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Резюме
У роботі показані шляхи оптимізації підготовки 
лікарів за спеціальністю «Рефлексотерапія». На-
водиться досвід організації семінарських занять, 
клінічних розборів хворих. Представлені клінічні 
випадки аналізу даних методів акупунктурної 
діагностики у хворих на розсіяний склероз.

Ключові слова: семінарське заняття, методи 
акупунктурної діагностики, розсіяний склероз.

Важлива роль у підготовці майбутніх лікарів-
рефлексотерапевтів відводиться саме семінарсько-
му заняттю [1], що має роль своєрідного ланцюга 
між теоретичним знаннями і їх практичним 
втіленням у клінічну роботу: це потребує логічних 
дій лікаря та навиків по прийняттю конкретних 
рішень. Проводяться різні види семінарів, але най-
більш популярним є семінар-клінічний розбір [1]. 

Семінар-клінічний розбір передбачає ознайом-
лення слухачів з реальним хворим, підібраним 
викладачем з числа пацієнтів що знаходяться під 
спостереженням кафедри [1]. Хворого слухачі 
досліджують в умовах реального часу з викорис-
танням класичного клінічного неврологічного 
обстеження та методів акупунктурної діагностики 
(АПД), а потім обговорюють отримані результати 
разом з викладачем, з обґрунтуванням механізмів 
лікувальної дії методів РТ, клінічного та акупунк-
турного діагнозів і складанням акупунктурного 
рецепту (АПР). Далі ми наводимо методологію 
аналізу даних методів АПД, отриманих при дослі-
дженні хворих на розсіяний склероз (РС), що зна-
ходились під спостереженням кафедри неврології і 
рефлексотерапії упродовж 2007–2016 рр.

Пожиттєве прогресуюче захворювання, яким є 
РС, з його мінливим перебігом, різноманітністю 
клінічних проявів, тяжкими наслідками у вигляді 
стійкого необоротного неврологічного дефіциту, 
з впливом на психоемоційний стан, якість життя і 
розвитком стійкої інвалідності в молодому віці  
[4, 6, 8, 9] потребує підвищення ефективності 
лікувальних заходів на всіх етапах лікування з 
включенням як медикаментозних, так і немеди-
каментозних комплексів, враховуючи протипока-
зання у деяких категорій хворих до проведення 
імуносупресивного лікування.

Такий підхід є особливо доцільним за умов 
наявності у хворих на РС коморбідних захворю-
вань та станів (зокрема, вагітності) [3]. Дотепер 
залишається відкритим питання про спільність 
або відокремленість їх патогенетичних механізмів 
та особливості терапії у випадку їх сполученого 
перебігу. Важливим предиктором ефективного 
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застосування методів РТ у складі комплексного 
лікування пацієнтів з РС, є індивідуальний підхід 
до лікування, що базується на диференційованому 
складанні АПР, побудованих в залежності від діа-
гностичних даних, отриманих на основі сучасних 
наукових знань та уявлень традиційної китайської 
медицини (ТКМ) [2, 3, 5, 7].

Мета: Сприяти опануванню слухачами методо-
логії АПД у хворих на РС в аспекті комрбідності та 
поглиблення рівня аналізу клінічних неврологіч-
них симптомів РС у обстежених хворих.

Матеріал і методи
Під нашим спостереженням перебувало 216 

хворих на РС з різними формами перебігу, які 
проходили комплексне амбулаторне або стаціонар-
не лікування на клінічній базі кафедри неврології 
і рефлексотерапії НМАПО імені П.Л. Шупика в 
період з 2007 по 2016 рр. Всі хворі на РС були роз-
ділені на 2 групи: без супутніх захворювань (БСЗ, 
n = 109) і з наявністю супутніх захворювань (НСЗ, 
n = 107).

З метою здійснення аналізу неврологічних 
симптомів хворих РС з позицій ТКМ, а також з по-
зицій поліпшення ефективності застосування ме-
тодів РТ у кожного конкретного пацієнта з РС, ми 
в даному дослідженні здійснювали синдромальну 
АПД, ЕПД за методами Накатані та Брату [2, 3]. 
Метод синдромальної АПД полягав у аналізі скарг 
і даних об’єктивного обстеження хворих з позицій 
уявлень ТКМ, а також у проведенні діагностики 
згідно з ТКМ по пульсу і по язику [2, 3].

Результати та їх обговорення
При проведенні синдромальної АПД згідно з 

ТКМ, у всіх обстежених хворих (100%) нами було 
діагностовано три домінуючі синдроми ТКМ, які 
ми виділили у якості основних: «Дефіцит ЧИ селе-

зінки» (група БСЗ – 37 хворих, група НСЗ –  
45 хворих), «Дефіцит ІНЬ печінки та нирок» (група 
БСЗ – 39 хворих, група НСЗ – 30 хворих) , «Застій 
ЧИ печінки» ( група БСЗ – 33 хворих, група НСЗ –  
32 хворих), (табл. 1), з якої видно, що в групі НСЗ, 
в порівнянні з групою БСЗ, відносно рівномірно 
зустрічались пацієнти з синдромом ТКМ «Застій 
ЧИ печінки» (р>0,05), достовірно частіше – паці-
єнти з синдромом ТКМ «Дефіцит ЧИ селезінки» 
(р<0,05) і достовірно рідше – пацієнти з син-
дромом ТКМ «Дефіцит ІНЬ печінки та нирок» 
(р<0,05).

Ще п’ять синдромів ТКМ було нами діагнос-
товано на тлі основних лише у частини хворих 
РС (63,4%) у меншій кількості, тому ми виділили 
їх у якості супутніх: «Застій Крові» (група БСЗ – 
18 хворих, група НСЗ 29 хворих), «Дефіцит ЧИ 
нирок» (група БСЗ – 17 хворих, група НСЗ – 19 
хворих), «Внутрішній Вітер на тлі дефіциту Крові» 
(група БСЗ – 16 хворих, група НСЗ – 10 хворих), 
«Дефіцит ЯН нирок» (група БСЗ – 9 хворих, група 
НСЗ – 11 хворих), «Застій Флегми та Жару» (група 
БСЗ – 3 хворих, група НСЗ – 5 хворих) (табл. 1).  
В групі НСЗ у порівнянні з групою БСЗ відносно 
рівномірно зустрічались пацієнти з синдромами 
ТКМ «Дефіцит ЧИ нирок», «Дефіцит ЯН нирок», 
«Застій Флегми та Жару» (р>0,05), достовірно 
частіше – пацієнти з синдромом ТКМ «Застій 
Крові» (р<0,05) і достовірно рідше – пацієнти з 
синдромом ТКМ «Внутрішній Вітер на тлі дефіци-
ту Крові» (р<0,05).

Серед клінічних неврологічних проявів синдро-
му ТКМ «Дефіцит ЧИ селезінки» у хворих РС обох 
груп мали місце такі: м’язова слабкість в кінцівках 
(96,3%), затерплість у дистальних відділах кінцівок 
з об’єктивним порушенням чутливості (65,9%), 
втома (58,5%), депресія (52,4%), денна сонливість 
(41,5%); серед загальноклінічних проявів –  

Таблиця 1
Частота поширення основних та супутніх синдромів ТКМ у хворих РС в аспекті коморбідності

Синдроми ТКМ у хворих РС Група БСЗ, абс., % Група НСЗ, абс., % Всього, абс., %

О
сн

ов
ні

«Дефіцит ЧИ селезінки» 37 (33,9%) 45 (42,2%)** 82 (38,0%)

«Дефіцит ІНЬ печінки та нирок» 39 (35,8%)** 30 (28,0%) 69 (31,9%)

 «Застій ЧИ печінки» 33 (30,3%) 32 (29,9%)* 65 (30,1%)

С
уп

ут
ні

«Застій Крові» 18 (16,5%) 29 (27,21%)** 47 (21,3%)

«Дефіцит ЧИ нирок» 17 (15,6%) 19 (17,8%)* 36 (16,7%)

«Внутрішній Вітер на тлі  
дефіциту Крові» 16 (14,7%)** 10 (9,4%) 26 (12,0%)

«Дефіцит ЯН нирок» 9 (8,3%) 11 (10,3%)* 20 (9,6%)

«Застій Флегми та Жару» 3 (2,8%) 5 (4,7%)* 8 (3,7%)

*р>0,05;  **р<0,05
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знижений апетит (76,8%), блідий колір шкіри 
обличчя (62,1%), схильність до метеоризму та нео-
формлений стілець (59,8%); схильність до схуднен-
ня (47,5%), вісцероптоз (30,5%). У пацієнтів РС з 
наявністю цього синдрому ТКМ, при проведенні 
діагностики по пульсу переважно визначався 
уповільнений (81,7%) і слабкий (76,8%) пульс, що 
відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, даному син-
дрому [2]. При проведенні діагностики по язику 
у пацієнтів РС з наявністю цього синдрому ТКМ 
переважно мав місце блідого кольору язик ( 86,5%) 
з тонким білим нальотом, що відповідає, згідно з 
уявленнями ТКМ, даному синдрому.

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Дефіцит ІНЬ печінки та нирок» 
у хворих РС обох груп мали місце переважно 
вестибуло-атактичні, окорухові і зорові: похиту-
вання при ході (82,6%), запаморочення (76,8%), 
головокружіння (71,0%), шум у вухах та в голові 
(62,3%), періодична поява «пелени» перед очима, 
порушення чіткості фокусування погляду, двоїння 
(81,1%), порушення гостроти зору (75,4%), пору-
шення сприйняття кольорів (46,4%); серед загаль-
ноклінічних проявів – порушення сну (92,8%) , 
тахікардія (88,4%) , дратівливість (85,5%), часті 
припливи крові до обличчя (84,0%), хронічні за-
крепи (44,9%), дисменорея у жінок (37,7%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу пере-
важно визначався швидкий (88,4%) і ниткоподіб-
ний (73,9%) пульс, що відповідає, згідно з уявлен-
нями ТКМ, даному синдрому [3]. При проведенні 
діагностики по язику у пацієнтів РС з наявністю 
цього синдрому ТКМ переважно мав місце черво-
ного кольору язик зі зменшеною кількістю нальоту 
(79,7%), що відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, 
даному синдрому [2].

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Застій ЧИ печінки» у хворих РС 
обох груп мали місце переважно ваготонія з 
суб’єктивним відчуттям похолодання в кистях і 
ступнях, що підтверджувалось при об’єктивному 
обстеженні (86,1%) і схильністю до брадикардії 
(83,1%), дизестезії, парестезії і болі різної ло-
каізації (80,0%), значна емоційна лабільність зі 
швидкими і частими переходами від дратівливості 
до депресії (76,9%); серед загальноклінічних про-
явів – зниження апетиту (75,4%) часті відрижки 
повітрям (69,2%), відчуття дискомфорту в горлі, 
пов’язані з суб’єктивним відчуттям стороннього 
тіла в глотці (58,5%); дисменорея з наявністю пе-
редменструального синдрому у жінок (47,7%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу пере-
важно визначався повільний (83,1%) і напружений 
(78,5%) пульс, що відповідає, згідно з уявлення-
ми ТКМ, даному синдрому [3]. При проведенні 
діагностики по язику у пацієнтів РС з наявністю 

цього синдрому ТКМ переважно мав місце темно-
червоного кольору язик з бордовими або пурпуро-
вими плямами, покритий тонким шаром нальоту 
білого кольору (73,9%), що відповідає, згідно з 
уявленнями ТКМ, даному синдрому.

Щодо аналізу клінічних особливостей супутніх 
синдромів ТКМ, то він мав такі характерні риси: 
синдром ТКМ «Застій Крові» частіше (91,5%) 
спостерігався у хворих РС з основним синдро-
мом ТКМ «Застій ЧИ печінки»; синдром ТКМ 
«Внутрішній Вітер на тлі дефіциту Крові» частіше 
(88,5%) спостерігався у хворих РС з основним 
синдромом ТКМ «Дефіцит ІНЬ печінки та нирок»; 
синдроми ТКМ «Дефіцит ЧИ нирок», «Дефіцит 
ЯН нирок», «Застій Флегми та Жару» виключно 
(100%) були пов’язані з основним синдромом ТКМ 
«Дефіцит ЧИ селезінки». 

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Застій Крові» у хворих РС обох 
груп мали місце переважно гострі болі колючого 
характеру з іррадіацією (89,3%) (болі при синдромі 
Лермітта, мігрені, поперекові больові синдро-
ми; серед загальноклінічних проявів – болі при 
артрозах суглобів нижніх кінцівок (29,8%), болі в 
ділянці серця (48,9%), пастозність тканин (57,5%), 
петехіі і сухість шкіри (55,3%), альгодисменорея у 
жінок (40,4%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу, на тлі 
характеристик пульсу, притаманних для основного 
синдрому ТКМ, визначався шорсткуватий пульс 
(87,2%) , що відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, 
даному синдрому. При проведенні діагностики по 
язику у пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, на тлі характеристик язика, притаманних 
для основного синдрому ТКМ, мали місце плями 
темно-синього або фіолетового кольору, що відпо-
відали, згідно з соматотопічним діленням язика на 
зони, у відповідності до ТКМ, локалізації больово-
го синдрому у хворих РС.

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Внутрішній Вітер на тлі дефіциту 
Крові» у хворих РС обох груп мали місце переваж-
но м’язова спастичність (88,5%), запаморочення 
(80,8%), головокружіння (73,1%), розлади коорди-
нації рухів (84,6%), тремор (88,5%),  
ністагм (96,2%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу, на 
тлі характеристик пульсу, притаманних для осно-
вного синдрому ТКМ, визначався короткий пульс 
і м’який (88,5%) пульс, що відповідає, згідно з 
уявленнями ТКМ, даному синдрому [2]. При про-
веденні діагностики по язику у пацієнтів РС з на-
явністю цього синдрому ТКМ, на тлі характерис-
тик язика, притаманних для основного синдрому 
ТКМ, у 96,2% хворих мало місце бліде тіло язика, 
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без нальоту, з червоного кольору кінчиком язика, 
що відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, даному 
синдрому.

Серед клінічних неврологічних проявів синдро-
му ТКМ «Дефіцит ЧИ нирок» у хворих РС обох 
груп мали місце переважно тетрапарези (91,7%), 
виражена втома (86,1%), виражений остеохондроз 
хребта у сполученні з артрозами колінних суглобів 
(44,4%), порушення функцій тазових органів у ви-
гляді нетримання сечі (94,4%) і розладів статевих 
функцій (80,6%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу, на тлі 
характеристик пульсу, притаманних для основного 
синдрому ТКМ, визначався ниткоподібний (77,8%) 
пульс , що відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, 
даному синдрому [2]. 

При проведенні діагностики по язику у пацієн-
тів РС з наявністю цього синдрому ТКМ, не було 
відмічено інших, крім притаманних для основного 
синдрому, ознак (блідий язик, з тонким білим на-
льотом) що також є характерними для синдрому 
ТКМ «Дефіцит ЧИ нирок» [2].

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Дефіцит ЯН нирок» у хворих РС 
обох груп мала місце лише виражена ваготонія зі 
значним суб’єктивним відчуттям холоду в ступнях 
ніг і в попереку (80,0%) і розлади статевих функцій 
(зниження лібідо) (90,0%) ; серед загальноклініч-
них проявів – набряки в ногах (75,0%) і блідість 
шкіри (95,0%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу, на 
тлі характеристик пульсу, притаманних для осно-
вного синдрому ТКМ, визначався глибокий пульс 
(80,0%) пульс , що відповідає, згідно з уявленнями 
ТКМ, даному синдрому.

При проведенні діагностики по язику у пацієн-
тів РС з наявністю цього синдрому ТКМ, не було 
відмічено інших, крім притаманних для основного 
синдрому, ознак (блідий язик, з тонким білим на-
льотом) що також є характерними для синдрому 
ТКМ «Дефіцит ЯН нирок».

Серед клінічних неврологічних проявів син-
дрому ТКМ «Застій Флегми та Жару» у хворих РС 
обох груп мали місце відчуття важкості в голові та 
кінцівках (переважно в м’язах ніг) (100%), болючі 
тонічні спазми в м’язах ніг (87,5%) порушення 
функції тазових органів у вигляді дизуричних 
проявів з сечовипусканням сечею темного кольору 
(100%), серед загальноклінічних проявів – знижен-
ня апетиту та відчуття важкості і болі в епіга-
стральній ділянці(100%).

У пацієнтів РС з наявністю цього синдрому 
ТКМ, при проведенні діагностики по пульсу, 

визначався слизький і частий (100%) пульс , що 
відповідає, згідно з уявленнями ТКМ, даному 
синдрому.

При проведенні діагностики по язику у пацієн-
тів РС з наявністю цього синдрому ТКМ, у 100% 
випадків мав місце червоного кольору язик, по-
критий товстим шаром брудного білого вологого 
нальоту.

При аналізі поширеності основних синдромів 
ТКМ у пацієнтів з РС групи НСЗ в залежності 
від різних видів коморбідності з’ясувалось, що 
синдром ТКМ «Дефіцит ЧИ селезінки» достовірно 
частіше поширений при гастроентерологічній, ав-
тоімунній і респіраторній коморбідності, синдром 
ТКМ «Дефіцит ІНЬ печінки та нирок» –  
при нефрологічній коморбідності і больових по-
перекових синдромах, синдром ТКМ «Застій ЧИ 
печінки» – при кардіоваскулярній та церебровас-
кулярній коморбідності, цефалгіях  
і лицевих болях. 

При артрозах суглобів нижніх кінцівок було 
превалювання поширеності синдрому ТКМ  
«Застій ЧИ печінки» над іншими синдромами 
ТКМ, але воно не досягло статистичної значущості 
(р>0,05).

При аналізі поширеності супутніх синдромів 
ТКМ у пацієнтів з РС групи НСЗ в залежності 
від різних видів коморбідності з’ясувалось, що 
синдром ТКМ «Застій Крові» достовірно частіше 
поширений при кардіоваскулярній, церебровас-
кулярній коморбідності, у разі цефалгій і лице-
вих болів та артрозах суглобів нижніх кінцівок 
(р<0,05), а синдром ТКМ «Дефіцит ЧИ нирок» 
достовірно частіше поширений при автоімунній, 
респіраторній, нефрологічній, гастроентероло-
гічній коморбідності та больових поперекових 
синдромах (р<0,05).

