и Шкале общего клинического впечатления 
о тяжести заболевания (CGI-S). Частота ответа на те-
рапию (по изменению показателя HDRS-17) через 
8 недель была значительно выше для обеих доз дес-
венлафаксина по сравнению с плацебо в каждой под-
группе ИМТ.

Исходный ИМТ был достоверным предиктором из-
менения показателя HDRS-17 (выше ИМТ –  меньше 
изменение HDRS-17) для групп десвенлафаксина 
50 мг/сут (р=0,048) и 100 мг/сут (р=0,031), но не пла-
цебо (р=0,097). Также исходный ИМТ оказался зна-
чимым предиктором вероятности ответа на десвенла-
факсин 50 мг/сут (р=0,0397): у больных с более высо-
ким ИМТ было меньше шансов ответить на лечение 
по сравнению с пациентами с более низким ИМТ. 
В то же время исходный уровень ИМТ не влиял на ве-
роятность достижения ремиссии или время до полу-
чения ответа на терапию.

Изменение массы тела
Согласно объединенному анализу краткосрочных 

исследований, в каждой из подгрупп ИМТ через 8 
и 16 недель после начала терапии у пациентов, прини-
мавших десвенлафаксин 50 или 100 мг/сут, отмечено 
небольшое снижение веса. В то же время пациенты 
с нормальным и избыточным весом в группе плацебо 
продемонстрировали небольшое, но статистически 
значимое увеличение веса с течением времени. Раз-
ница по изменению веса от исходного уровня между 
группами открытого лечения (десвенлафаксин 50 
и 100 мг/сут) и плацебо была небольшой, но стати-
стически значимой (р≤0,0195 во всех подгруппах). 
Исходный уровень ИМТ был значимым предикто-
ром изменения веса и ИМТ в общей популяции ис-
следования (р≤0,0035) и в группе десвенлафаксина 
100 мг/сут (р≤0,0354).

В открытой фазе продолжительного исследования 
прием десвенлафаксина 50 мг/сут сначала привел к сни-
жению, а затем небольшому повышению массы тела 
(в среднем на 0,47 кг от исходного уровня). Что касается 

подгруппового анализа, то через 8 недель приема дес-
венлафаксина 50 мг/сут в открытой фазе исследования 
у лиц с нормальным и избыточным весом не наблюда-
лось статистически значимого изменения массы тела 
от исходного уровня, а у пациентов с ожирением она 
достоверно снизилась (–0,38±0,15 кг; р=0,012). Через 
20 недель открытой фазы у лиц с исходно нормальным 
и избыточным весом масса тела немного  увеличилась 
(+0,67±0,18 кг и +0,58±0,19 кг соответственно, все 
р≤0,003 по сравнению с исходным уровнем), а у лиц 
с ожирением достоверно не изменилась.

За время двойной слепой фазы исследования 
при продолжении лечения десвенлафаксином 
50 мг/сут отмечено значительно меньшее увеличение 
веса по сравнению с переводом на плацебо (0,24 vs 
0,52 кг соответственно, р=0,004). У лиц с исходно 
нормальным весом, но не у лиц с избыточной массой 
тела или ожирением, прием десвенлафаксина ассоци-
ировался с небольшим, но статистически значимым 
увеличением веса за 26 недель двойной слепой фазы 
(0,97±0,26 кг, р<0,001). Тем не менее не было обнару-
жено статистически значимых различий между паци-
ентами, принимавшими десвенлафаксин и плацебо, 
в любой подгруппе ИМТ.

Исходный уровень ИМТ был значимым предиктором 
изменения веса и ИМТ в общей популяции долгосроч-
ного исследования (все р≤0,009) и в группе десвенла-
факсина 50 мг/сут (все р≤0,0112). Пациенты с более 
высоким исходным ИМТ и ожирением в частности 
имели меньше шансов на прибавку веса в долгосрочной 
перспективе.

Обсуждение
Результаты данного анализа согласуются с другими 

исследованиями и метаанализами, показавшими не-
сколько меньшую эффективность терапии антиде-
прессантами (селективными ингибиторами обратного 
захвата серотонина (СИОЗС), ИОЗСН, трицикличе-
скими антидепрессантами, миртазапином) у пациентов 
с ожирением и избыточной массой тела по сравнению 
с лицами с нормальным весом.

Динамика массы тела на фоне терапии десвенла-
факсином, показанная в данном анализе, согласуется 
с данными для десвенлафаксина в дозах до 400 мг/сут 
в других исследованиях, а также с исследованиями ду-
локсетина, венлафаксина и некоторых СИОЗС (флуок-
сетин, пароксетин). В долгосрочных исследованиях (≥4 
мес) ранняя потеря веса сопровождалась последующим 
возвратом к исходному уровню массы тела у пациентов, 
получавших дулоксетин или СИОЗС.

Связь между исходным ИМТ и изменением веса 
в динамике, наблюдавшаяся в этом анализе (пациенты 
с высоким исходным ИМТ имели большую потерю веса 
в начале лечения и меньшую прибавку в долгосрочной 
перспективе), также согласуется с результатами иссле-
дований других антидепрессантов.

Выводы

Десвенлафаксин 50 и 100 мг/сут эффективно уменьшает 
выраженность симптомов депрессии при любом исход-
ном ИМТ.
Во всех подгруппах ИМТ десвенлафаксин ассоциировал-
ся со статистически значимым снижением веса (<1 кг) 
после краткосрочного курса терапии БДР и не вызывал 
достоверного изменения веса по сравнению с плацебо 
после длительного лечения.
Исходный ИМТ был предиктором ответа на лечение 
и изменения веса в ходе лечения: несколько большее 
снижение выраженности симптомов депрессии наблюда-
лось у пациентов с нормальным ИМТ, а потеря веса при 
краткосрочной терапии была наибольшей у пациентов 
с ожирением.

Перевод с английского Вячеслава Килимчука
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Ретроспективный анализ влияния веса на эффективность 
десвенлафаксина 50 и 100 мг/сут у пациентов с депрессией

Рис. Изменение показателя HDRS-17 от исходного уровня через 
8  недель

*р<0,001 vs плацебо, **р<0,01 vs плацебо  

По данным литературы, частота ожирения среди лиц с депрессией выше, чем в общей популяции. 
Метаанализы (F.S. Luppino et al., 2010; L. de Wit et al., 2010) показали, что как ожирение ассоциируется 
с повышенным риском депрессии, так и депрессия является предиктором избыточного веса 
и  ожирения. Связь между ними усложняется антидепрессантами, при применении которых часто 
отмечается повышение массы тела, которое может отрицательно влиять на приверженность терапии. 
И хотя достижение ремиссии является наиболее важной задачей при ведении пациентов с большим 
депрессивным расстройством (БДР), среди антидепрессантов с сопоставимой эффективностью 
рекомендуется отдавать предпочтение препаратам, нейтральным в отношении веса, особенно если 
речь идет о больных с избыточным весом или ожирением. И наконец, исходный индекс массы тела 
(ИМТ) может влиять как на динамику массы тела во время лечения антидепрессантами, так и на 
эффективность терапии.

ЗУ

R.S. McIntyre (Канада), R.S. Fayyad (США), C.J. Guico-Pabia (США), M. Boucher (Канада)
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НЕВРОЛОГІЯ
ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ФОРУМУ

З доповіддю «Лі-
кування післяін-
сультної епілепсії: 
коли розпочинати 
і чи можливо за-
вершити» висту-
пила доктор ме-
дичних наук, про-
ф е с о р  к а ф е д р и 
неврології Львів-
ського національ-

ного медичного університету ім. Данила 
Галицького Лідія Борисівна Мар’єнко.

Лектор нагада ла, що епілепсія –  
це хвороба мозку, яка визначається на-
явністю будь-якого з таких критеріїв:

• щонайменше два неспровокованих 
(або рефлекторних) напади, які відбу-
ваються з інтервалом більш ніж 24 год;

• один неспровокований (або ре-
флек торний) напад і ймовірність на-
ступних приступів подібна до загаль-
ного ризику рецидиву (принаймні 60%) 
після двох неспровокованих нападів 
у наступні 10 років;

• діагноз синдрому епілепсії (син-
дро ми дитячого віку).

Напад, пов’язаний із впливом будь-
якого минущого фактора на нормаль-
ний головний мозок, що тимчасово 
знижує судомний поріг, до епілепсії 
не належить. У такому випадку кажуть 
про «спровокований напад», що можна 
вважати синонімом терміна «реактив-
ний напад», або «гострий симптома-
тичний напад». Згідно із визначенням 
ILAE (2009) гострий симптоматичний 
епілептичний напад –  це клінічний 
напад, який виникає під час системного 
патологічного стану або в тісній часовій 
кореляції із задокументованим мозко-
вим захворюванням. На гострий симп-
томатичний епілептичний напад при-
падає близько 40% випадків усіх епілеп-
тичних нападів, що виникають уперше 
(P. Beleza, 2012). Причин розвитку цього 
стану досить багато. Так, гострий симп-
томатичний епілептичний напад може 
виникати упродовж 1 тиж після інсульту, 
черепно-мозкової травми, аноксичної 
енцефалопатії або інтракраніального 
хірургічного втручання, при субдураль-
ній гематомі, інфекції центральної нер-
вової системи (ЦНС) в активній фазі, 
при загостренні розсіяного склерозу 
або іншого аутоімунного захворювання, 
за наявності тяжких метаболічних по-
рушень, підтверджених специфічними 
біохімічними й гематологічними ана-
лізами в межах 24 год, при наркотичній 
та алкогольній інтоксикації (або після 
припинення вживання), у разі прийому 
епілептогенних (проконвульсивних) лі-
карських засобів.

Необхідний певний час, протягом 
якого мозок хворого на судинну пато-
логію перетворюється на мозок хворого 
з епілепсією. Саме латентність епілеп-
тогенезу створює важливу основу для 
клінічного розуміння концепції ранніх 
та пізніх нападів.

Ранні напади виникають упродовж 
2 тиж після розвитку інсульту. Деякі 
дослідники вважають їх наслідком ло-
кальних порушень обміну речовин, які 
не завжди порушують нейронні мережі 
(networks), але роблять їх епілептоген-
ними (Beghi et al., 2010).

Пізні напади (понад 2 тиж після 
інсульту) трапляються, коли епілеп-
тогенез уже завершився і мозок набув 
схильності до нападів (Silverman et al., 
2002). Тобто пізні напади свідчать про 
розвиток нового захворювання. Також 
існує точка зору, що прихована фаза 
епілептогенезу після ранніх нападів, 
можливо, не прихована взагалі, а в де-
яких випадках являє собою ранній 
епілептогенез (W. Loscher, L. Hirsch, 
D. Schmidt, 2015). Рані ше вва жа-
лося, що ранні та пізні напади несуть 
різні ризики рецидиву нападів. Однак 
зараз такої одностайності немає.

Як ранні, так і пізні напади зде-
більшого виникають після кровови-
ливів, аніж після ішемічних інсультів. 
До предикторів розвитку ПІЕ зара-
ховують тяжкість інсульту, наявність 
кіркових симптомів, крововилив, то-
тальний передній інфаркт, молодий вік 
на момент інсульту.

У зв’язку з тим, що клінічні дані доз-
воляють відібрати пацієнтів із групи 
високого ризику, ПІЕ є цікавою для 
досліджень ефективності профілак-
тики епілепсії за допомогою протиепі-
лептичних препаратів (ПЕП). Вияви-
лося, що лише в одному з небагатьох 
подібних досліджень лікування паці-
єнтів із геморагічним мозковим інсуль-
том вальпроєвою кислотою протягом 
1 міс сприяло зменшенню кількості 
ранніх нападів, проте не справило 
жодного впливу на подальший розви-
ток епілепсії (Gilad et al., 2011). Подібна 
ситуація спостерігається і у випадках 
симптоматичної епілепсії іншої етіо-
логії.

Обнадійливі результати були отри-
мані під час вивчення ролі статинів 
у профілактиці ПІЕ. Призначення пре-
паратів цієї групи пацієнтам із ранніми 
нападами асоціювалося зі зниженням 
ризику розвитку епілепсії (Guo et al., 
2015). Однак даних для остаточних 
висновків поки що недостатньо.

Можна припустити, що ризик ПІЕ 
можна знизити за рахунок оптимізації 
лікування самого інсульту. На жаль, 
сьогодні не маємо достатніх доказів 
того, що поліпшення допомоги хворим 
з інсультом знижує частоту ПІЕ. У ході 
дослідження Gensicke і співавт. (2013), 
в яке включили 257 пацієнтів із про-
веденим внутрішньовенним тромбо-
лізисом, частота пізніх епілептичних 
нападів становила 11,3%, що навіть 
перевищує середній показник цього 
ускладнення інсульту (7-8%).

Отже, на сьогодні немає перекон-
ливих доказів того, що застосування 
ПЕП запобігає розвиткові ПІЕ. Крім 
того, жоден із виявлених факторів ри-
зику не вказує на достатньо високий 
ризик виникнення нападів у подаль-
шому. Тож первинну профілактику 
ПІЕ не визнано доцільною.

Основна мета лікування ПІЕ –  до-
сягнення контролю нападів (іноді 
ціною високих доз ПЕП, побічних 
явищ та поганої переносимості), збе-
реження пацієнтом самостійності, за-
побігання падінням, збереження здо-
ров’я кісток, забезпечення можливості 
застосування інших ліків при комор-
бідній патології.

Епілептичний статус (ЕС) виникає 
в 1% хворих з інсультом і пов’язаний 
із високою смертністю (близько 50%). 
Тому призначати ПЕП слід негайно 
(Velioglu et al., 2001). Деякі дослідники 
рекомендують розпочати короткотри-
вале лікування ПЕП після кількох ран-
ніх нападів або після одного приступу 
в разі крововиливу або при геморагіч-
ній трансформації ішемічного інсульту 
(Beleza, 2012; Qian et al., 2014). У разі 
пізнього нападу (більше 2 тиж) пацієнт 
має бути поінформований про високий 
ризик рецидиву. В такому випадку ре-
комендують розпочати тривале ліку-
вання ПЕП –  як при симптоматичній 
епілепсії будь-якої іншої етіології.

Для осіб похилого віку найбільш 
прийнятними вважаються ПЕП, які 
застосовують у дитячій популяції. 
Розпочинати лік ування необхідно 
з найменших доз із повільним їх наро-
щуванням за необхідності (так звана 
стратегія start low, go slow). Старші 
особи більш чутливі до побічних ефек-
тів ПЕП –  у них виникають когнітивні 
розлади, порушення рівноваги, па-
діння, токсичність, остеопороз.

Слід ураховувати, що досягнення 
певного рівня ПЕП у крові не завжди 
відповідає ефективності лікування. 
Дози, які ефективні у молодших паці-
єнтів, можуть виявитися токсичними 
для осіб старшого віку. Лікувати па-
цієнта потрібно в цілому, враховуючи 
супутні захворювання (діабет, депре-
сія, артеріальна гіпертензія, ожиріння 
тощо) та можливу взаємодію лікар-
ських засобів.

Під час лікування ПІЕ не бажано 
застосовувати препарати з групи фе-
нобарбіталу, карбамазепін, дифенін. 
Відомо, що представники фенобарбі-
талу збільшують ризик когнітивних 
розладів, падінь, викликають сонли-
вість, запаморочення, синдром відміни 
та взаємодіють із більшістю ліків, що 
змінює їх активність. Карбамазепін 
протипоказаний при порушенні серце-
вої провідності, аритміях, гіперхолес-
теринемії. Цей препарат різко зменшує 
концентрацію варфарину та статинів. 
Дифенін не можна призначати при 
AV-блокадах ІІ-ІІІ ступеня, сино-
атриальній блокаді, синусовій бради-
кардії, діабеті та захворюваннях крові.

При ПІЕ рекомендовано вальпро-
ати, ламотриджин, леветирацетам. 
Вальпроати мають широкий спектр 
дії, швидко титруються та ефективні 
як при вогнищевих, так і при генера-
лізованих нападах. Важливою їх пе-
ревагою є відсутність негативної дії 
на когнітивні функції та позитивний 
вплив на настрій.

Обережно слід призначати ліку-
вання супутньої патології, оскільки 
певні лікарські препарати здатні про-
вокувати напади при ПІЕ. До них на-
лежать амінофілін, теофілін, трамадол, 
фторхінолони, баклофен, нейромідин, 
інстенон, мілдронат, церебролізин. Аб-
солютно протипоказаний сульфокам-
фокаїн.

Можливість відміни ПЕП розгля-
дається у разі, якщо напади відсутні 
впродовж 5 років, а також при нор-
мальній електроенцефалограмі (ЕЕГ) 

та за відсутності суттєвих структур-
них змін при МРТ-дослідженні. Ризик 
поновлення нападів після відміни лі-
кування досягає 70%. Тому перед тим 
як зробити цей крок, необхідно пере-
конатися, що користь від відміни ліків 
перевищить ризик відновлення напа-
дів із можливими наслідками (падіння, 
травми тощо).

Про мож ливості 
методу відео- ЕЕГ-
моніторингу розпо-
вів Тарас Олексан-
дрович Студеняк 
(кафедра невро логії 
ней р ох іру р г і ї  т а 
пси хіатрії Ужгород-
ського національ-
ного університету).

Відео-ЕЕГ-моніторинг є методом од-
ночасного запису біоелектричної актив-
ності головного мозку та відеофеноме-
нів, які спостерігаються під час цієї про-
цедури. Його основною метою є фіксація 
пароксизмального стану пацієнта.

Цей метод дослідження є обов’язко-
вим для пацієнтів із частими епілепто-
подібними станами, які не піддаються 
стандартній терапії антиконвульсан-
тами. Це пов’язано з тим, що досить 
часто різні види неепілептичних на-
падів (наприклад, психогенні напади) 
тривалий час розцінюють як епілеп-
тичні. При цьому хворі впродовж ба-
гатьох років можуть отримувати високі 
дози ПЕП.

За даними S.R. Benbadis, діагноз 
психогенних неепілептичних напа-
дів у середньому встановлюють через 
7-10 років після початку захворювання. 
Крім того, відсутність адекватного 
обстеження досить часто призводить 
до значного відтермінування хірур-
гічного лікування епілепсії у випад-
ках, коли це показано. Так, середній 
час проведення хірургії епілепсії після 
початк у за х ворюванн я станови ть 
15 років.

Відео-ЕЕГ-моніторинг покликаний 
дати відповідь на такі запитання:

• Чи є пароксизмальний епізод у па-
цієнта епілептичним нападом?

• Якщо це не є епілептичний напад, 
тоді що?

• Якщо це судоми, то якого типу?
• Якщо напад фокальний, то з якої 

ділянки головного мозку походить?
Іншим станом, що часто розці-

нюють як епілепсію, є синкопальні 
стани. Іноді при синкопальних станах 
можливі гіпоксичні судоми. За наяв-
ності судом важливо визначити: гене-
ралізовані вони чи парціальні. Якщо 
напад парціальний, то слід встано-
вити, з якої ділянки головного мозку 
він походить.

У цьому можуть допомогти певні 
п роя ви напа ді в. Нап ри к ла д, д л я 
скроневого нападу типовими є епіга-
стральна аура, пошукові автоматизми 
в руках, жувальні автоматизми. Для 
лобної ділянки характерні різні види 
нападів, наприклад, цингулярні на-
пади, які починаються із медіальних 
відділів лобної долі. При цьому паці-
єнт починає здійснювати обертові рухи 
навколо осі тіла.

Під час обстеження пацієнтів із ПІЕ 
важливо виділяти такі моменти: моні-
торинг пацієнтів у гострий та в пізній 
періоди захворювання.

Як це не парадоксально, але у паці-
єнтів із ПІЕ епілептиформна актив-
ність зустрічається доволі рідко. За да-
ними J. De Reuck і співавт. (2006), під 
час проведення ЕЕГ у 69 хворих із ПІЕ 
най част і ше фі ксу ва лося д ифузне 

Епілепсія після інсульту
10-11 листопада у м. Києві відбувся науково-освітній форум «Академія інсульту». У своїх лекціях і доповідях 
провідні експерти з різних регіонів України розглянули сучасні підходи до профілактики, лікування інсульту та 
його ускладнень, реабілітації хворих після перенесеного захворювання тощо. Чимало уваги було приділено 
такому ускладненню, як післяінсультна епілепсія (ПІЕ). Пропонуємо увазі наших читачів огляд доповідей, 
присвячених особливостям діагностики та лікування цього стану. 

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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впові льнення мозкової активності 
над ураженою гемісферою (n=15), пе-
ріодична ритмічна дельта-активність 
(n=17), періодичні фокальні епілеп-
тиформні феномени (n=4), а також 
нормальна мозкова активність (n=7).

Однак описані зміни ЕЕГ можуть 
спостерігатися і в пацієнтів без ПІЕ, 
про що свідчать результати обстеження 
275 таких осіб. У 17 випадках виявлено 
дифузне вповільнення мозкової ак-
тивності, періодична ритмічна дель-
та-активність чи періодичні фокальні 
епі лептиформні феномени, і лише 
у половини пацієнтів (n=148) ЕЕГ була 
визначена як норма.

В іншому дослідженні пацієнтам 
із поганим виходом через 3 міс після 
субарахноїдального крововиливу про-
водили трива лий ЕЕГ-моніторинг, 
який мав на меті відстежити знахідки 
на ЕЕГ, які могли б асоціюватися з по-
ганим виходом упродовж наступних 
3 міс (інвалідність або смерть). Вия-
вилося, що найбільш несприятливою 
характеристикою ЕЕГ була відсутність 
нормальної архітектоніки сну. Наяв-
ність періодичної фокальної епілеп-
тиформної активності не мала такого 
суттєвого впливу на негативний про-
гноз.

За даними власни х дослі д жень, 
проведених на базі обласного клініч-
ного центру нейрохірургії та невро-
логії (м. Ужгород), з негативним про-
гнозом асоціюються повторні напади 
в гострий період субарахноїдального 
крововиливу (за попередніми даними, 
смертність перевищує 80%). Саме тому 
для запобігання повторному нападу 
доцільно проводити ранню протису-
домну терапію.

З цією метою слід застосовувати 
ін’єкційні вальпроати. Ці препарати 
дають змогу досягти необхідної рів-
новажної концентрації в плазмі крові 
вже через кілька хвилин від початку 
введення, тоді як при вживанні пер-
оральних форм вальпроєвої кислоти 
для цього потрібно 3-4 дні.

У пацієнтів, які мали гострий симп-
томатичний напад під час інсульту, 
травми, нейроінфекції та пережили 
30-денний період, ризик розвитку епі-
лепсії становив 25%. Серед пацієнтів, 
у яких у подальшому виник хоча б один 
неспровокований епілептичний напад, 
ризик розвитку епілепсії протягом 
10 років перевищує 60%.

Про практичні ас-
пекти ПІЕ розпо-
ві в заві д у вач ін-
сультного центру 
Універсальної клі-
н і к и  « О б е р і г », 
кан д и дат мед и ч-
них наук, доцент 
Юрій Волод ими-
рович Фломін.

Доповідач звер-
нув увагу, що частота появи епілеп-
тичних нападів є найбільш високою 
в похилому і старечому віці. За даними 
великих епідеміологічних досліджень, 
проведених у США, Швеції та Іслан-
дії, захворюваність на епілепсію серед 
осіб у віці 80 років і старше перевищує 
150 випадків на 100 тис. населення. 
Найбільш частими причинами епілеп-
тичних нападів у старечому віці є іше-
мічний і геморагічний інсульт (до 40% 
випадків одиничних і повторних напа-
дів), внутрішньочерепні пухлини і ме-
тастази (близько 20% випадків), ней-
рокогнітивні розлади, зокрема хвороба 
Альцгеймера (10-17% випадків), мета-
болічні порушення, черепно-мозкова 

травма, інфекції із залученням ЦНС, 
побічні ефекти медикаментів тощо.

Як видно з наведених даних, епі-
лептичний синдром є доволі частим 
ускладненням інсульту. В пацієнтів 
з інсультом напади з раннім початком 
(до 2 тиж від початку захворювання) 
трапляються у 2-23%, з яких частота 
рецидивів досягає 15%; напади з піз-
нім початком (пізніше 2 тиж) –  у 3-67%, 
а частота рецидивів перевищує 50%. 
В цілому частота повторних нападів 
після перенесеного інсульту становить 
6,4-8,2%. До значущих факторів ризику 
розвитку нападів належать великий 
кірковий інфаркт, множинні інфаркти 
в різних басейнах (кардіогенна ембо-
лія), тяжкий інсульт (порушення сві-
домості).

Вірогідність розвитку ПІЕ значною 
мірою за лежить від типу інсульту. 
У 2016 р. були опубліковані результати 
шведського дослідження 106 тис. па-
цієнтів, які вижили через 2 і більше 
місяців після інсульту. Частота ПІЕ 
становила 7,3% (6,4% після ішемічного 
інсульту і 12,4% після внутрішньомоз-
кового крововиливу). Тобто після ге-
морагічного інсульту ПІЕ розвивається 
практично в 2 рази частіше, ніж після 
ішемічного. До факторів ризику ПІЕ 
автори дослідження віднесли тяжкий 
інсульт, молодий вік (до 45 років), вну-
трішньомозковий крововилив, тромбо-
лізис при ішемічному інсульті, фібри-
ляцію передсердь. Також було пока-
зано, що ПІЕ збільшувала ризик смерті 
пацієнтів на 68%.

Напади, що розвиваються у літніх 
пацієнтів після інсульту, не завжди є 
епілептичними. Тому ПІЕ у цих паці-
єнтів слід диференціювати із синкопе 
(в тому числі з конвульсіями), побічною 
дією лікарських препаратів, хворобою 
Меньєра (зокрема, кризами Tumarkin), 
інфекціями (уроінфекція, пневмонія), 
психічними розладами, атиповою ре-
акцією на біль, транзиторними ішеміч-
ними атаками у вертебробазилярному 
басейні.

У разі підозри на ПІЕ показане про-
ведення ЕЕГ. Однак при цьому слід вра-
ховувати, що норма не виключає епіле-
псію і навпаки –  варіанти норми мо-
жуть розцінюватися як епілептиформ ні 
розряди. Для виключення структурних 
аномалій головного мозку рекоменду-
ється виконати МРТ або комп’ютерну 
томографію.

Проводити медикаментозну профі-
лактику навіть у разі дуже високого 
ризику ПІЕ не рекомендується. Купі-
рування нападів слід проводити бен-
зодіазепінами в монотерапії або в ком-
бінації з вальпроатом.

При повторних ранніх нападах три-
валість терапії ПЕП має становити 
не менше 3-6 міс. У разі повторних 
пізніх нападів рекомендовано тривале 
призначення ПЕП. З цією метою можна 
застосовувати препарати вальпроєвої 
кислоти, ламотриджин, леветираце-
там, карбамазепін з уповільненим ви-
вільненням.

У разі неможливості приймати лі-
карський засіб перорально для тимча-
сового лікування епілепсії рекоменду-
ється застосовувати ін’єкційну форму 
вальпроєвої кислоти, представлену 
на вітчизняному фармацевтичному 
ринку оригінальним препаратом Де-
пакін. Ін’єкційний Депакін дозволяє 
лікувати резистентні, тривалі або се-
рійні напади; проводити лікування 
епілептичного статусу (як судомного, 
так і безсудомного); швидко нарощу-
вати дозу при ініціації терапії; про-
водити протиепілептичну терапію до, 

під час і після хірургічних втручань; 
проводити лікування інтубованих па-
цієнтів; осіб, які перебувають у несві-
домому стані й не здатні ковтати; лі-
кування хворих із блювотою, діареєю 
та/або мальабсорбцією.

Застосування внутрішньовенного 
Депакіну при бензодіазепін-резис-
тентному ЕС дає змогу досягти бажа-
ного ефекту у понад 70% пацієнтів. 
Високу ефективність продемонстру-
ва ло болюсне введенн я препарату 
в дозі 15-45 мг/кг із наступною інфу-
зією 1-3 мг/кг/год. У 2/3 пацієнтів епі-
лептичні напади купірували протягом 
20 хв після введення вальпроату на-
трію. Внутрішньовенний вальпроат 
виявився ефективним при безсудом-
ному ЕС (зі складними парціальними 
припадками, абсансами), а також при 
міо клонічних нападах (E. Trinka et al., 
2014).

Доповідач зазначив, що представ-
лені вище результати терапії ЕС були 
отримані при застосуванні саме оригі-
нального вальпроату, тому їх не можна 
екстраполювати на ін’єкційні генерики 
вальпроєвої кислоти. Не дивно, що 
нижчу ефективність генериків заува-
жують як лікарі, так і пацієнти.

За результатами дослідження фран-
цузьких неврологів, після зміни ори-
гінального антиконвульсанта на гене-
ричний у 1/3 пацієнтів почастішали 
напади та/або виникли побічні ефекти. 
В результаті кількість додаткових теле-
фонних консультацій із лікарем збіль-
шилася на 70%. При розвитку побічних 
ефектів багато пацієнтів припиняють 
прийом препарату, що загрожує втра-
тою контролю над захворюванням.

В іншому дослідженні (опитано 974 
пацієнти і 435 лікарів) при зміні оригі-
нального препарату на генеричний 52% 
пацієнтів відзначали погіршення стану, 
а 27% лікарів –  почастішання нападів 
у пацієнтів.

З новим визначен-
ням та класифіка-
цією ЕС, а також 
сучасними підхо-
дами до його терапії 
учасників конфе-
ренції ознайомила 
кандидат ме дичних 
наук, в.о. доцента 
кафедри неврології 
Львівського націо-

нального медичного університету ім. Да-
нила Галицького Катерина Миколаївна 
Мар’єнко.

Доповідач нагадала, що ЕС вважа-
ється найбільш тяжким ускладненням 
перебігу епілепсії та призводить до ле-
тального наслідку від 20 до 39% випад-
ків. Уперше ЕС внесено до класифіка-
ції епілептичних нападів Міжнарод-
ної протиепілептичної ліги (МПЕЛ) 
у 1970 р. і визначено як «напади, які 
тривають настільки довго або повторю-
ються настільки часто, що формується 
стабільно та якісно інший стан».

До основних причин ЕС при вста-
новленому діагнозі епілепсії зарахову-
ють порушення режиму (депривація 
сну, зловживання алкоголем), перерву 
у прийомі ПЕП, занадто швидку від-
міну ПЕП, тяжкі соматичні та інфек-
ційні захворювання, вагітність, від-
носне зменшення дози ПЕП унаслідок 
збільшення маси тіла, лікування епі-
лепсії у «народних цілителів» та екс-
трасенсів.

Згідно із визначенням 1970 р. для 
встановлення діагнозу ЕС тривалість 
нападів має становити 30 хв, хоча роз-
глядалися часові межі від 10 до 20 хв. 

У 1999 р. D.H. Lowenstein і співавт. за-
пропонували для визначення ЕС гене-
ралізовані судомні напади у дорослих 
та дітей старше 5 років, при якому су-
доми тривають 5 і більше хвилин або 
якщо виникають два окремих напади, 
між якими свідомість відновлюється 
повністю.

В останні роки з’явилися нові дані 
про механізми формування ЕС та апро-
бовано нові методи лікування, що 
привело до перегляду його концепції. 
У 2015 р. у журналі «Epilepsia» було 
опубліковано нове визначення Робо-
чої групи з класифікації ЕС, відпо-
відно до якого цей стан виникає або 
в результаті відмови механізмів, відпо-
відальних за припинення нападів, або 
через запуск механізмів, які призводять 
до появи аномально тривалих нападів.

Згідно з новою концепцією пропону-
ється встановити часові межі не тільки 
тривалості самого нападу/нападів, а й 
часу, після якого розвиваються дов-
гострокові несприятливі зміни в го-
ловному мозку –  залежно від типу епі-
лептичного нападу, який перейшов 
у статус.

У зв’язку з цим рекомендується роз-
глядати два часові проміжки: t1 –  мо-
мент часу, після якого напад слід роз-
глядати як безперервну епілептичну 
активність і розпочинати відповідне 
лікування цього стану; t2 –  час три-
валої епілептичної активності, після 
якої виникає ризик довготривалих на-
слідків (загибель/пошкодження ней-
ронів і порушення в нейронних ме-
режах залежно від типу й тривалості 
нападів).

Тривалість зазначених часових про-
міжків залежить від типу нападу. Для 
генералізованих тоніко-клонічних на-
падів t1 становить 5 хв, складних пар-
ціальних нападів –  10 хв, абсансів –  
10-15 хв. У свою чергу, t2 для генера-
лізованих тоніко-клонічних нападів 
визначено як 30 хв, складних парціаль-
них нападів –  60 і більше хвилин, для 
абсансів часовий поріг не встановлено.

Для нової класифікації ЕС запропо-
новано використовувати 4 осі: 1) семі-
отика; 2) етіологія; 3) кореляції з ЕЕГ; 
4) вік.

Вісь 1. Семіотика
Семіологічна вісь враховує клінічну 

картину ЕС з поділом на два важли-
вих критерії –  наявність або відсут-
ність явних рухових симптомів і сту-
пінь порушення свідомості (якісна або 
кількісна). Виділяють такі моторні 
варіанти ЕС: А1 –  судомний (або тоні-
ко-клонічні); А2 –  міоклонічний; А3 –  
фокальний моторний; А4 –  тонічний; 
А5 –  гіперкінетичний. До немоторних 
варіантів ЕС (несудомний ЕС) відно-
сять: В1 –  несудомний ЕС з комою; 
В2 –  несудомний без коми (генералі-
зований статус абсансів, фокальний 
з або без порушення свідомості; ЕС 
невизначений –  фокальний або гене-
ралізований).

Вісь 2. Етіологія
Етіологія ЕС може бути тільки крип-

тогенною або симптоматичною. В до-
датку до класифікації наведено близько 
120 захворювань або станів, що можуть 
спричинити ЕС.

Ідіопатичним ЕС бу ти не може, 
оскільки причина статусу в таких ви-
падках –  не захворювання головного 
мозку, а метаболічні, токсичні або деякі 
внутрішні чинники (наприклад, де-
привація сну).

Продовження на стор. 8.
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Вісь 3. Кореляції з ЕЕГ
Жоден з іктальних ЕЕГ-патернів при 

будь-якому типі ЕС не є специфічним. 
Водночас при безсудомному статусі ЕЕГ 
є незамінним дослідженням, оскільки 
клінічні прояви можуть бути ледь по-
мітними або неспецифічними. На цей 
час немає доказових ЕЕГ-критеріїв діа-
гностики ЕС. Для опису патернів ЕЕГ 
при ЕС автори пропонують вказувати 
локалізацію (генералізовані (зокрема, 
білатерально-синхронні патерни), ла-
тералізовані, двобічні незалежні, ба-
гатовогнищеві); назву патерну (періо-
дичні розряди, ритмічна дельта-актив-
ність або спайк-хвиля/гостра-повільна 
хвиля); морфологію (загостреність, 
кількість фаз, абсолютна та відносна 
амплітуда, полярність); особливості, 
пов’язані з часом виникнення (поши-
реність, частота, тривалість, щоденна 
тривалість патерну, початок (раптовий 
або поступовий) і динаміка в розвитку 
(флюктуючий, статичний); модуляцію 
(індуковані стимулом або спонтанні); 
вплив лікування на ЕЕГ.

Вісь 4. Вік
Вік пацієнта з ЕС: неонатальний (від 0 

до 30 днів); дитячий (від 1 міс до 2 років); 
дитячий (від 2 до 12 років); підлітковий 
і дорослий (від 12 до 59 років); похилий 
(60 років і старше).

Точне визначення типу ЕС відіграє 
важливу роль під час вибору адекватної 
терапії.

В європейських протоколах із на-
дання медичної допомоги при ЕС за-
значено чимало препаратів, які не за-
реєстровані на сьогодні в нашій країні 
(мідазолам, лоразепам, фосфенітоїн) 
або не мають зареєстрованих ректаль-
них форм (діазепам) чи форм для па-
рентерального введення (фенітоїн, ле-
ветирацетам).

Для лікування ЕС у країнах заходу 
застосовують довенне введення 4-8 мг 
лоразепаму або 10 мг діазепаму з по-
дальшим введенням фентоїну в дозі 
18 мг/кг. Якщо судоми тривають більше 
10 хв після першої ін’єкції, дозволя-
ється додаткове введення ще 4 мг ло-
разепаму або 10 мг діазепаму.

Лікування статусу складних парці-
альних нападів проводять за схемою 
генералізованого судомного ЕС. Якщо 
він виявляється рефрактерним, то за-
мість анестетиків виконують довенне 
введення леветирацетаму, фенобарбі-
талу або вальпроєвої кислоти.

Згідно з Уніфікованим клінічним 
протоколом первинної, екстреної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допо-
моги «Епілепсії у дорослих», затвердже-
ним Наказом МОЗ України № 276 від 
14.04.2014 р., бригада швидкої медичної 
допомоги на місці після стабілізації ди-
хання та серцевої діяльності має ввести 
пацієнтові з ЕС діазепам 0,3-0,4 мг/кг, 
50 мл 40% глюкози, 250 мг піридоксину, 
розчин сульфату магнію 10-15 мл 25%.

У реанімаційному відділенні на ста-
дії розгорнутого ЕС препаратом першої 
лінії терапії продовжують вважати діа-
зепам, який вводять у дозі 40 мг вну-
трішньовенно зі швидкістю 2,5 мг/хв. 
При персистенції судом рекомендовано 
введення 1500 мг вальпроєвої кислоти 
внутрішньовенно, осмотичних діуре-
тиків, кортикостероїдів.

У 2014 р. E. Trinka і співавт. проаналі-
зували ефективність лікування 860 па-
цієнтів із різними формами епілептич-
ного статусу за допомогою внутрішньо-
венного введення вальпроєвої кислоти. 
Припинення статусу було досягнуто 
у 70,9% випадків. Відповідь на ліку-
вання виявилася кращою у дітей, аніж 
у дорослих, незалежно від типу ЕС. По-
бічну дію препарату було зареєстро-
вано у менш ніш 10 випадків.

В Україні нещодавно був зареєстро-
ваний препарат вальпроєвої кислоти 
для парентерального введення Депа-
кін, який, безсумнівно, займе свою 
нішу в терапії ЕС.

Найбі льш ефективні дози Депа-
кіну –  15-45 мг/кг у вигляді болюсу 
(6 мг/кг/хв) із переходом на подовжену 
інфузію 1-3 мг/кг/г. Така схема дозу-
вання дозволяє зупинити напад про-
тягом 20 хв у 2/3 пацієнтів. Препарат 
ефективний при безсудомних типах 
ЕС (складних парціальних нападах, 
абсансах), а також при міоклонічних 
нападах.

Для лікування резистентного ЕС 
можна застосовувати внутрішньо-
венне введення вальпроєвої кислоти 
до 4000 мг/добу, тіопента л натрію, 
оксибутират, пропофол, інгаляційний 
наркоз, діазепам до 60 мг/добу.

Якщо ЕС виник через відміну ПЕП 
або нерегулярний прийом ліків, необ-
хідно ввести препарат/препарати через 
назогастральний зонд, щоб захистити 
пацієнта від рецидиву судом після ви-
ходу зі статусу.

Важливим моментом є подальше ве-
дення пацієнтів після виходу з ЕС.

По-перше, необх і дно визначити 
причину, що призвела до розвитку ЕС 
(депривація сну, зловживання алкого-
лем, відміна ПЕП чи зменшення дози, 
тяжкі соматичні та інфекційні захво-
рювання, вагітність тощо) і, якщо мож-
ливо, усунути її.

Корекцію доз/дози базових ПЕП не-
обхідно проводити під контролем їх 
концентрації в крові даних ЕЕГ та час-
тоти нападів. ЕЕГ рекомендовано ви-
конувати після виходу з ЕС, через 3 міс, 
а в подальшому –  кожні 6 міс. Хворому 
потрібно обов’язково вести щоденник 
нападів пацієнта, що дозволить більш 
точно підібрати дозу препарату.

У разі прийому ПЕП, що метаболізу-
ються печінкою, необхідно проводити 
контроль печінкових проб. Повторну 
МРТ рекомендовано виконувати раз 
на півроку (або за показаннями). Па-
цієнт має перебувати під динамічним 
спостереженням у невролога й дотри-
муватися режиму дня та праці. У разі 
супутньої патології забороняється при-
ймати лікарські засоби із проконвуль-
сивним ефектом.

Завершуючи своє повідомлення, 
доповідач іще раз нагадала про важ-
ливість дотримання у практичній ді-
яльності визначення тих часових меж, 
у рамках яких слід намагатися купі-
рувати ЕС через небезпеку розвитку 
незворотних змін у головному мозку.

Імплементація нового документа 
з визначення та класифікації ЕС має 
відбутися в Україні і в майбутньому 
увійти в перегляд клінічного прото-
колу «Епілепсія у дорослих» та «Епіле-
псії у дітей».
Підготував В’ячеслав Килимчук

Епілепсія після інсульту
Продовження. Початок на стор. 6.

ЗУЗУ
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НЕВРОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Как отметила докладчик, основные 
причины когнитивных нарушений 
(КН) достаточно разнообразны –  это 
нейродегенеративные, сосудистые 
заболевания головного мозга, дис-
метаболические энцефалопатии, 
нейроинфекции, черепно-мозговая 
травма, опухоли головного мозга, 
демиелинизирующие заболевания, 
ликвородинамические нарушения 
и др. В контексте старения и разви-
тия КН наибольшее значение имеют 

нейродегенеративные и сосудистые заболевания голов-
ного мозга, а также их комбинация. В этой группе причин 
деменций доминируют болезнь Альцгеймера, сосудистая 
деменция и сочетание сосудистых и нейродегенеративных 
заболеваний (J. Cummings, 2008).

Говоря о болезни Альцгеймера, нужно напомнить об ами-
лоидогенной гипотезе развития данного заболевания. В от-
личие от нормального процессинга белка-амилоида при 
нейродегенеративных заболеваниях, в частности при бо-
лезни Альцгеймера, происходит развитие данного процесса 
по патологическому пути, который, осуществляясь при 
помощи бета- и гамма-секретазы, приводит к отложению 
нерастворимого бета-амилоида и последующего формиро-
вания амилоидных бляшек. Параллельно этому запуска-
ется гиперфосфориляция тау-протеина, что обусловливает 
формирование нейрофибриллярных клубочков. Отметим, 
что именно нейрофибриллярные клубочки с парными спи-
ралями филаментов и нейритные пластинки с амилоидной 
сердцевиной являются нейропатологическими признаками 
болезни Альцгеймера. При этом нужно помнить, что данные 
изменения развиваются на фоне возрастных изменений 
в центральной нервной системе (ЦНС), синаптической дис-
функции, которая приводит к так называемому нормаль-
ному когнитивному снижению.

Болезнь Альцгеймера –  это прогрессирующее нейродеге-
неративное заболевание, сопровождающееся целым рядом 
патологических процессов, которые приводят к атрофии 
коры и нейромедиаторным изменениям. Нужно сказать, 
что эти изменения имеют свои временные рамки. Ранняя 
стадия болезни Альцгеймера, когда задолго до появления 
первых клинических симптомов болезни в головном мозге 
возникают патоморфологические изменения, может длиться 
до 20 лет. Вторая (умеренная) стадия уже короче по вре-
мени –  от 2 до 10 лет, третья (тяжелая) –  1-5 лет.

В настоящее время предложена схема старения мозга 
в виде континуума. В результате общебиологического фено-
мена изнашивания и повреждения возникают определенные 
изменения в ЦНС, которые приводят к возраст-зависимому 
снижению памяти или возраст-зависимому снижению дру-
гих когнитивных функций. По мере прогрессирования 
этого процесса может возникнуть синдром умеренных КН. 
А дальше –  процесс может идти разными путями. Не ис-
ключены обратное развитие или стабилизация когнитивных 
изменений, однако возможно и дальнейшее прогрессиро-
вание с трансформацией в клиническую стадию болезни 
Альцгеймера или другого типа деменцию.

Важно, что уже на досимптомной стадии, при которой 
нет признаков когнитивного снижения, благодаря совре-
менным методам исследования существует возможность 
определения характерных для данного патологического 
процесса изменений концентрации бета-амилоида в цере-
броспинальной жидкости и его отложения в тканях мозга. 
К примеру, проведение позитронно-эмисионной томогра-
фии головного мозга с использованием питтсбургского 
компонента B и фтор-дегидроглюкозы (L. Mosconi, 2010) 
позволяет выявить пациентов с высоким риском развития 
болезни Альцгеймера.

Учитывая тот факт, что диагноз болезни Альцгеймера, 
которая имеет неуклонно прогрессирующее течение, раньше 
ставился довольно-таки поздно –  как правило, когда у па-
циента уже имелись начальные проявления деменции 
(по шкале MMSE –  24 балла), в 2011 году в США Ассоциа-
цией по борьбе с болезнью Альцгеймера и Национальным 

институтом старения были предложены новые критерии 
диагностики и выделена новая преклиническая стадия 
течения заболевания. Согласно данным критериям І фаза 
болезни рассматривается как пресимптоматическая или 
доклиническая; ІІ фаза –  симптоматическая –  характери-
зуются умеренными изменениями в когнитивной сфере; 
ІІІ фаза имеет симптомы возможной и вероятной болезни 
Альцгеймера.

Для клинических проявлений деменции характерны: из-
менения в когнитивной деятельности (ухудшение памяти, 
мышления, понимания речи, способности ориентироваться, 
нарушение исполнительных функций, гнозиса, праксиса); 
«некогнитивные» поведенческие симптомы (плаксивость, 
раздражительность, подозрительность, нарушение ритмов 
сна и бодрствования, тревога, фобии); тяжелые психические 
нарушения (бред, галлюцинации, агрессивность, аффектив-
ные и депрессивные расстройства).

Если в вопросе ранней диагностики деменции произо-
шел прорыв, то лечебные мероприятия не всегда позволяют 
достичь реального терапевтического прогресса, большей 
степенью лишь приводящие к облегчению состояния. Каса-
тельно гипотезы амилоидного каскада, на которую возлага-
лись очень большие надежды и вокруг которой велись и про-
должают вестись исследования по поиску новых препаратов, 
сегодня становится очевидным, что она себя не оправдала. 
Поэтому все больше внимания уделяется коррекции факто-
ров риска, способствующих развитию КН.

Предложенная гипотеза динамического многоугольника 
(M. Fotuhi et al., 2009) гласит, что в патологический процесс 
развития КН вовлекается целый ряд состояний, таких как, 
к примеру, ожирение, гипертензия, нейрофибриллярные 
клубочки, амилоидные пластинки, диабет, низкий ког-
нитивный уровень, инсульт. При этом факторами риска 
являются как немодифицируемые (возраст >65 лет, пол, 
наследственность, этнические особенности, генетика), так 
и модифицируемые (высокое АД, высокий холестерин, ожи-
рение, диабет, курение, травмы головы, питание, образова-
ние, физическая нагрузка) «триггеры». У людей старшего 
возраста параллельно могут развиваться нейродегенера-
тивный и сосудистый процессы. При этом один способен 
потенцировать прогрессирование другого: возрастные фак-
торы риска приводят к запуску нейродегенеративных из-
менений –  в частности, отложению бета-амилоида, а также 
ишемии, геморрагии –  и последующему развитию деменции 
комбинированного типа.

Ведущую роль в формировании деменции при сосуди-
стых поражениях головного мозга играет поражение белого 
вещества головного мозга, базальных ганглиев, структуры 
гиппокампового круга, таламуса, что приводит к наруше-
нию связи лобных отделов и подкорковых структур –  воз-
никновению феномена корково-подкоркового разобщения. 
Стратегически важными для когнитивной деятельности яв-
ляются ассоциативные зоны лобной доли коры и зоны стыка 
теменно-височно-затылочной коры, а также структуры гип-
покампового круга, таламус, угловая извилина, хвостатое 
ядро. Патофизиология деменции при цереброваскулярных 
заболеваниях, безусловно, связана с кардиоваскулярными 
факторами риска, последующим нарушением церебраль-
ного кровоснабжения в виде мозговых инфарктов, гемор-
рагий, гипоперфузии. Финальный каскад –  повреждение 
критических кортикальных и субкортикальных структур, 
повреждение/прерывание субкортикальных кругов и про-
екций –  приводит к нейротрансмиттерным нарушениям 
и деменции.

Когда мозг находится в состоянии риска, связанным 
с развитием цереброваскулярных заболеваний, и в это 
время возникает ишемический инсульт, приходится го-
ворить о возможной манифестации синдрома умеренных 
КН, начальной деменции, причем это может быть и болезнь 
Альцгеймера, и сосудистая деменция, и их комбинация. При 
сосудистых нарушениях в первую очередь страдает внима-
ние, исполнительные функции, речь, пространственные 
способности, тогда как при болезни Альцгеймера в большей 
степени нарушается память. У пожилых больных имеется 
несколько факторов риска развития КН в постинсультный 

период –  очаговое сосудистое поражение мозга, дегенера-
тивные, ин  волютивные процессы, диффузное поражение 
мозга. При этом происходит усиление их неблагоприят-
ного воздействия, а не просто сложение эффектов каждого 
из факторов.

Лечение деменции включает основные терапевтические 
подходы, применяемые при болезни Альцгеймера. Это 
симптоматическое (антихолинэстеразная терапия, анти-
глутаматергические агенты), болезнь-модифицирующее 
(антиоксиданты, нейротрофические факторы, средства, 
влияющие на процессинг формирования бляшки бета-
амилоида) и превентивное лечение. Большую роль имеет на-
значение антигипертензивных препаратов, антиагрегантов, 
нейропротекторов, метаболических препаратов, контроль 
гиперлипидемии, контроль гипергликемии, хирургическая 
коррекция атеросклеротического сужения магистральных 
артерий, лечение других соматических заболеваний. Эти ме-
роприятия способствуют профилактике нарастания когни-
тивных расстройств, а в ряде случаев –  некоторому умень-
шению выраженности имеющегося когнитивного дефекта.

Важно понимать, что лечение уже развившихся когнитив-
ных нарушений малоэффективно. Поэтому на сегодняшний 
день наиболее действенными следует считать мероприятия, 
направленные на модифицируемые факторы развития де-
менции.

Поскольку инсульт является одиним из тригерров, 
а в ряде случаев –  и причиной манифестации сосудистой 
либо смешанной деменции, определенный интерес могут 
представлять результаты исследования ARTEMIDA, проде-
монстрировавшего возможность снижения риска развития 
постинсультных когнитивных растройств и деменции как 
наиболее тяжелой их формы.

В данном исследовании длительностью 12 месяцев 
(6 месяцев терапия Актовегином или плацебо в допол-
нение к стандартной терапии и 6 месяцев наблюдения) 
приняли участие 503 пациента, соответствующие следу-
ющим критериям включения –  возраст >60 лет; супра-
тенториальный ишемический инсульт, подтвержден-
ный на КТ или МРТ; оценка по шкале NIHSS3-18 баллов 
включительно; признаки когнитивной недостаточности; 
способность выполнения шкалы MoCA (с поправкой 
на уровень образования); оценка по шкале MoCA ≤25 
баллов. Скрининг, рандомизация и последующее назна-
чение Актовегина (или плацебо) больным ишемическим 
инсультом проводились не позднее седьмого дня после 
начала заболевания в дозе 2000 мг/сут внутривенно до 20 
дней, после чего продолжался пероральный прием пре-
парата (или плацебо) в суточной дозе 1200 мг.

Оценка результатов осуществлялась с учетом взятой за ос-
нову первичной конечной точки –  изменения по когнитив-
ной подшкале Шкалы оценки тяжести болезни Альцгеймера 
(ADAS-Cog+) от исходного значения через 6 месяцев в срав-
нении с плацебо.

В итоге было отмечено, что Актовегин более выра-
жено в сравнении с плацебо (р=0,005) улучшал когни-
тивные функции через 6 месяцев у пациентов с постин-
сультными КН. Важно, что достигнутое улучшение ког-
нитивных функций не только сохранялось с течением 
времени, но и усиливалось в течение 6 месяцев после 
прекращения терапии.

А выбранные вторичные конечные точки относительно 
КН согласовались с первичной: изменения по шкале ADAS-
Cog+ в сравнении с исходным имели статистическую до-
стоверность (р<0,001) через 12 месяцев наблюдения; доля 
ответивших на лечение по ADAS-Cog+ в основной группе 
также была выше –  через 3 (р=0,032), 6 (р=0,034) и 12 ме-
сяцев (р=0,035); изменения по шкале МоСА в сравнении 
с исходным были отмечены через 3 (р=0,016), 6 (р=0,013) 
и 12 месяцев (р=0,003).

Интересны также результаты в отношении частоты раз-
вития деменции в когорте исследуемых пациентов. Хотя 
разница между группами не достигла статистической зна-
чимости, однако отмечался отчетливый позитивный тренд 
с более низкой частотой развития деменции в группе Ак-
товегина в сравнении с плацебо через 6 и через 12 месяцев 
после инсульта.

В целом Актовегин показал хороший профиль безопас-
ности и хорошо переносился пациентами (общее количество 
побочных эффектов было сопоставимо в обеих группах: 
плацебо –  37,9%, Актовегин –  35,6%). 

Вместе с тем не стоит забывать, что реабилитация КН 
у больных с деменцией должна включать: тренинг, направ-
ленный на улучшение памяти; программы, основанные 
на прослушивании музыки, регулярные занятия танцами; 
повышение активной деятельности больных дома (в част-
ности, приготовление пищи); арттерапия и т.д.

Подготовил Виталий Мохнач

Статья публикуется при содействии ООО «Такеда Украина»
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Когнитивные нарушения и их коррекция при старении
Ежегодное увеличение в мире количества людей старшего возраста приводит к тому, что заболевания, 
связанные со старением человека, приобретают все большую актуальность и особое значение. 
Они требуют существенных финансовых затрат и привлечения значительных человеческих ресурсов. 
В последнее время повышенное внимание исследователей привлекает деменция, поскольку каждые 
3-4 секунды в мире возникает новый случай этого тяжелого когнитивного нарушения. 
Согласно данным MBA Healthcare Management (2015) ежегодно около 7,7 млн человек заболевают этой 
болезнью. Согласно прогнозам экспертов к 2050 году на планете деменцией будут страдать 135 млн 
людей – количество вполне сопоставимое с населением большого государства. Не случайно проблеме 
деменции уделяется большое внимание на крупных медицинских форумах. 
В рамках научно-образовательного форума «Академия инсульта», проходившего 10-11 ноября в г. Киеве, 
руководитель отдела возрастной физиологии и патологии нервной системы ГУ «Институт геронтологии 
им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», доктор медицинских наук, профессор Наталья Юрьевна 
Бачинская подробно рассказала о проблеме когнитивных нарушений при старении, уделив особое 
внимание болезни Альцгеймера и сосудистой деменции.

ЗУ

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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Участие в мероприятии, организован-
ном Международным центром перспек-
тивных исследований, приняли работники 
здравоохранения, психологи, преподава-
тели профильных учебных учреждений, 
общественные деятели, бойцы АТО. В при-
ветственном слове модератор мероприятия, 
член-корреспондент НАМН Украины, док-
тор медицинских наук, профессор Николай 
Ефремович Полищук отметил, что реше-
ние проблемы ПТСР требует не только 
и не столько внимания медицинского 
сообщества, но и комп лексного подхода 
на уровне государства и общества в целом.

Главный научный сотрудник отдела демо-
графического моделирования и прогнозиро-
вания Института демографии и социальных 
исследований им. М. В. Птухи НАН Укра-
ины (г. Киев), доктор наук по государствен-
ному управлению Наталия Александровна 
Рингач представила доклад «Острый и хро-
нический стресс и его влияние на обще-
ственное здоровье».

– Стресс (англ. stress – давление, напря-
жение) – состояние индивида, возникающее 
в ответ на разнообразные экстремальные 
виды воздействия внешней и внутренней 
среды, которые нарушают физическое или 
психическое равновесие. Хронический 
стресс предполагает наличие постоянной 
или продолжительной значительной физи-
ческой и моральной нагрузки на человека, 
в результате чего его нервно-психологи-
ческое либо физиологическое состояние 
становится чрезмерно напряженным. Дли-
тельное пребывание в состоянии стресса 
детерминирует обострение существующих 
и появление новых заболеваний. Проецируя 
проблему стресса на сложившуюся в Укра-
ине ситуацию, важно отметить, что изме-
нение места жительства вызывает стресс, 
особенно если речь идет о социально неза-
щищенных (безработных, бедных, одино-
ких) и пожилых людях. Поэтому среди вы-
нужденных переселенцев вероятность раз-
вития стресса возрастает в разы. Согласно 
исследованию Киевского международного 
института социологии (2015), симптомы, 
связанные с «травмой войны» (ПТСР) 
имеют 90% граждан, проживающих на тер-
ритории, не подконтрольной украинской 
власти. По данным фокусного социологи-
ческого исследования Украинского научно-
исследовательского института социальной 
и судебной психиатрии и наркологии МЗ 
Украины, почти у каждого четвертого (24%) 
из опрошенных внутренне перемещенных 
лиц наблюдаются подавленное настрое-
ние и тревога. Как известно, стресс явля-
ется мощным фактором развития новых 
болезней системы кровообращения и ос-
ложнений течения уже имеющихся. Так, 
по данным ГУ «ННЦ «Институт кардио-
логии им. Н. Д. Стражеско» НАМН Укра-
ины», в 2014 г. количество больных, об-
ратившихся за консультацией и помощью 
в поликлинику, возросло на 1035 человек, 

увеличилось поступление в отделение ре-
анимации пациентов с острым инфарктом 
миокарда (на 19,9%).

ПТСР возникает в результате психо-
травмирующих ситуаций: участия в во-
енных действиях, насилия или угрозы 
смерти. Характерными симптомами яв-
ляются психопатологические пережива-
ния и высокий уровень тревоги, которые 
могут сохраняться в течение длительного 
времени. К категориям людей, страдаю-
щих сегодня ПТСР, относятся не только 
военнослужащие, но и члены их семей, 
временно перемещенные, а также лица, 
вынужденные оставаться в зоне военного 
конфликта. Большим шагом вперед и по-
настоящему весомым достижением можно 
считать утверждение приказом МЗ Укра-
ины от 23.02.2016 № 121 Унифицирован-
ного клинического протокола первичной, 
вторичной (специализированной) и тре-
тичной (высокоспециализированной) ме-
дицинской помощи «Реакция на тяжелый 
стресс и нарушения адаптации. Посттрав-
матическое стрессовое расстройство».

