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сонливости (ДС), что связано с наличием у них комор-
бидной патологии. По данным корреляционного ана-
лиза показано, что степень НС у больных с МС тесно 
коррелирует с уровнем усталости, наблюдались также 
тесные корреляции между уровнем инсомнии и ДС.

Ключевые слова: рассеянный склероз, нарушения 
сна, коморбидность.
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Summary
Studied sleep disorders (SD) in patients with multiple 
sclerosis (MS) using a Severity scale of insomnia (ІSІ) and 
Sleepiness Scale Epworth (ESS) in comparison with the 
control groups and in the aspect of comorbidity, as well 
as to determine the correlations between the SD and 
the degree of disability, the level of severity of fatigue, 
depression, pain, quality of life (QOL). The study involved 
207 MS patients with different forms of cours and 109 
people who constituted the control group. Evaluated the 
clinical and demographic characteristics of the pa-
tients with MS due to comorbidity, determines the level 
of disability (EDSS), severity of pain (VAS), the severity 
of fatigue (FSS), depression (BDI-II), indicators of QOL 
(SF-36). Single or multiple co-morbidities found in 102 
(49.3%) patients with MS, there was no co-morbidities in 
105 (50.7%) patients with MS.
It was found that more often among the SD in the study 
group of patients with MS observed insomnia (54.1%). It 
led to a decrease in the total duration of a night’s sleep, 
as well as mainly predispose hypersomnia (43.0%). Also 
found that patients with MS I and II groups SD were 
significantly more likely than the control groups. It is 
shown that in patients with MS II group have a more se-
vere manifestations of insomnia and daytime sleepiness 
(DS), which is associated with the presence of comorbid 
disease. According to the correlation analysis shows that 
the degree of the SD in patients with MS is closely cor-
related with the level of fatigue were also observed close 
correlation between insomnia and DS.

Key words: multiple sclerosis, sleep disorders, comor-
bidity.
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Резюме
Серцева недостатність – тяжкий, поширений клінічний 
синдром, який є наслідком багатьох серцевих захво-
рювань, має прогресуючий характер, відчутно змен-
шує тривалість життя хворих та погіршує його якість. 
Провідною нозологічною формою в структурі ішемічної 
хвороби серця протягом багатьох років залишається 
інфаркт міокарда. Зростання питомої ваги осіб літньо-
го віку в більшості популяції, підвищення виживання 
після перенесеного гострого інфаркту міокарда (ГІМ) 
призвело до значного збільшення кількості пацієнтів 
із хронічною серцевою недостатністю (ХСН). Підви-
щення тонусу симпатичного відділу, передує розвитку 
хронічної ішемії мозку  і, відповідно, може ускладню-
вати перебіг захворювання при наявності хронічної 
серцевої недостатності. 

Ключові слова: вегетативна нервова система, 
хронічна ішемія мозку, хронічна серцева недостат-
ність, гіперактивність симпатичної нервової системи, 
інфаркт міокарда.

Характерною особливістю сучасного лікуваль-
но-діагностичного процесу при хронічній патології, 
до числа якої належить хронічна серцева недо-
статність (ХСН), є наявність у хворого поєднання 
кількох патологічних станів, тобто коморбідності 
[1]. Провідною нозологічною формою в структурі 
ішемічної хвороби серця протягом багатьох років 
залишається інфаркт міокарда [2]. Щорічно в світі 
відзначається більше 15 мільйонів нових випадків 
інфаркту міокарда. Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) 
багато в чому визначає летальність, трудові втрати в 

більшості країн світу. Так, за даними Американської 
Асоціації серця, протягом шести років після ГІМ 
18% чоловіків і 35% жінок переносять повторний 
інфаркт міокарда, 22% чоловіків і 46% жінок стають 
інвалідами через розвиток тяжкої серцевої недостат-
ності. Причиною кожного другого смертельного ви-
падку серед дорослих осіб є ГІМ і мозковий інсульт. 
У сучасних дослідженнях показано, що основними 
причинами високої поширеності і смертності внас-
лідок ГІМ є фактори ризику - артеріальна гіпертен-
зія, куріння, цукровий діабет, надмірна маса тіла, 
дисліпідемія, рівень пульсового тиску, вік, сімейний 
анамнез [1]. 

Особливе місце в загальній структурі ІХС займа-
ють хворі, що раніше перенесли інфаркт міокарда 
(ІМ) з переходом в кардіосклероз. Крім ризику 
розвитку хронічної серцевої недостатності (ХСН), 
у хворих з ІМ також значно зростає ризик розвитку 
аритмій і раптової смерті [1,2]. У середньому до 86% 
всіх смертельних випадків в Україні зараз припадає 
на три основні класи причин: захворювання систе-
ми кровообігу (ЗСК), новоутворення та зовнішні 
причини смерті. В ієрархії причин смерті населення 
нашої країни в 2012 році, як і в попередні роки, пер-
ші п’ять місць стали займати такі класи: ЗСК (66,3% 
від загальної кількості померлих), новоутворення 
(13,9%), зовнішні причини смерті (5,9%), захворю-
вання органів травлення (4,2%) та органів дихання 
(2,5%) [1].