Крім того, хоча і з’ясувалось при проведенні 
синдромальної АПД, що домінуючим синдромом 
ТКМ в обох групах хворих з РС є «Дефіцит ЧИ 
селезінки», але прояви стоматологічної патології, 
щодо стану зубів і пародонту, як у хворих РС гру-
пи БСЗ, так і у хворих РС групи НСЗ корелювали 
з розладами функції системи «нирок» за рахунок 
або основного синдрому («Дефіцит ІНЬ печінки та 
нирок», р<0,05 і р<0,001 відповідно), або супутніх 
синдромів («Дефіцит ЧИ нирок», р<0,01 і р<0,05 
відповідно; «Дефіцит ЯН нирок», р<0,05 і р<0,05 
відповідно). 

Також з’ясувалось, при проведенні синдромаль-
ної АПД, що розлади сну, як у хворих РС групи 
БСЗ, так і у хворих РС групи НСЗ достовірно ко-
релювали з синдромом ТКМ «Дефіцит ІНЬ печін-
ки та нирок» (р<0,05 і р<0,001 відповідно).

Електропунктурну діагностику (ЕПД) за ме-
тодами Накатані та Брату проводили 125(57,8%) 

Особливості проведення семінарського заняття «Аналіз використання методів акупунктурної діагностики»  
на циклі спеціалізації  з рефлексотерапії
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пацієнтам з РС загальної вибірки (56,0% – група 
БСЗ, 59,8%- група НСЗ),яким у подальшому ви-
користовували методи РТ в комплексі лікувальних 
заходів. 

Результати ЕПД за методом Накатані в обох 
групах нами були проаналізовані за допомогою 
непараметричних методів статистичної обробки: 
у якості ознаки для оцінки ми обрали найбільш 
значні відхилення за межі фізіологічного коридо-
ру (ФК) в меридіанах акупунктури (МА) як у бік 
недостатності, так і у бік надмірності у кожного 
досліджуваного. Результати було сформовано у 
абсолютних/відносних величинах по  
кожному МА. 

Аналіз результатів показав (табл. 2), що до-
стовірно частіше по відношенню до інших МА 
спостерігалась недостатність в МА Селезінки-
підшлункової залози (р<0,001) та Нирок (р<0,001), 
а також надмірність в МА Печінки (р<0,001), 
Шлунка (р<0,05), Сечового міхура (р<0,05), при 
цьому різниця між групами БСЗ і НСЗ не досягала 
рівня статистичної значущості.

В інших МА (Легень, Товстої кишки, Серця, 
Перикарду, Трьох обігрівачів, Жовчного міхура) 
найбільш значні відхилення за межі ФК при здій-

сненні дослідження ЕПД за методом Накатані у 
хворих РС обох груп були нами зафіксовані лише в 
окремих випадках і не досягли рівня статистичної 
значущості (р>0,05), тоді як в МА Тонкої кишки у 
жодному випадку не було зафіксовано найбільш 
значних відхилень за межі ФК.

Результати ЕПД за методом Брату в обох групах 
нами були проаналізовані за допомогою непара-
метричних методів статистичної обробки: у якості 
ознаки для оцінки ми обрали максимальні значен-
ня електропровідності (ЕПВмах)в точках акупунк-
тури (ТА) «Співчуття» (Шу-точки) і «Тривоги» 
(Мо-точки) дванадцяти МА.

Аналіз результатів показав (табл. 3), що досто-
вірно частіше по відношенню до інших МА спо-
стерігались максимальні значення електропровід-
ності в Мо-точках МА Печінки (р<0,001), Нирок 
(р<0,001), Жовчного міхура (р<0,001), Сечового 
міхура (р<0,05), Шлунка (р<0,05) і при цьому 
різниця між групами БСЗ і НСЗ не досягала рівня 
статистичної значущості. В інших МА максималь-
ні значення електропровідності в Мо-точках при 
здійсненні дослідження ЕПД за методом Брату 
у хворих РС були нами зафіксовані в невеликій 
кількості випадків і не досягли рівня статистичної 
значущості (р>0,05).

Таблиця 2
Аналіз результатів дослідження ЕПД за методом Накатані у хворих РС в аспекті коморбідності

Меридіани 
акупунктури

Результатів дослідження ЕПД за методом Накатані у хворих РС, абс.,% 

Група БСЗ, n = 61 Група НСЗ, n = 64 Всього, n = 125

Надмір. Недост. Надмір. Недост. Надмір. Недост.

Легень - - - 1 (1,6%) - 1 (0,8%)

Товстої кишки - 1 (1,6%) - 1 (1,6%) - 2 (1,6%)

Шлунка 7 (11,5%) - 6 (9,4%) - 13* (10,4%) -

Селезінки-Підшлункової 
залози - 20 (32,9%) - 23 (35,9%) - 43** (34,4%)

Серця - 1 (1,6%) - - - 1 (0,8%)

Тонкої кишки - - - - - -

Сечового міхура 3 (4,9%) - 2 (3,1%) - 5* (4,0%) -

Нирок - 16 (26,2%) - 19 (29,7%) - 35 ** (28,0%)

Перикарду - - - 2 (3,1%) - 2 (1,6%)

Трьох обігрівачів - - - 1 (1,6%) - 1 (0,8%)

Жовчного міхура - 2 (3,3%) - - - 2 (1,6%)

Печінки 11 (18,0%) - 9 (14,1%) - 20 ** (16,0%) -

*р < 0,05; **р < 0,001.
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Також достовірно частіше по відношенню 
до інших МА спостерігались максимальні зна-
чення електропровідності в Шу-точках МА 
Печінки(р<0,001), Нирок (р<0,001), Жовчного 
міхура (р<0,05), Сечового міхура (р<0,05), Шлунка 
(р<0,05) і Селезінки-Підшлункової залози (р<0,05). 
В інших МА максимальні значення електропро-
відності в Шу-точках при здійсненні дослідження 
ЕПД за методом Брату у хворих РС були нами 
зафіксовані в невеликій кількості випадків і не до-
сягли рівня статистичної значущості (р>0,05).

Отримані нами дані синдромальної АПД і ЕПД 
у хворих РС були нами використані для опти-
мізації процесу складання АПР у хворих, яким 
призначались методи РТ, а також для оптимізації 
лікувальної тактики симптоматичного медикамен-
тозного лікування основних проявів РС і проявів 
коморбідної патології, коригування дієти  
у хворих РС.

Висновки
1. Проведення семінару-клінічного розбору 

сприяє опануванню слухачами курсів «Спеціаліза-
ція з рефлексотерапії» методів акупунктурної діа-

гностики і поглиблення рівня клінічного аналізу 
хворих.

2. Відмічена кореляція основних синдромів 
ТКМ з клінічними неврологічними симптомами 
РС: синдром «Дефіцит ЧИ селезінки» корелював 
з руховим і чутливими порушеннями, втомою, 
депресією, денною сонливістю; синдром «Дефіцит 
ІНЬ печінки та нирок» корелював з вестибуло-
атактичними, окоруховими і зоровими розладами; 
синдром «Застій ЧИ печінки» корелював з вагото-
нією, больовими синдромами, психоемоційними 
розладами.

3. При проведенні ЕПД по методам Накатані 
і Брату було виявлено переважне залучення у 
патологічний процес при РС ножних меридіанів 
акупунктури: Селезінки-підшлункової залози, Ни-
рок, Печінки, а також Шлунка, Жовчного міхура, 
Сечового міхура, що на нашу думку відображає 
тенденцію до більш раннього і значного втягуван-
ня у патологічний процес при РС нижніх кінцівок 
у порівнянні з верхніми (дисоціація симптомів «по 
вертикалі»).

Таблиця 3
Аналіз результатів дослідження ЕПД за методом Брату у хворих РС в аспекті коморбідності

Меридіани  
акупунктури

Результатів дослідження ЕПД за методом Брату у хворих РС, ЕПВмах , абс., % 

Група БСЗ, n = 61 Група НСЗ, n = 64 Всього, n = 125

Мо-точки Шу-точки Мо-точки Шу-точки Мо-точки Шу-точки

Легень 4 (6,6%) 4 (6,6%) 5 (7,8%) 4 (6,3%) 9 (7,2%) 8 (6,4%)

Товстої кишки 1 (1,6%) 1 (1,6%) 1 (1,6%) 2 (3,1%) 2 (1,6%) 3 (2,4%)

Шлунка 7 (11,5%) 5 (8,2%) 8 (12,5%) 6 (9,4%) 15* (10,4%) 11* (8,8%)

Селезінки-Підшлункової 
залози 5 (8,2%) 5 (8,2%) 4 (6,3%) 5 (7,8%) 9* (7,2%) 10* (8,0%)

Серця 1 (1,6%) 1 (1,6%) - 2 (3,1%) 1 (0,8%) 3 (2,4%)

Тонкої кишки 3 (4,9%) 3 (4,9%) 1 (1,6%) 2 (3,1%) 4 (3,2%) 5 (4,0%)

Сечового міхура 5 (8,2%) 5 (8,2%) 7 (10,9%) 7 (10,9%) 12* (9,6%) 12* (9,6%)

Нирок 11 (18,0%) 13 (21,3%) 12 (18,8%) 12 (18,8%) 23** (18,4%) 25 ** (20,0%)

Перикарду 2 (3,3%) 1 (1,6%) 3 (4,7%) 3 (4,7%) 5 (4,0%) 4 (3,2%)

Трьох обігрівачів 3 (4,9%) 3 (4,9%) - 2 (3,1%) 3 (2,4%) 5 (4,0%)

Жовчного міхура 7 (11,5%) 7 (11,5%) 8 (12,5%) 7 (10,9%) 15** (12,0%) 14* (11,2%)

Печінки 12 (19,7%) 13 (21,3%) 15 (23,4%) 12 (18,8%) 27**. (21,6%) 25**. (20,0%)

*р < 0,05; **р < 0,001.

Особливості проведення семінарського заняття «Аналіз використання методів акупунктурної діагностики»  
на циклі спеціалізації  з рефлексотерапії
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Резюме
В работе показаны пути оптимизации подготовки 
врачей по специальности «Рефлексотерапия».  
Приводится опыт организации семинарских заня-
тий, клинических разборов больных. Представлен-
ные клинические случаи анализа данных методов 
акупунктурной диагностики у больных рассеянным 
склерозом.
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Summary
 The paper shows the ways of optimizing the training 
of doctors on the specialty «Reflexotherapy». The 
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Резюме
Розсіяний склероз (РС) – хронічне запальне  
демієлінізуюче захворювання інфекційно-
алергійного походження, що починається 
здебільшого в молодому віці, вражає переважно 
осіб жіночої статі, проявляється ознаками багато-
вогнищевого ураження ЦНС, носить ремітуючий, 
рідше прогредієнтний характер перебігу, часто 
призводить до інвалідизації. Метою роботи було 
проаналізувати клініко-демографічні характе-
ристики хворих на розсіяний склероз в аспекті 
коморбідності. Нами обстежено 216 хворих на РС 
з різними типами перебігу. Хворі на РС загальної 
вибірки були розділені на 2 групи: без супутніх 
захворювань (БСЗ, n = 109) і з наявністю супутніх 
захворювань (НСЗ, n = 107). Було проведено 
детальний аналіз клініко-демографічних характе-
ристик хворих на РС в аспекті коморбідності (груп 
БСЗ і НСЗ). При аналізі між групами БСЗ і НСЗ за 
віком, ґендерними характеристиками, тривалістю 
РС та типом його перебігу, ґендерні розбіжності 
були несуттєві (р > 0,05), тоді як було встановлено 
розходження у вікових та клінічних особливостях 

захворювання, які підкреслювали більш глибокі 
прояви РС у пацієнтів групи НСЗ. З отриманих  
даних слідує, що в групі НСЗ відбувається 
достовірне збільшення частоти КМП по мірі 
перебігу РС, а супутня патологія при РС в групі  
НСЗ достовірно частіше зустрічалась у пацієнтів  
з тривалістю РС 11 і більше років.

Ключові слова: розсіяний склероз, коморбідність, 
клініко-демографічні характеристики.

РС – хронічне запальне демієлінізуюче захво-
рювання інфекційно-алергійного походження, що 
починається здебільшого в молодому віці, вражає 
переважно осіб жіночої статі, проявляється озна-
ками багатовогнищевого ураження ЦНС, носить 
ремітуючий, рідше прогредієнтний характер пере-
бігу, часто призводить до інвалідизації [2, 4]. 

Для РС притаманна не тільки велика кількість 
неврологічних симптомів [3, 5, 6, 7], що обумов-
лено численними вогнищами демієлінізації з 
локалізацією в головному і спинному мозку, але 
й щільний зв’язок з цілим колом коморбідної 
патології (КМП), що зустрічається у хворих на РС 
приблизно у половині випадків [1]. Через те, що  
РС –  хронічне, довічне захворювання, КМП може 
супроводжувати хворого впродовж значного  
періоду і негативно впливати на якість життя 
і на перебіг основного патологічного процесу. 
При цьому, є точка зору, що клініко демографічні 
характеристики хворих на РС за умов коморбід-
ності можуть відрізнятись від даних пацієнтів без 
коморбідності, що вивчено на даний момент недо-
статньо і потребує уточнення [1, 5, 6].
Мета роботи

Проаналізувати клініко-демографічні харак-
теристики хворих на розсіяний склероз в аспекті 
коморбідності.
Матеріал і методи

Нами обстежено 216 хворих на РС з різними 
типами перебігу, які проходили комплексне ам-

УДК: 616.832-004.2-036-092-06-08:615.814.1:615.849.19:615.844.4

Аналіз клініко-демографічних  
характеристик хворих  
на розсіяний склероз  
в аспекті коморбідності
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булаторне або стаціонарне лікування на клінічній 
базі кафедри неврології і рефлексотерапії НМАПО 
імені П.Л. Шупика в період з 2007 по 2016 рр. Хворі 
на РС загальної вибірки були розділені на 2 групи: 
без супутніх захворювань (БСЗ, n = 109) і з наяв-
ністю супутніх захворювань (НСЗ, n = 107). Було 
проведено детальний аналіз клініко-демографічних 
характеристик хворих на РС в аспекті коморбід-
ності (груп БСЗ і НСЗ).

Результати та їх обговорення
При аналізі між групами БСЗ і НСЗ за віком, 

ґендерними характеристиками, тривалістю РС та 
типом його перебігу (табл. 1), ґендерні розбіжності 
були несуттєві (р > 0,05), тоді як було встановлено 
розходження у вікових та клінічних особливостях 
захворювання, які підкреслювали більш глибокі 
прояви РС у пацієнтів групи НСЗ.

Щодо ґендерного співвідношення, в обох групах 
значно превалювали жінки, більш суттєво – у групі 
БСЗ. При порівнянні груп за ґендерною ознакою 
якісним методом непараметричного аналізу із за-
стосуванням Х2 частота жінок в групі БСЗ статис-
тично незначуще відрізнялась від групи НСЗ  
( р> 0,05). Переважання жінок з РС (7/4, 62,3% –  
жінок, 37,7% – чоловіків) в дослідженні підтвер-
джує дані інших авторів [8], і відображає загальну 
ситуацію щодо ураження РС, обумовлену ІВ [1] а 
також, ймовірно, обміном імунокомпетентними 
клітинами між матір’ю і дитиною під час  
вагітності.

При порівнянні груп БСЗ і НЗС за ознакою 
сімейного стану якісним методом непараметрично-
го аналізу із застосуванням Х2 – критерію Пірсо-
на з’ясувалось, що частота одружених пацієнтів 
виявилась достовірно вищою (р < 0,05) у групі 
НСЗ, ніж в групі БСЗ (табл. 1), що корелює з більш 
старшим віком пацієнтів цієї групи і більш пізнім 
дебютом РС у них.

Середнє значення віку дебюту РС було дещо ви-
щим у групі НСЗ, ніж у групі БСЗ, але статистично 
достовірної різниці між групами встановлено не 
було (р > 0,05).

Як слідує з таблиці 1, при порівнянні груп БСЗ 
і НСЗ за віком і середньою тривалістю РС, прове-

деним з використанням методу непараметричного 
аналізу суми рангів Манна-Уітні, були встановлені 
статистично достовірні відмінності (р < 0,05) за 
цими обома показниками .

Таким чином, хворі на РС групи НСЗ були 
старшими за віком і мали більшу тривалість РС, 
ніж хворі групи БСЗ, що співвідноситься з даними 
інших дослідників про збільшення частоти КМП 
по мірі перебігу РС [204] .

При порівнянні вікових показників хворих на 
РС між групами БСЗ і НСЗ з’ясувалось, що в групі 
БСЗ до підгрупи а) увійшло 26 (23,8%) хворих, 
до підгрупи б) – 43 (39,5%), до підгрупи в) – 29 
(26,6%), до підгрупи г) – 11 (10,1%); тоді як у групі 
НСЗ до підгрупи а) увійшло 20 (18,7%) хворих, 
до підгрупи б) – 31 (29,0%), до підгрупи в) – 36 
(33,7%), до підгрупи г) – 16 (14,9%) і до підгрупи  
д) – 4 (3,7%) ( табл. 2). 

Як слідує з табл. 2, за відносним (а також і за 
абсолютним) показником домінують хворі на РС 
групи БСЗ, вікової підгрупи від 31 до 40 років 
(39,5%, 43 хворих). Однак, між тим, найбільшу 
питому вагу (100%) становили хворі групи НСЗ, ві-
кової підгрупи 61 рік і більше. У вікових підгрупах 
а і б (до 40 років) КМП у хворих на РС зустрічалась 
рідше в порівнянні з іншими підгрупами (в, г, д – 
41 рік і більше). Спочатку (31 – 40 років) має місце 
зменшення питомої ваги пацієнтів з КМП у групі 
хворих на РС у порівнянні з віковою підгрупою 
21 – 30 років, але, починаючи з п’ятого десятиліття 
життя (41 рік і більше), спостерігається неухильне 
зростання питомої ваги пацієнтів з КМП. По-
рівняння вікових підгруп пацієнтів проводилося 
непараметричним методом якісного аналізу з 
використанням класичного критерію X2 і двосто-
роннього точного критерію Фішера. Проведений 
аналіз виявив, що КМП у хворих на РС вікових 
підгруп 41 – 50 років і 51 – 60 років спостерігалась 
достовірно частіше (р = 0,04 і р = 0,009 відповідно), 
ніж в вікових підгрупах 21-30 років і 31-40 років  
(р > 0,05) . 