Президент общественной организации 
«Всеукраинская профессиональная пси-
хиатрическая лига», директор ГУ «На-
учно-практический медицинский реаби-
литационно-диагностический центр МЗ 
Украины» (г. Константиновка Донецкой 
обл.), доктор медицинских наук, профессор 
Олег Анатольевич Панченко темой своего 
выступления избрал информационно-
психологическую безопасность в условиях 
гражданского противостояния.

– Индивидуально или общественно 
значимая негативная информация влияет 
на возникновение психоэмоционального 
перенапряжения, развитие стресса и его 
последствий в виде ряда нарушений со сто-
роны сердечно-сосудистой, пищеваритель-
ной, иммунной систем организма, а также 
психических заболеваний, в том числе ин-
валидизирующих психических расстройств, 
дисфункций поведенческого характера, 
таких как тревожные состояния, депрессия, 
психосоматические нарушения, повыше-
ние уровня травматизма и количества само-
убийств. При переживании утраты возможно 
также возникновение собственно ПТСР. 
В силу событий, которые тем или иным об-
разом отражаются на участниках боевых дей-
ствий, изменяются внутреннее переживание 
конфликта и общественное реагирование 
на остроту психологической травмы. Нельзя 
не признать, что боевые действия на Донбассе 
кардинально влияют на ситуацию в обще-
ственной и социальной жизни – происходит 
изменение приоритетов оказания медико-
психологической помощи населению.

В Украине на сегодня насчитывается более 
200 тыс. участников АТО и свыше 2 млн внут-
ренне перемещенных лиц. В 2014-2016 гг. 
в ГУ «Научно-практический медицинский 
реабилитационно-диагностический центр 
МЗ Украины» проводилось обследование 

жителей региона с целью диагностики 
постстрессовых расстройств. В нем при-
нимали участие взрослые (n=2011), про-
живающие в зоне военного конфликта. 
Результаты показали, что в январе 2015 г. 
отдельные признаки ПТСР наблюдались 
у рекордного количества лиц – 42% (для 
сравнения: текущий уровень составляет 
примерно 32%). В настоящее время ПТСР 
диагностируется примерно у 14% жителей 
указанных регионов. Как видим, цифры 
угрожающие. Преобладающей копинг-
стратегией у обследованных является 
поиск социальной поддержки, которая 
позволяет разрешать конфликтную ситу-
ацию за счет социальных ресурсов, поиска 
информационной и эмоциональной под-
держки в общении с другими людьми, ре-
ализации потребности быть выслушанным 
и понятым.

Ассистент кафедры кардиологии Нацио-
нальной медицинской академии последи-
пломного образования имени П. Л. Шупика 
(г. К иев), кандидат медицинских наук 
Лариса Ивановна Коноплянник остано-
вилась на влиянии военного конфликта 
в Украине на состояние сердечно-сосуди-
стого здоровья ее жителей.

– Потенциа льными проявлениями 
ПТСР являются социальные и индиви-
дуальные проблемы (трудности в меж-
личностном общении, злоупотребление 
алкоголем, наркотическая зависимость, 
проблемы с трудоустройством, законом, 
изоляция) и деструктивное/опасное пове-
дение (суицидальные намерения, безрас-
судное поведение, враждебность, направ-
ленная на себя или окружающих).

Стресс усугубляет течение кардиоваску-
лярной патологии. По данным ГУ «ННЦ 
«Институт кардиологии им. Н. Д. Страже-
ско» НАМН Украины» (2015), депрессив-
ные симптомы отмечаются у 7,7% паци-
ентов кардиологического профиля, тре-
вога регистрируется у 31,3%, комбинация 
депрессии и тревоги – у 22,6% больных. 
Ввиду масштаба показателей стресс и его 
последствия следует включить в прото-
колы и рекомендации по диагностике и ле-
чению сердечно-сосудистых заболеваний. 
Данная проблема должна быть частью на-
учных и практических дискуссий и иссле-
дований, сфокусированных на разработке 
специализированных тренингов для вра-
чей различных специальностей.

Аналитик Международного центра перспек-
тивных исследований Богдан Банчук, имею-
щий опыт службы в зоне АТО на должно-
сти офицера-психолога, выступил с докла-
дом о значении психологической помощи 
для участников боевых действий в период 
вооруженных конфликтов.

– Длительное пребывание в зоне АТО яв-
ляется мощнейшим фактором индукции 
стресса. Однако нынешний уровень пси-
хологической поддержки пострадавшим 

оставляет желать лучшего. Эффектив-
ная помощь военнослужащим осложня-
ется рядом факторов, прежде всего тем, 
что в Украине не сформирована система 
подготовки военных психологов. Кроме 
того, проблемой является игнорирование 
в обществе в целом и в армии в частно-
сти самого института психологической 
поддержки, равно как и необходимости 
психологической помощи. Эти вопросы 
не находят понимания ни на уровне рядо-
вого состава, ни у высшего командования. 
С одной стороны, солдаты элементарно 
отказываются признавать собственные 
психологические проблемы и не хотят об-
ращаться к психологу; с другой – коман-
диры относятся к психологам на фронте 
как к чему-то лишнему, ненужному и от-
части постыдному.

Единственным способом разрешения 
данной ситуации может стать постепенное 
формирование института военной психо-
логии с развитием позитивного отношения 
к специалистам-психологам среди воен-
нослужащих, чему будет способствовать 
в том  числе признание, а не замалчивание 
наличия психологических проблем у лич-
ного состава.

Ярким и эмоциональным было выступле-
ние участника АТО Игоря Безкаравайного.

– Сегодня многие говорят о распро-
страненности вредных привычек среди 
участников АТО. Нет смысла отрицать 
то, что действительно имеет место. Па-
радоксально, но люди, которые в граж-
данской жизни ск лонны к таким при-
вычкам, обычно редко сохран яют их 
в условиях боевых действий. С другой 
с т орон ы, у л и ц, з лоу по т ребл я вш и х 
а лкоголем в мирной ж изни, эти при-
страстия, как правило, усугубляются 
не в случае непосредственного участия 
в боевых действиях, а при пребывании 
на так называемой второй линии. Ос-
новной причиной алкогольной зависи-
мости называют стресс, однако в дан-
ном контексте также важно отсутствие 
мотивации. Те бойцы, которые пони-
мают, зачем они там находятся и какие 
перед ними стоят задачи, как правило, 
проблем с алкоголем или наркотиками 
не имеют.

Важнейшим итогом дискуссии стало со-
гласованное мнение экспертов, что диагно-
стика и лечение стресса и его последствия 
должны рассматриваться в рамках прото-
колов и рекомендаций. Данная проблема 
должна стать темой научно-клинических 
исследований, предметом всестороннего 
обсуждения, а также поводом для совер-
шенствования системы оказания психоло-
гической помощи лицам, непосредственно 
столкнувшимся с вооруженным конфлик-
том в Украине.

Подготовила Александра Меркулова

Здоровье населения 
в период войны и кризиса

События на востоке Украины и проведение антитеррористической 
операции (АТО) стали причиной увеличения количества граждан, 
страдающих посттравматическим стрессовым расстройством (ПТСР). 
Нервозность и раздражительность, бессонница, 
тревожно-депрессивные расстройства, формирование алкогольной 
зависимости – вот далеко не полный перечень состояний, 
сопровождающих ПТСР. При этом широкий круг вовлеченных лиц 
(бойцы АТО, внутренне перемещенные лица и члены их семей) 
делает вопрос чрезвычайно актуальным. 
Данной проблематике был посвящен состоявшийся 4 ноября 
в пресс-центре УНИА «Укринформ» круглый стол 
«Сохранение здоровья во время кризиса и войны».

ЗУ
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В последней версии Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) симптомокомплекс вертебро-
базилярной недостаточности (ВБН) рас-
сматривается как «синдром вертебро-ба-
зилярной артериальной системы» в рамках 
«преходящих транзиторных церебраль-
ных ишемических приступов (атак) и род-
ственных синдромов» (G45.0) [12].

В отечественной литературе термин 
ВБН имеет более широкое применение. 
Данный термин используют для описа-
ния как вазотопического варианта тран-
зиторной ишемической атаки (ТИА), так 
и определенного типа хронического нару-
шения мозгового кровообращения в вер-
тебрально-базилярном бассейне [1, 2, 3, 
14]. Спондилогенная ВБН в качестве при-
чины определяет экстравазальные влия-
ния шейного отдела позвоночника на по-
звоночные артерии с развитием дефицита 
мозгового кровообращения [13, 20]. Кроме 
того, ВБН может развиваться при задне-
шейном симпатическом синдроме Барре-
Льеу (МКБ-10 –  М53.0), а также при других 
патологических состояниях, в частности 
вегетативной дисфункции, артериаль-
ной гипо- и гипертензии, невротических 
и соматических нарушениях, различных 
дегенеративно-дистрофических измене-
ниях шейного отдела позвоночника при 
отсутствии доказанного экстравазального 
воздействия на позвоночные артерии и др. 
[5, 10, 19, 23].

Вертебрально-базилярный бассейн 
мозгового кровообращения состоит 
из позвоночных артерий (ПА), основной 
артерии (ОА), задних мозговых артерий 
(ЗМА), а также их ветвей. Позвоночная 
артерия парная, отходит с обеих сторон 
от подключичной артерии, являясь пер-
вой и самой крупной ее ветвью. Согласно 
А.В. Покровскому [18] выделяют следую-
щие сегменты ПА (рис.): первый сегмент 
(V1) –  от устья до вхождения в канал по-
перечных отростков шестого или пятого 
шейного позвонка; второй сегмент (V2) –  
до выхода из отверстия поперечного от-
ростка второго шейного позвонка (при 
отсутствии патологии позвонков каждая 
ПА удерживается почти точно в центре 
отверстия поперечного отростка при по-
мощи тонких соединительнотканных 
трабекул и при любом движении в шей-
ных суставах в пределах физиологической 
подвижности остается интактной); третий 
сегмент (V3) –  до вхождения в полость че-
репа (после выхода из отверстия попереч-
ного отростка аксиса позвоночная артерия 
отклоняется кнаружи и входит в отверстие 
поперечного отростка атланта, огибает бо-
ковую массу атланта и, прободая атланто-
окципитальную мембрану, через большое 
затылочное отверстие проникает в полость 
черепа). В третьем сегменте артерия делает 
четыре изгиба в разных плоскостях, в том 
числе два под прямым углом, что в со-
ответствии с законами гидродинамики 
и аналогично сифону внутренней сонной 
артерии обеспечивает сглаживание пуль-
совой волны и равномерность кровотока. 

Четвертый сегмент (V4) определяется в по-
лости черепа до слияния правой и левой 
ПА на нижней поверхности продолго-
ватого мозга или моста в ОА. На уровне 
первого шейного позвонка ПА окружена 
атланто-затылочным синусом, в котором 
она «подвешена» на фиброзных тяжах. 
Стенки синуса неподатливы; в результате 
чего пульсация артерии в полости синуса 
стимулирует отток венозной крови, явля-
ясь важным регуляторным механизмом 
церебральной гемоциркуляции.

В иннервации ПА принимает участие 
позвоночный нерв, отходящий от звезд-
чатого узла, участвующего в иннервации 
сердца. Позвоночный нерв составляет ос-
нову симпатического сплетения ПА, ко-
торое оказывает влияние на ретикуляр-
ную формацию ствола мозга, всего лим-
бико-ретикулярного комплекса, а также 
опосредованно на кору мозга, и дает ветви 
к сосудам оболочек головного и спинного 
мозга. Почти всегда у места входа ПА в от-
верстие поперечного отростка VI шейного 
позвонка по ходу позвоночного нерва об-
наруживается небольшой позвоночный 
узел. Ветви этого сплетения иннервируют 
фиброзные кольца межпозвонковых дис-
ков. Соответственно, любые изменения 
формы и состояния межпозвонковых дис-
ков могут оказывать свое влияние на со-
стояние позвоночного нерва [14, 19].

Впервые механизмы возникновения 
вестибулярной симптоматики, являю-
щейся клиническим ядром ВБН, были 
описаны в книге M.R. Dix and J.D. Hood 
«Vertigo» в 1999 г. Первый механизм 
описывала теория, предложенная Баре 
в 1925 г., согласно которой раздражение 
шейного симпатического нерва является 
основной причиной головокружения, по-
скольку нарушение тонуса позвоночной 
и слуховой артерии приводит к дисцир-
куляции, ишемии и нарушению функции 
периферического отдела вестибулярного 
анализатора. Согласно второму меха-
низму, который был предложен de Jong 
в 1967 г. и Hinolci в 1972-1975 гг., причи-
ной ВБН является гипертонус глубоких 
мышц, возникающий в ответ на боль, 
и гипертонус глубокого шейного симпа-
тического сплетения. Импульсы из про-
приорецепторов глубоких задних мышц 
шеи по спинно-ретикулярному пути до-
стигают ствола и мозжечка. В результате 
неадекватной и несимметричной аффе-
рентной импульсации функции этих от-
делов мозга нарушаются, приводя к не-
правильной оценке информации о по-
зиции головы. Нарушается удержание 
головы и плоскости взора в плоскости 
горизонта, что и приводит к головокру-
жению и нарушению пространственной 
ориентации [7, 15].

В последние десятилетия опубликовано 
много работ, в которых показана прямая 
зависимость поражения ПА от дегене-
ративных изменений костно-хрящевых 
структур шейного отдела позвоночника. 
У пациентов молодого возраста верте-
бральный фактор является ведущим при 

формировании ВБН, у пожилых и стари-
ков –  вертеброгенный фактор сочетается 
с атеросклерозом [1, 4, 10].

Нарушение статики и биомеханики 
в двигательных сегментах шейного отдела 
позвоночника с блоками в одних двига-
тельных сегментах и нестабильностью 
в других, характерные статические на-
грузки (работа за компьютером, вождение 
автотранспорта, использование мобиль-
ных телефонов), разнообразные структур-
ные изменения позвонков, межпозвонко-
вых суставов и связочно-мышечного ап-
парата служат важнейшей внесосудистой 
причиной нарушений кровообращения 
в вертебро-базилярной системе [17, 21, 24].

Анатомически шейный отдел является 
самой подвижной частью позвоночника 
и функционально подразделяется на два 
отдела. Верхне-шейный состоит из атланта 
и аксиса (первых двух позвонков) и обла-
дает тремя осями подвижности. Нижне-
шейный отдел, начинаясь от нижней 
поверхности второго шейного позвонка, 
заканчивается верхней поверхностью пер-
вого грудного позвонка и обладает двумя 
типами подвижности: сгибание-разгиба-
ние и смешанные движения бокового на-
клона с ротацией, но не чисто ротация или 
только боковой наклон. К задней части 
боковой поверхности тела прикрепляются 
ножки позвонков, от которых начинаются 
задняя дуга и передний корешок попереч-
ного отростка. Поперечные отростки шей-
ного позвонка ориентированы вперед-кна-
ружи и образуют желоб в переднезаднем 
направлении, формируя угол 60 градусов 
с сагиттальной плоскостью. Они накло-
нены немного вниз под углом 15 градусов 
к вертикали. Заднемедиальный конец же-
лоба начинается у межпозвонкового от-
верстия, а его переднелатеральный конец 
раздвоен в виде двух бугорков –  переднего 
и заднего, к которым прикрепляются лест-
ничные мышцы. В дне желоба располо-
жено поперечное отверстие, через которое 
проходит позвоночная артерия. Крючки 
непосредственно прилегают к внутрен-
нему краю ПА; боковые разрастания в них 
приводят к травматизации артерии или же 
к раздражению периартериальных симпа-
тических сплетений. Данная особенность 
создает анатомические предпосылки для 
перекреста под прямым углом шейного 
нерва и ПА [19].

Особенности хода ПА в межмышечных 
пространствах и в канале поперечных от-
ростков определяют варианты возможных 
экстравазальных влияний на нее.

Компрессия ПА в V1 сегменте (от устья 
до входа в поперечный отросток шестого 
шейного позвонка) может быть вызвана 
воздействием добавочных шейных ребер, 
напряженной передней лестничной мыш-
цей или длинной мышцей шеи, а также 
спаечным процессом в надключичной 
ямке и лестнично-позвоночном треуголь-
нике.

Компрессия ПА в V2 сегменте связана 
с нарушением динамического стереотипа 
в шейном отделе позвоночника. Артроз 

унковертебральных суставов может при-
водить к прямой компрессии с изменением 
хода всего внутрикостного сегмента ПА. 
При ультразвуковом ангиосканировании 
артерия приобретает «извилистый» вид 
с огибанием деформированных суставов. 
Избыточная подвижность двигательных 
сегментов шейного отдела позвоночника 
создает условия для механического воз-
действия на ПА в виде компрессии арте-
рии или раздражения периартериального 
симпатического сплетения. Важными 
с точки зрения вертеброгенного влияния 
на сосудисто-нервный пучок представля-
ются следующие формы дегенеративно-
дистрофических поражений позвоночно-
дискового сегмента: деформирующий 
спондилез, фиксирующий лигаментоз 
(болезнь Форестье), псевдоспондилоли-
стез, грыжа диска (задний хрящевый узел), 
грыжи Шморля, спондилоартроз, рота-
ционный подвывих по Ковачу, анома-
лия Клиппеля-Фейля, обызвествление 
канала для ПА в поперечных отростках 
шейных позвонков. Компрессия ПА в этом 
сегменте также может быть результатом 
травмы шейных позвонков или резуль-
татом мануальной терапии, проведенной 
специалистом низкой квалификации без 
учета показаний и противопоказаний, 
с использованием манипуляций и резких 
движений в шейном отделе позвоночника.

Сдавление ПА в V3 сегменте может быть 
вызвано костными структурами в резуль-
тате аномалии Киммерле при ротаци-
онных движениях в шейном отделе или 
других краниовертебральных аномалиях 
(Арнольда-Киари, платибазией, ассими-
ляцией атланта с затылочной костью и др.), 

Клинико-патогенетические аспекты
спондилогенных нарушений кровообращения 

в вертебро-базилярном бассейне
Доля поражений головного мозга, локализованных в зоне кровоснабжения вертебро-базилярной системы, 
неуклонно возрастает [4, 6, 9, 11, 20]. Функциональная важность снабжаемых вертебро-базилярной системой 
областей мозга (сегменты спинного мозга от первого шейного до второго грудного, структуры мозгового ствола 
(продолговатый мозг, мост, средний мозг), внутреннее ухо, задние отделы таламуса и гипоталамуса, мозжечок, 
медиобазальные отделы височных долей и большая часть затылочных долей головного мозга) и особенности 
строения вертебро-базилярного бассейна обусловливают высокое медико-социальное значение проблемы 
расстройства церебральной гемодинамики в нем.

Е.Л. Товажнянская, д.мед.н., профессор, Н.А. Некрасова, к.мед.н., кафедра неврологии № 2 Харьковского национального медицинского университета

Е.Л. Товажнянская

Рис. Сегменты ПА (по А.В. Покровскому)
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травмой краниовертебральной области, 
в том числе и при мануальной терапии, 
приобретенным обызвествлением атланто-
окципитальной связки с формированием 
органического блока в атланто-затылоч-
ных суставах. Частым вариантом есть 
сдавление ПА в сегменте V3 нижней косой 
мышцей головы, которая прикрепляется 
к поперечному отростку атланта и к ости-
стому отростку аксиса и обеспечивает вра-
щательное движение в соответствующем 
двигательном сегменте. Миодистрофиче-
ски измененная и напряженная нижняя 
косая мышца головы может способство-
вать ущемлению большого затылочного 
нерва, ветви второго шейного нерва и соб-
ственно ПА, которая прижимается к ат-
ланто-аксиальному суставу на стороне, 
противоположной от поворота головы.

Среди причин ВБН помимо «механиче-
ских» факторов определенную роль играют 
рефлекторные нейрогенные ангиоспасти-
ческие механизмы, реализуемые через си-
стему вегетативных нервных образований 
ПА, представляющие собой реле, связан-
ное с вегетативными и соматическими не-
рвами [3, 14].

Основными сегментарными структу-
рами, которые осуществляют вегетатив-
ную иннервацию крупных сосудов головы 
и шеи, являются верхний, средний и ниж-
ний (звездчатый) шейные симпатические 
узлы. Именно эти узлы также обеспечи-
вают симпатическую регуляцию сердеч-
ной деятельности через симпатические 
нервы сердца, раздражение которых рас-
сматривается одним из механизмов фор-
мирования спондилогенных кардиальных 
нарушений. Состояние периваскулярных 
сплетений и нижнего шейного симпати-
ческого узла, определяющего симпатиче-
скую иннервацию ПА, имеет патогенети-
ческое значение, поскольку обусловливает 
развитие вторичных нервно-сосудистых, 
а затем и последующих цереброваскуляр-
ных нарушений.

Спондилогенная ирритация звездчатого 
узла и отходящих от него позвоночного 
нерва, симпатического сплетения ПА и сер-
дечных симпатических нервов приводит 
к формированию дистонического синдрома 
ПА и развитию ВБН. Одновременно вос-
ходящий поток болевых импульсов изме-
няет функциональное состояние головного 
мозга, способствует эмоциональной дез-
адаптации и надсегментарной вегетативной 
дизрегуляции, что усугубляется наличием 
спондилогенной ВБН и проявляется пси-
ховегетативным синдромом [20, 23].

Спондилогенная ирритация шейных 
симпатических узлов приводит к форми-
рованию вегетативных нарушений, про-
текающих по типу реперкуссивных (от лат. 
repercutere –  отражать). Реперкуссия воз-
никает на участке, находящемся в морфо-
логических и функциональных взаимо-
отношениях с пораженным органом или 
участком тела; иррадиирует за пределы 
рефлекторной дуги; развивается не сразу, 
а по мере образования доминанты в зоне 
отражения [14].

В работах А.М. Гринштейна реперкус-
сионные диэнцефалозы были описаны как 
состояния, обозначающие функциональ-
ное поражение гипоталамической обла-
сти с синдромом возбуждения его центров, 
возникающее в результате мощного аффе-
рентационного потока импульсов из очага 
раздражения в периферических симпати-
ческих образованиях (в основном в узлах 
пограничного симпатического ствола). 
Формирование устойчивой доминанты 
патологической импульсации закрепляет 
существование как вертебральных, так 
и висцеральных расстройств, которые ре-
ализуются сначала в отдельные вертебро-
висцеральные синдромы, а затем –  в вис-
церальное заболевание. При патологии 
позвоночно-дискового сегмента, анато-
мические связи сплетения ПА и сердечных 
нервов могут обусловливать различные бо-
левые синдромы в области сердца, наруше-
ния ритма его деятельности, расстройства 

метаболизма и сократительной способно-
сти миокарда.

В 2000 г. А.Б. Ситель [24] постулиро-
вал, что сосудистые расстройства в вер-
тебрально-базилярной системе помимо 
комплекса симптомов имеют четко очер-
ченный круг этиологических факторов, па-
тогенез и, следовательно, являются само-
стоятельной формой заболевания, и сделал 
оригинальную попытку объединить клас-
сификацию дисциркуляторной энцефало-
патии, синдрома вегетативной дисфунк-
ции и стадий остеохондроза с добавлением 
нового авторского критерия «мозаики 
функциональных блокад» в вертебро-ба-
зилярной системе. Таким образом, удалось 
в очень неоднородной по всем параметрам 
группе больных выделить определяющий 
критерий, который, по мнению многих ав-
торов [1, 2, 4-6, 8, 13, 15], признается основ-
ным патогенетическим фактором развития 
дегенеративно-деструктивных изменений 
в позвоночнике –  ограничение объема 
движений в шейном отделе позвоночника, 
или функциональная блокада позвоноч-
ного двигательного сегмента (сегментов). 
Таким образом, А.Б. Ситель [24] на осно-
вании следующих трех критериев выделил 
новую дефиницию –  вертебрально-бази-
лярную болезнь. Во-первых, это уровень 
и распространенность функциональных 
блокад позвоночных двигательных сег-
ментов, выявляемых при мануальной диа-
гностике. Во-вторых, это отсутствие или 
наличие экстравазальной компрессии ПА 
по данным дополнительных инструмен-
тальных методов. В-третьих, это динамика 
клинических проявлений вертебро-ба-
зилярной болезни после использования 
методик мануальной терапии.

Таким образом, для появления ВБН не-
обходимо сочетание нескольких патоло-
гических (патогенетических) факторов, 
гемодинамическое взаимодействие кото-
рых приводит к декомпенсации мозгового 
кровообращения. Важная роль также при-
надлежит дополнительным провоциру-
ющим факторам, которые, наслаиваясь 
на основные звенья патогенеза, приводят 
к прогрессированию ВБН: соматическая 
патология; гиподинамия, курение, зло-
употребление алкоголем; психоэмоцио-
нальные и невротические расстройства; 
физическая нагрузка, длительное вынуж-
денное нефизиологическое положение го-
ловы, резкое движение и др.

Разнообразие патогенетических меха-
низмов ВБН обусловливает широкий по-
лиморфизм ее клинических проявлений. 
Клинически вертеброгенное поражение 
ПА может выражаться как вазомоторными 
(функциональная стадия), так и ишемиче-
скими нарушениями (органическая ста-
дия) со стороны тканей мозга, обеспечи-
ваемых кровью из вертебро-базилярной 
системы [9, 12, 15].

Для пароксизмального варианта ВБН 
характерным является наличие приступо-
образных цереброваскулярных нарушений 
в виде внезапного падения (dropp attaks), 
синдрома Унтерхарншайдта, вегетативно-
вестибулярных расстройств. Для перма-
нентного варианта характерна клиника 
дисциркуляторной энцефалопатии. При 
пароксизмальных сосудистых нарушениях 
определяется, как правило, гипермобиль-
ность в области краниовертебрального пе-
рехода, а при перманентных –  блок позво-
ночно-двигательного сегмента. При обоих 
вариантах определяется болезненность 
и напряжение в проекции нижней косой 
мышцы головы, констатируемые электро-
миографическим исследованием стандарт-
ными концентрическими электродами.

Клиническими особенностями спон-
дилогенной ВБН (соответствует синдрому 
ПА или заднешейному симпатическому 
синдрому Барре-Льеу по отечественным 
классификациям) являются [8, 9, 11, 26]:

1) пароксизмальное возникновение сим-
птомов (реже перманентное) после резкого 
движения головой (чаще симптомы ВБН 
возникают при переразгибании в шейном 

отделе позвоночника, повороте головы 
в противоположную сторону или гомола-
теральном боковом наклоне головы);

2) появление и уменьшение всех про-
явлений ВБН в четкой зависимости от по-
ложения головы и шейного отдела позво-
ночника;

3) положительный симптом Де-Клейна: 
появление или усиление симптомов ВБН 
после ротации и разгибания в шейном от-
деле позвоночника;

4) симпаталгическая головная боль 
шейно-затылочной локализации с харак-
терным гемикраническим распростране-
нием из субокципитальной зоны в лобно-
височно-глазничную область;

5) головокружение различного типа, 
чаще сочетающее системный и несистем-
ный характер;

6) шум или снижение слуха в одном 
ухе (на стороне компрессии или ирри-
тации ПА);

7) преходящие зрительные расстройства: 
ощущение песка в глазах и тумана перед 
глазами, фотопсии, преходящее снижение 
остроты зрения;

8) мозжечковый синдром в виде статико-
локомоторной атаксии, зависящей от дви-
жений в шейном отделе позвоночника;

9) приступы падения и обмороки, на-
ступающие сразу после резкого движения 
головой;

10) надсегментарные и периферические 
вегетативные расстройства в шейно-во-
ротниковой области;

11) спондилогенные (цервикогенные) 
болевые синдромы в области шеи, плеча 
и руки, обусловленные дегенеративно-дис-
трофическими поражениями шейного от-
дела позвоночника.

Основной алгоритм диагностики спон-
дилогенной ВБН включает дуплексное 
сканирование брахиоцефальных и внутри-
мозговых сосудов, а также ультразвуковую 
допплерографию брахиоцефальных и вну-
тримозговых артерий с проведением специ-
альных проб (повороты и наклоны головы). 
При необходимости дополнительно может 
проводиться магнитно-резонансная ан-
гиография, компьютерная томографиче-
ская ангиография или рентгенконтрастная 
вертебральная ангиография. Для верифи-
кации спондилогенного фактора исполь-
зуют рентгенографию шейного отдела по-
звоночника в двух проекциях с функци-
ональными пробами (боковая проекция 
с наклоном головы вперед и разгибанием 
в шейном отделе кзади), а в случае необ-
ходимости –  магнитно-резонансную или 
компьютерную томографию шейного от-
дела позвоночника. При наличии прогрес-
сирующей очаговой церебральной симпто-
матики целесообразно выполнение маг-
нитно-резонансной томографии головного 
мозга. При кохлеарном или вестибулярном 
синдроме показано оториноларингологи-
ческое и вестибулометрическое обследова-
ние, при необходимости с использованием 
инструментальной диагностики (электро-
нистагмография, аудиометрия, слуховые 
стволовые вызванные потенциалы, ком-
пьютерная стабилография с проведением 
специальных проб и др.). Наличие зри-
тельных расстройств требует проведения 
офтальмологического обследования. При 
приступах падения и синкопальных со-
стояниях показано проведение электро-
энцефалографии. Наличие психоэмоци-
ональных и невротических расстройств 
обусловливает необходимость выполне-
ния нейропсихологического обследования 
(тестирования).

Лечебный алгоритм включает моди-
фикацию образа жизни и коррекцию 
поведенческих факторов (диета, по-
вышение регулярной аэробной физи-
ческой активности, лечение ожирения, 
отказ от курения и злоупотребления 
алкоголем и др.); ограничение резких 
движений (особенно повороты и разги-
бание) в шейном отделе позвоночника, 
выполнение специальной лечебной физ-
культуры в сочетании с использованием 

воротника Шанца по показаниям; еже-
годное проведение курса комплексной 
вертеброневрологической реабилита-
ции на шейном отделе позвоночника 
[6, 22, 25].

Таким образом, в основе вертеброген-
ных нарушений кровообращения в системе 
ПА могут лежать разнообразные причины 
и механизмы, часто сочетающиеся между 
собой и связанные патогенетически. По-
этому далеко не всегда удается выделить 
роль каждого из них в том или ином кон-
кретном случае. Многообразие клинико-
патогенетических особенностей спондило-
генных нарушений кровообращения в вер-
тебро-базилярном бассейне обусловливает 
необходимость дальнейшего детального 
изучения данного направления с целью 
разработки индивидуально направленных 
лечебно-диагностических мероприятий 
у данной категории пациентов.
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НЕВРОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

В начале своего доклада профессор 
отметил, что инсульт –  гетерогенное 
заболевание, представляющее собой 
исход различных патологических со-
стояний системы кровообращения (со-
судов, сердца, крови). Причины и пато-
генетические механизмы его развития 
достаточно разнообразны, но приво-
дят они либо к резкому ограничению 
кровотока (ишемический инсульт), 
либо к нарушению целостности стенки 
мозговой артерии с кровоизлиянием 
в вещество мозга или его желудочки 
(геморрагический инсульт). В зависи-
мости от фактора, вызвавшего пере-
крытие просвета сосуда, ишемический 
инсульт можно разделить на несколько 
подтипов: атеротромботический, кар-
диоэмболический, гемодинамический, 
связанный с гемореологическими на-
рушениями, криптогенный (расслоение 
артерии, врожденные аномалии сосудов 
и др.). Определение типа и подтипа ин-
сульта является очень важным шагом 
для выбора тактики лечения и вторич-
ной профилактики повторного ин-
сульта.

До настоящего времени опублико-
вано большое количество рекоменда-
ций по ведению пациентов с инсуль-
том, но, как подчеркнул профессор, 
они в значительной степени отлича-
ются между собой. Обусловлено это 
недостаточной доказательной базой. 
Но как бы там ни было, существует 
ряд общепризнанных мероприятий, по-
зволяющих увеличить шансы пациентов 
с инсультом на выживание. Они должны 
начинаться еще на догоспитальном этапе 
(во время транспортировки пациента 
в лечебное учреждение) и быть направ-
лены на контроль и коррекцию основных 
физиологических констант организма.

Так, одним из ключевых направлений 
оказания помощи больным с инсуль-
том на догоспитальном этапе является 
борьба с гипоксией, на фоне которой 
в ишемизированных участках мозговой 
ткани быстро развиваются необрати-
мые изменения:

1. При сатурации артериальной крови 
кислородом менее 96% следует проводить 
оксигенотерапию (освободить дыхатель-
ные пути, наладить подачу кислорода 
через воздуховод или маску).

2. При выраженном тахипноэ и нарас-
тании цианоза показан перевод на искус-
ственную вентиляцию легких.

3. С целью профилактики аспирации 
и снижения риска отека мозга рекоменду-
ется приподнять головной конец кровати 
больного на 15-30%.

4. Для нормализации температуры 
тела в случае гипертермии может быть 
использован внутривенный парацетамол.

5. Коррекцию артериального давле-
ния необходимо проводить только в том 
случае, если его показатели превы-
шают 185 мм рт. ст. для систолического 
и 110 мм рт. ст. для диастолического 
давления. Для гипотензивной терапии 

используют малые дозы бета-адрено-
блокаторов и ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, которые 
не оказывают влияния на ауторегуля-
цию мозгового кровотока.

6. На догоспитальном этапе реко-
мендуется также обеспечить венозный 
доступ и начать рестриктивную инфу-
зионную терапию, определить кон-
центрацию глюкозы и поддерживать 
ее уровень в пределах нормальных зна-
чений.

Транспортировка пациента в специ-
ализированное лечебное учреждение 
должна осуществляться в максимально 
короткие сроки, поскольку показана 
четкая прямая зависимость исхода ин-
сульта от времени начала его лечения. 
Рекомендуемый срок госпитализации со-
ставляет 1-3 часа с момента возникнове-
ния заболевания. Оптимально госпита-
лизировать таких пациентов в много-
профильные стационары, оснащенные 
современной диагностической аппа-
ратурой (КТ, МРТ, ангиограф), с нали-
чием ангионеврологического отделения 
с палатой интенсивной терапии или от-
делением реанимации со специально 
подготовленным персоналом. Важно 
также наличие нейрохирургического 
отделения или бригады нейрохирургов, 
поскольку значительная доля больных 
нуждаются в консультации нейрохи-
рурга или оперативном лечении.

После доставки пациента в лечебное 
учреждение следует безотлагательно 
провести комплекс диагностических 
мероприятий, направленных на уточ-
нение этиологии (ишемический, гемор-
рагический) и локализации инсульта. 
Помимо выполнения КТ или МРТ перед 
началом тромболизиса рекомендуется 
провести неинвазивное исследование 
интракраниальных сосудов (золотым 
стандартом считается перфузионно-взве-
шенная МРТ). При определении на КТ 
признаков кровоизлияния совместно 
с нейрохирургами решается вопрос о це-
лесообразности оперативного лечения.

При ишемическом инсульте для вы-
бора дальнейшей терапевтической так-
тики необходимо установить подтип 
инсульта, от чего зависит выбор тера-
певтических мероприятий (тромболи-
зис, антикоагулянты, регуляция общей 
гемодинамики, лечение фибрилляции 
предсердий и др.).

В первые дни после инсульта следует 
остерегаться такого серьезного ослож-
нения, как отек мозга. Важную роль 
в его профилактике играют поддержка 
водного баланса и контроль осмоляр-
ности крови. В среднем пациент должен 
получать в сутки 30 мл жидкости на ки-
лограмм массы тела. Для инфузионной 
терапии предпочтительно использовать 
нормоосмолярные растворы на фоне 
мониторинга степени гидратации. Со-
гласно рекомендациям Американской 
ассоциации инсульта (ASA) для лечения 
цитотоксического отека головного мозга 

следует использовать маннитол. Однако 
из-за риска феномена обкрадывания мно-
гие специалисты считают более целесо-
образным применять вместо него глицерол.

Крайне важным, но недостаточно 
изученным моментом в терапии ише-
мического инсульта продолжает оста-
ваться нейропротекция. Причина, ско-
рее всего, кроется в многофакторном 
и многоуровневом патогенезе ишеми-
ческого инсульта. 

� Поэтому многим авторам не удается 
показать достаточную эффектив-

ность мононейропротекции, так как один 
препарат воздействует только на одно или 
несколько звеньев ишемического каскада 
(комплекса нейрометаболических, нейро-
медиаторных, нейротрофических и др. 
реакций, непосредственно определяющих 
развитие дегенеративно-деструктивных 
изменений в нейронах и формирование 
неврологического дефицита). С учетом 
отсутствия убедительных доказательств 
эффективности мононейропротекции 
на сегодняшний день многие эксперты 
склоняются к необходимости полинейро-
протекции.

Докладчик напомнил, что одним 
из последствий повреждающего дей-
ствия ишемии при инсульте является 
холинергическая недостаточность, про-
являющаяся ослаблением биосинтеза 
ацетилхолина, нарушением баланса фер-
ментов его метаболизма в сторону ак-
тивации ацетилхолинэстеразы, потерей 
холинергических нейронов. Поскольку 
ацетилхолин рассматривается в каче-
стве основного нейромедиатора, обе-
спечивающего реализацию когнитивных 
функций, холинергическая недостаточ-
ность, развивающаяся после инсульта, 
ассоциируется с когнитивными наруше-
ниями. Из нейропротекторов наиболее 
известными и доступными на сегодняш-
ний день являются холина альфосцерат 
(Глиятон®) и цитиколин (Лира®).

� Глиятон® как донатор холина увели-
чивает синтез нейромедиатора аце-

тилхолина и способствует его выделению 
из пресинаптических терминалей, что 
улучшает холинергическую нейротранс-
миссию. Холина альфосцерат биотранс-
формируется до глицерофосфата, кото-
рый участвует в синтезе фосфатидилхо-
лина, что обеспечивает восстановление 
нейрональных мембран.

Лира® реализует нейропротекторный 
эффект в первую очередь через репа-
рацию нейрональных мембран (за счет 
усиления синтеза мембранных фосфо-
липидов):

– восстанавливает функциональную 
активность нейронов;

– уменьшает высвобождение свобод-
ных жирных кислот в зоне пенумбры, 
что защищает клетки от дальнейшего 
повреждения;

– увеличивает синтез норадреналина 
и дофамина в нервной ткани (J.L. Sever 
предполагает, что увеличение синтеза 
дофамина происходит за счет усиле-
ния активности тирозингидроксилазы, 
тормозящей обратный захват дофамина 
нервными окончаниями);

– ингибирует глутамат-индуциро-
ванный апоптоз и усиливает нейропла-
стичность;

– уменьшает отек мозга, снижает 
активность провоспалительных аген-
тов и нормализирует натрий-калиевый 
насос;

– увеличивает синтез ацетилхолина.

� Важно, что эффекты цитиколина 
(Лира®) и холина альфосцерата 

(Глиятон®) похожи, но между этими препа-
ратами нельзя ставить знак равенства,  так 
как у Лиры превалирующий эффект связан 
с репарацией мембран, а у Глиятона – 
с улучшением холинергической нейротран-
смиссии. Поэтому для повышения эффек-
тивности терапии их целесообразно приме-
нять вместе.

Подтверждение этому было получено 
в собственном исследовании профес-
сора В.И. Черния и соавт., в котором 
принимали участие пациенты нейро-
реанимационного отделения с острой 
церебральной недостаточностью раз-
личного генеза и использовался метод 
интегрального количественного анализа 
ЭЭГ-паттернов.

Протокол записи ЭЭГ включал ре-
гистрацию биопотенциалов головного 
мозга пациентов в покое с последу-
ющей ахроматической ритмической 
фотостимуляцией на частоте 2 и 10 Гц. 
Изучались показатели межполушар-
ной когерентности и абсолютной 
спектральной мощности (АСМ) для 
тета- и дельта-частотных диапазонов 
ЭЭГ в формировании целостного пат-
терна ЭЭГ. Расчет интегральных ко-
эффициентов производили суммарно 
по правому и левому полушарию.

Реактивность мозга оценивали 
по процентному изменению спек-
тральной мощности исследуемых диа-
пазонов в ответ на фармакологическое 
воздействие (введение нейротропного 
препарата) и интегральных коэффи-
циентов на основании классификации 
следующих типов реакции ЦНС:

I тип –  отсутствие достоверных из-
менений показателей АСМ.

II тип, подгруппа 1а, 1б –  увеличение 
СМ ЭЭГ-паттерна.

II тип, подгруппа 2а, 2б –  уменьше-
ние СМ ЭЭГ-паттерна.

III тип, подгруппа 1a, 1б –  перерас-
пределение ЭЭГ-мощности.

III тип, подгруппы 2а, 2б –  перерас-
пределение ЭЭГ-мощности.

III тип, подгруппы 3а, 3б –  перерас-
пределение ЭЭГ-мощности.

По результатам ЭЭГ больные были 
разделены на 4 группы в зависимости 

Современные подходы к ведению пациентов 
с инсультом: акцент на полинейропротекции

По материалам NeuroSummit-2016

В.И. Черний

8-10 сентября в г. Одессе состоялось одно из ключевых отечественных мероприятий в области неврологии – 
VIII Международный неврологический конгресс, более известный украинским врачам как NeuroSummit. 
Насыщенная программа конгресса включила практически все разделы неврологии, но наибольшее внимание 
традиционно было уделено цереброваскулярной патологии. Предлагаем читателям ознакомиться с обзором 
доклада член-корреспондента НАМН Украины, доктора медицинских наук, профессора Владимира Ильича 
Черния, который рассказал о современных подходах к лечению инсульта.

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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от недостаточности модулирующих си-
стем мозга.

Усвоение навязываемого ритма све-
товых мельканий при фотостимуляции 
свидетельствует о функциональной со-
стоятельности активирующей системы 
ретикулярной формации ствола, базаль-
ной холинергической системы перед-
него мозга и активирующей-инактиви-
рующей системы неспецифического та-
ламуса (таламокортикальной системы).

Затем пациентам всех 4 групп про-
водилось исследование после введения 
Глиятона, и отдельно –  после введения 
препарата Лира®.

В 1-й группе при воздействии низ-
кочастотной FTS2 Гц усваивается на-
вязываемый дельта-ритм, при высоко-
частотной FTS10 Гц имеется тенденция 
к усвоению навязываемого ритма.

Был сделан вывод, что в условиях со-
хранности всех звеньев холинергиче-
ской системы мозга фармакологические 
эффекты холина альфосцерата реализу-
ются на корковом и корково-подкор-
ковом уровнях. Аналогичным образом 
проявлялось действие цитиколина.

Во второй группе при действии низ-
кочастотной FTS2 Гц и высокочастот-
ной FTS10 Гц усвоения навязываемого 
ритма не выявлено. То есть при недо-
статочности всех звеньев холинергиче-
ской системы мозга фармакологические 
эффекты холина альфосцерата реали-
зуются преимущественно на корковом 
уровне, то есть преобладают реакции 
III типа (60% реакций). Сходные реак-
ции были отмечены на фоне примене-
ния цитиколина.

В 3-й группе при высокочастотной 
FTS10 Гц отмечалось усвоение навязы-
ваемого альфа-ритма.

В результате анализа сделали вывод, 
что при функциональной сохранности 
всех звеньев холинергической системы 
мозга фармакологические эффекты хо-
лина альфосцерата реализуются преиму-
щественно на корково-подкорковых уров-
нях (75%), то есть преобладают реакции 
II типа. Фармакологические эффекты 
цитиколина реализуются на корковом 
и корково-подкорковом уровнях.

В 4-й группе при действии высоко-
частотной FTS10 Гц усвоение навязыва-
емого альфа-ритма не регистрируется, 
усваиваются ритмы других диапазонов. 
То есть в условиях относительной со-
хранности активирующей базальной 
холинергической системы фармаколо-
гические эффекты холина альфосце-
рата и цитиколина реализуются на кор-
ковом уровне (преобладание реакций 
III типа).

В этой работе были показаны некото-
рые отличия холина альфосцерата и цити-
колина по влиянию на реактивность голов-
ного мозга в разных подгруппах пациентов 
(в зависимости от имеющихся у них нару-
шений функционирования модулирующих 
систем головного мозга –  ретикулярной 
формации ствола, базальной холинерги-
ческой системы переднего мозга и таламо-
кортикальной системы). Авторы пришли 
к выводу, что выбор холинергических 
препаратов для пациентов с острой це-
ребральной недостаточностью должен 
осуществляться с учетом выявленных 
с помощью ЭЭГ нарушений и что наи-
более эффективным является комплекс-
ное последовательное введение холин-
ергических препаратов с различными 
нейропротективными эффектами.

Множественные эффекты Лиры (цити-
колина) и Глиятона (холин альфосцерата) 
дают возможность использовать препарат 
при черепно-мозговой травме. Пациент, 
14 лет, поступил в нейрореанимацион-
ное отделение в состоянии комы (8 бал-
лов по шкале ком Глазго) с диагнозом: 

сочетанная открытая черепно-мозго-
вая травма, ушиб головного мозга тя-
желой степени, полушарно-стволовая 
форма. Перелом свода и основания 
черепа. Очаг ушиба с геморрагическим 
пропитыванием в теменно-затылоч-
ной области слева. Субарахноидальное 
кровоизлияние. Ушиб грудной клетки 
слева с повреждением правого легкого, 
правосторонний пневмоторакс. Ком-
плексная терапия включала L-лизина 
эсцинат, альбумин, перфузионные 
растворы, апротинин, депротеинизи-
рованный гемодериват из крови телят, 
фамотидин и антибиотик меропенем. 
С целью вторичной нейропротекции были 
назначены препараты Глиятон® и Лира®. 
На первой неделе лечения пациент на-
ходился на искусственной вентиляции 
легких. В течение этого времени на фоне 
проводимой терапии состояние пациента 
улучшилось до умеренного оглушения (13-
14 баллов по шкале ком Глазго).

� Совместное применение Глиятона 
и Лиры устраняет центральную 

холинергическую недостаточность, вызы-
вает прямую репарацию нейрональных 
мембран, что обусловлено высокой мета-
болической и нейропротективной эффек-
тивностью данной комбинации как 
в остром, так и в восстановительном 
периодах у пациентов с травматической 
болезнью головного мозга.

В комплексную терапию острой 
и хронической ишемии головного мозга 
целесообразно включать не только ме-
таболические, но и вазоактивные пре-
параты, которые способствуют рас-
ширению микроциркуляторного русла 
и увеличению текучести крови. К таким 
препаратам относится мельдоний, из-
вестный на фармацевтическом рынке 
под названием Вазопро®.

Препарат Вазопро® является одним 
из сильнейших обратимых ингибиторов 
γ-бутиробетаина в карнитин. С умень-
шением концентрации карнитина, ко-
торый выступает в качестве переносчика 
жирных кислот, под действием Вазопро® 
происходит замедление их переноса через 
митохондриальные мембраны. Это очень 
важно в условиях ишемии, поскольку 
при недостатке кислорода происходит 
неполное окисление жирных кислот 
с накоплением промежуточных про-
дуктов, оказывающих повреждающее 
действие на ткани, например, ацил-
карнитина. Еще мельдоний (Вазопро®) 
активирует гликолиз, при котором для 
образования АТФ затрачивается меньше 
кислорода. Таким образом, Вазопро® вос-
станавливает баланс между доставкой 
кислорода в клетки и его использованием, 
что дает возможность нормализовать энер-
гетический метаболизм клеток. Также 
важны и изучены антиоксидантные 
эффекты Вазопро®. Известно, что дан-
ный препарат уменьшает интенсивность 
перекисного окисления липидов и по-
вышает активность эндогенных анти-
оксидантов, снижая последствия окис-
лительного стресса: включает активацию 
естественной антиоксидантной системы 
организма (ферменты супероксиддис-
мутаза, каталаза), ингибирование сво-
боднорадикального окисления липидов 
и стимулирование образования оксида 
азота путем повышения концентрации 
γ-бутиробетаина и NO-зависимого свя-
зывания свободных радикалов. То есть 
Вазопро®, с одной стороны, угнетает об-
разование свободных радикалов, а с дру-
гой –  способствует их быстрой инакти-
вации.

На фоне Вазопро® уменьшается концен-
трация карнитина, происходит существен-
ное усиление синтеза γ-бутиробетаина, 

который похож по своей структуре 
на ацетилхолин. Повышение концентра-
ции γ-бутиробетаина в плазме крови влечет 
за собой активацию ацетилхолиновых ре-
цепторов на эндотелии кровеносных сосудов, 
что стимулирует синтез NO сосудистой стен-
кой и уменьшает проявления эндотелиаль-
ной дисфункции. На практике это приводит 
к снижению периферического сосудистого 
сопротивления, улучшению реологических 
свойств крови (торможение агрегации тром-
боцитов, повышение эластичности мембраны 
эритроцитов) и микроциркуляции.

Так, в исследовании К.В. Мясое-
дова применение Вазопро® у пациен-
тов с критической ишемией нижних 
конечностей привело к повышению 
концентрации оксида азота в крови 
на 18% по сравнению с больными, ко-
торые не получали метаболическую 
поддержку.

В исследовании, проведенном на базе 
ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Че-
ботарева НАМН Украины» под руко-
водством член-корреспондента НАМН 
Украины С.М. Кузнецовой, было проде-
монстрировано положительное влияние 
Вазопро® на снижение вариабельности 
сердечного ритма, препарат способство-
вал улучшению когнитивных функций 
(в частности долговременной и кратко-
временной памяти) у пациентов с дис-
циркуляторной энцефалопатией.

Однако, как отметил докладчик, си-
стемное действие Вазопро® дополня-
ется еще рядом эффектов, а именно, 
препарат:

– усиливает сократительную функ-
цию миокарда;

– снижает частоту приступов стено-
кардии;

– повышает толерантность к физиче-
ской нагрузке;

– оказывает положительное влияние 
при дистрофических изменениях сосу-
дов сетчатки глаза, повышает физиче-
скую и умственную работоспособность, 
устраняет функциональные нарушения 
соматической и вегетативной нервной 
системы (в том числе у больных с хро-
ническим алкоголизмом в период аб-
стиненции), уменьшает активность 
воспалительного процесса в печени, 
выраженность цитолитического и хо-
лестатического синдромов.

В заключение профессор В.И. Черний 
еще раз напомнил об основных меха низмах 
действия описываемых выше препаратов. 
Так, холина альфосцерат (Глиятон®) вос-
полняет дефицит эндогенного ацетил-
холина в центральной нервной системе, 
цитиколин (Лира®) стабилизирует нейро-
нальные мембраны, способствуя выжива-
нию нейронов в условиях гипоксии, мель-
доний (Вазопро®) восстанавливает баланс 
процессов доставки кислорода и его ис-
пользования в клетках. Докладчик отме-
тил, что совместное применение холинер-
гических препаратов Глиятон® и Лира®  
и препарата Вазопро®, обладающего ме-
таболическими и вазоактивными свой-
ствами, способно существенно повысить 
эффективность лечения пациентов, пере-
несших инсульт, обеспечивая восстанов-
ление у них двигательных, когнитивных, 
эмоциональных и поведенческих функций, 
а также оказывая пробуждающее действие 
при нарушениях сознания. Очень важно, 
что данные препараты демонстрируют 
нейропротективную эффективность при 
состоявшейся острой церебральной ише-
мии, когда ишемический каскад, приво-
дящий к гибели нейронов, уже запущен.

Подготовил Вячеслав Килимчук ЗУ
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Нарушение сна в настоящее время яв-
ляется актуальной медико-социальной 
проблемой (Р.Я. Адаменко, Ю.И. Го-
ловченко, 2004). Согласно Междуна-
родной классификации расстройств сна 
(ICSD-2, 2005) инсомния определяется 
как «повторяющиеся нарушения ини-
циации, продолжительности, консо-
лидации или качества сна, случающи-
еся несмотря на наличие достаточного 
количества времени и условий для сна 
и проявляющиеся нарушениями дневной 
деятельности различного вида». В аме-
риканской классификации психиче-
ских расстройств DSM-5 (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders) ин-
сомния определяется как совокупность 
жалоб больных на неудовлетворительные 
количественные и качественные харак-
теристики сна, беспокоящие минимум 
три раза в неделю на протяжении одного 
месяца. Этот синдром сопровождает за-
болевания психической, неврологиче-
ской и соматической природы.

Среди пациентов, обращающихся 
за помощью к врачам общей практики, 
жалобы на нарушения сна предъяв-
ляют 52-64%, из них от 10 до 14% боль-
ных жалуются на тяжелые инсомнии 
(G.E. Simon и соавт., 1997; M.G. Terzano, 
2004). В развитых странах расстрой-
ствами сна страдают 30-45% населения, 
а в Украине 26% лиц, обратившихся 
за медицинской помощью, жалуются 
на различные нарушения сна (С.Г. Бур-
чинский, 2007). У 25% детей в возрасте 
от 1 года до 5 лет выявляются различные 
нарушения сна (М.Г. Полуэктов, 2012). 
Вследствие инсомнии нарушается днев-
ное функционирование и снижается тру-
доспособность, развиваются психические 
дисфункции, снижается качество жизни 
пациентов. Значительны и экономиче-
ские последствия данной проблемы. Так, 
в США затраты на лечение этой патоло-
гии достигают 100 млрд долларов в год 
(M. Eddy, 1999), в Канаде (Квебек) –  
6,6 млрд канадских долларов в год.

Нарушения сна согласно ICSD-2 де-
лятся на инсомнии –  нарушения дыха-
ния во сне, гиперсомнии центральной 
природы –  нарушения циркадного ритма 
сна, парасомнии –  двигательные нару-
шения, связанные со сном, изолирован-
ные симптомы или варианты нормы. 
По течению инсомнии делятся на острые 
(до 1 мес) и хронические (более 1 мес).

К международным диагностическим 
критериям инсомнии относятся:

A. Жалобы на трудности засыпания, 
поддержания сна, раннего пробуждения, 
хронический невосстанавливающий сон 
или сон плохого качества.

B. Вышеуказанные трудности сна по-
являются несмотря на адекватные воз-
можности и условия для сна.

C. Имеется хотя бы один из следую-
щих признаков дневных нарушений, 
связанных с ночным сном:

• Усталость или недомогание.
• Нарушение внимания, концентра-

ции или памяти.
• Социальные или профессиональные 

дисфункции или снижение работоспо-
собности.

• Нарушение настроения или раздра-
жительность.

• Дневная сонливость.
• Снижение мотивации, энергичности 

или инициативы.
• Склонность к ошибкам, авариям 

на работе или во время вождения.
• Напряженность, головная боль, га-

строинтестинальные симптомы в ответ 
на нарушения сна.

• Озабоченность или беспокойство 
по поводу сна.

Инсомнию разделяют на первичную 
(неуточненной природы) и вторичную, 
вызываемую психосоциальными стрес-
сами, нарушением гигиены сна, психи-
ческими и соматическими болезнями, 
приемом лекарственных средств или пси-
хоактивных веществ. Классификация ин-
сомний по этиологии и факторам риска:

• Дезадаптационные (острые).
• Психофизиологические.
• Парадоксальные, при которых жа-

лобы на выраженную инсомнию значи-
тельно превышают объективно регистри-
руемые нарушения сна.

• Идиопатические.
• Вследствие психических рас-

стройств.
• Вследствие неадекватной гигиены 

сна.
• Вследствие применения лекарств 

или других веществ (диуретиков, гор-
монов щитовидной железы, бета-агони-
стов, глюкокортикостероидов, статинов 
или фибратов).

• Вследствие соматических заболева-
ний, таких как сердечная астма, спон-
танная стенокардия, пароксизмальная 
тахикардия, бронхиальная астма, язвен-
ная болезнь, цистит.

• Неуточненные.
История терапии нарушений сна 

и поиска адекватных лечебных средств 
насчитывает многие тысячелетия. Так, 
ассирийцы еще 2 тыс. лет до н.э. с этой 
целью применяли алкалоиды белла-
донны, а египтяне в 1550 году до н.э. 
использовали опиоиды (В.А. Горьков 
и соавт., 2008). В настоящее время для 
терапии нарушений сна применяется 
нефармакологическое и фармакологи-
ческое лечение. Терапией первого ряда 
является когнитивно-поведенческая 
терапия, включающая ряд методик, 
способствующих коррекции наруше-
ний сна. Среди них следует выделить 
ограничение времени сна, выработку 
ассоциирования постели со сном, обуче-
ние релаксации. Гигиена сна предусма-
тривает исключение приема перед сном 
пищи, кофеинсодержащих и алкоголь-
ных напитков. Важная роль отводится 

обеспечению благоприятных условий 
для засыпания: темная комната, удоб-
ная кровать и белье, тишина, а также 
организации регулярных аэробных фи-
зических нагрузок (Ф.И. Белялов, 2013). 
Вышеописанные техники способствуют 
уменьшению жалоб и корректируют те-
чение инсомнии. Из фармакологических 
препаратов для лечения нарушений сна 
используются средства бензодиазепи-
нового и небензодиазепинового ряда, 
однако они обладают побочными дей-
ствиями, что снижает приверженность 
пациентов к лечению. Также могут при-
меняться препараты других групп, обла-
дающие снотворным действием (антиде-
прессанты, нейролептики, антиконвуль-
санты, антигистаминные препараты). 
Для того чтобы избежать побочных эф-
фектов при приеме снотворных средств, 
часть пациентов (в том числе детского 
возраста) предпочитают принимать пре-
параты растительного происхождения 
и гомеопатические средства. Известны 
лекарственные препараты на основе 
корня валерианы, пустырника, пиона 
и других растений.

Идеальное снотворное средство 
должно восстанавливать физиологи-
ческий сон, быть эффективным и без-
опасным для различных групп паци-
ентов, способным оказывать быстрый 
эффект, обеспечивать оптимальную де-
ятельность сна и восстанавливать рабо-
тоспособность, не вызывать угнетения 
дыхания, нарушений памяти и других 
побочных эффектов, не вызывать при-
выкания, физической и психологи-
ческой зависимости, риска передози-
ровки. При лечении инсомнии легкой 
степени большинству этих требований 
соответствуют препараты растительного 
происхождения –  они оказывают мяг-
кий снотворный эффект, восстанавли-
вают процессы саморегуляции и не вы-
зывают при этом побочных действий. 
Одним из таких лекарственных средств 
является комплексный гомеопатиче-
ский препарат Цефанейро (Цефак КГ, 
Германия), который показан пациен-
там с нервным возбуждением, сопро-
вождающимся нарушением сна. Дан-
ное лекарственное средство оказывает 
успокаивающее и снотворное действие 
и может применяться при лечении 
детей.

