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23-й Конгрес Європейського неврологічного 
товариства як окремої неврологічної орга-

нізації відбувся у Барселоні 8 — 11 червня 2013 р. 
в одному з найбільших виставкових центрів 
Іспанії — Фіра Гран Віа. На конгресі обговорювали 
відомі неврологічні захворювання та патологічні 
стани у світлі нових фактів. У заході взяли участь 
вчені та лікарі-неврологи з країн Європи, яких 
об’єднувала одна мета — поліпшити діагностику та 
вдосконалити лікування пацієнтів. Розглянуто про-
блеми судинної неврології, демієлінізувальної па-
тології, головного болю, хвороби Паркінсона (ХП), 
хвороби Альцгеймера, сучасні підходи до лікування 
захворювань нервової системи.

На симпозіумі та секціях, присвячених церебро-
васкулярним захворюванням, йшлося про ендо-
васкулярну терапію інсульту, застосування нових 
пероральних антикоагулянтів, хірургічні підходи до 
лікування пацієнтів з гемодинамічно позначеними 
стенозами екстра- та інтракраніальних судин го-
ловного мозку, механізми та підходи до терапії на-
бряку мозку при супратенторіальних інсультах.

Проф. G. Schroth (Швейцарія) у своїй доповіді 
наголосив на тому, що оцінка за шкалою NIHSS, вік 
пацієнта, наявність геморагічної трансформації 
вогнища ішемії, розвиток колатералей, швидкість і 
ступінь реканалізації під час проведення внутріш-
ньовенного тромболізису є предикторами прогно-
зування наслідків у пацієнтів з ішемічним інсуль-
том. При проксимальній оклюзії екстракраніальної 
судини тромбом, довшим за 8 мм, рівень реканалі-
зації шляхом проведення внутрішньовенного тром-
болізису дорівнює майже нулю. Завдяки останнім 
досягненням в інтервенційній нейрорадіології 
створено нові катетери, які дають змогу видалити 
тромб із судини без його фрагментації та пошко-
дження колатералей, що живлять пенумбру.

Професор M. M. Brown (Велика Британія) наго-
лосив, що при гемодинамічно значущих стенозах 
екстра- та інтракраніальних судин головного мозку 
каротидна ендартеректомія залишається опера-
цією вибору порівняно зі стентуванням, за винят-
ком пацієнтів похилого віку, в яких високий ризик 
розвитку інфаркту міокарда або декомпенсації за-
гального стану на тлі загального наркозу.

Професор G. Stoll (Німеччина) прочитав лекцію 
про механізми розвитку та лікування набряку го-

ловного мозку при супратенторіальних інсультах. 
Пацієнти з масивним набряком головного мозку 
мають вкрай несприятливий прогноз, рівень смерт-
ності при цьому досягає 80 %. Однак медикаментоз-
ні підходи до терапії на сьогоднішній день вкрай 
обмежені. Єдиним доведеним методом лікування 
набряку при територіальних інфарктах головного 
мозку в пацієнтів віком менше 60 років залишаєть-
ся хірургічна декомпресія. Застосування манітолу, 
гіпертонічних сольових розчинів, гліцеролу, барбіту-
ратів та стероїдів у контрольованих дослідженнях у 
пацієнтів з масивним інсультом і розвитком набря-
ку головного мозку не показало позитивного ефек-
ту. Тривають дослідження впливу гіпотермії. Останні 
експериментальні роботи демонструють складні 
взаємозв’язки між факторами тромбоутворення, 
імунними та ендотеліальними клітинами при фор-
муванні набряку мозку у хворих з інсультом.

Професор H.-C. Diener (Німеччина) наголосив 
на тому, що підтримання цільового рівня міжнарод-
ного нормалізованого відношення (МНВ) — це не-
обхідна умова успішного застосування варфарину 
при ішемічному інсульті кардіоемболічного підтипу. 
Впровадження в клінічну практику нових перо-
ральних антикоагулянтів (інгібітори Xa-фактора 
(ривароксабан, апіксабан) та прямий інгібітор 
тромбіну (дабігатран)), застосування яких не потре-
бує контролю МНВ, дає змогу поліпшити первинну 
та вторинну профілактику інсульту.