З проведеного аналізу видно, що найменша 
питома вага хворих на РС з КМП мала місце у під-
групі з тривалістю захворювання до 5 років (43,3%) 
(табл. 3). Паралельно із зростанням тривалості РС 

Таблиця 1
Аналіз клініко-демографічних даних хворих на РС у аспекті коморбідності

№
з/п Показник

Групи обстежених хворих на РС у аспекті  
коморбідності (n = 216)

І група (n = 109)  ІІ група (n = 107) 

1. Середній вік, років (m ± СВ) 36,9 ± 9,3 42,3 ± 10,4 *

2. Середній вік дебюту PC, років (m ± СВ) 28,4 ± 7,3 29,1 ± 7,9

3. Тривалість захворювання, років (m ± СВ) 5,3 ± 1,9 7,4 ± 2,0 *

4. Гендерне співвідношення (жінки/чоловіки), % 66,1 / 33,9 64,5 / 35,5 

5. Сімейний стан (одружені, %) 57,8 63,5 *

Примітка. * – рівень значущості відмінностей показників при порівнянні між групами БСЗ та НСЗ, p < 0,05. 
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відбувалось неухильне збільшення питомої ваги 
хворих з КМП серед загальної кількості пацієнтів.

Порівняння підгруп хворих щодо тривалості РС 
проводилось непараметричним методом якісно-
го аналізу з використанням класичного критерію 
X2 з поправкою Йейтса і двостороннього точного 
критерію Фішера. При цьому було виявлено ста-
тистично достовірну відмінність (р <0,01) питомої 
ваги пацієнтів з КМП між підгрупою хворих з три-
валістю захворювання до 5 років і підгрупою 11–15 
років, і, відповідно, з ще більшим терміном РС.

Висновки
Таким чином, з отриманих даних слідує, що в 

групі НСЗ відбувається достовірне збільшення час-
тоти КМП по мірі перебігу РС, а супутня патологія 
при РС в групі НСЗ достовірно частіше зустріча-
лась у пацієнтів з тривалістю РС 11 і більше років.
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Таблиця 2
Аналіз вікових характеристик хворих на РС у аспекті коморбідності

Літера
з/п Вікові підгрупи

Кількість хворих (абс., %)

І група (n = 109) ІI група (n = 107) Всього: (n = 216)

А 21 – 30 років 25 (54,3%) 21 (45,7%) 46 (100%)

Б 31 – 40 років 43 (58,1%) 31(41,9%) 74 (100%)

В 41 – 50 років 30 (46,2%) 35 (53,8%)* 65 (100%)

Г 51 – 60 років 11 (40,7%) 16 (59,3%)** 27 (100%)

Д 61 рік і більше – 4 (100%) 4 (100%)

Примітка. * – рівень значущості відмінностей показників порівняно з іншою групою, p < 0,05;
** – рівень значущості відмінностей показників порівняно з іншою групою, p < 0,001.

Таблиця 3
Аналіз даних щодо тривалості захворювання хворих на РС у аспекті коморбідності

Літера 
з/п

Підгрупи  
щодо тривалості РС

Кількість хворих (абс., %)

І група (n = 109) ІI група (n = 107) Всього: (n = 216)

А до 5 років 38 (56,7%) 29 (43,3%) 67 (100%)

B 5-10 років 67 (51,2%) 64 (48,8%) 131 (100%)

C 11-15 років 3 (27,3%) 8 (72,7%)* 11 (100%)

D 16-20 років 1 (20,0%) 4 (80,0%)* 5 (100%)

E більше 20 років - 2 (100%)* 2 (100%)

Примітка. * – рівень значущості відмінностей питомої ваги хворих на РС при різній тривалості захворюван-
ня між підгрупами групи НСЗ, р < 0,001.
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Резюме
Рассеянный склероз (РС) – хроническое вос-

пали тельное демиелинизирующее заболевания 
инфекционно-аллергического происхождения, на-
чинается в основном в молодом возрасте, поражает 
преимущественно лиц женского пола, проявляется 
признаками многоочагового поражения ЦНС, но-
сит ремитирующий, реже прогредиентный харак-
тер течения, часто приводит к инвалидизации.  
Целью роботы был анализ клинико-демогра-
фических характеристик больных рассеянным 
склерозом в аспекте коморбидности. Нами об-
следовано 216 больных РС с различными типами 
течения. Больные РС общей выборки были разде-
лены на 2 группы: без сопутствующих заболеваний 
(БСЗ, n = 109) и с наличием сопутствующих забо-
леваний (НСЗ, n = 107). Был проведен детальный 
анализ клинико-демографических характеристик 
больных РС в аспекте коморбидности (групп БСЗ 
и НСЗ). При анализе между группами БСЗ и НСЗ 
по возрасту, половым характеристикам, длитель-
ности РС и типу его течения, половые различия 
были несущественны (р> 0,05), тогда как было 
установлено различие в возрастных и клинических 
особенностях заболевания, подчеркивали более 
глубокие проявления РС у пациентов группы НСЗ. 

Из полученных данных следует, что в группе НСО 
происходит достоверное увеличение частоты КМП 
по мере течения РС, а сопутствующая патология 
при РС в группе НСЗ достоверно чаще встречалась 
у пациентов с длительностью РС 11 и более лет.

Ключевые слова: рассеянный склероз, ко-
морбидность, клинико-демографические характе-
ристики.
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Introduction
Multiple sclerosis (MS) – a chronic in�ammatory 

demyelinating disease of an infectious-allergic 
origin, which begins mostly in young age, a¥ects 
mainly female subjects, manifests itself as signs of a 
multifocal lesion of the central nervous system, has a 
remitting, less progressive nature of the course, o§en 
leads to disability. Aim: to analyze the clinical and 
demographic characteristics of patients with MS in the 
aspect of comorbidity. We examined 216 patients with 
MS with di¥erent types of course. �e patients with 
MS of the general sample were divided into  
2 groups: without concomitant diseases (WCD,  
n = 109) and with the presence of concomitant diseases 
(PCD, n = 107). A detailed analysis of the clinical and 
demographic characteristics of patients with MS in the 
aspect of comorbidity (WCD and PCD groups) was 
conducted. Gender di¥erences in gender di¥erences 
were insigni�cant (p> 0.05) when analyzing WCD and 
PCD groups according to age, gender characteristics, 
duration of MS and its course, while di¥erences in age 
and clinical features of the disease were found to be 
emphasized deeper manifestations of MS in patients 
with PCD group. From the obtained data, it follows 
that in the PCD group there is a signi�cant increase in 
the frequency of comorbidity in the course of MS, and 
the concomitant pathology in MS in the PCD group 
was signi�cantly more common in patients with a PC 
duration of 11 years or more.

Key words: multiple sclerosis, comorbidity, 
clinical and demographic characteristics.
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Резюме
Судинні захворювання головного мозку є важли-
вою медико-соціальною проблемою, що негативно 
впливає на економіку країни та на життя суспільства 
загалом. Дисциркуляторна енцефалопатія нале-
жить до повільно прогресуючих порушень мозко-
вого кровообігу, в розвитку якого важливу роль 
відіграють гіпертонічна хвороба, атеросклероз, 
цукровий діабет та інші хвороби, які уражають 
судини головного мозку. Метою дослідження 
було виявлення специфічного патерну накопи-
чення заліза у підкіркових структурах головного 
мозку хворих на гіпертензивну та атероскле-
ротичну енцефалопатією для вдосконалення 
діагностичних критеріїв розвитку когнітивних по-
рушень. Для дослідження було відібрано 20 хво-
рих основної групи із діагнозом гіпертензивної та 

атеросклеротичної енцефалопатії, та групу контро-
лю склали 20 пацієнтів, результати нейропсихічних 
тестувань у яких були у межах норми. За резуль-
татами дослідження встановлено, що накопичення 
заліза в базальних гангліях вище у хворих основної 
групи порівняно із групою контролю. Точний 
механізм збільшення концентрації заліза в базаль-
них гангліях пацієнтів основної групи не відомий, 
але дане дослідження підтверджує, що відкладання 
підкіркового заліза може використовуватись 
як біомаркер для ранньої діагностики судинної 
деменції, що розвивається на фоні гіпертензивної 
та атеросклеротичної енцефалопатії. За результа-
ти дослідження достовірно встановлено наявність 
негативної кореляції між гіпоінтенсивністью 
підкіркових ядер та нейропсихологічними показни-
ками у хворих основної групи.

Ключові слова: гіпертензивна енцефалопатія, 
атеросклеротична енцефалопатія, деменція, 
когнітивні порушення, гіпоінтенсивність підкіркових 
ядер, накопичення заліза в базальних гангліях.

Судинні захворювання головного мозку є 
важливою медико-соціальною проблемою, що не-
гативно впливає на економіку країни та на життя 
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Аналіз зв’язку концентрації заліза  
в базальних ядрах із когнітивними 
порушеннями у хворих  
на гіпертензивну  
та атеросклеротичну  
енцефалопатію при дослідженні 
змін магнітної сприйнятливості  

підкіркових структур  
головного мозку
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суспільства загалом. Дисциркуляторна енцефало-
патія належить до повільно прогресуючих по-
рушень мозкового кровообігу, в розвитку якого 
важливу роль відіграють гіпертонічна хвороба, 
атеросклероз, цукровий діабет та інші хвороби, які 
уражають судини головного мозку. Доцільно відмі-
тити, що найчастіше причиною розвитку дисцир-
куляторної енцефалопатії є повторні церебральні 
гіпертонічні судинні кризи, транзиторні ішемічні 
атаки та «малі інсульти», рідше захворювання роз-
вивається внаслідок поступової ішемії мозку [1]. 

Термін «хвороба дрібних судин» (ХДС) (small 
vessel desease, SVD), що часто застосовується у 
закордонних наукових виданнях, об’єднує гетеро-
генну групу захворювань, що відрізняються різною 
етіологією та патогенезом: церебральний атеро-
склероз; спорадична або стареча амілоїдна ангіопа-
тія; спадкові або генетично детерміновані, патоло-
гії дрібних судин (синдроми CADASIL, CARASIL); 
запальна або імунологічно обумовлена хвороба 
дрібних судин; венозний колагеноз; інші хвороби 
дрібних судин [12]. Статистично атеросклеротичне 
ураження дрібних судин головного мозку на тлі гі-
пертонічної хвороби займає перше місце у переліку 
цих захворювань [16].

Діагноз дисциркуляторної енцефалопатії досить 
рідко зустрічається у англомовній науковій літера-
турі та повсякденній практиці закордонних лікарів, 
натомість захворювання головного мозку, що су-
проводжується ураженням дрібних судин атеро-
склеротичного та гіпертонічного генезу найчастіше 
визначається, як «судинне когнітивний зниження» 
(СКЗ) (vascular cognitive impairment (VCI)), а в за-
лежності від тяжкості порушення виділяють також 
легке судинне когнітивне зниження (лСКЗ)  
(mild vascular cognitive disorder (mVCD)) та судин-
ну деменцію (CД) (vascular dementia (VD) [14]. Це 
обумовлено тим, що когнітивні порушення, за-
звичай, є першими проявами даного захворюван-
ня. Клінічно, судинна деменція характеризується 
зниженням інтелекту із поступовим прогресуван-
ням та флюктуючим типом перебігу, у той час, як 
розлади особистості, зазвичай, не розвиваються 
[24]. Судинна деменція є найрозповсюдженішим 
варіантом деменції після хвороби Альцгеймера [4]. 
Підкіркова судинна деменція ((ПсД) Subcortical 
vascular dementia (SVaD)), що є наслідком хвороби 
дрібних судин, складає приблизно 50% від кількос-
ті усіх судинних деменцій [29].

На разі, більшість досліджень щодо порушень 
когнітивної сфери, зосереджені на вивченні ранніх 
проявів хвороби Альцгеймера, що визначаються 
як амнестичне легке когнітивне зниження аЛКЗ 
(amnestic mild cognitive impairment (aMCI)). Про-
те, клінічно важливим є дослідження зниження 
когнітивної сфери внаслідок судинного ураження 
підкіркових структур: підкіркове легке судинне 
когнітивне зниження (плСКЗ (subcortical vascular 
mild cognitive impairment (svMCI)), що, в свою 
чергу, є початковим проявом СД і має диференцію-
ватись із аЛКЗ [15].

Пошук потенційних біомаркерів для ранньої діа-
гностики плСКЗ є важливим науковим завданням, 

оскільки це дасть змогу виявляти захворювання на 
ранніх стадіях, а корекція факторів ризику та від-
повідна медикаментозна терапія може попередити 
перехід плСКЗ у СД [22, 24].

У хворих із плСКЗ порушення інтелектуальної 
сфери проявляється ураженням мовної і зорової 
просторово-орієнтаційної сфер, а також амнестич-
ними розладами, що пов’язано із функціональними 
та структурними порушеннями різноманітних 
ділянок головного мозку. Проте, в першу чергу по-
шкодження виявляються в підкіркових структурах, 
а саме в базальних гангліях та таламусі [13, 28]. За 
даними літератури відсутня загально прийнята 
класифікація когнітивних порушень саме судин-
ного ґенезу, яка б враховувала морфологічний 
субстрат захворювання [3, 7, 21], тому у даному 
дослідженні для відображення когнітивних по-
рушень, як наслідок хронічної ішемії мозку на тлі 
гіпертонічної хвороби та церебрального атероскле-
розу, будуть використовуватись загальноприйняті 
терміни: СКЗ, лСКЗ, СД [16].

Морфологічні зміни мозку хворих із СД або ЛКЗ 
на тлі гіпертензивної та атеросклеротичної енцефа-
лопатії мають специфічні нейровізуалізаційні риси 
(neuroimaging features), до яких відносять ознаки 
перенесених дрібних мікроінфарктів (Recent small 
subcortical infarct), наявність лакун судинного 
ґенезу (Lacune of presumed vascular origin), гіпе-
рінтенсивність білої речовини імовірно судинного 
ґенезу або лейкоареоз (white matter hyperintensity of 
presumed vascular origin or leukoaraoisi). Зазначені 
ознаки виявляються при проведенні стандартних 
режимів МРТ (T1,T2,TIRM) і часто зустрічаються 
у пацієнтів із СД (приблизно у 62%) [2, 23]. Проте, 
ці ознаки мають порівняно низький рівень специ-
фічності, тому є менш інформативними, ніж зміни, 
що виявляються при проведенні МРТ у більш 
чутливих режимах. До них можна віднести зміни 
магнітної сприйнятливості певних структур мозку 
та церебральні мікрокрововиливи, що виявляють-
ся за допомогою МРТ в режимі SWI (зображення 
зважені за магнітною сприйнятливістю). 

SWI дослідження базується на виявленні зміни 
магнітної сприйнятливості структур мозку, як на-
слідок зміни метаболізму залізовмісних білків та 
молекул. Залізо в мозку може знаходитись у формі 
гемоглобіну, залізовмісних ензимів та негемічно-
го заліза [8, 17]. Гемосидерин (негемічне залізо) є 
сильним парамагнетиком, тому в магнітному полі 
МРТ сканера утворюється велика кількість локаль-
них мікроскопічних магнітних полів, що створю-
ють значні макроскопічні неоднорідності, які ото-
чують ЦМК та призводять до швидкого спадання 
МРТ сигналу. Цей феномен називається «ефектом 
сприйнятливості» [20, 26, 27]. SWI зображення вва-
жаються достовірним способом визначення вмісту 
заліза, що підтверджується гістопатологічними 
дослідженнями [6, 30].

Патологічний характер відкладання заліза в 
мозку потрібно диференціювати із фізіологічним, 
пов’язаним із віком, відкладанням заліза [6, 11]. 
Дослідження здорових людей виявляють високий 
рівень заліза у хвостатому ядрі, блідій кулі, чорній 
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субстанції, червоному ядрі, у той час як рівень 
заліза у корі порівняно низький, що зумовлює 
відповідно більший або менший рівень магнітної 
сприйнятливості, що фіксується за допомогою SWI 
послідовностей МРТ [9, 19].

У дослідженні Li W., et al. (2013) при аналізі ви-
користання SWI режиму МРТ у 191 здорової особи 
віком від 1 до 83 років було виявлено, що магнітна 
сприйнятливість залізовмісної сірої речовини із ві-
ком експотенційно зростає. У цьому ж дослідженні 
було виявлено, що магнітна сприйнятливість білої 
речовини із розвитком мозку спершу набуває діа-
магнетичних характеристик, які із віком спадають 
[18] (мал. 1).

Питання стосовно того, чи відкладання заліза 
у підкіркових структурах відображає первинний 
патологічний процес або є наслідком хвороби – 
залишається дискутабельним, проте, незалежно 
від цього, відкладання залізовмістних молекул є 
достовірним маркером розвитку нейродегенера-
тивного процесу [5]. У інших дослідженнях була 
виявлена кореляція між ступенем когнітивного 
зниження та відкладанням заліза в гіпокампі, 
хвостатому ядрі, блідій кулі, лушпині та чорній 
субстанції, що при проведенні МРТ у SWI режимі 
проявляться збільшенням гіпоінтенсивності (зни-
женням інтенсивності) досліджуваної структури. 
Враховуючи те, що кількість подібних досліджень 
та їх обсяг незначні і зв’язки між специфічним 
патерном відкладання заліза в базальних гангліях 
мозку та клінічними проявами дисциркуляторної 
енцефалопатії при гіпертонічній хворобі та цере-
бральному атеросклерозі потребують подальшого 
вивчення, аналіз МРТ досліджень у SWI режимі 
при розвитку когнітивних порушень є актуаль-
ною науковою проблемою, що і стало метою нашої 
роботи.

Мета дослідження
Виявлення специфічного патерну накопичення 

заліза у підкіркових структурах головного моз-
ку хворих на гіпертензивну та атеросклеротичну 
енцефалопатією для вдосконалення діагностичних 
критеріїв розвитку когнітивних порушень.