Действие этого лекарственного пре-
парата обусловлено компонентами, 
входящими в его состав. Среди них: 
овес посевной (Avena sativa), жасмин 
(Gelsemium), игнация (Ignatia), страсто-
цвет (Passiflora incarnata).

В острых случаях лекарственное сред-
ство рекомендовано принимать по та-
блетке каждые 0,5-1 ч (до 6 таблеток 
в сутки), а в хронических ситуациях –  
по таблетке 3 р/cут. Рекомендовано 
пациентам в возрасте от одного года 
и старше.

Овес посевной –  однолетнее травяни-
стое растение семейства злаковых. В ме-
дицине применяется с древних времен. 
Содержит витамины B
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тирозин, стерины, сапонины, минераль-
ные соли, жиры, белки и крахмал. В го-
меопатии препараты овса показаны при 
бессоннице, астенизации, нарушении 
концентрации внимания. Растение также 
является природным антидепрессантом. 
В составе гомеопатических препаратов 
используется трава овса, содержащая ве-
щества флавоноидной природы, полиса-
хариды, органические и аминокислоты, 
целый ряд других биологически активных 
веществ (И.И. Тернинко и соавт., 2008). 
Настойка высушенного растения имеет 
успокаивающие и снотворные свойства 
(А.М. Гродзинский, 1989). Одним из ос-
новных активных компонентов растения 
является индольный алкалоид авенин, 
оказывающий успокаивающее действие. 
Витамины группы В, содержащиеся 
в овсе, также оказывают благоприятное 
действие на состояние нервной системы.

Гельземиум –  вьющийся субтропи-
ческий кустарник с желтыми цветками 
семейства Gelsemiaceae. Корневище 
растения содержит алкалоиды, основ-
ным из которых является гельземин 
(Д.А. Муравьева), а также гельземи-
цин и семпервирин. Это лекарственное 
растение было введено в гомеопатию 
Э. Хейлем в 1867 г. и описано в его руко-
водстве «New Remedies in Homoeopathic 
Practice». Гельземиум по своей сути яв-
ляется сильным нервно-паралитиче-
ским ядом курареподобного действия, 
способным вызывать паралич. Настойка 
готовится из свежего корня растения. 
Основное действие жасмина направлено 
на нервную систему. Следует отметить 
его способность вызывать сонливость, 
корректировать невротические расстрой-
ства, устранять чувство страха, возбуж-
дения, необоснованного беспокойства.

Игнация горькая –  растение семей-
ства логаниевых, введена в гомеопатию 
С. Ганеманом в 1805 г. Представляет 
собой тропическое листопадное дерево 
высотой до 20 м, c большими овальными 
острыми листьями. Для приготовления 
лекарственных средств используются 
высушенные и толченые семена расте-
ния, содержащие алкалоиды стрихнин 
и бруцин. Показано пациентам с эмо-
циональной лабильностью, при истерии, 
астенизации, психосоматических рас-
стройствах, неврозах и депрессии.

Пассифлора –  вьющийся кустарник 
семейства страстоцветных. Его седа-
тивные свойства известны еще с древ-
них времен, когда из растения готовили 
успокаивающий чай. Пассифлора содер-
жит алкалоиды гарман, гармил и гармол, 
а также минеральные соли, флавоноиды, 
фитостерины. Применяется при невро-
зах, нарушениях сна, астении, повышен-
ной возбудимости, оказывает благопри-
ятный эффект при лечении неврозов 
у детей. При бессоннице назначение 
препаратов пассифлоры способствует 
улучшению качества сна, регулирует его 
продолжительность.

Таким образом, Цефавора может при-
меняться в комплексном лечении у па-
циентов с нарушениями сна и нервным 
возбуждением. Седативный и снот-
ворный эффект препарата обусловлен 
входящими в его состав растительными 
компонентами –  овсом посевным, жас-
мином, игнацией и пассифлорой.

Подготовила Илона Дюдина

Коррекция нарушений сна лекарственными средствами 
растительного происхождения

Сон –  это особое генетически детерминированное функциональное состояние мозга и всего организма 
человека и животных, имеющее специфические отличные от бодрствования качественные особенности 
деятельности центральной нервной системы и соматической сферы, характеризующиеся торможением 
активного взаимодействия организма с окружающей средой и неполным прекращением сознаваемой 
психической деятельности. Чередование сна и бодрствования является необходимым условием для 
оптимальной жизнедеятельности организма. Физиологическое значение сна –  восстановление функций 
в условиях интровертированного сознания, когда происходит временное отключение от внешней информации, 
а сознательный фильтр не мешает анализировать информацию, она упорядочивается, откладывается 
в долговременную память (В.В. Ковзов и соавт., 2005). Одной из основных функций сна является адаптивная, 
под ней следует понимать такую поведенческую, нейрофизиологическую и биохимическую организацию 
сна, которая в последующий за сном период бодрствования обеспечивает человеку возможность активной 
деятельности в различных функциональных состояниях (Я.И. Левин и соавт., 2005). Таким образом, сон является 
биологической необходимостью, а его нарушения вызывают сбои в функционировании организма человека.

ЗУ
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ДИТЯЧА НЕВРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Урочисте відкриття симпозіуму відбулося в колонній 
залі Київської міської державної адміністрації за участю 
Уповноваженого Президента України з прав людей з ін-
валідністю Адміністрації Президента України, пред-
ставників Міністерства соціальної політики України, 
Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України, Мініс-
терства освіти і науки України, департаментів соціальної 
політики, охорони здоров’я, освіти і науки КМДА. Від 
німецької сторони слід зазначити участь професора Уні-
верситету Людвіга-Максиміліана (м. Мюнхен) Хубертуса 
фон Фосса, а також Уповноваженого представника мерії 
м. Мюнхена Ганса Байєрле.

Відкриваючи симпозіум, головний позаштатний спе-
ціаліст МОЗ України зі спеціальності «Дитяча невроло-
гія», директор Українського медичного центру реабіліта-
ції дітей з органічним ураженням нервової системи МОЗ 
України, заслужений лікар України, лауреат Державної 
премії України Володимир Юрійович Мартинюк нагадав 
історію українсько-німецького співробітництва у сфері 
соціальної педіатрії та окреслив перспективи розвитку. 
Концепція соціальної педіатрії як оформлення життє-
вого простору дитини в суспільстві з урахуванням стану 
її здоров’я найвищою мірою реалізована на практиці в Ні-
меччині. Співпраця українських та німецьких фахівців 
розпочалася з перших років незалежності України. У 1993 
році підписано протокол про наміри співробітництва між 
Міністерством охорони здоров’я України та Міністер-
ством праці, соціального захисту, сім’ї, жінок та охорони 
здоров’я Вільної держави Баварія. З метою поширення 
знань про сучасні методики реабілітації дітей з патологією 
нервової системи та обміну досвідом було започатковано 
проведення Міжнародних українсько-баварських симпо-
зіумів з питань соціальної педіатрії та дитячої неврології. 
Перший симпозіум відбувся 1995 року в м. Херсоні, на-
ступні проходили в м. Мюнхені та різних містах України.

У вересні 1996 року на кошти благодійного внеску, 
наданого німецьким концерном «Фольксваген», на те-
риторії дитячої лікарні № 1 м. Києва було відкрито пер-
ший в Україні спеціалізований центр реабілітації дітей 
з органічним ураженням нервової системи. Сорок укра-
їнських фахівців пройшли стажування в мюнхенському 
кіндерцентрі, клініці Університету Людвіга-Максимілі-
ана та інших реабілітаційних закладах Баварії.

Німецький досвід став гідним прикладом для насліду-
вання, але був адаптований до вітчизняних умов надання 
реабілітаційної допомоги. Рішенням Вченої медичної 
ради МОЗ України 1998 року була схвалена та впрова-
джена в роботу Українського медичного центру меди-
ко-соціальної реабілітації дітей з органічним уражен-
ням нервової системи модель «Тандем-партнерство», 
«дитина-сім’я-фахівець», яка полягає у гармонійному 
поєднанні медичного та соціально-педагогічного аспек-
тів реабілітації з обов’язковим залученням членів сім’ї 
як повноправних учасників реабілітаційного процесу.

Цього року центр відзначає 20-річчя і продовжує свою 
місію в якості головної консультативної та лікуваль-
но-реабілітаційної установи для дітей з церебральним 
паралічем, епілепсією, порушеннями розвитку та ін-
шими захворюваннями нервової системи з усіх регіонів 
України, а також науково-методичного ядра системи 
центрів реабілітації в інших містах країни.

За 20 років допомогу в Центрі отримали 55 тис. дітей. 
Повний курс реабілітації пройшли 12 тис. пацієнтів. 
Фахівцями Центру виконано більш як 120 тис. обстежень 
функціональної діагностики.

З 2003 року на базі Центру працює кафедра дитячої 
неврології та медико-соціальної реабілітації НМАПО 
ім. П.Л. Шупика. Фахівці Центру та кафедри докладають 
максимум зусиль для кадрового забезпечення та розвитку 
мережі дитячих реабілітаційних закладів в інших містах 
України. На сьогодні функціонує близько 100 центрів 
та відділень медико-соціальної реабілітації дітей з ор-
ганічним ураженням нервової системи, які підпорядко-
вані МОЗ або Управлінням охорони здоров’я обласних 
та міських адміністрацій.

З 2012 року проводиться активна робота з підготовки 
та впровадження уніфікованих клінічних протоколів 
з надання первинної, вторинної та спеціалізованої ме-
дичної допомоги дітям із захворюваннями нервової 
системи, які мають стати національними стандартами. 
На сьогодні вже існують такі протоколи щодо церебраль-
ного паралічу, епілепсій та епілептичних синдромів, го-
стрих порушень мозкового кровообігу.  

У найближчій перспективі створення центру комп-
лексної медико-соціальної реабілітації «ІЦП Київ» 
за моделлю мюнхенського закладу ІСР, у якому будуть 
зосереджені всі етапи надання допомоги дітям з обме-
женнями життєдіяльності, в тому числі етап професій-
ної освіти.

Науково-практична частина симпозіуму проходила 
на базі Українського медичного центру реабілітації дітей 
з органічним ураженням нервової системи МОЗ Укра-
їни за участю фахівців різних напрямків реабілітаційної 
допомоги –  дитячих неврологів, психіатрів, педіатрів, 
спеціальних педагогів, психологів, логопедів. Перше 
пленарне засідання було присвячене питанням впро-
вадження концепції соціальної педіатрії у вітчизняну 
систему реабілітації дітей з обмеженням життєдіяльності. 
В.Ю. Мартинюк зазначив, що на початок 2016 року 
в Україні зареєстровано 153 547 дітей-інвалідів, що ста-
новить 2,0% дитячого населення. Приблизно у 100 тис. 
випадків інвалідність обумовлена патологією нерво-
вої системи. Згідно з Конвенцією про права дитини, 
прийнятою ООН у 1989 році і ратифікованою Верхов-
ною Радою України в 1991 році, неповноцінна в розу-
мовому або фізичному відношенні дитина має вести 
повноцінне і достойне життя в умовах, які забезпечують 
її гідність, сприяють почуттю впевненості в собі і полег-
шують її участь в суспільному житті. Проте в 2011 році 
заключне спостереження Комітету ООН з прав дитини 
стосовно України було наступним: «Комітет занепоко-
єний стійкою недостатністю і неадекватністю освітніх, 
соціальних та медичних послуг для дітей з інвалідністю 
та їхніх родин».

На шляху реалізації концепції соціальної педіатрії 
у дієву модель допомоги дітям з особливими потребами 
та їхнім сім’ям необхідно вирішити ще багато проблем, 
але слід зазначити декілька важливих кроків, які були 
зроблені останніми роками на державному рівні. На-
самперед, Постановою ВР України від 13 січня 2015 
року № 96-VIII затверджено концептуальні засади роз-
витку соціальної педіатрії як міждисциплінарної галузі, 
яка повинна формувати життєвий простір дитини в су-
спільстві з урахуванням стану її здоров’я. Кабінет Мі-
ністрів України (КМУ) видав розпорядження № 590-р 
від 23 серпня 2016 року про затвердження плану за-
ходів з виконання Загальнодержавної програми «На-
ціональний план дій щодо реалізації Конвенції ООН 
про права дитини». Вкрай необхідним кроком у цьому 
плані є приведення критеріїв установлення інвалідно-
сті та отримання реабілітаційних засобів і послуг дітям 
з інвалідністю відповідно до Міжнародної класифікації 
функціонування, обмежень життєдіяльності та здоров’я 
(ICF). Ця класифікація передбачає не лише констата-
цію інвалідності, викликаної хворобою, травмою або 
іншою причиною, а й розглядає проблему обмеження 
життєдіяльності з позиції можливості інтеграції особи 
в суспільство. Серед першочергових заходів реалізації 
концепції соціальної педіатрії слід відмітити також 
наступні: створення Міжвідомчої координаційної ради 
з питань комплексної медико-соціальної реабілітації 
дітей з обмеженням життєдіяльності; затвердження 
на рівні МОЗ України ефективних профілактичних за-
ходів, направлених на попередження формування інва-
лідності у дітей та поглиблення її ступеня; розширення 
науково-методичного та інформаційного забезпечення 
системи комплексної медико-соціальної реабілітації 
дітей з обмеженням життєдіяльності; удосконалення 
системи залучення громадськості до розроблення 
управлінських рішень у сфері реабілітаційних послуг 
і контролю за їхньою реалізацією; удосконалення 

системи кадрового забезпечення в галузі реабілітації 
та організації соціального обслуговування дітей з об-
меженням життєдіяльності. Одним із важливих кроків 
останнього пункту стане офіційне затвердження у МОЗ 
України двох нових спеціальностей в галузі реабіліта-
ції –  фізичний терапевт та ерготерапевт.

Почесні гості з Німеччини ділилися досвідом роботи 
у соціально-педіатричних закладах Баварії. І хоча їхні 
організаційні засади та кадрове забезпечення мають сут-
тєві відмінності, баварська модель вже протягом 20 років 
слугує прикладом для побудови ефективної реабілітаці-
йної мережі в Україні. Уповноважений представник мерії 
м. Мюнхена Ганс Байєрле розповів про спеціалізовану 
та інклюзивну допомогу інвалідам у Баварії. Баварія має 
розвинену мережу соціал-педіатричних центрів та за-
кладів пожиттєвої допомоги особам з обмеженнями 
здоров’я. Система реабілітаційного процесу передбачає 
5 основних напрямків: ранню підтримку, спеціалізовані 
школи, соціальну реабілітацію та інтеграцію, а також 
професійну і медичну реабілітацію. Рання підтримка 
полягає у вчасному виявленні ознак інвалідності у ма-
леньких дітей, призначення їм необхідної терапії та за-
безпечення амбулаторного спостереження. У Баварії 
функціонує 200 закладів ранньої підтримки, в тому числі 
у складі 12 соціально-педіатричних центрів. В той же 
час існує ціла низка спеціалізованих шкіл, в які при-
ймають дітей з вродженими вадами розвитку на основі 
спеціального педагогічного заключення. Майже 6% річ-
ного потоку школярів потребують навчання саме в таких 
школах, де враховується наявність тієї чи іншої вади 
розвитку (порушення зору, слуху, мови, фізичного або 
емоційно-соціального розвитку). В Баварії спеціалізо-
вані школи щороку відвідують близько 58 тис. учнів, 
а витрати на їхнє навчання становлять 760 млн євро.

Що стосується соціальної та професійної реабіліта-
ції, то витрати на неї є найбільшими і становлять лише 
в Баварії 2,5 млрд євро на рік. Вона базується на наданні 
допомоги відповідно до індивідуальних можливостей 
та потреб людини з інвалідністю. Спеціалізовані школи 
мають власні гуртожитки, де створюються комфортні 
умови проживання. Важливим моментом є можливість 
дітей з інвалідністю відвідувати після школи спеціальні 
майстерні, що відкриває їм дорогу до самозабезпечення 
та самореалізації. Згодом вони отримують професійну 
освіту та законодавчо затверджене право на певні робочі 
місця. Таким чином, 60% осіб із тяжкою інвалідністю 
вдається інтегрувати у регулярний ринок праці. У Німеч-
чині нараховується 52 таких заклади, 11 з яких розташо-
вані на території Баварії.

Організація вищеописаної системи медико-соціаль-
ної реабілітації потребує значних фінансових затрат. 
Згідно з Соціальним кодексом медичне страхування 
покриває особливі медично-терапевтичні послуги для 
людей з вадами розвитку, включаючи амбулаторні по-
слуги соціально-педагогічних центрів для дітей з інвалід-
ністю. Реабілітаційні заклади фінансуються здебільшого 
некомерційними організаціями. Однією з них є фонд 
ІСР в м. Мюнхені, заснований батьками хворих дітей 
в 1957 році. ІСР є високоспеціалізованим закладом для 
людей з церебральним паралічем. В нього приймаються 
діти з трирічного віку, які послідовно проходять освітні 

XI Українсько-баварський симпозіум 
«Медико-соціальна реабілітація дітей з обмеженням 

життєдіяльності»: ще один крок у майбутнє
29-30 вересня в м. Києві проходив XI Українсько-баварський симпозіум «Медико-соціальна 
реабілітація дітей з обмеженням життєдіяльності». Ця визначна подія вже вкотре відбувається в рамках 
міжнародного співробітництва дитячих неврологів України та Федеральної землі Баварія (Німеччина).

Відкриття симпозіуму в колонній залі КМДА. Учасників вітають 
директор Українського медичного центру медико-соціальної 

реабілітації дітей з органічним ураженням нервової системи МОЗ 
України В.Ю. Мартинюк та один із перших пацієнтів центру 
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рівні: лікувально-педагогічний дитсадок, спеціалізовану 
школу, середньо-професійний навчальний заклад. Також 
існують спеціальні інтернати для осіб пенсійного віку. 
Таким чином, реабілітаційні послуги в ІСР надаються від 
раннього дитячого і до похилого віку. Деякі з вихованців 
живуть у ІСР більше 60 років і пройшли усі вищеперера-
ховані рівні.

2009 року Німеччина та Україна підписали Конвенцію 
ООН про права людей з інвалідністю, відповідно до якої 
обидві держави визнають право таких громадян на ак-
тивну участь у житті суспільства –  інклюзію (включення). 
Поняття інклюзії передбачає право на освіту, яке дитина 
реалізує за можливості у звичайній школі, де відбува-
ється спільне навчання здорових і хворих дітей. На сьо-
годнішній день у Баварії 75% дітей з вадами розвитку 
відвідують спеціалізовані школи, а 25% –  інклюзивні. 
В Європі інклюзивна квота таких закладів в середньому 
становить 50%.

Як зазначив Г. Байєрле, сучасний девіз європейської 
системи медико-соціальної реабілітації звучить наступ-
ним чином: «Інклюзивна освіта –  наскільки це можливо, 
спеціалізована –  наскільки необхідно».

Дитячий невролог вищої кваліфікаційної категорії Укра-
їнського медичного центру реабілітації дітей з органічним 
ураженням нервової системи Віра Миколаївна Здвижкова 
охарактеризувала медичну складову реабілітаційного 
процесу на базі Центру та доповіла про основні резуль-
тати роботи. У Центрі протягом 1996-2015 рр. було прове-
дено 201 курс реабілітації за моделлю «Тандем-партнер-
ство» і проліковано майже 12 тис. дітей з різних регіонів 
України. Проте слід відмітити, що більшість (46%) цих 
дітей –  мешканці м. Києва. Після повного курсу реабі-
літації у дітей віком до 1 року покращення в руховому 
розвитку відмічалося в 84% випадків. У дітей віком від 
1 до 3 років, хворих на дитячий церебральний параліч 
(ДЦП), рухова активність покращувалася в 88% випадків, 
а в дітей старших за 3 роки з цим же захворюванням –  
у 89% випадків. За даними анонімного анкетування бать-
ків, яке проводиться після кожного курсу, реабілітація 
була оцінена як ефективна у 90% пацієнтів. Бажання 
пройти повторне лікування виявили 92% родин.

Модель «Тандем-партнерство» передбачає, що у визна-
ченні мети курсу реабілітації беруть участь не тільки спе-
ціалісти центру, але й батьки та дитина. До початку курсу 
реабілітації дитина проходить нейрофізіологічне обсте-
ження та огляд лікарів різних спеціальностей (педіатр, 
нейроортопед, офтальмолог, оториноларинголог тощо) 
для об’єктивної оцінки її загального фізичного стану 
і неврологічного статусу. В діагностиці використовуються 
як класичний неврологічний огляд, так і різні спеціальні 
неврологічні методики і шкали (система класифікації 
великих моторних функцій –  GMFCS, система класифі-
кації функції руки –  MACS, Войта-діагностика для дітей 
першого року життя, шкала Ashworth для оцінки м’язо-
вого тонусу). На підставі мультидисциплінарного огляду 
та визначеної мети формується індивідуальна програма 
реабілітації пацієнта. Відповідно до неї рекомендується 
використання методик, які спрямовані на покращення 
функції кістково-м’язової системи (наприклад, зни-
ження м’язового тонусу та профілактика контрактур 
у дітей з IV-V рівнем за GMFCS) та її функціонування 
взагалі (наприклад, ерготерапія, сенсорно-інтегративна 
терапія, Бобат-терапія у дітей з I-III рівнем за GMFCS).

До основних методик медичної реабілітації, які ви-
користовуються в центрі, належать Бобат-терапія (не-
врологія розвитку), лікувальна фізкультура (лікувальна 
гімнастика, лікувальний масаж, формування патерну 
ходи на тредбані, вестибулярне тренування, механотера-
пія, лікування положенням, денс-терапія), ерготерапія, 
сенсорно-інтегративна терапія та Войта-терапія. Серед 
додаткових методик треба виділити наступні: динамічну 
пропріоцептивну корекцію з використанням рефлектор-
но-навантажувального пристрою «Гравітон» за методом 
К. Семенової, апаратну фізіотерапію (магнітно-лазерна 

терапія, біомеханічна стимуляція м’язів), теплолікування 
(парафін, озокерит), акупунктуру, нейроортопедичну 
та нейрохірургічну корекцію (етапне гіпсування, міо-
релаксуючі блокади м’язової спастики ботулінічним 
токсином).

Успіх реабілітаційного процесу значною мірою за-
лежить і від залучення до нього батьків (навчання 
методикам та мотивування співробітниками центру) 
як повноправних учасників, що дозволяє продовжувати 
реабілітаційні заходи в домашніх умовах і, відповідно, –  
покращувати загальний результат.

Психолог вищої кваліфікаційної категорії Українського 
медичного центру реабілітації дітей з органічним уражен-
ням нервової системи Тетяна Вікторівна Борщенко ак-
центувала увагу слухачів на ролі соціально-педагогічної 
служби в реабілітаційному процесі дітей з інвалідністю. 
До складу соціально-педагогічної групи входять пси-
хологи, логопеди, педагоги (дефектологи, монтессо-
рі-терапевти, тифлопедагог), спеціалісти з сенсорної 
інтеграції та ерготерапевти. Педагогічний відділ займа-
ється консультацією дітей щодо наявності навичок згідно 
з віком та формуванням необхідних навичок для загаль-
ного розвитку дитини. Основна функція логопедичного 
відділу полягає в діагностиці та корекції вад розвитку 
мовленнєвої сфери дитини, удосконаленні імпресивного 
та експресивного мовлення. Робота кабінетів сенсорної 
інтеграції пов’язана зі стимуляцією загальної моторики 
та пізнавальної сфери дитини. В кабінеті ерготерапії 
відбувається формування соціально-побутових навичок. 
Свої творчі здібності діти мають змогу розвивати в кабі-
неті арттерапії.

У своїй практичній діяльності соціальні педагоги ви-
користовують різні методики психодіагностики залежно 
від віку дитини та її інтелектуального розвитку на момент 
огляду. Після визначення психологічних властивостей 
особистості фахівець з батьками обговорює та узгоджує 
план реабілітаційної програми. Відповідно до моделі 
«Тандем-партнерство» сторони-учасники (фахівець, 
батьки, дитина) реабілітаційного процесу є рівноправ-
ними, проте нерідко виникають складнощі на різних 
етапах реабілітації. Після отримання реалістичної ін-
формації про стан своєї дитини батькам потрібен час для 
осмислення і розуміння проблеми. При цьому завдання 
фахівця полягає в поліпшенні процесу формування кон-
структивного діалогу з сім’єю та дитиною, а також у про-
яві толерантності та психологічної підтримки. В подаль-
шому відбувається вирішення питань щодо лікування, 
розвитку вмінь та навичок, самореалізації дитини в со-
ціальному просторі.

Безумовно, тісний зв’язок соціально-педагогічної 
і медичної служб є дуже важливим, адже ефективне на-
лагодження діалогу між сім’єю і фахівцем –  це запорука 
адекватної реабілітації дитини.

Професор кафедри дитячої неврології та медико-со-
ціальної реабілітації НМАПО ім. П.Л. Шупика, доктор 
медичних наук Раїса Олександрівна Моісеєнко окреслила 
ще один актуальний напрямок в концепції соціальної пе-
діатрії –  раннє втручання. За визначенням Європейської 
асоціації раннього втручання (Eurlyaid, 1993), це всі види 
заходів, орієнтованих на розвиток дитини та супровід 
батьків, які здійснюються безпосередньо і негайно після 
визначення стану та рівня розвитку дитини. У більш 
вузькому практичному сенсі під раннім втручанням слід 
розуміти перинатальну діагностику вродженої патології, 
своєчасне надання лікувально-реабілітаційних, соці-
альних та спеціальних педагогічних послуг дітям вікової 
групи 0-3 роки та їхнім сім’ям.

За даними Європейської академії дитячої інвалідності 
(EACD), у країнах Центральної та Східної Європи частка 
дітей з інвалідністю становить 2,5%. З урахуванням чис-
ленності дитячого населення в Україні це близько 200 
тис. дітей-інвалідів. Співставивши ці розрахункові дані 
зі звітами центру медичної статистики МОЗ (153 547 

дітей з інвалідністю без даних про АР Крим та м. Севас-
тополь на 2015 рік), можна говорити про гіподіагностику 
інвалідизуючих захворювань серед дітей раннього віку 
та проблеми з доступністю медичної допомоги.

На жаль, системі раннього втручання в Україні досі 
не приділялося значної уваги, хоча деякі кроки вже зро-
блено. Першою ланкою чинної системи є 12 перина-
тальних центрів у обласних містах та кабінети катамнезу. 
Проте вони не охоплюють необхідною допомогою всіх 
новонароджених, адже діти народжуються і в звичайних 
пологових стаціонарах. Наступною ланкою спостере-
ження і лікування дітей з виявленими спадковими за-
хворюваннями і порушеннями розвитку є спеціалізовані 
відділення дитячих лікарень. Зрештою діти потрапляють 
під нагляд закладів первинної медичної допомоги, але сі-
мейні лікарі здебільшого не мають достатньої підготовки 
з педіатрії, не кажучи вже про дитячу неврологію. Крім 
того, кадрове забезпечення первинної ланки на сьогодні 
становить менше 2/3 від необхідного. Між тим власні на-
працювання і погляди на те, як повинна функціонувати 
система раннього втручання, мають центри медико-со-
ціальної реабілітації та будинки дитини в системі МОЗ 
України (триває їхнє реформування зі створенням відді-
лень відкритого типу для дітей з сімей), центри ранньої 
реабілітації підпорядкування Міністерства соціальної по-
літики, муніципальні та приватні реабілітаційні заклади.

Наразі принципово важливою для дітей, що потребу-
ють раннього втручання (та їхніх сімей), є можливість 
отримувати комплексні міжсекторальні послуги –  со-
ціальні, психологічні, медичні, які спрямовані на своє-
часне виявлення порушень здоров’я та розвитку, запобі-
гання затримки розвитку або її мінімізації, підвищення 
рівня компетентності батьків, соціальну інтеграцію сім’ї 
і дитини з особливими потребами. Для цього необхідна 
скоординована робота всіх вищеперерахованих ланок 
та закладів різного відомчого підпорядкування, жоден 
з яких поодинці не має достатньої компетенції та ресурсів 
для забезпечення всього спектру послуг.

Як один із варіантів обговорюється ідея окремої сис-
теми раннього втручання, структурними одиницями 
якої можуть стати кабінети катамнезу на базі перина-
тальних центрів III рівня та центри раннього втручання 
з розрахунку один заклад на 15-20 тис. дітей (обслугову-
вання 300 дітей від 0 до 3 років на рік). Запропоновано 
такий мультидисциплінарний склад персоналу центру 
раннього втручання: психологи (2), спеціальний педа-
гог, логопеди (2), кінезіотерапевт (фізичний терапевт), 
фізичний реабілітолог (2), лікар-педіатр (1), середній 
медперсонал (2). Програма центру орієнтовно розрахо-
вана на 2 роки роботи з дитиною та сім’єю. Утримання 
закладів і команд раннього втручання в усіх країнах, 
де діє така система, покладається на місцеві бюджети 
і координується за рішенням місцевих органів влади або 
органами соціального забезпечення (або освіти, охорони 
здоров’я). Модель, побудована «з низів» та інтегрована 
в життя громади, буде ефективною і доступною для на-
селення. Разом з тим доповідач наголосила на тому, що 
система раннього втручання не повинна бути підпоряд-
кована єдиному відомству, в тому числі МОЗ України, 
і ні в якому разі не замінює медичну реабілітацію.

На секційному засіданні «Актуальні питання дитячої 
неврології» під головуванням професорів С.К. Євту-
шенко та Л.М. Танцури фахівці обговорювали можли-
вості лікувально-реабілітаційної допомоги дітям із про-
гресуючими м’язовими дистрофіями, спінальними 
аміотрофіями, стан та перспективи розвитку дитячої 
нейрохірургічної служби в Україні, а також актуальні 
питання дитячої епілептології.

Окреме секційне засідання було присвячене питан-
ням післядипломної підготовки фахівців. Про досвід 
Європейського педіатричного неврологічного товари-
ства (EPNS) з підготовки кадрів зі спеціальності «Дитяча 
неврологія» доповіла президент Комітету національних 
представників в EPNS, професор Дана Краіу (Румунія).

На секційному засіданні «Перинатологія –  невро-
логія» під головуванням професорів Л.Г. Кирилової 
та Є.Є. Шунько було розглянуто проблеми діагностики 
уражень нервової системи у новонароджених та дітей 
раннього віку.

Узагальнюючи роботу Симпозіуму, слід констатувати 
наш головний здобуток на цей час –  концепцію соціаль-
ної педіатрії, яка найвищою мірою реалізована у розви-
нених країнах Європи, офіційно подана на затвердження 
до Кабінету Міністрів України як національна модель 
розвитку реабілітаційної допомоги дітям з обмеженням 
життєдіяльності. Наразі актуальним завданням є по-
дальше впровадження принципів комплексної меди-
ко-соціальної реабілітації та інклюзивної освіти на основі 
інтеграції педіатрії та дитячої неврології з психолого-пе-
дагогічним напрямком допомоги дітям зі стійкими по-
рушеннями здоров’я.

Підготували Дмитро Молчанов та Людмила Онищук ЗУ

У роботі симпозіуму взяли участь дитячі неврологи, психологи, 
спеціальні педагоги та інші фахівці, задіяні у реабілітаційній 

допомозі дітям

логія» під головуванням професорів Л.Г. Кирилової 
та Є.Є. Шунько було розглянуто проблеми діагностики 
уражень нервової системи у новонароджених та дітей 
раннього віку.

наш головний здобуток на цей час –  концепцію соціаль-
ної педіатрії, яка найвищою мірою реалізована у розви-
нених країнах Європи, офіційно подана на затвердження 
до Кабінету Міністрів України як національна модель 
розвитку реабілітаційної допомоги дітям з обмеженням 
життєдіяльності. Наразі актуальним завданням є по-
дальше впровадження принципів комплексної меди-
ко-соціальної реабілітації та інклюзивної освіти на основі 
інтеграції педіатрії та дитячої неврології з психолого-пе-
дагогічним напрямком допомоги дітям зі стійкими по-
рушеннями здоров’я.

Представники німецької делегації (зліва направо): професор 
Хубертус фон Фосс, Ганс Байерле, Гереон Шадлер
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БОЛЬОВИЙ СИНДРОМ
НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Задача № 1: 
идентифицируем причину боли

Спина –  многокомпонентная ана-
томическая структура, любой элемент 
которой может выступать источником 
боли (межпозвоночные диски, по-
звонки, нервы, спинномозговые узлы, 
твердая мозговая оболочка, фасеточные 
суставы, мышцы, связки, фасции). Все 
причины боли в спине принято разде-
лять на три группы –  неспецифические, 
специфические и радикулопатии.

В первую очередь необходимо ис-
ключить специфические причины 
боли в спине (травмы, новообразова-
ния, инфекции, остеопороз, систем-
ные заболевания), поскольку подходы 
к ведению таких пациентов будут су-
щественно отличаться. К факторам, 
настораживающим в отношении спец-
ифической патологии (так называемые 
красные флаги), относят усиление 
боли ночью, лихорадку, необъяснимую 
потерю веса, возраст меньше 18 или 
старше 50 лет, недавнюю травму или 
инфекцию, онкологическое заболе-
вание в анамнезе, тазовые нарушения 
(неконтролируемое опорожнение ки-
шечника или мочевого пузыря), про-
грессирующий неврологический дефи-
цит. При наличии данных симптомов 
алгоритм поиска специфической при-
чины боли в спине должен включать 
сбор анамнеза, общий осмотр паци-
ента, неврологический осмотр, лабора-
торную диагностику, методы визуали-
зации (магнитно-резонансную томо-
графию, компьютерную томографию, 
ультразвуковое исследование).

Если настораживающих симпто-
мов нет или специфическая причина 
боли в спине после тщательного об-
следования не найдена, необходимо 
исключить корешковый синдром, 
который может быть вызван грыжей 
межпозвонкового диска или стенозом 
межпозвонкового отверстия.

В пользу радикулопатии свиде-
тельствуют следующие проявления: 
жгучая или стреляющая боль в конеч-
ности (особенно ниже колена), более 
выраженная, чем боль в спине; выпа-
дение сухожильных рефлексов; чув-
ствительные нарушения в дерматоме 
(парестезии, дизестезии, гипестезии); 
симптом Ласега (усиление боли при 
подъеме выпрямленной нижней конеч-
ности в положении пациента на спине); 
отсутствие ослабления боли при из-
менении положения тела. В тяжелых 
случаях может наблюдаться слабость 
конечности или даже атрофия мышц.

Причинами неспецифической боли 
в спине, на долю которой приходится 
до 85-90% случаев дорсалгии, могут 
быть мышечно-связочные нарушения, 
протрузии и грыжи межпозвонкового 
диска без компрессии корешка, дис-
функция дугоотростчатых и позво-
ночно-реберных суставов, спондилез 
(спондилоартроз). В пользу наиболее 
частой формы неспецифической боли 
в спине –  миофасциального син-
дрома –  свидетельствуют ноющие, 

тянущие, «мозжащие» боли в ягодич-
ной области, области крестцово-под-
вздошного сочленения, тазобедрен-
ного сустава и по задней поверхности 
больной ноги, усиление боли после 
длительного сидения, в начале ходьбы, 
в положении стоя, полуприседании 
на корточках, при попытке приведе-
ния бедра, а также уменьшение болей 
в положении лежа, сидя с разведен-
ными ногами, в процессе непродол-
жительной ходьбы.

При грыже межпозвоночного диска 
и спондилоартрозе боль в спине ин-
тенсивнее, чем в ноге. При грыже меж-
позвоночного диска боль усиливается 
при сгибании спины, а при спондило-
артрозе, напротив, –  при разгибании, 
при сгибании боль ослабевает или 
не изменяется.

Задача № 2: 
определяем патофизиологические 
механизмы болевого синдрома

По происхождению боль принято 
подразделять на ноцицептивную, ней-
ропатическую и психогенную. Ноци-
цептивная боль возникает при раздра-
жении ноцицепторов кожи, слизистых 
оболочек, глубоких тканей (в скелетно-
мышечной системе) или внутренних 
органов в случае травмы, воспаления, 
ишемии, отека. Нейропатическая 
боль является следствием поврежде-
ния/дисфункции периферической или 
центральной нервной системы и часто 
сопровождается снижением и/или по-
терей чувствительности, аллодинией, 
гипералгезией, дизестезией, гипер-
патией. Психогенная боль не связана 
с соматическими, висцеральными 
или нейрональными повреждениями 
и обусловлена психологическими фак-
торами. Некоторые авторы также от-
дельно выделяют дисфункциональный 
тип боли, ведущую роль в формирова-
нии которого играют центральные ме-
ханизмы (дезингибиция и центральная 
сенситизация) при наличии ноцицеп-
тивного или периферического нейро-
патического компонента. Острая боль 
чаще всего (но не всегда) носит ноци-
цептивный характер, а хроническая 
(продолжающаяся сверх нормального 
периода заживления и длящаяся в те-
чение 3 мес и более) –  нейропатиче-
ский или смешанный характер.

Что касается боли в спине, то она 
часто имеет смешанную природу, 
когда наблюдается и раздражение пе-
риферических ноцицепторов, и пора-
жение/дисфункция нервной системы. 
Причем это касается не только хро-
нического, но и острого болевого син-
дрома. Так, например, смешанный 
генез имеет дорсалгия, вызванная 
грыжей межпозвоночного диска с ра-
дикулопатией. 

Ноцицептивная боль при данной 
патологии обусловлена раздражением 
болевых рецепторов в наружных слоях 
поврежденного диска и окружающих 
его тканях, а нейропатическая –  сдав-
лением заднего корешка. Компрессия 

корешка приводит к интраневраль-
ному отеку, ишемии и воспалению, 
а последние, в свою очередь, сна-
чала к фокальной демиелинизации, 
а по мере прогрессирования заболева-
ния –  к аксональной дегенерации. По-
мимо грыжи межпозвоночного диска 
причиной радикулопатии также могут 
быть остеофиты, гипертрофия желтой 
связки, стеноз межпозвонкового от-
верстия.

Важно понимать, что нейропатиче-
ская составляющая обычно беспокоит 
пациентов значительно больше, чем 
ноцицептивная. Если ноцицептивной 
боли в спине можно избежать, придер-
живаясь определенного двигательного 
стереотипа, то нейропатическая боль 
такому контролю не поддается.

Задача № 3: 
выбираем лечение на основании 

полученной информации

Самым очевидным для большинства 
врачей решением при боли в спине яв-
ляется назначение обезболивающих 
средств –  ненаркотических централь-
ных аналгетиков или нестероидных 
противовоспалительных препаратов 
(НПВП). Однако следует отметить, что 
ввиду сложного патогенеза дорсалгии 
и индивидуальных различий вклада 
каждого из компонентов болевого син-
дрома у конкретного пациента моно-
терапия часто не обеспечивает адек-
ватного обезболивания. Кроме того, 
всем аналгетикам присущи побочные 
эффекты, что ограничивает сроки их 
применения. Поэтому наиболее оправ-
данным в случае дорсалгии является 
комплексный подход с применением 
комбинаций препаратов с разным ме-
ханизмом действия и иногда немедика-
ментозных вмешательств, что позволяет 
повысить эффективность обезболива-
ния и снизить риск развития побочных 
эффектов (С.В. Вершинина, 2009).

Необходим ли постельный режим 
при острой боли в спине? В ходе ряда 
контролируемых исследований было 
продемонстрировано, что постельный 
режим не только не ускоряет восста-
новление, а, наоборот, может способ-
ствовать трансформации острого бо-
левого синдрома в хронический. По-
этому при умеренной боли постельный 
режим вообще не показан, а при интен-
сивной боли его следует ограничить 
до 1-3 дней. Как правило, на 3-4-й день 
лечения боль существенно уменьша-
ется, однако многие пациенты продол-
жают минимизировать двигательную 
активность или даже соблюдать по-
стельный режим из-за боязни усиления 
боли. Следует акцентировать внимание 
пациентов на необходимости восста-
новления нормального двигательного 
режима. В то же время специальные 
физические упражнения в остром пе-
риоде заболевания не показаны.

С у четом того, что в большин-
стве случаев неспецифической боли 
в спине имеет место асептическое 
воспаление, сопровождающее дегене-
ративные процессы в структурах по-
звоночника, основу лечения в остром 

периоде составляют НПВП. При вы-
раженном болевом синдроме можно 
рассмотреть внутримышечное введе-
ние НПВП в течение 2-3 дней с после-
дующим переходом на пероральный 
прием лекарственного препарата (в те-
чение 10-14 дней). Для уменьшения 
болевой импульсации с периферии 
можно также дополнительно исполь-
зовать НПВП-содержащие гели и мази 
(Н.А. Шостак, Н.Г. Правдюк, 2015).

Необходимость использования ми-
орелаксантов в остром периоде дор-
салгии в настоящее время является 
дискутабельной. При корешковом 
синдроме их применение нецелесоо-
бразно, поскольку мышечный спазм, 
ограничивающий подвижность опре-
деленных сегментов позвоночника, 
уменьшает выраженность диско-ради-
кулярного конфликта. В то же время 
препараты данной группы должны 
быть назначены при первичном ми-
офасциальном болевом синдроме, 
а также в тех случаях, когда мышеч-
ный спазм сохраняется более 7 дней, 
так как это может приводить к фор-
мированию вторичного миофасци-
ального синдрома (М.М. Орос, 2016).

В некоторых случаях может быть 
рассмотрена мануальная терапия, 
од на ко т ол ько к а к допол нен ие, 
а не альтернатива медикаментозному 
лечению. Важно помнить, что этот 
метод лечения абсолютно противо-
показан при опухолях и метастати-
ческих поражениях позвоночника, 
спон ди лите, остеопорозе. Отно-
сительными противопоказаниями 
к его применению являются грыжа 
межпозвоночного диска, гиперлор-
доз поясничного и шейного отдела 
позвоночника, отсутствие физиоло-
гического кифоза в грудном отделе 
позвоночника, дисплазия костно-
хрящевой части позвоночника и свя-
зочного аппарата (Н.А. Шостак, 
Н.Г. Правдюк, 2015).

Если комплексная консервативная 
терапия в течение 6 недель не оказа-
лась эффективной (сохранение стой-
кого болевого синдрома и/или нарас-
тание неврологического дефицита), 
пациенту должна быть рекомендована 
консультация нейрохирурга.

Что касается хронической боли 
в спине, то следует помнить о важ-
ной роли нейропатического компо-
нента в ее патогенезе. Поэтому в таких 
случаях НПВП и миорелаксанты до-
полняют антидепрессантами, анти-
конвульсантами, нейротропными 
препаратами, местным применением 
капсаицина и лидокаина, при выра-
женной боли –  опиоидными аналге-
тиками.

Нейропротективный эффект в ком-
плексной схеме лечения боли в спине 
с нейропатическим компонентом обе-
спечивают витамины группы В. Из-
вестно, что они не только отвечают 
за нормальное функционирование 
нервной системы, но и обладают ней-
рорегенераторными свойствами. 

Так, тиамин (В
1
) принимает участие 

в многочисленных метаболических 
процессах в нервной ткани, прове-
дении нервных импульсов и нервно-
мышечной передаче, аксональном 
транспорте, регенерации нервной 
ткани. Пиридоксин (В

6
) обеспечивает 
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Продолжение на стр. 22.

В ведении пациентов с болью в спине врачи нередко совершают ошибки. В этом нет ничего удивительного, 
поскольку дорсалгией может проявляться большое количество заболеваний, а локализация патологического 
процесса часто не совпадает с проекцией боли. Ситуация еще больше усугубляется тем, что боль в спине чаще 
всего имеет смешанную природу, то есть обусловлена одновременно несколькими патофизиологическими 
механизмами. Это, безусловно, затрудняет выбор терапии, так как боль разного генеза требует различного 
вмешательства. Какой же должна быть тактика врача, чтобы оказать пациенту с дорсалгией максимально 
эффективную помощь? 
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нормальный белковый обмен, синтез 
ряда нейромедиаторов, увеличивает 
запасы внутриклеточного магния, уча-
ствующего в энергетических процессах 
и нервной деятельности. Цианокоба-
ламин (В

12
) выполняет анаболическую 

функцию, улучшая трофику перифе-
рических нервов и способствуя вос-
становлению структуры миелиновой 
оболочки.

Наряду с описанными эффектами 
витамины группы В обладают также 
ан т и ноц и цеп т и вн ы м дейст вием. 
В экспериментальных работах было 
доказано, что витамины группы В спо-
собны угнетать тепловую гипералге-
зию (Z.B. Wang et al., 2005), ингиби-
ровать синтез и действие медиаторов 
воспаления (D.S. Franca et al., 2001), 
оказывать антиноцицептивное вли-
яние на процесс обработки ноцицеп-
тивной импульсации (X. -J. Song, 2003). 
Кроме того, было показано, что вита-
мины данной группы усиливают анал-
гетические эффекты НПВП (I. Jurna, 
1998) и габапентина (G. Reyes-Garcia 
et al., 2004).

Несмотря на то что все витамины 
группы В оказывают нейротрофи-
ческие и нейромодулирующие эф-
фекты, каждый из них является не-
заменимым компонентом лечения, 
поскольку отвечает за определенные 
функции. Поэтому в клинической 
практике целесообразно использо-
вать комплексы витаминов группы 
В, обладающих синергическим дей-
ствием.

В ряде клинических исследований 
была показана высокая эффективность 
и безопасность комбинации витаминов 
группы В при нейропатиях различного 
генеза, невралгиях, дорсалгиях. Так, 
в рандомизированном двойном слепом 
исследовании N. Zollner и соавт. (1988) 
в группе пациентов с рецидивирующей 
болью в спине, получавших комбина-
цию витаминов группы В, у значительно 
большего количества больных по срав-
нению с группой плацебо отсутствовал 
болевой синдром на протяжении курса 
терапии и по окончании периода на-
блюдения. Ретроспективная оценка 
эффективности применения комбини-
рованного препарата витаминов группы 
В у пациентов с болями в спине, прове-
денная K.F. Pietrzik и соавт. (1991), пока-
зала в 45% случаев хороший и очень хо-
роший терапевтический эффект и у 47% 
пациентов значительное или умерен-
ное постепенное улучшение. R. Destito 
и соавт. (1987) через 10 дней применения 
комплекса витаминов группы В наблю-
дали статистически значимое уменьше-
ние боли и улучшение функциональ-
ного статуса у пациентов, страдающих 
дорсалгией. R. Marcolongo и A. Fioravante 
(1987) также отметили значительное 
уменьшение боли и повышение трудо-
способности у пациентов с люмбоиши-
алгией, получавших комбинацию вита-
минов группы В.

В исследованиях других авто-
ров было убедительно доказано, 
что добавление витаминов группы 
В к НПВП при болях в нижней части 
спины превосходит по аналгетиче-
ской эффективности монотерапию 

НПВП и способствует более бы-
строму восстановлению (G. Vetter 
et al., 1988; G. Bruggemann et al., 1990; 
M.A. Mibielli et al., 2009 и др.).

Так, в ходе сравнительного ис-
следования DOLOR 372 пациента 
с острым люмбаго были рандомизи-
рованы на две параллельные группы. 
Участники группы D (n=185) полу-
чали только НПВП (диклофенак пе-
рорально 50 мг 2 раза в сутки), а участ-
ники группы DB (n=187) –  комбини-
рованную таблетированную терапию 
(диклофенак 50 мг + препарат Ней-
робион 2 раза в сутки). Курс лечения 
составлял около 7 дней. При клини-
чески значимой редукции интенсив-
ности боли (менее 20 мм по 100 мм ви-
зуальной аналоговой шкале) пациенты 
могли прекратить лечение после 3 или 
5 дней. Первичной точкой анализа 
было количество пациентов с клини-
чески значимой редукцией боли после 
3 дней лечения. Этот показатель был 
достоверно выше в группе DB (n=87; 
46,5%) по сравнению с группой D 
(n=55; 29%) (р=0,0005). Кроме того, 
комбинированная терапия показала 
лучшие результаты в улучшении мо-
бильности и функционирования. При 
этом безопасность и переносимость 
комбинированного лечения и моно-
терапии были сопоставимы.

Заслуженной популярностью у вра-
чей и пациентов пользуется препарат 
Нейробион, представляющий собой 
сбалансированную комбинацию вита-
минов В

1
, В

6
 и В

12
 в адекватно высоких 

лечебных дозах. Препарат выпускается 
в парентеральной и таблетированной 

формах, что дает возможность ис-
пользовать его в схемах ступенчатой 
терапии. Парентеральное применение 
препарата Нейробион быстро и эффек-
тивно купирует болевые ощущения, 
нормализует рефлекторные реакции, 
восстанавливает нарушенную чув-
ствительность. В качестве поддержи-
вающей терапии и для профилактики 
рецидива рекомендуется прием пре-
парата Нейробион в форме таблеток.

Из физиотерапевтических методов 
лечения при хронической боли в спине 
активно используются чрескожная 
электронейростимуляция и нейрореф-
лексотерапия.

При длительном существовании 
дорсалгии (более 3 мес) у пациентов 
нередко возникает страх движения 
и даже развивается депрессия. На дан-
ном этапе важная роль отводится об-
учающим поведенческим программам, 
психосоциальной коррекции, лечеб-
ной физкультуре.

Хирургическое вмешательство при 
хронической боли в спине стоит рас-
сматривать не ранее чем через 2 года 
после недостаточно успешной консер-
вативной терапии (за исключением 
случаев появления неврологического 
дефицита и выраженного болевого 
синдрома).

Таким образом, дорсалгия является 
сложным по своему происхождению 
болевым синдромом, в патогенезе ко-
торого определенную роль играет как 
ноцицептивный, так и нейропатический 
компоненты. Использование поэтапного 
комплексного подхода к лечению паци-
ентов с болью в спине повышает эффек-
тивность терапии, сокращает сроки реа-
билитации пациентов и может снижать 
риск нежелательных явлений.

Подготовил Вячеслав Килимчук

Боль в спине: сложный генез требует комплексного решения

Продолжение. Начало на стр. 20.
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ДАЙДЖЕСТ НЕВРОЛОГІЯ
Новый препарат эффективен 
в лечении болезни Альцгеймера: 
результаты исследования PRIME

Согласно результатам исследования Ib фазы PRIME, новый 
препарат адуканумаб способствует уменьшению количества 
амилоидных бляшек при болезни Альцгеймера (БА), а также 
оказывает положительное дозозависимое влияние на ког-
нитивные функции у пациентов с указанной патологией. Эти 
данные были подтверждены при помощи позитронно-эмис-
сионной томографии (ПЭТ).

Адуканумаб (BIIB037), человеческое рекомбинантное моно-
клональное антитело, нацелен на агрегированные формы 
β-амилоида, в том числе растворимые олигомеры и нерас-
творимые амилоидные фибриллы. Таким образом, терапия 
направленная на предотвращение образования или удаление 
β-амилоидных бляшек, теоретически должна помогать при БА.

В испытании приняли участие 165 пациентов (средний воз-
раст – 72,6 года) с БА в продромальной или начальной стадии 
и подтвержденным отложением β-амилоида. Участников ран-
домизировали для получения ежемесячных в/в инфузий адука-
нумаба в дозировке 1 мг/кг (n=31), 3 мг/кг (n=32), 6 мг/кг (n=30), 
10 мг/кг (n=32) или плацебо (n=40) на протяжении 54 нед. Ана-
лиз β-амилоидных отложений осуществляли с использованием 
визуальной оценки данных ПЭТ и определения стандартизиро-
ванного уровня захвата (SUV – standard uptake value; исходный 
показатель 1,44 для всех групп).

По результатам нейровизуализации терапия адуканумабом 
в дозировке 3, 6 и 10 мг/кг способствовала достоверному 
уменьшению объема β-амилоида (р <0,001) с наименьшим 
накоплением в последней группе (SUV 1,16). Кроме того, по-
ложительный дозозависимый эффект препарата прослежи-
вался и в отношении балльной оценки по клиническим шка-
лам MMSE (Mini-Mental State Examination) и CDR-SB (Clinical 
Dementia Rating-Sum of Boxes). В течение 1-го года лечения 
ученые фиксировали отсутствие прогрессирования болезни 
по шкале CDR-SB в группе максимальной дозировки, тогда 
как по шкале MMSE – в группах 3 мг/кг и 10 мг/кг. По причине 
нежелательных явлений, связанных с лечением, досрочно 

завершили исследование 38% больных в группе 10 мг/кг 
и 25% участников в группе плацебо, а также 23, 19 и 17% 
пациентов в группах 1, 3 и 6 мг/кг соответственно. Из частых 
побочных эффектов отмечали головную боль и инфекции 
мочевыводящих путей. Вазогенный отек мозга, связанный 
с разрушением отложений амилоида, был зарегистриро-
ван у 37 и 41% пациентов, принимавших адуканумаб в дозе 
6 и 10 мг/кг соответственно.

В целом результаты исследования продемонстрировали эф-
фективность адуканумаба в терапии БА. Однако однозначные 
выводы о включении этого препарата в список рекомендуемых 
средств для стандартной терапии данной патологии можно 
будет сделать лишь на основании ряда дополнительных круп-
номасштабных испытаний. На сегодня уже начат отбор участ-
ников для исследований III фазы ENGAGE и EMERGE, окончание 
которых запланировано на февраль 2022 г.

Sevigny J., Chiao P., Bussiere T. et al. The antibody aducanumab reduces Aβ 
plaques in Alzheimer’s disease. Nature N537 p. 50-56, 01 Sept 2016.

Aducanumab Reduces Amyloid Plaques in Early Alzheimer’s: PRIME 
Published. Medscape, 06 Sept 2016.

Исследование ингибитора 
агрегации tau-белка демонстрирует 
неоднозначные результаты

На международной конференции Ассоциации по борьбе 
с болезнью Альцгеймера (AAIC) были представлены ре-
зультаты испытания III фазы экспериментального препарата 
LMTX – стабилизированной восстановленной формы метил-
тиониния. LMTX в качестве монотерапии ингибировал агре-
гацию tau-белка, значительно снижая темпы прогрессирова-
ния деменции при БА легкой и/или средней степени тяжести.

К участию в многоцентровом рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контро лированном исследовании был 
привлечен 891 пациент (62% женщин) с БА и оценками 14-26 
баллов по шкале MMSE и 1-2 балла по шкале CDR. Пациентов 
рандомизировали в одну из 3 групп: перорального приема 
LMTX в дозе 150 мг/день, 250 мг/день или 8 мг/день (группа 
контроля). Только 15% участников не получали стандартную 

терапию БА ингибиторами холинэстеразы или мемантином. 
Первичный критерий эффективности определялся как резуль-
тат динамики клинического состояния пациентов по шкале 
оценки БА (ADAS-Cog) и шкале ADCS-ADL. Нейропсихическое 
тестирование выполнялось каждые 13 нед с начала исследова-
ния. Дополнительно каждые 3 мес проводили оценку объема 
латеральных желудочков головного мозга и оценку по шкалам 
ADCS-CGIC и MMSE.

По окончании периода исследования терапия эксперимен-
тальным препаратом обеспечила клинически и статистически 
значимое изменение количества баллов по сравнению с ис-
ходным по шкалам ADАS-Cog и ADCS-ADL только у больных, 
которые параллельно с LMTX не получали стандартного лече-
ния БА. Познавательная способность, оцениваемая по ADАS-
Cog, улучшилась на 6 баллов в группе контроля и на 6,25 и 5,79 
балла в группах приема 150 и 250 мг препарата соответственно 
(р<0,0001 для обоих значений). Положительная динамика на-
блюдалась и по шкале ADCS-ADL: 6,5 балла (р=0,0013) для дозы 
150 мг и 6,9 балла (p=0,0007) для дозы 250 мг. Терапия LMTX 
способствовала уменьшению объема желудочков головного 
мозга на 38% (р=0,0014) у лиц, принимавших 150 мг препарата, 
и на 33% (р=0,0014) у участников, получавших 250 мг. В до-
полнение ученые отметили снижение скорости атрофии гиппо-
кампа (на 36%) у пациентов со слабыми проявлениями болезни, 
получавших максимальную дозу препарата. LMTX продемон-
стрировал хороший профиль безопасности. Наиболее распро-
страненным побочным эффектом была диарея. Исследователи 
не зафиксировали случаев микрокровоизлияний или отека 
головного мозга. Исследование завершили 69% пациентов.

Ученые затрудняются ответить, почему эффективной была 
лишь монотерапия LMTX. Некоторые эксперты предполагают, 
что действие экспериментального препарата может зависеть 
от стадии БА. В таком случае LMTX целесообразно назначать 
как можно раньше, возможно, на продромальном этапе. 
Результаты исследования III фазы эффектов LMTX у больных 
с поведенческим вариантом лобно-височной деменции будут 
опубликованы в ближайшем будущем.
Gauthier S. et al. Tau Inhibitor Study Gets Mixed Reviews. Medscape, 28 Jul 2016.
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На современном этапе в структуре ЧМТ 
преобладают легкие черепно-мозговые по-
вреждения, на долю которых приходится 80% 
от общего количества пострадавших, 12% 
составляют ЧМТ средней степени тяжести 
и 8% –  тяжелые ЧМТ [2, 6].

Черепно-мозговая травма –  механическое 
повреждение вещества мозга, черепных нер-
вов, кровеносных сосудов, оболочек мозга, 
ликворопроводящих путей, а также костей 
черепа и мягких покровов головы.

Различают закрытую, открытую травмы 
черепа и головного мозга и сочетанные че-
репно-мозговые повреждения.

Черепно-мозговая травма, которая сочета-
ется с повреждением позвоночника и спин-
ного мозга, является сочетанной травмой. 
Если ЧМТ сочетается с ожогами или хими-
ческими отравляющими веществами, –  это 
комбинированная ЧМТ.

Кроме того, ЧМТ может быть в структуре 
политравмы, а также быть мирной и боевой.

