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Від європейського виробника з 50-річним досвідом

Для лікування 
неврозу 
з тривожним 
компонентом1

ідом

*Темгіколурил (в європейському досьє)

Адаптол®
Мебікар*

Вже через 30 хв після прийому зменшує тривожність1

Відпускається без рецепту1

Не викликає звикання та синдрому відміни1

CКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ** для медичного застосування лікарського засобу АДАПТОЛ® (ADAPTOL)
Діюча речовина: мебікар; 1 таблетка мiстить мебікару 500 мг. Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Анксіолітики. Код АТХ N05BХ. Показання. Неврози та неврозоподібні стани, що супроводжуються роздратуванням, 
емоційною лабільністю, відчуттям тривожності та страху. Для поліпшення переносимості нейролептиків або транквілізаторів з метою усунення cпричинених ними соматовегетативних та неврологічних побічних ефектів. Кардіалгії різного 
генезу (не пов’язані з ішемічною хворобою серця). У складі комплексної терапії нікотинової залежності як засіб, що зменшує потяг до куріння. Протипоказання. Підвищена чутливість до мебікару або до будь-якої з допоміжних речовин 
лікарського засобу. Діти. Досвід застосування дітям відсутній. Побічні реакції. З боку нервової системи: рідко – запаморочення. З боку серцево-судинної системи: рідко – зниження артеріального тиску. З боку шлунково-кишкового тракту: 
рідко – диспептичні розлади (в тому числі нудота, блювання, діарея). У такому випадку слід знизити дозу лікарського засобу.З боку дихальної системи: рідко – бронхоспазм. З боку шкіри та підшкірних тканин: рідко – після прийому високих
доз можливі алергічні реакції (в тому числі шкірні висипи, свербіж, кропив’янка, ангіоневротичний набряк). У разі алергічної реакції прийом препарату припинити. Загальні порушення: рідко – зниження температури тіла, слабкість. При зни-

о я.Фармако-
логічні властивості. Фармакодинаміка. Діюча речовина лікарського засобу Адаптол® − мебікар – за хімічною структурою є близькою до природних метаболітів організму – його молекула складається із двох метильованих фрагментів сечовини, 
що входять до складу біциклічної структури. Адаптол® має помірну транквілізуючу (анксіолітичну) активність, усуває або послаблює відчуття неспокою, тривожність, страх, внутрішнє емоційне напруження та роздратування. Заспокійливий 
ефект препарату не супроводжується міорелаксацією та порушенням координації рухів. Крім заспокійливої, Адаптол® проявляє ноотропну дію. Препарат покращує когнітивні функції, підвищує увагу і розумову працездатність, не стимулю-
ючи симптоматику продуктивних психопатологічних розладів – марення, патологічну емоційну активність. Адаптол® має антиоксидантну активність, тому діє як мембраностабілізатор, адаптоген та церебропротектор при оксидантному 
стресі різного генезу. Адаптол® діє на активність структур, які входять до лімбіко-ретикулярного комплексу, зокрема на емоціогенні зони гіпоталамуса, а такожвпливає на всі 4 основні нейромедіаторні системи – ГАМК-, холін-, серотонін- та 
адренергічну, що сприяє їх збалансованості та інтеграції, але не надає периферичної адренонегативної дії. Препарат має нормастенічні властивості. Адаптол® полегшує нікотинову абстиненцію. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник.

Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності. Вулиця Рупніцу 5, Олайне, LV-2114, Латвія/ 5 Rupnicu street, Olaine, LV-2114, Latvia. Реєстраційне посвідчення № UA/2785/01/01.

CКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ** для медичного застосування лікарського засобу АДАПТОЛ® (ADAPTOL)
Діюча речовина: мебікар; 1 капсула мiстить мебікару 300 мг. Лікарська форма. Капсули. Фармакотерапевтична група. Анксіолітики. Код АТХ N05BХ. Показання. Неврози та неврозоподібні стани, що супроводжуються роздратуванням, 
емоційною лабільністю, відчуттям тривоги та страху. Для поліпшення переносимості нейролептиків або транквілізаторів з метою усунення спричинених ними соматовегетативних та неврологічних побічних ефектів. Кардіалгії різного генезу 
(не пов’язані з ішемічною хворобою серця). У складі комплексної терапії нікотинової залежності як засіб, що зменшує потяг до куріння. Протипоказання. Підвищена чутливість до мебікару або до будь-якої з допоміжних речовин лікарського 
засобу. Діти. Препарат не призначений для застосування дітям. Побічні реакції. Адаптол®, як і інші лікарські засоби, може спричиняти побічні реакції, хоча вони проявляються не в усіх пацієнтів. Частота побічних реакцій за класифікацією 
MedDRA (Медичний словник термінології регуляторної діяльності): дуже часто (≥1/10); часто (≥ 1/100 до <1/10); нечасто (≥ 1/1000 до <1/100); рідко (≥ 1/10 000 до <1/1000) дуже рідко (<1/10 000); частота проявів невідома (неможливо визначити 
за доступними даними). З боку нервової системи: рідко – запаморочення. З боку серцево-судинної системи: рідко – зниження артеріального тиску. З боку шлунково-кишкового тракту: рідко – диспептичні розлади (в тому числі нудота, 
блювання, діарея). У такому випадку слід знизити дозу лікарського засобу. З боку дихальної системи: рідко – бронхоспазм. З боку шкіри та підшкірних тканин: рідко – після прийому високих доз можливі алергічні реакції (в тому числі шкірні 
висипи, свербіж, кропив’янка, ангіоневротичний набряк). У разі алергічної реакції прийом препарату припинити. Загальні порушення: рідко – зниження температури тіла, слабкість. При зниженні артеріального тиску та/або температури 
тіла (температура тіла може знизитися на 1–1,5оС) прийом препарату припиняти не потрібно. Артеріальний тиск та температура тіла нормалізуються після закінчення курсу лікування. Фармакологічні властивості. Фармакодинаміка. Діюча 
речовина препарату Адаптол® −мебікар – за хімічною структурою є близькою до природних метаболітів організму: його молекула складається із двох метильованих фрагментів сечовини, що входять до складу біциклічної структури. Адаптол®

має помірну транквілізуючу (анксіолітичну) активність, усуває або послаблює відчуття неспокою, тривожність, страх, внутрішнє емоційне напруження та роздратування. Заспокійливий ефект препарату не супроводжується міорелаксацією 
та порушенням координації рухів. Препарат не знижує розумову та рухову активність, тому Адаптол®

підставі Адаптол® відносять до денних транквілізаторів. Снодійного ефекту не виявляє, але посилює дію снодійних засобів та поліпшує сон при його порушенні. Крім заспокійливої, Адаптол® чинить ноотропну дію. Препарат покращує 
когнітивні функції, підвищує увагу і розумову працездатність, не стимулюючи симптоматику продуктивних психопатологічних розладів – марення, патологічну емоційну активність. Адаптол® має антиоксидантну активність, тому діє як мемб-
раностабілізатор, адаптоген та церебропротектор при оксидантному стресі різного генезу. Адаптол® діє на активність структур, які входять до лімбіко-ретикулярного комплексу, зокрема на емоціогенні зони гіпоталамуса, а також впливає на 
всі 4 основні нейромедіаторні системи – ГАМК-ергічну, холінергічну, серотонінергічну та адренергічну – сприяє їх збалансованост -
ромедіаторному профілі дії Адаптолу® присутній дофамінпозитивний компонент. Препарат проявляє антагоністичну активність відносно збудження адренергічної і глутаматергічної систем та підсилює 
функціонування гальмівних серотонін- і ГАМК-ергічних механізмів мозку. Препарат має нормастенічні властивості. Адаптол® полегшує нікотинову абстиненцію. Категорія відпуску. Без рецепта. Вироб-
ник. АТ «Олайнфарм»/ JSC «Olainfarm».
Реєстраційне посвідчення № UA/2785/02/01.

Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності. Вулиця Рупніцу 5, Олайне, LV-2114, Латвія/ 5 Rupnicu street, Olaine, LV-2114, Latvia.

**Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування лікарського засобу АДАПТОЛ®.
***Джерело: Proxima data, Rx test Q1-3 2022
****Неврологів, кардіологів, сімейних лікарів

1. Інструкція для медичного застосування препарату Адаптол®

Інформація про лікарський засіб для розміщення у спеціалізованих виданнях, призначених винятково для професіоналів сфери охорони здоров’я, а також для розповсюдження під час 
проведення семінарів, конференцій, симпозіумів на медичну тематику або у якості індивідуально спрямованої інформації згідно з потребами конкретних професіоналів сфери охорони здоров’я. 
Adaptol07022023UA

до Дмитра Савченка, адреса: Україна, 02096, м. Київ, вул. Сімферопольська, 13, кабінет 211, моб.+ 380936312296, ел. пошта dmytro.savchenko@insuvia.com

Питання стосовно медичної інформації, будь ласка, надсилайте на електронну адресу: Maryna.Babenko@olainfarm.com 
Товариство з обмеженою відповідальністю  «Олайнфарм-Україна», 03039, м. Київ, проспект В. Лобановського 119х, офіс 34.

С) прийом препарату припиняти не потрібно. Артеріальний тиск та температура тіла нормалізуються після закінчення курсу лікуванн
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Можливості 
комплексної 
патогенетичної 
корекції основних 
клінічних синдромів 
при невротичних 
розладах
с. 33–37
Поєднання тривоги 
та депресії: чому 
іноді лікування 
не допомагає?
с. 51–54
Реабілітаційні 
заходи у пацієнтів 
після перенесеного 
інсульту. 
Рекомендації 
сімейному лікарю 
і пацієнту
с. 55–57

том 2 СПЕцвипуск
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Дорогі читачі!
Редакційна колегія журналу «Український медичний часопис»
запрошує науковців та лікарів до співпраці. Ви хочете поділитися 
результатами Ваших досліджень? Ви відчуваєте, що Ваша стаття може 
допомогти іншим та дати відповідь колегам на складні питання з 
клінічної практики? Тоді Ви можете стати нашим автором. Перевірте, 
чи Ваш рукопис відповідає вимогам, та надсилайте нам. 

Усі рукописи, що надійшли до 
редакції, підлягають обов’язковому 
рецензуванню та затвердженню 
Вченою радою НУОЗ України імені 
П.Л. Шупика. 