Матеріали i методи дослідження
Для дослідження було відібрано 20 хворих із 

діагнозом гіпертензивної та атеросклеротичної 
енцефалопатії, що знаходились на лікування у від-
діленні нейросудинної патології Клінічної лікарні 
«Феофанія» Державного управління справами з 
грудня 2016 року по квітень 2017 року, що склали 
основну групу. Всім хворим проводились загально-
клінічні обстеження, неврологічне та нейропсихо-
логічне обстеження, а також МРТ головного мозку. 
Наявність судинного ураження підкіркових струк-
тур, як наслідок хронічної ішемії мозку встановлю-
валась на основі гіперінтенсивності білої речовини, 
що визначалась за допомогою Т2 МРТ послідов-
ності при наявності принаймні одного лакунарного 
інфаркту [7]. Критеріями виключення були наяв-
ність у пацієнта кортикальних або субкортикаль-
них нелакунарних інфарктів, наявність перенесе-
них раніше обширних інфарктів головного мозку, 
ураження білої речовини мозку специфічного (не 
судинного) ґенезу, наявність нейродегенеративних 
захворювань (хвороба Альцгеймера або хвороба 
Паркінсона), внутрішньочерепні крововиливи в 
анамнезі, наявність нормотензивної гідроцефалії, 
алкогольної енцефалопатії. Виключались також 
пацієнти із глибокою депресію та іншими важкими 
психічним розладами та ті , що мали протипока-
зання для проведення МРТ.

Критеріями включення були скарги на порушен-
ня когнітивної сфери, що відмічав сам пацієнт або 

Мал. 1.
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особа, що наглядала за пацієнтом при збереженні 
повсякденної активності та здатності до само-
обслуговування, а також виявлене при тестуванні 
когнітивне зниження в одному або кількох доме-
нах (пам’ять, функція увага-виконання, мовлення, 
візуально-просторова орієнтація). Наявність лСКЗ 
встановлювалась на основі попередніх досліджень 
[15]. До групи контрою увійшло 20 пацієнтів, ре-
зультати нейропсихічних тестувань у яких були у 
межах норми. Статистично групи за віком, статтю 
та рівнем освіти не відрізнялись (всі обстежені 
були правшами).

Дане дослідження бухло схвалено етичною  
комісією Національної медичної академії  
ім. П.Л. Шупика. Письмова інформована згодна на 
участь у дослідженні була отримана від всіх  
досліджуваних пацієнтів.

Усі досліджувані пройшли нейропсихологічні 
тести. Когнітивний статус був оцінений за Корот-
кою шкалою оцінки психічного статусу (MMSE) 
та Монреальскою шкалою оцінки когнітивних 
функцій (MoCA) впродовж десяти днів після про-
ведення МРТ.

Визначення зв’язку між рівнем гіпоінтенсив-
ності підкіркових структур (лушпини, блідої кулі 
та головки хвостатого ядра), що виявляється на 
SWI знімках та ступенем когнітивного зниження, 
що вдосконалять пошук специфічних біомаркерів 
для ранньої діагностики когнітивних порушень су-
динного ґенезу проводили за даними SWI знімків, 
одержаних за допомогою МР томографа Siemens 
1.5Тл MAGNETOM Espree. Сканування проводи-
лось паралельно до передньо-задньої комісураль-
ної лінії із використанням тривимірної очищеної 
градієнт-ехо послідовності високого розширення із 
наступними параметрами: TR/TE, 49/40; товщина 
зрізу-2 мм; поле зору 20,1×23,0 см.

За допомогою програми SPIN (MRI Institute for 
Biomedical Research, Detroit, Michigan) проводився 
вибір області інтересу (ОІ) та оцінка рівня інтен-
сивності вибраних структур білатерально: лушпи-
ни (putamen, PU), блідої кулі (globus pallidus, GP), 
головки хвостатого ядра (Сaput nucleus caudatus 
CNC) (мал. 2).

Отримані данні, що мали нормальне розподілен-
ня, порівняння значень магнітної сприйнятливості 
та міжгрупових відмінностей групи контролю та 
групи із лСКЗ, аналізувалися за допомогою крите-
рія Стьюдента (t ) для двусторонніх гіпотез. 

Результати та обговорення
В результаті проведеного дослідження, між об-

стеженими основної та контрольної групи не було 
достовірно виявлено (p>0,05) значимих відміннос-
тей за віком, статтю та рівнем освіти. Оцінки за 
шкалами MMSE та MoCA, були достовірно вищими 
у контрольній групі порівняно з основною групою. 
Демографічні характеристики та дані нейропсихо-
логічних тестів наведені в табл. 1.

Значення інтенсивності SWI зображень дослі-
джуваних підкіркових структур відображені в  
табл. 2. Загалом, рівень інтенсивності досліджува-
них підкіркових ядер був нижчий у хворих осно-
вної групи. Статистично достовірне зниження 
інтенсивності було виявлено у правій лушпині 
(187,8±14,1; 229,5±17,2 p<0,05), лівій блідій кулі 
(165,7±30,1; 242,7±20,7; p<0,05), правій блідій кулі 
(123,7±20,4; 211,2±15,8 p<0,05)

За результатами дослідження встановлено, що 
накопичення заліза в базальних гангліях вище у 
хворих основної групи із лСКЗ порівняно із гру-
пою контролю. Встановлено, що залізо достовірно 
(p<0,05) накопичується білатерально у блідій кулі 
та у правій лушпині. Таким чином, дослідження 

Мал. 2. Справа SWI зображення пацієнта із лСКЗ, зліва пацієнт із групи контролю  
без когнітивних порушень. 

1. Лушпина (putamen, PU); 2. Бліда куля (globus pallidus, GP);  
3. Головка хвостатого ядра (Сaput nucleus caudatus CNC).
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Таблиця 1
Демографічні характеристики та дані нейропсихологічних тестів основної та контрольної груп

Основна група (n=20) Контрольна група (n=20) Значення p

Вік 77,02±8,1 75,11±9,1 p>0,05

Стать(ч/ж) 11/9 12/8 p>0,05

Освіта 8,1±2,2 9,3±2,4 p>0,05

Оцінка за шкалою Moca 16,1±5,3 26±1,3 p<0,01

Оцінка за шкалою MMSE 20,4±3,2 28,1±1,1 p<0,01

Таблиця 2
Значення інтенсивності SWI зображень досліджуваних підкіркових структур основної  

та контрольної груп

Значення інтенсивності SWI  
зображень

SWI Інтенсивність структури
Значення p

Основна група Контрольна група

Ліва PU 209,1±10,2 201,2±9,5 p>0,05

Ліва GP 165,7±30,1 242,7±20,7 p<0,05

Ліва CNC 280,3±15,3 276,3±11,4 p>0,05

Права PU 187,8±14,1 229,5±17,2 p<0,05

Права GP 123,7±20,4 211,2±15,8 p<0,05

Права CNC 234,4±17,8 239,1±23,7 p>0,05

відкладання заліза у мозку надає нові можливості 
виявлення нових патернів розвитку когнітивних 
порушень з урахуванням вивчення патофізіологіч-
них механізмів гіпертензивної та атеросклеротич-
ної енцефалопатії. Протеїн-асоційоване залізо бере 
учать у багатьох важливих біологічних процесах, 
таких як окисне фосфорилювання, транспорт кис-
ню, синтез та метаболізм нейротрансмітерів [25]. 
Разом з тим, надлишок заліза може стати причи-
ною оксидативного стресу та нейродегенерації [10]. 
Враховуючи, що лСКЗ є продромальною стадією 
СД, дане дослідження робить внесок у ранню 
діагностику деменції, яка характерна для третьої 
стадії гіпертензивної та атеросклеротичної  
енцефалопатії.

Висновки
Точний механізм збільшення концентрації заліза 

в базальних гангліях пацієнтів із лСКЗ на разі не 
відомий, але дане дослідження підтверджує, що 
відкладання підкіркового заліза може використо-
вуватись як біомаркер для ранньої діагностики СД, 
що розвивається на фоні гіпертензивної та атеро-
склеротичної енцефалопатії. 

За результати дослідження достовірно встанов-
лено наявність негативної кореляції між гіпоінтен-

сивністью підкіркових ядер та нейропсихологічни-
ми показниками у хворих з лСКЗ. 

Подальші дослідження патологічного відкладан-
ня заліза в мозку, проведені на більшій за розміром 
популяції допоможуть у пошуку точніших біомар-
керів для ранньої діагностики когнітивних пору-
шень судинного ґенезу. 
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Анализ связи концентрации железа  
в базальных ядрах с когнитивными  
нарушениями у больных с гипертензивной 
и атеросклеротической энцефалопатией 
при исследовании изменений магнитной 
восприимчивости подкорковых структур 
головного мозга

Петренко М. С.
Аспирант кафедры неврологии и рефлексо-
терапии Национальной медицинской акаде-
мии последипломного образования  
имени П.Л. Шупика

Грабовецкий С. А.
врач-рентгенолог отделения лучевой диа-
гностики Клиническая больница «Феофа-
ния» Государственного управления делами

Резюме
Сосудистые заболевания головного мозга является 
важной медико-социальной проблемой, негативно 
влияет на экономику страны и на жизнь общества 
в целом. Дисциркуляторная энцефалопатия от-
носится к медленно прогрессирующих нарушений 
мозгового кровообращения, в развитии которого 
важную роль играют гипертоническая болезнь, 
атеросклероз, сахарный диабет и другие болезни, 
которые поражают сосуды головного мозга. Целью 
исследования было выявление специфического 
паттерна накопления железа в подкорковых струк-
турах головного мозга больных гипертензивной и 
атеросклеротического энцефалопатией для совер-
шенствования диагностических критериев развития 
когнитивных нарушений. Для исследования были 
отобраны 20 больных основной группы с диагнозом 
гипертензивной и атеросклеротической энцефа-
лопатии, и группу контроля составили 20 пациен-
тов, результаты нейропсихических тестирований в 
которых были в пределах нормы. По результатам 
исследования установлено, что накопление желе-
за в базальных ганглиях выше у больных основной 
группы по сравнению с группой контроля. Точный 
механизм увеличения концентрации железа в 
базальных ганглиях пациентов основной группы не 
известен, но данное исследование подтверждает, 
что откладывание подкоркового железа может ис-
пользоваться как биомаркер для ранней диагности-
ки сосудистой деменции, развивающейся на фоне 
гипертензивной и атеросклеротической энцефало-
патии. По результатам исследования достоверно 
установлено наличие отрицательной корреляции 
между гипоинтенсивностью подкорковых ядер и 
нейропсихологических показателями у больных 
основной группы.

Ключевые слова: гипертензивная энцефалопа-
тия, атеросклеротическая энцефалопатия, демен-
ция, когнитивные нарушения, гипоинтенсивность 
подкорковых ядер, накопление железа в базальных 
ганглиях.

Analysis of the connection of the 
concentration of iron in basal nuclei 
with cognitive impairments in patients 
with hypertension and atherosclerotic 
encephalopathy in the study of changes in 
the magnetic susceptibility of the subcortical 
structures of the brain

Petrenko M. 
Shupyk National Medical Academy of 
Postgraduate Education 

Grabovetskii S.
Roentgenologist Radiology Diagnostics Clinical 
Hospital «Feofaniya» of the State Department 
of affairs

Summary
Vascular diseases of the brain are an important 
medical and social problem that negatively affects  
the economy of the country and the life of society as  
a whole. Discirculatory encephalopathy refers to slowly 
progressing disorders of the cerebral circulation, in 
which development of an essential role is played by 
hypertension, atherosclerosis, diabetes mellitus and 
other diseases that affect the vessels of the brain.  
The purpose of the study was to identify a specific 
pattern of iron accumulation in the subcortical 
structures of the brain of hypertensive and 
atherosclerotic encephalopathy patients to improve 
the diagnostic criteria for the development of 
cognitive impairment. For the study, 20 patients in 
the main group with a diagnosis of hypertensive and 
atherosclerotic encephalopathy were selected, and the 
control group consisted of 20 patients, the results of 
which neuropsychiatric tests were within  
the normal range. According to the results of the study, 
the accumulation of iron in the basal ganglia is higher 
in patients with the main group compared with the 
control group. The exact mechanism for increasing 
the concentration of iron in the basal ganglia of the 
patients in the main group is not known, but this study 
confirms that deposition of subcutaneous iron may  
be used as a biomarker for early diagnosis of vascular 
dementia that develops against the background of 
hypertensive and atherosclerotic encephalopathy.  
The results of the study reliably established the 
existence of a negative correlation between 
hypointensity of subcortical nuclei and 
neuropsychological parameters in patients with  
the main group.

Key words: hypertensive encephalopathy, 
atherosclerotic encephalopathy, dementia, cognitive 
impairment, hypointensity of subcortical nuclei, 
accumulation of iron in basal ganglia.
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Резюме
В связи с доказанными фактами влияния эксайто-
токсичности на прогрессирующее течение дис-
циркуляторной энцефалопатии проведено клинико-
нейрофизиологическое обследование больных в 
динамике лечения с использованием цитофлавина 
и кортексина. Выявлена позитивная клиническая 
динамика и частичная нормализация электроэн-
цефалографического паттерна. Корреляционный 
анализ подтвердил неоднозначную тесноту связи 
между клиническими признаками, очаговыми из-
менениями в мозге и терапевтической эффектив-
ностью. Результаты исследований подтверждают 
целесообразность использования цитофлавина и 
кортексина в лечении дисциркуляторной энцефало-
патии с целью ингибирования эксайтотоксичности. 
Неоднозначная теснота связи между изученными 
параметрами позволяет высказать мнение о не-
обходимости дальнейших исследований данной 
проблемы.

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефало-
патия, эксайтотоксическое повреждение, нейро-
пептиды, антиоксиданты, терапевтическая эффек-
тивность.

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ), от-
ражающая хроническое прогрессирующее поли-
факторное поражение головного мозга, является 

наиболее распространенным заболеванием в 
структуре цереброваскулярной патологии и может 
быть расценена, как мультидисциплинарная про-
блема неврологии. Данная проблема весьма акту-
альна в ангионеврологии [7, 8, 12]. 

 Основными этиологическими и негативными 
факторами, инициирующими развитие и тече-
ние ДЭ являются: наличие острых и хронических 
стрессов, церебральный атеросклероз, артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, ишемическая 
болезнь сердца, патология магистральных артерий 
головы и ряд других причин, в том числе таких, как 
общая гипокинезия и урбанизация населения, ко-
торые зачастую могут быть интегрированы между 
собой, что усиливает негативные воздействия на 
течение энцефалопатии, способствуя его прогреди-
ентности [1, 2, 11].

Прогредиентное течение ДЭ обусловлено ги-
поперфузией ткани мозга, микроэмболизацией и 
микрогеморрагиями, инициирующими возникно-
вение его структурных изменений, которые про-
являются ишемической дегенерацией нейронов, 
демиелинизацией аксональных структур, умень-
шением синаптической сети вследствие лейкоэнце-
фалопатии в полушариях большого мозга, появ-
лением участков лейкоореоза, мелких лакунарных 
инфарктов и формированием субатрофии голов-
ного мозга. Вполне очевидно, что данные события, 
отражающие морфологические изменения в мозге 
носят полифакторный характер, но в то же время, 
ведущая роль принадлежит гемодинамическим 
нарушениям, инициирующим его гипоперфузию 
с преимущественным поражением мелких цере-
бральных артерий [6, 9, 10].

Следовательно, ДЭ, возникающая вследствие 
прогредиентно текущей церебральной ишемии, 
инициирующей механизмы гипоксического не-
кробиоза и генетически детерминированного 
апоптоза, проявляется такими морфологическими 
изменениями, как повреждение нейроаксональ-
ных образований с последующим формированием 
участков лейкоореоза и атрофии кортикальных 
образований [4].

Таким образом, следует отметить, что гипокси-
ческое повреждение, обусловленное кислородной 
недостаточностью ткани мозга, инициирующей 
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развитие метаболических нарушений, угнетение 
электротранспортной функции нейронов, приво-
дит к некробиозу церебральных образований. Дан-
ные события реализуются в условиях значитель-
ного нарастания скорости перекисного окисления 
липидов, способствующего увеличению активных 
форм кислорода и свободных радикалов, других 
недоокисленных продуктов метаболизма, которые 
приводят к развитию хронического окислительно-
го стресса. Последний инициирует повреждение 
клеточных мембран, что в дальнейшем обуслав-
ливает и повреждение нейронов. Представленные 
звенья патобиохимического каскада развития 
окислительного стресса ассоциированы с повы-
шенным синтезом возбудительных аминокислот 
(глутамата, аспартата), обуславливающих эксайто-
токсическое повреждение нейронов [5, 13]. 

Следовательно, ингибирование гипоксического 
фактора, повреждающего ткань мозга, позволит 
обеспечить тормозные воздействия на формирова-
ние эксайтотоксичности при ДЭ, что и будет спо-
собствовать профилактике ее негативного влияния 
[7, 13].

Как было отмечено, эксайтотоксичность мозга и 
степень ее повреждающих воздействий ассоцииро-
ваны с высоким содержанием свободных радика-
лов, активных форм кислорода и формированием 
хронического окислительного стресса, что обо-
сновывает целесообразность применения анти-
оксидантных средств, способных ингибировать 
развитие прооксидантных факторов и реализовать 
тормозные воздействия эксайтотоксического по-
вреждения церебральных образований.

Литературные данные свидетельствуют о том, 
что при ДЭ гипоксия обуславливает возникно-
вение и развитие патобиохимического каскада, в 
котором ведущими являются следующие звенья: 
1) временное повышение активности митохондри-
ального ферментного комплекса; 2) углубление 
гипоксического фактора, приводящего к снижению 
интенсивности окислительного фосфорилиро-
вания; 3) угнетение электротранспортной функ-
ции нейронов, ассоциированное с увеличением 
внутриклеточного кальция и выходом калия из 
клетки; 4) активация внутриклеточных ферментов; 
повышение содержания оксида азота, нарастание 
содержания свободных радикалов вследствие уве-
личения скорости перекисного окисления липидов; 
5) значительное увеличение синтеза аспартата и 
глутамата, инициирующих возникновение эксай-
тотоксичности в условиях гипероксидных событий 
и последующее развитие эксайтотоксического по-
вреждения нейронов [3, 5]. 

