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центрального действия) при эпизодической головной 

боли напряжения (ЭГБН) у студентов.

Материалы и методы. Обследованы 52 студента Харь-

ковского национального медицинского университета в 

возрасте от 19 до 24 лет, страдающих ЭГБН, — 16 мужчин 

и 36 женщин. Частота приступов составляла от 2 до 7 раз 

в месяц; 30 пациентов использовали для купирования 

приступов ЭГБН флупиртин в дозе 100 мг, 22 пациента 

купировали приступы ЭГБН толперизоном в дозе 200 мг. В 

анализ вошли 90 приступов ЭГБН, купировавшиеся флу-

пиртином, и 62 приступа, купировавшиеся толперизоном. 

Результаты. В обеих группах отмечалась достоверная 

положительная динамика интенсивности головной боли. 

Так, через час после приема препарата интенсивность го-

ловной боли была достоверно ниже в группе флупиртина 

(катадолона), тогда как в группе толперизона (мидокалма) 

снижение интенсивности боли происходило более плав-

но. К временной точке 6 часов после приема первой дозы 

группы не различались между собой. Побочные явления 

были зарегистрированы у 3 пациентов: общая слабость — 

2 случая, головокружение — 1 случай.

Выводы. 1. Оба препарата являются надежными 

средствами для купирования приступа ЭГБН. 

2. Данное клиническое исследование характеризует 

флупиртин (катадолон) как эффективную, безопасную 

альтернативу лечения ГБН, не сопровождающуюся син-

дромом отмены, не вызывающую зависимости.

3. Толперизон (мидокалм) также является эффектив-

ным при лечении ЭГБН, однако по быстроте действия 

уступает флупиртину (катадолону).
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Полинейропатия (ПНП) — заболевание перифери-

ческой нервной системы, развивающееся в результате 

диффузного поражения периферических нервов — их 

аксонов либо миелиновой оболочки. В основе па-

тогенеза полинейропатий аксонального типа лежит 

генерализованное повреждение осевых цилиндров 

периферических нервов. Аксональная дегенерация — 

результат нарушения метаболизма нейрона вследствие 

недостаточной выработки энергии в митохондриях 

и/или нарушения аксонального транспорта. Миелин 

может повреждаться в результате ишемии нервов (по-

ражения vasa nevrorum), отложения токсичных для не-

рва веществ или иммунных комплексов в эндоневрии 

(что характерно, например, для сахарного диабета, 

особенно 1-го типа — с высокой гипергликемией и 

аутоиммунными нарушениями). Среди причин ми-

елинопатии и аксонопатии периферических нервов 

выделяют нарушения метаболизма, токсические 

влияния, ишемию нервных стволов, наследственную 

предрасположенность и аутоиммунные механизмы. 

Были проанализированы амбулаторные карты 37 

больных сахарным диабетом и 21 человека, страда-

ющего алкоголизмом. Подавляющее большинство 

демиелинизирующих и аксональных ПНП составляют 

метаболические и токсические, среди которых первое 

место занимают диабетическая (до 90 % среди пациен-

тов с сахарным диабетом) и алкогольная (до 50 % среди 

больных алкоголизмом). В диагностике ПНП большую 

роль играет электромиография. По изменению скорос-

ти распространения возбуждения по чувствительным 

волокнам и амплитуды потенциалов действия можно 

дифференцировать аксонопатии и миелинопатии.

Наиболее распространенными лечебными подходами 

являются внутривенное введение иммуноглобулинов, 

плазмаферез и прием кортикостероидов. К препаратам 

патогенетического действия относятся альфа-липоевая 

кислота (эспа-липон, тиоктацид, тиогамма, тиолепт, 

берлитион, диалипон), поливитамины (нейромидин, 

нейротион). Терапию следует начинать на самых ранних 

стадиях заболевания, чтобы предотвратить прогрес-

сирующую демиелинизацию и вторичное разрушение 

аксонов, т.е. процессы, приводящие к инвалидизации. 
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Вступ. Каверноми головного мозку відносяться до 

судинних мальформацій центральної нервової системи. 

Близько 80 % каверном ЦНС мають супратенторіальну 

локалізацію. Основним проявом каверном даної локалі-

зації є судомний синдром, що спостерігається у 40–80 % 

пацієнтів. Ризик виникнення судом при супратенторі-

альних каверномах становить 1,34–2,8 % на рік.

Мета роботи: визначити епілептогенність супратенторі-

альних каверном та ефективність їх хірургічного лікування. 

Матеріали та методи. З листопада 2010 року по лис-

топад 2014 року в обласному клінічному центрі нейро-

хірургії та неврології (м. Ужгород) було проліковано 

20 пацієнтів із супратенторіальними каверномами 

головного мозку. У 13 пацієнтів (65 %) каверноми 

проявлялись судомним синдромом. Із них 8 (61,5 %) — 

жіночої статі, 5 (38,5 %) — чоловічої. Середній вік 

пацієнтів — 32,3 року. У 12 пацієнтів кавернома була 

солітарним вогнищем, а в одного з пацієнтів мали міс-
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це дві каверноми, розташовані поряд, в межах однієї 

частки головного мозку. Локалізація каверном була 

такою: лобна частка — 7 пацієнтів (53,8 %), скронева 

частка — 4 пацієнта (30,8 %), тім’яна та потилична 

частки — по 1 пацієнту (по 7,7 %). 