Зростання питомої ваги осіб літнього віку в 
більшості популяції, підвищення виживання після 
перенесеного гострого інфаркту міокарда (ГІМ) при-
звело до значного збільшення кількості пацієнтів із 
хронічною серцевою недостатністю (ХСН) і значної 
кількості госпіталізацій у зв’язку з декомпенсацією 
серцевої недостатності. Коронарна хвороба серця є 
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збільшується виділення реніну з активацією РААС, 
що ускладнює перебіг ХСН, тягне за собою ряд 
несприятливих наслідків як медичного, так і соці-
ального порядку: знижує якість життя цих хворих; 
призводить до підвищення смертності, в тому числі 
і раптової смерті; збільшує кількість і тривалість 
госпіталізацій; сприяють зниженню професійного 
статусу; призводять до раннього виходу на інва-
лідність [4].  Симпатична нервова система (СНС) є 
найважливішим регулятором кардіоваскулярного 
гомеостазу. Базальний рівень СНС детермінується 
генетичними факторами, фізичною активністю, 
застосуванням різних медикаментів. Стрес, холодові 
і больові подразника, фізичні навантаження і ряд 
патологічніх станів є стимуляторами активності 
СНС [5].

Мета дослідження

Оцінити вплив вегетативної нервової системи на 
розвиток хронічної серцевої недостатності у хворих 
з хронічною ішемією мозку в поєднанні з інфарктом 
міокарда.

Матеріали і методи дослідження

У відкрите контрольоване дослідження увійшло 
26 хворих (16 жінок і 10 чоловіків) віком від 45 до 
74 років з ХСН IIА і IIБ стадії (за класифікацією 
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 енцефалопа-
тія; 67,8 ХІМ), Інфаркт міокарда (ІМ) (відповідно 
Європейського товариства кардіологів, Американ-
ського кардіологічного коледжу, Американської 
асоціації серця та Всесвітньої кардіологічної феде-
рації (2007)). 68,9% у загальній групі обстежуваних 
становили жінки. Діагностику ХСН проводили 
згідно з Наказом МОЗ України № 436 від 03.07.06 
р., Рекомендаціями Української асоціації кардіо-
логів на підставі клінічної картини захворювання, 
даних лабораторних та інструментальних методів 
дослідження відповідно до рекомендацій Європей-
ського кардіологічного товариства з діагностики та 
лікування гострої і хронічної серцевої недостатності 
(2012). Пацієнти були розділені на дві групи. 1-а гру-
па включала 15 осіб ( 8 жінок і 7 чоловіків) з ХІМ і 
ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК). У першій групі було 
більше жінок (53,4%). Друга група - група порів-
няння, становила 11 осіб (6 жінок і 5-ть чоловіків) 
з ХІМ і ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК) і інфарктом 
міокарда. 54,5% обстежуваних були жінки. Критері-
ями включення обстежуваних в контрольну групу 
були відсутність: термінальна ХСН, інфекційні та 
онкологічні захворювання, гострий період інфаркту 
міокарда, постінфарктний кардіосклероз, гостре 
порушення мозкового кровообігу і ТІА в анамнезі, 
супутні соматичні та психічні захворювання в стадії 

етіологічною причиною гострої серцевої недостат-
ності (ГСН) у 60-70% випадків, особливо у літніх 
пацієнтів. У молодших осіб ГСН розвивається внас-
лідок дилятаційної кардіоміопатії, аритмій, вродже-
них і набутих вад серця, міокардиту. Cлід зазначити, 
що за два останні десятиліття смертність протягом 
30 днів при ГСН залишається незмінною і становить 
> 10%. Враховуючи це, госпіталізацію з приводу 
ГСН слід розглядати як серйозний невідкладний 
стан, оскільки госпітальна летальність становить 
8%, а протягом 6 міс - 25-30%. Летальність особливо 
висока при ГІМ, що ускладнився розвитком серцевої 
недостатності. При розвитку набряку легень вну-
трішньолікарняна летальність становить 12%, річна 
- 40%. Ці дані підтверджуються великими регістра-
ми, такими як Acute Decompensated Heart Failure 
(ADHERE) Registry, EuroHeart Survey Programme та 
ін. Краще розуміння патофізіологічних процесів, що 
призводять до ГСН, та чітке визначення наслідків 
захворювання повинні бути ключем до вивчення 
нових методів лікування та покращання прогнозу у 
цих хворих [3]. 

Хронічна серцева недостатність - комплексний 
клінічний синдром, що виникає внаслідок структур-
них або функціональних розладів, що ведуть до по-
рушення наповнення або вигнання крові з шлуноч-
ків серця. Протягом тривалого часу пропонувалися 
різні концепції формування СН, що визначають 
основні підходи до її лікування. В даний час нейро-
гуморальна модель широко визнана і підтверджена 
результатами численних досліджень. Ця модель 
змогла дати цілком задовільне пояснення виник-
ненню ремоделювання серця і судин, що лежить в 
основі еволюції СН.

 Клінічні ознаки серцевої недостатності залежать 
від швидкості розвитку декомпенсації, етіології СН 
і віку хворого. Симптомами важкої СН є втома, 
задишка, периферичні набряки, пароксизми задиш-
ки в нічний час (серцева астма), кашель, збільшення 
маси тіла (викликане затримкою рідини в організ-
мі), дискомфорт в абдомінальній області, холодні 
кінцівки, швидка стомлюваність. Клінічні ознаки 
і симптоми серцевої недостатності значною мірою 
обумовлені нейрогуморальної активацією. Значну 
роль у виникненні та прогресуванні СН грають 
активація ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми (РААС), симпатичної нервової системи (СНС), 
підвищення рівня передсердного натрійуретичного 
пептиду (ПНП)   і інших гормонів. Ефекти РААС 
спрямовані на збереження водно-електролітного 
балансу і підтримку артеріального тиску. При серце-
вій недостатності активуються барорецептори, що 
веде до підвищеної симпатичної стимуляції серця, 
нирок і периферичних судин. Гіперактивація СНС 
супроводжується підвищенням в плазмі крові рівня 
норадреналіну і викликає в кінцевому рахунку, вазо-
констрикцію, тахікардію і затримку солі та води в 
організмі [1,4,5]. На тлі гіперактивності симпатичної 
нервової системи (СНС) змінюється гемодинаміка, 

тразвукову доплерографію (УЗДГ) інтракраніальних 
судин, дуплексне сканування магістральних артерій 
голови. Всім хворим проводилося ехокардіографічне 
дослідження з визначенням ФВ і скоротливості ЛШ.

Результати дослідження

Скарги на головний біль пред’являли 24 (92,3%) 
пацієнтів, запаморочення 18 (69,23%). Відчуття «му-
шок» перед очима хвилювало 18 (69,2%) пацієнтів, 
відчуття перепаду тиску відзначали 21 (80,76%) па-
цієнтів. На порушення сну скаржилися 16 (61,53%) 
пацієнтів, тривога хвилювала 21 (73,06%). Загальну 
стомлюваність відзначали 26 (100%) обстежуваних, 
порушення пам’яті хвилювало 19 (73,06%) пацієн-
тів. Хронічний больовий синдром відмічався у 23 
(88,46%) пацієнтів. У 9 (34,61%) пацієнтів артеріаль-
на гіпертензія (АГ) спостерігалася 1 - 5 років. У 14 
(53,84%) обстежуваних АГ зберігалася більше 5-ти 
років. У 25 (96,15%) пацієнтів були скарги вегетатив-
ного характеру, у 23 (88,46%) кардіального типу, у 4 
(15,38%) терморегуляторного. Всі хворі перебували 
в ясній свідомості, контактні, вільно відповідали на 
поставлені запитання і виконували інструкції.

З боку черепно-мозкових нервів (ЧМН), у 
обстежуваних, патологічні зміни не виявлялись. 
Ослаблення конвергенції визначалось у 6 (23,07%) 
пацієнтів. Акомодація та конвергенція не була пору-
шена у обстежуваних пацієнтів. Пряма та співдруж-
ня реакція на світло в нормі. Обличчя симетричне. 
У 7-ми (26,92%) хворих відмічався дрібнорозмашис-
тий горизонтальний ністагм при погляді в обидві 
сторони. Субкортикальні рефлекси викликались 
у 13-ти (50%) пацієнтів. Порушення чутливості на 
обличчі у обстежуваних не визначалось. У 10-ти 
(38,46%)  виявлені ознаки пірамідного синдрому (із 
них: у 6-ти (60%) лівобічний  пірамідний синдром, 
у 4-ох (40%) правобічний пірамідний синдром). 
Парезів та плегій у обстежуваних не виявлено. Сила 
м’язів верхніх та нижніх кінцівок була достатньою 
у всіх пацієнтів. Порушення чутливості за перифе-
ричним чи центральним типом не визначалась у 
обстежуваних хворих. У 15-ти (57,69%) пацієнтів 
були визначені ознаки вестибулярного синдрому, 
що проявлявся: хиткістю в позі Ромберга, невпевне-
ністю і промахуванням при проведенні пальце-но-
сової та п’ятково-колінної проби.

За даними опитувальниками виявлено, що у 26-ти 
обстежуваних наявні ознаки синдрому вегетативної 
дисфункції. Для виявлення превалювання впливу 
симпатичної чи парасимпатичної нервової системи 
проводили  тест-опитувальник по таблиці Вейна 
та отримані такі результати: в першій групі – у 8 
(53,3%) пацієнтів визначався змішаний вегетатив-
ний тонус, у 5-ти (33,3%) превалювання симпатичної 
нервової системи, у 2-ох (13,3%) парасимпатичної 
нервової системи. В другій групі – у 7-ми (63,6%) 
обстежуваних превалювала симпатична нервова 
система, у 2-ох (18,18%) парасимпатична  і у 2-ох 
(18,18%) за змішаним типом. 

декомпенсації, пороки серця, облітеруючий ате-
росклероз судин нижніх кінцівок, травми головного 
і спинного мозку в анамнезі, цукровий діабет, гіпо-і 
гіпертиреоз.

Обстеження та спостереження проводиться на 
базі кафедри неврології та рефлексотерапії НМАПО 
імені Шупика П.Л., КЗ КОР «Київська обласна клі-
нічна лікарня»: відділення захворювання централь-
ної нервової системи, відділення захворювання пе-
риферичної нервової системи з курсом реабілітації; 
на базі Національного Інституту серцево - судинної 
хірургії імені Амосова М.М.: відділення хірургічного 
лікування серцевої недостатності та механічної під-
тримки серця і легенів, відділення хірургії ішемічної 
хвороби серця, відділення хірургічних методів діа-
гностики та лікування захворювання серця і судин.

Для вирішення поставлених завдань ми вико-
ристовували комплекс діагностичних методів. Про-
водився стандартний неврологічний огляд. З метою 
дослідження ВНС нами використовуються тести 
- опитувальники суб’єктивної оцінки вегетативно-
го статусу самим пацієнтом і лікарем. Проводили 
визначення вегетативного індексу Кердо і Хильде-
бранда для оцінки діяльності вегетативної нерво-
вої системи; проводили дослідження вегетативної 
реактивності за допомогою впливу на рефлекторні 
зони: око-серцевий рефлекс (Даньїні-Ашнера), 
синокаротидний рефлекс (Чермака, Герінга), соляр-
ний рефлекс (Тома, Ру). Дослідження вегетативного 
забезпечення проводиться шляхом виконання ор-
токліностатичної проби. Для оцінки стану вегета-
тивної нервової системи використовували аналіз 
спектральних показників варіабельності серцевого 
ритму за результатами моніторингу ЕКГ. Зниження 
варіабельності ритму серця (ВРС) у хворих на ІХС і 
ХСН дозволяє не тільки підтвердити дисбаланс веге-
тативної нервової системи при даній поєднананій 
патології, а й визначити прогноз хворих, особливо 
щодо раптової кардіальної смерті, інфаркту міо-
карда, прогресування серцевої недостатності. Про 
порушення вегетативної регуляції діяльності серця 
свідчить і зміна характеру ВСР. Загальновизнано, 
що ВСР відображає стан вегетативних механізмів 
регуляції діяльності серця в умовах і патології. З 
метою виявлення впливу ВНС на розвиток ХСН 
проводили дослідження шкірного симпатичного 
викликаного потенціалу (ШСВП) на апараті Ней-
ро-МВП-Мікро (Росія). Добовий моніторинг АТ 
проводили на апараті типу ВАТ 41-2 (Україна). При 
проведенні добового моніторування АТ (ДМАТ) 
аналізували середній АТ, систолічний та діастоліч-
ний АТ, пульсовий АТ, варіабельність АТ, ступінь 
нічного зниження АТ, індекс часу і площі, швидкість 
ранкового підйому АТ.

Зміни психоемоційної сфери і когнітивних 
функцій досліджували за допомогою стандартизова-
них шкал і опитувальників. Функціональні методи 
включали в себе електроенцефалографію (ЕЕГ), уль-
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Вплив вегетативної нервової системи на розвиток  хронічної серцевої недостатності у хворих з хронічною ішемією мозку  в поєднанні з інфарктом міокарда

збільшується виділення реніну з активацією РААС, 
що ускладнює перебіг ХСН, тягне за собою ряд 
несприятливих наслідків як медичного, так і соці-
ального порядку: знижує якість життя цих хворих; 
призводить до підвищення смертності, в тому числі 
і раптової смерті; збільшує кількість і тривалість 
госпіталізацій; сприяють зниженню професійного 
статусу; призводять до раннього виходу на інва-
лідність [4].  Симпатична нервова система (СНС) є 
найважливішим регулятором кардіоваскулярного 
гомеостазу. Базальний рівень СНС детермінується 
генетичними факторами, фізичною активністю, 
застосуванням різних медикаментів. Стрес, холодові 
і больові подразника, фізичні навантаження і ряд 
патологічніх станів є стимуляторами активності 
СНС [5].

Мета дослідження

Оцінити вплив вегетативної нервової системи на 
розвиток хронічної серцевої недостатності у хворих 
з хронічною ішемією мозку в поєднанні з інфарктом 
міокарда.

Матеріали і методи дослідження

У відкрите контрольоване дослідження увійшло 
26 хворих (16 жінок і 10 чоловіків) віком від 45 до 
74 років з ХСН IIА і IIБ стадії (за класифікацією 
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 енцефалопа-
тія; 67,8 ХІМ), Інфаркт міокарда (ІМ) (відповідно 
Європейського товариства кардіологів, Американ-
ського кардіологічного коледжу, Американської 
асоціації серця та Всесвітньої кардіологічної феде-
рації (2007)). 68,9% у загальній групі обстежуваних 
становили жінки. Діагностику ХСН проводили 
згідно з Наказом МОЗ України № 436 від 03.07.06 
р., Рекомендаціями Української асоціації кардіо-
логів на підставі клінічної картини захворювання, 
даних лабораторних та інструментальних методів 
дослідження відповідно до рекомендацій Європей-
ського кардіологічного товариства з діагностики та 
лікування гострої і хронічної серцевої недостатності 
(2012). Пацієнти були розділені на дві групи. 1-а гру-
па включала 15 осіб ( 8 жінок і 7 чоловіків) з ХІМ і 
ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК). У першій групі було 
більше жінок (53,4%). Друга група - група порів-
няння, становила 11 осіб (6 жінок і 5-ть чоловіків) 
з ХІМ і ХСН IIА і IIБ стадії, II і III (ФК) і інфарктом 
міокарда. 54,5% обстежуваних були жінки. Критері-
ями включення обстежуваних в контрольну групу 
були відсутність: термінальна ХСН, інфекційні та 
онкологічні захворювання, гострий період інфаркту 
міокарда, постінфарктний кардіосклероз, гостре 
порушення мозкового кровообігу і ТІА в анамнезі, 
супутні соматичні та психічні захворювання в стадії 

етіологічною причиною гострої серцевої недостат-
ності (ГСН) у 60-70% випадків, особливо у літніх 
пацієнтів. У молодших осіб ГСН розвивається внас-
лідок дилятаційної кардіоміопатії, аритмій, вродже-
них і набутих вад серця, міокардиту. Cлід зазначити, 
що за два останні десятиліття смертність протягом 
30 днів при ГСН залишається незмінною і становить 
> 10%. Враховуючи це, госпіталізацію з приводу 
ГСН слід розглядати як серйозний невідкладний 
стан, оскільки госпітальна летальність становить 
8%, а протягом 6 міс - 25-30%. Летальність особливо 
висока при ГІМ, що ускладнився розвитком серцевої 
недостатності. При розвитку набряку легень вну-
трішньолікарняна летальність становить 12%, річна 
- 40%. Ці дані підтверджуються великими регістра-
ми, такими як Acute Decompensated Heart Failure 
(ADHERE) Registry, EuroHeart Survey Programme та 
ін. Краще розуміння патофізіологічних процесів, що 
призводять до ГСН, та чітке визначення наслідків 
захворювання повинні бути ключем до вивчення 
нових методів лікування та покращання прогнозу у 
цих хворих [3]. 

Хронічна серцева недостатність - комплексний 
клінічний синдром, що виникає внаслідок структур-
них або функціональних розладів, що ведуть до по-
рушення наповнення або вигнання крові з шлуноч-
ків серця. Протягом тривалого часу пропонувалися 
різні концепції формування СН, що визначають 
основні підходи до її лікування. В даний час нейро-
гуморальна модель широко визнана і підтверджена 
результатами численних досліджень. Ця модель 
змогла дати цілком задовільне пояснення виник-
ненню ремоделювання серця і судин, що лежить в 
основі еволюції СН.

 Клінічні ознаки серцевої недостатності залежать 
від швидкості розвитку декомпенсації, етіології СН 
і віку хворого. Симптомами важкої СН є втома, 
задишка, периферичні набряки, пароксизми задиш-
ки в нічний час (серцева астма), кашель, збільшення 
маси тіла (викликане затримкою рідини в організ-
мі), дискомфорт в абдомінальній області, холодні 
кінцівки, швидка стомлюваність. Клінічні ознаки 
і симптоми серцевої недостатності значною мірою 
обумовлені нейрогуморальної активацією. Значну 
роль у виникненні та прогресуванні СН грають 
активація ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми (РААС), симпатичної нервової системи (СНС), 
підвищення рівня передсердного натрійуретичного 
пептиду (ПНП)   і інших гормонів. Ефекти РААС 
спрямовані на збереження водно-електролітного 
балансу і підтримку артеріального тиску. При серце-
вій недостатності активуються барорецептори, що 
веде до підвищеної симпатичної стимуляції серця, 
нирок і периферичних судин. Гіперактивація СНС 
супроводжується підвищенням в плазмі крові рівня 
норадреналіну і викликає в кінцевому рахунку, вазо-
констрикцію, тахікардію і затримку солі та води в 
організмі [1,4,5]. На тлі гіперактивності симпатичної 
нервової системи (СНС) змінюється гемодинаміка, 

тразвукову доплерографію (УЗДГ) інтракраніальних 
судин, дуплексне сканування магістральних артерій 
голови. Всім хворим проводилося ехокардіографічне 
дослідження з визначенням ФВ і скоротливості ЛШ.

Результати дослідження

Скарги на головний біль пред’являли 24 (92,3%) 
пацієнтів, запаморочення 18 (69,23%). Відчуття «му-
шок» перед очима хвилювало 18 (69,2%) пацієнтів, 
відчуття перепаду тиску відзначали 21 (80,76%) па-
цієнтів. На порушення сну скаржилися 16 (61,53%) 
пацієнтів, тривога хвилювала 21 (73,06%). Загальну 
стомлюваність відзначали 26 (100%) обстежуваних, 
порушення пам’яті хвилювало 19 (73,06%) пацієн-
тів. Хронічний больовий синдром відмічався у 23 
(88,46%) пацієнтів. У 9 (34,61%) пацієнтів артеріаль-
на гіпертензія (АГ) спостерігалася 1 - 5 років. У 14 
(53,84%) обстежуваних АГ зберігалася більше 5-ти 
років. У 25 (96,15%) пацієнтів були скарги вегетатив-
ного характеру, у 23 (88,46%) кардіального типу, у 4 
(15,38%) терморегуляторного. Всі хворі перебували 
в ясній свідомості, контактні, вільно відповідали на 
поставлені запитання і виконували інструкції.

З боку черепно-мозкових нервів (ЧМН), у 
обстежуваних, патологічні зміни не виявлялись. 
Ослаблення конвергенції визначалось у 6 (23,07%) 
пацієнтів. Акомодація та конвергенція не була пору-
шена у обстежуваних пацієнтів. Пряма та співдруж-
ня реакція на світло в нормі. Обличчя симетричне. 
У 7-ми (26,92%) хворих відмічався дрібнорозмашис-
тий горизонтальний ністагм при погляді в обидві 
сторони. Субкортикальні рефлекси викликались 
у 13-ти (50%) пацієнтів. Порушення чутливості на 
обличчі у обстежуваних не визначалось. У 10-ти 
(38,46%)  виявлені ознаки пірамідного синдрому (із 
них: у 6-ти (60%) лівобічний  пірамідний синдром, 
у 4-ох (40%) правобічний пірамідний синдром). 
Парезів та плегій у обстежуваних не виявлено. Сила 
м’язів верхніх та нижніх кінцівок була достатньою 
у всіх пацієнтів. Порушення чутливості за перифе-
ричним чи центральним типом не визначалась у 
обстежуваних хворих. У 15-ти (57,69%) пацієнтів 
були визначені ознаки вестибулярного синдрому, 
що проявлявся: хиткістю в позі Ромберга, невпевне-
ністю і промахуванням при проведенні пальце-но-
сової та п’ятково-колінної проби.

За даними опитувальниками виявлено, що у 26-ти 
обстежуваних наявні ознаки синдрому вегетативної 
дисфункції. Для виявлення превалювання впливу 
симпатичної чи парасимпатичної нервової системи 
проводили  тест-опитувальник по таблиці Вейна 
та отримані такі результати: в першій групі – у 8 
(53,3%) пацієнтів визначався змішаний вегетатив-
ний тонус, у 5-ти (33,3%) превалювання симпатичної 
нервової системи, у 2-ох (13,3%) парасимпатичної 
нервової системи. В другій групі – у 7-ми (63,6%) 
обстежуваних превалювала симпатична нервова 
система, у 2-ох (18,18%) парасимпатична  і у 2-ох 
(18,18%) за змішаним типом. 

декомпенсації, пороки серця, облітеруючий ате-
росклероз судин нижніх кінцівок, травми головного 
і спинного мозку в анамнезі, цукровий діабет, гіпо-і 
гіпертиреоз.

Обстеження та спостереження проводиться на 
базі кафедри неврології та рефлексотерапії НМАПО 
імені Шупика П.Л., КЗ КОР «Київська обласна клі-
нічна лікарня»: відділення захворювання централь-
ної нервової системи, відділення захворювання пе-
риферичної нервової системи з курсом реабілітації; 
на базі Національного Інституту серцево - судинної 
хірургії імені Амосова М.М.: відділення хірургічного 
лікування серцевої недостатності та механічної під-
тримки серця і легенів, відділення хірургії ішемічної 
хвороби серця, відділення хірургічних методів діа-
гностики та лікування захворювання серця і судин.

Для вирішення поставлених завдань ми вико-
ристовували комплекс діагностичних методів. Про-
водився стандартний неврологічний огляд. З метою 
дослідження ВНС нами використовуються тести 
- опитувальники суб’єктивної оцінки вегетативно-
го статусу самим пацієнтом і лікарем. Проводили 
визначення вегетативного індексу Кердо і Хильде-
бранда для оцінки діяльності вегетативної нерво-
вої системи; проводили дослідження вегетативної 
реактивності за допомогою впливу на рефлекторні 
зони: око-серцевий рефлекс (Даньїні-Ашнера), 
синокаротидний рефлекс (Чермака, Герінга), соляр-
ний рефлекс (Тома, Ру). Дослідження вегетативного 
забезпечення проводиться шляхом виконання ор-
токліностатичної проби. Для оцінки стану вегета-
тивної нервової системи використовували аналіз 
спектральних показників варіабельності серцевого 
ритму за результатами моніторингу ЕКГ. Зниження 
варіабельності ритму серця (ВРС) у хворих на ІХС і 
ХСН дозволяє не тільки підтвердити дисбаланс веге-
тативної нервової системи при даній поєднананій 
патології, а й визначити прогноз хворих, особливо 
щодо раптової кардіальної смерті, інфаркту міо-
карда, прогресування серцевої недостатності. Про 
порушення вегетативної регуляції діяльності серця 
свідчить і зміна характеру ВСР. Загальновизнано, 
що ВСР відображає стан вегетативних механізмів 
регуляції діяльності серця в умовах і патології. З 
метою виявлення впливу ВНС на розвиток ХСН 
проводили дослідження шкірного симпатичного 
викликаного потенціалу (ШСВП) на апараті Ней-
ро-МВП-Мікро (Росія). Добовий моніторинг АТ 
проводили на апараті типу ВАТ 41-2 (Україна). При 
проведенні добового моніторування АТ (ДМАТ) 
аналізували середній АТ, систолічний та діастоліч-
ний АТ, пульсовий АТ, варіабельність АТ, ступінь 
нічного зниження АТ, індекс часу і площі, швидкість 
ранкового підйому АТ.

Зміни психоемоційної сфери і когнітивних 
функцій досліджували за допомогою стандартизова-
них шкал і опитувальників. Функціональні методи 
включали в себе електроенцефалографію (ЕЕГ), уль-
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Влияние вегетативной нервной системы на 
развитие хронической сердечной недостаточ-
ности у больных с хронической ишемией мозга 
в сочетании с инфарктом миокарда

Кравчук Н.А.
Аспирант кафедры неврологии и 
рефлексотерапии Национальной медицинской 
академиии последипломного образования 
имени П.Л. Шупика

Резюме
Сердечная недостаточность - тяжелый, распростра-
ненный клинический синдром, который является 
следствием многих сердечных заболеваний, имеет 
прогрессирующий характер, ощутимо уменьшает 
продолжительность жизни больных и ухудшает его 
качество. Ведущей нозологической формой в струк-
туре ишемической болезни сердца в течение многих 
лет остается инфаркт миокарда. Рост удельного веса 
лиц пожилого возраста в большинстве популяции, 
повышение выживаемости после перенесенного 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) привело к значи-
тельному увеличению числа пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН). Повышение то-
нуса симпатического отдела, предшествует развитию 
хронической ишемии мозга и, соответственно, может 
осложнять течение заболевания при наличии хрони-
ческой сердечной недостаточности.

Ключевые слова: вегетативная нервная система, 
хроническая ишемия мозга, хроническая сердечная 
недостаточность, гиперактивность симпатической 
нервной системы, инфаркт миокарда.

The influence of the autonomic nervous system 
in the development of chronic heart failure in 
patients with chronic brain ischemia combined 
with myocardial infarction

N. Kravchuk
Shupyk National Medical Academy of 
Postgraduate Education

Summary
Heart failure - severe, common clinical syndrome that is 
the result of many heart diseases is progressive, signifi-
cantly reduces the life expectancy of patients and impairs 
its quality. Leading nosological forms the structure of 
coronary heart disease for many years, is a myocardial 
infarction. Growing proportion of elderly in most popula-
tions, increased survival after acute myocardial infarction 
(AMI) resulted in a significant increase in the number of 
patients with chronic heart failure (CHF). Increased tone 
of the sympathetic division precedes the development of 
chronic cerebral ischemia and, therefore, may compli-
cate the course of disease in the presence of chronic 
heart failure.

Key words: autonomic nervous system, chronic isch-
emia, chronic heart failure, hyperactivity of the sympa-
thetic nervous system, myocardial infarction.

Скринінгова шкала когнітивного статусу (Mini-
Mental State Examination (MMSE) виявила в першій 
групі – когнітивні розлади у 6-ти (40%) пацієнтів, 
у другій групі – у 7-ми (63,6%) обстежуваних. При 
проведенні Батереї лобної дисфункції (БЛД), у жод-
ного  пацієнта не було виявлено лобної дисфункції. 
Шкала Спілбергера-Ханіна для визначення реактив-
ної (РТ) та особистісної тривожності (ОТ)  показала: 
що в першій групі, у 7 (46,6%) із 15-ти обстежуваних,  
рівень реактивної тривожності був помірним, а у 
8-ми – високим; у другій групі, у 9-ти (81,1%) був 
високим, у 2-ох (18,1%) – відмічався помірний рі-
вень. ОТ у першій групі у 11-ти (73,33%) перебувала 
на високому рівні, у 4-ох (26,66%) помірного рівню; 
в другій групі у 10–ти (90,9%) пацієнтів ОТ була на 
високому рівні, у 1-го (9,09%) на помірному рівні. 
Також проводили тест малювання годинника, госпі-
тальну шкалу тривоги і депресії (HADS), тест Лурія.

 При проведенні ехокардіографії у більшості об-
стежуваних пацієнтів  із першої групи (у 6 пацієнтів 
(40%) із 15 ФВ більше 45%, у 2-ох (13,3%) пацієнтів 
ФВ менше 45%) ФВ зберігається в межах норми 
(більше  45%). Скоротливість ЛШ у групи обстежу-
ваних пацієнтів не порушена. У другій групі: у 7-ми 
(63.63%) пацієнтів ФВ була менше 45%. Скоротли-
вість ЛШ у другій групі обстежуваних пацієнтів, не 
порушена.

Висновки

При проведенні оцінки впливу вегетативної 
нервової системи на розвиток хронічної серцевої 
недостатності у хворих з хронічною ішемією мозку 
в поєднанні з інфарктом міокарда встановлено, що 
ВСН впливає на стан вегетативних механізмів регу-
ляції діяльності серця. Доведено, що при урахуванні 
аналізу діяльності ВНС можна розрахувати ризики 
розвитку гострих кардіальних станів у пацієнтів з 
ХІМ в поєднанні з ХСН, та розробити профілактич-
ні заходи.
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включаясь в биохимические энергошунты, позволяет 
предотвратить нежелательные эффекты, характерные 
для ишемизированных тканей, чтобы стабилизиро-
вать работу собственных антиоксидантных систем.

Ключевые слова: головокружение, инсульт, факто-
ры риска, цереброваскулярные заболевания, цито-
флавин, антиоксиданты, лечение головокружения.

Первичная профилактика цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВЗ) остается во многом не реали-
зованной программой в современном обществе, 
поскольку разработанные аспекты программы, 
такие как особенности диеты, контроля артери-
ального давления, концентрации липидов, оценка 
метаболических нарушений - не используются как 
единое целое. С одной стороны, это проблема уров-
ня культуры населения и доступности информации, 
с другой — проблема медицинского работника, 
ориентированного, в первую очередь, на выявле-
ние манифеста болезни, а не на ее профилактику. 
Результаты анализа деятельности служб, связанных 
с программой первичной профилактики ЦВЗ в 
странах Западной Европы и США разочаровывают 
[1, 2, 3]. По мнению экспертов, именно учрежде-
ния здравоохранения первичного звена должны 
быть важной частью системы контроля риска ЦВЗ 
в популяции, а врачи поликлиник остаются одним 
из самых надежных источников информации о 
здоровье популяции, так как большая часть популя-
ции попадает к ним на прием как минимум 1 раз в 
год. Эту деятельность могут затруднять различные 
факторы на уровне пациента, врача и медицинского 
учреждения, вот почему так важно создание единой 
структуры по координации этой работы.

В качестве первого шага в решении этой пробле-
мы, главная рекомендация Руководства по первич-
ной профилактике ЦВЗ состоит в том, что риск 
патологии нужно оценивать у всех пациентов на 
основании тщательного изучения анамнеза, резуль-
татов физикального обследования и определенных 
лабораторных анализов. Такие факторы риска, как 
курение, неправильное питание, употребление алко-
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Резюме
Первичная профилактика цереброваскулярных забо-
леваний остается во многом не реализованной про-
граммой в современном обществе, поскольку разра-
ботанные аспекты программы, такие как особенности 
диеты, контроля артериального давления, концентра-
ции липидов, оценка метаболических нарушений - не 
используются как единое целое. В качестве первого 
шага в решении этой проблемы, главная рекомен-
дация Руководства по первичной профилактике ЦВЗ 
состоит в том, что риск патологии нужно оценивать у 
всех пациентов на основании тщательного изучения 
анамнеза, результатов физикального обследования и 
определенных лабораторных анализов. Определение 
целей контроля разных факторов риска с обязатель-
ным учетом индивидуальных факторов риска – это 
одно из преимуществ выявления тех, кто имеет высо-
кий риск развития мозговых катастроф.

Доказано, что в группу высокого риска развития 
инсульта относят пациентов с головокружением 
(другими неврологическими симптомами), особен-
но мужчин среднего и пожилого возраста. Кроме 
того, при проведении нейровизуализации головного 
мозга у большинства пациентов с головокружением 
были выявлены невыраженные признаки пораже-
ния ствола или мозжечка, клинические проявления 
которых напоминают периферические вестибулярные 
расстройства. Недавние исследования доказали, что 
головокружение часто является основой вестибуляр-
ных дисфункций, которые приводят к развитию острой 
ишемии мозга.  Важность влияния вестибулярной 
физиологии, аффективной психофизиологии и соци-
альной неврологии требуют коррекции проявлений 
головокружения, как фактора риска развития инсуль-
та, с помощью препарата цитофлавин, обладающего 
выраженным противоишемическим и антиоксидант-
ным действием, достоверно предотвращая нарастание 
ишемического повреждения ткани мозга. Препарат, 
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