Лекції, присвячені ХП, стосувалися переважно 
діагностики та лікування цього захворювання. 
Проведення МРТ головного мозку, DAT-SPECT та 
генетичних досліджень дає змогу встановити точ-
ний діагноз. Однак, як зазначив у своїй доповіді іс-
панський професор E. Tolosa, експертний висновок 
кваліфікованого невролога на підставі результатів 
клінічного огляду залишається основним компо-
нентом установлення діагнозу ХП. Урахування скарг 
пацієнта на зниження нюху, закрепи, порушення 
сну, депресію, зміни особистості дадуть змогу запід-
озрити немоторну стадію захворювання на ранній 
стадії. Специфічного лікування на цьому етапі за-
хворювання на сьогоднішній день не існує, пацієнта 
можна лише віднести до групи активного спостере-
ження. Для терапії моторних розладів при ХП на 
виражених стадіях професор H. Reichmann 
(Німеччина) рекомендує призначати комбінацію 
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леводопи/карбідопи/ентакапону та інгібіторів 
МАО-В або агоністів дофаміну тривалої дії. Свого 
часу Дж. Паркінсон у своїй відомій роботі про трем-
тячий параліч (1817) зазначав, що у пацієнтів з цим 
захворюванням інтелект не страждає, натомість 
останні дослідження виявляють деменцію у третини 
хворих. У Німеччині лише ривастигмін рекомендо-
ваний для лікування паркінсонічної деменції. 
Дослідження продемонстрували незначну ефектив-
ність донепезилу та неефективність мемантину.

На симпозіумі, присвяченому розсіяному скле-
розу (РС), розглядалися питання безпечності та 
ефективності застосування препаратів для ліку-
вання хворих з цим демієлінізувальним захворю-
ванням, необхідності індивідуального підходу до 
кожного пацієнта. Проведено 20-річне спостере-
ження за хворими, яким були призначені бета-
інтерферони або глатирамеру ацетат. Препарати 
другої лінії, незважаючи на більшу ефективність, 
мають більше побічних ефектів. У пацієнтів з по-
зитивними антитілами до JC-вірусу препаратом 
вибору має бути фінголімод через високий ризик 
розвитку мультифокальної енцефалопатії при за-
стосуванні у цих хворих наталізумабу. Призначення 
мітоксантрону асоційоване з гематологічною ток-
сичністю, кардіоміопатіями та ураженням репро-
дуктивної системи.

У лекціях, присвячених проблематиці головного 
болю, йшлося про особливості діагностики та ліку-
вання у дітей, підлітків і осіб похилого віку. 
Наголошено на тому, що за останні 30 років часто-
та головного болю серед дітей значно зросла. На 
сьогоднішній день 15 — 24 % дітей та підлітків 
шкільного віку страждають на мігренозні болі та 
головні болі напруження. До пубертатного періоду 
на головні болі частіше скаржаться особи чолові-
чої статі, після пубертатного періоду — дівчата. 
Правильно організований розпорядок праці та від-
починку, психологічна допомога, достатній сон ма-
ють бути першим етапом допомоги дітям.

Питанню хронічного болю в осіб похилого і ста-
речого віку присвячено виступ M. G. Buzzi (Італія). 
Вона повідомила про те, що частота вторинного го-
ловного болю у цих хворих вища порівняно з осо-
бами молодого віку. Патомеханізми первинного го-
ловного болю залишаються вивченими недостат-
ньо. Згідно з теорією, запропонованою L. McKelvey y 
2013 р., з віком спостерігається зменшення актив-
ності фактора росту нервів, що призводить до змен-
шення вираженості гострого болю та підвищення 
імпульсації у С-волокнах, спричиняючи хронічний 
тривалий головний біль. Специфічного лікування на 
сьогоднішній день не існує. Мануальна терапія, пси-
хотерапія, ймовірно, нейропротекторні засоби (три-
вають дослідження) ефективні при первинному хро-
нічному головному болю у людей похилого віку.

S. Debette (Франція) у своїй доповіді висвітлила 
актуальні питання епідеміології, лікування та вто-
ринної профілактики дисекції церебральних арте-

рій (ДЦА) і розвитку ішемічного інсульту. Незва-
жаючи на те, що частота цієї патології в загальній 
популяції залишається низькою (2,3 на 100 тис. 
населення на рік), вона є причиною розвитку іше-
мічних інсультів у молодих людей приблизно у 25 % 
випадків. Механізм розвитку ішемічного інсульту 
при ДЦА найчастіше зумовлений тромбоемболією 
(у 85 % випадків), а не гемодинамічними чинника-
ми (як вважалося раніше) — у 12 % випадків, по-
єднаними механізмами — у 3 % (А. Morel, 2012). На 
сьогоднішній день кількості рандомізованих кон т-
рольованих досліджень та систематичних оглядів 
недостатньо, щоб сформулювати основні принци-
пи лікування ДЦА. Останні системні огляди проде-
монстрували, що наслідки ішемічної ДЦА (смерть, 
функціональна залежність, ріст внутрішньосудин-
ної гематоми) не відрізнялися за частотою, якщо в 
гострий період призначають антикоагулянти або 
антиагреганти. Водночас лектор рекомендувала 
керуватися клінічними та радіологічними рекомен-
даціями S. T.  Engelter (2007) під час вибору терапії: 
призначати антикоагулянти у разі оклюзії судини, 
при множинних епізодах ішемії в одному і тому са-
мому артеріальному басейні, при виявленні флота-
ції тромбу в місці розриву інтими; антиагреганти — 
при тяжкому ішемічному інсульті (  15 балів за 
NIHSS), анамнестичних даних щодо схильності до 
кровоточивості, локальних симптомах (головний 
або виражений біль у ділянці шиї, синдром Горнера, 
патологія нервів бульбарної групи). Прийом анти-
коагулянтів або антиагрегантів зазвичай обмежу-
ється терміном 3 — 6 міс до повної реканалізації 
судини. Для 75 % пацієнтів характерний сприятли-
вий функціональний вихід (0—1 бал за модифіко-
ваною шкалою Ренкіна). Ендоваскулярне або хі-
рургічне лікування не рекомендують, оскільки по-
вторні судинні події розвиваються дуже рідко (у 
0 — 13 % випадків). Тромболітичне лікування в го-
стрий період не спричиняє симптоматичних крово-
виливів, однак кількість сприятливих наслідків не 
відрізнялася від такої у групі пацієнтів, які не отри-
мували тромболітичної терапії.