Усім пацієнтам виконувалось мікрохірургічне вида-

лення каверноми із застосуванням найбільш оптималь-

ного хірургічного доступу залежно від локалізації кавер-

номи. У всіх випадках було виконано тотальну резекцію 

каверноми, що було підтверджено МР-обстеженням 

через 3 місяці після операції. Результати хірургічного 

втручання оцінювалися за шкалою Engel.

Результати та їх обговорення. У 6 пацієнтів мали 

місце складні парціальні напади (46,2 %), у 5 випад-

ках — вторинно-генералізовані напади (38,5 %), у 1 

пацієнта — первинно-генералізовані напади (7,7 %), а 

в 1 випадку — прості парціальні напади (7,7 %).

Результати хірургічного втручання: Engel I — 9 паці-

єнтів (69,2 %), Engel II — 3 пацієнта (23,1 %), Engel III — 1 

пацієнт (7,7 %). Предикторами відмінного результату 

хірургічного втручання були менша тривалість захво-

рювання та незначна частота судом в доопераційному 

періоді. Усі пацієнти з груп Engel II та III мали тривалість 

захворювання більше 2 років, а 2 з 4 пацієнтів (50 %) були 

фармакорезистентними.

Висновки. 1. Епілептогенність супратенторіальних 

каверном у нашому дослідженні становила 65 %. 

2. Найбільш часто судомним синдромом проявлялись 

каверноми лобної та скроневої часток головного мозку. 

3. Хірургічне лікування є ефективним методом 

лікування супратенторіальних каверном головного 

мозку, що проявляються судомним синдромом (Engel 

I та ІІ — 92,3 %).
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Актуальність. Основними причинами смерті хворих 

із субарахноїдальним крововиливом унаслідок розриву 

артеріальної аневризми (аСАК) є повторні розриви 

аневризм, гідроцефалія та ішемічні ускладнення, що 

виникли внаслідок церебрального вазоспазму (ЦВ). Досі 

не існує єдиної тактики хірургічного лікування хворих з 

аСАК. Кліпування дозволяє вимкнути аневризму зі збе-

реженням усіх привідних і відвідних артерій. У випадках, 

коли через особливості анатомічного розташування і 

форму аневризматичного мішка його неможливо ви-

мкнути реконструктивно, проводиться трепінг, тобто 

вимикання аневризми разом із несучою артерією. Така 

операція часто закінчується інфарктом мозку і розви-

тком грубого неврологічного дефіциту.

Мета: проаналізувати результати лікування хворих з 

аСАК залежно від тактики лікування. 

Матеріали та методи. Проведено рандомізоване пі-

лотне дослідження результатів лікування 218 хворих із 

аСАК з використанням кореляційного факторного ана-

лізу. З них прооперовано 174 (79,8 %) хворі. Оцінювали 

ризик розвитку ЦВ, відстроченої ішемії, стан інваліди-

зації за шкалою Ренкіна (mRs) та рівень летальності у 

хворих з аСАК залежно від тактики лікування.

Результати. У групі прооперованих летальність серед 

хворих із ЦВ була вірогідно вищою, ніж без нього (ВШ 

5,33; 95% ДІ 8,8; 3,2; р < 0,01). Летальність була вірогід-

но вищою у хворих, яких не було прооперовано, як у 

групі хворих із ЦВ (ВШ 8,00; 95% ДІ 25,4; 2,5; р < 0,01), 

так і без нього (ВШ 15,39; 95% ДІ 27,6; 8,6; р < 0,01), 

порівняно з групою прооперованих хворих. У цілому 

у хворих з аСАК, яким було виконано трепінг анев-

ризми, летальність була вищою (ВР 2,10; 95% ДІ 0,3; 

14,2; р > 0,05), ніж у групі кліпування. Тоді як у хворих 

із ЦВ внаслідок аСАК статистично значущої різниці в 

результатах лікування між кліпуванням або трепінгом 

знайдено не було, як у розвитку відстроченої ішемії (ВР 

1,65; 95% ДІ 4,1; 0,6; р > 0,05), так і у стані інвалідизації 

(0–3 проти 4–6 mRs) (ВР 0,62; 95% ДІ 1,6; 0,2; р > 0,05) 

або летальності (ВР 0,63; 95% ДІ 4,9; 0,5; р > 0,05). ЦВ 

виявився в цілому незалежним предиктором летального 

результату в групі всіх прооперованих хворих з аСАК (ВР 

7,11; 95% ДІ 17,5; 2,9).

Висновки. ЦВ є незалежним предиктором летального 

результату серед хворих з аСАК незалежно від тактики 

лікування. Ураховуючи положення про можливий час-

тіший розвиток інфаркту мозку з грубим неврологічним 

дефіцитом та результати нашого дослідження, треба 

індивідуально визначати оптимальну тактику оператив-

ного лікування пацієнтів з аСАК.
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ÝÏÈÄÅÌÈÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ 
ÖÅÐÅÁÐÎÂÀÑÊÓËßÐÍÛÕ ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈÉ 

Â ÕÀÐÜÊÎÂÑÊÎÉ ÎÁËÀÑÒÈ
Согласно официальным данным МЗ Украины, в стране 

насчитывается более 3 млн больных различными формами 

цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), что составляет 

6–7 % населения (распространенность около 8,5 тыс. на 

100 тыс. населения), при этом 95 % всех диагностированных 

ЦВЗ — это дисциркуляторные энцефалопатии. Смертность 




