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В статье приведены ключевые моменты 
III  Школы молодых неврологов Волыни. 
Рас смотрены результаты доказательной 
ме дицины по ряду неврологических забо-
ле ваний: болезни Паркинсона, гиперкине-
ти ческим расстройствам, миастении, ост-
рым и  хроническим воспалительным по-
ли невро патиям, рассеянному склерозу, 
про грессирующей мультифокальной лейко-
енце фалопатии; особенности использова-
ния магнитно-резонансной томографии 
и  но вости доказательной кардиологии.

Ключевые слова: доказательная меди-
цина, школа молодых неврологов

15—19  червня  2014  року у  с.  Світязь Шацького ра-
йону Волинської області відбулась III Школа молодих 
неврологів Волині  — освітній проект для  практичних 
неврологів Західної України, спрямована на підвищення 
компетентності молодих лікарів у щоденній практичній 
роботі, підвищення самостійності та творчого потенціалу 
молодих спеціалістів, особистісне зростання кожного 
учасника, формування доброзичливого ставлення до ко-
лег, налагодження співпраці між молодими неврологами. 
Учасниками школи були 16  неврологів з  Волинської, 
Львівської, Рівненської та  Тернопільської областей ві-
ком до 35 років. За 3 роки роботи Школи навчання у ній 
прой шли 47 спеціалістів. 36

Реалізація програми «Школи молодих невроло-
гів Волині» передбачає такі форми роботи: лекції, 
тренінги, дискусії, презентації, навчання публічним 
виступам. Протягом першої половини дня фахівці 
з  Дніпропетровська, Києва, Львова, Харкова, Луцька 
у формі лекцій ділилися з молодшими колегами власним 
досвідом, з  акцентом на  найважливіших практичних 
аспектах вибраної тематики на підставі результатів до-
казової медицини.

По обіді учасників школи поділили на робочі групи 
для  участі в  тренінгах з  формування лідерства, коман-
доутворення. Кожен учасник в  обов’язковому порядку 
презентував власний клінічний випадок з  наступним 
обговоренням з учасниками та лекторами. Формат захо-
ду — інтерактивний. В роботі як лекторів, так і учасників, 
використано значну кількість фото- та  відеоматеріалів 
для максимального наближення до щоденної роботи спе-
ціалістів. Для  оцінки засвоєння викладеного матеріалу 
проведене вхідне та вихідне тестування. За результатами 
тестування найкращою серед молодих неврологів була 
визнана лікар-невропатолог Луцької міської клінічної лі-
карні Потапчук М. Ю. та нагороджена авторським призом. 
Три з презентованих молодими неврологами клінічних 
випадків прийняті до друку в закордонних рецензованих 
медичних журналах.
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Висловлюємо надію, що  результатом відвідування 
Школи молодих неврологів Волині стане професійне 
зростання кожного учасника, що сприятиме підготовці 
плеяди кваліфікованих вітчизняних фахівців, конкурен-
тоспроможних на світовому ринку праці. Також, сподіва-
ємось, що Школа молодих неврологів Волині буде мати 
продовження, свої традиції та  розширення географії 
учасників.

Далі наводимо фрагменти доповідей.
Лекції доцента кафедри невропатології та нейрохірур-

гії Харківської медичної академії післядипломної освіти 
Гребенюк Ганни Віталіївни були присвячені патології 
екстрапірамідної системи. В  першій лекції детально 
розглянуті питання диференціальної діагностики пар-
кінсонічних синдромів, особливий акцент був зроблений 
на  хворобі Паркінсона. Незважаючи на  те, що  хвороба 
Паркінсона є  поширеним захворюванням, проблема 
точності діагностики на  ранніх стадіях захворювання 
залишається. У 20 % хворих, які мають клінічний діагноз 
Хвороба Паркінсона, пізніше на  розтині виявляєть-
ся інший діаг ноз, наприклад ессенціальний тремор, 
мультисистемна атрофія, прогресуючий над’ядерний 
параліч, деменція з  тельцями Леві. І  навпаки, 5—10  % 
випадків хвороби Паркінсона є  недіагностованими. 
Також учасники школи отримали інформацію про сучасні 
уявлення щодо патогенезу цього захворювання. Велику 
увагу приділено принципам лікувальних стратегій, які 
мають доказову обґрунтованість. Вибір лікування хво-
роби Паркінсона залежить від низки параметрів та умов, 
об’єктивних та суб’єктивних чинників: ефективності пре-
парату (в контролі симптомів та профілактиці моторних 
ускладнень, безпеки, практичності в застосуванні); осо-
бливостей пацієнта (вік, стать, наявні симптоми, потреба 
в  лікуванні, очікування, досвід, супутні захворювання, 
соціоекономічний рівень тощо) та  його оточуючого 
середовища (доступність препаратів у країні, рівень со-
ціального захисту).

Друга лекція була присвячена гіперкінетичним син-
дромам. Учасники школи отримали уявлення не тільки 
про феноменологію гіперкінезів (тремор, міоклонія, тики, 
дистонія, хорея, атетоз, баллізм, гіперекплексія), а також 
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про велику кількість захворювань нервової системи, 
в клінічній картині яких можуть розвиватися гіперкіне-
тичні синдроми. Був підданий аналізу чіткий алгоритм 
встановлення нозологічного діагнозу. Розглянуті сучасні 
методи лікування гіперкінетичних рухових порушень, 
що  наведені в  європейських рекомендаціях. Лекції 
супроводжувалися демонструванням великої кількості 
відеоматеріалу, розбором клінічних випадків.

Лекція доцента кафедри невропатології та  нейро-
хірургії ХМАПО Пелехової Ольги Леонідівни була при-
свячена однієї з найбільш актуальних проблем в невро-
логії — ідіопатичним запальним полінейропатіям (ІЗП), 
які займають особливе місці серед інших захворювань 
периферичної нервової системи. ІЗП виникають при роз-
витку аутоімунної реакції проти антигенів периферичних 
нервових волокон, причини розвитку цього патологіч-
ного процесу залишаються до кінця не ясними. Клінічні 
прояви складаються з  рухових (периферичні парези), 
чутливих і вегетативних порушень [5].

За  перебігом захворювання, залежно від  специфіки 
аутоімунного процесу, ІЗП поділяються на гострі — пе-
ріод наростання неврологічного дефіциту зберігається 
до 4 тижнів, підгострі, — прогресування захворювання 
від 4 до 8 тижнів і хронічні — наростання симптоматики 
більше 8 тижнів. Залежно від типу антигена, проти якого 
виникає аутоімунна реакція, ІЗП є  демієлінізуючими 
або  аксональними, симетричними або  асиметрични-
ми [1].

У низці випадків початку захворювання передує ра-
ніше перенесена респіраторна або  шлунково-кишкова 
інфекція, активна герпес-вірусна інфекція (цитомега-
ловірус, вірус Епштейн — Барр, вірус простого герпесу 
1 тип), іноді захворювання розвивається на тлі повного 
благополуччя [7, 8].

Діагностують ІЗП на  підставі клінічної картини і  до-
даткових методів дослідження. Патогномонічною для за-
хворювання вважається білково-клітинна дисоціація 
в  лікворі з  високими значеннями білка (до  3—5, іно-
ді  —до  10  г/л) як при люмбальній, так і  окципитальній 
пункціях. Електроміографічне (ЕМГ) дослідження і  ви-
значення антигликозідних антитіл в  сироватці крові 
є найбільш чутливим з об’єктивних методів дослідження 
для діагностики ІЗП. Нині існують діагностичні критерії 
для різних форм ІЗП, які допомагають правильно і своє-
часно встановити точний діагноз [1, 6].

Лікування гострих форм ІЗП з  позиції доказової 
медицини включає використання імунотерапії  — не-
специфічного імуноглобуліну для  внутрішньовенного 
введення (з розрахунку 0,2 г на 1 кг маси тіла пацієнта) 
або  програмного плазмаферезу (курс операцій плаз-
маферезу включає 3—5  сеансів із  заміною приблиз-
но  1  об’єму плазми (40—50  мл/кг), які проводяться 
через день [2]. Під час лікування підгострих і хронічних 
форм також препаратами вибору стають кортикосте-
роїди (метил преднізолон у  вигляді пульс-терапії 1  г 
внутрішньовенно краплинно 3—5  разів з  подальшим 
переходом при необхідності на таблетований прийом 
з розрахунку 1—1,5 мг на 1 кг маси тіла) у вигляді моно-
терапії або в комбінації з неспецифічним імуноглобулі-
ном для внутрішньовенного введення, плазмаферезом 
або цитостатиками [3, 4].

Лекція к. м. н., асистента кафедри неврології і офталь-
мології ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ 
України» Кальбуса  О.  І. була присвячена діагностиці та 
лікуванню міа стенії.

Отже, міастенія — це найбільш часте аутоімунне за-
хворювання, що характеризується ураженням нервово-
м’язових синапсів внаслідок вироблення аутоантитіл 
до  рецепторів ацетилхоліну або  до специфічного фер-
менту  — м’язово-специфічної тирозин-кінази. В  ре-
зультаті цього розвивається патологічна стомлюваність 
і  слабкість скелетної мускулатури. Мутації в  білках 
нервово-м’язових з’єднань можуть призводити до роз-
витку вроджених міастенічних синдромів.

Клінічні прояви міастенії
У типових випадках міастенія починається зі слабкості 

і  стомлюваності екcтраокулярної мускулатури. Пізніше 
(при ґенералізованій формі) з’являється слабкість і пато-
логічна стомлюваність мускулатури кінцівок і бульбарних 
м’язів.

При формі міастенії, пов’язаної з антитілами до MuSK, 
в клінічній картині домінує залучення лицьової, бульбар-
ної, екстраокулярної мускулатури, а застосування анти-
холінестеразних препаратів практично є неефективним.

Відмінною рисою міастенії є  посилення слабкості 
після фізичного навантаження (після тривалої роботи 
м’язів).

При міастенії сухожилкові рефлекси, а також чутли-
вість не змінюються.

Лікування міастенії
1. Симптоматичне лікування — використання анти-

холінестеразних препаратів (АХЕП)
АХЕП застосовують при очній і при ґенералізованій 

формах міастенії. Їх відносять до  найбільш вживаних 
при цьому захворюванні класів препаратів. Механізм дії 
препаратів пов’язаний з блокадою ферменту холінесте-
рази в синаптичній щілині. Як результат — відбувається 
«пролонгація» впливу молекули ацетилхоліну на холіно-
рецептори постсинаптичної мембрани.

Найбільш широко застосовують Піридостигмін в таб-
летованій формі по 60 мг. Лікування зазвичай починають 
з 30—60 мг кожні 8 годин. Дозу підвищують поступово, 
в  залежності від  стану пацієнта. Максимальна доза  — 
60—120 мг кожні 4 години.

До найбільш частих побічних дій належать гастроін-
тестинальні порушення  — абдомінальний біль, діарея; 
м’язові фасцикуляції. У високих дозах препарат здатний 
спровокувати холінергічний криз.

2. Імуномодулююча терапія
А. Глюкокортикоїди належать до препаратів першої 

лінії модулюючих препаратів при міастенії. Цей клас пре-
паратів широко використовують в усьому світі завдяки 
високій ефективності, відносній дешевизні, відносній 
безпеці. Механізм імуномодулюючого впливу цього класу 
препаратів— до кінця не ясний.

Побічні дії кортикостероїдів добре відомі і  мають 
чіткий дозозалежний ефект.

Терапію слід починати з 10—25 мг преднізолону через 
день, поступово нарощуючи дозу (по  10  мг на  прийом 
на  тиждень) до  досягнення цільової дози  60—80  мг 
(в  один прийом, через день). Можна використовувати 
метилпреднізолон з  відповідним перерахунком дози: 
5 мг преднізолону дорівнює 4 мг метилпреднізолону.

При тяжкому стані хворого кортикостероїди слід 
застосовувати відразу з високих доз щодня (поряд з ко-
роткотривалою терапією  — плазмаферезом або  іму-
ноглобуліном внутрішньовенно) до  стабілізації стану. 
Після досягнення ремісії (зазвичай через 4—16 тижнів) 
дозу кортикостероїдів починають поступово знижувати 
до підтримуючої дози.
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Б.  Азатіоприн  — пуриновий аналог, що  інгібує син-
тез нуклеїнових кислот (ДНК і РНК). Первинно впливає 
на проліферуючі лімфоцити, індукує Т- і В-лімфопенію.

Початкова доза становить 50 мг/добу всередину, під 
контролем клінічного аналізу крові та  функції печінки 
(на початкових етапах лікування ці аналізи слід проводи-
ти щотижня). Якщо хворий добре переносить препарат, 
і немає реакцій з боку крові, через 1—2 тижні дозу збіль-
шують на 50 мг кожні 1—2 тижні до досягнення макси-
мальної дози 2—3 мг/кг/добу (в середньому — близько 
150—200 мг/добу).

Препарат має добрий профіль переносимості і  має 
відносно небагато побічних дій (можуть відзначатися 
нудота, шкірні висипання, лімфопенія, панцитопенія, 
панкреатит та ін.).

Слід пам’ятати, що  початок терапевтичного ефекту 
може бути відстрочено до  4—12  місяців, а  максималь-
ний терапевтичний ефект розвивається зазвичай через 
6—24 місяці. Азатіоприн слід використовувати як до дат-
ковий препарат (до преднізолону) у пацієнтів, які трива-
лий час отримують імуносупресивну терапію. Це дозво-
ляє не збільшувати дозу кортикостероїдів і підтримувати 
їхню ефективність (так званий «спаринг-ефект»).

В. Циклоспорин — препарат зі складним механізмом 
дії, кінцевим результатом якого є  інгібування активації 
і проліферації Т-клітин.

Розвиток побічних реакцій має дозозалежний харак-
тер — головний біль, артеріальна гіпертензія, ниркова 
недостатність, інсомнія, тремор та ін.

Циклоспорин застосовують нечасто. Враховуючи 
спектр і характер побічних реакцій, його застосовують 
лише у пацієнтів, нечутливих до азатіопріну (у поєднанні 
з глюкокортикоїдами).

Початкова доза становить  3—5  мг/кг/добу, її  прий-
мають в два прийоми. Рівень циклоспорину в крові слід 
визначати один раз на  місяць. Він повинен становити 
200—300 мкг/мл. Поряд з цим необхідно контролювати 
концентрацію електролітів плазми, магнію і  функцію 
нирок (вважається, що  показники креатиніну в  сиро-
ватці не повинні більш ніж у півтора рази перевищувати 
показники до початку лікування). Кров беруть на аналіз 
вранці, до прийому першої дози препарату.

Під час лікування циклоспорином слід уникати прийо-
му нестероїдних протизапальних засобів і калійзберігаю-
чих діуретиків. Якщо хворий одночасно з циклоспорином 
отримує кортикостероїди, то  їх дози вдається знизити, 
хоча повна відміна преднізолону зазвичай неможлива.

Г. Мікофенолатмофетил — сучасний препарат, осно-
вний механізм дії — інгібування реплікації В- і Т-клітин. 
Основні побічні дії — діарея, головний біль, шкірні реакції 
тощо. Дослідження з доведення ефективності застосуван-
ня даного препарату при міастенії тривають.

За даними ретроспективного аналізу показана ефек-
тивність препарату в  стандартних дозах  — 2000—
3000  мг/добу в  2  прийоми (початкова доза  — 500  мг 
двічі на день, підвищення дози до 1000 мг двічі на день 
проводять через 1—2 тижні від початку лікування).

Під  час використання мікофенолатмофетилу що-
місяця проводять клінічний аналіз крові. Вважається, 
що спектр побічних дій у цього препарату менший, ніж 
у циклоспорину, а ефективність їх — порівнянна.

Д. Циклофосфамід — застосовують як імуно депресант 
при важких імунологічних захворюваннях. В основі меха-
нізму дії лежить пригнічення Т- і В-клітин (як і всіх інших, 
що активно діляться, клітин організму).

Циклофосфамід використовують рідко  — при не-
ефективності поєднаного застосування кортикостероїдів 
і азатіоприна або метотрексату, або циклоспорину.

Доза становить 150—200 мг всередину (3—5 мг/кг/до-
бу) або 250  мг/добу при внутрішньо вен ному введенні 
(з  подальшим переходом на  таблетовані форми пре-
парату). Приблизно у  половини хворих відзначається 
позитивна динаміка через 1—2  місяці після початку 
лікування. Прийом препарату слід припинити при появі 
вираженої лейкопенії або  інших серйозних побічних 
ефектів. До можливих ускладнень лікування також нале-
жать алопеція, нудота, блювота, анорексія і приєднання 
інтеркурентної інфекції.

Є. Метотрексат  — інгібітор процесу поділу клітин 
(в т. ч. Т- і В-клітин). До побічних дій належать мієлосу-
пресія, мукозити, нудота, алопеція, цистит, нудота й ін.

Метотрексат слід використовувати як препарат ре-
зер ву (при неефективності терапії першого ряду — глю-
кокортикоїдів і азатіоприна).

Метотрексат застосовують внутрішньом’язово по 
0,02—0,08  мг 2  рази на  тиждень протягом 2—4  тижнів 
або внутрішньовенно по 25—50 мг 2 рази на тиждень.

Ж. Ритуксимаб — моноклональне антитіло з високою 
спорідненістю до  антигенів клітин CD20. До  основних 
побічних дій відносять лихоманку, шкірні висипання, 
нудоту, рідко — бронхоспазм та ін. Є повідомлення про 
ефективність ритуксимабу в дозі 375 мг/м2 у вигляді інфу-
зій 1 раз на тиждень протягом 4-х тижнів з повторенням 
таких циклів лікування 1 раз на 6 місяців. Багатоцентрові 
дослідження ефективності ритуксимабу при міастенії 
тривають.

3. Короткострокова терапія — плазмаферез і імуно-
глобулін внутрішньовенно

В  основі механізму дії внутрішньовенно введеного 
імуноглобуліну лежить нейтралізація активованого 
комплементу, аутоантитіл, модуляція прозапальних 
цитокінів та  ін. До побічних дій належать еритематозні 
шкірні висипання, головний біль, міалгію, пропасницю 
та ін. Імуноглобулін використовують в дозі 2 г/кг маси тіла 
протягом 3—5 днів (зазвичай застосовують дозу 0,4 г/кг 
маси тіла 1 раз на день протягом 5-ти днів).

В результаті проведення плазмаферезу з плазми крові 
хворих видаляються аутоантитіла, імунні комплекси, за-
пальні медіатори.

Плазмаферез при міастенії проводять коротким кур-
сом (4—5 сеансів) при важких формах захворювання, під 
час підготовки до оперативного лікування, при швидкому 
темпі наростання симптоматики.

Імуноглобулін внутрішньовенно при міастенії ви-
користовують за  тими ж показами, що  і плазмаферез. 
Вважається, що ефективність цих методів однакова.

4. Хірургічне лікування — тимектомія
Тимектомія — один з найбільш часто вживаних мето-

дів у лікуванні міастенії.
Тимектомію зазвичай проводять при наявності до-

веденої тимоми, а також пацієнтам віком до 50—60 років 
з ґенералізованою міастенією (без тимоми) при виявленні 
у них AchR-Ab. При ґенералізованій формі міастенії пацієн-
там, в крові яких не виявляється AchR-Ab, але є MuSK-Ab, 
проводити тимектомію недоцільно. Клінічний ефект після 
тимектомії настає не відразу, а лише через 6—12 місяців.

В останні роки отримано багато даних щодо патоге-
незу міастенії. Сучасні методи дослідження дозволяють 
не  тільки діагностувати, але і  прогнозувати характер 
перебігу захворювання.
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Розуміння суті захворювання, основних ланок його 
патогенезу, знання арсеналу сучасних терапевтичних 
агентів і алгоритмів їх застосування дозволяють поліпши-
ти якість надання допомоги хворим з міастенією.

Доповідь обласного позаштатного спеціаліста з  не-
врології УОЗ у  Волинській області к.  м.  н. Шульги  О.  Д. 
була присвячена питанню діагностики та лікуванню роз-
сіяного склерозу (РС). Розглядались критерії клінічно ізо-
льованого синдрому (КІС) та радіологічно ізольованого 
синдрому (РІС) на підставі рекомендацій та з наведенням 
серії клінічних випадків.

Типовими клінічними проявами КІС є  ретробуль-
барний неврит, синдром ураження стовбуру головного 
мозку або мозочка, синдром ураження спинного мозку. 
Типовими для КІС РС є двобічна між’ядерна офтальмопле-
гія, атаксія та ністагм, ураження 6 пари черепно-мозкових 
нервів, оніміння обличчя. Менш типовими симптомами, 
що  спостерігаються при КІС, є  однобічна між’ядерна 
офтальмоплегія, парез лицевого нерву, міокімії обличчя, 
тригемінальна невралгія, пароксизмальні тонічні спазми, 
ригідність. Атиповими для КІС є такі неврологічні симпто-
ми: вертикальний парез погляду, повна зовнішня офталь-
моплегія, ураження 3  пари черепно-мозкових нервів, 
фокальна дистонія, судинні синдроми ураження стовбуру 
мозку (наприклад, латеральний медулярний синдром).

Пацієнти з  КІС РС залишаються з  даним діагнозом, 
доки не  набудуть критеріїв для  рецидивуюче-ремітую-
чого розсіяного склерозу (РР РС). Декілька досліджень 
продемонстрували високий ризик переходу в  РР РС 
для пацієнтів з КІС з наявністю хоча б 1 вогнища на маг-
нітно-резонансній томограмі (МРТ) головного мозку. 
Так, було встановлено, що майже в 80 % пацієнтів, у яких 
є хоча б 1 вогнище, РС розвивається протягом наступних 
20 років.

В практиці невролога нерідко спостерігаються паці-
єнти з  радіологічно ізольованим синдромом. Критерії 
РІС, запропоновані в  2009  році Ocuda  D., потребують 
подальших додаткових досліджень. Наявність вогнища 
в спинному мозку збільшує ризик переходу в РС [9]. Отже, 
до цих критеріїв належать:

1) Присутність випадково виявлених на МРТ уражень 
білої речовини, що відповідають таким критеріям:

— овальної, округлої форми, гомогенні вогнища з або 
без уражень мозолистого тіла;

— Т2- гіперінтенсивні вогнища розміром більш 3 мм, 
що відповідають критеріям McDonald 2010 щодо дисе-
мінації в просторі (щонайменше 3 з 4);

— зміни білої речовини в ЦНС, не пов’язані з судин-
ними подіями.

2) Відсутні дані щодо ремітуючих клінічних симптомів, 
пов’язаних з неврологічною дисфункцією.

3) МРТ-зміни не  спричинені будь-яким іншим фізіо-
логічним ефектом певних речовин (передозування ліків, 
токсичний вплив препаратів) або  супутніми захворю-
ваннями.

4) Виключити осіб з МРТ-ознаками лейкоареозісу чи 
іншою патологією білої речовини без ураження мозо-
листого тіла.

5) Зміни на МРТ не можна пояснити будь-яким іншим 
патологічним процесом.

Друга доповідь Шульги О. Д. була присвячена питанню 
прогресуючої мультифокальної лейкоенфалопатії (ПМЛ) 
внаслідок застосування моноклональних антитіл у ліку-
ванні РС. Мультифокальну лейкоенфалопатію слід запід-
озрити при таких симптомах: зміни особистості та пове-

дінки, зміни мислення, пам’яті, орієнтації, поява судом, 
незграбності, слабості половини тіла, розладів зору. 
Ризик розвитку ПМЛ в європейців майже в 2 рази вищий 
порівняно з американською популяцією, а також є вищим 
в  осіб з  низькою масою тіла. Чітких МРТ-критеріїв для 
встановлення діагнозу ПМЛ на сьогодні немає. Основні 
відмінності вогнищ при ПМЛ та РС наведені у табл. 1.

Таблиця 1
Диференціальна діагностика вогнищ ПМЛ та РС на МРТ

ПМЛ РС

Режим вибору FLAIR T2

Локалізація 
вогнищ

Периферичні, 
часто коркові

Перивентри кулярні

Контури вогнища Розмиті Чіткі

Варіанти накопи-
чення контрасту

Гетерогенне, не пов-
не, лінійне, часто 
фокальне

Гомогенне, по типу 
кіль ця, іноді — повне

Частота ПМЛ при застосуванні моноклональних 
антитіл складає 3,4  випадки на  1000  пацієнтів. Під  час 
оцінювання ризику розвитку ПМЛ потрібно враховувати 
так звану стратегію «потрійного ризику», що  включає 
наявність антитіл до JC вірусу, попереднє застосування 
імуносупресантів та тривалість терапії (табл. 2).

Таблиця 2
Визначення ризику розвитку ПМЛ

Негативний 
статус 

до anti-JCV
Тривалість 

терапії

Позитивний статус anti-JCV

Імуносупресанти 
«–»

Імуносупресанти 
«+»

< 1/1000 1—24 місяці < 1/1000 1/1000

25—48 місяців 3/1000 13/1000

49—72 місяці 7/1000 9/1000

Під  час вибору методу лікування РС слід оцінюва-
ти короткострокову та  довгострокову перспективу 
для пацієнта. На сьогодні відсутня будь-яка доказовість 
застосування тривалих курсів кортикостероїдів, частих 
повторних курсів стероїдів внутрішньовенно та частих 
курсів субтерапевтичних доз оральних стероїдів.

Доповідь радіолога центру Святої Параскеви Пала-
мар чука Ю. О. висвітлювала застосування магнітно-ре-
зонансної томографії (МРТ).

МРТ — «золотий стандарт» в діагностиці неврологіч-
них хвороб. За досить короткий період часу МРТ «подо-
лала» шлях від експериментального до ключового методу 
діагностики. Найбільше це простежується в  неврології 
та нейрохірургії.

Можливості МРТ-сканера оцінюють за величиною на-
пруженості магнітного поля, яку вимірюють в теслах (Т). 
На  сьогоднішній день 1,5  Т сканери є  стандартом для 
використання в  клінічній практиці. Такі сканери дають 
можливість за  відносно короткий проміжок часу (25—
40  хв в  залежності від  клінічного завдання) обстежити 
головний мозок та дати відповідь на ключові запитання: 
Чи є структурні зміни? Якщо так — якого вони ґенезу?

Стандартні площини обстеження головного мозку.
1. Аксіальна (поперечна) — планується паралельно 

до лінії, що з’єднує «коліна» мозолистого тіла.
2. Сагітальна (спереду-назад) — планується паралель-

но до серединної лінії між гемісферами мозку.
3. Коронарна (зліва-направо) — планується перпен-

дикулярно до серединної лінії.
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4. Додатково використовують паракоронарну проек-
цію для оцінки стану гіпокампа — планується перпенди-
кулярно до лінії, що проходить через скроневі шлуночки.

Стандартними імпульсними послідовностями (серії 
зображень в заданій площині) є:

а) Т2-зважені зображення, на яких ліквор з гіперін-
тенсивним (світлим) сигналом, гарна конт растність білої 
речовини та кори;

б) Т1-зважені зображення — як правило усі тканини 
темні за  винятком жиру, продуктів розпаду гемоглобі-
ну, клітин меланоми. Особлива цінність — порівняння 
з такими ж серіями після введення контрастуючої речо-
вини (сполуки гадолінію) — ділянки з порушеним гема-
тоенцефалічним бар’єром накопичують конт растуючу 
речовину та виглядають світлими — пухлини середнього 
та низького ступеня диференціації, активні демієлінізу-
ючі вогнища, метастази, ішемічні вогнища тощо;

в) FLAIR  — послідовність з  пригніченням сигналу 
від ліквору — на фоні гіпоінтенсивного (темного) сигна-
лу від ліквору в паренхімі головного мозку патологічні 
вогнища, як правило, мають гіперінтенсивний сигнал.

Додаткові послідовності:
а) IR (інверсія-відновлення)  — завдяки відмінній 

контрастності між білою та сірою речовиною дозволяє 
виявити найменші ділянки дисплазії та інших патологіч-
них станів, що локалізуються субкортикально;

б) FatSat (пригнічення сигналу від  жиру)  — вико-
ристовують для оцінки зорових нервів, орбіти, основи 
черепа;

в) DWI (diff usion weight images) — дифузно-зважені 
зображення використовують для  ранньої діагностики 
ішемії, визначення матриксу пухлин тощо;

г) Т2* — послідовність, чутлива до продуктів розпа-
ду гемоглобіну, металу; діагностика «старих» гематом, 
каверном;

д) безконтрастна ангіографія (TOF)  — неінвазивна 
методика оцінки стану інтракраніальних артерій (ви-
явлення аневризм, девіацій);

е) SWI  — послідовність, що  дозволяє візуалізувати 
невеликі вени мозку, які виглядають темними на  фоні 
світлої паренхіми, дозволяють виявити венозну диспла-
зію без використання контрасту; також використовують 
для виявлення продуктів розпаду гемоглобіну;

є) PWI (perfusion weight images)  — перфузійні зо-
браження, що дозволяють оцінити ступінь ангіоґенезу 
пухлини, зону пенумбри при ішемії;

ж) fMRI — функціональні зображення, за допомогою 
яких вдається візуалізувати центри, які відповідають 
за реакцію на різні подразники (рухові — постукування 
пальців руки, ноги; зорові подразники, слухові тощо). 
Використовують для  зберігаючих нейрохірургічних 
операцій;

з) DTI (diff usion tensor images), трактографія — різно-
вид дифузних зображень, які дозволяють візуалізувати 
тракти білої речовини (дифузія вздовж трактів є значно 
полегшеною. Кодування сигналів відбувається таким 
чином: червоним кольором рух молекул в напрямку «злі-
ва-направо, справа-наліво»; зеленим — «спереду-назад, 
ззаду-наперед»; синім — «згори-донизу, знизу-догори». 
Семіотика ураження трактів: відтиснення, збіднення, 
стоншення, деструкція.

Доповідь радіолога центру Святої Параскеви 
Іващик О. М. була присвячена корковим дисплазіям.

Для фокальної коркової дисплазії характерні вираже-
ні, демонстративні і деколи незвичайні рухові феномени 

(жестові автоматизми (denovo), педалювання за  типом 
тупцювання на місці), які супроводжуються при падками.

Найкращим методом діагностики в даному випадку 
є  магнітно-резонансна томографія. МР-знахідками, які 
виявляються при цьому патологічному стані, є: незнач-
не підвищення інтенсивності сигналу в  Т2- та FLAIR-
послідовностях в ділянці кори та субкортикальних відді-
лів на верхівці чи в ділянці борозни звивини; розмитість 
контурів сірої і  білої речовини; фокальне потовщення 
коркових ділянок, що  найкраще візуалізується на  серії 
МР-томограм в IR та Т1-режимах (рисунок).

Фокальна коркова дисплазія

Значну увагу в учасників привернула  доповідь кардіо-
лога, к. м. н. Сидор Н. Д., що була присвячена новинам 
доказової кардіології щодо менеджменту артеріальної 
гіпертензії (АГ) у пацієнтів з неврологічною патологією.

Нові Американські рекомендації з  лікування арте-
ріальної гіпертензії (Eighth Joint National Committee  — 
JNC 8), які увесь світ очікував з 2005 року, базуються на 
достовірних, доказово обґрунтованих методах. За  сло-
вами автора рекомендацій Dr. Paul A. James (University 
of Iowa, Iowa City), метою було створення нового про-
стого документа, який можна було б легко застосовувати 
в практичній медицині. JNC 8 містить 9 основних реко-
мендації, з яких рекомендації 1—5 стосуються порогово-
го та цільового рівня, 6—8 — стосуються вибору анти-
гіпертензивого препарату та рекомендація 9 підсумовує 
тактику початку та підбору антигіпертензивної терапії, 
що ґрунтується на  думці експертів, початку та  підбору 
антигіпертензивної терапії. Усі  рекомендації позначені 
буквами в залежності від рівня доказової бази (А — чітко 
рекомендовано, B — рекомендовано, С — менш визна-
чено рекомендовано, D — не рекомендовано, E — думка 
експертів), N — рекомендації відсутні.

Таким чином, квінтесенцією JNC  8 є  такі моменти: 
1) у пацієнтів 60 років та старших рекомендовано розпо-
чинати антигіпертензивну терапію при рівні артеріаль-
ного тиску (АТ) більш 150 мм рт. ст. систолічного та більш 
90 мм рт. ст. діастолічного та цільовим є рівень АТ менш 
150/90 мм рт. ст.;

2). у пацієнтів молодших за 60 років цільовим АТ є рі-
вень менш 140/90 мм рт. ст. та такий же поріг АТ рекомен-
дований для пацієнтів віком більш 18 років з хронічними 
захворюваннями нирок чи цукровим діабетом;

3)  у  пацієнтів європеоїдної раси з  АГ препаратами 
вибору є  тіазидні діуретики, антагоністи Са, інгібітори 
ангіотензинперетворюючого ферменту (іАПФ), блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ;

4)  у  пацієнтів віком 18  років і більше з  хронічними 
захворюваннями нирок препаратами вибору є  іАПФ, 
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блокатори рецепторів ангіотензину ІІ незалежно від раси 
та типу ЦД [10].

В  Європейських рекомендаціях  2013  року підходи 
до вибору цільового рівня АТ стали простішими. Тепер 
відповідно до  Європейських рекомендацій, для  всіх 
пацієнтів з АГ цільовим є рівень систолічного АТ менш 
140 мм рт. ст. Для хворих з АГ старших за 80 років ця план-
ка дещо підвищена — до 150 мм. Рівень діастолічного АТ 
в цілому для всіх хворих є єдиний — менше 90 мм рт. ст. 
за винятком хворих з ЦД, в яких цільовий АТ є прийнятим 
меншим 85 мм рт. ст. Причому, відповідно до цих реко-
мендацій, немає диференційованого підходу до вибору 
цільового рівня АТ систолічного та діастолічного тиску 
в залежності від якихось супутніх захворювань (скажімо, 
ІХС, хвороби нирок, перенесеного інсульту тощо).

Основна мета лікування АГ полягає в  досягненні 
та утриманні цільового рівня АТ. Якщо цільовий рівень 
АТ не  досягнутий протягом місяця, рекомендовано 
збільшувати дозу першого препарату чи додати другий 
препарат, який належить до одного з 4 класів, вказаних 
в пункті 6, — тіазидний діуретик, антагоніст кальцію, інгі-
бітор АПФ чи блокатор рецепторів до ангіотензину (БРА).

Сумарна думка експертів полягає в таких позиціях:
1) Лікар повинен продовжувати оцінювати рівень 

АТ та підбирати режим терапії, доки не буде досягнутий 
цільовий рівень АТ;

2) Якщо цільовий рівень АТ не може бути досягнутий 
за допомогою двох препаратів, додається 3-й препарат 
з вказаного списку та підбирається його доза;

3) Застосування одночасно інгібітора АПФ та  БРА 
є недоцільним.

Практикуючим неврологам доцільно ознайомитись 
з  результатами дослідження CATIS. CATIS  — це багато-
центрове просте сліпе рандомізоване дослідження 
з  використанням сліпого методу під час оцінювання 
несприятливих результатів, яке було виконане у 26 лі-
карнях Китаю, тривалість спостереження 3 місяці. Метою 
цього дослідження було перевірити гіпотезу про те, що 
помірне зниження АТ протягом перших 48 годин після 
розвитку гострого ішемічного інсульту приведе до зни-
ження загальної смертності та частоти розвитку важкої 
інвалідності протягом 14  днів спостереження чи  до 
моменту виписки з стаціонару. Результати дослідження 
вказують, що  у хворих з  гострим ішемічним інсультом 
зниження АТ за допомогою антигіпертензивних засобів 
у  порівнянні з  відсутністю їх застосування не  приво-
дить до зниження ризику смерті та важкої інвалідизації 
протягом 14  днів після початку терапії чи  до виписки 
зі стаціонару [11].
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