Закрытая ЧМТ (ЗЧМТ) –  повреждение 
мягких тканей головы не глубже апоневроза. 
При этом возможны линейные переломы ко-
стей свода черепа. При ЗЧМТ нет сообщения 
содержимого полости черепа с внешней сре-
дой (крово- и ликворея отсутствуют).

Открытая черепно-мозговая травма 
(ОЧМТ) –  повреждение, сo про вож да юще е ся 
разрывом апоневроза, оболочек мозга. При 
данной травме могут наблюдаться оскольча-
тые переломы костей черепа и сообщение со-
держимого полости черепа с внешней средой 
(наличие крово- и ликвореи из носа, уха либо 
по задней стенке глотки). ОЧМТ делится 
на непроникающую (без нарушения целост-
ности твердой мозговой оболочки) и прони-
кающую (с нарушением целостности твердой 
мозговой оболочки).

ОЧМТ может быть огнестрельной и не-
огнестрельной. Огнестрельная ОЧМТ всегда 
проникающая. Проникающая ОЧМТ всегда 
тяжелее непроникающей из-за большей ча-
стоты кровотечений из артерий и вен и боль-
шего числа возможных вторичных инфекци-
онных осложнений.

Среди переломов основания черепа наибо-
лее трудным для диагностики является пере-
лом в области задней черепной ямки (ЗЧЯ). 
Для его обнаружения необходимо открыть 
рот пострадавшего и после механической, 
а затем электроотсосной эвакуации содер-
жимого полости ротоглотки фонариком с то-
чечным источником света осмотреть заднюю 
стенку глотки. При переломе в области ЗЧЯ 
будет видно истечение ликвора или ликвора 
с примесью крови в виде ручейка. При пере-
ломе в области ЗЧЯ быстро развивается отек 
мозга с возможной его дислокацией.

Среди механизмов, приводящих к повреж-
дению костей черепа и вещества мозга, пре-
обладают: ударно-сотрясающий механизм, 
кавитация, градиент давления, ротация 
с быстрым замедлением и ускорением. Наи-
более характерен механизм «противоудара» 
(контр-кап), при котором повреждение мозга 
и оболочек наблюдается как на своей, так 
и на противоположной удару стороне. При 
этом повреждения на контралатеральной 
стороне выражены более значительно.

По современной классификации, ЗЧМТ 
делятся на сотрясение (без разделения 
на степени), ушиб головного мозга, который 
может быть очаговым (легкой, средней и тя-
желой степени) и диффузным –  диффузное 

аксональное повреждение (ДАП), а также 
синдромы сдавления головного мозга.

Синдромы сдавления головного мозга 
могут наблюдаться на фоне ушиба и без со-
путствующего ушиба.

Исходя из нового подхода к классифи-
кации непроникающей ЧМТ, в настоящее 
время различают первичные и вторичные 
повреждения мозга.

Большинство авторов приходят к выводу, 
что легкая ЧМТ (ЛЧМТ) далеко не всегда 
проходит бесследно. Так, те или иные ее 
последствия могут наблюдаться в остром, 
подостром и отдаленном ее периодах [4, 7, 
8, 9]. В настоящее время известно, что слож-
ный патогенетический каскад, приводящий 
к структурно-функциональным изменениям 
головного мозга после ЧМТ, связан прежде 
всего с механическим фактором. Так, под 
влиянием ЧМТ гидродинамические силы 
и ликворно-ударная волна воздействуют 
на стратегически важную область – гипо-
таламо-ретикулярную. Это приводит к де-
синхронизации выработки катехоламинов, 
вегетативно-сосудистым нарушениям, ги-
персекреторной гидроцефалии и –  как ее 
следствие –  ликворной гипертензии, а также 
обменно-эндокринным, диссомническим 
нарушениям [10]. На сегодняшний день нет 
сомнений, что «легкого» повреждения мозга 
не существует. К ЛЧМТ в настоящее время 
относят сотрясение головного мозга и ушиб 
головного мозга легкой степени тяжести.

Сотрясение головного мозга на степени 
не делится, поскольку при нем наблюдаются 
морфологически выявляемые микро-некро-
биотические изменения (в виде разрыва от-
дельных нейронов и аксонов, выхода ядра 
из клетки, разрыва мембран с преимуще-
ственно функциональными изменениями. 
Однако в настоящее время считают, что со-
трясение –  это легкое ДАП [3, 5].

В остром периоде сотрясения мозга выяв-
ляется антероретроградная амнезия, обще-
мозговые симптомы в виде потери сознания 
до 30 мин, локальная головная боль (в месте 
нанесения травмы), тошнота, рвота, может 
выявляться горизонтальный нистагм и ани-
зорефлексия сухожильных рефлексов, воз-
можен синдром менингизма и рефлекторное 
кратковременное повышение артериального 
давления. При ушибе головного мозга легкой 
степени к вышеуказанным расстройствам 
присоединяется локальное повреждение 
коры большого мозга с контралатеральным 
монопарезом, возможными приступами фо-
кальной джексоновской моторной или сен-
сорной эпилепсии. При ушибе мозга легкой 
степени общемозговая симптоматика (рас-
стройство сознания) может увеличиваться 
до 1 ч. Что же наиболее важно в последствиях 
перенесенной легкой ЛЧМТ? Почему ей 
стали уделять такое пристальное внимание? 
Несмотря на то что ЛЧМТ –  это закрытая 
ЧМТ, при сотрясении не должно быть даже 
конвекситальных линейных переломов, она 
поражает стратегически важную область –  
«лимбику», которая отвечает за интеллект, 
память, поведение, настроение, то есть по-
ражение этой области, и приводит к когни-
тивным и психоэмоционально-волевым на-
рушениям.

Именно поэтому ученые всего мира про-
должают изучать патогенез и усовершенство-
вать диагностические и лечебно-реабилита-
ционные мероприятия при ЛЧМТ.

К ЧМТ средней степени тяжести отно-
сится очаговый ушиб мозга средней степени 
тяжести, при котором отмечается общемоз-
говая симптоматика в виде нарушения со-
знания до 1 сут.

Очаговые нарушения связаны с более об-
ширным поражением коры мозга или сочета-
нием кортикальных и стволовых поражений.

При этом наблюдаются контралатераль-
ные локальные судорожные приступы с по-
следующей генерализацией, менингеальные 
синдромы, парезы, не доходящие до плегии, 
глазодвигательные нарушения.

Длительность очаговой симптоматики 
при ушибе мозга средней степени тяжести 
составляет около 21 сут.

Очаговый ушиб головного мозга тяже-
лой степени характеризуется общемозговой 
симп томатикой, которая варьирует от оглу-
шения до глубокой комы (больше 1 сут). При 
этом возможны судорожный синдром, суме-
речное состояние сознания, ипсилатераль-
ная анизокория (расширение зрачка на сто-
роне ушиба мозга), контралатеральный геми-
парез, возможен подкорковый синдром и др.

В настоящее время различают экстрапи-
рамидную, гипоталамическую и стволовую 
формы тяжелого ушиба головного мозга.

При очаговом ушибе головного мозга на-
блюдаются контузионные очаги.

Контузионный очаг – это макроскопиче-
ски обнаруживаемый участок повреждения 
вещества головного мозга в виде детрита, 
пропитанного кровью с перифокальным 
отеком. Чаще всего контузионный очаг ло-
кализуется в полюсах лобных и височных 
долей (полюсно-лобно-базальных и по-
люсно-височно-базальных отделах). Для 
контузионного очага характерен меньший 
объем повреждения на полюсе и больший –  
на базисе мозга. При экстрапирамидной 
форме ушиба головного мозга наблюдается: 
поражение коры, подкорковых образова-
ний, с возможным наличием подкорковых 
синдромов (травматический паркинсонизм 
и ли хорееформно-гиперк инети ческ ие 
синдромы). Для гипоталамической формы 
ушиба головного мозга характерны: высокие 
цифры артериального давления (АД), кото-
рые трудно купируются, фебрильная темпе-
ратура тела; громкое, «машинное дыхание»; 
вегетативно-трофические расстройства –  
возникновение желудочно-кишечных, ма-
точных и др. кровотечений, множественных 
инфарктов органов (инфаркт миокарда, ин-
фаркт почек, инфаркт легких); склонность 
к различной эндокринной патологии; ве-
гетативно-сосудистые пароксизмы по сим-
патико-адреналовому типу. Для стволовой 
формы ушиба головного мозга характерны: 
выраженная общемозговая симптоматика 
(сопор, кома), возникновение алтерниру-
ющих синдромов; бульбарного синдрома 
(дисфагия, дизартрия, дисфония) с возмож-
ным вовлечением центров дыхания, крово-
обращения и даже смерти.

Для контузии мозжечка характерны: вы-
раженная общемозговая симптоматика, 
нистагм, часто с ротаторным компонентом; 
ипсилатеральная гипотония; появление вер-
тикальной дивергенции, или синдрома Герт-
вига-Мажанди.

ДАП относится к тяжелой ЧМТ. ДАП 
возникает из-за резкого углового или рота-
ционного ускорения-замедления, наблюда-
ется при тяжелых дорожно-транспортных 

происшествиях, особенно при езде на мо-
тоцикле, при этом происходит натяжение 
и разрыв аксонов.

Клиника ДАП: декортикация (децеребра-
ция); лабильность мышечного тонуса (гипо-
тония или горметония); синдром Гертвига-
Мажанди; пирамидные и экстрапирамидные 
расстройства; вегетативные нарушения –  из-
менение частоты и ритма дыхания, артери-
альная гипертензия, гипертермия, гипер-
гидроз, гиперсаливация; переход в стойкое 
вегетативное состояние, которое длится 
от нескольких суток до нескольких месяцев. 
Это происходит из-за анатомического раз-
общения коры с подкорковыми структурами 
и стволом мозга.

Так же отмечаются: сужение зрачков, 
сменяющееся их расширением; плавающие 
движения глазных яблок по горизонтали 
и вертикали; нистагм; рефлексы орального 
автоматизма; некоординированные движе-
ния конечностей и туловища; тризм; лице-
вые синкинезии: жевание, сосание, прич-
мокивание, скрежет зубами, зажмуривание 
век, мигание; глотательные, зевательные 
автоматизмы; тремор кистей, вычурные 
позы рук; распространенные нейротрофи-
ческие расстройства; вегето-сосудистые 
пароксизмы.

После выхода из вегетативного состоя-
ния наблюдаются: синдром паркинсонизма 
(скованность, брадикинезия, олигофазия, 
гипомимия, дрожание); атаксия; аспонтан-
ность; слабоумие (корсаковский синдром), 
(посттравматическая деменция); аффек-
тивные реакции (раздражительность, гнев, 
агрессивность).

Нейровизуализация при ДАП: вначале 
увеличивается объем мозга (гиперемия, 
отек); сдавливаются желудочки мозга, суб-
арахноидальные пространства, цистерны 
основания; наблюдаются мелкие гемор-
рагии в белом веществе полушарий мозга, 
мозолистом теле, подкорковых и стволовых 
структурах. Через 2-4 нед после травмы мел-
кие геморрагии лизируются, расширяется 
желудочковая система и субарахноидаль-
ные пространства, происходит диффузная 
атрофия мозга. Патоморфологически: ма-
кроскопические изменения в мозге не выяв-
ляются. При специальном гистологическом 
исследовании видны разрывы нервных во-
локон («аксональные шары»), геморрагии 
в стволе, мозолистом теле, извитость и ва-
рикозное утолщение осевых цилиндров. 
В последующем (через 1 мес после травмы) 
у умерших наблюдаются демиелинизация, 
диффузная дегенерация нервной ткани. 
В этот период уже выявляются и макро-
скопические изменения в мозге –  атрофия 
мозгового вещества с явлениями викарной 
(заместительной) внутренней и наружной 
гидроцефалии.

Синдромы сдавления головного мозга 
при ЧМТ характеризуются: оболочечными 
эпидуральной и субдуральной гематомами. 
В остром периоде ЧМТ постановка их диа-
гноза иногда затруднительна ввиду нали-
чия так называемого светлого промежутка. 
«Светлый» промежуток при синдромах сдав-
ления –  это период мнимого благополучия 
от момента получения травмы до первых кли-
нических проявлений.

Актуальные аспекты черепно-мозговой травмы

Продолжение на стр. 24.

И.А. Григорова

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является важной медико-социальной проблемой. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, 10 млн человек ежегодно получают ЧМТ, из которых 250-300 тыс., 
к сожалению, умирают [1, 2]. В 60-85% случаев после перенесенной ЧМТ наблюдаются неврологические 
и психологические нарушения, носящие порой затяжной, прогредиентный характер. Указанные нарушения 
приводят к стойкой утрате трудоспособности, а в тяжелых случаях –  к выраженной инвалидизации, что требует 
больших материальных затрат для проведения лечебно-реабилитационных мероприятий. Особенностью ЧМТ 
является и тот факт, что во всем мире, в том числе и в Украине, ею страдают лица молодого трудоспособного 
возраста в связи с увеличением числа дорожно-транспортных происшествий, войн, спортивно-бытовых 
повреждений [3, 4, 5].

И.А. Григорова, д.мед.н., профессор, Харьковский национальный медицинский университет
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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

По длительности он может варьировать 
от нескольких минут и часов до нескольких 
лет. Для оболочечных гематом характерны: 
головная боль; анизокория; менингеальный 
синдром; преходящие парезы; локальные 
и генерализованные судорожные приступы.

Травматическое субарахноидальное кро-
воизлияние характеризуется острейшей 
«кинжальной» головной болью; возможными 
генерализованными тонико-клоническими 
судорогами; кратковременным нарушением 
зрения; глазодвигательными расстройствами 
из-за геморрагии и отека; менингеальным 
синдромом (симптомы Кернига, Брудзин-
ского, ригидность мышц затылка); синдро-
мами нарушенного сознания. Парезы и па-
раличи могут отсутствовать (так как вещество 
мозга в процесс не вовлекается).

Травматическая гематоцефалия характе-
ризуется комой, контралатеральной геми-
плегией, поворотом головы и глаз в сторону 
очага и синдромом «автоматизированной же-
стикуляции» в непаретичных конечностях. 
Для внутрижелудочковой геморрагии ха-
рактерны: выраженная общемозговая симп-
томатика, тетраплегия и горметония (экс-
тензорные тонические судороги). 

Диагностика ЧМТ. Для оценки тяжести 
ЧМТ необходимо определить уровень нару-
шения сознания: ясное, умеренное и глубокое 
оглушение, сопор, кома умеренная, глубо-
кая, запредельная. Желательно уже на дого-
спитальном этапе выявить крово- и ликво-
рею из носа, уха и по задней стенке глотки, 
а также учитывать механизм ЧМТ.

Неотложная помощь. При лечении ЧМТ 
важнейшим условием является его этап-
ность и преемственность. Лечение направ-
лено на коррекцию синдромов, возникающих 
при ЧМТ, и доминирующих патологических 
состояний: проводят остановку наружного 
кровотечения. При кровотечении из зоны 
сагиттального синуса рану тампонируют, 
накладывают давящую повязку, создают по-
вышенное положение головы при транспор-
тировке. Ревизию этой раны в пути произво-
дить нельзя.

Борьба с нарушениями дыхания на дого-
спитальном этапе является главной: верхние 
дыхательные пути освобождают от слизи, 
крови, рвотных масс при помощи электроот-
соса, в полости глотки –  тампонами на корн-
цанге с повернутой головой влево; для об-
легчения процедуры отсасывания выдвигают 
вперед нижнюю челюсть, вводят воздуховод; 
коррекция центральных расстройств дыха-
ния –  при длительных апноэ или периодиче-
ском типе дыхания, при нарастающей острой 
дыхательной недостаточности, после восста-
новления проходимости дыхательных путей 
наиболее адекватны экстренная интубация 
и искусственная вентиляция легких. Госпи-
тализацию проводят бережно на щите. В ма-
шине скорой помощи применение амина-
зина и его аналогов, наркотиков, люмбальной 
пункции, трахеостомии не рекомендуется!!! 
Госпитализация осуществляется в нейро-
хирургическое отделение. При политравме 
больного направляют в многопрофильную 
больницу, где вопрос профильности решается 
по преобладающей патологии.

Даже при незначительных повреждениях 
мягких тканей головы, туловища, конечно-
стей не позднее 12 ч после ранения следует 
обязательно вводить противостолбнячную 
сыворотку. Вводить следует не менее 3000 АЕ, 
а при сильном и глубоком загрязнении –  
5000-10 000 АЕ сыворотки. Одновременно 
другим шприцом вводят подкожно 0,5-1 мл 
анатоксина, через 5 дней – еще 0,5 мл. Приви-
тым детям в возрасте до 14 лет вводят только 
0,5 мл анатоксина.

При сочетанных повреждениях и боле-
вом синдроме назначают комбинированные 
аналгетики: олфен, баралгин, диклофенак 
и др. Наркотические аналгетики противопо-
казаны из-за опасности остановки дыхания. 

При затруднении глотания (дисфагия)  при-
меняется растворимая форма мелоксикама.

Коррекция гемодинамических нарушений. 
При острой ЧМТ в случае легких поврежде-
ний преобладает наклонность сосудов мозга 
к спазму, при тяжелых травмах –  атония ар-
терий и вен, что является важным фактором 
декомпенсации пострадавших.

Умеренное повышение А Д при ЧМТ 
не требует коррекции, так как способствует 
поддержанию достаточного мозгового кро-
вотока в условиях внутричерепной гипер-
тензии; гипотензивная терапия применяется 
только при высоких цифрах АД (лабеталол, 
каптоприл внутривенно, убретит и т.д.). При 
артериальной гипотонии, которая при от-
сутствии грубых стволовых расстройств ука-
зывает на внутреннее кровотечение, необхо-
димо определиться в объеме инфузионной 
терапии с целью восполнения объема цир-
кулирующей крови. Инфузионную терапию 
целесообразно начинать с внутривенного 
введения низкомолекулярных декстранов. 
После устранения гиповолемии применяют 
вазопрессорные препараты (ангиотензин, 
дофамин, норадреналин внутривенно). Для 
предотвращения отека легких и мозга вво-
дятся дегидратанты: салуретики (лазикс –  
0,5-1 мг на 1 кг массы тела в сутки внутри-
венно); желательно введение альбумина –  
10% раствор внутривенно 0,2-0,3 мг на 1 кг 
массы тела в сутки; параллельно вводят кар-
диотонические средства –  сердечные глико-
зиды (коргликон, строфантин внутривенно), 
а также 10 мл кальция хлорида 10% раствора 
внутривенно на каждые 500 мл вводимой 
жидкости.

Для коррекции вегетативных расстройств 
вводят литические смеси: сибазон (2 мл 50% 
расствора) в сочетании с димедролом (1-2 мл 
1% раствора), аналгином (2 мл 50% раствора) 
и галоперидолом (1 мл 0,5% раствора) вну-
тривенно. Антипиретики (аспирин, параце-
тамол, литические смеси).

В стационаре для улучшения мозгового 
кровотока и профилактики ДВС-синдрома 
применяются препараты, улучшающие рео-
логические свойства крови и микроцир-
куляцию: дезагреганты (реополиглюкин, 
трентал), антикоагулянты (гепарин, клек-
сан, фраксипарин, фрагмин). При наличии 
судорожного синдрома показано применение 
антиконвульсантов, в том числе сибазона, 
конвулекса, депакина, карбамазепина, кло-
назепама, ламотрина, габапентина, закисно-
кислородной смеси в соотношении 2:1.

Для коррекции дисметаболических рас-
стройств на раннем этапе ЧМТ целесообразно 
применять нормализаторы обмена нейроме-
диаторов и стимуляторы репаративных про-
цессов (L-ДОФА –  наком, ноотропы –  ноо-
тропил, пирацетам, луцетам). Цереброли-
зин –  до 60 мл в сутки, цераксон до 2 мг/сутки, 
ингибиторы протеолитических ферментов: 
контрикал, гордокс, трасилол внутривенно 
капельно 100 000-150 000 ед. в сутки. Антиги-
поксанты: цитохром С внутривенно капельно 
50-80 мг в сутки, рибоксин, проведение гипер-
барической оксигенации. Антиоксиданты: 
эмоксипин, цитофлавин, мексидол. При на-
личии субарахноидального кровоизлияния 
после гемостатической терапии используют 
антагонисты кальция (нимотоп –  первые 
2 нед 240-360 мг внутривенно с последую-
щим пероральным применением в дозе 360 мг 
в сутки). При развивающемся тревожно-ипо-
хондрическом, астено-депрессивном синдро-
мах –  антидепрессанты (феварин, эглонил, 
ципрамил, прамистар и др.). При контузион-
ных очагах головного мозга и внутричерепных 
гематомах показано хирургическое лечение.

Имеющиеся данные о патогенетическом 
каскаде при ЧМТ касаются экзайтотоксич-
ности (вследствие неконтролируемого вы-
свобождения аминокислотных нейроме-
диаторов), нарушения NMDA-рецепторов, 
неконтролируемого поступления кальция 
в клетку, активации фосфолипаз, киназ, ак-
тивации арахидоновой кислоты, активности 

простагландинсинтетазы. При ЧМТ обра-
зуются реактивные свободные радикалы, 
снижается электроотрицательность ядер 
буккального эпителия (ЭОЯ) [11, 12], возни-
кает энергетический дефицит (митохондри-
ального генеза), имеет место недостаточное 
снабжение мозговой ткани энергетическими 
субстратами –  кислородом и глюкозой. Эти 
явления предопределяют вторичную ише-
мию серого вещества с образованием ацидоза 
(через лактат) с последующим повреждением 
аксонов (миелина) и развитием неврологиче-
ского дефекта [5, 12, 14, 22, 21].

В 2003 г. Bigler и соавт. представили схему 
нейротрансмиттерных изменений, где об-
ратили внимание еще и на целлюлярный 
стресс, нарушения в лизосомах, астроците, 
микроглии и высказали предположение о на-
рушении рецепторов трофического фактора 
и промоутеров апоптоза (белков субсемейств 
Bcl2, Bcl-XL; Bcl-W и др.).

Все это расширило наши представления 
о современном патологическом каскаде при 
ЧМТ и побудило обосновать возможности 
восстановления мозга за счет активации про-
цессов нейропластичности.

Нейропластичность представляет собой 
совокупность различных процессов ремоде-
лирования синаптических связей, которые 
направлены на оптимизацию функциониро-
вания нейронных сетей. Таким образом, ней-
ропластичность –  это процесс биологической 
адаптации, связанный со структурой и функ-
циональной реорганизацией центральной 
нервной системы [14]. Именно благодаря про-
цессам нейропластичности нервная ткань 
способна возобновлять свою функцию путем 
качественных и количественных перестроек 
с изменением нейрональных и глиальных 
элементов.

Основополагающим принципом нейро-
пластичности является феномен синапти-
ческого спраутинга: в мозгу постоянно идет 
процесс разрушения и создания соедине-
ний между нейронами. Различают быструю 
и медленную нейропластичность. Быстрая 
нейропластичность наступает при острых 
стрессовых ситуациях. В ее основу положена 
активация в коре мозга ранее не задейство-
ванных горизонтальных связей и модуляция 
синаптической передачи. После ЧМТ имеет 
место посттравматическая нейропластич-
ность, происходящая при восстановлении 
утраченных функций после повреждения 
различных структур нервной ткани. Однако 
при ЧМТ, к сожалению, может возникать 
и «патологическая» нейропластичность, 
при которой возникают новые «ошибочные» 
связи, отсутствующие в норме. Они нередко 
усугубляют имеющиеся церебральные на-
рушения или способствуют развитию новых. 
Именно под влиянием патологической ней-
ропластичности повышается активность де-
ятельности патологических функциональных 
систем, которые становятся резистентными 
к медикаментозным вмешательствам.

Помимо этого, патологическая нейро-
пластичность способствует возникновению 
генераторов патологического возбуждения. 
Возможно, с этих позиций можно объяс-
нить патогенез эпилептической активности 
и посттравматической эпилепсии [23, 24] 
после ЧМТ. Очевидно, такая патологическая 
нейропластичность обусловлена циклично-
стью возбуждения по вновь сформирован-
ным кольцевым связям. Возможно, в том 
числе и этот феномен лежит в основе форми-
рования «травматической» болезни и спо-
собствует возникновению новых очаговых 
неврологических, астенических, цефалгиче-
ских, диссомнических, вегетативных, ней-
роэндокринных, вестибулярных, тревожно-
депрессивных, апатических синдромов и рас-
стройств поведения, психики и эмоций. Это, 
очевидно, определяет развитие когнитивных 
нарушений у данного контингента больных.

Тем не менее возможность физиологической 
нейропластичности очень велика. При ЧМТ 
наблюдается активация нейропластичности, 

усиленная пластическая реакция сохранив-
шихся нейронов в зоне поражения, образуются 
новые межнейрональные связи, наступает 
перестройка аналогичных по функциям ней-
ронов, которые не были ранее задействованы 
и расположены на отдалении от зоны повреж-
дения [14, 15]. В настоящее время доказано, 
что во взрослом возрасте новые нейроны по-
стоянно синтезируются в двух регионах мозга: 
1) субвентрикулярной или субэпендимальной 
зоне; 2) субгранулярной зоне (часть зубчатой 
извилины гиппокампа). В свою очередь, в суб-
вентрикулярной зоне выделяют 4 типа кле-
ток: пролиферирующие нейробласты типа А; 
свободнопролиферирующие клетки типа В; 
активнопролиферирующие клетки типа С, 
ворсинчатые эпендимоциты типа Е. Зарож-
дение новых клеток в субвентрикулярной зоне 
и их миграция по ростральному миграцион-
ному потоку проходит в течение всей жизни 
человека. При этом группы нейробластов ми-
грируют цепочками по глиальным трубкам, 
образованным клетками типа В, астроцитами 
и их отростками. Достигнув середины обо-
нятельной луковицы, цепочки расползаются 
и клетки начинают радиальную миграцию. 
Таким образом, они достигают верхних кле-
точных слоев, где и происходит их конечная 
дифференциация.

Среди всех форм ЧМТ особо сложным яв-
ляется лечение ДАП, для лечения которого 
в настоящее время применяют: ноотропы –  
пирацетам, луцетам, ноофен, энцефабол; 
актовегин, инстенон; смеси аминокислот –  
семакс, глицинсодержащие препараты, 
глиатилин, церебролизин, антиоксиданты, 
препараты альфа-липоевой кислоты, кортек-
син, цитиколин; рассасывающую терапию; 
противосудорожные препараты, нейроми-
дин. В последние годы успешно применяют 
стволовые (ауто) клетки.

Данную терапию при любой ЧМТ со-
четают с индивидуальной симптоматиче-
ской терапией. При этом надо учитывать, 
что в настоящее время известны средства, 
улучшающие нейрогенез. К ним относятся: 
эстрогены, нейростероиды, оксид азота, 
антидепрессанты, церебролизин, витамин 
Е, а также окружающая среда и физиче-
ские упражнения. Отрицательное влияние 
на нейрогенез оказывают: кортикостероиды, 
стресс, пожилой возраст и NMDA-субтипы 
глутамата [19, 20, 21, 24-26].

К сожалению, после тяжелой ЧМТ может 
развиться травматическая болезнь голов-
ного мозга. При этом в ряде случаев послед-
няя может быть фактором риска развития 
посттравматической деменции (напоминает 
болезнь Альцгеймера). При травматической 
энцефалопатии β-амилоидные бляшки нака-
пливаются редко, а при болезни Альцгеймера 
наблюдается накопление компактных нейри-
тических (то есть типичных) β-амилоидных 
бляшек. При хронической травматической 
энцефалопатии наблюдается накопление ги-
перфосфорилированного tau-белка, а также 
накопление гиперфосфорилированного 
TDP-43 [12].

В целях профилактики развития пост-
травматической деменции применяют сво-
евременное назначение полимодальных 
препаратов, улучшающих нейропластич-
ность. Прежде всего это относится к такому 
препарату, как церебролизин, который обла-
дает нейрозащитным и антиапоптотическим 
действием за счет ингибирования калпаина 
и каспаз, а также выраженным нейротрофи-
ческим действием за счет индуцирования 
развития нейронов и роста дендритов, повы-
шения жизнеспособности нейронов. Цере-
бролизин оказывает действие, подобное фак-
тору роста, уменьшает активацию микро-
глии, высвобождение провоспалительных 
цитокинов и эксайтотоксинов [22, 26, 27]. 
Для успешной реабилитации пациентов, 
перенесших ЧМТ, необходимо продолжать 
назначать антагонисты NMDA-глутаматных 
рецепторов (мема, абикса, нейронтин, мем-
брал), нейропептидные препараты (цере-
бролизин, кортексин, семакс) в сочетании 
с витаминотерапией, рассасывающими 
средствами, физиотерапией и комплексом 
упражнений ЛФК.

Список литературы находится в редакции. ЗУЗУ
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Він нагадав, що перший опис вегетативного пароксизму 
зробив у ХVI столітті монах-єзуїт Жозе Д’Акоста. У ви-
гляді окремої нозологічної одиниці ПР уперше відобразили 
в американській класифікації DSM-III в 1980 році. Також 
у якості самостійного захворювання «панічні розлади» з’яви-
лися –  у 1992 році –  й у Міжнародній класифікації психічних 
захворювань 10-го перегляду (МКХ-10), причому в різних 
варіантах: F41.0 –  панічний розлад (епізодична пароксиз-
мальна тривога); F40.00 –  агорафобія без панічного розладу 
та F40.01 –  агорафобія з панічним розладом.

Професор М.М. Орос наголосив: лише у половини паці-
єнтів з очевидними симптомами діагностується ПА. Менше 
50% хворих з ПА отримують хоча б якесь лікування, а адек-
ватну терапію  близько 30%. Описуючи саму ПА, потрібно 
говорити про раптовий пароксизмальний напад, під час якого 
з’являвся соматичні, вегетативні та скарги психічного ха-
рактеру. В цілому, переживаючи ПА, пацієнти згадують про 
посилене або прискорене серцебиття; пітливість, тремтіння 
або тремор; затруднене дихання, відчуття задухи; біль або 
дискомфорт у грудях; абдомінальний дистрес (печію, нудоту); 
відчуття запаморочення; дереалізацію або деперсоналізацію; 
страхи втрати контролю, божевілля або смерті; відчуття про-
ходження по тілу хвилі жару чи холоду, а також оніміння чи 
поколювання в кінцівках. Якщо ж у пацієнта є чотири з 13 
перелічених вище симптомів, у такому випадку мова йде про 
ПА. Особливої уваги заслуговують атипові ПА, під час яких 
можуть з’являтися скарги на відчуття «клубка в горлі», від-
чуття слабкості в руці (нозі), порушення зору, ходи, мови, 
«втрату» свідомості, судоми в руках і ногах, нудоту, блювання.

Аби встановити діагноз «панічний розлад», в анамнезі має 
бути щонайменше два неочікуваних напади ПА, котрі впро-
довж місяця після їхнього виникнення змушували людину 
хвилюватися про повторення атаки та турбуватися про її на-
слідки, а також викликали у неї зміну поведінки, пов’язану 
з пережитим досвідом атаки. Найбільш частими ускладненнями 
ПА вважаються тривога, інсомнія, депресія, яка небезпечна 
не тільки створенням передумов для вчинення хворим самогуб-
ства. В останні роки вчені активно говорять про те, що в умо-
вах депресії серйозно порушується функціонування імунної 
системи, наслідком чого стають вельми неочікувані хвороби.

З огляду на можливий факт довготривалої відсутності адек-
ватної терапії ПР, саме депресія стає своєрідним фіналом 
ПР. А перша його стадія характеризується симптоматично 
бідною клінічною картиною, коли є менше чотирьох згада-
них вище проявів ПА. На другій стадії з’являються симптоми 
агорафобії. Наступний етап хвороби проявляється явищами 
іпохондрії та супроводжується постійними візитами пацієнта 
до лікарів різного профілю з метою відшукати точну причину 
ПА. Під час умовно четвертої фази ПР доводиться говорити 
про обмежені фобічні уникнення, котрі пов’язані з тим, що 
людина достатньо чітко асоціює виникнення ПА з конкрет-
ними ситуаціями (перебуванням в натовпі, магазині, метро) 
й намагається їх уникати. Як результат, стадія –  п’ята –  ве-
ликих фобічних уникнень, яка багато в чому схожа на добро-
вільний домашній арешт, коли через постійний страх щодо 
виникнення ПА хворий узагалі втрачає будь-яку соціальну 
активність, потребуючи постійного супроводу членів родини. 
У підсумку, без психотерапевтичного лікування, все може 
завершитися вторинною депресією.

Намагаючись допомогти хворому в боротьбі з ПР, лікар має 
прагнути знизити інтенсивність, тривалість, частоту, ймовір-
ність рецидиву нападів та підвищити якість життя хворого. 
Принципово, аби в терапевтичному процесі поєднувалися 
психологічний, соціальний та фармакологічний підходи.

Для фармакотерапії ПР британська асоціація психофар-
макологів рекомендує застосовувати три лінії медикаментів.

До першої більшою мірою належать антидепресанти 
з ряду селективних інгібіторів зворотного захоплення серо-
тоніну (циталопрам, есциталопрам, пароксетин, сертралін). 
У другій лінії одне з ключових місць разом з трициклічними 
антидепресантами посідають високопотенційні бензодіазе-
піни (клоназепам, алпразолам). Третя група включає в себе 

препарати різних категорій, покликаних надати допомогу 
у складних для курації випадках.

Слід пам’ятати, що в терапії ПР бензодіазепіни вико-
ристовують на початку лікування, як допоміжний засіб, коли 
в перші кілька тижнів прийому антидепресантів може вини-
кати загострення панічної симптоматики. Так, бензодіазепіни 
швидкої дії добре застосовувати з метою купірування ПА, що 
виникла. Разом з тим для тривалого контролю за нападами 
їх використання неможливе через їхню здатність викликати 
звикання та залежність. До того ж нерегулярний прийом бен-
зодіазепінів може викликати феномен віддачі та спровокувати 
збільшення частоти ПА.

Хай там як, а саме селективні інгібітори зворотного за-
хоплення серотоніну нині називають золотим стандартом 
у лікуванні ПР. Згідно з рекомендаціями Британської асо-
ціації психофармакологів (БАП, The British Association for 
Psychopharmacology) лікування антидепресантами має тривати 
від 12 до 52 тижнів. При цьому оцінку ефективності обра-
ного препарату слід проводити не раніше, ніж через місяць 
від початку прийому, коли, власне, починає проявлятися 
антипанічний ефект антидепресантів. За твердженням БАП, 
у певних випадках ефективність антидепресантів, які ви-
користовуються для лікування ПР, мало чим поступається 
когнітивно-біхевіоральній терапії. У разі ж відсутності ефекту 
британські вчені рекомендують комбінувати фармакологічний 
та психотерапевтичний методи (когнітивно-біхевіоральна 
та психодинамічна терапія, біофідбек, психотренінг).

Селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
вважаються одними з найбільш безпечних антидепресантів. 
Утім говорити, що вони взагалі позбавлені недоліків, теж 
не можна. Із побічних ефектів, що найчастіше виникають під 
час прийому антидепресантів, варто виділити седацію, апатію, 
інсомнію, когнітивні порушення, збільшення ваги, сексуальну 
дисфункцію, синдром відміни (зокрема, пароксетин). Окрім 
того, існує небезпека розвитку серотонінового синдрому, коли 
виникають дезорієнтація, гіпоманія, ажитація, збудливість, 
різка зміна температури тіла, діарея, гіпертензія, тахікардія, 
атаксія, гіперрефлексія, профузний піт.

Під час вибору антидепресанту важливо враховувати 
не тільки вектор дії (стимулюючий чи седативний), який має 
препарат, але й оцінювати у конкретного пацієнта коморбід-
ний стан. Проведений у 2009 році порівняльний аналіз ефек-
тивності та переносимості антидепресантів показав, що перше 
місце за переносимістю посідає есциталопрам. Порівняльне 
дослідження ефективності циталопрама та есциталопрама 
продемонструвало, що обидва препарати зменшують тягар ПР, 
але тільки есциталопрам значно знижує частоту самих нападів.

Щодо застосування в схемі лікування ПР бензодіазепінів, 
то їхнє використання є прийнятним на початку лікування 
в поєднанні з антидепресантами, а також можливе на нере-
гулярній основі для купірування гострих нападів. Загалом 
призначенням бензодіазепінів у хворих з ПР досягаються 
конкретні цілі: зменшується частота та тяжкість нападів па-
ніки, знижується попереджуюча тривога та випадки ухилення, 
вторинна функціональна інвалідність. Під час призначення 
бензодіазепіну важливо використовувати його найменшу 
можливу дозу в обмежено короткий період часу, аби макси-
мально зменшити потенціал для зловживання, виникнення 
толерантності та фармакозалежності.

Як альтернативу бензодіазепінам препаратом другої лінії 
в лікуванні тривожних розладів британська асоціація психо-
фармакологів називає прегабалін. Згідно з опублікованими 
дослідженнями цей аналог гамма-аміномасляної кислоти 
демонстрував свою ефективність в короткій та довгостроковій 
перспективі. Включений у комбінацію з антидепресантом 
на початку лікування ПР, прегабалін достовірно знижував 
тривогу й може прийматися впродовж першого місяця. Важ-
ливим моментом залишається індивідуальний підбір дози 
цього препарату шляхом поступового її титрування.

 
Підготував Віталій Мохнач

ESCI-PUB-122016-010

Лікування панічного розладу: окремий 
погляд на загальну проблему

Вважається, що більшість людей бодай один раз у житті у відповідь на значний емоційний стрес 
переживали панічну атаку – ПА (О. Воробйова, 2000). Коли ж раптові та короткочасні епізоди страху 
або тривоги трапляються частіше одного разу на місяць і змушують людину постійно хвилюватися 
про майбутні напади та їхні можливі наслідки, тоді говорять про панічний розлад (ПР). У загальній 
популяції ПР зустрічається у 1-4% осіб (Bijl, 1998). При цьому пацієнти, котрі страждають на цю 
патологію, мають гіршу якість життя, ніж хворі на рак, діабет, артрит, гіпертензію тощо (Comer, 2011). 
Загалом існування таких хворих стає схожим на буття Марка Твена, котрий говорив: «Я прожив життя 
у бідах та катастрофах, більшість з яких так і не відбулися». 
Про стратегічні підходи в лікуванні ПР розповів під час NeuroSummit-2016 завідувач кафедри 
неврології, нейрохірургії та психіатрії Ужгородського національного університету, доктор медичних 
наук Михайло Михайлович Орос.

ЗУ
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Директор Центра головной боли, Институт неврологии и 
нейрохирургии (г. Кишинев, Молдова), доктор медицинских 
наук, профессор Стелла Одобеску рассказала о принципах 
диагностики и эффективном лечении мигрени.

Мигренью страдает до 22% населения. Для постановки 
диагноза «мигрень» в анамнезе должно быть не менее 
5 приступов головной боли (ГБ) продолжительностью от 
4 до 72 часов (у детей от 1 часа). Болевой синдром должен 
соответствовать как минимум двум из четырех характери-
стик: боль односторонняя, имеет пульсирующий харак-
тер, интенсивность боли от средней до интенсивной, ГБ 
усугубляется физической нагрузкой. Боль при мигрени 
сопровождается одним из симптомов – тошнота и/или 
рвота; фоно- и  фотофобия.  

Кроме того, выделяют ряд дополнительных признаков 
мигрени. Сюда относят: чередование сторон ГБ, типич-
ные триггеры или провоцирующие факторы (стресс, 
гормональные факторы, зрительная либо физическая 
нагрузка, смена погоды, алкоголь, содержащие тирамин 
продукты, много или мало сна и др.), наследственный ха-
рактер боли (в 60-75% случаев), зависимость от менстру-
ации (в 50% случаев), ремиссия во время беременности 
(до 80% случаев), мигренозная аура (в 10-20% случаев).  

В лечении мигрени целесообразно применять комби-
нированный подход, включающий абортивную и профи-
лактическую терапию. Абортивная терапия проводится с 
целью купировать боль, уменьшить нетрудоспособность 
пациента, приостановить прогрессирование мигреноз-
ного приступа. Задача профилактического лечения – 
уменьшить частоту, длительность и интенсивность ми-
гренозной атаки, предотвратить хронизацию ГБ. Лекар-
ственные средства назначаются в режиме ежедневного 
приема в течение длительного периода времени. Паци-
ент, принимающий профилактическое лечение, должен 
при необходимости употреблять и симптоматические 
средства (триптаны, НПВП и др.). 

Абортивное лечение можно разделить на неспецифи-
ческое (в основном препараты аналгезирующего дей-
ствия) и специфическое (препараты, способные приоста-
новить развитие приступа без прямого аналгезирующего 
действия). В качестве неспецифической терапии можно 
применять НПВП и простые аналгетики (ибупрофен 
400-600-800 мг, напроксен 275-550 мг, диклофенак 50-
75-100 мг, декскетопрофен 25-50 мг, нимесулид 100 мг), 
ацетилсалициловую кислоту 500-1000 мг, ацетаминофен  
500-1000 мг, противорвотные средства, противотревож-
ные препараты, транквилизаторы. 

Специфическое лечение включает препараты, исполь-
зующиеся исключительно для терапии мигрени. Сюда 
входят триптаны (ризатриптан, суматриптан, золми-
триптан и др.) С появлением триптанов связаны рево-
люционные изменения в терапии мигрени. Этот класс 
селективных агонистов серотониновых (5-НТ) рецепто-
ров головного мозга обеспечивает быстрое купирование 
приступов мигрени за счет сосудосуживающего действия, 
ингибирования асептического нейрогенного воспаления, 
аналгетического эффекта, торможения активности пери-
ферических тригеминальных нейронов. 

Триптаны показаны для острого купирования приступов 
ГБ при эпизодической мигрени, хронической мигрени, 
менструальной и менструально-зависимой мигрени, эпи-
зодической и хронической кластерной цефалгии. 

Из препаратов данного класса особое место зани-
мает ризатриптан. Это высокоселективный агонист 

1B/1D-рецепторов 5-гидрокситриптамина (5-НТ1B/1D-
рецепторов), который имеет слабый аффинитет к дру-
гим подтипам рецепторов 5-гидрокситриптамина 
(5-НТ1A, 5-НТ1E, 5-НТ1F), α- и β-адренергических, 
дофаминовых, бензодиазепиновых, гистаминовых и 
М-холинорецепторов. 

Абсолютная биодоступность после приема внутрь сос-
тавляет около 45%. Cmax в плазме крови достигается через 
1-1,5 ч после приема. Употребление пищи не оказывает 
значимого влияния на фармакокинетику ризатриптана. 
Период полувыведения составляет 2-3 часа. Больший 
эффект достигается при использовании препарата в на-
чале приступа. 

Согласно данным клинических исследований риза-
триптан обеспечивает более быстрое и более выраженное 
по сравнению с другими триптанами начало действия. 
Доля пациентов, у которых достигнуто устранение боли 
или ее облегчение (снижение интенсивности от исходно 
тяжелой/умеренной до легкой/отсутствующей) в течение 
двух часов после приема ризатриптана, является наи-
более высокой и составляет, по данным разных авторов, 
от 67 до 77%. При этом ризатриптан характеризуется 
хорошим профилем переносимости. 

Для профилактического лечения мигрени можно ис-
пользовать β-блокаторы (метопролол, пропанолол), анти-
конвульсанты (вальпроевая кислота, топирамат), ботули-
нистический токсин типа А, антидепрессанты (амитрип-
тилин, венлафаксин), блокаторы кальциевых каналов и др. 

Лечение рекомендуется начинать с маленьких доз пре-
парата с последующим их постепенным возрастанием. 
Чтобы дать возможность препарату проявить свое дей-
ствие, длительность назначения должна быть не менее 
2 мес. Следует избегать одновременного назначения 
медикаментов со сходным механизмом действия. Для 
оценки эффективности лечения показано ведение специ-
ального дневника ГБ. 

Важно объяснить пациенту доброкачественную природу 
и механизмы формирования ГБ при мигрени (акцентируя 
внимание на отсутствии органической патологии мозга и 
сосудов), а следовательно, и нецелесообразность допол-
нительных исследований (при отсутствии подозрений на 
симптоматический характер ГБ), провести анализ тригге-
ров мигрени для их последующего избегания. 

Важную роль в лечении мигрени играет немедикамен-
тозная терапия. Это соблюдение режима сна и бодрство-
вания, сбалансированное питание (3-4-разовое питание с 
регулярными интервалами во избежание гипогликемии), 
уменьшение стрессовых факторов, физические упражне-
ния, отказ от курения, значительное уменьшение упо-
требления алкоголя. Кроме того, пациента необходимо 
ознакомить с простыми приемами, облегчающими тече-
ние приступа мигрени: темная комната, надавливание, 
холодный (теплый) компресс, прием Вальсавы (глубокий 
вдох с последующим глубоким выдохом, с натуживанием 
и задержкой дыхания на протяжении 15-20 сек). 

При лекарственно-индуцированной ГБ важно разъ-
яснить роль абузуса, отменить прием «виновного пре-
парата» с параллельным подбором альтернативного 
обез боливающего из другой фармакологической группы 
(НПВП, триптаны) и обязательным включением про-
филактической терапии.

Доклад заведующего Инсультным 
центром клиники «Оберіг» (г. Киев), 
кандидата медицинских наук до-
цента  Юрия Владимировича 
 Фломина был посвящен современ-
ным подходам к диагностике и ле-
чению боли в нижней части спины.  

В 85% случаев боль в нижней 
части спины является неспецифи-
ческой (механической) и только 
в 15% случаев обусловлена той или 
иной специфической патологией 

(стеноз позвоночного канала, перелом позвонка, тубер-
кулезный или анкилозирующий спондилит, опухоли или 
метастазы и др.). 

К факторам, настораживающим в отношении специ-
фической патологии (так называемые красные флаги), 
относят усиление боли ночью, лихорадку и необъяснимую 

Современные подходы к лечению боли
28 сентября 2016 года,  в рамках научно-образовательного 
проекта «NEUROSTUDIES», созданого для улучшения образования 
специалистов в области клинических нейронаук, при поддержке 
медицинского центра «Универсальная клиника «Оберіг» и ГО 
«Украинская ассоциация  борьбы с инсультом»,  прошло заседание  
«Современные подходы к лечению боли». Лекторами научного 
форума выступили ведущие специалисты клиники «Оберіг», 
а также известные зарубежные  эксперты. Особое внимание было 
уделено аспектам диагностики и терапии мигрени и боли в нижней 
части спины. 

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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потерю веса, возраст моложе 20 или старше 50 лет, недав-
нюю травму, онкологический процесс в анамнезе, тазовые 
нарушения, прогрессирующий неврологический дефицит. 

Терапия неспецифической боли в спине в остром пери-
оде должна включать адекватное обезболивание. Пациенту 
следует дать рекомендации по восстановлению нормального 
двигательного режима. В случае выраженной боли постель-
ный режим может назначаться, но не более чем на 2 дня. 
Применение таких методов исследования, как КТ или МРТ, 
в раннем периоде неспецифической боли в спине малоин-
формативно и экономически нецелесообразно. 

Согласно обновленным рекомендациям NICE (2016) 
в лечении острого периода люмбалгии не следует исполь-
зовать бандажи, корсеты, ортезы, вытяжение, акупун-
ктуру, электропроцедуры, парацетамол, антидепрессанты, 
антиконвульсанты, сильные опиаты. Для купирования 
болевого синдрома рекомендованы НПВП, эпидуральные 
инъекции, психотерапия, упражнения. 

При хронической (более 3 мес) боли в нижней части 
спины у пациента часто развивается депрессия. На дан-
ном этапе особое место занимает применение обучающих 
поведенческих программ в сочетании с психосоциальной 
коррекцией, выполнение комплекса специальных физи-
ческих упражнений. Для лечения хронического болевого 
синдрома, помимо НПВП, целесообразно применение 
антиконвульсантов (прегабалин, габапентин). 

Второй по частоте причиной дорсалгии является по-
яснично-крестцовая радикулопатия. Для нее характерны 
корешковые боли (прострелы, иррадиация по ходу нерва, 
жжение); усиление боли при наклонах, натуживании, 
кашле; чувствительные нарушения (парестезии, дизе-
стезии, гипестезии); снижение коленного и ахиллова 
рефлексов, симптом Лассега. 

Согласно рекомендациям международной ассоциации 
по изучению боли (IASP) для терапии нейропатической 
боли препаратами первого ряда являются антиконвуль-
санты, такие как прегабалин, и антидепрессанты, такие 
как ингибиторы обратного захвата серотонина и нор-
адреналина (амитриптилин, венлафаксин и дулокситин). 
Необходимо обратить внимание пациента, что макси-
мальная выраженность обезболивания достигается при 
достаточной дозе (300-600 мг в сутки) и большой про-
должительности терапии прегабалином. 

О синдромном подходе к диагнос-
тике и лечению механической 
боли в спине рассказал врач- 
нейрохирург Универсальной кли-
ники «Оберіг» (г. Киев), Вадим 
 Игоревич  Илляшенко.

Распознавание механического 
паттерна боли исключает боль-
шинство «красных флажков» 
и позволяет назначить более под-
ходящую терапию. Для определе-
ния типа болевого синдрома врач 

обязан задать пациенту ряд вопросов:
Где локализируется боль? Где боль сильнее? Есть ли 

боль в нижней конечности?
Боль постоянная или перемежающаяся?
Усиливается ли боль при наклоне вперед/назад?
Не отмечалось ли с момента начала боли каких-либо 

функциональных изменений тазовых органов (кишеч-
ника, мочевого пузыря)? Уточнить есть ли признаки ком-
прессии конского хвоста: сфинктерные расстройства, 
седловидная анестезия, нарушение походки.

Что вы не можете делать сейчас из того, что вы могли 
делать до начала болей? Почему?

Какие движения или положения приводят к уменьше-
нию боли?

Испытывали ли вы такую же боль раньше?
Получали ли вы лечение по поводу данной боли 

и было ли оно эффективным?
В случае начала боли в возрасте до 45 лет необходимо 

уточнить, есть ли утренняя скованность в спине, дляща-
яся более 30 мин.

Дальнейшие диагностические мероприятия включают 
обследование походки: ходьба на пятках (сегменты L4-5), 
ходьба на носках (сегмент S1). В положении стоя оце-
нивают осанку, объем движений и болезненность при 
наклонах вперед (флексия), наклонах назад (экстензия), 
тест Тренделенбурга (L5), подъем большого пальца стопы 
(L5), подъем на носок, стоя на одной ноге.

В положении сидя определяют коленный рефлекс (L3-4), 
силу квадрицепса (L3-4), дорсифлексию стопы (L4-5), 
разгибание большого пальца стопы (L5), сгибание боль-
шого пальца стопы (S1), подошвенный рефлекс (патоло-
гические знаки).

Стоя на коленях: ахиллов рефлекс.
Лежа на спине: симптом Лассега (подъем прямой ноги); 

амплитуду движений в тазобедренном суставе; перекрест-
ный симптом Лассега (появление боли в «здоровой» ноге 
при подъеме ноги на стороне боли –  один из признаков 
грыжи диска больших размеров).

Лежа на животе: натяжение бедренного нерва (L3-4); 
силу большой ягодичной мышцы (S1); исследование 
чувствительности в седловидной области (S2-3-4); раз-
гибание в пояснице с использованием рук (10 повторов).

Механические паттерны (синдромы) поясничной боли 
оценивают по двум основным критериям: где доминирует 

боль (в пояснице, в нижней конечности); какое движе-
ние облегчает боль –  сгибание (флексия) или разгибание 
(экстензия). На основании данных критериев выделяют 
четыре основных паттерна (синдрома).

Доминирует боль в спине: паттерн 1 –  боль при экстензии 
уменьшается (боль дискогенная); паттерн 2 –  боль при 
экстензии усиливается (скорее всего –  спондилоартроз).

Доминирует боль в ноге (ногах): паттерн 3 –  боль умень-
шается при экстензии (ишиас); паттерн 4 –  боль умень-
шается при флексии (стеноз позвоночного канала).

Для каждого из синдромов выделяют свое медикаментоз-
ное лечение (если оно необходимо), разгрузочное положение 
(положение, приносящее облегчение), модификацию физи-
ческой активности и упражнения.

Паттерн 1
– Боль в спине доминирует.
– Боль усиливается при флексии.
– Боль постоянная или перемежающаяся.
– Боль уменьшается или проходит при экстензии.
– Неврологические симптомы отсутствуют.
Вероятней всего, боль дискогенная. В таком случае для 

лечения показаны НПВП, миорелаксанты и разгрузочное 
положение. Стартовые упражнения –  повторные разги-
бания в пояснице лежа на животе по 10 повторов 3 раза 
в день. Функциональная активность –  частые и короткие 
прогулки, ограничение пребывания в положении сидя, 
использование экстензионных валиков в положении сидя.

Паттерн 2
– Боль в спине доминирует.
– Боль всегда перемежающаяся.
– Не усиливается при сгибании, чаще уменьшается 

или проходит при сгибании.
– Усиливается или возникает при разгибании.
– Неврологические проявления отсутствуют.
Источник боли –  задние элементы позвоночника (фа-

сеточные суставы).
Лечение: НПВП, миорелаксанты, разгрузочное по-

ложение.
Стартовые упражнения: сидя на стуле –  наклон вперед 

с вытяжением в положении флексии. При разгибании 
пациенту рекомендуется помогать себе руками.

Функциональная активность: сидеть или стоять с под-
ставкой под ногу. Ограничить разгибание в пояснице и ра-
боту с вытянутыми вверх руками. Показан велотренажер.

Паттерн 3
– Доминирует боль в нижней конечности.
– Боль чаще постоянная.
– Боль усиливается при движениях в пояснице или 

при определенных положениях туловища (при сгибании).
– Положительные неврологические признаки (сниже-

ние рефлексов, моторный дефицит, сенсорный дефицит).
– Положительные симптомы натяжения.
Данная симптоматика соответствует ишиалгии (радику-

лопатия, компрессия одного или нескольких корешков).
Лечение: препараты первой линии –  НПВП и мио-

релаксанты, второй линии –  опиоиды (боль 7 баллов 
и выше), разгрузочное положение.

Стартовые упражнения могут усилить боль, поэтому ре-
комендуется их выполнять из разгрузочного положения; 
упражнения по методу МакКензи; нейродинамические 
упражнения.

Функциональная активность: как можно чаще менять 
положение (сидя, лежа, стоя, ходьба).

Паттерн 4
– Доминирует боль в нижней конечности.
– Боль всегда перемежающаяся.
– Боль усиливается при экстензии в пояснице (при 

ходьбе), уменьшается при флексии (в положении сидя).
– Переходящая слабость в конечностях во время ак-

тивности, неврологические нарушения в покое часто 
отсутствуют.

– Повторяющиеся разгибания в пояснице не облег-
чают симптомы, а чаще наоборот усиливают боль.

Стеноз позвоночного канала, перемежающаяся нейро-
генная (каудогенная) хромота.

Лечение: НПВП, миорелаксанты, габапентин/пре-
габалин.

Разгрузочное положение: сидя.
Стартовые упражнения: отдых в положении сидя или 

других положениях  с флексией в поясничном отделе 
до исчезновения боли в ноге (ногах).

Функциональная активность: частые перерывы в актив-
ности в положении сидя, велосипед.

Следует учитывать, что большое влияние на эффектив-
ность терапии могут оказывать психосоциальные факторы 
и отношение пациента к своему заболеванию. Так, убежде-
ние, что двигательная активность принесет вред, болезнен-
ное поведение (стремление к длительному покою), чрез-
мерные ожидания от пассивных методов терапии, отказ 
от социальной активности, эмоциональные проблемы, не-
реалистичные ожидания от лечения повышают риск хрони-
зации боли и длительной нетрудоспособности.

Подготовил Вячеслав Килимчук

NEUR-PUB-122016-022 ЗУ
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НЕВРОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

И хотя эпилепсия в одинаковой степени встречается как 
у женщин, так и у мужчин, существует специфическая об-
условленная полом взаимосвязь между женскими гормонами 
и приступами (C. Frye, 2008). Женщины детородного воз-
раста вынуждены сталкиваться с дополнительными трудно-
стями –  нарушением менструального цикла и фертильными 
проблемами. Кроме того, приходится говорить об особенно-
стях взаимодействия антиэпилептических препаратов (АЭП) 
с гормональными оральными контрацептивами. Также 
не стоит забывать и о потенциальном тератогенном эффекте 
АЭП, который влияет на принятие решения пациентками 
относительно их беременности. Отмечается, что у женщин, 
принимающих АЭП, число мальформаций плода в два раза 
выше, чем в популяции –  7 против 3% (P. Crawford, 1999).

Большинству женщин репродуктивного возраста, страда-
ющих эпилепсией, необходимо планировать свою беремен-
ность из-за тератогенных эффектов АЭП и неблагоприятных 
последствий, которые оказывают судороги на беременность. 
В таких случаях для женщин с эпилепсией критически важно 
минимизировать тератогенный риск, исходящий от АЭП, 
и оптимизировать контроль за судорогами еще до начала 
беременности. В процессе ведения беременных с эпилепсией 
возникает дилемма, которая заключается в том, как миними-
зировать воздействие на плод АЭП и избежать появления су-
дорог. Большинству женщин с активной эпилепсией советуют 
остановить свой выбор на наименьшей дозе наиболее под-
ходящего для их типа припадков препарате и продолжить его 
прием во время беременности (N. Adab et al., 2006). Возникно-
вение тератогенных эффектов большей степенью обусловлено 
классом и дозой АЭП. При этом наибольший тератогенный 
риск связан с приемом вальпроатов, фенитоина, карбамазе-
пина (M. Oguni et al., 2004). Однако говорить об абсолютно 
безопасном в этом плане препарате также нельзя.

Женщины, страдающие эпилепсией, также вынуждены 
сталкиваться и с высоким риском возникновения репро-
дуктивных расстройств, в том числе бесплодия и синдрома 
поликистозных яичников (СПКЯ), который характеризуется 
олиго- и ановуляцией, а также фенотипическими и сероло-
гическими признаками гиперандрогенизма (M. Morrell et al., 
2003). Также СПКЯ ассоциируется с бесплодием, метаболи-
ческими расстройствами –  ожирением, повышенной толе-
рантностью к глюкозе, гиперинсулинемией, дислипидемией 
и эндометриальной карциномой (C. Solomon, 1999).

В междисциплинарных исследованиях было показано, 
что женщины с эпилепсией, получающие вальпроаты, более 
склонны к возникновению СПКЯ, чем пациентки, принима-
ющие другие АЭП. К примеру, M. Morrell и соавт. (2008), изучая 
частоту развития компонентов СПКЯ и самого СПКЯ у жен-
щин с эпилепсией, принимающих вальпроаты или ламотри-
джин, показали, что гиперандрогенизм встречается значи-
тельно чаще у пациенток, которые получают препараты валь-
проевой кислоты, особенно, если их прием был начат до 26 лет.

Вальпроевая кислота индуцирует гормональные и мета-
болические изменения, приводящие не только к снижению 
фертильности, но и к повышению вероятности развития ате-
росклеротического поражения сосудов (Luef et al., 2002). Так, 
согласно данным Grundy и соавт. (2005) пациенты с диагности-
рованным метаболическим синдромом имеют больший риск 
возникновения сахарного диабета второго типа, сердечно-со-
судистых и цереброваскулярных заболеваний. В своей работе 
J.Y. Kim и соавт. (2007) продемонстрировали, что женщины 
с эпилепсией, которые получают монотерапию вальпроевой 
кислотой, чаще страдают ожирением и имеют метаболический 
синдром. Вместе с тем ламотриджин или топирамат являются 
более безопасными препаратами для назначения пациентам 
с высоким риском кардиоваскулярных заболеваний.

Как известно, вальпроевая кислота, так же как и ламо-
триджин, являются наиболее часто используемыми анти-
эпилептическими препаратами первой линии. Вальпроевая 
кислота эффективна при генерализованных тонико-клони-
ческих припадках и парциальной эпилепсии, а также служит 
препаратом выбора для лечения абсансов и миоклонических 
судорог (E. Perucca, 2002). В то же время ламотриджин –  
один из представителей нового поколения АЭП –  эффек-
тивен в терапии генерализованной и фокальной эпилепсии 
(H. Allain et al., 2007), а также считается предпочтительным 
препаратом для женщин детородного возраста с эпилепсией.

Кроме того, применение ламотриджина позволяет су-
щественно снизить риски возникновения сексуальной 
и репродуктивной дисфункции (A. Gil-Nagel, 2005). Одним 
из важных преимуществ данного лекарственного средства 
является и то, что он, в отличие от других АЭП, в минималь-
ном объеме влияет на когнитивные функции и практически 
не вызывает седацию (Aldenkamp et al., 2001).

Еще одно отличие ламотриджина от других АЭП –  путь 
его биотрансформации, которая осуществляется посред-
ством конъюгации ламотриджина с глюкуроновой кислотой 
(Dickins, 2002). Путем глюкуронизации также метаболизиру-
ются и эстрогеновые субстраты, поэтому комбинированные 
оральные контрацептивы, в состав которых входят эстро-
гены, могут снижать уровень плазменной концентрации 
ламотриджина (J.  Christensen, 2007). При этом сочетание 
АЭП, обладающих сильным индуцированием печеночной 
системы цитохрома Р450 (барбитураты, гидантоины, карба-
мазепин), с оральными контрацептивами ведет к снижению 
их гормональной биоактивности и последующей редукции 
эффективности контрацепции (R. Bansal et al., 2016), ко-
торой, нужно заметить, у женщин с эпилепсией уделяется 
огромное значение. Контроль за деторождением –  важная 
проблема больных, живущих с данным заболеванием. При 
этом комбинированные оральные контрацептивы опре-
делены как наиболее подходящая форма решения данной 
задачи (W. Mosher et al., 2004). Интересно, что достоверного 
изменения плазменной концентрации ламотриджина в раз-
ные фазы физиологического менструального цикла, когда 
существенно колеблются уровни эстрадиола, зафиксировано 
не было (M. Asadollahi, 2015). При этом в исследовании, про-
веденном T. Tomson (2010), говорится о том, что в менопау-
зальном периоде у женщин в возрасте 51-55 лет наблюдается 
транзиторное замедление клиренса ламотриджина, ускорить 
который, к слову, можно, применив эстрадиол-содержащие 
контрацептивы либо же гормональную заместительную те-
рапию (C. Harden et al., 2006). Как считает A.  Espinera (2016), 
женщины с эпилепсией, особенно детородного возраста, 
в вопросах контрацепции нуждаются во врачебном консуль-
тировании. Особенности взаимодействия между АЭП и сред-
ствами, используемыми для контроля над деторождением, 
могут привести не только к изменению частоты приступов, 
но также и незапланированной беременности.

Учитывая данные факты, О.А. Пылаева (2015) считает, 
что у женщин детородного возраста по возможности сле-
дует избегать назначения АЭП с мощным индуцированием 
ферментной системы печени (барбитураты, гидантоины, 
карбамазепин), в том числе и препаратов вальпроевой 
кислоты, которые, наоборот, замедляют активность пече-
ночных энзимов. В таких случаях ученые советуют исполь-
зовать новые АЭП, которые не оказывают существенного 
влияния на нейроэндокринные функции и репродуктив-
ную систему.

Подготовил Виталий Мохнач

LAMO-PUB-122016-005

Безопасность и эффективность 
антиэпилептических препаратов у женщин

Эпилепсия –  хроническое заболевание, которым в популяции страдают 0,5-1% людей; при этом 33% 
из них –  это женщины детородного возраста (B. Shneker, N. Fountain, 2003). Благодаря адекватному 
лечению около 70% больных с эпилепсией могут вести нормальный образ жизни (R. Sridharan, 2002). 
Хотя, как показывают наблюдения, качество жизни у таких людей отличается от здоровых лиц 
аналогичного пола и возраста (K. Stavem et al., 2000). Плохой количественной оценке качества жизни 
у пациентов с эпилепсией кроме беспокойства о возникновении самих припадков способствуют 
функциональные нарушения, интеллектуальное снижение, межличностные проблемы и депрессия. 
Как свидетельствуют данные исследования A. Guekht и соавт. (2007), у больных с парциальными или 
генерализованными эпилептическими судорогами показатель качества жизни, относящийся к сфере 
здоровья (шкала SF-36), достоверно ниже в сравнении с группой контроля, которую составляли 
здоровые люди. Как считает C. Panayotopoulos (2007), обеспечение высоких показателей качества 
жизни, наряду с отсутствием приступов и клинически значимых побочных эффектов, должно быть 
важным составляющим стратегии лечения эпилепсии. Следовательно, антиэпилептическая терапия 
должна обеспечить объективное уменьшение количества приступов и минимизацию побочных 
эффектов от принимаемых препаратов. При этом отмечается, что монотерапия – предпочтительнее 
комбинированного применения антиконвульсантов, поскольку последняя повышает риск 
возникновения побочных эффектов и лекарственного взаимодействия, увеличивает стоимость терапии 
и снижает приверженность пациента к лечению (L. Kaminow et al., 2003).
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ЛЕКЦІЯ

В организации наркологической помощи населению 
Е.А. Брюн с соавторами выделяют три основных принципа, 
от которых зависят ее результативность и эффективность [2]:

1. Принцип динамической группировки пациентов и си-
стема социального прессинга на потребителей психоактив-
ных веществ.

2. Принцип технологически выстроенной организации 
профилактики употребления психоактивных веществ и не-
посредственно лечебно-реабилитационного процесса нар-
кологических больных.

3. Принцип жестко детерминированной этапности орга-
низации работы медицинских организаций, оказывающих 
наркологическую помощь.

Лечение и реабилитация больных наркоманией относятся 
ко второму и третьему принципам и включают следующие 
аспекты:

• наблюдение;
• формирование терапевтической реабилитационной 

среды;
• вовлечение в лечение членов семьи зависимого;
• формирование микросоциального окружения, поддер-

живающего установку больного на трезвость.
Немаловажным является привлечение пациентских и об-

щественных негосударственных организаций для формиро-
вания поддерживающего терапевтического сообщества.

По применяемым программам реабилитационные центры 
можно разделить на следующие виды:

• 12-шаговые: используют только методики обществ АА 
(анонимных алкоголиков) и АН (анонимных наркоманов) 
(12 шагов);

• религиозные: в основе реабилитации –  духовные религи-
озные практики, смирение и послушание; большое значение 
предается трудотерапии как важному этапу социальной ре-
абилитации. Эти центры основываются как при православ-
ных общинах, так и неохристианскими (харизматическими) 
организациями;

• авторские: творческая переработка автором системы 
реабилитации всех имеющихся методик. Используются ког-
нитивно-поведенческая психотерапия, арт-терапия, рекон-
струкция личности, зачастую в таких центрах используют 
элементы 12-шаговой программы реабилитации. Также обя-
зательным является работа с созависимыми.

Вне зависимости от формы организации процесса реабили-
тации пациентов с зависимостями центры могут сталкиваться 
с рядом проблем [3]:

1. Отбор персонала. Наиболее целесообразно брать специ-
ально подготовленный под конкретную реабилитационную 
модель персонал. Большое значение также следует уделить 
возможности работы в центре бывших пациентов, напри-
мер, в качестве «инструкторов по трезвости», социальных 
работников и т.п.

2. Отбор пациентов. Отбор пациентов чрезвычайно важен, так 
как известно, что только мотивированные пациенты с высоким 
реабилитационным потенциалом могут успешно пройти все 
этапы реабилитационной программы и достичь стойких ремис-
сий. К сожалению, нет такой универсальной программы, кото-
рая подошла бы всем. По этой причине отбор следует начинать 
как можно раньше, еще на этапах детоксикации, если программа 
таковую предусматривает, и, исходя из этого, предлагать даль-
нейшие варианты: от программ АН до заместительной терапии.

В этом отношении определенное преимущество есть у госу-
дарственных наркологических учреждений, так как на их базах 
есть все возможности для проведения стационарной детокси-
кации, а препараты для заместительной терапии применяются 
исключительно в государственных лечебных заведениях.

3. Заключение «договора» с пациентом. Здесь речь идет 
о психотерапевтическом договоре между центром реабили-
тации и пациентом. Для успеха реабилитации следует при-
влекать пациента к его составлению, используя стандартный 
вариант. Благодаря этому еще до начала реабилитации паци-
ент представляет, что он хочет и может получить от реабили-
тации, понимает свои права и обязанности.

4. Критерии выбывания из реабилитационной программы. 
В «договоре» очень важно прописать четкие критерии вы-
бывания из реабилитации. А в дальнейшем следует жестко 
их придерживаться абсолютно для всех пациентов, невзирая 
на их заслуги, положение их родственников в обществе.

Среди основных причин преждевременного окончания 
реабилитации следует выделить:

• нарушение режима отделения (кражи и т.п.);
• изменение психического состояния пациента таким об-

разом, что дальнейшая реабилитация становится в данный 
момент невозможной;

• исчерпание реабилитационного потенциала;
• нарушение режима трезвости.
Однако для нарушения режима трезвости следует предус-

мотреть различия между срывом и рецидивом заболевания. 
Единичный срыв можно «проработать» в рамках реабилита-
ционной программы пациента. Рецидив же свидетельствует 
о нежелании пациента продолжать дальнейшую реабилита-
цию, показывает его неготовность ко всем изменениям.

Мы считаем, что необходимо оговаривать с пациентом 
срок, после которого возможно начало повторной реабили-
тации, не менее чем 3 месяца.

Следует также остановиться на основных принципах реа-
билитации в наркологии [4]:

• Уважение достоинства личности –  в отделении недо-
пустима дискриминация и стигматизация пациентов со сто-
роны персонала реабилитационного центра. Отбирая персо-
нал для работы в отделении, мы должны указывать на недо-
пустимость использования стигматизирующих определений 
при общении с пациентами.

• Принцип доступности –  реабилитационное лечение 
должно быть доступным как территориально, так и по дли-
тельности.

• Принцип профессионализма: это основополагающий 
принцип, согласно которому лечение должно быть качествен-
ным и основываться на принципах доказательной медицины.

• Принцип добровольности и информированного согла-
сия –  это обязательное условие начала реабилитации. Народная 
мудрость гласит: «Насильно мил не будешь…». Так и лечение 
наркомании –  если пациент не хочет жить трезво и прикла-
дывать к этому усилия, мы не сможем это сделать вместо него.

• Принцип открытости –  информация о реабилитацион-
ной программе должна быть доступной.

• Принцип анонимности –  обеспечение возможности ано-
нимного прохождения программы реабилитации.

Основные компоненты реабилитации в наркологии:
1. Информирование.
2. Неотложная наркологическая помощь.
3. Комплексная интенсивная групповая психотерапия.
Цель комплексной интенсивной групповой психотера-

пии –  выработать психологические и социальные навыки 
жизни пациента без употребления алкоголя или психоак-
тивных веществ.

Одной из важных целей реабилитации является формиро-
вание способности пациента говорить «нет» употреблению 
наркотических веществ для преодоления анозогнозии с фор-
мированием стойкой осознанной мотивации на трезвость. 
Какие именно методики в психотерапии следует использо-
вать –  полностью зависит от авторов программы, квалифи-
кации и опыта персонала.

В программе психотерапевтического лечения следует при-
держиваться следующих этапов [5]:

– Этап адаптации –  направлен на приспособление паци-
ента к порядку и условиям проживания в реабилитационной 
среде. Этап адаптации следует завершать заключением психо-
терапевтического договора, о чем было сказано ранее.

– Этап интеграции –  «вхождение» в реабилитационную 
программу. Формируется устойчивый психотерапевтический 
альянс специалистов и участника реабилитации для дости-
жения терапевтической цели. На этом этапе важным является 
то, что психотерапевтическую работу необходимо проводить 
и с родственниками пациента для коррекции созависимости.

– Этап стабилизации –  это восстановление психического 
состояния пациента. На данном этапе в реабилитационных 
мероприятиях важным является восстановление и коррекция 
личностных, социальных качеств, а также подготовка паци-
ента к «возвращению» в семью и общество. Пациенты вовле-
каются в трудовую деятельность, активно посещают сообще-
ства анонимных алкоголиков, анонимных наркоманов и т.д.

– Этап постреабилитации –  это заключительный этап, 
в основе которого лежит профилактика рецидивов зависи-
мости, улучшение качества жизни, организация социальной 

и психологической поддержки участников реабилитации 
и членов их семей.

Успешное прохождение всех этапов реабилитации напря-
мую зависит от реабилитационного потенциала пациента.

Реабилитационный потенциал –  это индивидуальный 
уровень сохранности физического, психического и духовного 
(морального) здоровья, благодаря которому при условии оп-
тимальной системы восстановления больной способен пре-
одолеть наркотическую зависимость, сгладить ее осложнения 
и достичь ресоциализации.

В содержании реабилитационного потенциала важное 
место занимают:

1) глобальное отношение к употреблению наркотиков (за-
щита или отрицание права на их употребление);

2) общее отношение к собственному употреблению (при-
знание или отрицание собственной зависимости);

3) отрицание или признание наркомании как болезни у себя;
4) признание или отрицание физических, психических, 

социальных, личностных последствий своей болезни;
5) способность идентифицировать ведущие проявления 

наркомании у себя и восприятие своего «Я» в ситуации, свя-
занной с заболеванием (реальное и нереальное), критическая 
оценка своих поступков и поведения;

6) отношение к лечению (негативное, формальное, пассив-
ное, скептическое или осознанное, активное);

7) взгляд на собственное будущее и его оценка.
Чаще всего в реабилитационные программы попадают 

больные наркоманией во второй стадии заболевания. Наш 
опыт и опыт коллег показывают, что длительность ремис-
сии пациентов второй стадии, страдающих зависимостью 
от психоактивных веществ, не зависит от возраста больного, 
возраста начала употребления психоактивных веществ, 
длительности злоупотребления ими. Продолжительность 
ремиссии коррелирует с длительностью участия пациента 
в реабилитационной программе. Наибольшая продолжитель-
ность ремиссии наблюдалась при длительности пребывания 
в реабилитационной программе в течение 1 года и более.

Сотрудниками нашей кафедры разработан метод модели-
рования лечебно-реабилитационных программ в наркологии, 
в котором [6]:

– На первом этапе определяется уровень мотивации 
на отказ от употребления психоактивных веществ, осущест-
вляется диагностическая оценка соматического и психологи-
ческого состояния больного, разрабатываются модели влия-
ния лечения на состояние больного с учетом сопутствующей 
соматической патологии и необходимого срока реабилитации.

– На втором этапе определяют критерии эффективности 
проведения медицинских мероприятий, уровень привержен-
ности к терапии, после чего оптимизируют план лечебных 
и реабилитационных мероприятий в пределах финансовых 
средств и продолжительности периода терапии и реабилита-
ции. При необходимости заменяют препарат заместительной 
терапии, при использовании которого прогнозируется макси-
мальный уровень приверженности.

– На третьем этапе определяют:
• срок реабилитации;
• критерии эффективности проведения лечебно-реабили-

тационных мероприятий;
• финансовые затраты на лечение и реабилитацию;
• перечень профессий, доступных для больного;
• допустимые интервалы параметров состояния здоровья 

пациента и максимально возможные зарплаты по данной про-
фессии.

После чего, исходя из определенного реабилитационного 
потенциала и оптимального плана лечения, принимают реше-
ние о проведении реабилитационных мероприятий. При не-
обходимости меняют профессиональную ориентацию боль-
ного в соответствии с профессией, по которой прогнозируется 
максимальный доход.

Таким образом, предложенный нами метод моделирования 
индивидуальных программ лечения и реабилитации больных 
наркологического профиля позволяет быстро, автоматизиро-
вано, объективно выбирать и строить лечебно-реабилитацион-
ные программы, оптимизировать их в соответствии с потребно-
стями пациентов и финансовыми возможностями государства.

Список литературы находится в редакции.

Современные подходы к лечению и 
реабилитации больных наркоманией

И.Д. Спирина

В Украине в настоящее время лечением и реабилитацией больных наркоманией [1] в государственном секторе 
здравоохранения занимаются 38 наркологических диспансеров, 551 наркологический кабинет и 5 наркологических 
больниц. Всего задействовано для этой работы 1170 врачей-наркологов. В негосударственном секторе 
здравоохранения лечением наркомании занимаются около 100 различных реабилитационных центров. По нашим 
сведениям, среднее число пациентов в центрах составляет 20 человек. Таким образом, при распространенности 
наркомании 140 человек на 100 тыс. населения этого количества специалистов явно недостаточно. Основные 
успехи в реабилитации больных этой категории мы наблюдаем в негосударственных реабилитационных центрах, 
однако во многих государственных наркологических диспансерах также налажена достаточно эффективная 
реабилитационная работа.

И.Д. Спирина, д.мед.н., профессор, заведующая кафедрой психиатрии, общей и медицинской психологии, заслуженный врач Украины; 
С.В. Рокутов, к.мед.н., доцент кафедры психиатрии, общей и медицинской психологии; А.В. Шорников, ассистент кафедры психиатрии, общей и 

медицинской психологии, ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»
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ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Профессор обратила внимание, что в по-
следнее время в мире происходит рост острых 
и хронических нарушений мозгового крово-
обращения. В первую очередь это обусловлено 
постарением населения и значительной рас-
пространенностью таких факторов риска со-
судистых катастроф, как артериальная гипер-
тензия, болезни сердца, сахарный диабет, ожи-
рение, курение, малоподвижный образ жизни 
и др. Такая тенденция характерна и для Укра-
ины. Если в 2006 г. доля лиц старше 60 лет в воз-
растной структуре населения нашей страны 
составляла 20,4%, то, по прогностическим дан-
ным, к 2050 г. этот показатель достигнет 38%. 
Постарение населения неизбежно приведет 
к увеличению частоты инсультов.

За последние 40 лет частота новых случаев 
инсульта в странах с высоким уровнем благосо-
стояния снизилась на 42%, тогда как в странах 
с низким и средним достатком –  выросла более 
чем в 2 раза. На планете от инсульта ежегодно 
умирают более 15 млн человек, из которых 
около 85% приходится на долю стран со сла-
бой экономикой. Мозговой инсульт считается 
заболеванием бедных слоев населения, к ко-
торым сегодня можно отнести большинство 
жителей Украины.

На очень низком уровне находится и вто-
ричная профилактика инсультов. Каждый тре-
тий из зарегистрированных случаев является 
повторным. Вероятность повторного приступа 
в течение первого года составляет около 15%, 
а в течение первых 5 лет –  до 40%. У пациентов 
старше 45 лет вероятность рецидива увеличи-
вается в 15 раз в сравнении с более молодыми 
больными. После перенесенного второго/тре-
тьего инсульта средняя продолжительность 
жизни составляет всего 2-3 года.

Однако мы имеем уникальную возможность 
в половине случаев предупредить развитие по-
вторного инсульта с его катастрофическими 
последствиями. Этого можно достичь за счет 
проведения эффективных профилактических 
мероприятий, особенно у пациентов с повы-
шенным риском рецидива инсульта.

Выделяют МРТ-предвестники повторных 
мозговых катастроф:

– ишемический очаг занимает более 1/3 
зоны кровоснабжения средней мозговой ар-
терии;

– сглаженность извилин;
– грубый масс-эффект;
– стертость границ белого и серого вещества.
В настоящее время разработаны эффек-

тивные средства вторичной профилактики 
ишемического инсульта: активное и адекват-
ное лечение артериальной гипертензии, пред-
упреждение кардиоэмболического инсульта, 
хирургическая коррекция перфузии, коррекция 
показателей гемостаза, коррекция нарушений 
липидного обмена.

Вторичную профилактику целесообразно на-
чинать уже в острый период инсульта –  с пер-
вых суток при внутримозговом кровоизлиянии, 
с 7-14-го дня при остром ишемическом инсульте 
в зависимости от тяжести инсульта и объема 
очага. Медикаментозная профилактика вклю-
чает назначение антигипертензивных препара-
тов, блокаторов тромбообразования и статинов. 
Это изученные и наиболее эффективные классы 
препаратов, позволяющие значительно снизить 
риск повторных сосудистых событий.

Целевое значение артериального давления 
в первые полгода-год после инсульта рекомен-
дуется снизить на 20-30% по сравнению с ис-
ходными цифрами. Перед уточнением схемы 
антигипертензивной терапии следует иссле-
довать степень стеноза магистральных артерий 
головы. При наличии бляшки, существенно 
перекрывающей просвет сосуда, не рекомен-
дуется назначать β-блокаторы.

Золотым стандартом антикоагулянтной 
терапии продолжает оставаться варфарин. 
Однако практическое использование дан-
ного препарата связано со значительными 
сложностями. Процесс титрования дозы, не-
обходимость регулярного лабораторного мо-
ниторинга, множественные взаимодействия 
с продуктами питания и лекарственными пре-
паратами, вариабельность антикоагулянтного 
эффекта –  далеко не полный список недо-
статков этого перорального антикоагулянта. 
Перечисленных недостатков лишены новые 
пероральные антикоагулянты (ривароксабан, 
дабигатран и апиксабан).

Антиагрегантную терапию можно проводить 
с помощью препаратов ацетилсалициловой 
кислоты (Магникор), клопидогреля (Атеро-
кард) и цилостазола (Плестазол).

Цилостазол (cilostazol) является антитромбо-
цитарным препаратом, который избирательно 
ингибирует фосфодиэстеразу 3 типа, повышает 
внутриклеточное содержание цАМФ в тромбо-
цитах, благодаря чему уменьшается их способ-
ность к агрегации. Кроме того, цилостазол обла-
дает свойствами вазодилататора, способностью 
ингибировать пролиферацию клеток гладкой 
мускулатуры сосудов, а также предотвращать 
рестеноз после ангиопластики.

� Цилостазол в дозе 100 мг 2 р/сут 
показан для профилактики повтор-

ного ишемического инсульта, после выпол-
нения стентирования (в этом случае пре-
парат применяется в комбинации с ацетил-
салициловой кислотой), с целью преду-
преждения рестеноза после операций 
на сосудах, при перемежающей хромоте.

В 2011 г. в журнале The Lancet были опубли-
кованы результаты сравнительного исследова-
ния CSPS2, в котором изучалась эффективность 
антитромбоцитарного препарата цилостазола 
при вторичной профилактике мозгового ин-
сульта (Cilostazol for prevention of secondary 
stroke, CSPS2). В исследование включили 2757 
пациентов с ранее перенесенным ишемическим 

мозговым инсультом, которые получали либо 
ацетилсалициловую кислоту в дозе 81 мг/сут, 
либо цилостазол 100 мг × 2 р/сут в течение 
1-5 лет (в среднем –  29 месяцев). Конечной 
точкой в данном исследовании был повторный 
инсульт (ишемический, геморрагический, суб-
арахноидальное кровотечение). Первичная ко-
нечная точка для цилостазола составила 2,76% 
(n=82), а для ацетилсалициловой кислоты –  
3,71% (n=119). При этом геморрагические ос-
ложнения, требующие госпитализации, чаще 
регистрировались в группе пациентов, прини-
мавших ацетилсалициловую кислоту.

� Таким образом, в исследовании CSPS2 
цилостазол в сравнении с ацетилсали-

циловой кислотой показал себя как более 
эффективный препарат для вторичной про-
филактики мозгового инсульта, поэтому 
в перспективе цилостазал может быть реко-
мендован для профилактики повторного 
инсульта у пациентов с перенесенным 
некардиоэмболическим инсультом.

Далее профессор В.А. Яворская предста-
вила результаты собственного исследования 
по изучению эффективности комбинации 
Плестазол+Магникор у пациентов с атеротром-
ботическим инсультом, проведенного на базе 
Харьковского городского центра острой цере-
броваскулярной патологии. Пациенты первой 
группы (n=50), которые имели всего два фактора 
риска повторного инсульта (атеросклероз сосу-
дов головного мозга и курение), получали препа-
рат Плестазол по 100 мг 2 раза в день. Пациенты 
второй группы (n=50) с большим количеством 
факторов риска (артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, 
прием алкоголя, курение) получали Плестазол 
по 100 мг 2 раза в день в комбинации с Магни-
кором 300 мг/сут первые два дня с последующим 
переходом на дозу 75 мг. Оценку результатов те-
рапии проводили на 1-е и 14-е сутки, определяя 
показатели по шкале NIHSS, mRs (модифициро-
ванная шкала Ренкина) и уровень фибриногена.

В первой группе, принимающей Плеста-
зол, произошло незначительное снижение 
уровня фибриногена за период наблюдения 
(с 4,29 г/л на 1-2-е сутки до 4,16 г/л на 10-
14-е сутки). На фоне приема комбинации 
Плестазол+Магникор отмечалось более значи-
мое снижение уровня фибриногена (с 4,32 г/л 
на 1-2-е сутки до 3,6 г/л на 10-14-е сутки).

В первой группе произошло снижение 
среднего балла по шкале NIHSS на 2,24 (с 9,68 

до 7,44), во второй группе –  на 5,32 (с 11,48 
до 6,16). По шкале mRs снижение в группах со-
ставило 0,54 (с 2,9 до 2,36) и 1,52 (с 3,28 до 1,76) 
соответственно.

� Таким образом, Плестазол показал 
хорошие результаты у пациентов пер-

вой группы, которые имели два фактора 
риска. Плестазол и Магникор при совмест-
ном применении показали лучшие резуль-
таты у пациентов, которые имели более 
двух факторов риска.

Важную роль во вторичной профилактике 
инсульта играют статины. В дополнение к ос-
новному липидснижающему действию препа-
раты данной группы обладают нейропротектив-
ными характеристиками при инсульте: оказы-
вают благоприятный эффект на эндотелиальную 
функцию, воспаление, церебральный кровоток.

Большая роль принадлежит и ранней ре-
абилитации, которую рекомендуется начи-
нать после стабилизации жизненно важных 
функций, и вот почему. Известно, что в период 
от 3 нед до 6 мес (пик 2-3 мес) преобладают 
процессы репарации, формирование новых си-
наптических связей, активация синтеза белков, 
«растормаживание» неактивных клеток, в том 
числе зоны пенумбры, исчезает отек и улучша-
ется метаболизм данной зоны. Именно в этот 
период проведение активных реабилитацион-
ных мероприятий способствует более полному 
восстановлению утраченных функций.

Исследования последних лет показали, что 
очень ранняя и интенсивная мобилизация 
в первые 24 часа после инсульта дает хорошие 
результаты относительно улучшения первич-
ной конечной точки (количество дней для 
прохождения дистанции 50 м без сторонней 
помощи) и вторичной конечной точки (оценка 
моторики Ривермид –  Rivermead Motor 
Assessment) через 2 и 12 мес после инсульта.

Медикаментозная профилактика должна 
быть непрерывной и длительной –  не менее 
2 лет, а иногда и пожизненной. Поэтому важно 
учитывать ее экономическую доступность ин-
дивидуально для каждого пациента.

Немедикаментозная профилактика вклю-
чает нормализацию массы тела, ограниче-
ние потребления поваренной соли (не более 
6 г/сут, что соответствует одной чайной 
ложке), увеличение потребления с пищей К, 
Mg, Ca, уменьшение потребления алкоголя, 
уменьшение потребления жиров и холесте-
рина, увеличение физической активности, 
отказ от курения, психоэмоциональную раз-
грузку и релаксацию. К сожалению, эффек-
тивные средства профилактики повторного 
ишемического инсульта применяются только 
у небольшой части наших пациентов, поэтому 
проблема в целом остается нерешенной.

Подготовил Вячеслав Килимчук

Современные возможности профилактики нарушений 
мозгового кровообращения

По материалам научно-образовательного форума «Академия инсульта», 10-11 ноября, г. Киев

В.А. Яворская

Известно, что успех и эффективность лечения острого ишемического инсульта во многом зависят от своевременного 
начала адекватной терапии. В то же время преодоление острой стадии заболевания вовсе не означает 
окончание терапии. Поскольку риск повторного инсульта достаточно высок, необходимо обязательно проводить 
длительную и адекватную медикаментозную профилактику его рецидива, применять ранние реабилитационные 
мероприятия в комплексе с изменением образа жизни. Об особенностях профилактики нарушений мозгового 
кровообращения и основных принципах современных стратегий по вторичной профилактике инсульта рассказала 
научный руководитель Харьковского городского центра острой цереброваскулярной патологии, профессор 
кафедры невропатологии и нейрохирургии Харьковской медицинской академии последипломного образования, 
заслуженный врач Украины Вален тина Алексеевна Яворская. 
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Нобелевская премия в области физиологии 
и медицины присуждена японскому ученому

В этом году Нобелевской премии в области физиологии и медицины 
удостоен профессор Есинори Осуми из Японии за исследование механизмов 
аутофагии. Интересно, что японские ученые становятся лауреатами этой 
престижной премии третий год подряд. 

Термин «ау тофаги я», предложенный 
в 1963 г., переводится с греческого как «са-
мопоедание». Благодаря этому механизму 
клетки способны избирательно уничтожать 
собственные повреж денные органеллы. 
В процессе аутофагии клетка получает пи-
тательные вещества и энергию, необходи-
мые ей для дальнейшего функционирования, 
что позволяет организму адаптироваться 
к голоду и является одной из естественных 
защитных реакций. Как отмечено в пресс-
релизе Нобелевской ассамблеи, открытия 
Е. Осуми стали ключом к пониманию фунда-
ментальной важности аутофагии во многих 
физиологических процессах, таких как ответ 
на инфекцию и др.

О лауреате
Есинори Осуми (Yoshinori Ohsumi) ро-

дился 9 февраля 1945 года в г. Фукуока, сто-
лице одноименной префектуры на о. Кюсю 
(Япония), в семье был младшим из четырех 
братьев. Учился в Университете Токио, где 
в 1974 г. получил степень PhD. Изначально 
молодой ученый интересовался химией, 
но впоследствии переключился на исследо-
вания в области клеточной и молекулярной 
биологии. В 1974-1977 гг. проходил пост-
докторантуру в Университете Рокфеллера 
в Нью-Йорке (США).

В 1977 г. Есинори Осуми вернулся в Япо-
нию, где получил должность научного со-
трудника в Университете Токио; с 1986 г. за-
нимается преподавательскойдеятельностью, 
с 1988 г. –  в качестве доцента. В 1996 г. был 
назначен на должность профессора Нацио-
нального института фундаментальной био-
логии в г. Окадзаки, параллельно активно за-
нимался научными исследованиями. С 2004 
по 2009 год он также работал в Высшем уни-
верситете передовых исследований в г. Хаяма 
в должности профессора. Начиная с 2009 г. 
Е. Осуми совмещал должности почетного 
профессора в вышеуказанных учебных за-
ведениях с должностью профессора в Ин-
ституте интегративных исследований Токий-
ского технологического института. После от-
ставки в 2014 г. занял должность профессора 
в Институте инновационных исследований 
Токийского технологического института. 
В настоящее время Е. Осуми возглавляет 
научно-исследовательское подразделение 
клеточной биологии в Институте иннова-
ционных исследований Токийского техно-
логического института и является почетным 
профессором этого учебного заведения.

В проведении исследований ученый ак-
тивно сотрудничает со своей супругой Ма-
рико (Mariko Ohsumi), профессором частного 
университета «Тейко» (Teikyo University of 
Science) в г. Токио, она является соавтором 
многих его научных работ. Помимо иссле-
дований, в числе своих любимых занятий 
71-летний ученый называет чтение научных 
статей.

Исследования профессора Е. Осуми
В середине 1950-х гг. было обнаружено су-

ществование лизосом –  специализирован-
ных органелл, которые принимают активное 
участие в процессе деградации клеточных 
компонентов. (В 1974 г. за открытие лизосом 
бельгийский ученый Кристиан де Дуве был 
удостоен Нобелевской премии по физиоло-
гии и медицине.) Дальнейшие исследова-
ния, проводившиеся в 1960-х гг., показали, 
что внутри лизосом иногда обнаруживаются 
целые органеллы. Последующий биохими-
ческий и микроскопический анализ выявил 
новый тип органелл, переносящих клеточное 
содержимое непосредственно в лизосомы. 
К. де Дуве назвал эти везикулы аутофаго-
сомами, а способность клетки обеспечивать 
деструкцию собственных элементов полу-
чила название аутофагии.

Профессор Е. Осуми принимал активное 
участие в различных научно-исследова-
тельских проектах. После открытия соб-
ственной лаборатории в 1988 г. он сосредо-
точил свои усилия на исследовании аутофа-
гии, применяя модель дрожжевых клеток. 
Но как добиться того, чтобы аутофагосомы 
стали заметны в крошечных клетках дрож-
жей? Ученый рассудил, что, если нарушить 
процесс деградации вакуоли, в то время как 
процесс аутофагии остается активен, ау-
тофагосомы будут накапливаться и станут 
видимыми под микроскопом. С этой целью 
он к ультивирова л мутантную к ультуру 
дрожжей, в которой отсутствуют ферменты 
вакуолярной деградации, и одновременно 
стимулировал процесс аутофагии, выращи-
вая клетки в условиях дефицита питатель-
ных веществ. Этот эксперимент показал, 
что аутофагия присутствует в дрожжевых 
клетках. Благодаря усилиям ученого были 
выявлены и охарактеризованы ключевые 
гены, вовлеченные в данный процесс. Пер-
вая публикация Е. Осуми о результатах ис-
следований увидела свет в 1992 г.

Ученый предполагал, что аутофагия яв-
ляется одним из фундаментальных про-
цессов и должна присутствовать в к лет-
ках млекопитающих. Позднее ему удалось 
показать, что ау тофаги я сопровож дает 
ж изнедеятельность любой норма льной 
клетки в обычных условиях и на этот про-
цесс потенциально можно воздействовать. 
Основными стимулами к усилению про-
цессов аутофагии в клетках могут служить 
нехватка питательных веществ, наличие 
в цитоплазме повреж денных органелл или 
частично денатурировавших белков и их 
агрегатов. Аутофагия также может инду-
цироваться окислительным либо токси-
ческим стрессом. Сегодня известно, что 
для образования аутофагосом необходима 
активность многочисленных белков Atg-
семейства (autophagosome-related proteins). 
Гомологи этих белков найдены у млекопи-
тающих и растений.

Оригинальные методы исследования, 
разработанные Е. Осуми, сегодня исполь-
зуются другими лабораториями в изуче-
нии аутофагии при различных заболева-
ниях и в определении генов, ответственных 
за этот процесс. Было показано, что значи-
тельная часть белковых структур, в замене 
которых нуждается человеческий организм, 
компенсируется за счет процессов внутри-
клеточной перестройки, а ее основу состав-
ляет аутофагия.

Аутофагия: настоящее и будущее
По мнению членов Нобелевского комитета, 

исследование аутофагии обеспечивает глубо-
кое понимание биологических процессов, 
лежащих в основе онкологических заболева-
ний, инфекций, сахарного диабета 2 типа, бо-
лезней Хантингтона и Паркинсона. Наиболее 
выраженную, хотя все еще мало изученную 
роль нарушения аутофагии играют в разви-
тии миопатий и нейродегенеративных за-
болеваний. Так, при болезни Альцгеймера 
в отростках нейронов пораженных участков 
мозга наблюдается накопление незрелых ау-
тофагосом, которые не транспортируются 
к телу клетки и не сливаются с лизосомами. 
При интенсификации процессов аутофагии 
клетки разрушаются, а их место занимает 
соединительная ткань; подобные нарушения 
являются одной из причин развития сердеч-
ной недостаточности. Недостаточная актив-
ность аутофагии может приводить к воспа-
лительным процессам, если части мертвых 
клеток не удаляются. Мутации в генах, коди-
рующих процесс аутофагии, могут вызвать ге-
нетические заболевания. При инфекционных 
заболеваниях аутофагия позволяет устранять 
внутриклеточные бактерии и вирусы. Кроме 
того, этот процесс способствует развитию 
эмбриона и дифференцировке клеток; клетки 
также используют аутофагию для компенса-
ции отрицательных последствий старения. 
В настоящее время проводятся интенсив-
ные исследования, посвященные разработке 
новых лекарственных препаратов, которые 
смогут воздействовать на процесс аутофагии 
при различных заболеваниях.

По словам Е. Осуми, во времена, когда он 
только начинал исследования, во всем мире 
ежегодно появлялось не более 20 научных ста-
тей, посвященных аутофагии. В настоящее 
время это направление активно развивается, 
ежегодно в печать выходят более 5 тыс. новых 
публикаций, что свидетельствует о стреми-
тельном прогрессе. Тем не менее процесс ауто-
фагии нельзя назвать тщательно изученным. 
«Остается еще много неясного. И сейчас у нас 
даже больше вопросов, чем в то время, когда 
я начинал»,  –  отметил Е. Осуми в интервью 
Нобелевскому сайту.

Явление аутофагии известно более 50 лет, 
но его фундаментальное значение в об-
ласти физиологии и медицины было при-
знано только благодаря работам Е. Осуми. 
 Фактически работы ученого привели к смене 
парадигмы, полностью изменив взгляд 
на ранее непопулярное научное направление.

Третьего октября премьер-министр Япо-
нии Синдзо Абэ лично поздравил профес-
сора Е. Осуми, выразив глубокое уважение 
к его достижениям и вкладу в развитие ми-
ровой науки. Он подчеркнул, что правитель-
ство Японии стремится поощрять внедре-
ние инноваций во всех областях. «Мы будем 
и впредь твердо поддерживать творческие 
исследования в разных направлениях науки 
и всячески содействовать подготовке науч-
ных кадров»,  –  отметил он.

Е. Осуми стал двадцать пятым японцем, 
удостоенным Нобелевской премии, а также 
четвертым японским лауреатом в области 
физиологии и медицины. Новость о том, 
что он стал единственным лауреатом в об-
ласти медицины и физиологии, застала 
у ченого в лаборатории. «Основное, что 
я могу сказать, –  это очень большая честь. 
Также я хотел бы сказать молодым людям, 
что не все могут добиться успеха в науке, 
но очень важно достойно встретить этот 
вызов»,  –  отмети л Е. Осу ми на пресс-
конференции в г. Токио. По словам ученого, 
он мечтал о премии в юности, но потом 
перестал об этом думать, ведь выбранное 
им направление исследований –  аутофа-
гия –  было непопулярным. Отвечая на во-
прос о причинах такого выбора, Е. Осуми 
сказал, что ему не нравится конкурировать, 
а в данной области конкуренция была ми-
нимальной.

В общей сложности в 2016 г. на Нобелев-
скую премию по физиологии и медицине были 
номинированы 273 ученых. Десятого декабря 
в г. Стокгольме (Швеция) на официальной це-
ремонии награждения Е. Осуми получит 8 млн 
шведских крон (около 937 тыс. долларов).
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 Формируясь из мембран эндоплазматической сети, аутофагосомы поглощают клеточное содержимое, 
например поврежденные белки или органеллы. После этого аутофагосомы сливаются с лизосомами, 

где их содержимое расщепляется ферментами на более мелкие составляющие. Данный процесс 
обеспечивает клетки питательными веществами и строительными белками ЗУЗУ
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Более ста лет назад нестероидные проти-
вовоспалительные средства (НПВС) стали 
применяться в клинике ревматических за-
болеваний. Высокая эффективность в по-
давлении воспаления и болевого синдрома 
обеспечила им популярность у клиницистов 
и пациентов, несмотря на значительные по-
бочные эффекты, которые были присущи 
первым препаратам этой группы. До 1969 г. 
число их было ограничено. Ацетилсалици-
ловая кислота и индометацин оставались 
главными представителями НПВС, однако 
побочные эффекты, связанные в первую 
очередь с раздражающим действием на сли-
зистую желудка, ограничивали их приме-
нение. Пиразолон и фенилбутазон, хотя 
и переносились несколько лучше, оказались 
небезопасными с точки зрения возможности 
развития кровотечений.

Ибупрофен стал первым из препаратов 
нового поколения, первоначально введен-
ным в практику в Великобритании в 1969 г. 
В химическом отношении он значительно 
отличался от предшественников, будучи 
синтезированным из пропионовой кислоты. 
С тех пор благодаря низкой частоте побоч-
ных эффектов производные пропионата 
стали самой крупной и наиболее важной 
группой НПВС. По оценкам, более 100 млн 
пациентов по всему миру получают ибупро-
фен, который в настоящее время доступен 
более чем в 100 странах.

Первоначально разработанный в каче-
стве альтернативы кортикостероидам для 
лечения ревматоидного артрита, он обна-
ружил ряд преимуществ, обеспечивших ему 
прочное место на фармацевтическом рынке. 
По мнению K. Hargreaves и P.V. Abbott (2005), 
несмотря на наличие ряда эффективных 
НПВС, именно ибупрофен является обще-
принятым стандартом в лечении различных 
острых болевых синдромов.

Поскольку эффективность ибупрофена 
в лечении боли изучалась во многих кли-
нических исследованиях, соответствующих 
данных к настоящему времени накопилось 
достаточно много. Например, твердо уста-
новлено, что в лечении послеоперационной 
боли ибупрофен одинаково эффективен 
как у мужчин, так и у женщин (M. Averbuch 
et al., 2000). В соответствии с результатами 
метаанализов ибупрофен обладает большим 
аналгетическим эффектом, чем парацета-
мол (D.M. Ferraiolo et al., 2014; R.A. Moor 
et al., 2015) и комбинация парацетамол-ко-
деин (N. Achmad et al., 1997). Кроме того, как 
указывается в документе Oxford Leage Table 
of Analgesics Efficacy (2005), аналгетический 
эффект ибупрофена носит дозозависимый 
характер в широком диапазоне доз (200-
800 мг на прием), что является дополнитель-
ным преимуществом перед другим широко 
используемым ненаркотическим аналгети-
ком –  парацетамолом.

В исследованиях, проведенных с высо-
ким уровнем доказательности, была про-
демонстрирована эффективность ибупро-
фена, в частности, при головной боли на-
пряжения (B.P. Schachtel et al., 1996), зубной 
боли (S.A. Cooper et al., 1977; S.A. Cooper 
et al., 1989), боли в горле (B.P. Schachtel 
et al., 1988), послеродовой боли, связанной 
с эпизиотомией (B.P. Schachtel et al., 1989). 
Ибупрофен с успехом применяется при не-
вралгиях, миалгиях, альгодисменореях, от-
алгиях, суставных и абдоминальных болях 
и лихорадке (M. Giovannini et al., 2013).

Последние сообщения Кокрановской 
группы также подтверждают высокую эф-
фективность ибупрофен в лечении болевых 
синдромов умеренной и высокой интенсив-
ности в клинике нервных болезней (S. Derry 
et al., 2015; L. Riecher et al., 2016) у детей, под-
ростков и взрослых. Активно применяется 
ибупрофен и в лечении послеоперационных 
болей. B.P. Kelley и соавт. (2016) в резуль-
тате мета анализа многих исследований 
указывают, что в ряде высокодоказатель-
ных исследований аналгетический эффект 

ибупрофена был сравним с таковым нарко-
тических аналгетиков. Кроме того, авторы 
подчеркивают, что назначение ибупрофен 
в стандартных дозировках не приводило 
к увеличению частоты кровотечений в по-
слеоперационном периоде.

Механизм действия ибупрофен до сих 
пор окончательно не выяснен (K. Hargreaves 
et al., 2005). Подобно своим предшествен-
никам, он является неспецифическим ин-
гибитором циклооксигеназы (ЦОГ) –  фер-
мента, под влиянием которого образуются 
метаболиты арахидоновой кислоты (про-
стагландины и тромбоксаны), играющие 
роль медиаторов воспаления. Известны две 
основные изоформы ЦОГ: конститутивная 
(ЦОГ-1) и индуцибельная (ЦОГ-2). Блока-
дой ЦОГ-1 в настоящее время объясняют 
развитие характерных для НПВС побочных 
эффектов. Собственно противовоспали-
тельное (и, как полагают, обезболивающее) 
действие НПВС связано с блокадой ЦОГ-2.

Разработанным в конце минувшего века 
селективным ингибиторам ЦОГ-2, вопреки 
возлагавшимся на них надеждам, не удалось 
вытеснить ибупрофен с рынка. С одной сто-
роны, сказалась хорошая переносимость 
и низкая частота побочных эффектов ибу-
профена при приеме в стандартных дози-
ровках, а с другой –  в процессе сравнитель-
ного изучения в экспериментах и клинике 
оказалось, что его обезболивающий эффект 
развивается быстрее, чем при приеме инги-
биторов ЦОГ-2 (R. Dionne, 2003).

Не вызывает сомнений, что при выра-
женной боли, требующей фармакологиче-
ского вмешательства, пациент стремится 
добиться облегчения как можно скорее. 
При этом отмечается сильная корреляция 
между уровнем концентрации ибупрофена 
в сыворотке крови и степенью аналгезии 
(E.M. Laska et al., 1986). Следовательно, ско-
рость достижения пиковой концентрации 
препарата в сыворотке является основным 
фактором, определяющим скорость насту-
пления аналгетического эффекта.

В этом отношении традиционные пе-
рора льные формы ибу профена обла-
дают существенным недостатком. В силу 
кислотной природы его солюбилизация 
в кислой среде желудка оказывается за-
трудненной, вследствие чего уменьшается 
и степень его абсорбции в кишечнике. Это 
приводит к необходимости приема более 
высоких доз для достижения нужного эф-
фекта, что, с одной стороны, увеличивает 
потенциальный риск развития побочных 
эффектов, а с другой –  не снимает главной 
проблемы –  относительно низкой скорости 
развития обезболивающего эффекта при 
пероральном приеме.

Для преодоления этого недостатка при-
менялись различные подходы. Традицион-
ным является использование высокорас-
творимых солевых форм вещества. Соли 
в большинстве случаев представляют собой 
термодинамически стабильную фазу, в наи-
меньшей степени подверженную риску 
трансформаций в процессе изготовления 
препарата и его хранения. К тому же иони-
зированные формы вещества обладают го-
раздо более высокой растворимостью в воде 
по сравнению с неионизированными фор-
мами. Однако градиент pH в желудочно-ки-
шечном тракте может существенно влиять 
на процессы солюбилизации, лишая со-
левые формы ожидаемого преимущества. 
Это особенно касается солей веществ кис-
лотной природы, к которым относится ибу-
профен, поскольку первичное растворение 
препарата происходит в кислой среде же-
лудка. Физико-химические процессы при 
этом таковы, что первоначально высокая 
растворимость активного вещества может 
резко уменьшиться, прежде чем начнется 
всасывание (Jenna L. Terebetski et al., 2014; 
A.T. Serajuddin, 2007).

А льтернативным и, вероятно, наибо-
лее перспективным подходом является 

использование капсул, содержащих гель 
с уже солюбилизированным веществом. 
Состав геля подбирается таким образом, 
чтобы минимизировать нежелательное 
воздействие кислой среды желудочного 
сока. При этом возрастает скорость после-
дующего всасывания и сокращается время 
наступления и максимального развития 
обезболивающего эффекта. Увеличение 
биодоступности позволяет во многих слу-
чаях применять препарат в меньших дози-
ровках, что актуально при риске развития 
побочных эффектов.

Изучение таких форм выпуска ибупро-
фена в эксперименте и клинике ведется на-
чиная с конца 1990-х гг. T. Schettler и соавт. 
(2001) в исследованиях на здоровых добро-
вольцах установили, что при использовании 
мягких желатиновых капсул максимальная 
сывороточная концентрация (C

max
) была 

значимо выше и время ее достижения (t
max

) 
значительно меньше по сравнению с тра-
диционными таблетированными формами.

D.E. Kellstein и соавт. (2000) в результате 
рандомизированного двойного слепого пла-
цебо-контролируемого исследования с уча-
стием 729 больных мигренью с выражен-
ными или умеренными болями установили 
как хорошую переносимость, так и высокую 
эффективность новой формы ибупрофена 
у таких больных. Авторы подчеркивают, что 
помимо собственно головной боли при по-
мощи новой формы ибупрофена удавалось 
быстро (в течение 1-4 ч) добиться уменьше-
ния либо полного устранения и сопутству-
ющих симптомов –  фото- и фонофобии, 
тошноты.

B. Packman и соавт. (2000), изучая эф-
фективность новой формы ибупрофена 
при частой эпизодической головной боли 

напряжения, провели двойное слепое ран-
домизированное параллельное исследова-
ние, в котором сравнивали эффект гель-
капсул ибупрофена (400 мг) с капсулами 
парацетамола (1000 мг). Авторы наблюдали 
значительно более быстрое начало и пол-
ное развитие эффекта в случае гель-капсул 
ибупрофена по сравнению с парацетамолом 
и плацебо и подчеркнули, что, хотя в от-
ношении эффективности обезболивания 
преимущество ибупрофена перед параце-
тамолом демонстрировалось уже неодно-
кратно, новая форма выпуска обладает еще 
одним преимуществом, связанным с более 
высокой скоростью развития эффекта.

К настоящему времени опыт производ-
ства и применения пероральных солюби-
лизированных форм ибупрофена в мире 
уже достаточно велик. Восполнить пробел, 
имеющийся на этом участке отечественного 
фармацевтического рынка, взялась компа-
ния MEGA Lifesciences, которая в ноябре 
2015 г. анонсировала выпуск новой линейки 
своих продуктов –  мягко-желатиновых кап-
сул ибупрофена под торговым наименова-
нием ГОФЕН 200 и 400 мг.

По и нформа ц и и ком па н и и MEGA 
Lifesciences, ГОФЕН:

• Содержит жидкую форму ибупрофена, 
которая не требует преабсорбционной под-
готовки и уже готова к всасыванию. За счет 
этого аналгезирующий эффект наступает 
в 2-3 раза быстрее, чем у таблетированных 
форм ибупрофена.

• Мягко-желатиновые капсулы выпол-
нены по инновационной ClearCap техно-
логии, что минимизирует использование 
вспомагательных веществ, таких как кра-
сители и консерванты.

Кроме того, Гофен является одним из 
самых доступных по цене среди всех пре-
паратов ибупрофена зарубежного произ-
водства.

Подготовил Федор Добровольский

Проблема обезболивания: старый новый подход
Трудно найти отрасль медицины, в которой важное место не занимала бы проблема боли. Несмотря на обилие 
болеутоляющих средств, достижение достаточного аналгетического эффекта во многих случаях оказывается 
затруднено или сопряжено с развитием серьезных побочных эффектов. Данная публикация посвящена ибупрофену – 
одному из наиболее широко применяемых в амбулаторной практике препаратов для лечения болевых синдромов.

ЗУ
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ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Грушевидная мышца берет начало 
на тазовой поверхности крестца, выхо-
дит через большое седалищное отверстие 
из полости таза, проходя по задней сто-
роне тазобедренного сустава, и прикре-
пляется к большому вертелу бедренной 
кости. Она принимает участие в разгиба-
нии, отведении бедра и его наружной ро-
тации. Кроме того, грушевидная мышца 
обеспечивает фиксацию тазобедренного 
сустава при прямохождении. В подгру-
шевидном пространстве, ограниченном 
сверху самой грушевидной мышцей, 
а снизу –  крестцово-остистой связкой, 
проходит сосудисто-нервный пучок (се-
далищный нерв, нижний ягодичный 
нерв и артерия, задний кожный нерв, 
нижний внутренний нерв седилища, 
половой нерв и артерия), компрессия 
которого вызывает многообразие кли-
нических симптомов.

Классический синдром грушевидной 
мышцы проявляется болью в ягодичной 
области и ноге, которая чаще всего воз-
никает при длительном сидении. Боль 
характеризуется определенными осо-
бенностями: изменяется в течение дня; 
усиливается при физической нагрузке; 
провоцируется в положении сидя, при 
вставании после продолжительного 
сидения; отмечаются безболевые про-
межутки; встречается сенсорный и/или 
моторный дефицит.

Для синдрома грушевидной мышцы 
характерно наличие болезненности при 
пальпации внутренней области боль-
шого вертела бедренной кости и крест-
цово-подвздошного сочленения.

По большому счету при синдроме гру-
шевидной мышцы имеют место все те же 
признаки, которые характерны для мио-
фасциального болевого синдрома, опи-
санные Д. Тревелл и Д. Симонс (1989).

Это пять больших критериев:
• жалобы на локальную или регионар-

ную боль;
• ограничение объема движений;
• пальпируемый «тугой» тяж в пора-

женной мышце;
• участок повышенной чувствитель-

ности в пределах «тугого» тяжа (триг-
герная точка);

• харак терн ы й д л я пора жен ной 
мышцы паттерн отраженной боли или 
чувствительных расстройств;

и три малых критерия:
• воспроизводимость боли при стиму-

ляции триггерных точек;
• локальное вздрагивание при паль-

пации триггерной точки пораженной 
мышцы или инъекции в триггерную 
точку (симптом «прыжка»);

• уменьшение боли при растяжении 
пораженной мышцы.

При этом для постановки диагноза ми-
офасциальной боли необходимо наличие 
всех пяти главных критериев и одного 
или более дополнительных.

Для диагностики синдрома грушевид-
ной мышцы проводят ряд исследований, 
которые, прежде всего, включают тесты 
на растяжение. Это тест Фрайберга (сги-
бание бедра с приведением его кнутри 

при разогнутом положении ноги в ко-
ленном суставе) и FAIR-тест (сгибание 
бедра с приведением его кнутри при со-
гнутой в коленном суставе ноге). Тест 
считается положительным, если при 
его проведении возникает локальная 
болезненность в области грушевидной 
мышцы. Кроме того, выполняется проба 
Битти –  врач просит отвести согнутое 
в коленном суставе бедро, оказывая при 
этом сопротивление. Отдающая в ногу 
боль указывает на спазм грушевидной 
мышцы.

При хорошем расслаблении большой 
ягодичной мышцы под ней прощупы-
вается плотная и болезненная мышца 
(симптом Бонне- Бобровниковой).

Рефлекторный спазм грушевидной 
мышцы может быть как первичным, свя-
занным с положением тела, так и вторич-
ным, связанным чаще всего с радикуляр-
ным синдромом (не только при острой, 
но и при хронической радикулопатии), 
суставной патологией (сакроилеит, дис-
функция подвздошно-крестцового соч-
ленения, коксартроз), висцеромотор-
ными нарушениями, связанными с па-
тологией органов малого таза (простатит, 
экстрагенитальный эндометриоз).

Лечение спазма грушевидной мышцы 
включает основные принципы терапии 
острой боли в спине –  нестероидные 
противовоспа лительные препараты 
(НПВП), миорелаксанты, сохранение 
физической активности, акупунктура 
и мануальная терапия. В остром периоде 
специальные физические упражнения 
не показаны. Неэффективны тракции, 
чрескожная электронейростимуляция, 
системные кортикостероиды.

Не рекомендуется внутримышечное 
введение НПВП. Систематический ана-
лиз данных 26 рандомизированных кон-
тролируемых исследований показал, что 
нет разницы в результатах обезболива-
ния при внутримышечном, ректальном, 
внутрираневом и пероральном введении 
НПВП при заболеваниях опорно-дви-
гательной системы, в послеопреацион-
ном периоде, при почечной колике и др. 
(M.R. Trammer, 1998).

Кроме того, не стоит забывать о таком 
серьезном осложнении внутримышеч-
ного введения НПВП, как синдром Ни-
колау. Это симптомокомплекс ослож-
нений эмболической природы после 
внутримышечного введения препара-
тов, приводящих к развитию некроза 
кожи. Предполагают, что к его развитию 
приводит локальное повышение уровня 
креатинфосфокиназы в месте введения 
препарата. Кроме некроза кожи часто 
наблюдается некроз подкожной жировой 
клетчатки и мышц. После отграниче-
ния некроза через 1-2 недели образуется 
струп из некротизированной ткани, 
которая отторгается с образованием 
медленнозаживающих язв. Из НПВП 
синдром Николау могут вызывать ди-
клофенак, пироксикам, кетопрофен, 
ибупрофен, фенилбутазон; из кортико-
стероидов –  дексаметазон, триамцино-
лон, гидрокортизон.

Еще одним осложнением инъекци-
онного введения кортикостероидов 
является синдром Тахона. В течение 
1-5 мин после инъекции развивается 
острая интенсивная боль в спине, со-
провождающаяся тревогой, одышкой, 
возбуждением, потливостью и др. Дли-
тельность симптоматики составляет 
25±71 мин.

Назначение миорелаксантов при син-
дроме грушевидной мышцы позволяет 
разорвать порочный круг патогенеза: 
боль→спазм→боль.

Раннее назначение миорелаксантов 
в комбинации с НПВП позволяет эф-
фективно предотвращать хронизацию 
боли (вследствие дезингибиции и цен-
тральной сенситизации), снижать риск 
осложнений длительного приема НПВП 
на желудочно-кишечный тракт, норма-
лизировать сон за счет дополнительной 
аналгезии.

Если у пациента развилась хрониче-
ская боль, которая не купируется НПВП 
с миорелаксантами, рекомендуется до-
бавление антиконвульсантов и анти-
депрессантов. При хронической боли 
в спине показано проведение блокад 
с местными анестетиками, кортикосте-
роидами и ботулотоксином в триггерные 
зоны мышцы.

При ультразвуковом исследовании 
спазмированная и нормальная мышцы 
выглядят совершенно одинаково. Од-
нако если подключить источник вибра-
ции и провести исследование в эласто-
графическом режиме, можно обнару-
жить «неподвижный» участок мышцы. 
Именно в эту зону и вводится лекар-
ственный препарат. Эластографическую 
навигацию рекомендуется использовать 
в том случае, если врач собирается при-
менить такие прицельные методы воз-
действия на триггерную точку, как кри-
отерапия или «сухая» пункция. Однако 
применение «сухой» пункции сопря-
жено с некоторыми существенными не-
удобствами как для пациента, так и для 
самого врача. «Сухая» пункция способна 
эффективно разрушать миофасциаль-
ный триггер, но эффект длится меньше, 
чем при блокадах, и процедура перено-
сится хуже.

Намного проще и эффективнее вы-
полнить блокаду с применением анесте-
тиков, глюкокортикоидов, ботулоток-
сина, НПВП. Впервые методику блокады 
седалищного нерва в подгрушевидном 
пространстве разработал и опублико-
вал в 1909 г. известный хирург Вален-
тин Феликсович Войно-Ясенецкий как 
альтернативу инфильтрационной ане-
стезии во время оперативного вмеша-
тельства на стопе. В данном случае инъ-
екция анестетика проводилась на 2 см 
ниже нижнего края. Однако в случае 
синдрома грушевидной мышцы необ-
ходимо достичь расслабления мышцы, 
а не блокады нерва, поэтому методика 
выполнения инъекции анестетика не-
сколько отличается. Инъекция анесте-
тика проводится в саму грушевидную 
мышцу –  то есть в области треугольника 

Бонне-Бобровниковой. Контроль глу-
бины введения иголки рекомендуется 
проводить под УЗИ-контролем. Однако 
можно использовать и более простую 
технику, которая основывается на по-
даче определенного электрического тока 
через электрод на саму инъекционную 
иглу. В случае приближения иглы к се-
далищному нерву будет наблюдаться по-
дергивание мышц нижней конечности. 
В таком случае иглу необходимо подать 
несколько назад, после чего выполнить 
инъекцию анестетика.

Препараты для проведения блокад 
должны обеспечивать быстрое насту-
пление обезболивания, длительное дей-
ствие, быть безопасными (отсутствие си-
стемных побочных эффектов, отсутствие 
локальной нейротоксичности, некроза 
тканей) и хорошо переноситься.

К раствору анестетика не рекомен-
дуется добавлять антиоксиданты, ви-
тамины, что часто любят применять 
в своей практике врачи. Рациональной 
является комбинация НПВП или глю-
кокортикоида с местным анестетиком. 
Такая комбинация позволяет суще-
ственно уменьшить выраженную болез-
ненность инъекции, которая часто имеет 
место в случае раздельного использо-
вания диклофенака, кетопрофена либо 
декскетопрофена.

После выполнения блокады груше-
видной мышцы пациенту следует реко-
мендовать лечебную физкультуру. При-
меняемые упражнения должны быть на-
правлены на растяжение грушевидной 
мышцы. По большому счету это те же 
движения, которые выполняются для 
проведения тестов на растяжение. Про-
стым и очень эффективным упражне-
нием является приседание с расставлен-
ными стопами и обращенными внутрь 
коленями.

Большую роль играет нейротропная 
терапия, направленная на восстановле-
ние поврежденного нерва. Доказанной 
эффективностью обладают антихоли-
нестеразные препараты, α-липоевая (ти-
октовая) кислота, комплекс витаминов 
группы В даже при отсутствии витами-
нодефицита. Рекомендуется назначать 
нейротропный комплекс витаминов 
группы В, содержащий витамин В1

 в дозе 
100 мг (обеспечивает аксональный транс-
порт, участвует в синтезе АТФ), витамин 
В

6
 в дозе 100 мг (участвует в синтезе клю-

чевых нейромедиаторов, обеспечивает 
синаптическую передачу), витамин В

12
 

в дозе 1 мг (участвует в синтезе миелино-
вой оболочки, обладает аналгетическим 
действием).

Помимо восстановления функции 
нерва витамины группы В усиливают 
аналгетическое действие некоторых 
НПВП. Этот эффект в основном реали-
зуется за счет тиамина, который, превра-
щаясь в печени в тиаминдифосфат, ин-
гибирует печеночную демитилазу и за-
медляет трансформацию диклофенака.

Подготовил Вячеслав Килимчук

Синдром грушевидной мышцы

А.Н. Баринов

12 октября в г. Киеве прошел междисциплинарный симпозиум с международным участием «Pain Control: 
искусство контролировать боль». На данном мероприятии было представлено немало докладов, касающихся 
современных аспектов терапии болевых синдромов различных локализаций и генеза. Особое внимание 
привлекло выступление кандидата медицинских наук, старшего научного сотрудника отдела неврологии 
и клинической нейрофизиологии научно-исследовательского центра Первого московского государственного 
медицинского университета им. И.М. Сеченова, директора Академии интервенционной медицины 
Алексея Николаевича Баринова, посвященное диагностике и лечению синдрома грушевидной мышцы. 
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Флупиртин в лечении болевых 
синдромов: фармакологические свойства 
и клиническое применение

Флупиртин представляет собой неопиоидный аналге-
тик центрального действия с уникальными фармакологи-
ческими свойствами. Он активирует калиевые каналы ней-
ронов класса Kv7/M и является непрямым антагонистом 
N-метил-D-аспартат-рецепторов (NMDA-рецепторов). 
Активация калиевых каналов под действием флупиртина 
обеспечивает усиление оттока ионов калия из клетки, 
повышение мембранного потенциала и в итоге –  сниже-
ние возбудимости нейронов. Как известно, повышенная 
нейронная возбудимость является патофизиологическим 
компонентом многих болевых синдромов, в частности 
хронической боли, мигрени и нейрогенной боли. Кроме 
того, флупиртин обладает миорелаксирующим действием 
при условии исходно повышенного мышечного тонуса. 
И наконец, в некоторых исследованиях были показаны 
цитопротективные, антиапоптические и антиоксидантные 
свойства данного препарата.

Результаты ряда исследований и длительный опыт при-
менения в реальной клинической практике показывают, что 
флупиртин высокоэффективен в купировании хронической 
скелетно-мышечной боли, мигрени и невралгий. В комбина-
ции с морфином препарат повышает антиноцицептивную 
активность данного опиодного аналгетика в 4 раза.

В заключение авторы обзора подчеркивают, что уни-
кальность флупиртина заключается в его особенной 
химической структуре, механизме действия и высоком 
профиле безопасности.

Devulder J. Flupirtine in pain management: pharmacological properties and 
clinical use. CNS Drugs. 2010 Oct; 24 (10): 867-81.

Эффективность и переносимость 
флупиртина при подострой/
хронической скелетно-мышечной боли: 
результаты объединенного анализа 
рандомизированных контролируемых 
испытаний

Эксперты Немецкого общества по изучению боли про-
вели ретроспективный объединенный анализ индиви-
дуальных данных пациентов из 8 рандомизированных 
контролируемых исследований, в ходе которых оценива-
лись эффективность и переносимость флупиртина в дозах 
100-400 мг/сут у пациентов с подострой или хрониче-
ской скелетно-мышечной болью в сравнении с плацебо 
и/или активными компараторами. В качестве первичной 
конечной точки было выбрано среднее изменение интен-
сивности боли в течение всего периода лечения.

В общей сложности в анализ эффективности были 
включены данные 1046 пациентов (3337 оценок интен-
сивности боли), в анализ безопасности –  1095 больных. 
Установлено, что терапия флупиртином обеспечивала 
достоверное снижение выраженности боли по сравнению 
с исходным уровнем с 4-го дня лечения, препаратами 
сравнения –  с 5-го дня, при этом аналгетический эффект 
сохранялся до конца исследования. Флупиртин не уступал 
препаратам сравнения по эффективности, но в то же время 
показал лучший профиль переносимости со значительно 
меньшей частотой развития побочных эффектов (28,6 vs 
39,1%; р<0,001) и досрочного прекращения лечения из-за 
нежелательных явлений (7,1 vs 11,7%; р=0,013).

По результатам этого обобщенного анализа был сде-
лан вывод, что флупиртин по эффективности сопоставим 
с другими аналгетиками, однако превосходит их по без-
опасности.

Ueberall M.A., Mueller-Schwefe G.H., Terhaag B. Efficacy and tolerability of 
flupirtine in subacute/chronic musculoskeletal pain –  results of a patient level, 
pooled re-analysis of randomized, double-blind, controlled trials. Int J Clin 

Pharmacol Ther. 2011 Nov; 49 (11): 637-47.

Эффективность и переносимость 
флупиртина и диклофенака у пациентов 
с острой болью в нижней части спины: 
результаты подгруппового post-
hoc-анализа неинтервенционных 
исследований

Авторы провели ретроспективный анализ инди-
видуальных данных участников неинтервенционных 
исследований по изучению флупиртина MR и диклофе-
нака. Пациентов отбирали по таким критериям: возраст 

≥18 лет, длительность лечения 14±2 дня, наличие острой/
подострой боли в нижней части спины, использование 
изучаемых препаратов в виде терапии первой линии. 
В качестве первичной конечной точки была выбрана 
интенсивность боли через 24 ч после начала лече-
ния, вторичных –  частота боли, ограничивающая по-
вседневную активность, и частота нежелательных 
явлений.

Критериям включения в анализ соответствовали 
318 пациентов, принимавших флупиртин, и 31, полу-
чавший диклофенак. Оба препарата показали до-
стоверную эффективность по сравнению с исходным 
уровнем (р<0,001), однако флупиртин превосходил 
диклофенак в облегчении боли (р=0,001) и уменьше-
нии ограничений в повседневной жизни, связанных 
с болью (р=0,023), а также ассоциировался с более 
низкой частотой нежелательных явлений со стороны 
желудочно-кишечного тракта и лучшей общей пере-
носимостью (р<0,001).

Таким образом, даже при краткосрочном использо-
вании у пациентов, страдающих от боли в нижней части 
спины, флупиртин по эффективности и переносимости 
превосходит диклофенак.

Uberall M.A., Essner U., Muller-Schwefe G.H. 2-week efficacy and tolerability 
of flupirtine MR and diclofenac in patients with acute low/back pain –  results of 
a post-hoc subgroup analysis of patient-level data from four non-interventional 

studies. MMW Fortschr Med. 2013 Dec 16; 155 Suppl 4: 115-23.

Обезболивающая эффективность 
и переносимость флупиртина 
по сравнению с трамадолом у пациентов 
с подострой болью в нижней части 
спины: результаты двойного слепого 
многоцентрового исследования

В этом многоцентровом рандомизированном двой-
ном слепом исследовании в параллельных группах при-
няли участие 209 пациентов с болью в нижней части 
спины в возрасте 18-65 лет. Они были рандомизированы 
в две группы, одна из которых принимала флупиртин 
100 мг перорально (n=105), вторая –  трамадол 50 мг 
пер орально (n=104) 3 раза в сутки в течение 5-7 дней.

Первичной конечной точкой исследования была ин-
тенсивность боли через 5-7 дней по оценкам пациентов, 
вторичными –  общая оценка врачами уменьшения боли 
и улучшения функциональной активности, а также ча-
стота нежелательных явлений.

В целом флупиртин показал обезболивающую эффек-
тивность, сопоставимую с трамадолом. Средняя интенсив-
ность боли в нижней части спины после окончания лечения 
уменьшилась с 6,8 (95% ДИ 6,5-7,0) до 2,8 балла (95% 
ДИ 2,3-3,1) в группе флупиртина и с 6,9 (95% ДИ 6,6-
7,1) до 3,0 балла (95% ДИ 2,6-3,4) в группе трамадола, 
то есть на 57% (95% ДИ 51-63%) и 56% (95% ДИ 50-62%) 
соответственно (р=0,796), что указывает на не меньшую 
эффективность флупиртина. Все другие конечные точки 
также подтвердили эквивалентную эффективность.

В то же время частота нежелательных явлений была 
достоверно ниже в группе флупиртина по сравнению 
с группой трамадола (33 vs 49%; р=0,02), как и частота 
вынужденной отмены лечения из-за побочных эффектов 
(1 vs 15%; р<0,001).

Авторы исследования сделали вывод, что у пациентов 
с подострой болью в нижней части спины прием флупир-
тина 100 мг 3 раза в сутки обеспечивает сопоставимые 
с трамадолом 50 мг 3 раза в сутки снижение интенсив-
ности боли и улучшение функциональной активности, 
однако при этом переносится лучше, чем трамадол.

Li C., Ni J., Wang Z. et al. Analgesic efficacy and tolerability of flupirtine vs. 
tramadol in patients with subacute low back pain: a double-blind multicentre 

trial. Curr Med Res Opin. 2008 Dec; 24 (12): 3523-30.

Сравнительное исследование 
эффективности и безопасности 
флупиртина и пироксикама у пациентов 
с болью в нижней части спины

В проспективное открытое рандомизированное срав-
нительное клиническое исследование включили паци-
ентов обоих полов в возрасте старше 18 лет с болью 
в нижней части спины. Критериями оценки были рас-
стояние от кончиков пальцев до пола при максимальном 
наклоне, выраженность боли по субъективной оценке, 

наличие симтома Ласега, болезненность мышц позво-
ночника при пальпации, наличие болевых ощущений 
и сенсорных нарушений в нижних конечностях, общий 
ответ на терапию.

В исследовании приняли участие 74 пациента, которые 
были рандомизированы на 2 группы по 37 человек в каж-
дой. Пациенты первой группы получали флупиртин 100 мг 
два раза в сутки, участники второй группы –  пироксикам 
20 мг два раза в сутки в течение 14 дней каждый. В каж-
дой группе завершили исследование 30 пациентов, кото-
рые и были включены в анализ. Между группами не было 
обнаружено статистически значимых различий (р>0,05) 
по всем критериям оценки эффективности. О нежела-
тельных явлениях сообщили 13,3% в группе флупиртина 
и 16,6% в группе пиро ксикама.

Результаты исследования позволили авторам сделать 
вывод, что оба препарата были эффективны в купиро-
вании боли в спине, но флупиртин переносится лучше, 
чем пироксикам.

Sharma A., Manjunath S.M., Nagesh R.G. et al. A comparative study of efficacy 
and safety of flupirtine versus piroxicamin patients with low back pain. Int J Res 

Med Sci. 2015; 3 (9): 2337-2341.

Сравнительное исследование 
эффективности и переносимости 
флупиртина по сравнению с трамадолом 
у пациентов с болью в нижней части 
спины и непереносимостью нестероидных 
противовоспалительных препаратов

В это рандомизированное исследование включили 
240 пациентов с механической болью в нижней части 
спины и непереносимостью нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП). Им назначали флупиртин 
100 мг либо трамадол 50 мг два раза в сутки перорально 
в течение 4 нед. Эффективность оценивали с помощью 
ряда опросников и шкал через 14, 28 дней после начала 
терапии и через 4 нед после ее окончания.

Популяция с намерением лечения (intent-to-treat, 
ITT) включила 107 пациентов, получавших флупиртин, 
и 103 участника, принимавших трамадол. Интенсив-
ность боли значительно уменьшилась в обеих группах, 
но в группе флупиртина –  в большей степени. Доля 
пациентов, завершивших исследование со значитель-
ным или полным облегчением боли, составила 55,14% 
в группе флупиртина и 39,81% в группе трамадола. 
В то же время частота побочных эффектов была ниже 
при лечении флупиртином (24,30%), чем трамадолом 
(39,81%; р<0,05).

Исследователи сделали вывод, что у пациентов с ме-
ханической болью в нижней части спины флупиртин обе-
спечивает более устойчивую эффективность и лучшую 
переносимость, чем трамадол.

Banerjee M., Bhattacharyya K., Sarkar R. et al. 
Comparative study of efficacy and tolerability of flupirtine versus tramadol 

in non-steroidal anti-inflammatory drug intolerant mechanical low back 
pain. Indian Journal of Rheumatology 7 (3): 135-140.

Подготовила Наталья Мищенко

Флупиртин в неврологической практике: данные доказательной медицины

Справка ЗУ

Одной из уникальных особенностей флупиртина является 
его высокий профиль безопасности в сравнении с другими 
группами препаратов, что подтверждает и представленный 
дайджест.
Сегодня известно, что:
• в отличие от наркотических аналгетиков флупиртин 
не вызывает привыкания и не угнетает дыхательный центр, 
поскольку не действует на опиатные рецепторы;
• в отличие от НПВП флупиртин не вызывает гастропатий, 
поскольку не влияет на метаболизм арахидоновой кислоты 
и не подавляет синтез защитных простагландинов;
• в отличие от центральных миорелаксантов флупиртин 
не вызывает общей мышечной слабости, поскольку 
обеспечивает релаксацию только спазмированной мышцы;
• в отличие от ряда других аналгетиков не вызывает 
таких тяжелых побочных эффектов, как синдром Лайелла, 
агранулоцитоз, аспириновая астма.
На отечественном фармацевтическом рынке флупиртин 
представлен в виде препарата ФЛУГЕСИК.
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
КОНГРЕС

На початку своєї доповіді профе-
сор зазначив, що інтенсивна терапія 
інсульту та тяжкої ЧМТ має єдині 
концептуальні підходи, що зумовлено 
монопатогенетичністю реакцій мозку 
на патологічні впливи. Однак кожна 
мозкова катастрофа має свої, прита-
манні їй характерні риси.

У пацієнтів з ішемічним інсультом 
важливо підтримувати на належ-
ному рівні об’єм циркулюючої крові 
(ОЦК) та не допускати розвитку гі-
поволемії у зв’язку із зростанням 
ризику гіпотензії, зниженням цен-
трального перфузійного тиску, що 
призводить до вазодилатації і підви-
щення внутрішньо черепного тиску. 
Доведено, що від’ємний баланс рідини 
в перші три доби лікування значно 
знижує виживаність пацієнтів з ін-
сультом. Тому у пацієнтів з гострим 
ішемічним інсультом введення рідини 
повинно становити не менше добової 
потреби для збереження загального 
водно-електролітного балансу та за-
безпечення достатнього кровотоку 
в мозкових судинах. Для корекції вод-
но-електролітного балансу не рекомен-
дується використовувати розчини, які 
містять глюкозу, оскільки гіперглікемія 
посилює ацидоз в ішемізованих ділян-
ках мозку, а розчини глюкози є джере-
лом вільної рідини, яка може сприяти 
набряку мозку.

Зазвичай для підтримки нормо-
волемії достатньо вводити рідину 
в об’ємі 30-35 м л/к г/добу. Як що 
на момент госпіталізації у пацієнта 
є ознаки гіповолемії (низький арте-
ріальний тиск, підвищений гемато-
крит (Ht), сухість слизових оболонок) 
і немає протипоказів (декомпенсо-
вана серцева недостатність), інфу-
зійна терапія може бути призначена 
в об’ємі 1000-1500 мл 0,9% розчину 
хлориду натрію або розчину Рінгера. 
Для проведення інфузійної терапії 
у непритомних пацієнтів рекомен-
дована постановка центра льного 

венозного катетера. Це дозволить 
проводити моніторинг центрального 
венозного тиску (ЦВТ), який бажано 
підтримувати на рівні 80-100 мм вод-
ного стовпчика.

За даними Івано-Франківської об-
ласної клінічної лікарні, майже всі 
пацієнти, що були госпіталізовані з ді-
агнозом гострого порушення мозко-
вого кровотоку, при поступленні мали 
гіповолемію різного ступеня (у 38,4% 
пацієнтів показник гематокриту був 
в межах 0,35-0,55 л/л, у 44,8% пацієн-
тів ≥0,55 л/л, 12% пацієнтів ≥0,65 л/л). 
Тобто близько 95% хворих з гострим 
порушенням мозкового кровотоку по-
требували інфузійної корекції агрегат-
ного стану крові (рис. 1).

Показом до проведення терапе-
втичної гемодилюції є гематокрит 
більше 0,45 л/л. Залежно від величини 
цього показника виділяють гіперво-
лемічну (при Ht >0,45 л/л) та ізоволе-
мічну (при Ht >0,55 л/л) гемодилюцію. 
Методика проведення гіперволеміч-
ної гемодилюції включає інфузію 
500 мл 0,9% розчину хлориду натрію 
впродовж 1 години з наступним пе-
реходом на інфузію 1000-1500 мл 
розчину Рінгера до кінця доби. При 
цьому пацієнт повинен отримувати 
рідину перорально (як правило, через 
зонд) в об’ємі фізіологічної потреби. 
Для швидкого проведення ізоволеміч-
ної гемодилюції рекомендують спо-
чатку виконати ексфузію 300-500 мл 
крові, після чого виконати інфузію 
500-1000 мл 0,9% розчину хлориду 
натрію чи розчину Рінгера впродовж 
1-2 годин. Надалі проводять введення 
рідини в об’ємі фізіологічної потреби 
перорально (через зонд).

Говорячи про інфузійну терапію 
у пацієнтів з ішемічним інсультом, 
обов’язково слід враховувати осмо-
лярність плазми крові. Гіпоосмоляр-
ність <285 мосм/л вказує на надли-
шок рідини, який веде до набряку 
мозку, гіперосмолярність >310 мосм/л 

спричиняє дегідратацію, гіповоле-
мію, гемоконцентрацію та зниження 
перфузії передусім у пошкоджених 
структурах мозку. У неврологічних 
пацієнтів рекомендовано підтри-
мувати осмолярність в межах 300-
320 мосм/л. Осмол ярність крові 
можна розрахувати, застосовуючи 
нескладні формули:

1,86 × (Na + глюкоза + сечовина) + 9 = … 
мосм/л;

2 × Na + глюкоза + сечовина = … мосм/л;
2 × (Na +К) = … мосм/л.

Проводячи корекцію гіповоле-
мії, необхідно обов’язково зважати 
на осмолярність застосовуваних роз-
чинів. Так, розчини з високою осмо-
лярністю (альбумін 5% –  350 мосм/л, 
глюкоза 10% –  586 мосм/л, манні-
тол –  1382 мосм/л) з цією метою ви-
користовувати не можна. Рекоменду-
ється застосовувати 0,9% розчин NaCI 
(308 мосм/л) та розчин Рінгера (309 
мосм/л), Нейроцитин (288 мосм/л) 
та інші нормоосмолярні розчини. При 
застосуванні осмотично-активних 
речовин осмолярність плазми не по-
винна перевищувати 320 мосм/л (рі-
вень обґрунтованості C) [4]. В нормі 
рівень осмолярності крові становить 
285-310 мосм/л (Наказ МОЗ України 
від 03.08.2012 № 602 «Про затвер-
дження та впровадження медико-тех-
нологічних документів зі стандарти-
зації медичної допомоги при ішеміч-
ному інсульті»).

Застосування 7,5% розчину NaCI, 
Геко т он у, Сорбі ла к т у мож л и ве 
з метою зниження внутрішньочереп-
ної гіпертензії.

Більш точне уявлення про цере-
бральну гемодинаміку дає визначення 
церебрального перфузійного тиску 
(ЦПТ), нормальне значення якого 
становить 90-95 мм рт. ст. Цей показ-
ник можна визначити розрахунковим 
методом: ЦПТ = САТ –  ЛТ; або ЦПТ 

=САТ –  ЦВТ (де САТ – середній арте-
ріальний тиск, що дорівнює сумі діа-
столічного артеріального тиску та 1/3 
пульсового тиску; ЛТ –  лікворний 
тиск; ЦВТ –  центральний венозний 
тиск. Для перерахунку мм водн. ст. 
в мм рт. ст. використовують коефіці-
єнт 13,6). В ідеалі слід проводити без-
перервний моніторинг центральної 
перфузії.

Стратег ічним напрямом у л іку-
ванні інсульту вважається нейро-
протекція. Це мінімально інвазив-
ний метод, як ий мож на безпечно 
застосовувати за будь-якого виду 
інсульту та на будь-якому етапі ліку-
вання без попередніх діагностичних 
досліджень. Беззаперечною перева-
гою нейропротекції є її безпечність 
та ефективність.

Існує багато груп лікарських пре-
паратів, які застосовують з метою 
нейропротекції (антагоністи каль-
цію, антагоністи глутамату, непрямі 
модулятори глутамату, антиокси-
данти тощо). Але лише деякі проде-
монстрували ефективність в міжна-
родних клінічних рандомізованих 
дослідженнях. Крім того, резуль-
тати експериментальних робіт вка-
зують на те, що важливим є тера-
певтичний вплив на найважливіші 
точки ішемічного каскаду. Зокрема 
було доведено, що комплекс елек-
тролітів в комбінації з цитиколіном 
(Нейроцитин) мінімізує активність 
фосфоліпази А2, стимулює синтез 
глутатіону та пригнічує процеси 
пероксидації ліпідів та білків, нор-
ма лізує роботу натрій-ка лієвого 
насосу, активує енергетичні про-
цеси в нейронах, нормалізує про-
цеси тканинного дихання, інгібує 
глутамат-індукований апоптоз, ак-
тивує біосинтез лецитину та попе-
реджує його катаболізм, відновлює 
нормальний рівень фосфоліпідних 
компонентів внутрішньої мітохон-
дріальної мембрани.

Ключові питання інтенсивної терапії хворих
з гострими мозковими катастрофами 
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I.I. Тітов

6-7 жовтня у м. Києві відбувся III Міжнародний конгрес з інфузійної терапії, який став однією з найбільших 
наукових подій року. В межах наукового заходу провідні вітчизняні науковці та відомі зарубіжні спеціалісти 
прочитали велику кількість доповідей, присвячених гострим та дискусійним питанням інфузійної терапії критичних 
станів. Чимало повідомлень стосувалися особливостей ведення пацієнтів з мозковим інсультом, черепно-мозковою 
травмою (ЧМТ) та іншими гострими пошкодженнями головного мозку. Про аспекти лікування хворих з гострими 
мозковими катастрофами розповів завідувач кафедри анестезіології та інтенсивної терапії Івано-Франківського 
національного медичного університету, доктор медичних наук, професор Іван Іванович Тітов. 
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Щодо ефективності, безпечно-
сті та переносимості цитиколіну 
в лікуванні пацієнтів з інсультом 
свідчать перші результати власного 
дослідження комплексної нейро-
протекції. В дослідження увійшли 
дві групи пацієнтів з ішемічним ін-
сультом: контрольна група, паці-
єнти якої отримували стандартну 
терапію інсульту згідно з наказом 
№ 602 МОЗ України; основна (до-
слідна) група, пацієнти якої окрім 
стандартної терапії згідно з нака-
зом № 602 МОЗ України отриму-
вали з метою комплексної нейро-
протекції комбінацію електролітів 
з цитиколіном (Нейроцитин) в дозі 
по 1000 мг 2 рази на добу внутріш-
ньовенно з 1-ї по 14-ту добу ліку-
вання.

Методи дослідження включали: 
загальноклінічний та неврологіч-
ний огляд (шка ла NIHSS, індекс 
Бартела, шкала Ренкіна); КТ (МРТ) 
з контролем при виписці; ЕКГ; ви-
значення нейронспецифічної ено-
лази; BIS-індекс; церебральну окси-
метрію.

Доповідач зазначив, що досить чут-
ливим індикатором пошкод ження 
нейронів є рівень нейронспецифічної 
енолази –  спільного маркеру усіх ди-
ференційованих нейронів. У нормі цей 
показник становить 10-11 нг/мл. Ве-
личина зростання рівня цього білка 
в сироватці крові чи у спинномозко-
вій рідині свідчить про ступінь ушко-
дження нейронів та порушення ціліс-
ності гематоенцефалічного бар’ єру. 
Згідно з результатами дослідження 
у пацієнтів основної групи вже з пер-
ших днів лікування спостерігалося 
суттєве зниження цього маркера від-
носно вихідного рівня (69,17 нг/мл) 
та порівняно з пацієнтами контроль-
ної групи (38,46 vs 61,33 нг/мл відпо-
відно). З часом ця розбіжність ставала 
дедалі більшою, досягнувши макси-
муму на 14-й день терапії (19,26 нг/мл 
в основній групі та 48,32 нг/мл в групі 
контролю) (рис. 2).

Також вивчалась динаміка BIS-ін-
дексу на тлі інфузії Нейроцитину 
при ішемічному інсульті. Зазвичай 
методику BIS-моніторингу вико-
ристовують для визначення гли-
бини пригнічення свідомості під 
час зага льної анестезі ї (в нормі 
BIS-індекс становить 97-98). А ле 
оскільки BIS-індекс є відображен-
ням інтегральної оцінки біоелек-
тричної активності мозку, цей метод 
можна використовувати і у хворих 
з інсультом. У пацієнтів, які брали 
у часть у дослідженні, BIS-індекс 
знаходився в межах 45-48, що свід-
чить про стан коми чи сопору. У па-
цієнтів, що отримува ли терапію 
Нейроцитином, вже на другу добу 

л і к у в а н н я ві д м іча лось ст рі м ке 
зростання BIS-індексу до середнього 
значення 60, тоді як в групі стан-
дартної терапії він все ще залишався 
на рівні 45. Після завершення курсу 
терапії різниця між групами переви-
щувала 26 (85 в основній групі та 58 
в групі контролю) (рис. 3.).

Таким чином, Нейроцитин норма-
лізує показники біоелектричної ак-
тивності мозку при ішемічному ін-
сульті та створює сприятливі умови 
для перебігу процесів нейрорепарації.

Терапія Нейроцитином суттєво по-
кращувала оксигенацію мозку, про що 
свідчать показники церебральної окси-
метрії. Починаючи з другого дня дослі-
дження була відмічена суттєва різниця 
між групами у насиченні гемоглобіну 
киснем в мікроциркуляторному руслі 
тканин мозку.

Наприкінці своєї допов іді професор 
І.І. Тітов зауважив, що підтримка ві-
тальних функцій та гомеостазу в по-
єднанні з ранньою комплексною ней-
ропротекцією та нейрореабілітацією 
є найбільш реальною і доступною 
стратегією лікування гострих пору-
шень мозко  вого кровообігу в умовах 
сучасної медицини. З метою нейро-
протекції доцільно застосовувати лі-
карський препарат Нейроцитин. Він 
об’єктивно продемонстрував високу 
ефективність у лікуванні гострих по-
рушень мозкового кровообігу та є пер-
спективним з точки зору включення 
в терапевтичні схеми невідкладної 
допомоги при гострому порушенні 
мозкового кровообігу.

Підготував В’ячеслав Килимчук ЗУ
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Рис. 3. Динаміка змін BIS-індексу на тлі інфузії нейроцитину при ішемічному інсуліні
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Форум продемонстрировал зрелость, компетент-
ность и влиятельность Ассоциации и ее членов, ко-
торые на протяжении пяти дней делились своими 
научными достижениями и практическим опытом, 
новыми, а также проверенными временем идеями и 
концепциями охраны ментального здоровья детей 
раннего возраста, анализировали роль системы при-
вязанности, детско-родительских отношений, рас-
смотрели вопросы состояния психического здоровья 
родителей, позиции общества и перспективы развития 
системы охраны ментального здоровья детей от 0 до 
5 лет в масштабах всего мира. Акцентировалось вни-
мание на том, что в современном подходе к менталь-
ному здоровью детей особенно важны всесторонняя 
поддержка здоровых, благополучных, понимающих и 
поддерживающих и одновременно устанавливающих 
адекватные границы и правила отношений между ро-
дителями и детьми, нормального психосоциального 
развития и адаптации, предупреждение нарушений 
нормального развития и возникновения психопато-
логии у детей от зачатия/рождения до 5 лет.

Всемирная ассоциация ментального здоровья мла-
денцев была создана в 1980 г. и в настоящее время объ-
единяет специалистов, которые активно работают 
в области охраны ментального здоровья младенцев 
и детей от 0 до 5 лет почти во всех странах мира. Целью 
Ассоциации является развитие и внедрение в практику 
научных знаний и практических подходов к оценке 
и обеспечению нормального функционирования пси-
хической сферы детей от момента зачатия до 3-5 лет. 
Эти цели реализуются благодаря деятельности инсти-
тутов и служб поддержки нормального развития мла-
денцев и детско-родительских отношений, центров 
раннего вмешательства, а также созданию системы 
профилактики нарушений в развитии и психических 
заболеваний у младенцев и детей раннего возраста.

Важным направлением деятельности Ассоциации 
является изучение особенностей перехода к родитель-
ству, формирование и поддержка здорового, осознан-
ного родительства и воспитывающей семейной среды 
при поддержке соответствующих структур в сообще-
стве и системе квалифицированной медико-психо-
логической помощи. Ассоциация обеспечивает воз-
можность международного сотрудничества в сфере 
организации оптимальных условий для развития и ох-
раны ментального здоровья младенцев и детей раннего 
возраста.

Конгрессы Ассоциации проводятся один раз в два 
года. В этом году Всемирный конгресс Ассоциации 
был посвящен вопросам роли и значения травмы 
и устойчивости к травматическим воздействиям в раз-
витии детей раннего возраста в быстро меняющемся 
современном мире. В работе конгресса приняли уча-
стие около 1600 делегатов из 52 стран. Самыми много-
численными были делегации США, Израиля, Гер-
мании, Италии, Великобритании, Франции, Чехии. 
Президентом Ассоциации и самого конгресса была 
Др. Мири Карен –  детский и подростковый психиатр 
из Тель-Авива, которая своим ярким примером про-
демонстрировала преданность идеалам Ассоциации, 
искреннюю и активную вовлеченность в работу и по-
священность ее целям.

Мири Карен
Улыбчивые, общительные, открытые, доброжела-

тельные люди, простые и интеллигентные, при этом 
компетентные, умелые специалисты, как будто сошли 
с классических иллюстраций руководств по психоло-
гической поддержке детей и их семей. Увлеченность, 
искренность и активность участников конгресса на-
полняли демократичную атмосферу энтузиазмом, ду-
шевным теплом, уважением и профессионализмом. 
Форум объединил коллег, всецело поглощенных своей 
миссией изучения тонкостей развития души ребенка 

и оказания действенной помощи семьям, младенцам 
и детям в сохранении ментального здоровья. Система 
такой помощи предполагает активную работу с мате-
рями, отцами и воспитателями при поддержке обще-
ства. На конгрессе были озвучены ключевые и про-
граммные доклады. Одну из блестящих презентаций 
представил известный детский психиатр и психо-
аналитик, профессор Роберт Эмде (R. Emde) из Уни-
верситета Колорадо (США). Свой доклад он посвятил 
вкладу Всемирной ассоциации ментального здоровья 
младенцев, в частности 15 конгрессов Ассоциации, 
в развитие детской психиатрии и микропсихиатрии 
(от 0 до 3 лет).

Роберт Эмде
В 1980 г., в год создания Ассоциации, называвшейся 

тогда Всемирная ассоциация младенческой психиа-
трии (WAIP), был проведен первый конгресс. В 1983 г. 
первый и второй президенты Ассоциации Jastin D. 
Call и Eleanor Galenson, а также Robert Taison издали 
исторически важное руководство –  «Границы дет-
ской психиатрии». В 1984 г. этими же авторами был 
издан второй том руководства. Динамичное развитие 
психиатрии раннего детского возраста начинается 
с 1950 г., когда были определены основные ее цели: по-
нимание нарушений развития и ментального здоровья 
младенчества и раннего детства; совершенствование 
способности к адаптации для обеспечения благопо-
лучного психосоциального развития; эффективные 
клинические вмешательства.

С течением времени стали подниматься и другие 
важные для понимания ребенка темы, особенности 
семейной истории, биологические аспекты развития, 
роль моральности в развитии. Первый конгресс Ас-
социации был посвящен памяти выдающегося иссле-
дователя психических процессов у детей Рене Спитца 
(Rene Spitz). Он родился на 30 лет позже З. Фрейда и был 
последователем его идей в изучении развития детей. 
Благодаря аналитическому мышлению он исследовал 
и описал клинические выражения горя и страданий 
детства, связанные с последствиями Второй мировой 
войны. В 1945 г. он опубликовал свою работу «Госпита-
лизм», созданную на основании наблюдений за детьми, 
оставленными без родителей в детских учреждениях. 
А в 1946 г. предложил термин «анаклитическая депрес-
сия» и подробно описал ее клинические проявления, 
то есть депрессии, которая развивается при прежде-
временном отделении (сепарации) младенца от матери, 
когда ребенок полностью зависим от нее и нуждается 
в близких отношениях с матерью. Рене Спитц также 
изучал и описал материнство и процессы сепарации 
от матери, разрабатывал методы лечения и реабилита-
ции при нарушениях этих процессов. Данные взгляды 
подвергались сомнениям и критике, поскольку автору 
(Рене Спитцу) иногда действительно было трудно от-
делить науку от эмоций. В настоящее время продол-
жением его деятельности является исследование де-
прессий у детей старше 10 лет и проблем признания 
роли анаклитических компонентов депрессии в случаях 
резистентных к лечению расстройств у детей. Роберт 
Эмде считает, что накопленный опыт свидетельствует, 
что в научном исследовании нужно дойти до предела 
болезненной очевидности, а также следует признать, 
что в настоящее время еще не полностью используются 
достижения Рене Спитца, в частности, в понимании 
переживания детского горя.

Второй конгресс Ассоциации был посвящен памяти 
Сельмы Фрайберг (S. Fraiberg), которая исследовала 
отношения между детьми и родителями, между роди-
телями и их родителями, транспарентность, передава-
емость этих отношений. Ее работы принесли понима-
ние значения «внутренней речи» у детей –  внутренних 
конфликтов матери и страданий в семейных отноше-
ниях. Она является автором ставшей уже классиче-
ской работы «Призраки в детской» и работ о развитии 
терапевтических стратегий «привлечения Бога на свою 
сторону». Эти работы повлияли на понимание педиа-
трами развития психических процессов у детей. По-
явились наблюдения о связи развития новорожденных 
с рецептивностью родителей, успешностью детей, их 
хорошей адаптацией –  со способностью взрослых по-
нимать и поощрять их. Дальнейшее развитие эти идеи 
получили в признании важности положительного вза-
имодействия родительской пары, роли интуиции в ро-
дительстве, гуманизации отношения к новорожденным 
и детям раннего возраста. Продвижение психологии 
развития привело к созданию отдельной классифи-
кации состояний и психических расстройств раннего 
детского возраста. Выделились отдельные категории 

15-й конгресс Всемирной ассоциации ментального здоровья 
младенцев (WAIMH), 29 мая – 2 июня 2016 года, г. Прага

15-й конгресс Всемирной ассоциации ментального здоровья младенцев был организован 
израильской и палестинской ассоциациями ментального здоровья младенцев и проходил 
в г. Праге с 29 мая по 2 июня 2016 г. На конгресс  съехались специалисты разных профессий, 
деятельность которых направлена на обеспечение нормального формирования, 
развития и функционирования детской психики.

О.П. Мостовая, д.мед.н., член EFPP, член правления Украинского отделения WAIMН, психотерапевт, областной детский психиатр департамента охраны здоровья Винницкой ОГА; Винницкий национальный медицинский 
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КОНГРЕС

расстройств: депрессии, нарушения питания/корм-
ления, нарушения сна, изучение последствий и пред-
отвращение насилия и пренебрежения в отношении 
к детям, аутизм, нарушения биологического развития 
(мальформации), особенности развития и воспита-
ния преждевременно рожденных детей. Был определен 
фокус помогающего психологического и психотерапев-
тического вмешательства: родственные связи ребенка –  
биологический и психодинамический базис, ранняя 
аффективная коммуникация/язык, основы семейной 
коммуникации. Научные достижения членов Ассоци-
ации оказали существенное влияние на формирование 
условий внешней среды и системные подходы в уходе 
за новорожденными, организацию неонатальных цен-
тров интенсивной помощи. Формирование детской 
психиатрии происходит путем использования психо-
аналитического понимания и комбинации с другими 
современными научными знаниями и возможностями.

Членами Ассоциации, ее идеологами и руководите-
лями были классики детской психологии и психиатрии, 
в том числе Маргарет Малер (M. Mahler) –  автор теории 
сепарации-индивидуации, описавшая фазы нормаль-
ного аутизма в раннем детском развитии; Эрик Эриксон 
(E. Erikson) –  исследователь психосоциального разви-
тия, возрастных фаз развития на протяжении жизни; 

Серж Лебовиси (S. Lebovici) –  автор теории трансге-
нерационного мандата, то есть передачи семейного 
предназначения в поколениях. И на этом конгрессе 
многие направления, обозначенные перечисленными 
и другими выдающимися учеными, продолжают раз-
виваться. Так, например, актуальны темы, иницииро-
ванные Е. Еrikson, –  роль биологической составляющей 
в развитии и моральное развитие. Развитие Ассоциации 
способствовало плодотворному сотрудничеству, осу-
ществлению совместных проектов и созданию филиа-
лов в большинстве развитых стран мира. Инициативная 
группа украинских детских психиатров, психоневро-
логов и психотерапевтов сотрудничает с Ассоциацией 
с 2007 г., принимая участие в конгрессах, организуя 
конференции и семинары с участием специалистов 
из Ассоциации в Украине. Одним из таких совместных 
проектов стал Первый Украино-Британский проект 
двухлетнего курса «Ментальное здоровье младенцев 
и детей раннего возраста и наблюдение за младенцами –  
Тавистокская модель». Проект реализуется в Украине 
с 2013 г. при участии ГУ «Институт педиатрии, аку-
шерства и гинекологии НАМН Украины» и Научного 
психоаналитического общества. Курс специализации 
и повышения квалификации специалистов, работаю-
щих в области охраны ментального здоровья детей, под-
ростков, взрослых, пар и семей, проводится совместно 
с преподавателями Тавистокского центра (г. Лондон) 
по британским программам по ментальному здоровью 
и наблюдению за младенцами.

Основные темы научной программы конгресса ох-
ватывали, бесспорно, актуальные проблемы менталь-
ного здоровья детей. Каждому из обозначенных на-
правлений были посвящены параллельные симпозиумы 
и пленарные заседания: Расстройства спектра аутизма 
и атипичные социальные коммуникации. Неотложные 
состояния в нейроразвитии. Синдром гиперактивности 
и дефицита внимания и сверхактивность. Дисрегуляция 
злости и агрессивное расстройство. Сенсорное сверх-
активное расстройство. Ингибиция в освоении нового. 
Пищевые расстройства. Расстройства сна. Расстройства 
психики, связанные с травмой. Специфическое рас-
стройство отношений. Работа с приемными детьми.

Проблемы родителей детей в возрасте от 0 до 5 лет 
составляли следующий блок программы конгресса: 
Роль отца в развитии ребенка. Депрессии у женщин 
во время беременности и послеродовые депрессии 

у матерей и у отцов. Родители в военных конфликтах. 
Родители детей с особыми потребностями. Утрата ро-
дителей. Состояние детей, растущих в учреждениях. 
Формирование привязанности, в том числе процесс 
трансмиссии (передачи привязанности). Фостерные 
и постоянные семьи для приемных детей. Жестокое 
обращение с детьми. Особенности развития ребенка 
в зависимости от отношения, воспитательной позиции 
и поведения родителей.

Вопросам современной диагностики и оценки эф-
фективности терапии и реабилитации были посвящены 
разделы программы, касающиеся инструментария ком-
плексной, многоосевой оценки патопсихологического 
состояния, качества социальной адаптации, системы 
отношений. Отдельный симпозиум представил новую 
редакцию диагностической системы DC0-5. Были про-
демонстрированы различные шкалы, опросники, ме-
тоды диагностики, различия подходов в разных странах. 
Продолжаются генетические исследования, которые 
необходимы для понимания взаимодействия 25 тысяч 
генов между собой в их интеракциях, сетях. Активно 
изучается эпигенез –  экспрессия генов на протяжении 
линий развития, шагов, изменений; мутации: половые 
клетки, соматические клетки. Происходят открытия 
нового на протяжении развития; структуральные ва-
рианты (SVs), варианты количества копий (CNVs). Ре-
гуляторные процессы здоровья и путей болезни (eg CA). 
Индивидуальная история мутаций клетки. Большие 
психические расстройства: мало примеров эффекта, 
много наборов данных.

И конечно, большое место в программе конгресса за-
нимала психотерапия. Психотерапевтическая работа с па-
рами мать –  младенец, с родителями и младенцем, с се-
мьями с маленькими детьми, с самими детьми, а также 
с семьями и с персоналом, помогающим детям и семьям. 
В конгрессе принимали участие настоящие эксперты 
и звезды всех этих направлений: руководители институ-
тов, центров, кафедр, отделений, групп, программ.

В последующих публикациях мы опишем основные 
из многочисленных симпозиумов конгресса по акту-
альным проблемам охраны ментального здоровья детей 
от 0 до 5 лет. В настоящее время идет подготовка к 16-му 
конгрессу WAIMH на тему «Природа<>Природа.
Вызовы для ментального здоровья детей в III тысячелетии», 
который состоится 26-30 мая 2018 года в г. Рим.

ДАЙДЖЕСТ НЕВРОЛОГІЯ
Метформин ассоциируется со снижением риска 
нейродегенеративных заболеваний

Метформин может оказывать долгосрочный защитный эффект в отношении ней-
родегенеративных заболеваний, таких как БА и болезнь Паркинсона (БП). К такому 
выводу пришли ученые после недавнего клинического исследования, представлен-
ного на ежегодном заседании Американской диабетической ассоциации (ADA). 
В рамках этого испытания было отобрано 6046 больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа, получавших инсулин (средний возраст – 63 года; >90% мужчин). Медиана 
наблюдения за больными составила 5,25 года. Критерием исключения служило 
наличие различной сопутствующей патологии (нейропатия, дефицит витамина 
B

12
, нейродегенеративные заболевания, когнитивные нарушения или отдаленные 

последствия патологии сосудов головного мозга, рак, почечная недостаточность 
в терминальной стадии и др.). Среди всех участников было диагностировано 334 
случая деменции, 100 случаев БП и 71 случай БА, из них 19 – с когнитивными на-
рушениями.

Скорректированная по возрасту, полу, расовой принадлежности, функции почек, 
массе тела, а также другим критериям частота развития одного или нескольких ней-
родегенеративных заболеваний среди тех, кто никогда не использовал метформин, 
составила 2,08 случая на 100 пациенто-лет; среди тех, кто принимал препарат ≤1 года,  – 
2,47; ≤2 лет – 1,61; от 2 до 4 лет – 1,30; среди получавших терапию метформином на про-
тяжении ≥4 лет – 0,49. На фоне его приема наблюдалось снижение частоты развития 
деменции (ОР для 2-4 лет – 0,567; ≥4 лет – 0,252), а также БП и БА (ОР для терапии ≥4 лет 
0,038 и 0,229 соответственно). Результаты не изменились даже после того, как исследо-
ватели учли прием других препаратов для лечения СД.

Несмотря на положительные результаты, для окончательного подтверждения 
выявленной взаимосвязи необходимы дополнительные крупномасштабные ис-
пытания.

Shi Q. et al. Metformin Linked to Lower Neurodegenerative Disease Risk. Medscape, 11 Jun 2016.

Амиселимод сокращает количество патологических очагов 
при рассеянном склерозе

Новый пероральный модулятор сфингозин-1-фосфатных рецепторов амиселимод 
в 2 различных дозировках показал эффективность в лечении пациентов с активным 
рецидивирующе-ремиттирующим рассеянным склерозом (РРРС). При этом пре-
парат не вызывал серьезных побочных эффектов со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Исследование II фазы MOMENTUM с участием 415 взрослых пациентов 
с РРРС продемонстрировало, что прием амиселимода в дозе 0,2 или 0,4 мг 1 р/сут 
ассоциировался со значительным сокращением очагов накопления в ЦНС контраста 
гадолиния на T

1
-изображениях магнитно-резонансной томографии (МРТ) спустя 

24 нед лечения.

Участники исследования в возрасте 18-60 лет были рандомизированы в группы при-
ема препарата в дозе 0,1 мг (n=105), 0,2 мг (n=103), 0,4 мг (n=104) или плацебо (n=103) 
1 р/день на протяжении 24 нед. МРТ проводилась ежемесячно. Среднее количество 
очагов накопления гадолиния спустя 8-24 нед терапии достоверно не отличалось 
между группой приема 0,1 мг препарата и группой плацебо (2,0 vs 1,6 соответственно). 
Однако у пациентов, получавших 0,2 и 0,4 мг амиселимода, количество контрастируе-
мых очагов сократилось до 0 (р=0,002 и p=0,0003 соответственно). Кроме того, на фоне 
активной терапии отмечалось дозозависимое снижение соотношения заболеваемости 
(estimated incidenсе rate ratio – EIRR), что отражено в таблице.

Таблица. Результат лечения амиселимодом
Амиселимод EIRR (95% ДИ) р

0,1 мг/день 0,53 (0,33-0,85) 0,008

0,2 мг/день 0,39 (0,24-0,63) 0,0001

0,4 мг/день 0,23 (0,14-0,38) <0,0001

Спустя 24 нед лечения доля участников без очагов поражения увеличилась с 65 до 85% 
в группе 0,2 мг (р=0,0005) и с 67 до 91% в группе 0,4 мг (р<0,0001) и уменьшилась с 67 
до 63% в группе плацебо. Количество очагов накопления в ЦНС контраста гадолиния 
на T

2
-изображениях МРТ также снизилось среди пациентов, получавших препарат 

в дозе 0,2 мг (EIRR 0,45; р=0,002) и 0,4 мг (EIRR 0,31; р<0,0001). Рецидив РРСС удалось 
предотвратить у 85 и 86% больных в группах амиселимода 0,2 и 0,4 мг соответственно 
и у 73% в группе плацебо (р=0,009 и р=0,002 соответственно). Нежелательные явления, 
связанные с лечением, возникали с одинаковой частотой во всех группах. Наиболее 
распространенными среди них оказались головная боль (у 10% участников в каждой 
группе активной терапии vs 4% пациентов в группе плацебо) и назофарингит. Не за-
фиксировано существенного влияния препарата на частоту сердечных сокращений 
или вероятность развития сердечно-сосудистых патологий (4-8%). В группах приема 
амиселимода 0,1 и 0,2 мг имели место эпизод атриовентрикулярной блокады 2 степени 
и случай неустойчивой желудочковой тахикардии, однако нарушения протекали бес-
симптомно и не были признаны клинически значимыми.

Полученные результаты предполагают использование амиселимода в качестве 
потенциальной терапии не только РРРС, но и других иммуноопосредованных вос-
палительных заболеваний, однако для окончательного подтверждения безопасности 
и эффективности препарата требуются испытания III фазы.

Kappos L., Arnold D. L. et al. Safety and efficacy of amiselimod in relapsing multiple sclerosis (MOMENTUM): 
a randomised, double-blind, placebo-controlled phase 2 trial. The Lancet, Vol. 15, N11, p. 1148-1159, 16 Aug 2016.

Amiselimod May Decrease Lesions in Relapsing MS. Medscape, 15 Sep 2016.
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В практике врача особую группу состав-
ляют пациенты, постоянно требующие 
медицинских обследований на основании 
разнообразных, нередко множественных 
жалоб. При этом даже самые тщательные 
повторные клинико-функциональные ис-
следования органов и систем не позво-
ляют обнаружить объективных изменений 
со стороны внутренних органов, которые 
были бы адекватны выраженности жалоб 
или озабоченности больного, и такая си-
туация продолжается годами. Заверения 
врачей об отсутствии физической основы 
для симптоматики часто встречают не-
годование пациентов, не желающих рас-
ставаться с идеей о существовании од-
ного или более тяжелых соматических 
заболеваний и требующих продолжения 
дальнейших осмотров и обследований. 
Нередко закономерным итогом действия 
ряда факторов (в числе которых дефицит 
времени, недостаточный клинический 
опыт врача, слабая техническая оснащен-
ность медицинских учреждений и др.) ста-
новятся не только диагностические и те-
рапевтические проблемы, но и админи-
стративные, поскольку пациенты нередко 
отличаются конфликтностью: течение по-
добного расстройства часто ассоциируется 
с нарушением социального, межличност-
ного и семейного поведения.

Проблемы курации: психиатр, 
невропатолог, кардиолог или терапевт?

Четкого ответа на вопрос, у какого спе-
циалиста должны наблюдаться такие боль-
ные, до сих пор нет. По издавна сложив-
шейся традиции наибольший клиниче-
ский опыт в лечении больных НЦД имеют 
кардиологи, однако в последнее время ста-
новится популярной практика курации 
этой категории пациентов семейными вра-
чами. Как узкие специалисты, так и врачи 
терапевтического профиля в своей работе 
должны учитывать коллизию, сложив-
шуюся в связи с переходом на Междуна-
родную классификацию болезней (МКБ). 
В МКБ-10 не обозначены в качестве са-
мостоятельных нозологических единиц 
(а значит, не имеют четко обозначенных 
кодов) исторически сложившиеся в оте-
чественной медицине диагнозы «НЦД» 
и «Вегетососудистая дистония» (ВСД). 
На практике для обозначения диагнозов 
НЦД и ВСД применяются шифры V и VI 
классов болезней. В главе V (F00-F99 «Рас-
стройства психики и поведения») исполь-
зуется шифр F45.3 (соматоформная веге-
тативная дисфункция), в главе VI (G00-
G99 «Болезни нервной системы») – шифр 
G90.9 (расстройство вегетативной нервной 
системы неуточненное).

В нашей стране нормативное под-
тверждение этой практики закреплено 
в действующем приказе МЗ Украины 
от 29.08.2008 № 503, рекомендующем 
применение терминологических аналогов 
для исторически сложившихся диагнозов. 
Диагноз «Нейроциркуляторная астения» 
(код F45.3) имеет право выставлять врач-
психиатр. Диагноз «ВСД» по гипертониче-
скому, гипотоническому или смешанному 
типу выставляет терапевт или невропато-
лог. Основанием является симптомоком-
плекс, характерный для данного диагноза. 
Кодируется одной рубрикой –  G90.9. Если 
у больного имеется ВСД и отдельно уточ-
ненный диагноз гипертонической болезни 
(ГБ), нужно регистрировать отдельно два 

разных заболевания: ВСД (шифр G90.9) 
и ГБ (шифр I10-I13). Также в приказе разъ-
ясняется, что в случае если вегетативные 
расстройства, проявляющиеся в нару-
шении регуляции сердечно-сосудистой, 
дыхательной и других систем организма, 
являются составной частью ряда болезнен-
ных состояний (ГБ, эндокринных наруше-
ний, хронической ишемической болезни 
сердца и т.п.), кодированию подлежит ос-
новное заболевание.

Bene dignoscitur, bene curatur
Клиническая картина заболевания от-

личается чрезвычайным полиморфизмом, 
затрагивая практически все органы и си-
стемы организма. Выраженность сим-
птоматики вариабельна, это касается как 
интенсивности, так и продолжительности 
расстройства.

Не менее сложной задачей является 
лечение больных НЦД. Традиционные 
схемы включают в себя комплекс ле-
чебно-профилактических мероприятий, 
в числе которых –  немедикаментозные 
методы, фармакотерапия, а также кор-
рекция образа жизни. Однако на прак-
тике отсутствие удовлетворительного 
эффекта от общепринятых схем терапии 
в сочетании с настойчивым желанием па-
циентов лечиться побуждает врачей к на-
значению эмпирического и симптомати-
ческого лечения. При этом многообразие 
вегетативных и гемодинамических на-
рушений у больных с НЦД провоцирует 
применение сразу нескольких препара-
тов разных групп, среди которых далеко 
не безобидные аналгетики, седативные 
препараты, транквилизаторы, антиде-
прессанты. Вместе с тем врач не всегда 
располагает достаточным временем для 
тщательного анализа совместимости 
и побочного действия прописываемых 
средств.

Выход состоит в выборе многокомпо-
нентных препаратов комплексного дей-
ствия, обладающих минимальными по-
бочными эффектами. Кроме того, для ле-
чения больных с НЦД начали применять 
новую группу лекарственных средств –  
кардиопротекторы (цитопротекторы), 
которые оказывают нормализующее вли-
яние на нарушенные процессы обмена 
веществ в организме (И.С. Чекман, 1991). 
Обоснованием для применения такой 
тактики стали результаты проведенных 
исследований, свидетельствующих о том, 
что при НЦД изменения функций орга-
нов и систем организма сопровождаются 
нарушениями обмена веществ как в мио-
карде, так и в сосудах (В.А. Маколкин, 
С.А. Абакумов (1985); Е.В. Андрушенко, 
Е.А. Красовская (1990); В.А. Берсенев 
и соавт. (1990)). Анализ частоты назна-
чений различных лекарственных средств 
в Украине в последние годы демонстри-
рует уверенную тенденцию к лидерству 
так называемых метаболических препа-
ратов, то есть средств, влияющих на ме-
таболические процессы в организме 
(В.Ю. Приходько, 2012).

Одним из препаратов, воздействую-
щих одновременно на несколько звеньев 
патогенеза, является созданный на ос-
нове растительного сырья Кратал, раз-
работанный специалистами ПАТ НВЦ 
«Борщагівський  ХФЗ». Кратал оказывает 
мягкое кардиотоническое, антиангиналь-
ное, антиоксидантное, антиаритмическое, 

антигипоксическое, антиагрегантное, 
антиатерогенное и антигипергликемиче-
ское действие. Повышает работоспособ-
ность, улучшает настроение, оказывает 
успокаивающее и нейропротекторное 
действия. Кроме того, он снижает такие 
показатели, как гликемия натощак, пост-
прандиальная гликемия и др. Лечебный 
эффект препарата, относящегося к группе 
комбинированных кардиологических 
средств, обеспечивают компоненты, 
входящие в его состав: одна таблетка со-
держит 43,0 мг густого экстракта плодов 
боярышника (Crataegiae fructus extractum 
spissum), 87,0 мг густого экстракта пустыр-
ника (Leonuriae herba extractum spissum), 
а также 867,0 мг компонента с метаболи-
ческим действием –  таурина.

Таурин является основным компо-
нентом препарата Кратал. Он представ-
ляет собой небелковую серосодержащую 
β-аминокислоту, которая принимает не-
посредственное участие прежде всего 
в метаболических процессах углеводного 
и белкового обмена, регуляции клеточ-
ного обмена, стабилизации клеточной 
мембраны. Широкий спектр действия 
данного соединения обусловлен его ме-
таболической природой и регулирующим 
влиянием на функциональное состоя-
ние органов и систем организма, а также 
на различные виды обмена веществ 
в организме. В миокарде таурин явля-
ется главным органическим осмолитом 
(Л.В. Квашнина, 2013).

Таурин оказывает сосудорасширяющее, 
антиагрегантное, гипогликемическое, ан-
титоксическое действие. Он также прояв-
ляет ингибирующее влияние на ренин-ан-
гиотензиновую и калликреин-кининовую 
системы, угнетает процессы перекисного 
окисления липидов, оказывая антиокси-
дантный эффект (И.И. Бурова и соавт. 
(1984); Н.О. Горчакова и соавт. (1987); 
Р.Е. Нечай и соавт. (1992); П.А. Таркунов, 
Н.С. Сапронов (1997)).

Нейропротекторное действие таурина 
проявляется в улучшении мозгового кро-
вообращения, когнитивных функций, 
устранении невротической симптома-
тики и соматовегетативных нарушений 
у больных с органическими поражени-
ями головного мозга (И.С. Чекман (2000); 
П.А. Галенко-Ярошевский и соавт. (2002)).

Боярышник считается одним из лучших 
кардиотоников. Он расширяет перифери-
ческие и коронарные сосуды, улучшает 
кровоснабжение и метаболизм миокарда, 
реализуя кардиопротекторное, гипотен-
зивное и гипохолестеринемическое вли-
яние, устраняет болезненность и ощуще-
ние тяжести в области сердца (В.Ю. При-
ходько, 2012).

Третьим компонентом Кратала явля-
ется пустырник, издавна применяющийся 
в качестве препарата выбора при лечении 
невротических расстройств, главным об-
разом легкой степени тяжести. Он дей-
ствует успокаивающе на центральную 
нервную систему и оказывает противо-
судорожное, антиангинальное, гипотен-
зивное, спазмолитическое, мочегонное 
действие. По данным И.С. Чекман и соавт. 
(2002) и А. Matkowski, М. Piotrowska 
(2006), пустырник сердечный также об-
ладает мягким кардиотоническим и ан-
тиангинальным действием. В экспери-
менте на животных очищенный экстракт 
L. cardiaca, вводимый интракоронарно, 

способствовал снижению давления 
в левом желудочке, увеличивал коронар-
ный кровоток и интервал PQ (M. Ritter 
et al., 2010). Кроме того, он, как и боя-
рышник, является источником многочис-
ленных антиоксидантов, обусловливаю-
щих кардиопротекторный эффект.

Применение препарата Кратал 
в терапии больных НЦД

Обоснованием для рекомендации 
Кратала как в качестве компонента ком-
плексной схемы лечения, так и для моно-
терапии НЦД стала доказанная в ряде ис-
следований клиническая эффективность 
у этой категории больных. Так, группа 
ученых под руководством профессора 
И.С. Чекмана, исследуя клиническую 
эффективность Кратала при амбулатор-
ном лечении больных с нейроциркуля-
торной дистонией, пришла к выводу, что 
препарат улучшает субъективную оценку 
своего состояния больными с НЦД при 
курсовом лечении в течение 30 дней 
с ежедневным приемом по 1 таблетке 
3 р/сут (2002 г.). В частности, отмечены 
снижение частоты и продолжительности 
болей в области сердца, нормализация 
сердечного ритма и артериального дав-
ления. Также отмечен регресс нейрова-
скулярных проявлений (головных болей, 
головокружения, шума в ушах), улучше-
ние общего самочувствия (нормализация 
памяти, сна, настроения, концентрации 
внимания). Повышалась толерантность 
к физической и умственной нагрузкам, 
уменьшались психоэмоциональные про-
явления (утомляемость, тревожность, 
раздражительность, колебания настро-
ения), регрессировали абдоминальные 
проявления. По данным авторов, Кратал 
способствовал уменьшению желудочко-
вых экстрасистол, нормализовал ЧСС 
и показатели электрокардиограммы. При 
этом исследователи отметили, что пре-
парат не вызывает побочных эффектов 
и хорошо переносится больными с НЦД.

Для детей производитель выпускает 
форму, содержащую 21,5 мг густого экс-
тракта плодов боярышника, 43,5 мг гу-
стого экстракта пустырника и 433,5 мг 
таурина. Одно из недавних исследований 
эффективности и безопасности моно-
терапии препаратом Кратал для детей 
при синдроме вегетативной дисфункции 
(n=156) проводилось в ГУ «Институт 
педиатрии, акушерства и гинекологии 
НАМН Украины» (профессор Л.В. Кваш-
нина и соавт., 2014). Диагноз «СВД» (G.90 
по МКБ-10) авторы устанавливали в со-
ответствии с классификацией В.Г. Май-
данника и соавт. (1999, 2000). Результаты 
показали, что препарат хорошо перено-
сится, не имеет токсического воздействия 
и не вызывает аллергической реакции, яв-
ляется эффективным и безопасным в ле-
чении различных вариантов СВД у детей 
и подростков. По данным исследовате-
лей, 6-недельный курс терапии указан-
ным препаратом позволил значительно 
снизить или нивелировать клинические 
проявления, улучшить вегетативный го-
меостаз и показатели функционального 
состояния мозгового кровообращения 
и сердечно-сосудистой системы. Авторы 
отмечают, что анализ вегетативных по-
казателей и основных параметров вариа-
бельности ритма сердца у обследованных 
с СВД подтвердил эффективность исполь-
зования препарата Кратал для детей для 
нормализации вегетативного баланса.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Наталья Ларионова

Нейроциркуляторная дистония: трудный диагноз, 
трудные пациенты, сложное лечение

Нейроциркуляторная дистония (НЦД) – заболевание структурно-функциональной природы, проявляющееся 
разными сердечно-сосудистыми, респираторными и вегетативными расстройствами, астенизацией, плохой 
переносимостью стрессовых ситуаций и физических нагрузок. Заболевание течет волнообразно и имеет хороший 
жизненный прогноз (В.И. Маколкин, С.И. Овчаренко, 2005).
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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Якщо причиною розвитку захворю-
вання в 43,3% осіб молодше 40 років 
були одонтогенні ураження (травма-
тичне видалення зубів і залишків ко-
ренів, що супроводжувалося травмою 
альвеолярного гребеня), то в більш 
старшому віці значну роль відігравала 
компресія тригемінального корінця 
патологічно звитою петлею верхньої 
мозочкової артерії або відповідної 
вени (27,0%) як прояв вікових судин-
них порушень. У цій групі спостеріга-
лися: артеріальна гіпертензія (5,4%); 
перенесений інсульт (5,4%), цукро-
вий діабет (5,4%); наслідки двосто-
роннього кохлеоневриту (2,7%); син-
дром вегетативної дистонії (2,7%); 
черепно-мозкова травма (2,7%); гай-
морит (2,7%); скронево-щелепний 
артроз (2,7%).

Хворі пред’являли скарги на болі й 
відчуття печіння з іррадіацією по ходу 
уражених гілок трійчастого нерва, що 
мали виражений циклічний харак-
тер. Кількість пароксизмів –  від 1-2 
до 30 протягом дня. У низці випадків 
вони супроводжувалися болючими 
гіперкінезами. Напади провокува-
лися прийомом їжі, розмовою, смі-
хом, туалетом області лиця й зубів. 
Хворі намагалися зберігати маскопо-
дібний вираз обличчя з метою макси-
мального обмеження рухів мімічної 
мускулатури. У всіх спостереженнях 
відзначалася наявність тригерних зон, 
дотик до яких призводив до розвитку 
больового нападу.

Початок захворювання часто був 
пов’язаний з візитом до стоматолога 
й, як правило, з видаленням одного 
або декількох зубів. Так, хворій П., 
76 років, було проведено протягом 
1,5 місяця видалення 7 зубів на стороні 
болю. При цьому екстракція кожного 
зуба призводила до тимчасового при-
пинення алгічних пароксизмів, воче-
видь, внаслідок подразнення рецепто-
рів глибокої чутливості навколозубних 
тканин, що викликало виділення галь-
мівного медіатора в ядрі спинального 
тракту стовбура мозку [2].

В 8,1% пацієнтів були зареєстро-
вані двосторонні тригерні зони: 
в 2,7% уражена друга, а в 5,4% –  всі 
гілки трійчастого нерва. В 43,2% спо-
стережень тригерні зони розташову-
валися ліворуч: в 27% були уражені 
всі гілки, в інших –  різні комбіна-
ції. В 48,6% випадків виявлено пра-
вобічну локалізацію куркових зон, 
при цьому в 24,3% були уражені всі 
гілки. Тривале спостереження за хво-
рими показало, що протисудомні 
препарати залишаються найбільш 
ефективними й обов’язковими в лі-
куванні цієї патології, незалежно від 
сторони ураження, віку й тривалості 
захворювання. Традиційні аналгетики 
малоефективні при невралгіях і не-
вропатіях.

Європейські рекомендації з терапії 
постгерпетичної невралгії, тригемі-
нальної невралгії, больових полінейро-
патій і центрального нейропатичного 
болю наведено нижче (табл. 1) [3, 4, 
5, 6, 7].

Застосування антиконвульсантів при 
невралгії трійчастого нерва засновано 
на гальмуванні поширення судомнопо-
дібних розрядів із джерела патологічно 
посиленого порушення, що виникло 
в оральному відділі ядра трійчастого 
нерва під впливом патологічної ім-
пульсації з периферії.

Карбамазепін –  протиепілептичний 
лікарський засіб, що належить до групи 
похідних карбоксаміду. У клінічній 
практиці переважно використовується 
в якості протисудомного препарату при 
великих судомних нападах (тоніко-кло-
нічних нападах) і при фокальній епіле-
псії. Також має помірну нормотимічну 
дію. Механізм дії карбамазепіну подіб-
ний до протиепілептичних препаратів 
групи похідних гідантоїну. За своєю 
структурою карбамазепін близький 
до трициклічних антидепресантів 
(має структурну подібність до іміпра-
міну). У готових лікарських формах 
карбамазепін може бути представле-
ний у вигляді дигідрату. Карбамазепін 
відкритий в 1953 р. хіміком Вальтером 
Шиндлером (Швейцарія). Вальтером 
був отриманий патент на синтез цього 
препарату. В 1962 році карбамазепін 
став першим на ринку препаратом для 
лікування невралгії трійчастого нерва.

При дослідженні ефективності кар-
бамазепіну для лікування ідіопатичної 
невралгії трійчастого нерва карбамазе-
пін застосовували у 61 пацієнта з підоз-
рою на невралгію трійчастого нерва. 
Всім пацієнтам було виконано маг-
нітно-резонансну (МРТ) або комп’ю-
терну (КТ) томографію головного 
мозку. Остаточний діагноз був постав-
лений щелепно-лицьовим хірургом 
і нейрохірургом. З 61 пацієнта 50 був 
поставлений остаточний діагноз «не-
вралгія трійчастого нерва», шістьом –  
атипічні лицьові болі. Карбамазепін 
був ефективний як аналгетик у 45 з 50 
пацієнтів (90%) з невралгією трійчас-
того нерва та у 5 з 11 пацієнтів (45%) 
з іншими головними болями [8].

У Китаї було проведено порівняль-
ний аналіз ефективності топірамату й 
карбамазепіну при лікуванні неврал-
гії трійчастого нерва. У цілому шість 
рандомізованих контрольованих до-
сліджень із недостатньою методоло-
гічною якістю були включені в дослі-
дження Q.P. Wang і співавт., (2011) [9]. 
У цілому вони містили в собі аналіз 
лікування 354 пацієнтів з невралгією 
трійчастого нерва. Результати аналізу 
показали, що топірамат був більш 
ефективний, ніж карбамазепін при 
тривалості лікування більше 2 місяців 
(відносний ризик 1,20, 95% довірчий 
інтервал 1,04, 1,39, р=0,01). Проте 
ніяких розходжень в ефективності 
лікування після 1 місяця не було ви-
явлено (ВР 1,00, 95% ДІ 0,87, 1,14, 
р=0,94), у тривалості ремісії після лі-
кування навпротязі 1 місяця (ВР 1,06, 
95% ДІ 0,83, 1,36, р=0,63), у тривало-
сті ремісії після лікування протягом 
2 місяців (ВР 1,31, 95% ДІ 0,96, 1,80, 
р=0,09) або побічних ефектах при 
порівнянні топірамату з карбамазе-
піном. Авторами зроблено висновок 
про те, що всі сучасні дослідження, 
які порівнюють топірамат з карбама-
зепіном, мають неналежну методоло-
гічну якість. Аналіз цих досліджень 
показав, що загальна ефективність 
і переносимість топірамату не відріз-
няються від карбамазепіну при ліку-
ванні класичної невралгії трійчастого 
нерва. Результати були обмежені 
через низьку методологічну якість 
і географічну локалізацію рандомі-
зованих контрольованих досліджень. 
Таким чином, необхідні подальші ве-
ликі міжнародні, добре сплановані 
і проведені рандомізовані контро-
льовані дослідження для оцінки від-
носної ефективності й переносимості 
топірамату й карбамазепіну.

Проведено порівняльний аналіз 
ефективності габапентину й карба-
мазепіну при лікуванні невралгії трій-
частого нерва. Для того щоб оцінити 
безпеку й ефективність габапентину 
порівняно з карбамазепіном при лі-
куванні невралгії трійчастого нерва, 
було виконано аналіз рандомізова-
них контрольованих досліджень [10]. 
Два дослідники незалежно один від 

одного вибирали дослідження, оці-
нювали якість дослідження й отри-
мані дані. Було оцінено 16 рандомі-
зованих контрольованих досліджень, 
які включали 1331 пацієнта. Аналіз 
показав, що загальна ефективність 
у групі габапентину була подібною 
до ефективності в групі карбамазе-
піну (ВР 1,600, 95% ДІ 1,185, 2,161, 
p=0,002). Ефективність терапії га-
бапентином протягом 4 тижнів була 
вищою, ніж ефективність терапії 
карбамазепіном (ВР 1,495, 95% ДІ 
1,061, 2,107, р=0,022), поліпшення 
задоволеності життям також пере-
важало в групі, що приймала габа-
пентин після 4-тижневого лікування 
(БМБ=0,966, 95% ДІ 0,583, 1,348, 
р<0,001). Аналіз показав, що неспри-
ятливі побічні ефекти в групі, що 
одержувала терапію габапентином, 
були вірогідно нижче, ніж у групі, що 
приймала карбамазепін (ВР 0,312, 
95% ДІ 0,240, 0,407, р<0,001).

У той же час дослідження, що порів-
нюють габапентин з карбамазепіном, 
є недосконалими з погляду методо-
логічної якості. На підставі наявних 
даних не представляється можливим 
зробити висновки щодо ефективності 
й побічних ефектів габапентину порів-
няно з карбамазепіном. Вивчено осо-
бливості застосування карбамазепіну 
у літніх пацієнтів з невралгією трійчас-
того нерва. У роботі М.А. Е.-М. Ооmens 
й Т. Forouzanfar (2015) для першої лінії 
лікування тригемінальної невралгії 
рекомендується використання алго-
ритму, що представлений на нижчена-
веденому рисунку. Призначають про-
тиепілептичні препарати в людей по-
хилого віку з особливою обережністю 
й звертають увагу на лікарські взаємодії 
й побічні ефекти. У літературі існує де-
фіцит досліджень проблеми ідіопатич-
ної тригемінальної невралгії у людей 
похилого віку. Подальші дослідження 
мають бути спрямовані на вивчення 
ефективності й безпеки альтернатив-
них варіантів нехірургічного лікування. 
Літні пацієнти та хворі із супутніми за-
хворюваннями й супутньою терапією 
повинні бути включені в подальші до-
слідження для забезпечення узагальне-
них наукових висновків [11].

Застосування карбамазепіну в лікуванні 
тригемінальної прозопалгії

Ю.І. Горанський

Ураження трійчастого нерва, що супроводжуються тяжкими прозопалгіями, незважаючи на сучасні методи 
лікування, залишаються актуальною проблемою практичної медицини.
У наших дослідженнях серед пацієнтів із тригемінальною прозопалгією переважали жінки (67,6%), особливо після 
50 років (80,0%) [1]. Тривалість захворювання становила від декількох тижнів до 40 років. У половині випадків 
початок захворювання припадав на вік старше 50 років.

Ю.І. Горанський, д.мед.н., професор, В.М. Герцев, Одеський національний медичний університет, м. Одеса

Таблиця 1. Європейські рекомендації з терапії постгерпетичної невралгії, тригемінальної невралгії, больових 
полінейропатій і центрального нейропатичного болю

Стани, що супроводжуються нейропатичним болем Препарати першого ряду терапії Методи другого й третього рядів терапії

Постгерпетична невралгія Прегабалін, габапентин, лідокаїн місцево 
(у випадку невеликої ділянки болю або 
алодинії)

Капсаїцин, опіоїди, трамадол, вальпроати

Тригемінальна невралгія Карбамазепін, окскарбазепін Хірургічне лікування

Больові поліневропатії Прегабалін, габапентин, трициклічні 
антидепресанти

Ламотриджин, опіоїди, селективні 
інгібітори зворотного захвату серотоніну 
та норадреналіну, трамадол

Центральний нейропатичний біль Прегабалін, амітриптилін, габапентин Канабіноїди, ламотриджин, опіоїди
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У Кокранівському огляді P.J. Wiffen 
і співавт. від 2014 року проаналізо-
вано результати десяти досліджень 
(11 публікацій) із загальною кількі-
стю у 480 пацієнтів з невралгією трій-
частого нерва, діабетичною нейро-
патією і пост інсультним больовим 
синдромом [12]. Дев’ять досліджень 
використовували перехресний ди-
зайн, у десятому використовувався 
паралельний дизайн. Більшість дослі-
джень були нетривалими, тривалістю 
чотири тижні або менше. У жодному 
з досліджень не було представлено до-
казів ефективності першого або дру-
гого ряду. Відповідно до доказів тре-
тього ряду, як правило, карбамазепін 
краще полегшував біль, ніж плацебо 
в трьох роботах, з деякою вказівкою 
на зменшення болю головним чином 
у короткостроковій перспективі, але 
з недостатньо достовірними резуль-
татами, неповною звітністю, а також 
у невеликої кількості учасників. 
Не було достатньо даних у досліджен-
нях, що порівнюють карбамазепін 
з іншими препаратами, щоб зробити 
які-небудь висновки.

У чотирьох дослідженнях у 65% 
(113/173) учасників спостерігалася 
принаймні одна побічна дія карбама-
зепіну й у 27% (47/173) –  побічна дія 
плацебо; на кожні п’ять пролікованих 
пацієнтів відзначалося два побічних 
ефекти, які не спостерігалися у паці-
єнтів, що приймали плацебо. У восьми 
дослідженнях 3% (8/268) учасників 
припинили лікування через побічні 
ефекти, пов’язані з карбамазепіном, 
і жоден (0/255) із групи плацебо. Про 
серйозні побічні ефекти не повідом-
лялося; висипання на шкірі були 
пов’язані з карбамазепіном. Чотири 
смертельних випадки спостерігалися 
у пацієнтів, що приймали карбамазе-
пін, і не були асоційовані із прийомом 
медикаментів.

Часто існуюча необхідність багато-
річного й постійного прийому кар-
бамазепіну при лицьових болях обу-
мовлює обов’язкову оцінку можливих 
побічних дій.

Імовірність розвитку гіперчутливо-
сті до карбамазепіну становить 1,0-4,0 

на 10 тис. випадків застосування пре-
парату [13]. Пацієнтам з ідіосинкра-
зичною реакцією на карбамазепін 
протипоказане застосування етосук-
симіду, окскарбазепіну, фенобарбі-
талу, фенітоїну, зонізаміду, тому що 
існує перехресна чутливість [14]. Гід-
ної альтернативи застосуванню анти-
конвульсантів у лікуванні нейропа-
тичного болю дотепер не знайдено. 
Карбамазепін залишається препара-
том першого вибору при тригеміналь-
ній прозопалгії.

Необхідно нагадати ще про декілька 
можливостей застосування карбама-
зепіну.

Застосування карбамазепіну при мі-
грені. В огляді M. Linde із співавторами 
(2013), присвяченому застосуванню 
протиепілептичних препаратів для 
профілактики мігрені у дорослих, було 
виявлено профілактичну дію карбама-
зепіну [15]. В одному проспективному 
рандомізованому подвійному сліпому 
одиночному перехресному дослідженні 
48 пацієнтів було продемонстровано 
значну перевагу карбамазепіну порів-
няно з плацебо (ВР 11,77; 95% ДІ від 
3,92 до 35,32).

Застосування карбамазепіну при 
вестибулярних пароксизмах. Вести-
булярні пароксизми визначаються 
як пароксизмальні, короткочасні, 
чутливі до застосування карбамазе-
піну запаморочення [16, 17]. У до-
слідженні K. Hufner і співавт. (2008) 
вивчався стан 32 пацієнтів з рециди-
вуючими короткими періодами запа-
морочення з діагнозом «вестибулярні 
пароксизми», середній строк спосте-
реження становив 31,3 місяця [18]. 
В 28% хворих напади виникали винят-
ково в стані спокою, в 22% випадків 
вони регулярно викликалися певним 
рухом, найчастіше поворотом голови 
(60%). Найпоширенішим супутнім 
симптомом було хитке положення 
тіла й порушення ходи (75%). МРТ 
(n=23) показала принаймні одну ді-
лянку нейросудинної компресії в усіх, 
крім одного пацієнта. Калоричне тес-
тування показало помірне збільшення 
вестибулярного дефіциту із часом, ін-
дукований гіпервентиляцією ністагм 

було виявлено в 70% обстежених хво-
рих (n=23). Більшість пацієнтів одер-
жували карбамазепін (середня доза 
568 мг/добу) або окскарбазепін (се-
редня доза 870 мг/добу). Лікування 
призвело до значного зниження час-
тоти атак до 10% від вихідного рівня 
(95% ДІ, 6,69-14,96%), інтенсивності 
атак до 15% (95% ДІ 11,57-19,63%), 
а також скорочення тривалості атак 
до 11% (95% ДІ 6,72-17,40).

Карбамазепін також ефективний для 
лікування вестибулярних пароксизмів 
у дітей [19]. N. Lehnen і співавт. (2015) 
описують трьох дітей (одна дівчинка 
12 років; два хлопчики 8 й 9 років), які 
мали типові короткочасні атаки запа-
морочення кілька разів на день. Під 
час нападів спостерігався ністагм. МРТ 
показала компресію артерією восьмого 
черепного нерва. Атаки припинилися 
після введення низьких доз карбама-
зепіну (2-4 мг/кг на день).

Карбамазепін у лікуванні алкого-
лізму. У сімох дослідженнях, що охо-
плювали 612 пацієнтів, карбамазепін 
продемонстрував значне зменшення 
симптомів при синдромі скасування 
алкоголю. Проте у порівняльних ви-
пробуваннях з бензодіазепіновими 
агентами здатність карбамазепіну 
запобігати судомам, що виникають 
при скасуванні алкоголю (ВР 0,93; 
95% ДІ 0,06-14,97, р –  статистично 
незначущий) і алкогольного делірію 
(ВР 1,25; 95% ДІ 0,28-5,64, p –  ста-
тистично незначущий), була невизна-
чена в результаті недостатньої кілько-
сті пацієнтів. У трьох дослідженнях 
карбамазепіну не вдалося зменшити 
симптоми синдрому скасування ал-
коголю, можливо, у результаті не-
своєчасного введення, неадекватного 
дозування або недостатнього розміру 
вибірки. При добових дозах 800 мг 
протягом 5-9 днів карбамазепін добре 
переносився, був безпечним для за-
стосування, коли концентрація ал-
коголю в крові падала нижче 0,15%. 
Карбамазепін продемонстрував без-
пеку, переносимість й ефективність 
у лікуванні помірних і тяжких симп-
томів синдрому скасування алко-
голю в стаціонарних умовах. Однак, 

як повідомляють автори, дослідження 
карбамазепіну не забезпечують оста-
точних доказів у плані профілактики 
судом, що виникають при синдромі 
скасування прийому алкоголю порів-
няно з бензодіазепінами.

Карбамазепін у лікуванні шизофре-
нії. Огляд S. Leucht і співавт. (2014) 
був присвячений вивченню ефектив-
ності карбамазепіну у пацієнтів, що 
страждають на шизофренію [20]. 
Пошук у регістрі Кокранівської групи 
з вивчення шизофренії був проведе-
ний до липня 2012 року. У нього були 
включені десять досліджень, у яких 
у цілому брали участь 283 пацієнта. 
Карбамазепін порівнювався із пла-
цебо, з антипсихотичними засобами. 
Проте всі 10 досліджень були неве-
ликими, і інформація, що містилася 
в них, не була стандартизована. Отже, 
має місце відсутність доказів того, що 
карбамазепін зменшує симптоми у па-
цієнтів, що страждають на шизофре-
нію. Перш ніж карбамазепін може бути 
рекомендований для лікування паці-
єнтів, що страждають на шизофренію, 
необхідні масштабні добре продумані 
дослідження для забезпечення більш 
переконливих доказів.

Карбамазепін у лікуванні нецукро-
вого діабету використовується в основ-
ному у випадку неефективності інших 
препаратів [21, 22].
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Ідіопатична (класична) невралгія трійчастого нерва (діагноз базується на історії хвороби, неврологічному 
дослідженні й даних МРТ/КТ)

Виключаються пацієнти з атріовентрикулярною 
блокадою. Пацієнтам зі Східної або Південно-
Східної Азії проводиться скринінгове 
дослідження на HLA-B 1502

Вихідна ЕКГ, повний клінічний аналіз крові, 
дослідження функцій печінки й рівня електролітів

Карбамазепін: починають із 100 мг, підвищують до 600-1200 мг на добу на 3-4 прийоми. Менші дози використовують 
для підтримувальної терапії

Немає ефекту 
або неприпустимі побічні 
ефекти

Добрий ефект

(Поступово припиняють прийом карбамазепіну). Починають 
прийом окскарбазепіну з дозування 150 мг, підвищуючи 
до 600-1800 мг на 2 дози. Менші дози використовують для 
підтримувальної терапії

Регулярно перевіряють наявність шкірної висипки, 
виконують повний клінічний аналіз крові, досліджують 
функції печінки й рівень електролітів (особливо у пацієнтів, 
що приймають діуретики)

Немає ефекту 
або неприпустимі побічні 
ефекти

Використовують препарати другої лінії (додають ламотриджин або баклофен)
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Взаимосвязь болезни Альцгеймера 
и сосудистых когнитивных расстройств

Учитывая, что болезнь А льцгей-
мера развивается в пожилом возрасте, 
как правило, на фоне множественных 
сосудистых факторов риска, можно 
предположить, что в ряде случаев она 
сочетается с цереброваскулярными 
расстройствами. Дегенеративные и со-
судистые поражения могут способство-
вать развитию деменции или быть ее 
первичной причиной. Однако в какой 
мере сопутствующие цереброваскуляр-
ные расстройства определяют развитие 
деменции, ее клинические проявления 
и скорость прогрессирования, неиз-
вестно.

Риск развития болезни Альцгеймера 
повышен после инсульта или транзи-
торных ишемических атак. Хрониче-
ская сосудисто-мозговая недостаточ-
ность или инсульт могут играть роль 
пускового фактора вследствие наруше-
ния компенсаторного церебрального 
резерва. Вероятность возникновения 
постинсультной деменции выше у тех 
пожилых больных, у которых до ин-
сульта имела место атрофия медиаль-
ных отделов височных долей. Кроме 
того, у пациентов, перенесших транзи-
торные ишемические атаки, последую-
щее снижение когнитивных функций 
достоверно коррелировало со степенью 
церебральной атрофии, а не с нали-
чием клинически «немых» инфарктов 
на магнитно-резонансной томограмме. 
Если цереброваскулярное заболевание 
способно запускать развитие болезни 

Альцгеймера, то с большей степенью 
вероятности эти два патологических 
процесса тесно взаимосвязаны.

Все известные факторы риска раз-
вития болезни Альцгеймера имеют со-
судистую природу, ведут к снижению 
церебральной перфузии, являются фак-
торами риска развития и сосудистой де-
менции. В настоящее время к факторам 
риска развития как сосудистой демен-
ции, так и болезни Альцгеймера отно-
сятся:

• пожилой и старческий возраст;
• носительство гена аполипопро-

теина E4;
• артериальная гипертензия;
• атеросклероз аорты и сонных артерий;
• ишемическая болезнь сердца;
• фибрилляция желудочков;
• сахарный диабет;
• гиперлипидемия;
• гипергомоцистеинемия;
• гиподинамия;
• ожирение;
• курение.
Сочетание болезни Альцгеймера и со-

судистых когнитивных расстройств у од-
ного и того же больного часто расценива-
ется как смешанная деменция. Впервые 
в 1962 г. J. Delay и S. Brion описали сочета-
ние сосудистого и дегенеративного видов 
поражений у одного и того же пациента 
с деменцией и назвали это состояние 
сенильной смешанной деменцией. Сме-
шанная деменция в настоящее время –  
это вторая по частоте причина деменции 
в пожилом возрасте, которая встречается 
в 15-25% случаев.

По данным патоморфологических 
исследований, сосудистые изменения 
часто сочетаются с болезнью Альцгей-
мера: по результатам разных патомор-
фологических исследований, частота 
смеша н ной демен ц и и соста в л яет 
от 2 до 46,4%, а болезни Альцгеймера –  
от 23,6 до 51%. Морфологические при-
знаки «чистой» сосудистой деменции 
на аутопсии встречаются реже, чем она 
диагностируется клинически, и у 30% 
пациентов с сосудистой деменцией на-
блюдаются изменения, характерные для 
болезни Альцгеймера. На аутопсии у 60-
90% пациентов с болезнью Альцгеймера 
выявляется различная цереброваску-
лярная патология, у 30% –  постинсульт-
ные кисты. При этом на месте очага 
обнаруживается скопление амилоида 
и меньшее число нейрофибриллярных 
клубочков.

Гипоксию мозга считают одним 
из факторов риска развития болезни 
Альцгеймера у генетически предраспо-
ложенных лиц. Известно, что нейроны 
гиппокампового круга наиболее уяз-
вимы к гипоксическому повреждению, 
уменьшающаяся по мере старения ор-
ганизма церебральная перфузия может 
стать причиной болезни Альцгеймера. 
Большое значение имеют длительность, 
выраженность гипоперфузии и возраст 
пациентов. По результатам однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томо-
графии, в течение последующих двух 
лет болезнь Альцгеймера развивалась 
только у тех пациентов с возможной БА, 
у которых определялось значительное 
снижение церебральной перфуз ии в об-
ласти гиппокампа.

Диагностика смешанной деменции
В настоящее время не существует опре-

деленных диагностических критериев, 
при помощи которых можно было бы 
четко разграничить болезнь Альцгеймера 
и смешанную деменцию. Некоторые ав-
торы считают, что смешанная деменция 
имеет место только в случае достаточных 
сосудистых и дегенеративных поражений 
головного мозга, необходимых для по-
становки диагнозов болезни Альцгеймера 
и сосудистой деменции по отдельности. 
Высказывается и другая точка зрения, 
согласно которой диагностика должна 
основываться только на болезни Альцгей-
мера с сопутствующими цереброваску-
лярными изменениями (артериальной 
гипертензией в сочетании с очаговыми 
изменениями головного мозга сосудистой 
природы, гемодинамически значимым 
стенозом магистральных артерий голов-
ного мозга и т.д.). Существует также пред-
положение о том, что деменцию вызывает 
взаимодействие между обоими видами 
поражений головного мозга, при этом на-
личие каждой не может отдельно приво-
дить к деменции.

По мнению Н.Н. Яхно и соавт., для обо-
снованного диагноза смешанной демен-
ции необходимы не только клинические 
и инструментальные признаки болезни 
Альцгеймера и сосудистого поражения 
головного мозга, но и доказательства уча-
стия каждого из этих процессов в фор-
мировании клинических симптомов де-
менции. Доказательством могут служить 
обнаруженные в ходе нейропсихологи-
ческого обследования характерные для 
болезни Альцгеймера первичные мнести-
ческие расстройства с присущими сосу-
дистым нарушениям признаками лобной 
дисфункции.

Диагноз смешанной деменции уста-
навливается при наличии у пациента 

деменции и одновременном присут-
ствии клинических, нейропсихологиче-
ских, инструментальных и морфологи-
ческих признаков болезни Альцгеймера 
и цереброваскулярного поражения голов-
ного мозга. Однако степень и скорость 
нарастания когнитивных нарушений 
в реша ющей степени определяют имен но 
альцгеймеровские изменения.

Депрессия при смешанной деменции
Для эмоционального статуса паци-

ентов со смешанной деменцией харак-
терны снижение фона настроения, де-
прессия, эмоциональная лабильность. 
По мере прогрессирования когнитив-
ного дефекта депрессия у больных с де-
менцией встречается реже. Так, депрес-
сия сопутствует сосудистой деменции 
в 30-71% случаев, а дегенеративным 
деменциям –  только в 20-30% случаев. 
Например, при болезни Альцгеймера 
наличие депрессии является прогно-
стически неблагоприятным признаком. 
У таких пациентов отмечается высокий 
риск эпизодов возбуждения, психозов. 
При патоморфологических исследова-
ниях у пациентов с болезнью Альцгей-
мера и депрессией находят значитель-
ное снижение содержания в большей 
степени серотонина, норадреналина, 
в меньшей –  дофамина. Депрессия 
при болезни Альцгеймера характери-
зуется тревожностью, беспокойством, 
апатией. Возникает чувство отчаяния, 
наблюдаются снижение аппетита, по-
теря веса, нарушения сна. Несмотря 
на присутствие суицидальных мыслей, 
попытки самоубийства бывают редко. 
Однако, по данным патоморфологиче-
ских исследований, у самоубийц часто 
находят изменения, характерные для 
болезни Альцгеймера, хотя при жизни 
заболевание диагностировано не было. 
По этой причине предполагают, что 
на самом деле частота самоубийств при 
болезни Альцгеймера выше, чем при-
нято считать.

При сосудистой деменции депрессия 
встречается чаще и носит более тяжелый 
характер, чем при болезни Альцгеймера. 
У пациентов с сосудистой деменцией 
признаки депрессии отмечаются в 30-
50% случаев. Такой разброс данных 
обусловлен методиками установления 
депрессии. При цереброваскулярных 
заболеваниях она редко обнаруживается 
из-за того, что важность ее диагностики 
и лечения недооценивается. Между тем 
депрессия ухудшает течение и прогноз 
цереброваскулярных заболеваний, су-
щественно ограничивает возможности 
реабилитации пациентов, затрудняет 
восстановление когнитивных наруше-
ний, значительно снижает качество 
жизни как самого пациента, так и чле-
нов его семьи.

С одной стороны, длительно суще-
ствующая депрессия является и пря-
мым, и опосредованным фактором 
риска развития цереброваскулярных 
заболеваний. С другой стороны, це-
реброваскулярное заболевание само 
по себе может приводить к форми-
рованию депрессивных расстройств. 
В таком случае депрессия может быть 
как психологической реакцией на не-
врологический дефект, так и прямым 
следствием органического поражения 
головного мозга. В каждом конкретном 
случае вклад психологических и орга-
нических причин в развитие депрес-
сии различен. Депрессия часто воз-
никает после перенесенного инсульта, 
а также у пациентов с транзиторными 

Депрессия у пациентов со смешанной деменцией
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ишемическими атаками. Изучив связь 
депрессии с цереброваскулярными за-
болеваниями в 1997 г., G.S. Alexopoulos 
и соавт. и К.R. Krishnan и соавт. сфор-
мулировали концепцию сосудистой де-
прессии. Согласно данной концепции 
ишемические изменения в головном 
мозге могут приводить к депрессии. 
Для сосудистой депрессии характерны 
потеря интересов, психомоторная за-
торможенность. При этом не наблю-
даются такие типичные черты депрес-
сии, как чувство  вины и тоски, а одним 
из самых специфических симптомов 
является апатия.

Ингибиторы ацетилхолинэстеразы
Наряду с коррекцией сердечно-со-

судистых факторов риска, для того 
чтобы замедлить прогрессирование 
когнитивных расстройств, необходимо 
возместить нейротрансмиттерный де-
фицит. В патогенезе когнитивных на-
рушений основных заболеваний, вызы-
вающих смешанную деменцию, важную 
роль играет холинергический дефицит. 
С целью коррекции холинергического 
дефицита уже более 20 лет использу-
ются ингибиторы ацетилхолинэстеразы. 
В плацебо-контролируемых исследова-
ниях доказана способность ингибиторов 
ацетилхолинэстеразы улучшать и стаби-
лизировать когнитивные функции у па-
циентов с болезнью Альцгеймера (пре-
жде всего на стадии легкой и умеренной 
деменции), сосудистой и смешанной де-
менциями, деменцией с тельцами Леви 
и деменцией на фоне болезни Паркин-
сона. По некоторым данным, ацетил-
холинергические и глутаматергические 
препараты оказывают более выражен-
ный эффект при смешанной деменции, 
а не при «чистой» болезни Альцгеймера 
и сосудистой деменции.

Целесообразность применения аце-
тилхолинергических препаратов у боль-
ных со смешанной деменцией обуслов-
лена наличием ацетилхолинергической 
недостаточности как при болезни Аль-
цгеймера, так и при сосудистой демен-
ции и роли указанного нейротранс-
миттерного дефицита в формировании 
когнитивных нарушений. Причина аце-
тилхолинергической недостаточности 
при сосудистой деменции –  поражение 
в результате лейкоареоза перивентри-
кулярного белого вещества, в котором 
проходят основные ацетилхолинерги-
ческие проводники в кору головного 
мозга из ядра Мейнерта. Помимо влия-
ния на когнитивные функции ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы уменьшают 
выраженность психотических наруше-
ний, агрессивности, возбуждения. Счи-
тается, что психотические нарушения 
могут быть предиктором эффективно-
сти ингибиторов ацетилхолинэстеразы 
при деменции. Их раннее назначение 
позволяет отсрочить развитие тяжелых 
поведенческих осложнений. Вследствие 
этого снижается необходимость в при-
еме нейролептиков и сохраняется воз-
можность пребывания больного в семье. 
При этом эффекты ингибиторов ацетил-
холинэстеразы дозозависимы.

В настоящее время в клинической 
практике применяются три ингибитора 
ацетилхолинэстеразы, которые разли-
чаются по механизму действия. Рива-
стигмин блокирует как ацетил-, так 
и бутирилхолинэстеразу, галантамин, 
помимо ингибирования ацетилхоли-
нэстеразы, аллостерически модулирует 
никотиновые рецепторы. Донепезил –  
это высокоселективный обратимый 
ингибитор ацетилхолинэстеразы, он 
преимущественно ингибирует аце-
тилхолинэстеразу, а не бутирилхоли-
нэстеразу. Это объясняет его лучшую 
по сравнению с другими ингибиторами 
ацетилхолинэстеразы переносимость. 
Согласно систематическому обзору 
Кокрановской базы данных донепезил 

в дозе 10 мг достоверно улучшал когни-
тивные и аффективно-поведенческие 
симптомы у пациентов с сосудистой 
деменцией.

Особое значение приобретает оценка 
эффективности препарата в долгосроч-
ной перспективе. В плацебо-контролиру-
емом исследовании продолжительностью 
12 месяцев на фоне приема донепезила 
10 мг в сутки замедлялась скорость про-
грессирования когнитивного снижения. 
Длительное наблюдение за пациентами 
(три года) показало, что при более раннем 
начале приема донепезила степень когни-
тивного снижения оказывалась меньше, 
чем при его отсроченном назначении 
у лиц, в начале исследования принимав-
ших плацебо.

На сегодняшний день донепезил –  
единственный ингибитор ацетилхоли-
нэстеразы, эффективность которого до-
казана в плацебо-контролируемом иссле-
довании и при тяжелой стадии болезни 
Альцгеймера. При этом было отмечено 
не только улучшение когнитивных на-
рушений, но и положительная динамика 
по шкале общего клинического впечатле-
ния. Кроме того, уменьшалась выражен-
ность тревоги, депрессии, апатии и психо-
тических нарушений.

В многочисленных исследованиях срав-
нивалась эффективность приема доне-
пезила у пациентов с болезнью Альцгей-
мера, сосудистой и смешанной демен-
цией. Пациенты со смешанной деменцией 
лучше реагировали на прием препарата, 
у них наблюдалась более длительная ста-
билизация, чем у пациентов с болезнью 
Альцгеймера и сосудистой деменцией. 
При стабилизации состояния больного 
и хорошей переносимости целесообразно 
продолжать прием ингибитора ацетилхо-
линэстеразы как можно более длительное 
время. Несмотря на то что применение 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы по-
вышает стоимость лечения, данный метод 
экономически выгоден, поскольку сни-
жает расходы по уходу за пациентом.

О патогенетической связи церебро-
васкулярных расстройств и нейродеге-
неративного процесса свидетельствует 
тот факт, что для лечения сосудистой 
деменции и болезни Альцгеймера эф-
фективны одни и те же препараты: хо-
линомиметические средства, мемантина 
гидрохлорид. При этом ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы и мемантина гидрох-
лорид имеют различные нейрохимиче-
ские и клинические мишени, поэтому 
не взаимодействуют и могут назначаться 
одновременно. Наиболее целесообразно 
применение комбинированной терапии 
при недостаточной эффективности моно-
терапии. Р.N. Tariot и соавт. установили, 
что комбинированная терапия (донепезил 
в сочетании с мемантином) отличается 
достоверно боль шей эффективностью 
в отношении поведенческих расстройств 
по сравнению с монотерапией.

Антидепрессанты
При наличии депрессии у больных 

со смешанной деменцией показан прием 
антидепрессантов в средних терапев-
тических дозах. Преимущество имеют 
препараты, не оказывающие антихолин-
ергического действия. Наиболее пред-
почтительны селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и ингиби-
торы обратного захвата серотонина и нор-
адреналина. В связи с этим средством вы-
бора для лечения депрессии у пациентов 
с деменцией может стать венлафаксин 
(Велаксин), препарат, который обеспечи-
вает быстрый антидепрессивный эффект 
благодаря двойному действию.

Было установлено, что депрессия 
при деменции, вероятнее всего, раз-
вивается не как психологическая реак-
ция на когнитивные нарушения, а как 
следствие вовлечения моноаминерги-
ческих систем, прежде всего норадре-
нергической и серотонинергической. 

Венлафаксин и его основной метаболит 
О-десметилвенлафаксин являются силь-
ными ингибиторами обратного захвата 
серотонина и норадреналина и слабыми 
ингибиторами обратного захвата до-
памина. Велаксин обладает двойным 
действием: он устраняет дефицит серо-
тонина и норадреналина в нейрональ-
ных синапсах, что позволяет достичь 
наиболее высокой эффективности, наи-
более раннего антидепрессивного эф-
фекта, купировать не только депрессию, 
но и тревогу. Велаксин характеризуется 
высокой селективностью действия, он 
не оказывает влияния на мускариновые, 
гистаминергические и адренергические 
рецепторы, что обеспечивает высокий 
профиль безопасности и переносимости.

По антидепрессивному действию Ве-
лаксин не уступает трициклическим ан-
тидепрессантам и даже в минимальных 
терапевтических дозах –  амитриптилину.

Как показал метаанализ данных восьми 
сопоставимых клинических исследова-
ний с участием 2045 больных с депрессией 
тяжелой степени (от 20 баллов по шкале 
оценки депрессии Гамильтона), антиде-
прессивное дейст вие Велаксина значи-
тельно превосходит действие селективных 
ингибиторов обратного захвата серото-
нина.

Заключение
Лечение смешанной деменции должно 

быть направлено на коррекцию име-
ющихся сосудистых факторов риска 
и возмещение нейротрансмиттерного 
дефицита. Принципы лечения и схемы 
применения лекарственных препаратов 
как при смешанной деменции, так и при 
болезни Альцгеймера и сосудистой де-
менции похожи. По некоторым данным, 
лечение ацетилхолинергическими и глу-
таматергическими препаратами оказы-
вает более выраженный эффект именно 
при смешанной деменции. У пациентов 

пожилого возраста при достижении адек-
ватного контроля сосудистых факторов 
риска деменция может прогрессировать 
медленно с длительными периодами ста-
ционарного состояния.

Депрессия очень распространена при 
цереброваскулярных заболеваниях, 
может быть фактором риска развития 
цереброваскулярной патологии и непо-
средственным симптомом сосудистого 
поражения головного мозга. Депрессия 
усугубляет когнитивную дисфункцию 
и снижает повседневную активность па-
циента. Клиническая эффективность 
антидепрессантов при цереброваску-
лярной патологии базируется не только 
на улучшении психопатологического 
статуса, но и на нейропластичности го-
ловного мозга, что позволяет добиться 
более быстрого и полного восстановления 
неврологических функций. Своевремен-
ное и адекватное лечение депрессии при 
цереброваскулярной патологии должно 
стать неотъемлемой частью нейрореаби-
литации пациентов с сосудистыми по-
ражениями головного мозга. При выборе 
антидепрессантов для лечения депрессии 
у больных с цереброваскулярной патоло-
гией предпочтение следует отдавать пре-
паратам с минимальными побочными 
эффектами и лекарственными взаимо-
действиями из группы селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина 
и норадреналина. Для достижения ощу-
тимого результата необходимо назначать 
клинически эффективные дозы и прово-
дить длительные курсы терапии. Депрес-
сию также может усугубить холинергиче-
ский дефицит, имеющийся у пациентов 
с деменцией. В связи с этим у пациентов 
с деменц ией и депрессией наиболее эф-
фективна комбинация антидепрессанта 
с ингибитором ацетилхолинэстеразы.

Список литературы в редакции.
Эффективная фармакотерапия. 25/2016. ЗУЗУ
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ДИТЯЧА НЕВРОЛОГІЯ
ДО ОБГОВОРЕННЯ

Система «лицевий нерв –  мімічні м’язи» є ви-
сокоорганізованим спеціалізованим еферентним 
нейро-моторним механізмом спілкування та вира-
ження емоцій, тому порушення її функції серйозно 
впливає на якість життя [24]. Найбільш яскравий 
к лінічний прояв у раженн я системи –  пара ліч 
Белла –  зустрічається з частотою 20-32 випадки 
на 100 тис. населення на рік з однаковою частотою 
в представників обох статей [36]. В історичному ас-
пекті паралічем Белла тривалий час називали ура-
ження лицевого нерва у формі так званої ідіопатич-
ної невропатії лицевого нерва. На сьогодні парез чи 
плегію мімічних м’язів (прозопопарез) визначають 
як тяжкий клінічний синдром, що вимагає ретель-
ного вивчення етіопатогенезу і диференційної діа-
гностики, а параліч Белла не завжди є синонімом 
ідіопатичної невропатії лицевого нерва, хоча у 50% 
випадків прозопопарез є ідіопатичним [46].

У дітей невропатія лицевого нерва є найбільш ча-
стим захворюванням черепних нервів, яке виникає 
гостро та посідає перше місце серед захворювань 
периферичної нервової системи. Її поширеність 
становить 5-7 випадків на 100 тис., з однаковою 
частотою серед хлопчиків та дівчаток [1, 2, 46].

Більшість дослідників вважають невропатію ли-
цевого нерва поліетіологічним монопатогенетич-
ним захворюванням [1, 2, 9].

Існують анатомічні особливості, які сприяють 
ураженню лицевого нерва:

• лицевий нерв є філогенетично найбільш моло-
дим та вразливим черепним нервом;

• він має складний хід у вузькому кістковому 
каналі, займаючи від 40 до 70% його поперечного 
перерізу, причому діаметр каналу звужується з на-
ближенням до шилососкоподібного отвору;

• магістральні судини системи кровопостачання 
лицевого нерва в умовах жорсткого кісткового ложа 
ведуть себе як судини кінцевого типу, не маючи 
можливості розширюватися, що сприяє первинній 
та вторинній ішемії;

• сукупність лімфатичних вузлів у місці виходу 
нерва з шилососкоподібного отвору.

Окрім того, значна кількість досліджень анатомії 
лицевого нерва засвідчує індивідуальні особли-
вості топографічного розміщення лицевого нерва 
у фаллопієвому каналі, а також товщини стовбура 
лицевого нерва, кількісного та якісного складу пуч-
ків, ступеня розвитку сполучної тканини. Комп-
лекс всіх анатомо-топографічних особливостей 
будови лицевого нерва визначає різну його стійкість 
та водночас високу уразливість при дії різноманіт-
них пошкоджувальних факторів [1, 2, 6, 7, 9].

Етіологічними чинниками невропатії лицевого 
нерва можуть виступати отогенні, травматичні, 
компресійні фактори, судинні захворювання, ін-
токсикації, аномалії розвитку внутрішнього вуха 
і пухлинні процеси в ділянці мосто-мозочкового 
кута, вірусні ураження колінчатого ганглія [1, 5, 6, 
7]. Значно рідше, в основному у дорослих, зустріча-
ються інші причини ураження лицевого нерва, такі 
як цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, СНІД, 
хвороба Лайма, саркоїдоз, синдром Шегрена, амі-
лоїдоз, синдром Рамзея-Ханта, ятрогенні чинники 
[1, 2, 6, 8, 9, 10, 17]. Невропатія лицевого нерва може 
виникати як клінічно ізольований синдром при 
розсіяному склерозі і у дорослих, і у дітей [3, 51].

В дослідженнях останніх років показано, що в си-
роватці крові хворих виявляються підвищені титри 
антитіл до вірусів простого герпесу, Епштейна -
Барр, грипу, аденовірусів, що свідчить про важливу 
роль вірусної інфекції в ґенезі цієї форми невропатії 

лицевого нерва [2, 10, 11]. Провокуючим чинником, 
як правило, є переохолодження [5, 7, 11]. Холод при-
зводить до подразнення рецепторів шкіри обличчя 
і судин краніо-цервікального відділу і розвитку 
рефлекторних судинних порушень у формі спазму 
судин, як і кровопостачають стовбур лицевого 
нерва. Інфекційний агент, завдяки його місцевій 
та загальній дії, призводить до гострих минаючих 
розладів кровообігу в системі vasa nervorum у стов-
бурі лицевого нерва та у тканинах фаллопієвого 
каналу, що сприяє їх набряку та компресії нерва 
у вузькому жорсткому фаллопієвому каналі [1, 2, 5].

В дитячому віці найбільшу питому частку ста-
новл ять х ворі, у як и х зах ворюванн я виникає 
на тлі переохолодження, загальної інфекції або ж 
в формі так званої ідіопатичної невропатії лицевого 
нерва, механізми розвитку якої залишаються ще 
не до кінця з’ясованими.

Стосовно патогенезу невропатії лицевого нерва 
тривалий час виділяли декілька теорій, серед них 
найперше слід зазначити судинну, запальну тощо 
[1, 2, 4, 5]. Останнім часом дослідники зійшлися 
на єдиній схемі змін, що відбуваються: ішемія –  
набряк –  компресія або ж первинна ішемія –  на-
бряк –  компресія –  вторинна ішемія. Патоморфо-
логічно виділяють 5 ступенів пошкодження нерва: 
від нейропраксії (втрата мієліну) і аксонотмезису 
до тяжкого невротмезису з валеровським пере-
родженням та втратою пери- і епіневрію. Ступінь 
пошкодження корелює з вираженістю клініки і не-
сприятливим прогнозом відновлення функції [2]. 
В низці експериментальних робіт показано, що 
при холодовій невропатії лицевого нерва відбува-
ються фазні зміни внутрішньостовбурового мі-
кроциркуляторного русла і структури нервових 
волокон із порушенням організації компонентів 
сполучнотканинних оболонок нерва. Початкова 
фаза триває 10-15 діб та відображає реактивно-на-
бряково-дистрофічні зміни [4]. Наступна фаза, 
яка триває з 15-ї по 30-ту добу, віддзеркалює пе-
реважання деструктивних процесів, поглиблення 
структурних змін у нервових волокнах. З 30-ї 
доби поряд із деструктивними змінами включа-
ються початкові репаративні процеси. Фаза ком-
пенсаторно-адаптаційних змін із залишковими 
явищами, яка триває 30-60 діб, характеризується 
зменшенням набряку, активацією ремієлінізацї, 
виникають заново сформовані нервово-м’язові 
зв’язки, зменшується і наближається до норми 
діаметр просвіту судин [4].

Слід зазначити, що у дітей невропатія лицевого 
нерва розвивається на тлі інтенсивних процесів 
росту нервів та мієлінізації нервових волокон, що 
зумовлює особливості перебігу та завершення хво-
роби [2].

Захворювання розпочинається гостро протягом 
кількох годин, рідше 3-10 днів [1, 2, 5, 6, 9]. Про-
відним синдромом є прозопопарез чи прозопопле-
гія, що проявляється наступними симптомами: 
асиметрія обличчя в спокої, обмеження рухів брови, 
лагофтальм, згладженість носогубної складки, аси-
метрія при оскалюванні зубів, неможливість надути 
щоки. У 60% випадків прозопопарезу передує біль 
у завушній ділянці пекучого чи ниючого характеру. 
Залежно від рівня ураження також можуть зустрі-
чатися додаткові симптоми (табл. 1): сльозотеча, 
сухість ока, гіперакузія, порушення смаку на пе-
редніх 2/3 язика.

Хоча діагноз невропатії лицевого нерва є не-
складним, виникає необхідність оцінки тяжкості 
ураження лицевого нерва, а також динаміки від-
новлення втрачених функцій.

Для клінічної оцінки ступеня ураження лицевого 
нерва і моторної дисфункції мімічних м’язів запро-
поновано чимало вітчизняних та зарубіжних шкал 
[2, 3, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 14, 15, 26, 31, 37, 38, 40, 47, 48, 49].

Найчастіше використовуються наступні шкали:
• Botman and Jongkees;
• May;
• Peitersen;
• K. Rosler grading Scale;
• House-Brackmann;
• Smith Scale;
• Yanagihara Scale;
• Janssen’s Scale;
• Sunnybrook Scale.
Значна частина із цих шкал, зокрема Botman and 

Jongkees, Peitersen, K. Rosler, є 5-ступеневими та пе-
редбачають такі ступені:

0 ст. –  нормальна активність мімічних м’язів;
I ст. –  легкий парез: асиметрії немає в спокої і при 

розмові, лагофтальму немає, деяка асиметрія при по-
смішці та свисті;

II ст. –  помірний парез: асиметрії немає в спокої, 
асиметрія помітна при розмові та посмішці, ла-
гофтальм;

III ст. –  тяжкий парез: асиметрія в спокої, дисфунк-
ція при рухах;

IV ст. –  параліч: атонія, повна втрата функції.
Шкала May окрім 5-ступеневої характеристики 

тяжкості дисфункції мімічних м’язів включає також 
етіологічний чинник та прогноз відновлення. Згідно 
із цією шкалою ІІ ст. (легкий парез) відображає не-
повне ураження нерва при паралічі Белла, герпетич-
ному ураженні, отитах, переломах скроневої кістки, 
чудовий та добрий прогноз для відновлення.

ІІІ-V ст. (відповідно помірний, тяжкий або кри-
тичний парез із слабкістю, спазмами, синкінезіями) 
відображають повне пошкодження нерва, наприклад, 
на ґрунті травми, пухлини. Прогноз для відновлення 

Раціональні підходи до лікування невропатії 
лицевого нерва у дітей: сучасний стан проблеми

М.І. Пітик

Однією з проблем сучасної клінічної медицини є своєчасна діагностика депресивних розладів та надання 
спеціалізованої допомоги. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), депресивні розлади 
займають провідне місце серед 10 основних хвороб, які призводять до інвалідизації населення. Депресія набула 
у світі такої популярності, що вже з початку 2010 р. ВООЗ прирівняла її до епідемії, що поширилася на все людство.

М.І. Пітик, д.мед.н., професор; І.І. Ліскевич, Івано-Франківський національний медичний університет

Таблиця 1. Рівень ураження лицевого нерва і симптоми-супутники прозопопарезу

Рівень ураження Дизгевзія на передніх 
2/3 язика

Порушення 
слуху

Порушення 
сльозовиділення

Порушення
слиновиділення

Стовбур лицевого нерва (ЛН) 
між мостом і внутрішнім слуховим отвором + Гіп-/

анакузія Сухість Знижене

Область вузла колінця + Гіперакузія Сухість Знижене

Стовбур ЛН до відходження великого 
кам’янистого нерва + Гіперакузія Сухість Знижене

Стовбур ЛН до відходження стременного нерва + Гіперакузія Сльозотеча Знижене

Стовбур ЛН до відходження барабанної струни + Немає Сльозотеча Знижене

Стовбур ЛН дистальніше барабанної струни Немає Немає Сльозотеча Немає

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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при ІІІ ст. –  відносно сприятливий, при ІV ст. –  не-
сприятливий (симетрія обличчя лише в спокої), при 
V ст. лікування неуспішне, мають місце стійкі залиш-
кові явища.

Визначають наступні недоліки цих шкал: неможли-
вість тонко відрізняти прояви дисфункції та зміни ру-
хової функції при відновленні; недостатня надійність 
оцінки; ймовірність помилки дослідника; не врахову-
ються вторинні дефекти.

Серед вітчизняних шкал найбільшої уваги заслуго-
вує шкала Я.С. Балабана, згідно з якою наявні клінічні 
прояви аналізуються на основі 5-бальної оцінки, ви-
ходячи з того, що фізіологічна норма отримує макси-
мальну кількість –  5 балів.

Оцінку 4 бали отримує стан, коли хворий може за-
крити око, насупити і підняти брови, наморщити чоло, 
проте з меншою силою, ніж на здоровій стороні; при 
оскалі видно 4-5 зубів, рот ледь помітно перетягується 
в здорову сторону; хворий надуває щоку, але з меншою 
силою, ніж з протилежної сторони; при електронейро-
міографічному (ЕНМГ) дослідженні кінцева латенція 
становить 4,5-5,0 мс.

Оцінка 3 бали –  хворий може замружити око, але 
має місце позитивний симптом «вій»; може насупити 
і підняти брови, наморщити чоло, проте меншою 
мірою і з меншою силою, ніж на здоровій стороні, при 
цьому не може здолати опір дослідника. При оскалі 
видно 3-4 зуба; хворий погано складає губи для свисту 
й із затрудненням свистить; надуває щоку, але не може 
здолати опір дослідника. При ЕНМГ-дослідженні кін-
цева латенція 5,0-5,5 мс.

Оцінка 2 бали –  око повністю не закривається –  
лагофтальм становить 1-2 мм; чоло хворий наморщує 
злегка, при спробі насупити брови відмічаються не-
значні рухи; при оскалі видно 2-3 зуба, надування 
щоки слабке; свистіти не може. При ЕНМГ-дослі-
дженні кінцева латенція сягає 5,5-6,0 мс.

Оцінка в 1 бал виставляється, коли око повністю 
не закривається, лагофтальм становить 3-5 мм, паці-
єнт не може насупити і підняти брови, надути щоки 
і свистіти; при оскалі видно 1-2 зуба. При ЕНМГ-до-
слідженні кінцева латенція понад 6 мс.

Оцінка в 0 балів характеризує повний параліч мі-
мічної мускулатури –  хворий не закриває око (лаг-
офтальм понад 5 мм), не може насупити і підняти 
брови, оскалити зуби, кут рота на стороні ураження 
нерухомий; пацієнт не може скласти губи для свисту, 
рот різко перекошений в здорову сторону. При стиму-
ляційній ЕНМГ М-відповідь не викликається.

За шкалою Я.С. Балабана 3-4 бали відповідають 
легкому перебігу, 2 бали –  середній тяжкості, 0-1 балів 
свідчать про тяжкий перебіг захворювання.

Валідність і об’єктивність шкали Я.С. Балабана сут-
тєво підвищується визначенням і оцінкою показників 
стимуляційної ЕНМГ. Тут необхідно зауважити, що, 
за даними літератури та власних досліджень [16, 18, 19], 
нормалізація ЕНМГ-показників відбувається повіль-
ніше, ніж відновлення функції мімічних м’язів клі-
нічно, що вимагає коректного співставлення їх дина-
міки та дещо затруднює використання шкали на етапах 
відновлення системи «лицевий нерв –  мімічні м’язи».

Виділяють також групу так званих реґіонарних 
шкал, серед яких найбільш вживані шкали Smith, 
Yanagihara, Janssen’s, Sunnybrook.

Так, за шкалою Smith оцінюють функцію мімічної 
мускулатури у відсотках для кожної ділянки окремо, 
а саме –  в спокої і рухову активність фронтального 
черевця фронто-окципітального м’яза, колових м’язів 
ока та рота. Зокрема, 0 ст. відповідає 0% функції, I ст. – 
0-25%, II ст. – 25-50%, III ст. – 50-75%, IV ст. – 75-100%. 
Наступний крок цього методу –  оцінку функції м’я-
зів у відсотках переводять у бали –  від 0 (відсутність 
функції) до 4 балів (норма) та вираховують середнє 
арифметичне із оцінок кожної частини.

За допомогою шкали Yanagihara оцінюють функцію 
мімічних м’язів за 10-ма параметрами, згідно з такими 
станами: в спокої, зморшки на чолі, мигання, легке 
змикання повік, щільне змикання повік, змикання 
ока лише на ураженій стороні, зморшки на носі, свист, 
посмішка, слабкість нижньої губи. Оцінка здійсню-
ється в балах в наступному напрямку: 4 бали –  норма, 
3 –  легкий парез, 2 –  помірний парез, 1 –  тяжкий 
парез, 0 –  плегія.

Ця шкала є зручною для відображення функції мі-
мічних м’язів у балах на етапах лікування.

Шкала Janssen’s дає можливість роздільно оцінити 
функцію мімічних м’язів окремих ділянок, зокрема, 
стан обличчя в спокої, рухову активність фронталь-
ного черевця фронто-окципітального м’яза, колових 

м’язів ока та рота у %. Наступний крок – % функції 
кожної зони множать на ваговий коефіцієнт, який 
становить 0,3 для обличчя в спокої, ока та рота і 0,1 
для чола. Сумують % кожної із окремих ділянок 
та отримують сумарний результат.

Недоліками цих трьох шкал є те, що вони не вра-
ховують вторинні дефекти при невропатії лицевого 
нерва, досить високий рівень варіабельності резуль-
татів у різних дослідників, складність оцінки функції 
мімічних м’язів у %.

Оцінка функції системи «лицевий нерв –  мімічні 
м’язи» за шкалою Sunnybrook Scale проводиться 
в 4 етапи:

• 1-й етап –  оцінка мімічних м’язів в балах обличчя 
в спокої для ділянок ока, щоки, рота (0-2), бали суму-
ються, результат множиться на 5;

• 2-й етап –  оцінка мімічних м’язів в балах (1-5) при 
довільних рухах, зокрема, рухи брови, легке змикання 
повік, посмішка, оскалювання, зморщування губ, 
бали сумуються, результат множиться на 4;

• 3-й етап –  оцінка синкінезій при рухах брови, лег-
кому змиканні повік, посмішці, оскалюванні, змор-
щуванні губ (0-3), бали сумуються;

• 4-й етап –  від балу по шкалі довільних рухів від-
німають бал оцінки обличчя в спокої та віднімають 
бал оцінки синкінезій. Проте ця шкала затратна щодо 
часу на виконання, а також має виражений ступінь 
суб’єктивності в оцінках.

Найбільш вживаною в практичному аспекті на сьо-
годні залишається шкала House-Brackmann, яка вклю-
чає 5 рівнів оцінки дисфункції мімічних м’язів. Кож-
ному рівню відповідають показники м’язової слабко-
сті, симетричності, наявності синкінезій і контрактур 
мімічних м’язів [9, 15]:

І ступінь –  нормальна функція всіх гілок;
ІІ ступінь –  легка дисфункція:
а) легка слабкість, можливі незначні синкінезії;
б) обличчя в спокої симетричне, звичайний вираз;
в) незначні рухи брови, очна щілина повністю зми-

кається при зусиллі;
г) незначна асиметрія рота;
ІІІ ступінь –  помірна дисфункція:
а) очевидна, проте не спотворююча асиметрія;
б) невиражені синкінезії;
в) незначні рухи брів, очна щілина повністю зми-

кається при зусиллі, легка асиметрія рота при макси-
мальному зусиллі;

IV ступінь –  дисфункція середньої тяжкості:
а) очевидна слабість чи спотворююча асиметрія;
б) рухи брови відсутні, очна щілина змикається 

неповністю;
в) асиметрія рота при максимальному зусиллі;
V ступінь –  тяжка дисфункція:
а) ледь помітні рухи мімічних м’язів;
б) обличчя асиметричне в спокої;
VI ступінь –  тотальний параліч.
В порівняльному аспекті шкала House-Brackmann 

видається найбільш оптимальною в комплексній 
оцінці вираженості прозопопарезів для пацієнтів в го-
строму періоді та при неповному відновленні функції 
лицевого нерва, коли в клінічній картині нерідко має 
місце розвиток патологічних синкінезій і контрактур 
мімічних м’язів [1].

Таким чином, використання шкал оцінки дисфунк-
ції системи «лицевий нерв –  мімічні м’язи» дозво-
ляє об’єктивізувати та уніфікувати результати дослі-
джень, що суттєво підвищує їх валідність і можливість 
порівняльного аналізу, уніфікованого підходу до діа-
гностики, оцінки ефективності лікування, реабіліта-
ції та прогнозу. Основними вимогами до «ідеальної» 
шкали клінічної оцінки ступеня ураження лицевого 
нерва, як витікає із розглянутих джерел, повинні бути: 
універсальність, відтворюваність та низька варіабель-
ність отриманих результатів при використанні різ-
ними дослідниками; оцінка в балах статичних та ди-
намічних параметрів функції мімічних м’язів; враху-
вання регіонарної оцінки, оскільки волокна лицевого 
нерва уражаються нерівномірно, і дисфункція різних 
мімічних м’язів може мати різний ступінь виражено-
сті; врахування вторинних дефектів; зручність вико-
ристання, мінімальні затрати часу та коштів.

Враховуючи вищенаведене, при лікування невро-
патії лицевого нерва необхідно враховувати етіологію, 
тяжкість дисфункції мімічних м’язів та період захво-
рювання.

Більшість методів лікування невропатії лицевого 
нерва є патогенетично спрямованими. Їх можна 
розділити на консервативні, серед яких виділяють 
медикаментозні, фізіотерапевтичні та оперативні. 

До оперативних методів лікування належать деком-
пресія, трансмастоїдальне шунтування з подальшим 
введенням медикаментів, зшивання нерва, вільна 
трансплантація, невротизація [5]. Останні три ви-
користовуються при травматичному пошкодженні, 
після оперативних втручань. Декомпресія застосо-
вується при досить широкому спектрі невропатій ли-
цевого нерва, в тому числі при паралічі Белла. За да-
ними низки авторів, зниження амплітуди М-відповіді 
на 90% протягом перших 5-7 днів є показом до невід-
кладної декомпресії [5].

При консервативному лікуванні підхід має бути 
диференційованим залежно від періоду захворювання: 
гострий, ранній відновний (10-30 днів від початку за-
хворювання), пізній відновний (30 днів –  6 місяців), 
період стійких резидуальних змін (понад 6 місяців).

В гострому періоді необхідно досягнути усунення 
набряку нерва і, таким чином, його компресії в ка-
налі. З цією метою застосовують сечогінні препа-
рати, нестероїдні протизапальні препарати та корти-
костероїди [4, 5, 9], а також препарати, що впливають 
на судинну ланку (нікотинова кислота, дротаверин, 
теофілін, бенциклан, вінпоцетин) та покращують мі-
кроциркуляцію (актовегін) [2, 5]. На ділянку виходу 
лицевого нерва можна призначати аплікацію дімек-
сиду, здатного проникати глибоко в тканини і викли-
кати протинабряковий, протизапальний і судинороз-
ширювальний ефекти. Дискутабельним залишається 
питання доцільності застосування противірусної тера-
пії, зокрема препаратів ацикловіру [27, 32, 33, 35, 41, 42, 
44]. Так, проведені рандомізовані дослідження порів-
няльної ефективності лікування невропатії лицевого 
нерва із використанням кортикостероїдів та препара-
тів ацикловіру засвідчили, що використання корти-
костероїдів, особливо у перші 48-72 години, підвищує 
можливість повного відновлення функції мімічних 
м’язів в терміни від 3 до 9 місяців. При використанні 
препаратів ацикловіру у монотерапії та в комбінації 
із кортикостероїдами не встановлено достовірної різ-
ниці порівняно із плацебо [35].

В ранньому відновному періоді продовжується те-
рапія, спрямована на зменшення набряку, віднов-
лення регіонарного кровотоку, а також на покра-
щення провідності нерва. Відновлення регіонарного 
кровотоку досягається призначенням актовегіну, 
ефективність якого була підтверджена даними клі-
нічних та ЕНМГ-досліджень, згідно з якими вона 
зростала при ранньому лікуванні і виявлялася ско-
роченням термінів повного відновлення до 7-10 
днів, що зумовлено антигіпоксантною, антиокси-
дантною дією, нормалізацією ендотелійзалежних 
реакцій і зниженням периферичного судинного 
опору, збільшенням вироблення ендотелієм власних 
антикоагулянтів та антиагрегантів [14]. Є дані про 
ефективність введення в схему лікування препарату 
альфа-ліпоєвої кислоти [2]. З метою відновлення не-
вральної провідності використовують вітаміни групи 
В [5], антихолінестеразні препарати [2, 8]. Стосовно 
термінів застосування антихолінестеразних препара-
тів єдиної точки зору немає, проте від застосування 
прозерину поступово відмовляються, оскільки вва-
жається, що це сприяє формуванню локальних гіпер-
тонусів мімічних м’язів і, як наслідок, постпаралітич-
ної контрактури [5]. За іншими даними, прозерин на-
впаки сприяє усуненню нервово-м’язового блоку [8]. 
Результатом таких розбіжностей стало подальше 
клінічне вивчення при невропатії лицевого нерва 
ефективності препаратів із антихолінестеразною 
дією, зокрема іпідакрину. Встановлено, що застосу-
вання іпідакрину в комплексному лікуванні невро-
патії лицевого нерва прискорює відновлення рухових 
функцій вдвічі, а в поєднанні із антиоксидантною 
терапією –  у 2,5 рази. До того ж на відміну від про-
зерину іпідакрин не сприяє розвитку контрактур [2, 
8]. Протягом всього відновного і навіть починаючи 
з кінця гострого періоду доцільним є застосування 
моніторингової електростимуляції мімічного нейро- 
моторного апарату, що сприяє вираженій позитив-
ній динаміці денерваційно-ренерваційних процесів, 
як за даними клініко-неврологічного обстеження, 
так і за ЕНМГ-даними [8, 9].

На підставі проведеного на базі Івано-Франків-
ської обласної дитячої клінічної лікарні дослідження 
122 хворих з невропатією лицевого нерва нами за-
пропоновано методику лікування цієї нозології у го-
строму періоді із включенням в схему терапії препа-
ратів тіотриазоліну та нуклеотидів.

Продовження на стор. 48.
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ДИТЯЧА НЕВРОЛОГІЯ
ДО ОБГОВОРЕННЯ

За способом лікування хворі були розподілені 
на 4 групи. 30 хворих І групи отримували стандартне 
лікування, яке проводилось згідно з додатком до на-
казу МОЗ № 502 від 28.12.2002 «Тимчасові нормативи 
надання медичної допомоги» за напрямом дитяча 
неврологія, у 31 хворого ІІ групи стандартна терапія 
поєднувалася із використанням вітчизняного пре-
парату тіотриазолін у формі 2,5% розчину внутріш-
ньом’язово протягом 10 днів. Хворим ІІІ групи (31 па-
цієнт) в схему терапії включали препарат нуклеотидів 
перорально по 1 капсулі двічі на добу протягом 20 днів. 
30 хворих IV групи в комплексному лікуванні одно-
часно отримували препарати тіотриазолін та нуклео-
тиди.

За тяжкістю ураження системи «лицевий нерв –  
мімічні м’язи» у 12 (9,8%) дітей мала місце помірна 
дисфункція лицевого нерва –  ІІІ ступінь за шкалою 
House-Brackmann, у 97 (79,5%) дітей –  дисфункція 
середньої тяжкості –  ІV ступінь за шкалою House-
Brackmann, у 13 (10,7%) дітей –  тяжка дисфункція – 
V ступінь за шкалою House-Brackmann.

В результаті проведеного лікування відмічалася 
позитивна клінічна динаміка у всіх обстежених: гли-
бина прозопопарезу зменшувалася, проте його ступінь 
та швидкість відновлення функції мімічних м’язів 
відрізнялися у групах лікування. У І групі лікування 
40,00% хворих були виписані з одужанням, у 60,00% 
випадків стаціонарне лікування було припинене для 
перерви, серед яких ступінь дисфункції мімічних м’я-
зів на момент виписки відповідав рівню ІІ ступеня 
за шкалою House-Brackmann у 72,20%, ІІІ ступеня –  
у 16,70%, IV ступеня –  у 11,10%. Середній термін ста-
ціонарного лікування в цій групі становив 19,70±1,18 
днів. При контрольному огляді через 2 тижні у 43,30% 
хворих констатовано повне відновлення функції мі-
мічних м’язів. У 16,70% пацієнтів цієї групи перебіг 
захворювання набув затяжного характеру, було прове-
дено повторні курси лікування. Надалі у 6,7% хворих 
сформувалася постневритична контрактура мімічних 
м’язів.

У ІІ групі 61,30% хворих були виписані з одужанням, 
у 38,70% випадків стаціонарне лікування було припи-
нене для перерви, ступінь дисфункції мімічних м’язів 
на момент виписки відповідав ІІ ступеню за шкалою 
House-Brackmann. Середній термін стаціонарного лі-
кування у цій групі становив 13,45±0,69 днів. На кон-
трольному огляді через 2 тижні встановлено повне 
відновлення функції мімічних м’язів.

У ІІІ групі 48,40% хворих були виписані з одужан-
ням, у 51,60% випадків стаціонарне лікування було 
припинене для перерви. У цих хворих дисфункція 
мімічних м’язів на момент виписки відповідала ІІ сту-
пеню за шкалою House-Brackmann у 56,30% хворих, 
ІІІ ступеню –  у 31,30%, IV ступеню –  у 12,50%. Се-
редній термін стаціонарного лікування в цій групі 
становив 20,77±1,15 днів. Серед виписаних з покра-
щенням у 19,35% хворих функція мімічних м’язів 
відновилася повністю через 2 тижні після виписки, 
у 12,90% –  через місяць. У 19,35% пацієнтів цієї групи 
перебіг захворювання набув затяжного характеру, було 
проведено повторні курси лікування. Надалі у 6,45% 
хворих сформувалася постневритична контрактура 
мімічних м’язів.

У IV групі повне відновлення мало місце у 63,30% 
хворих. У 36,70% випадків стаціонарне лікування було 
припинене для перерви, дисфункція мімічних м’язів 
на момент виписки відповідала ІІ ступеню за шкалою 
House-Brackmann. Середній термін стаціонарного лі-
кування в цій групі становив 14,40±1,03 днів. У 20% 
дітей функція мімічних м’язів відновилася повністю 
через 2 тижні після виписки, у 13,37% –  через місяць. 
У 1 пацієнта цієї групи (3,33%) перебіг захворювання 
набув затяжного характеру, було проведено повторний 
курс лікування, після якого функція мімічних м’язів 
відновилася повністю.

Загальна оцінка клінічної ефективності проведе-
ного стаціонарного лікування хворих та даних катам-
незу відображена в таблицях 2 та 3.

Отримані клінічні дані також підтверджені вияв-
леними біохімічними змінами вмісту рівня лактату 
та пірувату у крові хворих з невропатією лицевого 
нерва, які корелювали із тяжкістю дисфункції мі-
мічних м’язів. На початку лікування найбільш вира-
жено лактат зростав при тяжкій дисфункції системи 
«лицевий нерв –  мімічні м’язи» (V ступінь за House-
Brackmann), виявлено прямий кореляційний зв’язок 
середньої сили між ступенем тяжкості прозопопарезу 
та рівнем лактату, про що свідчить значення коефіці-
єнту Пірсона + 0,35. Рівень пірувату на початку захво-
рювання при тяжкому прозопарезі значно знижувався 
(табл. 4, 5), виявлено сильний прямий кореляційний 
зв’язок (коефіцієнт Пірсона + 0,82).

Зростання рівня лактату та низький рівень пірувату 
у хворих з невропатією лицевого нерва можна пояснити 
тим, що при дефіциті кисню глюкоза в більшій мірі 
перетворюється в лактат з утворенням 2 молекул АТФ 
замість 34 при метаболізмі в циклі Кребса. При довго-
строковому утриманні анаеробних умов лактат не окис-
люється до пірувату через брак НАД. Отримані біохі-
мічні зміни, особливо у взаємозв’язку із ступенем дис-
функції лицевого нерва за шкалою House-Brackmann, 
свідчать про значну роль порушення окисно-відновних 
процесів у визначенні особливостей динаміки перебігу 
захворювання і ступеня дисфункції лицевого нерва.

На 14-й день лікування встановлено зниження 
вмісту лактату у всіх групах обстежених: у І групі 
на 60,9%, у ІІ –  на 84%, у ІІІ –  на 61,9%, у IV –  на 87,5%, 
проте у І та ІІІ групах рівня достовірності досягнуто 
не було. Рівень пірувату зростав у І групі на 8,7%, у ІІ –  
на 22,6%, у ІІІ –  на 9,6%, у IV –  на 18,1%, достовірними 
ці зміни були у ІІ та ІV групах (табл. 6, 7).

Отже, виявлено значне зниження рівня молочної 
кислоти та зростання пірувату, особливо у хворих, 
які отримували тіотриазолін, що свідчить про його 
виражений вплив на окисно-відновні процеси, одним 
із механізмів реалізації якого є активації лактатдегід-
рогеназної реакції, внаслідок чого лактат трансфор-
мується в необхідний для гліколізу піруват і рівень 
його знижується, що приводить до зменшення явищ 
набряку і ацидозу, важливих патогенетичних ланок 
в розвитку невропатії лицевого нерва.

Отримані результати є підставою для включення 
в комплексну терапію невропатії лицевого нерва тіо-
триазоліну, який при ішемічному ушкодженні тканин 
нормалізує утилізацію запасів глюкози й глікогену 
в клітині, активність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, 
підвищує співвідношення НАД/НАДН та активність 
цитохром-С-оксидази, збільшує рівень пірувату, од-
ночасно зменшуючи гіперпродукцію лактату. Пози-
тивно впливаючи на утилізацію відновлених форм 
піридиннуклеотидів, тіотриазолін значно гальмує 
шляхи утворення активних форм кисню та активує 
окислювальне фосфорилювання зі збільшенням 
утворення АТФ. Захисна дія тіотриазоліну при ішемії 
реалізується шляхом активації малат-аспартатного 
«човникового» механізму, що забезпечує протонами 
електронно-транспортний ланцюг. В ішемізованих 
клітинах і тканинах тіотриазолін суттєво гальмує про-
цес накопичення вільних амінокислот, збільшує рі-
вень РНК, активізує процес протеїнового синтезу, що 
вказує на ініціювання реакцій адаптації в клітинах, 
які забезпечують перебудову метаболізму в тканині 
в умовах гіпоксії без підвищення потреби в кисні 
та утворення вільних радикалів.

Практичне значення методики підтверджено отри-
маними патентами України на корисну модель [12, 13], 
а також інформаційним листом (Інформаційний лист 
№ 381-2012 / М.І. Пітик, І.І. Ліскевич. Оптимізація 
комплексного лікування невропатії лицевого нерва 
у дітей та підлітків. –  Київ: Укрмедпатентінформ МОЗ 
України. – 4 с.).

Найважчим в плані нейрореабілітації є період ре-
зидуальних змін, оскільки можливості відновлення 
функції нерва в цьому періоді практично вичерпані. 
В цьому періоді рекомендовано оперативне усунення 
косметичного дефекту при повній відсутності ефекту 
відновного лікування або реабілітація за індивіду-
альною відновною програмою при частковому від-
новленні, яка розрахована в середньому на 14 днів 
і включає препарати групи міорелаксантів (толпери-
зон, баклофен), в тому числі методом ультрафонофо-
резу, карбамазепін, а також немедикаментозні методи 
лікування, зокрема тренування методом електроміо-
графічного зворотного зв’язку, лазеро-магнітна тера-
пія, постізометрична релаксація за методом Г.А. Іва-
ничева [2, 5]. Слід зазначити, що в гострому періоді 
відновлення йде за рахунок покращення невральної 
провідності, а в періоді резидуальних змін –  за раху-
нок покращення кровопостачання мімічних м’язів, 
зниження збудливості м’язових рецепторів, що веде 
до зменшення м’язових контрактур.

Що стосується фізіотерапевтичних методів, які є 
невід’ємною складовою відновного лікування невро-
патії лицевого нерва, то їх застосовують з 7-10-го дня 
захворювання: УВЧ в нетеплових і слабкотеплових 

Таблиця 2. Клінічні показники ефективності стаціонарного лікування невропатії лицевого нерва 
в основних групах

Групи лікування

І ІІ ІІІ ІV

Тривалість стаціонарного лікування 19,70±1,18 13,45±0,69 20,77±1,15 14,40±1,03

Повне одужання за час стаціонарного лікування 40,00% 61,30% 48,40% 63,30%

Таблиця 3. Клінічні показники катамнезу хворих з невропатією лицевого нерва

Групи лікування

І ІІ ІІІ ІV

Виписані з покращенням за час стаціонарного лікування 60,00% 38,70% 51,60% 36,70%

Повне клінічне відновлення через 2 тижні після виписки із стаціонару 40,00% 38,70% 19,35% 20,00%

Повне клінічне відновлення через 1 місяць після виписки із стаціонару 3,30% – 12,90% 13,37%

Затяжний перебіг захворювання 16,70% – 19,35% 3,33%

Постневритична контрактура 6,70% – 6,45% –

Таблиця 4. Рівень лактату (ммоль/л) у хворих з невропатією лицевого нерва порівняно із контролем, (М±m)

Контрольна група 
(n=9)

Хворі з невропатією лицевого нерва (n=40)

Середнє значення
Рівень при різних ступенях дисфункції

ІІІ ІV V

0,15±0,02 0,23±0,04* 0,09±0,01 0,21±0,04 0,38±0,11

Примітка: *   вірогідно порівняно із групою контролю, р<0,05.

Раціональні підходи до лікування невропатії
лицевого нерва у дітей: сучасний стан проблеми

М.І. Пітик, д.мед.н., професор; І.І. Ліскевич, Івано-Франківський національний медичний університет

Продовження. Початок на стор. 46.

Тематичний номер • Грудень 2016 р. 
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Таблиця 5. Рівень пірувату (мкмоль/л) у хворих з невропатією лицевого нерва порівняно із контролем, (М±m)

Контрольна група (n=10)

Хворі з невропатією лицевого нерва (n=42)

Середнє значення
Рівень при різних ступенях дисфункції

ІІІ ІV V

41,8±0,76 30,38±0,42* 36,25±1,06 33,0±0,3* 27,13±0,51*

Примітка: * вірогідно порівняно із групою контролю, р<0,05.

Таблиця 6. Порівняльна оцінка змін вмісту лактату (ммоль/л) у хворих з невропатією лицевого нерва 
в процесі лікування, (M±m)

Контроль
(n=9)

До лікування Після лікування

Групи хворих Групи хворих

І
(n=10)

ІІ
(n=10)

ІІІ
(n=10)

IV
(n=10)

І
(n=10)

ІІ
(n=10)

ІІІ
(n=10)

IV
(n=10)

0,15±0,02 0,23±0,07 0,25±0,07 0,21±0,07 0,24±0,07 0,09±0,01 0,04±0,01* 0,08±0,01 0,03±0,01*

Примітка: * достовірно порівняно з контролем, р<0,05; ** достовірно при порівнянні до та після проведеного лікування, р<0,05.

Таблиця 7. Порівняльна оцінка змін вмісту пірувату (мкмоль/л) у хворих з невропатією лицевого нерва 
в процесі лікування, (M±m)

Контроль
(n=10)

До лікування Після лікування

Групи хворих Групи хворих

І
(n=11)

ІІ
(n=10)

ІІІ
(n=10)

IV
(n=11)

І
(n=10)

ІІ
(n=10)

ІІІ
(n=10)

IV
(n=11)

41,8±0,76 30,55±0,96* 30,10±0,46* 30,20±0,82* 30,64±0,97* 33,20±0,83 36,90±0,26** 33,10±0,88** 36,18±0,70**

Примітка: * достовірно порівняно з контролем, р<0,05; ** достовірно при порівнянні до та після проведеного лікування, р<0,05.

дозуваннях на завушну ділянку, електромагнітні 
коливання, магнітотерапію змінним і постійним 
магнітним полем, лазеротерапію, масаж, фонофорез 
з гідрокортизоном, електрофорез з еуфіліном, диба-
золом, карипазимом за Бергон’є, ЛФК, гіпербаричну 
оксигенацію, фотохромотерапію, голкорефлексо-
терапію, гірудотерапію, озонотерапію, ДЕНС-тера-
пію, локальну гіпотермію [2, 8]. У відновному пері-
оді рекомендують масаж, ЛФК, рефлексотерапію, 
фонофорез лідази, грязелікування, гірудотерапію, 

акупунктуру, гіпербаричну оксигенацію. При ран-
ніх клінічних ознаках формування контрактури 
стимулюючі види фізіотерапії відміняють, окрім 
електрофорезу із міорелаксантами. На санатор-
но-курортному етапі рекомендують грязелікування 
та бальнеопроцедури із міцними хлоридно-натріє-
вими, йодо-бромними та радоновими водами [1, 8]. 
В пізньому відновному періоді перебіг невропатії ли-
цевого нерва часто ускладнюється розвитком постпа-
ралітичної контрактури, частота виникнення якої 

становить 16-32% випадків [1, 4, 8]. Тому актуальним 
є пошук методики лікування, яка, з одного боку, 
не викликає переродження тканин обличчя, а з ін-
шого –  забезпечує достатній лікувальний ефект при 
ускладненому перебігу невропатії лицевого нерва. 
Такою методикою є поєднане застосування низько-
інтенсивного інфрачервоного випромінювання, яке 
покращує мікроциркуляцію і стимулює репаративні 
процеси в тканинах, і локальної гіпотермії за типом 
кріомасажу, що має знеболювальний, протизапаль-
ний і вазотропний ефекти. При цьому для визначення 
початкових ознак контрактури мімічних м’язів можна 
використовувати метод термографії обличчя. Протягом 
останніх кількох років з’явилися нові напрацювання 
з використанням препарату ботулотоксину з метою 
усунення контрактур на ураженій стороні та гіпер-
тонусу м’язів обличчя на здоровій стороні, оскільки 
останні поглиблюють асиметрію обличчя [4, 24].

В поглядах на використання електростимуляції 
також немає однозначності щодо термінів її засто-
сування та поглядів стосовно її сприяння для роз-
витку контрактури. Частина досліджень доводять, що 
застосування диференційованої електростимуляції 
в комплексному лікуванні невропатії лицевого нерва є 
патогенетично обґрунтованим і ефективним методом 
відновлення рухових функцій на основі стимуляції 
регенерації та ремієлінізації нервових волокон лице-
вого нерва, відновлення провідності нервовими воло-
кнами та електрозбудливості нейром’язового апарату, 
покращення тканинної трофіки та кровообігу [22]. 
Повідомлялося про ефективне застосування дина-
мічної електронейростимуляції, причому чим раніше 
був розпочатий курс лікування, тим раніше вдавалося 
досягти позитивної динаміки.

На різних етапах лікування може застосовуватися 
рефлексотерапія, яка є сумісною з більшістю інших ме-
тодів. Її суттєвою перевагою є можливість застосування 
в гострому періоді. Висока ефективність цього методу 
зумовлена позитивним впливом на мікроциркуляцію, 
ішемію, гіпоксію нерва, порушення тканинного ме-
таболізму, а також міорелаксуючою, міотонізуючою, 
аналгезуючою, седативною, імуномодулюючою дією.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Розвиток хронічної серцевої недостат-
ності (ХСН), збільшення ризику раптової 
серцевої смерті, емболічні церебральні 
ускладнення, погіршення перебігу післяін-
сультного періоду, стійка інвалідизація –  усе 
це є наслідком втрати синусового ритму [6]. 
ФП сприяє п’ятиразовому збільшенню ри-
зику інсульту, і один із п’яти інсультів пов’я-
заний із цією аритмією. Ішемічні інсульти 
при ФП часто завершуються летальним 
наслідком, а пацієнти, що вижили, мають 
вищий відсоток інвалідизації й частіше 
страждають від рецидивів, аніж пацієнти 
з іншими причинами інсульту. Разом із тим 
сама специфіка хвороби (клінічні прояви, 
наслідки, характер лікування) визначає 
її істотний вплив на актуальну життєву 
ситуацію, інтелект та систему особистіс-
них стосунків хворого [1]. ФП вважають 
чинником, пов’язаним із когнітивними 
розладами (КР), що розвиваються як унаслі-
док перенесеного інсульту, так і не пов’язані 
з ним [9, 15, 17].

За інших рівних умов пацієнти з ФП 
гірше виконують нейропсихологічні тести 
на пам’ять, мислення, зорово-просторові 
функції, ніж особи з нормальним серцевим 
ритмом. Більше того, наявність ФП пов’язана 
з частішим розвитком деменції [3]. КР при 
ФП можна пояснити зниженням серцевого 
викиду та мозкової перфузії, а також підви-
щеним ризиком розвитку тромбоемболії. 
Показано, що навіть транзиторна зупинка 
кровообігу внаслідок тяжкого порушення 
ритму спроможна запустити або прискорити 
патологічні процеси, пов’язані з розвитком 
хвороби Альцгеймера, зокрема, сприяти від-
кладанню амілоїда у гіпокампі [3, 18, 19].

Крім того, існує тісний зв’язок між КР 
та ХСН. Навіть з урахуванням усіх додат-
кових чинників (вік, артеріальна гіпертен-
зія (АГ), цереброваскулярні захворювання) 
результати аналізу за короткою шкалою 
оцінки психічного статусу (MMSE) у па-
цієнтів із ХСН були в середньому на 1 бал 
нижче, ніж у літніх осіб із захворюваннями 
серця без ХСН [13]. У пацієнтів із найбільш 
тяжкою ХСН, які потребували пересадки 
серця, різниця за MMSE досягала 2 балів, 
тоді як після успішної трансплантації зафік-
совано істотний регрес КР [8]. Також вста-
новлено, що в тривалій (9-річній) перспек-
тиві ХСН асоційована із 80% підвищенням 
ризику деменції та хвороби Альцгеймера. 
Про зв’язок між когнітивною дисфункцією 
та ХСН свідчить той факт, що серед паці-
єнтів із КР частіше виявляється ХСН, аніж 
серед когнітивно збережених осіб [16]. Зни-
ження церебральної перфузії при ХСН може 
бути опосередковане розвитком ураження 
білої речовини (лейкоенцефалопатії) або 
атрофією медіальних відділів скроневих час-
ток, які можуть бути особливо чутливими 
до гіпоксії та гіпоперфузії. В ході недавнього 
дослідження показано, що саме атрофія 
медіальних відділів скроневої частки най-
краще корелює із КР, тоді як з лейкоенце-
фалопатією пов’язані вираженість депресії 
і тривоги [21]. Важливими чинниками, що 
сприяють ішемічному пошкодженню мозку 

у пацієнтів з ХСН, можуть бути зниження 
цереброваскулярної реактивності, нейрогу-
моральні порушення, тромбоемболія, над-
мірне зниження рівня артеріального тиску 
(АТ) у зв’язку із застосуванням гіпотензив-
них засобів [10].

Найбільш виражена форма дисфункції 
головного мозку, що розвивається у паці-
єнтів із тяжкою ХСН, трактується як кар-
діальна енцефалопатія і проявляється ког-
нітивною дисфункцією з брадифренією, 
порушенням уваги та інших регуляторних 
процесів, апатико-абулічним синдромом. 
При цьому КР зазвичай виявляють, якщо 
фракція викиду лівого шлуночка (ЛШ) 
стає <30% [3, 11]. Механізм розвитку ког-
нітивної дисфункції у таких випадках може 
бути пов’язаний зі зниженням діастоліч-
ного спорожнення серця, що призводить 
до підвищення тиску у венозній системі. 
Це, у свою чергу, спричиняє затримку рі-
дини в організмі, переповнення інтракра-
ніальних венозних синусів та яремних вен. 
Унаслідок цього може спостерігатися пору-
шення абсорбції цереброспінальної рідини 
та її накопичення у субарахноїдальному 
просторі, мозкових цистернах (зовнішня 
гідроцефалія) й іноді в мозкових шлуноч-
ках (внутрішня гідроцефалія). У свою чергу, 
це порушує перфузію головного мозку, чому 
також сприяє зниження серцевого викиду. 
Додатковим чинником може бути і гіпоксія, 
спричинена порушенням кровообігу в ма-
лому колі [3].

У ході проведених досліджень вияв-
лено, що судинна деменція у хворих із ХСН 
здебільшого розвивається за типом амне-
стичного та псевдопаралітичного недоум-
ства [2]. У першому випадку фіксують ви-
ражене послаблення пам’яті на поточні 
події. При другому типі судинної деменції 
на тлі монотонно доброзичливого настрою 
КР проявлялися нерізкими мнестичними 
порушеннями, пов’язаними з помітним 
зниженням критичних можливостей. Так, 
спостерігається тенденція до мінімізації 
тяжкості проявів ХСН. Особливо високий 
ризик розвитку КР спостерігається при по-
єднанні ХСН з АГ, при цьому страждають 
як загальний стан когнітивної сфери, так 
і окремі когнітивні функції: пам’ять, увага, 
регуляторні процеси [20].

Результати  нейропсихолог ічного 
тестування, дослідження церебрального 
кровотоку у пацієнтів із ХСН на тлі серце-
во-судинної патології, зокрема ФП, вважа-
ються суперечливими. Подібні розбіжності 
зумовлені неоднорідністю груп хворих 
із ФП і ХСН. Необхідно враховувати вік 
обстежуваних, освіту, стать, етіологію захво-
рювань, вираженість клінічних проявів, тип 
дисфункції ЛШ, супутні захворювання, про-
ведену терапію. Дослідження когнітивних 
функцій у хворих із ФП і ХСН утруднено 
у зв’язку з браком ефективних методик 
нейропсихологічного тестування, придатних 
для зазначених груп пацієнтів. Під час 
досліджень рідко застосовують системний 
підхід в оцінці когнітивних функцій у цих 
категорій пацієнтів [7, 12, 22].

Отже, починати вивчення особливостей 
порушень когнітивних функцій при ХСН 
на тлі ФП доцільно у пацієнтів молодого 
та середнього віку, що не мають супутньої 
патології, яка спроможна значною мірою 
вплинути на когнітивні функції та показ-
ники мозкового кровотоку. Включення в до-
слідження пацієнтів із ХСН зі зниженою ФВ 
ЛШ, у яких величина серцевого викиду (СВ) 
безпосередньо залежить від останньої, дасть 
змогу з великою ймовірністю підтвердити 
або спростувати зв’язок величини СВ із па-
раметрами мозкового кровотоку та вираже-
ністю КР. Застосування низки нейропсихо-
логічних методик, що дадуть змогу прове-
сти системну оцінку когнітивних функцій, 
сприятиме виявленню особливостей КР 
у пацієнтів із ХСН на тлі ФП, а також дасть 
змогу виявити закономірності їх змін при 
збільшенні вираженості серцевої недостат-
ності. Отже, вивчення зв’язку ФП у поєд-
нанні з ХСН із когнітивними порушеннями 
є актуальним і методично можливим.

Мета дослідження –  вивчити взаємозв’я-
зок тяжкості ХСН з КР у пацієнтів з ФП.

Матеріали і методи дослідження
Це дослідження базується на результатах 

обстеження 107 пацієнтів із персистуючою 
або пароксизмальною формою ФП, які пе-
ребували на стаціонарному лікуванні в клі-
ніках кардіології та неврології Військово-ме-
дичного клінічного центру Західного регіону 
Міністерства оборони України (м.  Львів).

До основної групи було залучено 71 
пацієнта віком від 28 до 65 років (серед-
ній вік 59,3±5,7 року) із ФП у поєднанні 
з ХСН І-III функціонального класу (ФК) 
за NYHA: 56 (78,9%) чоловіків і 15 (21,1%) 
жінок. У 46 (65,8%) осіб основної групи 
було встановлено персистуючу форму 
ФП, у 25 (35,2%) –  пароксизмальну форму 
ФП. У 13 (18,3%) осіб основної групи був 
I ФК ХСН, у 31 (43,7%) –  II ФК ХСН, 
у 27 (38%) –  ІІІ ФК ХСН. У 18 (66,7%) 
пацієнтів діагностовано ІІА стадію ХСН, 
у 9 (33,3%) пацієнтів –  ІІБ стадію ХСН. 
Коронарогенну ХСН мали 43 (60,6%) 
обстежених, некоронарогенну (внаслідок 
перенесеного міокардиту або дилатаційної 
кардіоміопатії) –  28 (39,4%) пацієнтів. Ін-
фаркт міокарда в анамнезі мали 18 (25,4%) 
хворих. У 43 (60,1%) учасників ХСН 
в анамнезі була гіпертонічна хвороба (ГХ), 
в 63 (88,7%) –  ішемічна хвороба серця (ІХС).

Контрольну групу становили 36 осіб 
із персистуючою або пароксизмальною 
формою ФП без ХСН, які не мали критеріїв 
виключення, встановлених для хворих 
на ХСН. У контрольній групі було 25 
(69,4%) чоловіків і 11 (30,6%) жінок у віці від 
30 до 65 років (середній вік 58,2±6,8 року).

У дослідження не включали хворих, у яких 
фіксували гострий коронарний синдром 
та оперативні втручання в умовах загальної 
анестезії протягом попередніх 6 міс; гемоди-
намічно значущі вади серця (крім відносної 
мітральної та трикуспідальної недостатності); 
цукровий діабет у стадії декомпенсації, оз-
наки дисфункції щитоподібної залози; гостре 

порушення мозкового кровообігу, органічні 
захворювання головного мозку в анамнезі; 
онкологічні захворювання, які на той час по-
требували лікування; ниркову недостатність 
(креатинін крові >250 мкмоль/л); ознаки 
печінкової недостатності (підвищення ала-
нінамінотрансферази, аспартатамінотран-
сферази, білірубіну більш ніж у 2,5 раза від 
верхньої межі норми); алкоголізм і нарко-
манію в анамнезі; черепно-мозкову травму 
середнього й тяжкого ступеня в анамнезі; на-
явність в анамнезі іншого захворювання, яке, 
на думку дослідника, здатне значною мірою 
вплинути на когнітивні функції і мозкову ге-
модинаміку; прийом лікарських препаратів, 
спроможних вплинути на когнітивні функції, 
за винятком засобів, що входять до стандарт-
ної терапії ХСН.

Вибір критеріїв виключення пояснюється 
також необхідністю максимально виклю-
чити всі можливі захворювання і стани, 
здатні бути самостійною причиною по-
шкодження головного мозку. Виключати 
з цієї причини АГ недоцільно, оскільки АГ, 
як і ІХС, –  одна з найбільш частих причин 
розвитку ХСН. За даними літературних дже-
рел, поширеність АГ серед населення, що 
за віком відповідає досліджуваній групі, 
сягає 62%, а серед хворих на ІХС –  70% 
[4, 5]. Отже, досліджувані нами групи є –  
наскільки це можливо –  й однорідними, 
й представницькими.

Окрім загальноклінічного обстеження ви-
конували електрокардіографію, стандартну 
ехокардіографію, ультразвукове дослі-
дження судин голови та шиї. До групи по-
казників, що характеризують тяжкість ХСН, 
були зараховані ФВ ЛШ, ФК за NYHA, кін-
цево-діастолічний і кінцево-систолічний 
розміри лівого передсердя.

Усі обстежувані пройшли розширене 
нейропсихологічне тестування з якісною 
та кількісною оцінкою отриманих резуль-
татів. Застосовували коротку шкалу оцінки 
психічного статусу (КШОПС), батарею лоб-
ної дисфункції (БЛД), шкалу деменції Мат-
тіса (ШДМ), тест малювання годинника, 
тест вербальних асоціацій, бостонський 
тест називання, запам’ятовування та відтво-
рення 12 слів за методикою Гробера і Бушке, 
дослідження зорової пам’яті, складного 
гнозиса (тест «недомальовані предмети»). 
Для оцінки емоційного статусу пацієнтів 
використовували опитувальник Бека, шкалу 
астенічного стану, шкалу для оцінки тривоги 
Спілбергера [1]. Інтерпретацію результатів 
тестів проводили за участю психолога.

Статистичну обробку даних здійснювали 
із використанням програми Statistica 8.0. 
Для показників, які мають розподіл, що 
значно відрізняється від нормального, 
проведено стандартизацію шляхом 
логарифмування. Порівняння показників 
нейропсихологічного тестування вико-
нували за допомогою непараметричного 
критерію Манна-Уітні. Кореляційний 
аналіз здійснювали за методом Спірмена. 
Показником статистичної значущості 
при множинних порівняннях був p<0,01, 
при простому порівнянні однієї величини 
в двох групах –  p<0,05. Показники, що 
мають наближено нормальний розподіл, 
представлені  у  вигляді  середнього 
арифметичного ± стандартне відхилення.

Взаємозв’язок тяжкості хронічної серцевої 
недостатності зі станом когнітивних 

функцій у пацієнтів з фібриляцією передсердь

С.М. Стаднік

Вивчення впливу порушень серцевого ритму та провідності на когнітивну функцію має особливе значення 
у кардіоневрології, оскільки саме ці розлади відіграють суттєву роль у розвитку когнітивного де фіциту. 
Особливу увагу приділяють ролі фібриляції передсердь (ФП), яку діагностують в 1% дорослого населення [14]. 
Понад 6 мільйонів європейців страждають від цієї аритмії. За попередніми оцінками, впродовж наступних 
50  років поширеність ФП зросте у 2 рази. За своєю медико-соціальною значущістю ФП суттєво випереджає інші 
види кардіальних аритмій, що пов’язано не лише з її поширеністю, а й із тяжкістю зумовлених нею органних 
ускладнень, асоційованих зі значними моральними та матеріальними витратами.

С.М. Стаднік, к.мед.н., Військово-медичний клінічний центр Західного регіону, м. Львів
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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Результати дослідження 
та їх обговорення

Проведене дослідження продемонстру-
вало, що в обох досліджуваних групах в клі-
нічній картині переважали КР. Достовірно 
рідше траплялися цефалгічний синдром, 
розлади координації рухів, тяжка особи-
стісна та реактивна тривога (табл. 1).

Дані нейропсихологічного дослідження 
засвідчили, що в пацієнтів із ФП у поєднанні 
з ХСН ІІІ ФК виявлено більш виражені 
КР, що проявлялося достовірною (р<0,05) 
різницею сумарних показників основних 
нейропсихологічних тестів (КШОПС, 
БЛД, ШДМ), а також субтестів «пам’ять» 
і «орієнтування», більшості субтестів БЛД 
і ШДМ (табл. 2).

Якісний аналіз нейропсихологічної 
симптоматики засвідчив, що в основі КР 
при ФП у поєднанні з ХСН лежать диз-
регуляторні механізми й недостатність 
нейродинамічної складової когнітивної ді-
яльності. Це підтверджується достовірною 
(р<0,05) різницею від контрольної групи 
показників уваги, швидкості мови, сумар-
ного бала і показників концептуалізації, 
динамічного праксиса БЛД, субтесту «кон-
цептуалізації» ШДМ.

Наявність КР підтверджувалася досто-
вірною (р<0,05) різницею показників уваги, 
швидкості мови та пам’яті. Порушення 
пам’яті при ФП у поєднанні із ХСН харак-
теризувалося головним чином недостатні-
стю вільного відтворення при збереженні 
відтворення з підказкою.

Порушення пам’яті за результатами 
тесту «12 слів» спостерігалися у пацієнтів 
із ХСН І ФК, але значно меншою мірою. 
У цих пацієнтів семантичні підказки були 
ефективні, а показник відстроченого від-
творення із підказкою достовірно не від-
різнявся від контрольних даних. Вираже-
них порушень орієнтування, просторових 
функцій мови, концептуалізації, номіна-
тивної функції мови, а також первинних 
порушень пам’яті та розладів повсякден-
ної життєвої активності у пацієнтів із ХСН 
І ФК виявлено не було. Отже, у пацієнтів 
із ФП у поєднанні з ХСН І ФК спостеріга-
лися порушення нейродинамічної складо-
вої когнітивної діяльності, що не досягали 
за своєю клінічною значущістю виражених 
КР і не впливали на професійну та соці-
альну активність.

У пацієнтів із ХСН ІІ-ІІІ ФК порушення 
пам’яті були більш виражені. Ці учас-
ники відрізнялися від контрольної групи 

за всіма параметрами тесту Гробера і Бушке, 
а за показниками відстроченого відтво-
рення (вільного, і що особливо важливо, 
з підказкою) –  і від показників пацієнтів 
із ХСН І ФК. Також фіксували порушення 
номінативної функції мови й просторових 
функцій. Останні найбільш чітко проявля-
лися під час виконання тесту малювання 
годинника.

У пацієнтів основної групи частіше спо-
стерігалися симптоми депресії, тривоги й 
неспецифічний психологічний дистрес; 
36,6% учасників цієї групи було складно 
контролювати свої емоції –  вони починали 
раптово плакати, сміялися без будь-якої 
причини.

Пацієнти контрольної групи (ХСН 0), 
у яких були зафіксовані КР, добре усвідом-
лювали їх: переважна більшість хворих при 
активному опитуванні повідомляли про по-
гіршення пам’яті та розумової працездатно-
сті, скаржилися на головний біль дифузного 
характеру, запаморочення, поганий сон, 
дратівливість, зниження пам’яті, періодичне 
відчуття болю у ділянці серця.

Усупереч сучасним уявленням про часті 
афективні порушення у пацієнтів із сер-
цево-судинною патологією рівень депре-
сії у хворих основної та контрольної груп 
був низьким (17,6±1,4 бала і 15,8±1,6 бала 
відповідно). Проте, як і інші хронічні со-
матичні хворі, всі пацієнти були високо-
тривожними (особистісна тривожність у па-
цієнтів основної групи становила 44,8±1,5 
бала і 42,3±1,7 бала у хворих контрольної 
групи). Ситуативна (реактивна) тривога 
(тобто афективна реакція на події, що від-
буваються в даний момент, як-от перебу-
вання в стаціонарі, загострення захворю-
вання) була більш виражена в основній групі 
(47,5±1,5 бала проти 41,2±1,8 бала у кон-
трольній групі; p<0,01), що, швидше за все, 
може бути відображенням переживань 
хворих із великими функціональними по-
рушеннями та меншою переносимістю фі-
зичних навантажень. У 45 (63,4%) пацієнтів 
основної групи виявлено астенію за шкалою 
астенічного стану.

Зафіксовано достовірне наростання 
симптомів тривоги у хворих із ХСН у по-
єднанні з ФП. Встановлено, що ступінь 
особистісної тривоги зростає у міру 
підвищення ФК ХСН, а  реактивна 
т р и в о г а ,  з а л и ш а ю ч и с ь  д о с т о в і р н о 
вищою у пацієнтів основної групи, серед 
підгруп із різним ФК ХСН достовірно 
не відрізнялася.

Сильний і достовірний зв’язок (r=0,87; 
р<0,05) було встановлено між групою показ-
ників, що характеризують ХСН, і результа-
тами когнітивних тестів, причому найбільше 
значення мали кінцево-систолічний розмір 
лівого передсердя –  з одного боку, і здатність 
до концентрації уваги –  з іншого. За допо-
могою парного кореляційного аналізу були 
встановлені негативні зв’язки середньої сили 
між ФК ХСН і КШОПС і БЛД, позитивні 
достовірні зв’язки виявили між ФВ ЛШ 
і тестом малювання годинника та між кінце-
во-систолічним розміром лівого передсердя 
і точністю виконання тесту «недомальовані 
предмети». Отже, чим вищим був ФК ХСН, 
чим нижчою величина ФВ ЛШ і чим біль-
шими були розміри лівого передсердя, тим 
гіршими виявилися результати тестів, а тяж-
кість ХСН у цілому була пов’язана з когні-
тивними здібностями.

Суттєвого взаємозв’язку між результатами 
когнітивних тестів і віком, статтю, «стажем» 
ХСН, наявністю перенесеного інфаркту міо-
карда у досліджуваних встановлено не було, 
що, очевидно, зумовлено особливостями 
відбору хворих: вік не старше 65 років, 
а також виключення пацієнтів із захворю-
ваннями і станами, здатними самостійно 
спричинити пошкодження головного мозку. 
Встановлені взаємозв’язки підтверджують 
можливість застосування вибраних тестів 
для оцінки когнітивних функцій головного 
мозку у хворих із ХСН у поєднанні із перси-
стуючою та пароксизмальною формами ФП.

Висновки
1. Когнітивна дисфункція є найбільш ча-

стим неврологічним розладом у пацієнтів 
із персистуючою або пароксизмальною фор-
мою ФП і виявляється у 91,5% хворих із ХСН 
ІІІ ФК, у 84,5% –  із ХСН ІІ ФК, у 70,4% 
пацієнтів із ХСН І ФК і у 63,9% хворих без 
ознак ХСН. Когнітивні розлади не досягають 
ступеня деменції. ФП без ХСН і з ХСН І ФК 
частіше супроводжується легкими КР (47,2-
49,3% випадків), а ХСН ІІ-ІІІ ФК на тлі 
ФП –  помірними КР (47,9-63,4% випадків).

2. У структурі КР переважають зниження 
концентрації уваги, порушення пам’яті 
за типом недостатності відтворення й по-
рушення зорово-просторового сприйняття. 
Результати якісного нейропсихологічного 
аналізу свідчать про недостатність нейроди-
наміки як про провідний механізм форму-
вання КР, що вказує на патогенетичну роль 
дисфункції стовбурово-підкіркових структур.

3. КР при персистуючій або пароксиз-
мальній формі ФП супроводжуються емо-
ційно-поведінковими порушеннями, насам-
перед у вигляді підвищеного рівня тривоги. 
Збільшення останнього при ХСН на тлі ФП 
супроводжується одночасним наростанням 
вираженості КР, що свідчить про наявність 
причинно-наслідкового зв’язку між когнітив-
ними та емоційно-поведінковими розладами.

4. Серед пацієнтів молодого й середнього 
віку із ХСН зі зниженою ФВ ЛШ І-III ФК 
на тлі персистуючої або пароксизмальної 
форми ФП з метою ранньої діагностики КР 
слід виконувати розширене нейропсихоло-
гічне тестування, що охоплюватиме оцінку 
уваги, пам’яті, виконавчих функцій, швид-
кості переробки інформації. Виявлені у па-
цієнтів із ФП і ХСН когнітивні та афективні 

розлади можна розглядати як основні мішені 
додаткового спеціалізованого втручання не-
врологів та психотерапевтів, спрямованого 
на індивідуалізацію та підвищення ефектив-
ності лікування.
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Таблиця 1. Поширеність нервово-психічних розладів у пацієнтів 
досліджуваних груп

Вид порушень
Основна група (n=71) Контрольна група (n=36)

ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0

Когнітивні –  всього
Легкі
Помірні

70,4%
49,3%
21,1%

84,5%
35,2%
47,9%

91,5%
28,2%
63,4%

63,9%
47,2%
13,9%

Тяжка особистісна тривога 28,2% 40,8% 53,5% 22,2%

Тяжка реактивна тривога 21,1% 31,0% 47,9% 19,4%

Цефалгічний синдром 42,2% 52,1% 57,7% 36,1%

Координаторні 28,2% 40,8% 49,3% 22,2%

Вегетативні 63,4% 76,1% 80,3% 50,0%

Таблиця 2. Кількісна оцінка когнітивних функцій за показниками основних 
скринінгових тестів

Тести
Основна група (n=71) Контрольна група (n=36)

ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0
КШОПС –  загальний бал 27,2±1,5 26,4±1,3*♦ 25,6±1,5*♦ 27,7±1,4
Субтест «орієнтування» 9,0±0,6 8,4±0,5*♦ 7,8±0,6*♦ 9,3±0,6
Субтест «пам’ять» 2,4±0,6 1,8±1,1*♦ 1,4±1,2*♦ 2,7±0,3
БЛД –  загальний бал 16,6±0,7* 15,8±0,8*♦ 14,5±0,7*♦ 17,2±0,6
Концептуалізація 2,5±0,5 2,2±0,6 1,9 ±0,6*♦ 2,8±0,5
Швидкість мови 2,6±0,5 2,3±0,4 2,0±0,4*♦ 2,7±0,5
Динамічний праксис 2,6±0,4 2,2±0,6 1,9±0,5*♦ 2,8±0,4
Контроль гальмування 2,6±0,5 2,2±0,6 2,0±0,4*♦ 2,8±0,5
ШДМ –  загальний бал 132,5±1,9 124,4±1,8*♦ 118,8±1,6*♦ 138,8±2,6
Субтест «увага» 33,1±0,5 28,6±0,9*♦ 25,8±1,4*♦ 34,8±0,9
Субтест «активність і персеверації» 32,6±0,9 28,1±1,6*♦ 23,7±1,3*♦ 36,0±0,7
Субтест «концептуалізація» 33,6±1,4 27,8±1,5*♦ 24,9±1,7*♦ 37,3±1,3
Субтест «пам’ять» 20,6±0,8 18,6±1,4♦ 15,6±1,4*♦ 22,3±1,5
Примітки: *p<0,05 –  при порівнянні з показниками контрольної групи; ♦ p<0,05 –  при порівнянні показників ХСН ІІ ФК і ХСН ІІІ 
ФК із даними ХСН І ФК.

Таблиця 3. Показники швидкості мови, уваги, зорово-просторового 
сприйняття й номінативної функції у пацієнтів досліджуваних груп

Тести
Основна група (n=71) Контрольна група 

(n=36)
ХСН І ФК ХСН ІІ ФК ХСН ІІІ ФК ХСН 0

Тест малювання годинника 7,8±1,2♦ 7,0±1,5*♦ 6,2±1,6*♦ 9,0±0,7
Недомальовані предмети 9,0±1,2 7,8±1,2*♦ 6,9±1,1* 9,6±1,1
Бостонський тест називання
– кількість правильних відповідей
– семантичних підказок
– фонематичних підказок

47,7±5,2♦

8,5±4,9♦

9,4±4,0♦

43,8±5,2*♦

12,5±5,4*♦

11,8±5,4*♦

40,3±5,0*♦

14,6±5,8*♦

13,8±5,5*♦

49,8±5,1
5,8±2,3
6,0±2,7

Безпосереднє відтворення 12 слів без підказки 7,4±1,5 7,0±1,4♦ 6,0±1,4*♦ 8,0±1,2
Безпосереднє відтворення 12 слів із підказкою 11,2±0,6 10,8±0,8♦ 10,4±0,7*♦ 11,6±0,5
Відстрочене відтворення 12 слів без підказки 7,9±1,7♦ 7,4±1,6♦ 6,9±1,6*♦ 8,4±1,5
Відстрочене відтворення 12 слів з підказкою 11,4±1,6 11,0±1,3♦ 10,0±1,4*♦ 11,7±0,7
Примітки: *p<0,05 –  при порівнянні з показниками контрольної групи; ♦ p<0,05 –  при порівнянні показників ХСН ІІ ФК і ХСН ІІІ 
ФК з даними ХСН І ФК.