Лікуванню міастенічних кризів присвятив свою 
доповідь професор Z. Argov (Ізраїль). Спровокувати 
ці патологічні стани можуть інфекційні чинники, 
стрес, електролітний дисбаланс, зміна терапії, гі-
пертироїдизм. Вони розвиваються у 8 — 27 % паці-
єнтів з міастенією, найчастіше — на початку захво-
рювання (протягом перших 2 років), смертність 
при цьому становить 5 %. Терапія міастенічних кри-
зів має обов’язково передбачати відміну антихолін-
естеразних препаратів, моніторинг серцевої діяль-
ності (у 11 — 14 % випадків розвиваються серцеві 
аритмії, деякі з них можуть бути фатальними), плаз-
маферез або введення імуноглобуліну (майже од-
накова ефективність обох методів, хоча в більшості 
центрів перевагу надають плазмаферезу), високі 
дози кортикостероїдів, запобігати розвитку по-
вторних кризів.
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Трансплантація стовбурових клітин — перспек-
тивний метод лікування неврологічних захворю-
вань у майбутньому. Про основні досягнення в не-
врології розповів A. Uсcelli (Італія). На сьогоднішній 
день перевагу надають автогенній трансплантації 
мезенхімальних стовбурових клітин (МСК) кістко-
вого мозку людини. Нейропротекторного ефекту 
досягають за рахунок виділення МСК-нейро протек-
торних чинників. Накопичено численні дані преклі-
нічних досліджень на тваринах застосування МСК 
при ішемічному інсульті, ушкодженні спинного моз-
ку, ХП, хворобі Гентінгтона, множинній системній 
атрофії, РС, хворобі Альцгеймера, бічному аміотро-
фічному склерозі. При лікуванні наслідків ішеміч-
ного інсульту в 16 пацієнтів методом автогенної 
трансплантації МСК клінічні наслідки через 5 років 
були сприятливішими порівняно з такими контроль-
ної групи. При цьому на функціональний наслідок 
впливала локалізація вогнища: ураження субвен-
трикулярної зони головного мозку характеризува-
лося найгіршим відновленням (J. S. Lee  та співавт., 
2010). При ураженні спинного мозку введення 
МСК у спинномозкову рідину було безпечним, без 
побічних ефектів, однак не поліпшувало невроло-
гічний наслідок (R. Pal  та співавт., 2009). 
Дослідження тривають. Вивчають також ефектив-
ність застосування МСК при РС. Попередні клінічні 

дані (B. M. Mohyeddin  та співавт., 2007; D. Karussis  
та співавт., 2010; B. Yamout  та співавт., 2010) про-
демонстрували безпечність та ефективність тера-
пії, зменшення частоти загострень захворювання. 
Однак імуномодулювальний вплив МСК при РС 
остаточно не вивчено. Раніше популярною була 
теорія повного заміщення клітин імунної системи 
реципієнта внаслідок нейродиференціації після 
трансплантації. Однак нині вчені схиляються до та-
кого визначення клітинної імунорегуляції після 
трансплантації, як «функціональне переустанов-
лення імунної системи» на регуляторному рівні із 
зсувом від прозапального до протизапального 
профілю імунної відповіді. Клінічні дослідження 
при хворобі Альцгеймера та бічному аміотрофічно-
му склерозі перебувають на початковому етапі.

Цьогорічний науковий форум, проведений Євро -
пейським неврологічним товариством, підбив під-
сумки та систематизував нові дані, отримані в 
останніх дослідженнях.

Наступний об’єднаний конгрес Європейського 
неврологічного товариства та Євро пейської феде-
рації неврологічних товариств відбудеться 31 трав-
ня — 3 червня 2014 р. у Стамбулі (Туреччина), під 
час якого буде створено єдину європейську невро-
логічну організацію — Євро пей ську неврологічну 
академію.

  Підготувала К. В. Антоненко

Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця


