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Нами наблюдались четверо мужчин, за 10 летний период, 
в возрасте 54—63 лет с диагнозом первичного генерализован-
ного амилоидоза без наследственной отягощенности.

У двух больных заболевание начиналось с явлений пораже-
ния желудочно-кишечного тракта, затем присоединилась нарас-
тающая полинейропатия и дисфункции вегетативной нервной 
системы. У одного больного отмечались смешанные вегетосо-
судистые пароксизмы с фобическим состоянием, панические 
кризы, а также превалировало поражение сердца с явлениями 
миокардита, нарушением ритма, блокадой пучка Гисса. Через 
семь лет больной начал отмечать «онемение, ползание мура-
шек в ногах», еще через год присоединилась слабость в ногах. 
На девятом году появилось «онемение и слабость в руках», 
изменение речи. У каждого в данной группе больных в различ-
ной степени выраженности отмечались дистальные сенсорные 
нарушения в нижних конечностях, сопровождающиеся паресте-
зиями, вегеталгиями, гиперестезией болевой и температурной 
чувствительности по полиневритическому типу, а также двига-
тельными нарушениями с заметными признаками перифериче-
ского пареза. В неврологическом статусе отмечались дизартрия, 
увеличение языка, мозаичная гиперестезия на языке, высокий 
полинейропатический тип расстройства чувствительности 
и периферический тетрапарез, более выраженный в нижних 
конечностях. Электромиографическое обследование во всех 
случаях показало наличие потенциалов фибрилляций, укоро-
чение потенциалов двигательных единиц, снижение скорости 
проведения по двигательным аксонам до 17 ± 1,2 м/с.

Таким образом, амилоидоз является тяжелым мультисистем-
ным заболеванием, представляющим трудности в диагностике 
и лечении, с высоким уровнем летальности. Нами было отмече-
но, что у большей части больных амилоидоз диагностировался 
уже на поздних стадиях, и неврологические проявления были 
не ведущими в клинической картине заболевания.
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СЛОЖНОСТИ ПЕРВИЧНОЙ ДИАГНОСТИКИ МИАСТЕНИИ
Миастения — заболевание, характеризующееся нарушени-

ем нервно-мышечной передачи и проявляющееся слабостью 
и патологической утомляемостью скелетных мышц. Наибольшие 
трудности представляет дифференциальная диагностика со 
сходными клиническими состояниями. Диагноз, как правило, 
ставится с большим опозданием, несмотря на достаточно 
чёткие клинические проявления данного заболевания и обще-
доступность диагностических тестов. Причинами являются 
маски неврологических феноменов, которые могут имитировать 
миастению.

Цель работы: повысить эффективность раннего выявления 
миастении.

Обследовано за 2011—2012 гг. 16 пациентов в возрасте от 
23 до 75 лет, из которых 10 женщин и 6 мужчин с диагнозом «миа-
стения». Диагностика проводилась на основании 4 критериев: 
клинические (тщательный анамнез заболевания, исключение 
соматических заболеваний), фармакологические (проведение 
прозериновой пробы), холодовая проба, электромиографи-
ческие (ЭНМГ) и иммунологичес кие критерии диагностики 
(определение уровня антител к холиновым рецепторам в крови). 
Для исключения/подтверждения тимомы либо гиперплазии ти-
муса проводили спиральную компьютерную томографию (СКТ) 
органов грудной полости. Диагноз миастении являлся несомнен-
ным при ее подтверждении по всем 4 критериям диаг ностики; 
достоверным — при 3 критериях; вероятным — при 2 и сомни-
тельным — при наличии 1 критерия.

В отделение пациенты направлены со следующими диаг-
нозами: последствия инсульта — 5 человек и стволового энцефа-
лита — 2, полиневропатия неуточнённого генеза — 1, синдром 
БАС — 1, рассеянный склероз — 2, миастения — 5 человек. 
Сроки от начала клинических проявлений заболевания до по-
ступления в клинику составили: до 3х месяцев — 37,5 % больных, 
до 6 месяцев — 31,25 %, до1 года — 18,75 %, до 1,5 лет — 12,5 %. 
У всех (100 %) пациентов заболевание развивалось подостро. 
Наиболее часто предъявляемые жалобы: опущение века, двое-
ние, нарушение речи, глотания, жевания, фонации, повышенная 
мышечная утомляемость, слабость в конечностях. Характерно 
раннее вовлечение наружных мышц глаз (87,5 %), глотки (31,2 %), 

мимических (75 %), жевательных (25 %), мышц конечностей 
и туловища (56,3 %). Типично колебание симптоматики в течение 
суток, нарастание и генерализация слабости во время нагрузок, 
избирательность вовлечения мышц, отсутствие очаговых сим-
птомов, амиотрофий и тазовых расстройств. Положительный 
результат при проведении прозериновой пробы (1,0—2,0 мл 
п/к) оказался у 13 человек (81,3 %), у 3 человек (18,7 %) — сом-
нительный. Антитела к холиновым рецепторам выявлены 
у 14 человек (87,5 %). СКТ органов грудной полости позволило 
у 3 пациентов (18,7 %) выявить гиперплазию вилочковой железы. 
При проведении низкочастотной стимуляции мышц выявлялся 
декремент амплитуды М-ответа различной величины (18—30 %), 
что свидетельствовало о нарушении синаптической передачи. 
После прозериновой пробы отмечалось уменьшение величи-
ны декремента либо нормализация синаптической передачи. 
Использование строгих критериев позволило нам увеличить 
эффективность диагностики миастении с 31,3 % до 100 % и на-
чать патогенетическую терапию, включающую плазмацитоферез, 
иммуноглобулин человеческий, глюкокортикостероиды.

При выявлении синдрома повышенной мышечной утомляе-
мости обязательно проведение прозериновой пробы, холодо-
вой пробы, ЭНМГ, СКТ органов грудной полости, определение 
уровня антител к холиновым рецепторам в крови, что позволяет 
повысить эффективность ранней диагностики миастении.
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ГУ Институт неотложной и восстановительной хирургии 
им. В. К. Гусака НАМН Украины (г. Донецк)

ПРЕДИКТОРЫ СИМПТОМНОСТИ КАРОТИДНОГО СТЕНОЗА
Ишемический инсульт составляет 75—85 % от всех острых 

нарушений мозгового кровообращения. До 40 % уточненных 
ишемических инсультов обусловлены поражением сонных ар-
терий. Атеросклеротический каротидный стеноз является одним 
из важнейших факторов риска развития инсульта. Вместе с тем, 
первичная профилактика инсульта при асимптомном каротид-
ном стенозе остается актуальной и нерешенной проблемой. 
Риск развития инсульта при асимптомном стенозе внутренней 
сонной артерии достаточно высокий. Асимптомным считается 
стеноз сонной артерии, в бассейне кровоснабжения которой 
отсутствовали преходящие или стойкие очаговые неврологиче-
ские симптомы. Определение предикторов симптомности каро-
тидного стеноза является важной задачей в системе первичной 
профилактики ишемического инсульта.

Цель исследования: уточнение предикторов симптомно-
сти атеросклеротического каротидного стеноза на основании 
сравнительной оценки состояния головного мозга, системной 
и церебральной гемодинамики у пациентов с асимптомным 
и симптомным каротидным стенозом.

Обследовано 97 пациентов в возрасте от 42 до 83 лет, 48 жен-
щин, 49 мужчин. I группа с асимптомным стенозом — 60 человек, 
II группа с симптомным стенозом — 37 человек. Обе группы 
были сопоставимы по возрасту и полу. Методы исследования 
включали: магнитно-резонансную томографию головного 
мозга, перфузионную спиральную компьютерную томографию 
головного мозга, ультразвуковое исследование магистральных 
артерий головы и шеи, суточное мониторирование ЭКГ и АД, 
эхокардиографию, биохимические анализы крови и статисти-
ческую обработку результатов.

В обеих группах с одинаковой частотой регистрировались 
ИБС с нарушением сердечного ритма, сахарный диабет, хрони-
ческая сердечная недостаточность. У пациентов II группы до-
стоверно чаще определялись: гиперлипидемия, артериальная 
гипертензия, ИБС без нарушения сердечного ритма, двусторон-
нее стенозирование сонных артерий. Изолированные стенозы 
внутренней сонной артерии значительно чаще определялись 
у пациентов I группы. Очаговые поражения головного мозга, 
расширение ликворных пространств, лейкоареоз, зоны ги-
поперфузии в глубинных отделах белого вещества головного 
мозга достоверно чаще определялись у пациентов II группы 
(р < 0,05). Скоростные характеристики церебрального кровотока 
в средней мозговой артерии значимо различались только по по-
казателю Vps (см/с) и были выше у пациентов II группы (р < 0,05). 
Среднее систолическое АД было ниже в первой группе, среднее 
диастолическое АД было выше во второй группе, снижение 
ударного объема и диастолическая дисфункция левого желу-
дочка достоверно чаще определялись и были более выражены 
у пациентов второй группы.
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Предикторами симптомности каротидного стеноза являются 
артериальная (диастолическая) гипертензия, гиперлипидемия 
(высокие уровни триглицеридов и липопротеидов низкой 
плотности), двусторонние стенозы сонных артерий, очаговые 
поражения головного мозга, расширение ликворосодержащих 
пространств, зоны гипоперфузии в глубинных отделах белого 
вещества головного мозга, снижение ударного объема сердца 
и диастолическая дисфункцию левого желудочка. Полученные 
результаты делают необходимым проведение профилактики 
ишемического инсульта у пациентов с асимптомным каротидным 
стенозом при наличии предикторов симптомности согласно 
рекомендациям по вторичной профилактике инсульта, включая 
применение липидоснижающих препаратов, гипотензивных, 
антитромботических и нейротрофических средств.