Вимоги до подання рукопису 

• Рукописи приймаються до розгляду з урахуванням того, що їх 
вміст не був опублікований раніше, не розглядається для пу-
блікації в іншому виданні і публікація схвалена всіма співавто-
рами.

• З наданням рукопису до друку та подальшим прийняттям 
редактором автор передає всі авторські права на публікацію 
видавництву.

Надіслати рукопис у редакцію

Надіслати рукопис і отримати відповіді на всі запитання, 
пов’язані з публікацією (можливість публікації, терміни, 
результати рецензування, оплата тощо): 

Хоморецька Івета Борисівна 
(завідуюча редакцією)

Тел.: (044) 585-97-10 (вн. — 316)
 (050) 929-32-39
E-mail: iveta.scherbak@morion.ua

Більш детально 
про вимоги 

до подання рукописів
за посиланням —



























































































































люють гематоенцефалічний бар’єр, гідролізуючи білки 
щільних контактів та позаклітинного матриксу. MMP-2 ак-
тивується одразу після церебральної ішемії, тоді як MMP-
9 — на пізніших стадіях. Показано, що надмірна експресія 
eNOS або фармакологічне використання донора NO при-
гнічує експресію MMP-2 в ендотеліальних клітинах [8, 37].

NOX як джерело АФК
NOX являє собою ферментативний комплекс, який пе-

реносить електрони від НАДФН до молекул кисню через 
клітинну мембрану, таким чином утворюючи суперок-
сид [23]. Судинні ізоформи NOX володіють нижчою актив-
ністю, продукуючи АФК, які використовуються головним 
чином у  сигнальних каскадах, але після ішемії і особли-
во після реперфузії вони здатні продукувати високі рівні 
АФК, які посилюють оксидативний стрес [38]. Ймовірно, 
глюкоза, а  не  кисень, підвищує активність нейрональної 
NOX, що може пояснити несприятливий вплив гіпергліке-
мії на результат інсульту і гірший прогноз при цій патології 
у хворих на цукровий діабет [39].

Ксантиноксидаза як джерело АФК
Ксантиноксидоредуктаза каталізує окиснення гіпок-

сантину до ксантину та ксантину до сечової кислоти, від-
новлюючи при  цьому НАД+ або молекулярний кисень. 
У стані спокою ксантиноксидоредуктаза існує як ксантин-
дегідрогеназа, яка надає перевагу НАД+ як донору елек-

тронів. Під час реперфузії, окиснення і протеолізу ксан-
тиндегідрогеназа перетворюється у  ксантиноксидазу, 
яка  має більшу спорідненість до  кисню як донора елек-
тронів і метаболізує гіпоксантин і ксантин з  утворенням 
пероксиду водню [40, 41].

Антиоксидантні сигнальні шляхи
Клітини також мають антиоксидантні сигнальні шляхи, 

які демонструють складну взаємодію з сигнальними шля-
хами клітинної смерті.

Одним з важливих механізмів є активація фактора-2, 
пов’язаного з еритроїдним ядерним фактором-2 (nuclear 
factor erythroid 2-related factor 2 — Nrf2).

Nrf2 являє собою фактор транскрипції, який акти-
вує антиоксидантні білки, такі як супероксиддисмутаза 
марганцю, гемоксигеназа-1, НАДФН-хінонредуктаза 1, ка-
талаза, глутатіонпероксидаза, пероксиредоксин-1 і білки 
теплового шоку, та інгібує прозапальні цитокіни, ММРs, 
iNOS, циклооксигеназу-2 та експресію молекул клітинної 
адгезії.

In vitro Nrf2 проявляє нейропротекторні властивості, 
пригнічуючи токсичність глутамату та перевантаження 
кальцієм [42]. In vivo Nrf2-нокаутовані миші більш сприй-
нятливі до ішемічного пошкодження мозку, набряку моз-
ку та мають більший об’єм інфаркту [43].

Рисунок	 Механізми загибелі нейрональних клітин при ішемії

AIF (apoptosis inducing factor) — фактор, що індукує апоптоз; APAF-1 (apoptotic protein activating factor-1) — фактор активації білка апоптозу-1; Bid, tBid, Bax — 
проапоптотичні білки.
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Сиртуїни (SIRT 1–7) — група еволюційно консерватив-
них НАД+-залежних лізиндеацетилаз і АДФ-рибозилаз, 
які беруть участь у багатьох клітинних процесах, таких як 
оксидативний стрес, апоптоз та енергетичний метаболізм, 
і які широко вивчаються при ішемічному/реперфузійному 
пошкодженні. Сприймаючи рівні НАД+, сиртуїни можуть 
ініціювати низку адаптивних реакцій, регулюючи метабо-
лічну ефективність клітини.

Зокрема, SIRT 1 розташований переважно в  ядрах 
нейронів, а  також в  астроцитах і мікроглії. Він активує 
сімейство факторів транскрипції FOXO. Встановлено, 
що  FOXO3a може підвищувати активність поглинання 
АФК [44, 45]. Крім того, SIRT  1 зберігає кровотік і підтри-
мує функцію мітохондрій. Його рівні знижуються при це-
ребральній ішемії та продовжують знижуватися після 
реперфузії  [46]. SIRT 6 також є ядерним сиртуїном, пост-
трансляційно модифікованим активними формами азоту. 
Однак виявлено, що він має шкідливий вплив при  цере-
бральній ішемії, посилюючи некротичну загибель клі-
тин [46]. SIRT 3 — в основному мітохондріальний сиртуїн, 
який регулює енергетичний метаболізм і сприяє нейроза-
хисту від нейротоксичності, опосередкованої N-метил-D-
аспартатом (N-methyl-D-aspartate — NMDA) [47].

Дефіцит глюкози та кисню під час церебральної іше-
мії заважає клітинам генерувати достатню кількість АТФ, 
що  призводить до  порушення активності Na+/K+АТФ-
ази, клітинної деполяризації та вивільнення глутамату, 
який, діючи на рецептори NMDA та α-аміно-3-гідрокси-5-
метилізоксазол-пропіонової кислоти (α-amino-3-hydroxy-
5-methylisoxazole-propionic acid  — AMPA), призводить 
до  масованого притоку кальцію та натрію. Підвищення 
рівня внутрішньоклітинного кальцію призводить до збіль-
шення АФК, які пошкоджують внутрішньоклітинні компо-
ненти, у тому числі нуклеїнові кислоти. Пошкодження ДНК 
виявляється за  допомогою полі-АДФ  рибозних трансфе-
раз (poly-ADP ribose transferases — PARPs), які утворюють 
полі-АДФ рибозні одиниці з  НАД+ для  активації віднов-
лення ДНК. Надмірна активація PARPs може споживати 
до 80% внутрішньоклітинного НАД+, обмежуючи його до-
ступність для інших ферментів, включаючи сиртуїни [46].

Під час гострого ішемічного інсульту пошкоджуєть-
ся не тільки нейрон, а й весь нейроваскулярний комплекс. 
АФК, активація NMDA-рецепторів, підвищений рівень 
кальцію, мітохондріальна дисфункція посилюють ішеміч-
не/реперфузійне пошкодження головного мозку. Ішемічний 
каскад руйнує кожен компонент нейроваскулярного комп-
лексу. Таким чином, стан пацієнта після гострої фази ін-
сульту не покращується.

Перетворення знань 
про оксидативний стрес 
при ішемічному інсульті 
на терапевтичні підходи
На  жаль, перетворення накопичених знань про  вне-

сок оксидативного стресу в пошкодження клітин при іше-
мічному інсульті на  більш ефективні методи лікування 
виявилося складним завданням. Незважаючи на  успіх 
у  доклінічних випробуваннях, клінічне використання 
ряду молекул виявилося невдалим або дало неперекон-
ливі результати, що спонукало наукове співтовариство 
шукати причини цих розбіжностей, аби уникнути невдач 
у майбутньому.

Більшість доклінічних досліджень проводили на  тва-
ринних моделях транзиторної ішемії тривалістю 1–2 год, 
значно рідше — на моделях перманентної церебральної 
ішемії. Лише невеликий відсоток пацієнтів досягає река-
налізації так рано. Терапевтичне часове вікно для ендо-
васкулярного лікування було подовжено до 24 год, але у 
багатьох хворих виникають повторні оклюзії або повтор-
ний інсульт, і успіх реканалізації також залежить від кола-
терального кровотоку [48, 49].

Показники успіху в доклінічних моделях визначаються 
розміром інфаркту, у той час як у клінічних дослідженнях 
кінцевою точкою є функціональний результат, і у  людей 
може бути значна розбіжність між обсягом інфаркту і клі-
нічним дефіцитом [50].

Інсульт зазвичай виникає у  осіб похилого віку, з  ви-
раженою супутньою патологією, тоді як доклінічні дослі-
дження проводять переважно із залученням  молодих і 
здорових тварин. Так, старіння призводить до  значного 
зниження здатності мозку відновлювати свої біохімічні 
та клітинні функції. Спостерігають більш високий рівень 
смертності зі  збільшенням віку. Можливо, це пов’язано 
з вищим рівнем оксидативного стресу, мітохондріальною 
дисфункцією, викликаною старінням, а  також наявністю 
супутніх захворювань, таких як цукровий діабет або арте-
ріальна гіпертензія, які можуть впливати на ефективність 
нейропротекторної терапії. Крім того, у  пацієнтів може 
спостерігатися низка постінсультних станів, таких як пси-
хічні розлади, зниження когнітивних функцій, обструктив-
не апное уві сні, які зазвичай не  оцінюють на  тваринних 
моделях [51].

Активація ендогенного 
антиоксидантного захисту
Вітаміни С і Е є одними з найбільш вивчених природних 

антиоксидантів. Обсерваційні дослідження за участю лю-
дей показали, що підвищення рівня вітаміну  С  у  плазмі 
крові корелює зі  зниженням частоти інсульту  [52]. У  до-
слідженнях на  тваринах 4-тижневе попереднє лікування 
вітамінами С і Е знижувало ступінь перекисного окиснен-
ня ліпідів і об’єм інфаркту після оклюзії середньої цере-
бральної артерії [53], але введення дегідроаскорбінової 
кислоти після оклюзії артерії у  тварин з транзиторною 
оклюзією мозкової артерії не  обумовлювало  значного 
зменшення об’єму ураження [54]. Подібним чином дослі-
дження на людях із застосуванням антиоксидантних віта-
мінних добавок не показали жодних переваг ані в гострий 
період інсульту, ані для профілактики [55, 56].

Запобігання утворенню АФК 
при церебральній ішемії
Іншою можливістю було б запобігання утворенню АФК 

в ішемізованій тканині.

Під час ішемії спостерігається надмірне вироблення 
АФК, а другий пік їх генерації відбувається після реперфузії, 
що свідчить про можливість втручання в цей процес.

Інгібування NOX може бути однією з  можливостей, 
хоча поки неясно, яка ізоформа NOX і які типи клітин ві-
діграють ключову роль у виробленні АФК, спричиненому 
ішемією/реперфузією [38]. NOX2 сприяє утворенню су-
пероксиду, NOX4  — перекису водню [57, 58]. Миші з  де-
фіцитом NOX2 і NOX4 мали менший розмір інфаркту [59]. 
Розробка селективних інгібіторів NOX, здатних націлюва-
тися на конкретні ізоформи і не мати нецільових і побіч-
них ефектів, може виявитися корисною при інсульті.
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Інгібітор ксантиноксидази алопуринол, який застосо-
вують при подагрі, може зменшувати утворення суперок-
сиду, але, незважаючи на обнадійливі результати експери-
ментальних досліджень, він не  продемонстрував жодної 
користі в клінічних умовах [58, 60, 61].

Поглиначі вільних радикалів
Ліпоєва кислота переробляє вітамін Е і С  і є поглина-

чем вільних радикалів та кофактором у мітохондріальних 
дегідрогеназних комплексах [62]. Застосування ліпоєвої 
кислоти зменшувало розмір інфаркту у  тваринних мо-
делях інсульту і покращувало функціональне відновлен-
ня  [63, 64]. У  ретроспективному дослідженні за участю 
172 хворих із  гострим ішемічним інсультом, яким було 
проведено тромболізис, 47 з  яких отримували 600 мг 
α-ліпоєвої кислоти на  добу, продемонстровано покра-
щення результатів як через 3 міс, так і через 1 рік [65].

NXY-059 продемонстрував зменшення розміру ін-
фаркту в  моделі постійної оклюзії середньої мозкової 
артерії у щурів, покращення функціональних результатів 
у мавп і зниження інвалідності через 90 днів при призна-
ченні протягом 6 год після початку інсульту у 1722 пацієн-
тів у клінічному дослідженні SAINT I, однак проведене зго-
дом клінічне випробування III фази (SAINT II), яке охопило 
3306 осіб, не показало клінічної ефективності [66–69].

Метааналіз експериментальних досліджень з  вико-
ристанням U-74006F — потужного інгібітора індукованого 
вільними радикалами кисню перекисного окиснення ліпі-
дів у мікросудинній та нервовій тканинах — виявив змен-
шення об’єму інфаркту майже на 1/3 і покращення нейро-
поведінкових показників майже на 50% [70]. Але клінічні 
випробування за  участю пацієнтів з  інсультом були до-
строково припинені або через недостатню ефективність, 
або у зв’язку із занепокоєнням щодо безпеки. У метаана-
лізі показано, що препарат фактично підвищує смертність 
та інвалідизацію після ішемічного інсульту [71].

N-ацетилцистеїн  — попередник глутатіону з  віль-
ною тіоловою групою, завдяки якій він може реагувати 
з АФК, — у моделях інсульту у щурів зменшував розмір ін-
фаркту і покращував неврологічну оцінку [72].

Мелатонін  — ендогенна молекула, синтезована 
в шишкоподібній залозі, — здатний ефективно поглинати 
киснево-центровані вільні радикали, пригнічувати окисне 
пошкодження біологічних молекул і посилювати антиок-
сидантний захист [73].

Цитиколін — природна сполука, яка, стабілізуючи клі-
тинні мембрани та запобігаючи перекисному окисненню 
ліпідів, діє як антиоксидант [74]. Як і інші антиоксиданти, 
він продемонстрував ефективність на тваринних моделях 
шляхом зменшення об’єму ураження [75]. Однак дослі-
дження ICTUS не показало його ефективності при гостро-
му ішемічному інсульті середнього та тяжкого ступеня [76].

Едаравон являє собою ліпофільний поглинач вільних ра-
дикалів, який здатний поглинати супероксидні, гідроксильні 
та пероксидні радикали [77], він схвалений в Азії для лікуван-
ня пацієнтів з гострим ішемічним інсультом з 2002 р. [23].

Едаравон блокує ішемічний каскад при інсульті. За ра-
хунок свого механізму дії препарат запобігає утворенню 
АФК в  ішемізованій тканині. Молекула едаравону отри-
мала світове визнання, зокрема в «International Journal of 
Stroke» опубліковано настанову Японського товариства 
з інсульту (Japan Stroke Society) 2021 р. з рекомендацією 
щодо застосування ліікарського засобу у пацієнтів з го-
стрим ішемічним інсультом рівня доказовості B [78].

В  експериментальних умовах едаравон зменшував 
активацію ММР-9 та спричинене r-tPA пошкодження ге-
матоенцефалічного бар’єра [79], збільшуючи можливість 
подовження часового вікна для проведення тромболізи-
су. Дійсно, у  клінічному дослідженні едаравон покращу-
вав результати лікування пацієнтів з гострим ішемічним 
інсультом при  застосуванні водночас з  реперфузійною 
терапією, при цьому 80% хворих демонстрували «чудове» 
або «добре» одужання порівняно з  особами, які отриму-
вали едаравон після альтеплази (стан пацієнтів оцінюва-
ли за  модифікованою шкалою Ренкіна (Modified Rankin 
scale  — mRS) та шкалою оцінки тяжкості інсульту Націо-
нальних інститутів здоров’я CША (National Institutes of 
Health Stroke Scale — NIHSS)) [80]. Нещодавнє досліджен-
ня, яке охопило >10 тис. пацієнтів з гострим ішемічним 
інсультом, показало, що введення едаравону протягом 
48 год після ендоваскулярної реваскуляризації асоційо-
ване з більшою функціональною незалежністю під час ви-
писки зі стаціонару, нижчою госпітальною летальністю та 
зменшенням внутрішньочерепної кровотечі [81].

Деградація вільних радикалів
Ебселен реагує з  пероксинітритними радикалами та 

пригнічує глутатіонпероксидазоподібну активність [82]. 
У моделях інсульту у гризунів він зменшував розмір ура-
ження і покращував відновлення, хоча при введенні піс-
ля початку ішемії захисний ефект був більш помірним [83, 
84]. У клінічних умовах 302 пацієнти, які отримували ебсе-
лен протягом 48 год від початку інсульту та продовжували 
лікування протягом 2 тиж, продемонстрували дещо кра-
щий результат через 1 міс, але різниця між групою актив-
ного препарату та плацебо через 3 міс не досягла статис-
тичної значущості [85].

Лубелузол інгібує глутамат-опосередкований шлях 
NOS, тим самим знижуючи рівні NO та продукцію перок-
синітриту. У  тваринних моделях він зменшував розмір 
інфаркту на  50% при  введенні протягом 15 хв і на  1/3  — 
через 30 хв після початку ішемії. Однак у клінічних дослі-
дженнях лубелузол не  покращив результат і спричинив 
порушення серцевої провідності та подовження інтерва-
лу Q–T [86–88].

Антиоксиданти, спрямовані на мітохондрії
Мітохондрії як основний генератор АФК при церебраль-

ній ішемії та реперфузійному пошкодженні можуть бути 
привабливою мішенню. Однак досягнення високих внутріш-
ньоклітинних концентрацій антиоксидантів може виявитися 
складним завданням і передбачає кон’югацію молекули ан-
тиоксиданту з  ліпофільним катіоном для  сприяння дифузії 
через мітохондріальну мембрану [58, 89].

Встановлено, що ендогенний антиоксидант коен-
зим Q10 не уповільнює прогресування хвороби Паркінсона, 
нейродегенеративного захворювання, патофізіологія якого 
значною мірою пов’язана з оксидативним стресом [90].

Інший антиоксидант, націлений на мітохондрії, Mito-Q10, 
здатний зменшувати мітохондріальне утворення АФК, а та-
кож захищати мітохондрії від окисного пошкодження, спри-
чиненого перекисом водню [91]. Хоча його інтенсивно до-
сліджували при  серцево-судинних і нейродегенеративних 
захворюваннях, він не був оцінений при ішемічному інсульті.

Нові експериментальні підходи
Вдихання газів є привабливим методом, оскільки вони 

здатні швидко проникати через біологічні мембрани і ди-
фундувати в  цитозоль, мітохондрії і навіть ядро. Сприятливі 
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ефекти з точки зору розміру інфаркту отримано за допомо-
гою газоподібного водню при транзиторній оклюзії середньої 
мозкової артерії, нормобаричного кисню та інгаляцій NO [92].

Наразі оцінюються препарати, що активують Nrf2, такі як 
омавелоксолон та ауранофін.

Також показано, що активація SIRT 1 має нейропротек-
торний вплив при церебральному ішемічному/реперфузій-
ному пошкодженні [93]. Ресвератрол активує сигнальні шля-
хи Sirt1-PGC-1α, а також експресію нейротрофічного фактора 
мозку (brain-derived neurotrophic factor), однак він має обме-
жену здатність перетинати гематоенцефалічний бар’єр [94].

Нещодавно визначено складні сигнальні каскади, 
що викликаються зв’язуванням гормону лептину з його ре-
цепторами. Встановлено, що лептин пригнічує вивільнен-
ня пресинаптичного глутамату, сприяє мітохондріальному 
біогенезу, підвищує рівень супероксиддисмутази, а  також 
має протизапальну дію [95].

МікроРНК є некодуючими РНК, які модулюють експре-
сію генів на  посттранскрипційному рівні. Встановлено, 
що  деякі з  них здатні пригнічувати апоптоз, інші  — мо-
жуть модулювати пластичність мозку та нейрозапалення 
після ішемічного інсульту, сприяючи ангіогенезу, нейроге-
незу, олігодендрогенезу та астрогенезу, а також покращу-
ють функціональне відновлення, якщо їх вводити в  пері-
од подовженого часового вікна після ішемічного інсульту 
(від днів до місяців після інсульту) [96, 97].

Клінічні випробування із застосуванням стовбурових 
клітин показали, що така терапія є безпечною та сприяє 
значному функціональному покращенню [98].

Новий дизайн препаратів шляхом диспергування або роз-
чинення лікарського засобу в полімерній матриці, захоплен-
ня препарату всередині ліпідних везикул, інкапсуляція або 
адсорбція активних молекул на поверхні наночастинок здат-
ні покращити фармакокінетику, фармакодинаміку та безпеку 
ліків і запобігти нецільовим взаємодіям. Невеликий розмір 
наночастинок, стабільність, тривалий період напіврозпаду 
в сироватці крові та здатність проникати через гематоенцефа-
лічний бар’єр роблять їх перспективним підходом до достав-
ки антиоксидантів при гострому ішемічному інсульті [99].

Враховуючи складну взаємодію між різними каскадами, 
які спричиняють пошкодження тканин після церебральної 
ішемії та реперфузії, а  також поступове прогресування 
цих порочних шляхів, що триває від декількох днів до тиж-
нів після ішемічного інсульту, ймовірно, підхід «один пре-
парат  — одна мішень» не  дасть належних результатів. 
Найбільш перспективними вбачаються мультитаргетні 
препарати, активація ендогенних захисних механізмів і 
послідовний підхід з комбінацією кількох молекул. Питан-
ня щодо зменшення реперфузійного ушкодження після 
процедур реканалізації все ще залишаються відкритими. 
Для  вирішення цієї проблеми в Україні група дослідників 
планує проведення експериментального дослідження Кса-
РеЛі (Ксаврон (едаравон) при реканалізаційному лікуванні 
інсульту), що стартує в червні 2023 р.
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Current methods of improving 
thrombolytic therapy in patients 
with acute ischemic stroke
M.D. Tonchev
CE «M.V. Sklifosovsky Poltava Regional 
Clinical Hospital», Poltava, Ukraine

Abstract. Recanalization therapy is increasingly used in the 
treatment of acute ischemic stroke. However, in about one 
third of these patients, recanalization is followed by ischemia/
reperfusion injuries, and clinically to worsening of the neuro-
logical status. Much research has focused on unraveling the 
involved mechanisms in order to prevent or efficiently treat 
these injuries. What we know so far is that oxidative stress and 
mitochondrial dysfunction are significantly involved in the 
pathogenesis of ischemia/reperfusion injury. However, despite 
promising results obtained in experimental research, clinical 
studies trying to interfere with the oxidative pathways have 
mostly failed. The current article discusses the main mecha-
nisms leading to ischemia/reperfusion injuries, such as mito-
chondrial dysfunction, excitotoxicity, and oxidative stress, and 
reviews the clinical trials with antioxidant molecules highlight-
ing recent developments and future strategies.
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Клінічний випадок оперативного 
та інтенсивного лікування відкритої 
черепно-мозкової травми згідно 
з протоколом «Management of 
severe traumatic brain injury»
О.Г. Крамарева1, А.О. Волосовець1, О.Ю. Мазніченко2, В.В. Шаригіна2

1Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, Київ, Україна
2Комунальне некомерційне підприємство «Лікарня інтенсивного 
лікування Боярської міської ради», Боярка, Україна

Анотація. У статті представлено клінічний випадок лікування військовослужбовця, який отримав травму в результаті 
падіння дерева за 15 хв до госпіталізації в лікарню. Після встановлення венозного доступу та термінового забезпечення 
прохідності дихальних шляхів пацієнту проведено спіральну комп’ютерну томографію головного мозку та органів груд-
ної клітки, де візуалізовано тяжку відкриту проникаючу черепно-мозкову травму. Проведено термінове хірургічне ліку-
вання — резекційну декомпресійну трепанацію черепа праворуч (12/14 см) з видаленням епі- та субдуральної гематоми 
та втиснутого перелому кісток черепа, резекційну декомпресійну трепанацію черепа ліворуч із видаленням субдураль-
ної гематоми, стабілізацію балотуючих кісткових фрагментів над синусом титановою пластиною. У відділенні інтенсив-
ної терапії проводили патогенетичне та симптоматичне лікування. Виписаний для проходження реабілітації з незначним 
неврологічним дефіцитом, незначним парезом лівої верхньої кінцівки. Забезпечення швидкої та компетентної нейро-
хірургічної допомоги, рання діагностика та лікування травми головного мозку, а також інтенсивна терапія, спрямована 
на попередження вторинного ішемічного пошкодження травмованого мозку, мають важливе значення для досягнення 
позитивного результату лікування потерпілих з тяжкими черепно-мозковими травмами.
Ключові слова: черепно-мозкова травма, трепанація, інтенсивна терапія.

Вступ
Черепно-мозкова травма (ЧМТ) — одна з найбільш по-

ширених і серйозних травм в учасників бойових дій. Війна 
в Україні призвела до збільшення кількості випадків ЧМТ 
серед військовослужбовців та цивільного населення. Ак-
туальність проблеми ЧМТ в умовах війни в Україні надзви-
чайно висока. Необхідно забезпечити максимально мож-
ливий рівень медичної допомоги постраждалим із ЧМТ, 
швидку й якісну діагностику та лікування для військово
службовців і цивільного населення, які стали жертвами 
насильства внаслідок війни [1].

Точна статистика ЧМТ за період війни в Україні нара-
зі недоступна. Проте, за офіційними даними Міністерства 
охорони здоров’я України, в період 2014–2019 рр. госпіта-
лізовано з травмами близько 200 тис. українців. У 2014 р. 
кількість травм головного мозку (ГМ) зросла вдвічі по-
рівняно з  попереднім роком. За  офіційними даними, 
>6 тис. осіб зазнали травм ГМ у 2014 р. У 2015 р. кількість 
таких травм збільшилася до 7,5 тис., у 2016 р. — до 9,5 тис.

Клінічний випадок
Військовослужбовець Ю., вік 43 роки. Доставлений 

шляхом CASEVAC у  комунальне некомерційне підприєм-
ство «Лікарня інтенсивного лікування Боярської міської 
ради». Отримав травму в результаті падіння дерева. Трав-
ма отримана за 15 хв до госпіталізації в лікарню.

На  момент госпіталізації стан тяжкий, свідомість по-
рушена за  типом коми, 5 балів за  шкалою коми Глазго 

(Glascow Coma Scale), гормеотонічні судоми. Зіниці D=S, 
D=3 мм, розбіжна косоокість. Дихання самостійне, час-
тота дихання 28/хв, SpO2 92%, клінічні ознаки аспіра-
ції кров’ю та блювотними масами. Артеріальний тиск 
158/95 мм рт. ст., частота серцевих скорочень 58 уд./хв.

Після встановлення венозного доступу та термінового 
забезпечення прохідності дихальних шляхів пацієнту про-
ведена спіральна комп’ютерна томографія (СКТ) ГМ та ор-
ганів грудної клітки (рис. 1).

Одразу після отримання результатів СКТ ГМ доставле-
ний в  операційну для термінового хірургічного лікування 
(час від госпіталізації до початку оперативного втручання — 
18 хв). Виконано нейрохірургічне втручання — резекційну 
декомпресійну трепанацію черепа праворуч (12/14 см) з ви-
даленням епі- та субдуральної гематоми та втиснутого пере-
лому кісток черепа, резекційну декомпресійну трепанацію 
черепа ліворуч із видаленням субдуральної гематоми, стабі-
лізацію балотуючих кісткових фрагментів над синусом тита-
новою пластиною (рис. 2).

Після оперативного лікування переведений у  відді-
лення інтенсивної терапії. В  умовах інтенсивної терапії 
проведено штучну вентиляцію легень (ШВЛ) в  режимі 
нормовентиляції. Орієнтовні показники при  проведен-
ні ШВЛ: підтримка нормокапнії (РаСО2 36–40 мм рт. ст.) та 
забезпечення адекватної оксигенації (насичення киснем 
гемоглобіну крові в  цибулині внутрішньої яремної вени, 
виміряне інвазивним шляхом, не менше 60%). Для профі-
лактики баро-, волюмо- та біотравми легень використо-
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вували принцип «open lung rest» (легені відкриті та відпо-
чивають), дихальний об’єм 4–6 мл/кг ідеальної маси тіла, 
позитивний тиск у  кінці видиху (ПТКВ) 5–10 см  вод.  ст., 
максимальний тиск у  дихальних шляхах (Рpeak)  — 
не  більше 30 см вод. ст. [2]. Хірургічна трахеостомія ви-
конана на  3-тю добу після госпіталізації. З  метою забез-
печення адекватного рівня церебрального перфузійного 
тиску середній артеріальний тиск підтримували на  рівні 
>90 мм  рт. ст. в  період наявності клінічних ознак підви-
щення внутрішньочерепного тиску (ВЧТ). З метою знижен-
ня ВЧТ за рахунок оптимізації венозного відтоку, захисту 
від гіпертензивного ефекту ПТКВ, зниження середнього ар-
теріального тиску на рівні каротидних артерій, що виклю-
чає розвиток вазогенного набряку, головний кінець ліжка 
був піднятий до 30–45°, підборіддя фіксоване по середній 
лінії тіла. З  метою створення «метаболічного спокою», 
зменшення зони напруженої мікроциркуляції, зниження 
ВЧТ, скорочення енергетичних витрат, оптимізації  ШВЛ 
проводили аналгоседацію. З  цією метою застосовували 
бензодіазепіни в дозі 10–20 мг внутрішньовенно болюсно 

через 6 год, наркотичні анальгетики — 1,7–2,3 мкг/кг/год. 
Також у концепції забезпечення «метаболічного спокою» 
та профілактики посттравматичних судомних нападів 
підтримували нормотермію шляхом застосування анти-
піретиків та методів фізичного охолодження при  підви-
щенні температури тіла до фібрильних цифр, проводили 
жорсткий контроль глікемії з підтримкою цільових показ-
ників у  межах 4,4–6,6 ммоль/л [3]. Нутрітивну підтримку 
проводили ентеральним шляхом через шлунковий зонд 
зі встановленням через рот із середньою енергетичною 
цінністю 25–35 ккал/кг, що в середньому становило 2100–
2500 ккал/добу. Ентеральне харчування розпочато через 
24 год з моменту госпіталізації у стаціонар. Від початку па-
цієнту розпочато антибіотикотерапію. На  4-ту–5-ту добу 
лікування відмічали менінгеальні ознаки та підвищення 
цитозу в лікворі до 1500 клітин.

Тривалість перебування на ШВЛ становила 6 діб, у від-
діленні інтенсивної терапії — 17 діб, у лікарні — 39 діб. Ви-
писаний для проходження реабілітації з незначним невро-
логічним дефіцитом, незначним парезом лівої верхньої 

Рисунок 1	 СКТ ГМ пацієнта Ю. Тяжка відкрита проника-
юча ЧМТ. Забій ГМ тяжкого ступеня з форму-
ванням епі- та субдуральної гематоми над пра-
вою гемісферою ГМ та субдуральної гематоми 
над лівою гемісферою ГМ. Багатоуламковий 
втиснутий перелом склепіння черепа з пере-
ходом на основу черепа в середній черепній 
ямці з двох боків та передній черепній ямці. 
Пневмоцефалія. Забійна рана м’яких тканин 
голови

Рисунок 2	 Післяопераційна СКТ ГМ пацієнта Ю. після 
проведення резекційної декомпресійної тре-
панації черепа праворуч (12/14 см) з видален-
ням епі- та субдуральної гематоми та втисну-
того перелому кісток черепа (а). Резекційна 
декомпресійна трепанація черепа ліворуч 
із  видаленням субдуральної гематоми (б). 
Стабілізація балотуючих кісткових фрагментів 
над синусом титановою пластиною (в)

а

б

в
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кінцівки. Через 3 міс з  моменту отримання травми оцін-
ка за  розширеною шкалою результатів Глазго (Glasgow 
Outcome Scale Extended) становила 5 балів.

Обговорення
Пацієнт з тяжкою ЧМТ на момент госпіталізації мав не-

гативний прогноз, враховуючи низький рівень свідомості 
при  госпіталізації, травматичне пошкодження в  обох ге-
місферах ГМ та порушення цілісності черепа. Однак паці-
єнт мав позитивний результат у контексті не лише вижи-
вання, а й повного неврологічного відновлення.

Основні фактори, що сприяли позитивному резуль-
тату лікування: доставка пацієнта в  госпіталь з  наявним 
ресурсом для надання нейрохірургічної допомоги в най-
коротший термін, негайна нейровізуалізація, хірургічне 
втручання, спрямоване на  усунення мас-ефекту, з  широ-
кою декомпресійною трепанацією черепа з  додатковою 
стабілізацією балотуючих кісткових фрагментів та інтен-
сивна терапія згідно з протоколом «Management of severe 
traumatic brain injury» [4, 5].

Висновок
Представлений клінічний випадок демонструє важ-

ливість швидкої та компетентної нейрохірургічної допо-
моги при  тяжких ЧМТ. Забезпечення швидкої та компе-
тентної нейрохірургічної допомоги, рання діагностика та 
лікування, а також інтенсивна терапія, спрямована на по-
передження вторинного ішемічного пошкодження трав-
мованого ГМ, мають важливе значення для досягнення 
позитивного результату лікування потерпілих з  тяжкими 
ЧМТ.
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Abstract. The article presents a clinical case of treatment of a ser-
viceman who was injured as a result of a falling tree in 15 minutes 
before admission to the hospital. After venous access was estab-
lished and airway patency was urgently ensured, the patient 
underwent spiral computed tomography of the brain and chest 
organs, which visualized a severe open penetrating craniocerebral 
injury. Urgent surgical treatment was carried out — resection 
decompression trepanation of the skull on the right (12/14 cm) 
with removal of epi- and subdural hematoma and removal of a 
depressed fracture of the bones of the skull, resection decompres-
sion trepanation of the skull on the left with removal of subdural 
hematoma, stabilization of protruding bone fragments above the 
sinus with a titanium plate. Pathogenic and symptomatic treat-
ment was carried out in the intensive care unit. The patient was 
discharged to rehabilitation with mild neurological deficit, mild 
paresis of the left upper extremity. Provision of prompt and com-
petent neurosurgical care, early diagnosis and treatment of brain 
injury, as well as intensive therapy aimed at preventing secondary 
ischemic damage to the injured brain, are important for achieving 
a positive outcome in the treatment of victims with severe brain 
injuries.

Key words: traumatic brain injury, trepanation, intensive 
therapy.
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Екстрапонтинний мієліноліз: особливості 
одного клінічного спостереження
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Анотація. Наведено власне клінічне спостереження випадку екстрапонтинного мієлінолізу у пацієнтки з дисциркуля-
торною гіпертонічною і дисметаболічною енцефалопатією та хронічним захворюванням нирок з курсами гемодіалізу. 
Детально описаний перебіг захворювання, клінічні симптоми, діагностичні заходи та лікувальна тактика.
Ключові слова: екстрапонтинний мієліноліз, синдром паркінсонізму, діагностика, лікування.

Вступ
Екстрапонтинний мієліноліз (ЕПМ) — захворювання, яке, 

на відміну від понтинного мієлінозу з локалізацією демієліні-
зуючого процесу лише в мості головного мозку (ГМ), харак-
теризується локалізацією вогнищ поза мостом. Останні мо-
жуть знаходитися в мозочку, латеральних колінчастих тілах, 
гіпокампі, покришці, таламусі, зовнішній капсулі, хвостатому 
ядрі і бути як ізольованими, так і поєднаними.

ЕПМ належить до рідкісних синдромів. Статистика поши-
реності його невідома як в Україні, так і у світі.

Вперше ЕПМ описали D.G. Wright та співавтори у 1979 р. 
як процес, що супроводжує системні дисметаболічні розла-
ди та клінічно проявляється синдромом Верніке  — Корса-
кова [1]. Згодом інші автори описували ЕПМ, що характери-
зувався синдромом паркінсонізму, порушеннями свідомості, 
дистонічними явищами, кататонічним ступором, спастични-
ми парезами з  постуральним тремором кінцівок, які  могли 
розвиватися ізольовано або в поєднанні один з одним [2–6]. 
Зазвичай клінічні прояви ЕПМ розвиваються в  дорослому 
віці, однак в літературі описані випадки дебюту і у дітей [7].

Патогенез ЕПМ остаточно не визначений. Є дані про розви-
ток цього синдрому у пацієнтів, що перенесли нейрохірургічні 
втручання [3], мають внутрішньомозкові пухлини [5], неконтро
льований цукровий діабет 2-го типу [8], хворіли на тяжку фор-
му COVID-19 [6]. Разом з  тим вважається, що виникнення ЕПМ 
не пов’язане з конкретним захворюванням, тому його часто роз-
глядають як окремий клінічний синдром. У цілому ЕПМ патогене-
тично пов’язаний з розвитком у пацієнтів гострої або хронічної 
гіпонатріємії при рівні натрію <120 ммоль/л та її подальшої ко-
рекції, що призводить до осмотичного лізису олігодендрогліаль-
них клітин та формування ділянок демієлінізації в речовині ГМ.

Основний метод діагностики — магнітно-резонансна 
томографія (МРТ) ГМ в аксіальній площині в режимах FLAIR, 
T2WI та DWI [9]. Однак час появи типових МРТ-змін та клініч-
них симптомів може не збігатися, що обмежує використання 
цього методу для ранньої діагностики. Зафіксовано також від-
сутність кореляції між розмірами вогнищ на МРТ та вираже-
ністю неврологічної симптоматики [10].

Системні мультицентрові дослідження стосовно терапії 
ЕПМ на сьогодні відсутні через низьку поширеність патології. 
У різний час пропонували такі методи, як кортикостероїдна 
терапія, плазмафарез, терапія внутрішньовенними імуногло-
булінами [11–14], однак остаточного рішення на користь од-
ного із зазначених методів не прийнято.

Клінічний випадок
Пацієнтка Г., 51 рік. Звернулася до поліклініки КНП «Олек-

сандрівська клінічна лікарня м. Києва» 4 міс тому. Скарги 
на  слабкість та скутість у  кінцівках, утруднення при  пере-
суванні, складнощі в  самообслуговуванні, насильницькі ви-
кручування правої ступні, погіршення слуху та зору, зниже-
ний фон настрою. Вищезазначені симптоми виникли за 1 міс 
до звернення, поступово їх вираженість збільшувалася.

З анамнезу відомо, що у пацієнтки відмічено спадкову дис-
плазію обох нирок; у віці 48 років розвинулася хронічна нирко-
ва недостатність, яка досягла V ступеня. Впродовж останніх 6 міс 
3 рази на тиждень проходить сеанси гемодіалізу. Артеріальна гі-
пертензія ІІІ стадії 3-го ступеня, ризик 4. Ішемічна хвороба серця: 
дифузний кардіосклероз, гіпертензивне серце, серцева недо-
статність І стадії. Цукровий діабет 2-го типу, середнього ступеня 
тяжкості, стадія компенсації. Анемія легкого ступеня. Вторинний 
гіперпаратиреоз. Вторинна гіперурикемія. Влітку 2022 р. прове-
дено нейрохірургічне лікування з приводу видалення міжхреб-
цевої кили на рівні L4–L5 та стенозу хребтового каналу.

На  момент первинного звернення загальний стан се-
редньої тяжкості. Пацієнтка гіперстенічної статури. Шкіра 
чиста, звичайного кольору. Периферичні лімфатичні вузли 
не збільшені, молочні залози без особливостей. Пастозність 
гомілок і стоп. Гіпотрофія м’язів правої гомілки. Температу-
ра тіла 36,6 °С. Пульс 72 уд./хв, ритмічний. Артеріальний тиск 
130/70 мм рт. ст. Частота дихання 16 за хв. У легенях дихан-
ня жорстке. Тони серця приглушені, ритмічні. Живіт м’який, 
збільшений, безболісний при пальпації, печінка біля краю ре-
берної дуги, селезінка не пальпується. Симптом Пастернаць-
кого негативний. Тазові функції контролює.

Неврологічний статус. Свідомість ясна, правильно орі-
єнтована, емоційно лабільна, менінгеальні знаки відсутні. 
Очні щілини симетричні, зіниці D=S, фотореакції збережені. 
Об’єм рухів очних яблук повний, конвергенція ослаблена 
з обох боків, ністагм відсутній. Носогубні зморшки симетрич-
ні, кути рота D=S. Гіпомімія, сповільнене моргання. Мова тиха, 
затухаюча. Бульбарні розлади відсутні. Язик по середній лінії. 
Субкортикальні рефлекси позитивні. М’язовий тонус в кінців-
ках підвищений за пластичним типом. Зниження сили в руках 
до 4 балів, у ногах — до 3 балів. Рефлекси з рук пожвавлені, 
симетричні; черевні — відсутні, колінні пожвавлені D=S, ахіл-
лові — відсутні з двох боків. Позитивний симптом Бабінського 
з обох боків. Дистонічний гіперкінез у правій стопі. Гіпестезія 
в сегменті L4 справа. Координаторні проби виконує з прома-
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хуванням. У позі Ромберга не стійка. Таким чином, у невроло-
гічному статусі відмічаються прояви синдрому паркінсонізму, 
локальної дистонії правої стопи, центрального тетрапарезу 
з переважанням його в ногах. Органічні неврологічні симпто-
ми поєднуються з помірним когнітивним зниженням (21 бал 
за шкалою MoCA) з найбільш вираженим зниженням концен-
трації уваги та короткочасної пам’яті; пасивністю, безініціа-
тивністю, байдужим ставленням до свого стану.

Оглянута інфекціоністом, ревматологом, нейрохірургом.
Загальний аналіз крові (15.09.2022 р.): гемоглобін 

98 г/л, еритроцити 3,41∙1012/л, гематокрит 31,8%, лейкоци-
ти 6,04∙109/л (нейтрофіли 50,5%, лімфоцити 40,5%, моноцити 
6,2%, еозинофіли 0,9%, базофіли 0,9%), тромбоцити 293∙109/л, 
швидкість осідання еритроцитів 22 мм/год.

Біохімічний аналіз крові: глюкоза 8,61 ммоль/л, сечови-
на 13,97 ммоль/л, креатинін 945,4 ммоль/л, загальний білок 
64,8 г/л, альбумін 39,1 г/л, феритин 412 нг/мл, аланінаміно-
трансфераза 17,3 Од./л, аспартатамінотрансфераза 13,2 Од./л, 
білірубін прямий 2,2 Од./л, холестерин 3,34 ммоль/л. Натрій 
112 ммоль/л, калій 3,58 ммоль/л, хлор 95,2 ммоль/л, кальцій 
2,3 ммоль/л, залізо 16,46 мкмоль/л, фосфор 1,38 ммоль/л. Па-
ратиреоїдний гормон 36,9 нг/мл. Антитіла IgG до цитомегало-
вірусу 185,7 Од./мл, вітамін D 4,9 нг/мл, антитіла IgG до вірусу 
простого герпесу 1/2 типу 24,1 Од./мл. Фібриноген 254 мг/дл, 
протромбін за Квіком 81,3%. Таким чином, лабораторні дані 
підтверджують анемію І ступеня, підвищення рівня глюкози, 
сечовини та креатиніну у крові, зниження — натрію.

Загальний аналіз сечі: без патології.
Електрокардіограма (15.09.2022 р.): ритм синусовий, пра-

вильний, положення електричної осі серця горизонтальне, 
ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, неповна блокада лівої 
ніжки пучка Гіса.

МРТ ГМ (рисунок): у проєкції голівок хвостатих ядер, ого-
рожі та лушпини симетрично з  обох боків візуалізуються без 
чітких контурів ділянки гіперінтенсивного на  T2WI та гіпер
інтенсивного на  T1WI МРТ-сигналу. Висновок: зміни, що опи-
сані в  ділянці підкіркових структур симетрично з  обох боків, 
не виключають можливості ЕПМ (бліді кулі не залучені). Однак 
не виключаються токсико-метаболічні розлади або порушення 
церебрального метаболізму на  фоні основного захворюван-
ня (хронічна ниркова недостатність, проведення гемодіалізу). 
На момент обстеження об’ємних змін у ГМ не визначено. Реко-
мендовано: клініко-лабораторно-томографічне зіставлення.

Рисунок	 МРТ головного мозку пацієнтки Г.

МРТ-знімки проконсультовані у кількох рентгенологів, які 
зійшлися на думці щодо відповідності змін ЕПМ.

Обговорення
На основі виявлених змін у неврологічному статусі, лабо-

раторних показниках, МРТ-картини, наявних основних захво-
рювань (хронічна ниркова недостатність, артеріальна гіпер-
тензія, ішемічна хвороба серця, цукровий діабет) схиляємося 

до думки про наявний у пацієнтки синдром ЕПМ. Однак клі-
нічний діагноз сформульовано так: «дисциркуляторна гіпер-
тонічна і дисметаболічна енцефалопатія з екстрапонтинним 
мієлінолізом у вигляді центрального тетрапарезу, синдрому 
паркінсонізму, вираженого астенодепресивного синдрому».

Як зазначено вище, сучасні уявлення про патогенез ЕПМ 
пов’язують зі зниженням осмолярності плазми крові і розгля-
дають його як осмотичний демієлінізуючий синдром.

В  основі розвитку демієлінізуючого синдрому лежить 
осмотичне зневоднення структур ГМ (в першу чергу демієлі
нізація моста, що носить назву центрального мієлінолізу) 
на  фоні відносної гіпернатріємії, яка розвивається у  хворих 
з  тривало існуючою гіпонатріємією в  результаті швидкої ко-
рекції гіпонатріємії гіпертонічними розчинами натрію хлори-
ду, як правило 3% розчином. Механізм розвитку осмотично-
го зневоднення структур центральної нервової системи і їх 
демієлінізації уявляється наступним чином. У нормі осмоляр
ність внутрішньоклітинного середовища дорівнює осмо-
лярності позаклітинного водного простору і за  нормальної 
плазматичної концентрації натрію становить 285–290 мосм/л 
(1 мосм=17 мм рт. ст.). Осмос — фізичний процес переміщен-
ня розчинника через напівпроникну мембрану (для організму 
людини це переміщення води через біологічні мембрани) із 
розчину з нижчою концентрацією осмотично активних часток 
(іонів і недисоційованих молекул) у розчин з вищою концен
трацією осмотично активних часток  — у  розчин з  більш ви-
сокою осмолярністю, з  більш високим осмотичним тиском, 
до  вирівнювання концентрацій осмотично активних часток. 
Осмолярність внутрішньоклітинного середовища створюють 
в основному солі калію, а осмолярність позаклітинного водно-
го середовища/сектору — солі натрію. У разі тривалого існу
вання гіпонатріємії виникає небезпека розвитку набряку/набу-
хання нейронів і гліальних клітин ГМ через переміщення води 
під дією осмотичних сил із розчину з низькою осмолярністю 
(позаклітинний водний простір) у  розчин з  більш високою 
осмолярністю (внутрішньоклітинний водний простір) для ви-
рівнювання осмолярності по обидва боки клітинної мембра-
ни. У зв’язку з такою небезпекою клітини ГМ (нейрони і гліаль-
ні клітини) розпочинають виводити в  позаклітинний водний 
сектор осмотично активні часточки — іони і недисоційовані 
молекули з метою урівноважити внутрішньоклітинний і поза-
клітинний осмотичний тиск. Але процес виведення з  клітин 
ГМ осмотично активних часточок відбувається дуже повіль-
но — протягом 5–7 діб, так само повільно відбувається і зака-
чування в клітину осмотично активних часточок. Тому на фоні 
тривало існуючої гіпонатріємії в клітинах ГМ теж розвивається 
компенсаторна гіпоосмолярність. У разі швидкої корекції гіпо-
натріємії до нормальних концентрацій плазматичного натрію 
виникає стан, коли осмотичний тиск плазми крові і позаклітин-
ного водного простору перевищує осмотичний тиск всередині 
нейронів і гліальних клітин, що викликає переміщення рідини 
з клітин у позаклітинний сектор з розвитком осмотичної дегі-
дратації клітин і процесів демієлінізації. Вважається, що най-
більш чутливими до осмотичного зневоднення є клітини кори 
ГМ, гіпокампа й епітелію ниркових канальців. Для уникнення 
процесу осмотичного зневоднення клітин на  фоні тривало 
існуючої гіпонатріємії рекомендують проводити корекцію гі-
понатріємії повільно — не швидше, ніж на 8 ммоль/л на добу, 
максимально допустима швидкість корекції плазматичної 
концентрації натрію — на 15 ммоль/л на добу — до рівня на-
тріємії — 130 ммоль/л. Корекцію гіпонатріємії здійснюють 3% 
розчином натрію хлориду. Для того щоб підвищити концен-
трацію натрію в плазмі крові на 1 ммоль/л, необхідно перелити 
внутрішньовенно таку кількість 3% розчину натрію хлориду 
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в мілілітрах, яка відповідає масі тіла пацієнта в кілограмах. Щоб 
приготувати 100 мл 3% розчину натрію хлориду, необхідно 
до 80 мл 0,9% розчину натрію хлориду додати 20 мл 10% роз-
чину натрію хлориду. Водночас пацієнтам із гіпонатріємією мо-
жуть бути призначені глюкокортикоїдні препарати, які виявля-
ють високу мінералокортикоїдну активність, — гідрокортизон 
і флудрокортизон, які сприяють затримці натрію в організмі.

Разом з тим останні лабораторні аналізи пацієнтки вказу-
ють, крім зниження рівня натрію, на підвищення рівня креа-
тиніну і сечовини. Вважають, що ЕПМ не розвивається у паці-
єнтів із хронічною нирковою недостатністю, яким проводять 
гемодіаліз. Отже, можна припустити, що наявний у пацієнтки 
ЕПМ має певну давність і не є «свіжим», гострим процесом. 
Враховуючи цей факт, методи лікування, які можуть бути при-
значені таким хворим, для цієї пацієнтки є неприйнятними.

Призначено симптоматичне (синдромологічне) ліку-
вання. Для швидкого досягнення терапевтичного ефекту 
розпочато лікування з  внутрішньовенного введення аман-
тадину 200 мг на добу в комбінації з препаратом карбідопи/
леводопи 250 мг та дулоксетином 30 мг. Через 4 тиж після 
вираженого клінічного покращання (збільшення обсягу та 
сили рухів кінцівок, вирівнювання фону настрою) схема ліку-
вання скоригована: постійний прийом карбідопи/леводопи 
250 мг: о 7:00 — ½ табл., о 15:00 — ¼ табл., о 19:00 — ¼ табл., 
о 23:00 — ¼ табл.; додано разагілін 1 мг (½ табл.) о 15:00 що-
денно; продовжено застосування антидепресанту.

Висновок
Осмотичні демієлінізуючі синдроми в цілому, і особливо 

ЕПМ, є рідкісними неврологічними станами. Клінічні прояви 
цього захворювання є неоднорідними та неспецифічними, 
що утруднює вчасне встановлення діагнозу. Етіологія кожно-
го випадку ЕПМ часто є невизначеною, а підходи до лікуван-
ня досі залишаються значною мірою емпіричними внаслідок 
недостатнього обсягу релевантних даних у  науковій літе-
ратурі. Тому для подальшого розвитку доказових методів 
діагностики та лікування ЕПМ необхідне ретельне вивчення 
кожного клінічного випадку.
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Extrapontine myelinolysis: features 
of one clinical observation
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Abstract. We present the actual clinical observation of the de-
tected case of extrapontine myelinolysis in a patient with dis-
circulatory hypertensive and dysmetabolic encephalopathy 
and chronic kidney disease with courses of hemodialysis. 
The course of the disease, clinical symptoms, diagnostic mea-
sures and treatment tactics were carried out.
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Клінічний випадок розладу 
зі спектра нейрооптикомієліту: 
анти-MOG-асоційований мієліт
С.О. Макаров1, О.І. Кальбус1, В.І. Пашковський2, Т.О. Макарова1
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2КП «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня ім. І.І. Мечникова» ДОР», Дніпро, Україна

Анотація. Стаття присвячена випадку рідкісного захворювання — розладу зі спектра нейрооптикомієліту, а саме анти-
MOG-асоційованому мієліту. Наведено короткий літературний огляд відомостей про захворювання зі спектра нейрооп-
тикомієліту, висвітлено різницю між клінічними формами цього розладу, наведено сучасні критерії діагностики. Пред-
ставлено детальний опис клінічного випадку захворювання, описано процес діагностичного пошуку та результати 
додаткового обстеження, на підставі яких встановлено діагноз.
Ключові слова: розлад зі спектра нейрооптикомієліту, антитіла, демієлінізація, анти-MOG-асоційований мієліт.

Розлади зі спектра нейрооптикомієліту (neuromye
litis optica spectrum disorders  — NMOSD) визнача-
ють як захворювання центральної нервової систе-
ми (ЦНС), які  проявляються в  переважній більшості 
ураженням зорових нервів та спинного мозку (СМ) 
у  вигляді поперечного мієліту. Раніше більш широко 
вживаними дефініціями для таких станів були «нейро-
оптикомієліт» або «хвороба Девіка», але останнім ча-
сом перевагу надають саме терміну «розлади зі спек-
тра нейрооптикомієліту» через значну варіабельність 
результатів як клінічного, так і параклінічного обсте-
ження пацієнтів.

Розлади цього спектра вперше описані E. Devic та 
F. Gault у 1894 р. [1, 2]. Протягом багатьох років захворю-
вання цього спектра розглядали як специфічні клінічні 
форми розсіяного склерозу [3], проте після виявлення 
сироваткових антитіл, які реагують з  аквапорином-4 
(aquaporin-4 antibodies  — AQP4-IgG), що переважно 
експресується на  відростках астроцитів, це захворю-
вання виділено в  окрему нозологічну одиницю  [4, 5]. 
Саме ураження астроцитів є первинною ланкою роз-
витку випадків NMOSD, асоційованих із AQP4-IgG [6–8], 
а процес демієлінізації є вторинним, що і відзначається 
як одна з головних відмінностей від розсіяного склеро-
зу.

AQP4-IgG виявляють у більшості пацієнтів із NMOSD 
(70–90%), проте існує досить велика кількість випадків, 
коли результат аналізів на наявність цього виду антитіл 
є негативним. Так, наприклад, у  близько 25–30% паці-
єнтів із  NMOSD відмічають позитивний результат ана-
лізу крові на наявність інших антитіл — антитіл до міє
лінового олігодендроцитарного глікопротеїну (myelin 
oligodendrocyte glycoprotein — MOG) [9–11]. MOG є од-
ним із основних структурних елементів поверхневих 
мембран олігодендроцитів (разом із  основним білком 
мієліну та мієлінасоційованим глікопротеїном) і віді-
грає значну роль у формуванні та розпаді мієліну [12]. 
MOG вже досить тривалий час розглядають як антиген, 
що  пов’язаний із  розвитком аутоімунних демієлінізую-
чих захворювань ЦНС, з декількох причин: його специ-
фічна локалізація (зовнішні відростки мієліну та поверх-

ні мембран олігодендроцитів), що дозволяє цьому білку 
вступати у взаємодію з імунною системою, розташуван-
ня гена, що кодує MOG у  локусі головного комплексу 
гістосумісності (відомо, що субстанції, які кодуються 
цим фрагментом, беруть участь в  антигенпрезентації, 
запаленні, а також в імунних реакціях), і структурна по-
дібність до білків, що експресуються на поверхнях анти-
генпрезентуючих клітин [13]. Саме ці результати стали 
поштовхом до виділення окремого захворювання з гру-
пи NMOSD — MOG-асоційованого енцефаломієліту (my-
elin-oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated 
disease — MOGAD) [14].

Останніми роками виявлені численні відмінності в па-
тогенезі випадків NMOSD, асоційованих з AQP4-IgG, та тих, 
що асоційовані з  антитілами до  MOG. При  MOGAD дове-
дена роль порушення центральної толерантності тимуса. 
Суть цього процесу полягає в тому, що у тимусі виявлено 
експресію MOG, але центральна толерантність тимуса не є 
досконалим процесом через надто малу кількість презен-
тованих саме в тимусі MOG, тож механізми периферичної 
толерантності, які включають апоптоз самореактивних 
Т-клітин під дією інгібіторних молекул, що продукуються 
тимусом, теж відіграють чималу роль у  захисті від ауто
агресії організму до MOG [15].

При розвитку MOGAD одну з основних ролей відігра-
ють MOG-реактивні Т-клітини, які активуються за допомо-
гою антигенспецифічних або неспецифічних механізмів, 
таких як презентація пептиду MOG (який може бути наяв-
ний у периферичних лімфовузлах, які дренують ЦНС), мо-
лекулярна мімікрія або активація Т-клітин за  участю клі-
тин-спостерігачів [16].

MOG-специфічні Т-клітини спочатку активуються в пе-
риферичних тканинах. Потім периферично активовані 
CD4+ лімфоцити перетинають гематоенцефалічний бар’єр 
(ГЕБ) і реактивуються MOG-навантаженими антигенпре-
зентуючими клітинами, які у  великій кількості представ-
лені в периваскулярному та субарахноїдальному просто-
рі [17]. Ця реакція супроводжується активацією ендотелію 
та мікроглії, що підвищує проникність ГЕБ та дозволяє 
більшій кількості аутоантитіл проникнути в  периваску-
лярний простір [18].
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Запропоновані механізми патогенності антитіл MOG 
включають опсонізацію MOG, що може призводити 
до  активації антигенпрезентуючих клітин та додатко-
вої стимуляції MOG-специфічних Т-клітин на  перифе-
рії або в  периваскулярних просторах ЦНС, активацію 
системи комплементу, антитілозалежну клітинну цито-
токсичність та внутрішньоклітинний сигнальний кас-
кад, індукований анти-MOG-антитілами. В-клітини та-
кож є важливою частиною патогенезу захворювання, 
оскільки саме вони виробляють MOG-антитіла. Біль-
шість В-лімфоцитів розташована на  периферії, але є 
дані щодо наявності B-лімфоцитів у вогнищах ураження 
при MOGAD, що робить це питання дискутабельним [19, 
20]. Тож можна зробити висновок, що домінуючою кон-
цепцією аутоімунітету при MOGAD є модель «зовні все-
редину», де аутоантитіла та активовані імунні клітини 
в периферичній крові перетинають ГЕБ під час нападу/
рецидиву та викликають розвиток певної клінічної кар-
тини.

У 2015 р. міжнародна група експертів дійшла консен-
сусу щодо критеріїв діагнозу NMOSD [21].

Серопозитивний за AQP4-IgG NMOSD:
1. Принаймні один основний клінічний прояв.
2. Позитивний тест на AQP4-IgG з використанням най-

інформативнішого доступного методу виявлення антитіл 
(рекомендований метод клітинного аналізу).

3. Виключення альтернативних діагнозів.
Діагностичні критерії NMOSD серонегативних 

за AQP4-IgG або за невідомого статусу AQP4-IgG:
1. Щонайменше 2 основні клінічні прояви, що виника-

ють як наслідок ≥1 клінічного загострення і відповідають 
усім наступним характеристикам: принаймні 1 клінічний 
прояв має стосуватися невриту зорового нерва, гострого 
поздовжньо поширеного поперечного мієліту або синд
рому ураження area postrema; дисемінація у просторі; від-
повідність додатковим вимогам до магнітно-резонансної 
томографії (МРТ).

2. Негативні результати аналізів на  AQP4-IgG із  ви-
користанням найінформативнішого доступного методу 
виявлення антитіл або неможливість проведення тесту-
вання.

3. Виключення альтернативних діагнозів.
Основні клінічні синдроми: неврит зорового нерва, 

гострий мієліт, синдром ураження area postrema, го-
стрий стовбуровий синдром, симптоматична нарколеп-
сія, гострий діенцефальний синдром із типовими вогни-
щами на МРТ.

Окрім того, робоча група експертів встановила на-
ступні додаткові вимоги до МРТ у AQP4-IgG-негативних 
пацієнтів та  у разі  неможливості дослідження AQP4-
IgG:

1. Гострий неврит зорового нерва. МРТ головно-
го мозку має відповідати нормі або виявляються лише 
неспецифічні вогнища, у  білій речовині або у  зорово-
му нерві повинні визначатися гіперінтенсивні вогнища 
в Т2-зваженому режимі, або ураження >1/2 довжини зо-
рового нерва  чи такі, що охоплюють ділянку зорового 
перехресту, в Т1-зваженому режимі з підсиленням гадо-
лінієм.

2. Гострий мієліт. Виявлення на МРТ СМ інтрамедуляр-
ного вогнища, що охоплює принаймні 3 суміжні сегменти, 
або локальної атрофії ≥3 суміжних сегментів СМ у пацієн-
тів із наявністю в анамнезі гострого мієліту.

3. Синдром ураження area postrema. Виявлення вог-
нищ ураження в  дорсальних відділах довгастого мозку/
area postrema.

4. Гострий стовбуровий синдром. Спостерігають вог-
нища ураження в  періепендимальних відділах стовбура 
головного мозку.

Крім того, враховуючи численні дані про те, що MOGAD 
патогенетично та клінічно значно відрізняється від випад-
ків NMOSD, асоційованих із  продукцією з  AQP4-IgG, між-
народна група експертів з MOGAD у 2023 р. запропонува-
ла діагностичні критерії цього захворювання  [22]. Згідно 
з ними MOGAD у більшості випадків асоційований із роз-
витком гострого розсіяного енцефаломієліту, оптичного 
невриту або поперечного мієліту і менш часто — зі стов-
буровими проявами, мозочковими розладами або кірко-
вим енцефалітом. Ключову роль у  підтвердженні цього 
діагнозу надають позитивному результату аналізу на  на-
явність антитіл до MOG.

Клінічний випадок
Хворий Д., 19 років. Госпіталізований у  відділення 

неврології № 1 КП «Дніпропетровська обласна клінічна 
лікарня ім. І.І. Мечникова» ДОР» 27.09.2022 р. зі скаргами 
на слабкість та відсутність рухів у нижніх кінцівках, пору-
шення чутливості в них, порушення сечовипускання та де-
фекації.

З  анамнезу відомо, що перші симптоми з’явилися 
21.09.2022 р., коли почав відмічати слабкість у  ногах, 
яка  виникла на  фоні повного здоров’я. Перенесені на-
передодні респіраторні або кишкові інфекції та будь-які 
інші захворювання заперечує. Відмічав поступове про-
гресування слабкості в нижніх кінцівках, яка досягла мак-
симальної вираженості 24.09.2022 р., коли не  зміг встати 
з ліжка; у той самий час приєдналося порушення сечови-
пускання. Звернувся за  медичною допомогою за  місцем 
проживання та госпіталізований з діагнозом «Спінальний 
інсульт». Отримав курс лікування (вазоактивні, нейропро-
текторні препарати), однак позитивної динаміки не відмі-
чали. 27.09.2022 р. направлений до КП «Дніпропетровська 
обласна клінічна лікарня ім. І.І. Мечникова» ДОР», де огля-
нутий лікарем-неврологом і госпіталізований у відділення 
неврології № 1.

На момент госпіталізації соматично — без особливос-
тей. Вітальні функції стабільні.

Неврологічний статус: свідомість ясна, мова не  по-
рушена, менінгеальні симптоми негативні. Гострота зору 
не порушена. Очні щілини: D=S, рухи очних яблук в по-
вному обсязі, ністагм не визначається. Зіниці симетричні, 
фотореакції збережені. Точки виходу гілок трійчастого 
нерва безболісні при  пальпації. Жування не  порушене. 
Обличчя симетричне. Язик розташований по  середній 
лінії. Ковтання не  порушене. Глотковий рефлекс збере-
жений. Фонація м’якого піднебіння не  порушена. Язи-
чок розташований по середній лінії. Обсяг активних ру-
хів у верхніх кінцівках повний, у нижніх — активні рухи 
відсутні. Сила м’язів у руках: D — 5, S — 5 балів, у ногах: 
D  — 0, S  — 0 балів. М’язовий тонус у  верхніх кінцівках 
не змінений, у нижніх — незначно підвищений за спас-
тичним типом. Сухожилкові та періостальні рефлекси 
з  верхніх кінцівок: D=S, живі, з  нижніх кінцівок  — D=S, 
високі. Рефлекс Бабінського позитивний з  двох боків. 
Пальце-носову пробу виконує задовільно, виконання 
п’ятково-колінної та проби Ромберга неможливе через 
відсутність рухів у  нижніх кінцівках. Порушення загаль-
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ної чутливості за провідниковим типом з двох боків з рів-
ня Тh10. Функції тазових органів порушені за  централь-
ним типом.

На  підставі наведених даних встановлений поперед
ній діагноз «нейрооптикомієліт Девіка».

Призначено додаткове обстеження:
•	 МРТ головного мозку, шийного, грудного та попере-

кового відділу СМ із  внутрішньовенним контрасту-
ванням: виявлено ознаки демієлінізуючого процесу 
в  шийно-грудному відділі СМ без ознак активності 
процесу (рисунок);

•	 аналіз крові на  AQP4-IgG — негативний, MOG-Ab — 
позитивний результат;

•	 загальноклінічні обстеження — без патологічних змін.

Рисунок	 МРТ шийного та грудного відділів хребта в ре-
жимі Т2-зваженого зображення, сагітальний 
зріз. Візуалізуються вогнища підвищеної інтен-
сивності сигналу повздовжньої форми на рів-
нях С6–Тh2 та Тh6–Тh12

Враховуючи дані анамнезу, результати клінічних та 
параклінічних методів обстеження, підтверджено діагноз 
«нейрооптикомієліт Девіка (MOG-асоційований мієліт)» та 
розпочато лікування. До  отримання результатів аналізу 
крові на  наявність AQP4-IgG та антитіл до  MOG отримав 
7 інфузій метилпреднізолону в  дозі 1000 мг/добу про-
тягом 7 днів, проте клінічно значущих змін не  відмічено. 
Після отримання результатів вищезазначених досліджень 
призначений ритуксимаб у курсовій дозі 2 г, яка розділена 
на 2 введення з інтервалом у 2 тиж. Також протягом усьо-
го періоду, проведеного у  стаціонарі, проходив фізичну 
терапію. У результаті проведеного лікування виявили по-
зитивну динаміку у вигляді підвищення сили м’язів у ниж-
ніх кінцівках до  3 балів, регресію м’язового гіпертонусу 
в нижніх кінцівках, відновлення здатності до переміщення 
з додатковою опорою.

09.11.2022 р. виписаний для подальшого лікування 
в реабілітаційному центрі м. Дніпро.

Наведений клінічний випадок демонструє декілька ак-
туальних проблем практичної неврології. Так, очевидно, 
що діагнози «хвороба Девіка», або «оптикомієліт Девіка», 
які використовують наразі в подібних випадках, вже не є 
актуальними, а більш широкий термін «розлад зі спектра 
нейрооптикомієліту», що відображає широке розмаїття 
можливих варіантів хвороби, на жаль, ще не набув широ-
кого використання, як і термін «MOG-асоційований енце-
фаломієліт». Більш швидка імплементація в клінічну прак-
тику цих понять, на  нашу думку, сприятиме проведенню 
необхідних обстежень і тестів (у тому числі аналізу на ви-
явлення антитіл до MOG) і, як наслідок, своєчасному при-
значенню відповідного лікування.
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Case report of neuromyelitis 
optica spectrum disorder: 
anti-MOG associated myelitis
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named after. І.І. Mechnikov», Dnipro, Ukraine

Abstract. The article is devoted to the case report of a rare 
disease — neuromyelitis optica spectrum disorder, namely, 
anti-MOG associated myelitis. A brief literature review of 
information on neuroopticomyelitis spectrum diseases is 
given, the difference between the clinical forms is highlight-
ed, and modern diagnostic criteria are given. A detailed de-
scription of the clinical case is presented, the process of di-
agnostic search is described, as well as the results of addi-
tional examination, on the basis of which the diagnosis is 
established.

Key words: neuromyelitis optica spectrum disorder, antibod-
ies, demyelination, anti-MOG associated myelitis.
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МЕНТАЛЬНІ 
РОЗЛАДИ ТА РОБОТА 
З ПСИХОТРАВМОЮ 
ПІД ЧАС ВІЙНИ

ДО УЧАСТІ ЗАПРОШУЮТЬСЯ ЛІКАРІ 
НАСТУПНИХ СПЕЦІАЛЬНОСТЕЙ:
•	 загальна	практика	—	сімейна	медицина
•	 неврологія
•	 дитяча	неврологія
•	 психіатрія
•	 дитяча	психіатрія
•	 медична	психологія
•	 психотерапія
•	 психофізіологія
•	 судово-медична	 
експертиза

•	 терапія

СЕРТИФІКАТ

Учасники	отримають	5	балів	БПР	згідно із наказом МОЗ України від 22.02.2019

№ 446 «Деякі питання безперервного професійного розвитку лікарів» за 
умови присутності на заході не менше 70% загального часу та проходження 
тестування, де кількість правильних відповідей складатиме не менше 60%.

Арі Шалев
Почесний професор медичної школи Єврейського 
університету в Єрусалимі та ад’юнкт-професор психіатрії 
Медичної школи Гроссмана Нью-Йоркського університету.

Чабан Олег Созонтович
Доктор медичних наук, професор, академік Академії Наук Вищої Освіти України. Перший віце-президент 

Асоціації психотерапевтів та психоаналітиків України, науковий директор Інституту соціальних 
досліджень та психотерапії (Україна). Завідувач кафедри медичної психології, психосоматичної 

медицини та психотерапії Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця

12 ТРАВНЯ 

15:30

Визнані міжнародні експерти з Ізраїлю, США, Королівства 
Нідерландів та України поділяться знаннями та досвідом  
щодо вирішення проблеми впливу психотравми на ментальне 
здоров’я під час війни.

За підтримки фармацевтичної компанії «Дарниця» та в 
партнерстві з ГО «Всеукраїнська Асоціація Психосоматичної 
Медицини».

ТЕМИ	І	СПІКЕРИ

ВЕБІНАР	№1

ТРАВМА, СТІЙКІСТЬ ТА ВИЖИВАННЯ 
У ТОТАЛЬНІЙ ВІЙНІ

ПСИХОТРАВМА ТА Ї Ї НАСЛІДКИ У ЗАГАЛЬНОТЕРАПЕВТИЧНІЙ 
ПРАКТИЦІ — ЧОМУ ВАЖЛИВО ЇЇ ВИЯВИТИ ТА ВЧАСНО ОПРАЦЮВАТИ