Перечисленные основные звенья гипоксиче-
ского повреждения ткани мозга при ДЭ вызывают 
определенные сосудистые и морфологические 
изменения в ней. Последние представлены тромбо-
зом капилляров, микрогеморрагиями, фибрино-
идным некрозом тонких длинных пенетрирующих 
артерий и капилляров, появлением ишемической 
дегенерации нейронов, демиелинизацией аксо-
нальных структур, с последующим развитием 
лейкоэнцефалопатии, формированием мелких 
множественных лакунарных инфарктов и участ-
ков ламинарного коркового некроза, что отражает 

морфологические изменения преимущественно 
при третьей стадии ДЭ, конечным этапом которых 
является уменьшение общей массы мозга, уве-
личение субарахноидального пространства и его 
желудочковой системы [6, 10 , 13].

Представленные этапы эксайтотоксического 
повреждения нейроаксональных образований 
мозга, инициирующего появление определенных 
клинических симптомокомплексов, ассоциирова-
ны с соответствующей локализацией поражения 
церебральных структур. 

В аспекте сказанного весьма значимыми в клини-
ке ДЭ являются когнитивные нарушения, характер-
ные для всех трех стадий ДЭ; при прогрессирующем 
течении заболевания, наблюдается их трансформа-
ция в деменцию сосудистого характера [7].

Следовательно, актуальность лечебных воз-
действий лицам с ДЭ несомненна, данные воздей-
ствия должны быть направлены на ингибирование 
факторов эксайтотоксического повреждения ткани 
мозга, что, несомненно, будет способствовать про-
филактике прогрессирующего течения ДЭ [11, 13].

Исходя из вышеизложенного, препараты, обла-
дающие интенсивными антиоксидантными эффек-
тами, что реализует их способность ингибировать 
эксайтотоксическую гибель нейронов, являются 
высокозначимыми в лечении ДЭ. Препаратами 
выбора, способными реализовать указанные эф-
фекты, на наш взгляд, являются антиоксиданты и 
нейропептиды.

Литературные сведения и наш собственный 
опыт подтверждают высокую эффективность та-
ких препаратов как церебролизин, цереброкурин, 
кортексин, цитофлавин и мексикор, что обусловле-
но их способностью обеспечивать нормализацию 
церебрального метаболизма и ингибировать фак-
торы, включающиеся в реализацию окислительно-
го стресса и синтез возбудительных аминокислот 
(глутамата, аспартата), инициирующих эксайтоток-
сическое повреждение нейронов [13]. 

Проведенное нами комплексное клинико-
нейрофизиологическое исследование терапевти-
ческой эффективности кортексина и цитофлавина 
у 42 лиц, страдающих ДЭ, подтвердило значитель-
ный эффект, проявившийся как определенными 
позитивными клиническими признаками, так и 
регрессом электроэнцефалографического паттерна 
(ЭЭГ-паттерна) у обследованных лиц.

Первая стадия ДЭ имела место у 13 пациентов 
(30,9 %); вторая стадия была диагностирована у  
10 больных (23,8%) и у остальных 19 пациентов  
(45,3 %) наблюдалась ДЭ третьей стадии.

Клиническая симптоматология у всех пациентов 
полностью отражала соответствующую стадию 
ДЭ. Следует отметить, что у лиц с ДЭ II стадии 
наблюдались такие симптомокомплексы, как 
цефалгический, атактический, кохлеовестибуляр-
ный, синдром когнитивных расстройств (слабо и 
умеренно выраженный, соответствующий 26-27-
28 баллам шкалы mini-mental state examination, 
MMSE) и нерезко выраженный гипертонически-
гипокинетический синдром, который нами был 
расценен как дебют дальнейшего формирования 
синдрома паркинсонизма. У лиц с ДЭ III стадии 
были представлены такие клинические синдро-
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мы, как пирамидный, синдром паркинсонизма, 
апрактико-агностический синдром, симптомоком-
плекс выраженных когнитивных нарушений (соот-
ветствующий 24-25 баллам шкалы MMSE).

Исследование ЭЭГ-паттерна у лиц с ДЭ выявило 
значительно выраженную дезорганизацию биоэ-
лектрической активности мозга, сочетающуюся со 
значительным снижением уровня электрогенеза, 
что преимущественно было представлено при II и 
III стадиях энцефалопатии. У пациентов наблюда-
лась частичная или полная редукция альфа-ритма, 
иногда его замещение на низкоамплитудный 
альфаподобный ритм, замещение физиологических 
ритмов на медленноволновую активность в тета-
диапазоне и при ДЭ III стадии медленноволновая 
активность была преимущественно представлена 
в дельта-диапазоне. Общий объем активности в 
тета- и дельта-диапазонах составлял 65%.

Всем пациентам помимо базисной терапии про-
водили лечение капельными инфузиями цитофла-
вина (10 мл на 200 мл физиологического раствора, с 
последующим переходом на пероральный прием) и 
внутримышечными инъекциями кортексина (10 мг 
вещества) до 20 инъекций в течение 2–3 недель.

Комплексный препарат цитофлавин, содержа-
щий в своем составе рибоксин 200 мг, янтарную 
кислоту 1000 мг, рибофлавин 20 мг и никотина-
мид 100 мг, обладает интенсивными антиокси-
дантными, цитопротективными и ноотроповыми 
эффектами; реализует ингибирование эксайтоток-
сического повреждения нейроаксональных обра-
зований вследствие его высокой антиоксидантной 
активности.

Также в комплексном лечении ДЭ нами был 
использован кортексин; препарат, выделенный 
из коры большого мозга новорожденных телят, 
содержит комплекс нейропептидов, аминокислот, 
витаминов и микроэлементов и обеспечивает 
интенсивные цитопротективные воздействия; 
способен ингибировать механизмы формирования 

эксайтотоксичности путем регулирования соотно-
шения возбудительных и тормозных аминокислот. 

Результаты клинико-нейрофизиологических ис-
следований у лиц, страдающих ДЭ, которым было 
проведено лечение с применением цитофлавина 
и кортексина, свидетельствовали о значительном 
терапевтическом эффекте. Клиническое улучшение 
у всех пациентов было ассоциировано с определен-
ным регрессом изменений биоэлектрической ак-
тивности мозга, которые подтверждались данными 
ЭЭГ-паттерна (табл. 1).

Как следует из табл. 1, у пациентов с первой 
стадией ДЭ было отмечено значительное субъек-
тивное улучшение и определенный регресс сим-
птоматологии. Результаты исследования биоэ-
лектрической активности (БА) мозга отражали 
незначительное уменьшение изменений электро-
генеза ткани мозга, что проявлялось увеличением 
амплитуды альфа-ритма и увеличением объема 
модулированных ритмов в альфа-диапазоне, 
уменьшением объема медленноволновой тета-
активности, представленной в срединных и височ-
ных отведениях. 

У больных с ДЭ второй стадии отмечалось зна-
чительное уменьшение цефалгии, определенный 
регресс атактического синдрома и уменьшение 
выраженности когнитивных расстройств, что про-
являлось улучшением запоминания цифр, иссле-
дуемого при помощи шкалы Векслера. Описанная 
позитивная динамика полностью коррелировала с 
данными ЭЭГ-паттерна, исследованного в динами-
ке течения заболевания. У пациентов наблюдалась 
частичная нормализация БА, проявившаяся увели-
чением модулированных ритмов альфа- и бета-
диапазонов, значительным уменьшением объема 
медленноволновой активности в тета- и частично в 
дельта-диапазонах, что в целом отражало уменьше-
ние объема дезорганизованной БА. 

У лиц с ДЭ третьей стадии наблюдалось также 
клиническое улучшение, проявившееся незна-

Таблица 1
Терапевтическая эффективность комплексного лечения с применением цитофлавина  

и кортексина у больных, страдающих дисциркуляторной энцефалопатией

Характеристика  
клинических и  
ЭЭ –критериев

Клинические стадии дисциркуляторной энцефалопатии

ДЭ I 
(13 больных – 30,9%)

ДЭ II 
(10 больных – 23,8%)

ДЭ III 
(19 больных – 45,3%)

Клинические прояв-
ления у лиц, страда-
ющих ДЭ (после про-
веденного лечения)

Значительное 
субъективное улучше-
ние, регресс невроло-
гической симптомато-
логии

Регресс цефалгии, 
частичный регресс 
атактического синдрома, 
значительное умень-
шение когнитивных 
расстройств

Уменьшение выраженности 
когнитивных расстройств, 
частичный регресс пи-
рамидного синдрома и 
незначительный регресс 
синдрома паркинсонизма

ЭЭГ-критерии у лиц с 
ДЭ после проведенно-
го лечения

Слабо выраженные 
изменения с сохра-
нением основных 
ритмов

Нормализация альфа-
активности, уменьшение 
объема медленноволно-
вой активности в тета-
диапазоне.

Частичная нормализация 
биоэлектрической актив-
ности, повышение уровня 
электрогенеза, но с сохра-
нением очаговой высокоам-
плитудной дезорганизации в 
дельта-диапазоне
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чительно выраженным регрессом пирамидного 
синдрома и синдрома паркинсонизма, минимально 
выраженными изменениями когнитивных дис-
функций. У пациентов не отмечалось улучшение 
запоминания цифр (при исследовании по шкале 
Векслера); вместе с тем, имело место определенное 
улучшение ассоциативной памяти. Исследование 
электрогенеза мозга после проведенного лечения 
отражало выраженную диффузную, преимуще-
ственно низкоамплитудную дезорганизацию 
БА, сочетающуюся с очаговой дезорганизацией, 
представленной высокоамплитудной медленно-
волновой активностью. Вместе с тем, наблюдалось 
уменьшение объема дезорганизованной активно-
сти в тета-диапазоне, увеличение уровня электро-
генеза до 40–45 мкВт. В то же время высокоампли-
тудная очаговая активность в дельта-диапазоне 
не претерпевала изменений. Результаты данных 
исследований представлены в табл. 1.

С целью уточнения характера взаимоотношений 
между отдельными клиническими синдромами, 
структурными изменениями в мозге и эффективно-
стью терапевтических воздействий было проведено 
изучение тесноты связи по величине критерия Кра-
мера χ2 между указанными параметрами (табл. 2).

Как следует из представленной таблицы, пи-
рамидный синдром был ассоциирован с когни-
тивными дисфункциями и нарушениями высших 
мозговых функций (апрактико-агностическим 
синдромом). Теснота связи между когнитивными 
расстройствами и структурными изменениями 
в мозге также была высокой у лиц с лейкоэнце-
фалопатией и очаговыми поражениями (3×4 мм2, 
4×5 мм2) представленными супратенториально; 
в то же время менее высокая теснота связи была 
характерна для лиц с множественными мелкими 
субкортикальными очаговыми поражениями, 
ассоциированными с когнитивными дисфункция-
ми. Нарушения высших мозговых функций имели 
высокую тесноту связи с когнитивными расстрой-
ствами и длительностью сосудистого заболевания. 
Обнаруженная неоднозначно представленная 
теснота связи по величине критерия χ2 у больных с 

ДЭ третьей стадии подтверждала вариабельность 
клинических проявлений и неоднозначную морфо-
логическую структуру мозга у пациентов с данной 
патологией. Высокая теснота связи между пира-
мидным синдромом, апрактико-агностическим 
синдромом и очаговым поражением могла свиде-
тельствовать о гетерогенных, но общих механиз-
мах их реализации нейронами конечного мозга. 
Высокая связь между указанными клиническими 
синдромами и длительностью заболевания впол-
не очевидна. Вместе с тем, высокая теснота связи 
между множественными мелкоочаговыми пораже-
ниями субкортикальной локализации и высоким 
терапевтическим эффектом, на наш взгляд, яви-
лась неожиданной, и, по-видимому, могла свиде-
тельствовать о сложных взаимоотношениях между 
клинической структурой ДЭ и морфологическими 
изменениями в мозге, которые и обусловили по-
явление данных клинических синдромов. Выявлен-
ные, неоднозначные взаимоотношения в структуре 
ДЭ и очаговым поражением в мозге, позволяют 
высказать мнение о не полностью изученных 
механизмах их реализации и о целесообразности 
проведения дальнейших исследований данной  
проблемы.

Таким образом, результаты проведенных ис-
следований позволяют высказать мнение о це-
лесообразности использования нейропептидов 
(кортексина и других) и антиоксидантов (ци-
тофлавина, мексикора и других) в комплексном 
лечении больных с ДЭ, что обеспечит ингибирова-
ние эксайтотоксического повреждения нейронов, 
нормализацию церебрального метаболизма и будет 
способствовать профилактике прогрессирующего 
течения данного заболевания. 
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Таблица 2
Величина меры связи признаков по критерию χ2 между отдельными парами синдромов  

дисциркуляторной энцефалопатии, очагами поражения и терапевтической эффективностью  
при проведении лечения с применением цитофлавина 

1 2 3 4 5 6 7

   1  2,85 0,6 3,9 2,21 – 0,27 
   2   8,4 7,5 4,2 4,7 1,2 
   3    2,25 1,62 4,85 1,81
   4     7,64 1,46 3,61
   5      0,59 3,95 
   6       0,01

Р < 0,05
1 – пирамидный синдром; 2 – когнитивные расстройства; 3 – апрактико-агностический синдром; 4 – данные 
нейро визуализации (наличие лейкоэнцефалопатии, ассоциированной с мелкоочаговыми участками лакунар-
ного инфаркта в супратенториальных структурах); 5 – данные нейровизуализации (наличие множественных 
мелких очажков демиелинизации в субкортикальных образованиях); 6 – давность заболевания; 7 – эффек-
тивность терапии с использованием цитофлавина

Эксайтотоксическое повреждение мозга у лиц с дисциркуляторной энцефалопатией  
и его терапевтическая коррекция
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Ексайтотоксичне ураження мозку у хворих 
з дисциркуляторною енцефалопатією  
і його терапевтична корекція
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Калашник В.М. 
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Резюме
У зв'язку з доведеними фактами впливу екс-
айтотоксичності на прогресуючий перебіг дис-
циркуляторної енцефалопатії проведено клініко-
нейрофізіологічне обстеження хворих в динаміці 
лікування з використанням Цитофлавіну і Кортек-
сину. Виявлена позитивна клінічна динаміка і 
часткова нормалізація електроенцефалографічного 
патерну. Кореляційний аналіз підтвердив нео-
днозначну тісноту зв'язку між клінічними ознаками, 
вогнищевими змінами в мозку і терапевтичною 
ефективністю вище вказаних препаратів. Результа-
ти досліджень підтверджують доцільність викорис-
тання Цитофлавіну і Кортексину в лікуванні дис-
циркуляторної енцефалопатії з метою пригнічення 
ексайтотоксичності. Неоднозначна тіснота зв'язку 
між вивченими параметрами дозволяє висловити 
думку про необхідність подальших досліджень даної 
проблеми.

Ключові слова: дисциркуляторна енцефалопатія, 
ексайтотоксичність, кортексин, цитофлавін, тера-
певтична ефективність.

The excitotoxic impairment  
of brain in patients with discirculatory 
encephalopathyand therapeutic correction

l. Shevchenko, 
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Department of Nervous Diseases

V. Bobrova, 
National Medical Academy of Postgraduate 
Education PL Shupika Department of 
emergency medicine
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Summary
In view of the proved fact of influence of excitotoxicity 
on progressive course of dyscirculatory encephalopa-
thy, clinical, neurophysiological investigation of the 
patients in dynamics of treatment with cytoflavin  
and cortexin. 
The positive clinical dynamics and partial normalization 
of electroencephalographic patterns were found out. 
Correlation analysis have proved ambiguous connec-
tion between clinical signs, focal changes in brain and 
therapeutic effectiveness. Results of investigation 
have proved the appropriateness of dyscirculatory 
encephalopathy therapy with cytoflavin and cortexin 
with the aim of inhibition of excitotoxicity. Multiple-
valued connection between obtained parameters allow 
to assume the necessity of future investigations on this 
problem.

Key words: dyscirculatory encephalopathy, excito-
toxicity, cytoflavin, cortexin, therapeutic effectiveness
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Резюме
В Україні за даними ВООЗ, захворювання хреб-
та займають четверте місце після захворювань 
серцево-судинної системи, онкологічної патології 
і цукрового діабету. Дисплазія сполучної тканини 
(ДСТ) – це порушення структури сполучної тканини 
в ембріональний і постнатальний період внаслідок 
генетично зміненого фібрилогенезу позаклітинного 
матриксу, що призводить до розладу гомеостазу 
на тканинному рівнях з проградієнтним перебігом. 
Проведено клініко-неврологічне обстеження 90 
хворих середній вік 31,5 ± 13,5 р. з вертеброгенним 
синдромом попереково-крижового відділу хребта.
Результати проведеного клінічного дослідження 
продемонстрували, що у хворих вертеброгенний 
синдром попереково-крижового відділу хребта 
на тлі проявів ДСТ достовірно (р <0,05) більше 
зустрічаються протрузії міжхребцевого диска, більш 
виражені зміни жовтої зв’язки, у вигляді її потов-
щення. Супутні захворювання (прояви ДСТ) сколіоз, 
кіфоз, кіфосколіоз, гіперрухливість суглобів, 
схильність до вивихів, розтягування зв’язкового 
апарату суглобів – достовірно (р < 0,05) збільшують 
тривалість лікування, а також вираженість больо-
вого синдрому. Аналіз отриманих даних обстежен-
ня і спостереження за хворими в динаміці під час 
лікування, показав, що у хворих з вертеброгенні 
синдром попереково-крижового відділу хребта на 
тлі проявів ДСТ достовірно (р <0,05) частіше вини-
кають анатомічні зміни в попереково-крижовому 
відділі хребта, ніж у хворих без проявів ДСТ.

Ключові слова: дисплазія сполучної тканини, 
методи обстеження, вертеброгенний синдром 
попереково-крижового відділу хребта, лікування.

Відомо, що біль в нижній частині хребта від-
носиться до найбільш поширених захворювань і 
являється однією з провідних причин інвалідності 
у пацієнтів, віком до 45 років. В Україні за даними 

ВООЗ, захворювання хребта займають четверте 
місце після захворювань серцево-судинної сис-
теми, онкологічної патології і цукрового діабету. 
Неврологічні прояви остеохондрозу складають від 
60 до 70% всіх захворювань периферичної нервової 
системи, а вертеброгенні радикулопатії займають 
від 8 до 10% серед інших ускладнень остеохондрозу 
хребта. Вертеброгенне ураження нервової систе-
ми є серйозною медико-соціальною проблемою 
як внаслідок широкої поширеності, так і значного 
матеріального збитку, що завдається суспільству в 
результаті високої непрацездатності та інвалідиза-
ції хворих. В даний час більшість хворих з верте-
брогенними попереково-крижовими радикулітами 
лікують консервативними методами [1, 2].

Згідно МКБ-10 виділена окрема група М54.4 
«Біль у нижній частині спини». У сучасній класи-
фікації, поділяють біль на первинну і вторинну, в 
залежності від причини виникнення болю. Пер-
винна біль – 90% всіх випадків і його причиною 
вважається дегенеративно-дистрофічні ураження 
хребетно-рухового сегмента. Вторинна біль в спині 
зустрічається приблизно в 8–10% випадків. Най-
частіше обумовлений пухлинами, запальним, трав-
матичним або інфекційним ураженням структур 
хребта (остеомієліт, абсцесом або туберкульоз) і 
є результатом дисметаболічних процесів, захво-
рювань внутрішніх органів, первинного ураження 
нервової системи (спинного мозку, нервових ко-
рінців). Саме ці захворювання і патологічні стани 
є первинними для диференціювання діагнозу, і є 
основою для підбору тактики і підходу до лікуван-
ня [1, 3, 4].

У патогенезі остеохондрозу основним фактором 
є формування «порочного кола» дистрофічних і 
дегенеративних змін на різних рівнях організації 
системи рухових сегментів хребта. На початку 
дегенеративні зміни відбуваються в міжхребце-
вому диску де погіршується амортизаційна функ-
ція пульпозного ядра. Фіброзне кільце втрачає 
еластичність і тоншає, поступово   випинається в 
зовнішній край фіброзного кільця. З’являються 
протрузії і грижі міжхребцевого диска. Протрузія 
або грижа, здавлюють нервовий корінець який 
деформується, відбувається набряк і запалення на-
вколишніх тканин.

Клінічні прояви посилюються нестабільністю 
рухового сегменту на тлі дисплазії з’єднувальної 

УДК 616.831-5: 615.849.19 + 615.814

Вертеброгенний синдром 
попереково-крижового відділу  
хребта на тлі дисплазії сполучної 
тканини у спортсменів
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тканини. Дисплазія сполучної тканини (ДСТ) – це 
порушення структури сполучної тканини в ембріо-
нальний і постнатальний період внаслідок гене-
тично зміненого фібрилогенезу позаклітинного 
матриксу, що призводить до розладу гомеостазу на 
тканинному рівнях з проградієнтним перебігом [5, 
6]. Морфологічно захворювання характеризується 
змінами колагенових, еластичних фібрил, глюко-
протеїдів, фібробластів і протеогліканів, в основі 
яких лежать успадковані мутації генів, що кодують 
синтез і просторову організацію колагену, білково-
вуглеводних комплексів, а також мутації генів 
ферментів і кофакторів до них.

В даний час одним із дискутабельних наукових 
питань є відсутність єдиної, загальноприйнятої 
класифікації. ДСТ може класифікуватися з ура-
хуванням генетичного дефекту в періоді синтезу, 
дозрівання або розпаду колагену, тому найчастіше 
використовується підхід, обґрунтований генетич-
но диференційованої діагностикою ДСТ. Кадуріна 
Т.І. і співавт. (2001) виділили три найбільш часті 
форми несиндромної ДСТ: MASS-фенотип, марфа-
ноїдний та елерсоподібний фенотип. Одна з осно-
вних характеристик ДСТ, як дисморфогенетичного 
феномену, є фенотипічні ознаки ДСТ, які можуть 
бути відсутні при народженні або мати дуже не-
значну вираженість і виявлятися протягом життя. 
З віком пацієнта кількість ознак ДСТ і їх вираже-
ність має прогредієнтний перебіг.

Часто використовується класифікаційний підхід 
з відокремленням синдромів, за рахунок поліор-
ганності поразки при ДСТ, наприклад, синдром 
неврологічних порушень, астенічний синдром, кла-
панний синдром, судинний синдром. Такий підхід 
найбільш прийнятний при обстеженні спортсме-
нів, оскільки для кожного виду спорту характерна 
різна фізичне навантаження. Так в академічному 
веслуванні, частіше зустрічається патологія хребта 
на тлі тривалого навантаження, а за рахунок тре-
нувань на відкритих для сонця просторах, часто 
діагностуються судинні та вегетативні синдроми. 
На відміну від академічного веслування, в різних 
видах боротьби переважає патологія хребта та 
неврологічні синдроми за рахунок частих травм, 
на тлі великих фізичних і психоемоційних наван-
тажень. Проведений аналіз поліорганної поразки 
при ДСТ у спортсменів став основою поглибленого 
обстеження спортсменів, які займаються професій-
ним спортом, що потрапляють під критерії диспла-
зії сполучної тканини [7, 8].

 Вертеброгенний синдром характеризується 
комплексом клінічних проявів, які включають 
в себе: сильний біль, міотонічні прояви (дефанс 
м’язів поперекового відділу хребта), функціональні 
блоки рухових сегментів хребта [9,10]. При безпо-
середньому здавлені елементами диска чутливої   
гілки нервового корінця формується корінцевий 
больовий синдром, рухові і трофічні зміни відпо-
відного сегмента. Сучасний підхід до лікування 
вертеброгенного синдрому ґрунтується на принци-
пах доказової медицини, поетапності, безперерв-
ності [11, 12]. Рішення лікувально-профілактичних 
завдань вертеброгенного синдрому можливо з 
використанням системного індивідуального або 
комплексного підходу до пацієнта.

Основними завданнями лікування є процеси 
впливу на призупинення прогресування дегенера-
тивного процесу, зменшення процесу запалення і 
больового синдрому, підвищення функціональної 
активності хворого і якості життя. В лікувальний 
комплекс входить застосування хондропротекто-
рів, нестероїдних протизапальних та знеболюючих 
препаратів, міорелаксантів, вітамінів групи В, 
методи рефлексотерапії (голковколювання).

Мета дослідження
Вдосконалення діагностики та лікування вер-

теброгенного синдрому попереково-крижового 
відділу хребта на тлі дисплазії сполучної тканини у 
спортсменів.

Матеріали і методи дослідження
Проведено клініко-неврологічне обстеження  

90 хворих (50 чоловіків, 40 жінок), середній вік  
31,5 ± 13,5 р. з вертеброгенним синдромом 
попереково-крижового відділу хребта. Обстеження 
та лікування проводилося в відділенні відновного 
лікування ДУ «Український медичний центр спор-
тивної медицини».

Хворі були розподілені на три групи: 1 група –  
30 хворих (18 чоловіків (60%) і 12 жінок (40%)) у 
віці 31,5 ± 13,5 років з вертеброгенним корінцевим 
синдромом попереково-крижового відділу хребта на 
тлі проявів ДСТ, яким було призначено лікування за 
стандартами ведення цих хворих; 2 група – 30 хво-
рих (16 чоловіків (53%) і 14 жінок (47%)) у віці  
31,5 ± 13,5 років з вертеброгенним м’язово-тоніч-
ним синдромом попереково-крижового відділу 
хребта на тлі проявів ДСТ, призначено лікування 
відповідно до стандартів ведення цих хворих. 
Хворі 3 групи – група контролю, 30 хворих (16 
чоловіків (53%) і 14 жінок (47%)) у віці 31,5 ± 13,5 
років з вертеброгенним синдромом попереково-
крижового відділу хребта без проявів ДСТ.

З метою лікування хворим всіх груп були призна-
чені: нестероїдні протизапальні препарати, міоре-
лаксанти, вітаміни групи В. Поряд з традиційною 
терапією, хворі отримували метод рефлексотерапії – 
голковколювання. Використовувалися акупунктур-
ні точки (АТ): Е4 і V40 з сильною їх стимуляцією, в 
поєднанні з іншими місцевими АТ, що розташовані 
в попереково-крижовій області і найбільш болю-
чими при пальпації. Принцип використання АТ: 
4 АТ в області попереку (V26, V52, V54, V31, V32, 
V33) і 2 віддалені АТ (V23 і V60). У всіх випад-
ках використовували 1 і 2 варіанти гальмівного 
методу. На меридіані сечового міхура та задньому 
серединному меридіані вибиралися віддалені АТ, 
вплив на які приносить відчутні полегшення. Голки 
залишали на 25 хвилин. періодично їх «підкручува-
ли». Голковколювання проводилося за гальмівним 
варіантом, час експозиції складав 25 хвилин, а курс 
лікування складався з 10 процедур.

При порівняльному аналізі між групами за 
віком, статтю, наявними факторами ризику від-
мінностей не встановлено (р>0,05). Всім хворим 
проведено клініко-неврологічне обстеження; 
магнітно-резонансну томографію поперекового 
відділу хребта (МРТ з напруженістю магнітного 
поля 1–1,5 Тл) електрокардіографію (ЕКГ) лабо-



ISSUE 03(15) • MAY 2017 – JUNE 2017
№ 3 (15) • ТРАВЕНЬ 2017 – ЧЕРВЕНЬ 2017  29  

раторне дослідження (біохімічній аналіз крові та 
загальний аналіз мочи), тестування за критері-
ями Бейтона і ступеня виразності дисплазії спо-
лучної тканини за Смольновою Т,Ю. (2003 р.). 
Клініко-неврологічне обстеження, яке включало 
збір анамнезу, огляд, паравертебральну паль-
пацію, визначення тонусу паравертебральних 
м’язів, визначення фізіологічних і присутності 
патологічних рефлексів, визначення порушення 
чутливості в зоні іннервації за рівнем поразки 
хребетно-рухового сегменту. Опитування хворого: 
характер болю, тривалість захворювання, частота 
загострень, наявність проявів дисплазії сполучної 
тканини (гіперрухливість в суглобах, захворюван-
ня серця, наявність неврологічних захворювань) 
у близьких родичів. Для об’єктивізації больового 
синдрому і ефективності застосовуваного лікуван-
ня використовували візуально-аналогову шкалу 
(ВАШ) [3]; для оцінки інтенсивності болю, ви-
користовували шкалу вербальних оцінок (ШВО) 
для уточнення виразності проявів ДСТ проведені 
консультації з суміжними спеціалістами (ортопед-
травматолог, офтальмолог, терапевт) статистичні 
методи обробки результатів (пакет прикладних 
програм «SТАTISTICA 6.0»).

Результати та їх обговорення
Для проведення аналізу отриманих даних при 

проведенні розділу груп за критеріями ДСТ, в пер-
шу чергу розглядали такі показники: дані тестуван-
ня за критеріями Бейтона в групах з проявами ДСТ 
у всіх хворих кількість балів перевищувала  
4 бали (підтвердження гіпермобільності синдро-
му). Прояви ступеню виразності дисплазії сполуч-
ної тканини за Смольновою Т.Ю. (2003р.). У групах 
з вертеброгенним синдром попереково-крижового 
відділу хребта на тлі проявів ДСТ хворі мали не 
менше 4 проявів, зазначених в табл. 1.

За даними МРТ попереково-крижового відділу 
хребта виявлено протрузії міжхребцевого диска 
L4–L5 у 33% хворих 1 групи; 29,7% хворих 2 групи 

і 29,7% хворих 3 групи, а також протрузії міжхреб-
цевого диска L5-S1 в 85,8% хворих 1 групи; 62,7% 
хворих 2 групи і 82,5% хворих 3 групи. При аналізі 
встановлено, що з прогресуванням хвороби у біль-
шої кількості хворих спостерігається збільшення 
розміру протрузії міжхребцевого диска, та клініч-
них проявів, причому у хворих з проявами ДСТ 
достовірно (р <0,05) частіше, ніж у хворих верте-
брогенним синдром попереково крижового відділу 
хребта без прояві ДСТ.

При проведенні аналізу даних МРТ попереково-
го відділу хребта, встановлено потовщення жовтої 
зв’язки в 46,2% обстежених, з яких в 46,2% хворих 
1 групи; 52,8% хворих 2 групи і 39,6% хворих 3 
групи. Ці зміни відображають тривалість захворю-
ваності та формування потовщення жовтої зв’язки 
як захисний механізм. Встановлено наявність гриж 
Шморля в 31,9% серед усіх обстежених, з яких в 
29,7% хворих 1 групи; 33% хворих 2 групи і 33% 
хворих 3 групи. Ці зміни виникають в результаті 
впливу прямого навантаження на хребет при спор-
тивних тренуваннях, а також слабкості кісткової 
тканини (табл. 2).

За аналізом результатів обстеження пацієнтів 
до лікування ми виявили, що у хворих всіх клініч-
них груп вираженість і характер болю можна було 
порівняти, характер болю відзначався як «вираже-
на біль» або «значно виражена біль» (за аналізом 
ВАШ і ШВО). 

При проведенні лікування у хворих 3 групи (без 
проявів ДСТ) зазначалося більш швидке настання 
поліпшення стану і відзначалося зниження болю в 
більш ранньому терміні лікування, в порівнянні з 
першими двома групами вертеброгенного синдро-
му з проявами ДСТ (табл. 3).

Висновки
Результати проведеного клінічного дослідження 

продемонстрували, що у хворих вертеброгенний 
синдром попереково-крижового відділу хребта 
на тлі проявів ДСТ достовірно (р <0,05) більше 

Таблиця 1
Прояви ступеню виразності дисплазії сполучної тканини за Т.Ю. Смольновою (2003 р.) 

Прояви ДСТ

Вертеброгенний синдром 
попереково-крижового  

відділу хребта на тлі проявів 
ДСТ (n = 60)

Вертеброгенний синдром 
попереково-крижового  

відділу хребта без проявів 
ДСТ (n = 30)

Сплощення зводу стопи 86,6%* 29,7%

Вегетосудинні дисфункції 40%* 6,6%

Порушення серцевого ритму  
і провідності (ЭКГ) 15%* 3,3%

Сколіоз, кіфоз, кіфосколіоз 53,3%* 23,1%

Гіперрухливість суглобів, схильність  
до вивихів, розтягування зв’язкового 
апарату суглобів

70%* 16,5%

Схильність до алергічних реакцій  
і простудних захворювань, тонзилектомії 20%* 6,6%

Звичні вивихи суглобів або вивихи  
більше 2-х суглобів 53,3%* 12,1%

Вертеброгенний синдром попереково-крижового відділу хребта на тлі дисплазії сполучної тканини  
у спортсменів
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зустрічаються протрузії міжхребцевого диска, 
більш виражені зміни жовтої зв’язки, у вигляді її 
потовщення.

Супутні захворювання (прояви ДСТ) сколі-
оз, кіфоз, кіфосколіоз, гіперрухливість суглобів, 
схильність до вивихів, розтягування зв’язкового 
апарату суглобів – достовірно (р <0,05) збільшують 
тривалість лікування, а також вираженість больо-
вого синдрому.

Аналіз отриманих даних обстеження і спосте-
реження за хворими в динаміці під час лікування, 
показав, що у хворих з вертеброгенні синдром 
попереково-крижового відділу хребта на тлі про-
явів ДСТ достовірно (р <0,05) частіше виникають 
анатомічні зміни в попереково-крижовому відділі 
хребта, ніж у хворих без проявів ДСТ.
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Таблиця 3
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попереково-крижового відділу хребта на тлі прояві ДСТ та без проявів ДСТ

Метод  
обстеження

Вертеброгенний синдром попереково-крижового  
відділу хребта на тлі прояві ДСТ Вертеброгенний синдром 

попереково-крижового
відділу хребта

без проявів ДСТ
(n = 30)

Вертеброгенний корінцевий
синдром попереково-

крижового відділу хребта
(n = 30)

Вертеброгенний м’язово-
тонічний синдром 

попереково-крижового 
відділу хребта ( n= 30)

До  
лікування

Після  
лікування

До  
лікування

Після  
лікування

До  
лікування

Після  
лікування

ВАШ (см) 7,2* 2,3 6,9* 2,3 7,1* 1,7

ШВО (бали) 2,9* 1,1 2,9* 1,1 3,0* 0,6
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Таблиця 2
Аналіз змін МРТ попереково-крижового відділу хребта
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патологічного процесу

Вертеброгенний синдром попереково-крижового 
відділу хребта на тлі проявів ДСТ Вертеброгенний 

синдром попереково-
крижового

відділу хребта без 
проявів ДСТ (n = 30)

Вертеброгенний  
корінцевий

синдром попереково-
крижового відділу 

хребта (n = 30)

Вертеброгенний 
м’язово-тонічний 

синдром попереково-
крижового відділу 

хребта ( n = 30)
Протрузія міжхребцевого 
диска L4–L5 33% 29,7% 29,7%

Протрузія міжхребцевого 
диска L5–S1 85,8% 62,7% 82,5%

Гемангіома тіла хребця 3,3% 6,6% 6,6%

Потовщення жовтої 
зв’язки 46,2% 52,8% 39,6%

Наявність гриж Шморля 29,7% 33% 33%
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Вертеброгенный синдром пояснично-
крестцового отдела позвоночника на фоне 
дисплазии соединительной ткани у спор-
тсменов

Пянтковский А.С.
врач-невролог ГУ «Украинский медицинский 
центр спортивной медицини»

Резюме
В Украине по данным ВОЗ, заболевания позвоноч-
ника занимают четвертое место после заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, онкологической 
патологии и сахарного диабета. Дисплазия соеди-
нительной ткани (ДСТ) – это нарушение структуры 
соединительной ткани в эмбриональный и постна-
тальный период вследствие генетически изменен-
ного фибриллогенеза внеклеточного матрикса, что 
приводит к расстройству гомеостаза на тканевом 
уровнях с проградиентного течением. Проведено 
клинико-неврологическое обследование 90 боль-
ных средний возраст 31,5 ± 13,5 г. С вертеброген-
ной синдромом пояснично-крестцового отдела 
позвоночника.
Результаты проведенного клинического исследо-
вания показали, что у больных вертеброгенный 
синдром пояснично-крестцового отдела позвоноч-
ника на фоне проявлений ДСТ достоверно (р<0,05) 
больше встречаются протрузии межпозвонкового 
диска, более выраженные изменения желтой связ-
ки, в виде ее утолщения. Сопутствующие заболе-
вания (проявления ДСТ) сколиоз, кифоз, кифоско-
лиоз, гиперподвижность суставов, склонность к 
вывихов, растяжения связочного аппарата суста- 
вов – достоверно (р<0,05) увеличивают продолжи-
тельность лечения, а также выраженность болевого 
синдрома. Анализ полученных данных обследо-
вания и наблюдения за больными в динамике во 
время лечения, показал, что у больных с вертебро-
генные синдром пояснично-крестцового отдела 
позвоночника на фоне проявлений ДСТ достоверно 

(р<0,05) чаще возникают анатомические изменения 
в пояснично-крестцовом отделе позвоночника, чем 
у больных без проявлений ДСТ.