УДК: 616.853:577.80:615.214
Скрипніков А. М., Сонник Г. Т., Шиндер В. В.

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 
(м. Полтава)

ЕФЕКТИВНІСТЬ ТА БЕЗПЕЧНІСТЬ АГОМЕЛАТИНУ В ЯКОСТІ 
ДОДАТКОВОГО ПРЕПАРАТУ В ПАЦІЄНТІВ З ЕПІЛЕПТИЧНОЮ 

ХВОРОБОЮ ТА СЕКСУАЛЬНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ
Епілепсія є одним з найбільш актуальних та складних захво-

рювань в лікувально-діагностичному процесі. Крім конвульсив-
них проявів, перебіг епілептичної хвороби пов’язаний з поши-
ренням гетерогенних патологічних (в т.  ч. коморбідних) станів. 
Крім особистісних, специфічних когнітивних розладів, перебіг 
епілепсії в інтериктальний період характеризується афективни-
ми порушеннями у вигляді депресивної симптоматики. Епілепсія 
в 30—60 % випадків стає причиною сексуальної дисфункції.

Метою нашого дослідження було визначення терапевтичної 
ефективності агомелатіну при лікуванні афективних порушень 
у чоловіків з сексуальною диcфункцією, які хворіють на епі-
лепсію.

В інтериктальний період обстежено 53 хворих на епілепсією 
віком від 23 до 65 років. Середній вік пацієнтів склав 46 ± 7,4 ро-
ків, тривалість хвороби — 24,8 ± 4,2 років, її дебют спостерігався 
в 22,8 ± 3,8 років. На ідіопатичну епілепсію хворіли 21 (39,62 %) 
осіб, на симптоматичну — 32 (60,38 %).

У клінічній картині в 15 (28,30 %) хворих спостерігала-
ся тривожно-депресивна симптоматика, в 21 (39,62 %) — 
депресивно-іпохондрична, а у 23 (43,40 %) осіб мав місце 
дисфоричний варіант депресії. Терапевтичні ефекти оцінювали 
клініко-психопатологічним методом, за шкалою загального 
клінічного враження (CGI), шкалою депресії Гамільтона (HDRS). 
Сексологічне обстеження проводилось методом системно-
структурного аналізу сексуального здоров'я по В. В. Кришталю 
та кваліфікаційної шкали чоловічої сексуальної формули (СФЧ) 
за Г. С. Васильченко.

Усі хворі були поділені на 2 групи. До першої (основної) 
групи 26 осіб (49,06 %) увійшли пацієнти, яким з антикон-
вульсантами призначався мелітор в добовій дозі 25—50 мг. 
До другої (конт рольної) групи увійшло 27 (50,94 %) пацієнтів, 
які приймали антиконвульсанти в монотерапії. Вальпроати при-
ймали 32 (60,38)% особи, імуностильбени (карбамазепін) — 21 
(39,62 %). Психічний стан та його динаміку оцінювали до ліку-
вання, через 2, 4 та 8 тижнів терапії.

Вираженість депресії за шкалою Гамільтона до лікування 
в основній групі складала 19—27 балів, в конт рольній — 18—28. 
Показники за шкалою Гамільтона склали 8,13 бали в основній 
та 5,48 — в конт рольній групі (р < 0,05). За шкалою CGI-І на 
8-му тижні терапії значне покращання стану було зафіксовано 
у 14 (53,84 %) осіб основної групи та 8 (29,63 %) осіб конт рольної 
групи, помірне — у 8 (30,77 %) та 6 (22,22 %) осіб відповід-
но, незначне покращання — у 4 (15,38 %) та 7 (25,93 %) осіб. 
У 4 (14,82 %) осіб конт рольної групи з дисфоричним варіантом 
депресії стан залишався без ефекту. Результати порівняльного 
дослідження показали, що редукція депресивної симптоматики 
в основній групі відбувалася на 2-му тижні терапії, у пацієнтів 
2-ї групи — на 4-му, причому агомелатин проявляв збалансо-
вану анксіолітичну, тимолептичну дії та позитивно впливав на 
диссомнічні порушення. За період спостереження у пацієнтів 
першої групи частота пароксизмальних станів в 16 (61,54 %) ви-
падків мала тенденцію до зменшення, у пацієнтів другої групи 
частота нападів суттєво не змінилася. Всі пацієнти основної групи 
суб’єктивно відзначали покращання сексуальної функції.

Таким чином, агомелатін в поєднанні з антиконвульсивною 
терапією сприяв редукції супутньої депресивної симптоматики 

та не провокував розвиток конвульсивних проявів або їх екві-
валентів, добре переносився хворими в комбінації з різними 
групами антиконвульсантів. Застосування агомелатіну є пер-
спективною альтернативою терапії таких станів, що дозволяє 
оптимізувати лікування та підвищити реабілітаційний потенціал 
хворих на епілепсію з сексуальними порушеннями.

УДК 616.831:616.1-073.97
І. Т. Слюсаренко, І. В. Реміняк, Т. С. Бабкіна

ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 
НАМН України» (м. Харків)

ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ 
ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ХВОРИХ З ІДЕОПАТИЧНИМ ПРОЛАПСОМ 

МІТРАЛЬНОГО КЛАПАНУ
Все частіше в зарубіжній та вітчизняній літературі з'яв-

ляються дані, що пролапс мітрального клапану (ПМК) є чинни-
ком роз витку церебральних ішемічних катастроф, особливо 
в осіб моло дого віку.

Існує глибинна спільність патогенезу цереброваскулярних 
захворювань і супутніх кардіальних порушень, на що вказує, 
зокрема, широкий перелік серцево-судинної патології при су-
динних захворюваннях головного мозку. Найбільш доступним 
прийомом вивчення функціонального стану головного мозку 
людини продовжує залишатися елект ро енцефалографія (ЕЕГ).

При цереброкардіальних порушеннях можливі кілька типів 
змін ЕЕГ, але всі вони стосуються переважно частотних характе-
ристик: α-ритму, β-ритму, δ-активності, а також зрушень ЕЕГ при 
дії сенсорних подразників. При сполученні певних виділених 
параметрів ЕЕГ чутливість методу підвищується до 80 %. На цій 
підставі можна припустити, що і кількісна ЕЕГ є об'єктивним 
неіинвазивним методом підтвердження діагнозу цереброкар-
діальних порушень, обумовлених вегетативною дисфункцією.

Метою дослідження стало вивчення змін біоелектричної 
активності головного мозку у хворих на пролапс мітраль-
ного клапану за допомогою ЕЕГ. Обстеження проводили на 
енцефалографі «Оріон» за стандартною методикою і наванта-
женнями.

На базі відділу судинної патології головного мозку ДУ 
ІНПН НАМН України було обстежено 56 осіб з ПМК і ознаками 
ураження нервової системи, у віці від 20 до 42 років (середній 
вік 28,79 ± 13,81), з них чоловіків — 24 (42,86 %), жінок — 32 
(57,14 %). Контрольну групу склали 32 хворих (середній вік 
27,1 ± 14) з подібними неврологічними синдромами, у яких не 
було діагностовано ідеопатичної ПМК.

Одержані дані свідчать про певне відбиття на ЕЕГ пору-
шень діяльності мозку. Такі зміни в літературі розцінюються 
як нейродинамічні і пов’язані із зрушенням балансу внутріш-
ньомозкових співвідношень. Разом з тим ЕЕГ-зміни у хворих 
з ПМК, отримані в нашому дослідженні, можна трактувати як 
переважно регуляторні порушення.

В обох групах обстежених хворих переважали криві ЕЕГ 
з високим α-індексом. За амплітудними характеристиками 
α-ритму істотних відмінностей не виявлено. Одночасно із 
прогресуванням вегетативної дисфункції знижується показ-
ник вираженості α-ритму, нівелюються чіткі зональні границі 
реєстрації α-ритму.

Виділено певні типи ЕЕГ у хворих з ПМК: I тип, названий 
Жирмунською і Лосєвим «організованим у часі і просторі», 
домінує у 70 % хворих, «десинхронний» тип спостерігається 
у 18 % випадків, «дезорганізований з перевагою θ-активності» 
тип — у 12 % спостережень. Виходячи із цих уявлень, нормальні 
ЕЕГ спостерігаються в 70 % спостережень хворих. Легкий сту-
пінь порушень верифікується, відповідно, у 18 %; помірний та 
значний — у 12 %.

У цілісній картині взаємозв'язків клінічних і ЕЕГ симптомів, 
що становлять структуру захворювання, виділяються основні 
механізми, які вказують на провідні ознаки адаптаційних пере-
будов. Для хворих збереження балансу впливів ЕЕГ-активуючих 
і синхронізуючих механізмів є запобіжником його нестабіль-
ності, внаслідок чого у хворих цей баланс зрушується у бік 
переваги синхронізуючих механізмів.

І, нарешті, за динамікою ЕЕГ у відповідь на гіпервенти-
ляцію (гіперсинхронізація і уповільнення фонової ритміки) 
група хворих з ПМК відрізняється більшою зустрічальністю 
пароксизмальних феноменів кривих після гіпервентиляції, ніж 
у хворих без ПМК.