Ключевые слова: дисплазия соединительной 
ткани, методы обследования, вертеброгенный син-
дром пояснично-крестцового отдела позвоночника, 
лечение.

Vertebrogenous syndrome, lumbosacral 
spine against the backdrop of connective 
tissue dysplasia in athletes

Pyantkovsky A.
neurologist of Ukrainian Medical Center  
of Sports Medicine

Summary
In Ukraine, according to WHO, the disease of the spine 
is the fourth after cardiovascular system, oncology and 
pathology of diabetes. Dysplasia of connective tissue 
(DST) – a violation of the structure of the connec-
tive tissue in the embryonic and postnatal period as a 
result of genetically modified fibrylohenez extracellular 
matrix, leading to frustration on tissue homeostasis 
levels prohradiyentnym course. A clinical and neuro-
logical examination of 90 patients with an average age 
of 31,5 ± 13,5 g. оf vertebral syndrome, lumbosacral 
spine.
The results of the clinical study demonstrated that 
patients with vertebral syndrome, lumbosacral spine 
against the background displays GOST significantly  
(p <0,05) more common intervertebral disc protrusion, 
more pronounced changes in yellow ties, in the form 
of thickening. Concomitant diseases (manifestations 
DST) scoliosis, kyphosis, kyphoscoliosis, hiperruhlyvist 
joints, tendency to dislocation, stretching ligaments 
joints – significantly (p <0,05) increase the duration 
of treatment and the severity of pain. Analysis of the 
survey data and monitoring of patients in the dynamics 
of the treatment showed that patients with vertebral 
syndrome, lumbosacral spine against the background 
displays GOST significantly (p <0,05) more likely to 
have anatomical changes in the lumbosacral spine, 
than in patients without evidence of DST.

Key words: connective tissue dysplasia, survey 
methods, vertebral syndrome, lumbosacral spine treat-
ment.

Вертеброгенний синдром попереково-крижового відділу хребта на тлі дисплазії сполучної тканини  
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Резюме 
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) і в XXI сто-
літті як і раніше утримують лідерство серед причин 
смертності як у всьому світі, так і в Україні (65,2%). 
Ішемічна хвороба серця (ІХС) займає провідне 
місце серед причин інвалідизації і смерті людей 
працездатного віку в усьому світі. В Україні аналіз 
показників смертності від ІХС становить 491,91 на 
100 тис. населення. Численні епідеміологічні дослі-
дження показали, що підвищена активність симпа-
тичної нервової системи (СНС) призводить  
до збільшення ССЗ і смертності. Відомо, що СНС 
може брати участь у процесі утворення атероскле-
розу шляхом активації тромбоцитів з подальшим 
утворенням фактора росту тромбоцитів і сприяє 
механічному пошкодженню в стінці судини в резуль-
таті підвищеного кров’яного тиску і підвищеної 
швидкості кровотоку. Існують дані про механізми 
взаємодії СНС і судинного ендотелію. Вазокон-
стрикторний ефект ендотеліну-1 відіграє важливу 
роль у патогенезі різної серцево-судинної патології, 
до числа якої належить і ІХС. 

Ключові слова: Ішемічна хвороба серця, ста-
більна стенокардія напруги, симпатична нервова 
система, артеріальна гіпертензія, судинний ендоте-
лій, вазоконстрикція.

ССЗ і в XXI столітті як і раніше утримують лі-
дерство серед причин смертності як у всьому світі, 
так і в Україні (65,2%) [1]. За даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ) в 2012 році 
від ССЗ померло 17,5 млн чоловік, що склало 31% 
всіх випадків смерті в світі. З цього числа 7,4 млн 
чоловік померли від ішемічної хвороби серця та  
6,7 млн чоловік в результаті інсульту. У ВООЗ про-
гнозують, що в 2030 році від ССЗ, в основному від 
хвороб серця та інсульту, помре близько 23,6 млн 
осіб. За прогнозами, ці хвороби залишаться осно-
вними окремими причинами смерті [2]. 

ССЗ, що вважалися раніше хворобами інду-
стріально розвинених країн, стрімко охоплюють 
регіони, що розвиваються. Так, близько 80% всіх 
смертей від ССЗ мають місце в країнах, що роз-
виваються, а також у країнах з низьким і середнім 
доходом, причому вік смерті від ССЗ відносно 
більш молодий в цих країнах, ніж у  
розвинених [3].

Ішемічна хвороба серця займає провідне місце 
серед причин інвалідизації і смерті людей праце-
здатного віку в усьому світі. За даними ВООЗ, саме 
це захворювання є причиною смерті більше як  
7 млн пацієнтів щороку і передбачається, що вже в 
2020 року цей показник збільшиться вдвічі.  
В Україні аналіз показників смертності від ІХС 
становить 491,91 на 100 тис. населення [4].

За літературними даними, ризик виникнення 
ІХС при підвищеному рівні холестерину збільшу-
ється в 2,2–5,5 рази, при гіпертонічній хворобі – в 
1,5–6 разів. За даними ВООЗ, 9,4 млн щорічних ви-
падків смерті, або 16,5% всіх випадків смерті, може 
бути обумовлено підвищеним кров’яним тиском 
[5]. Дуже сильно впливає на можливість розвитку 
ІХС куріння. За деякими даними куріння підвищує 
ризик розвитку ІХС в 1,5–6,5 разів. До факторів 
високого ризику ІХС також відносяться гіподина-
мія, надлишкова маса тіла, порушення вуглеводно-
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го обміну, в першу чергу – цукровий діабет. Збіль-
шує ризик розвитку ІХС постійне вживання м’якої 
води, бідної на мінеральні солі (кальцій, магній, 
хром, літій, цинк, ванадій), так як це теж провокує 
порушення обміну речовин в організмі. Значний 
вплив на ризик розвитку ІХС мають такі фактори, 
що на перший погляд не відносяться до кровопос-
тачання серця, це часті стресові ситуації, психічне 
перенапруження, розумова перевтома [6].

Так, згідно зі статистичними даними чоловіки 
більшою мірою схильні до появи атеросклерозу 
вінцевих артерій, ніж жінки. У жінок частота ви-
явлення ІХС поступово збільшується у віці від  
40 до 70 років, в той час як у чоловіків цей показ-
ник неухильно зростає з кожним роком. У чоло-
віків у віці 40-49 років частота ішемічної хвороби 
серця в три рази вища, ніж у жінок, в 50–59 років –  
вдвічі більша, надалі цей показник однаковий  
у обох статей.

Стабільна стенокардія напруження (СтН) є од-
нією з форм ІХС, яка тривалий час може протікати 
без розвитку ускладнень [7]. За даними 20-річного 
проспективного спостереження, смертність у 
хворих на стенокардію при низькій і середній 
толерантності до фізичного навантаження склала 
80,7%, а при високій толерантності до наванта-
ження – 48,4% [8]. У більшості європейських країн 
частота стенокардії різко підвищується з віком, 
і поширеність захворювання становить 20-40 
тис. випадків на 1 млн осіб населення. За даними 
офіційної статистики 2010 року, 8,6 млн чоловік 
працездатного населення України страждає ІХС, 
серед яких 36% складають хворі стенокардією [9].

В останні роки виникає все більший інтерес до 
вивчення ролі вегетативної нервової системи, а 
особливо її симпатичного відділу, як фактору, що 
впливає на ризик розвитку ССЗ.

Численні епідеміологічні дослідження пока-
зали, що підвищена активність СНС призводить 
до збільшення ССЗ і смертності. Функціональні 
та морфологічні зміни різних органів (наприклад 
серце, кровоносні судини, нирки), а також пору-
шення метаболізму глюкози та ліпідів є наслідком 
гіперактивності СНС [10].

Симпатичні нервові впливи на серцево-судинну 
функції можна розділити на 4 основні категорії: 
вплив серцевих симпатичних нервів, вплив судин-
них симпатичних нервів, вплив наднирників, що 
викликано циркулюючими в крові адреналіном і 
норадреналіном, і симпатична стимуляція нир-
кових юкстагломерулярних клітин, які активують 
ренін-ангіотензин-альдостеринову систему. Сама 
симпатична інервація в серцево-судинній системі 
людини є норадренергічною. Норадреналін є осно-
вним нейромедіатором, а адреналін та інші ко-
трансмітери виконують другорядну функцію [11].

Відомо, що СНС може брати участь у про-
цесі утворення атеросклерозу шляхом активації 
тромбоцитів з подальшим утворенням фактору 
росту тромбоцитів і сприяє механічному по-
шкодженню в стінці судини в результаті підви-
щеного кров’яного тиску і підвищеної швидкості 

кровотоку [12]. Також, симпатичний контроль 
за коронарним вазомоторним тонусом, який в 
нормальних умовах не настільки важливий, стає 
функціонально значущим при ІХС, коли виникає 
дисфункція ендотелію. У цих умовах, підвищення 
симпатичного тонусу може призвести до ішемічної 
вазоконстрикції і, у міру збільшення потреби міо-
карду в кисні, одночасно, може наступити ішемія 
міокарду. Крім того, ішемія міокарду активує ряд 
нейрогормональних систем, таких як симпатичної 
і, у випадку більш тяжкої ішемії, циркулюючої 
ренін-ангіотензинової системи. Це веде до систем-
ної і, можливо, коронарної вазоконстрикції і тим 
самим до подальшої ішемії міокарду [12].

Симпатична стимуляція серцево-судинної сис-
теми збільшує споживання кисню міокардом в ре-
зультаті підвищення частоти серцевих скорочень, 
збільшення скоротливості міокарду і збільшення 
напруження міокардіальної стінки шлуночків. Це 
пояснює те, що розвитку нападів стенокардії часто 
сприяють чинники, пов’язані із симпатичною ак-
тивацією, такі як фізичне навантаження, прийом 
їжі і вплив холоду.

Давно відомо, що гіперактивність СНС має 
дуже важливу роль у розвитку гіпертонічної 
хвороби. Симпатична частина нервової системи 
відіграє, щонайменше, роль дозволяючого фактору 
у підтримці гіпертензії. Незважаючи на підвище-
ний артеріальний тиск, активність СНС у хворих 
на гіпертензією не подавляється, а рефлекторний 
контроль кровообігу частково зберігається завдя-
ки спрямованим на збереження вихідного поло-
ження імпульсам, що йдуть від барорецепторів.  
На додаток до цього чутливість периферичних су-
дин до норадреналіну залишається в межах норми 
або підвищується.

На відміну від традиційної точки зору, що СНС 
відповідає тільки за короткострокову регуляцію 
артеріального тиску (АТ), результати останніх 
досліджень показують, що симпатичні нервові 
механізми відіграють важливу роль в довгостро-
ковій регуляції АТ [13, 14]. Важливо відзначити, 
що дисфункція в цих механізмах може відповіда-
ти за патофізіологію деяких форм «ідіопатичної» 
гіпертонії.

До теперішнього часу накопичено достатню 
кількість доказів на користь гіперактивності СНС 
при ІХС. Надлишкове вивільнення катехоламінів, 
до числа яких належить і норадреналін, індукує 
ішемію внаслідок рефлекторної тахікардії та коро-
нарної вазоконстрикції [15].

Разом з тим, існують дані про механізми взаємо-
дії СНС і судинного ендотелію [16]. Регуляція су-
динного тонусу ендотелієм здійснюється шляхом 
утворення і вивільнення ним вазодилятаторних і 
вазоконстрикторних субстанцій, найпотужнішою 
з яких є ендотелін-1 (ЕТ-1). Так, у щурів введення 
ЕТ-1 в центральні відділи головного мозку в до-
зах, що не викликають підвищення артеріального 
тиску, призводило до збільшення плазмової кон-
центрації норадреналіну і як наслідок виникнення 
периферичної вазоконстрикції [17]. З іншого боку, 
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стимуляція ниркових нервів з метою штучної 
стимуляції симпатичної гіперактивності знижува-
ла утворення NO у зв’язку з порушенням синтезу 
ендотеліальної NO-синтетази [15].

Вазоконстрикторний ефект ЕТ-1 призводить 
до підвищення периферичного судинного опору, 
а також опору судин серця, мозку і нирок, внаслі-
док чого ЕТ-1 відіграє важливу роль у патогенезі 
різної серцево-судинної патології, до числа якої 
належить і ІХС [18, 19]. Дослідження вмісту ЕТ-1 в 
плазмі крові та специфічної імунної реактивності 
до ЕТ-1 в аорті людини, ураженої атеросклеро-
зом, свідчать про участь ЕТ-1 у розвитку ІХС та її 
ускладнень [20].

Симпатична нервова система є важливим 
регулятором коронарного кровотоку. У деяких 
обстеженнях було показано, що в молодих людей 
у відповідь на симпатичну активацію нормальних 
коронарних судини відбувається розширення 
останніх і цей ефект втрачається з віком в резуль-
таті адренергічного механізму. Дані результати 
можуть допомогти пояснити, як підвищений 
симпатичний тонус може сприяти стенокардії та 
коронарним ішемічним подіям, особливо в літніх 
людей [21].

Ці дані дозволяють припустити, що адренер-
гічний механізм лежить в основі холодової проби, 
що викликає зниження коронарного судинного 
опору (тобто коронарну вазодилятацію) в молодих 
здорових осіб, і ця відповідь втрачається в літніх 
здорових осіб. Є безліч резервних механізмів, що 
лежать в основі зміни опору в коронарних суди-
нах [22], але ключовим тут є те, що здорові люди 
похилого віку втрачають здатність розширення 
коронарних артерій під час потужного симпато-
збудливого стимулу.

СНС перейшла до стадії центру серцево-
судинної медицини. За останні 30 років більш як 
35 тисяч публікацій включали СНС в якості клю-
чового слова. Тим не менше, залишаються деякі 
серйозні прогалини в нашому розумінні СНС. Це 
означає, що наша здатність отримати нові клінічні 
методи лікування серцево-судинних захворю-
вань, які засновані на діях СНС, залишаються в 
початковому стані. Зв’язок між активністю СНС 
і бідністю клінічних результатів для цілого ряду 
серцево-судинних захворювань продовжує стиму-
лювати нові дослідження [23].
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Повышение симпатического тонуса  
вегетативной нервной системы  
как фактор развития ишемической  
болезни сердца

Ингула Н.И.
Аспирант кафедры неврологии и рефлексо-
терапии Национальной медицинской акаде-
мии последипломного образования имени 
П.Л. Шупика

Свиридова Н.К.
д.мед.н., профессор, заведующий кафедрой 
неврологии и рефлексотерапии Националь-
ной медицинской академии последипломно-
го образования имени П.Л. Шупика

Резюме
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и  
в XXI веке по-прежнему удерживают лидерство 
среди причин смертности как во всем мире, так и 
в Украине (65,2%). Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) занимает ведущее место среди причин инва-
лидизации и смерти людей трудоспособного воз-
раста во всем мире. В Украине анализ показателей 
смертности от ИБС составляет 491,91 на  
100 тыс. населения. Многие эпидемиологические 
исследования показали, что повышенная актив-
ность симпатической нервной системы (СНС) при-
водит к увеличению ССЗ и смертности. Известно, 
что СНС может участвовать в процессе образова-
ния атеросклероза путем активации тромбоцитов с 
последующим образованием фактора роста тром-
боцитов и способствует механическому повреж-
дению в стенке сосуда в результате повышенного 
кровяного давления и повышенной скорости кро-
вотока. Существуют данные о механизмах взаимо-
действия СНС и сосудистого эндотелия. Вазокон-
стрикторный эффект эндотелина-1 играет важную 
роль в патогенезе различной сердечно-сосудистой 
патологии, к числу которой принадлежит и ИБС.

Ключевые слова: Ишемическая болезнь сердца, 
стабильная стенокардия напряжения, симпатиче-
ская нервная система, артериальна гипертензия, 
сосудистый эндотелий, вазоконстрикция.

Increased sympathetic tone of the autonomic 
nervous system as a factor for coronary heart 
disease

Ingula N.
Department of Neurology and Reflexology, 
Shupyk National Medical Academy of 
Postgraduate Education

Svyrydova N.
Department of Neurology and Reflexology, 
Shupyk National Medical Academy of 
Postgraduate Education

Summary
Cardiovascular disease (CVD) in the XXI century 
continues to hold the lead as the leading cause of 
death worldwide and in Ukraine (65.2%). Coronary 
heart disease (CHD) is the leading place among 
the causes of death and disability in working-age 
people worldwide. In Ukraine, the analysis of mortality 
from CHD is 491.91 per 100 thousand population. 
Numerous epidemiological studies have shown that  
the increased activity of the sympathetic nervous 
system (SNS) leads to an increase in cardiovascular 
disease and mortality. It is known that SNS may 
participate in the formation of atherosclerosis by 
activating platelets with the subsequent formation of 
platelet growth factor and contributes to mechanical 
damage to the vessel wall as a result of high blood 
pressure and increased blood flow velocity. There 
are data on the mechanisms of interaction of SNS 
the vascular endothelium. Vasoconstrictor effect 
of endothelin-1 plays an important role in the 
pathogenesis of various cardiovascular diseases, 
among which includes the CHD. 

Key words: Coronary artery disease, stable angina, 
the sympathetic nervous system, hypertension, 
vascular endothelium, vasoconstriction.

Підвищення симпатичного тонусу вегетативної нервової системи  
як фактор розвитку ішемічної хвороби серця
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СХІДНО-ЄВРОПЕЙСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  
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Аспірант кафедри неврології і 
рефлексотерапії Національної медичної 
академії післядипломної освіти  
імені П.Л. Шупика

Резюме
За останні роки суттєво збільшилась кількість 
наукових даних які доводять, що першопричиною 
багатьох хронічних захворювань є насамперед 
дисфункція автономної нервової системи. Зміни 
у роботі вегетативної нервової системи мож-
на виявити ще до появи клінічної симптоматики 
що є основою профілактики. Зменшення впливу 
парасимпатичної нервової системи та активація 
симпатичної нервової системи є предиктора-
ми розвитку таких захворювань, як артеріальна 
гіпертензія, захворювання серцево-судинної си-
стеми, цукровий діабет та ін. Механізми виникнен-
ня гіперактивності симпатичної нервової системи 
при серцево-судинній патології ще достеменно 
не визначені та потребують вивчення. Саме тому 
дослідження впливу вегетативної нервової системи 
при хронічних станах є актуальним.

Ключові слова: вегетативна нервова система, 
симпатична нервова система, парасимпатична 
нервова система, хронічна ішемія мозку, серце-
ва недостатність, коморбідність, захворювання 
серцево-судинної системи, тривога, депресія.

Майже чверть населення України має хоча б 
одне хронічне захворювання або стан, а близько 
7% дорослого населення України мають декілька 
хронічних захворювань. Провідною причиною 
смертності у всьому світі залишаються серцево-

судинні захворювання. За даними ВООЗ, щорічно 
реєструється більше 17 млн. смертей, пов’язаних з 
серцево-судиною патологією. Серед усіх летальних 
випадків – 7,3 млн. від ішемічної хроби серця і  
6,2 млн. від цереброваскуляної патології [1]. 
Провідне місце серед захворювань системи 
кровообігу займають судинні захворювання  
головного мозку. Згідно з офіційною статистикою 
МОЗ України, в 2015 році було зареєстровано  
2 551 654 хворих з різними формами 
цереброваскулярної патології, що на 100 тис. на-
селення становить 7200,3 випадків. [2]. Висока 
коморбідність (наявність двох і більше захворю-
вань) призводить до росту смертності пацієнтів 
з хронічними захворюваннями, зниженню якості 
життя і соціальної дезадаптації (Dickson V.V., 2011).

Найпоширенішим захворюванням церебровас-
кулярної системи є хронічна ішемія мозку (ХІМ). 
До основних причин розвитку ХІМ відносять 
артеріальну гіпертензію, атеросклероз, венозну 
церебральну дисфункцію, ураження судин різної 
етіології, системні гемодинамічні розлади та ін. 
Перебудова системного кровотоку може бути опо-
середкована зміною активності гормональних сис-
тем, а саме гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової 
системи, гормони якої мають виражені вазопресор-
ні ефекти і є універсальними факторами адаптації 
до стресу [3].

Дизрегуляції ВНС приділяється значна увага, 
особливо останнім часом. Вегетативні порушення 
є одним з основних симптомокомплексів при ХІМ 
та при ХСН (у вигляді нейрогуморальної актива-
ції, що опосередковується впливом симпатичної 
нервової та ренінангітензиновою системами) тому 
є актуальним вивчення впливу вегетативної нерво-
вої системи при даних станах. 

Дисбаланс вегетативної нервової системи ви-
значається ще на ранніх стадіях хронічних за-
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Дослідження вегетативної нервової 
системи у пацієнтів з хронічною  
серцевою недостатністю  
та хронічною ішемією мозку
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хворювань. Доведено, що аномальна активація 
симпатичної нервової системи (СНС) призводить 
до подальшого погіршення ХСН а стимуляція па-
расимпатики має позитивний плив на ХСН. [4, 5] 
Часто симптомокомплекси вегетативних порушень 
носять варіабельний характер і при початкових 
проявах захворювання мають компенсаторний ха-
рактер а при прогресуванні захворювання усклад-
нюють перебіг.

Матеріали і методи дослідження
У відкрите контрольоване дослідження увійшло 

82 хворих (17 жінок і 65 чоловіків) віком від 45 до 
74 років з ХСН II, IIА і IIБ стадії (за класифікаці-
єю М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка в модифікації 
Українського наукового товариства кардіологів),  
II і III функціональним класом (ФК) за 
класифікацією Нью-Йоркської асоціації серця 
(NYHA), з хронічною ішемією мозку (ХІМ)  
(МКБ 10: 67.2 Церебральний атеросклероз;  
67,4 Гіпертензивна енцефалопатія; 67,8 ХІМ), 
79,27% у загальній групі обстежуваних становили 
чоловіки, 20,73% – жінки. Діагностику ХСН про-
водили згідно з Наказом МОЗ України № 436 від 
03.07.06 р., Рекомендаціями Української асоціації 
кардіологів на підставі клінічної картини захворю-
вання, даних лабораторних та інструментальних 
методів дослідження відповідно до рекомендацій 
Європейського кардіологічного товариства з 
діагностики та лікування гострої і хронічної 
серцевої недостатності (2012).

Діагностику ХІМ проводили згідно з Наказом 
МОЗ України № 487 від 17.08.07 р., на підставі клі-
нічної картини захворювання, даних лабораторних 
та інструментальних методів дослідження.

Пацієнти були розділені на дві групи. 1-а група 
включала 37 осіб (6 жінок і 31 чоловіків) з ХСН IIА 
і IIБ стадії, II і III (ФК), ФВ <45%, ХІМ та вегета-
тивною дисфункцією. У першій групі було більше 
чоловіків (83,78%).

Друга група – становила 45 осіб (11 жінок і 
45-ть чоловіків) з ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК), 
ФВ>45%, ХІМ та вегетативною дисфункцією. 
75,56% обстежуваних були чоловіки. Стати-
стично значимої різниці між групами немає 
Р=0.360 (Р>0,05). Середнє значення ФВ у І-й групі 
34.6±7,3%, у ІІ-й групі 55.9±4,6. Різниця між група-
ми статистично значима Р=0.000 (Р<0,05).

Критеріями включення обстежуваних в конт-
рольну групу були відсутність: термінальних стадій 
ХСН, інфекційні та онкологічні захворювання, 
гострий період інфаркту міокарда, гостре пору-
шення мозкового кровообігу, супутні соматичні 
та психічні захворювання в стадії декомпенсації, 
облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок, 
травми головного і спинного в анамнезі, цукровий 
діабет, гіпо-і гіпертиреоз.

Обстеження та спостереження проводилось 
на базі кафедри неврології та рефлексотерапії 
НМАПО імені Шупика П.Л., КЗ КОР Київська 
обласна клінічна лікарня: відділення захворю-
вання центральної нервової системи, відділення 

захворювання периферичної нервової системи з 
курсом реабілітації; на базі Національного Інсти-
туту серцево-судинної хірургії імені Амосова Н.М.: 
відділення хірургічного лікування серцевої недо-
статності та механічної підтримки серця і легенів, 
відділення хірургії ішемічної хвороби серця, відді-
лення хірургічних методів діагностики та лікуван-
ня захворювання серця і судин.

Для вирішення поставлених завдань ми вико-
ристовували комплекс діагностичних методів.  
Визначали Індекс маси тіла. Проводився стандарт-
ний неврологічний огляд. З метою дослідження 
ВНС нами використовуються тести – опитуваль-
ники суб’єктивної оцінки вегетативного статусу 
самим пацієнтом і лікарем, опитування за табли-
цею Вейна. Проводили визначення вегетативного 
індексу Кердо і Хільдебранда для оцінки діяльності 
вегетативної нервової системи; проводили дослі-
дження вегетативної реактивності за допомогою 
впливу на рефлекторні зони: око-серцевий рефлекс 
(Даньїні-Ашнера), синокаротидного рефлекс  
(Чермака, Герінга), солярний рефлекс (Тома, Ру).

Зміни психоемоційної сфери досліджували за 
допомогою стандартизованого опитувальника – 
госпітальна шкала тривоги і депресії (HADS).

Інструментальні методи включали в себе уль-
тразвукову доплерографію (УЗДГ) інтракраніаль-
них судин, дуплексне сканування магістральних 
артерій голови. Всім пацієнтам проводилося 
ехокардіографічне дослідження з визначенням ФВ 
і скоротливості ЛШ для підтвердження систоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка. МРТ головно-
го мозку – для підтвердження хронічної ішемії 
головного мозку.

Результати дослідження
Середній вік І-ї групи (ХСН IIА і IIБ стадії, 

II і III (ФК), ФВ <45%, ХІМ та вегетативною 
дисфункцією) 58,72±7,4, середній вік ІІ-ї групи 
(ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК), ФВ >45%, ХІМ та 
вегетативною дисфункцією) – 59,86±8,05. Різниця 
за віком у обох групах статистично не значима 
Р=0,249 (Р>0,05).

При визначенні ІМТ, у І-й групі отримали 
28,9±3,95, а у ІІ-й групі – 29,24±4,11. Р=0,717 
(Р>0,05). Різниці між групами немає.

При опитуванні, у пацієнтів обох груп від-
значались такі скарги: головний біль, відчуття 
головокружіння, «мушки перед очима», відчуття 
перепаду артеріального тиску (АТ), порушення 
сну різного характеру, відчуття тривоги, відчуття 
швидкої стомлюваності, порушення пам’яті. Ста-
тистично значимої різниці між І-ю та ІІ-ю групою 
не виявлено. Детальніше у табл. 1.

У обох групах був наявний синдром вегета-
тивної дисфункції. У І-й групі, у 37-ми пацієнтів 
(100%) відмічався кардіальний (кардіоваскулярний 
синдром), у ІІ-й групі – у 43-ох (95,56%), що не має 
статистично-значимої різниці Р = 0,192 (Р > 0,05). 

Респіраторний синдром відмічали 35 пацієнтів 
(94,59%) у І-й групі та у 34-ох (75,56%) пацієн-
тів ІІ-ї групи, що статистично значимо Р=0,019 

Дослідження вегетативної нервової системи у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю  
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(Р<0,05). Гастроінтестинальні та терорегулятор-
ні синдроми спостерігались відповідно у 10-ти 
(27,03%) та 5-ти (13,51%) пацієнтів І-ї групи та у 
17-и (37,78%) і 6-ти (13,33%) пацієнтів ІІ-ї групи, 
що не є статистично значимими показниками  
Р = 0,303 та Р = 0,981 (Р > 0,05). 

За тестом – опитувальником суб’єктивної 
оцінки вегетативного статусу самим пацієнтом 
у І-й групі середній бал 44,2±8,32, а у ІІ-й групі 
39,6±8,36. Це є статистично-значимими показника-
ми Р = 0,016 (Р < 0,05). За тестом – опитувальником 
суб’єктивної оцінки вегетативного статусу лікарем 
у І-й групі середній бал 42,4±7,19, а у ІІ-й групі 
36,2±7,77. Це є статистично значимими показника-
ми Р=0,0003 (Р<0,05).

За опитувальником Вейна середній бал І-ї групи 
був 20,2±9,84, та 12,9±8,82 для ІІ-групи, що також 
є статистично значимим показником Р=0,0043 
(Р<0,05).

В І-й групі (ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК),  
ФВ <45%, ХІМ та вегетативною дисфункцією) пере-
важали пацієнти з превалюванням симпатичного 
та змішаного тонусу. В ІІ-й групі (ХСН IIА і IIБ 
стадії, II і III (ФК), ФВ >45%, ХІМ та вегетативною 
дисфункцією) переважали пацієнти зі змішаним 
тонусом. Р=0,003 (Р<0,05). Різниця статистично 
значима.

При визначенні індексу Кердо, в І-й групі, сим-
патичний тонус реєструвався у 40,5%, змішаний 
тонус у 10,8%, парасимпатичний у 48,6% пацієнтів. 
В ІІ-й групі – переважав парасимпатичний тонус 
(73,3%), симпатичний тонус – у 17,7%, змішаний – 
8,8%. Р = 0,055

Середнє значення індексу Хільдебрана в І-й гру-
пі становив 4,06±0,7, в ІІ-й групі – 3,7±0,6. Різниця 
між групами статистично значима Р=0,04 (Р<0,05).

Статистично значимої різниці між групами при 
дослідженні синокаротидного рефлексу не виявили 
Р=0,380. 

В обох групах реєстрували превалювання нор-
мального і симпатикотонічного типу рефлексів в 
однакових співвідношеннях.

При дослідженні солярного рефлексу вияви-
ли статистично значиму різницю між групами 
Р=0,046 (Р<0,05). Нормальний тип рефлек-
су частіше реєструвався в ІІ-й групі (у 75%), 
симпатикотонічний тип рефлексу частіше 
реєструвався у І-й групі (48,6%). При оцінці  
орто-кліно-статичної проби статистично-значимої 
різниці між групами не виявлено. Нормальна 
реакція частіше спостерігалась у ІІ- групі  
29 пацієнтів (76.32%).

Середній бал за шкалою MMSE в І-й групі 
був 26,2±1.9, в ІІ-й групі 26,4±2.2. Статистично 
значимої різниці між групами не було виявлено 
Р=0.594. (Р>0,05).

Середній бал за шкалою HADS (оцінка рівня 
тривоги) у І-й групі склав 10, 1±2.7, у другій групі 
8,1±2.72. Різниця між групами статистично зна-
чима Р=0.0014 і свідчить, що у І-й групі рівень 
тривого вищий. У І-й групі частіше зустрічалась 
субклінічно-виражена тривога (48.65%) та клінічно 
виражена тривога (37.84%). У ІІ-й групі у 42.22% 
реєструвалась норма, у 35,35% субклінічно-
виражена тривога, клінічно-виражена тривога була 
у 22.22% пацієнтів. Різниця між групами також 
статистично-значима Р=0.016 (Р<0,05).

Середній бал за шкалою HADS (оцінка рівня 
депресій) у І-й групі склав 11, 02±1.99, у другій 
групі 9,2±3.14. Різниця між групами статистич-
но значима Р=0.0030 (Р<0,05). Рівень депресії у 
І-й групі вище. У І-й групі частіше зустрічалась 
субклінічно-виражена тривога (29.73%) та клінічно 
виражена депресія (64.86%). У ІІ-й групі у 24.44% 
реєструвалась норма, у 57,78% субклінічно-
виражена депресія, клінічно-виражена депресія 
була у 17.78% пацієнтів. Різниця між групами 
також статистично-значима Р=0.000 (Р<0,05).

Висновки
За індексом Кердо відмічалась превалювання 

симпатичного та парасимпатичного тонусу у групі 
хворих зі зниженою ФВ, вегетативною дисфункцією,  

Таблиця 1

Скарги І-а група n / % ІІ група n / % Р Значення

головний біль 19 (51,35%) 28 (62,22%) 0,322 (Р>0,05)

головокружіння 25 (67,57%) 30 (66,67%) 0,931 (Р>0,05)

«мушки перед очима» 21 (56,76%) 21 (46,67%) 0,363 (Р>0,05)

відчуття перепаду АТ 27 (72,97%) 39 (86,67%) 0,119 (Р>0,05)

порушення сну 14 (37,84%) 19 (42,22%) 0,687 (Р>0,05)

відчуття тривоги 21 (56,76%) 25 (55,56%) 0,913 (Р>0,05)

відчуття втоми 32 (86,49%) 40 (88,89%) 0,741 (Р>0,05)

порушення пам’яті 14 (37,84%) 14 (31,11%) 0,523 (Р>0,05)
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СН та ХІМ, тобто у ІІ-й групі. При визначенні 
вегетативної реактивності за допомогою соляр-
ного рефлексу, у І-й групі частіше реєструвався 
симпатикотонічний тип рефлексу. За таблицею-
опитувальником Вейна, у пацієнтів І-ї групи пере-
важали симпатичний та змішаний тонус вегетатив-
ної нервової системи. 

Враховуючи отримані результати можна зроби-
ти висновок, що у пацієнтів з ХІМ, СН та зниже-
ною ФВ при визначенні превалювання тонусу веге-
тативної нервової системи переважала симпатична 
нервова система. 
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Резюме
За последние годы существенно увеличилось коли-
чество научных данных, которые доказывают, что 
первопричиной многих хронических заболеваний 
является прежде всего дисфункция вегетативной 
нервной системы. Изменения в работе вегетатив-
ной нервной системы можно обнаружить еще до 
появления клинической симптоматики что являет-
ся основой профилактики. Уменьшение влияния 
парасимпатической нервной системы и актива-
ция симпатической нервной системы являются 
предикторами развития таких заболеваний, как 
артериальная гипертензия, заболевания сердечно-
сосудистой системы, сахарный диабет и др.
Механизмы возникновения гиперактивности 
симпатической нервной системы при сердечно-
сосудистой патологии еще точно не определены и 

требуют изучения. Именно поэтому исследования 
влияния вегетативной нервной системы при хрони-
ческих состояниях является актуальным.

Ключевые слова: вегетативная нервная систе-
ма, симпатическая нервная система, парасимпа-
тическая нервная система, хроническая ишемия 
мозга, сердечная недостаточность, коморбидность, 
заболевания сердечно-сосудистой системы, трево-
га, депрессия.

Investigation of the autonomic nervous 
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Summary
The number of scientific studies which proving that 
the cause of many chronic diseases is the autonomic 
nervous system dysfunction has increased.  
The changes in the autonomic nervous system can be 
detected before the appearance of clinical symptoms. 
This is the basis of prevention. Reducing the influence 
of the parasympathetic nervous system and activating 
the sympathetic nervous system are predictors of 
arterial hypertension, cardiovascular diseases, 
diabetes and others. There are no clear mechanisms 
for the emergence of hyperactivity of the sympathetic 
nervous system in cardiovascular pathology. That is 
why it needs to be studied. And that is why the study 
of the influence of the autonomic nervous system in 
chronic conditions is relevant.

Key words: autonomic nervous system, sympathetic 
nervous system, parasympathetic nervous system, 
chronic cerebral ischemia, heart failure, comorbidity, 
cardiovascular diseases, anxiety, depression.
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