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НЕВРОЛОГІЯ

Пациенты были обследованы согласно стандартизирован-
ной программе исследований: оценка объективных и субъ-
ективных вегетативных симптомов, визуальная диаг ностика, 
специфическое мышечное тестирование с выявлением актив-
ных и латентных триггерных точек (ТТ) в мышцах шеи и пле-
чевого пояса и расчет индекса мышечного синдрома, оценка 
выраженности болевого синдрома по ВАШ.

У всех обследованных пациентов регистрировались ВП 
преимущественно симпатоадреналового характера с частотой 
от 2 до 6 в месяц. Выраженность соматоформной вегетативной 
дисфункции по субъективным критериям у пациентов составила 
29,7 ± 3,9 (верхняя граница нормы — 15 баллов). По объектив-
ным показателям средний балл составил 37,3 ± 3,2 (верхняя 
граница нормы — 25 баллов).

У пациентов отмечались выраженные мышечно-то ни ческие 
нарушения (ИМС 17,3 ± 2,9, что соответствует 2—3 степени 
мышечного синдрома).

Наиболее часто возникновение ВП было связано со сле-
дующими мышцами: верхней и нижней косыми мышцами го-
ловы, прямыми мышцами головы и лестничными, что связано 
с анатомическими особенностями указанных мышц, а именно 
близостью их расположения к симпатическим образованиям 
шеи. Во всех мышцах пальпировались активные и латентные 
ТТ, степень активности которых была связаны с частотой 
и выраженностью ВП. Развитие миофасциальной дисфункции 
наблюдалось также в трапециевидной, грудино-ключично-
сосцевидной мышцах, мышце, поднимающей лопатку, что 
обусловливало формирование патобиомеханического дви-
гательного стереотипа, усугубляя течение миофасциальной 
дисфункции и соответственно формирование порочного круга 
вегетативной дистонии.

Наблюдалась позитивная корреляционная связь между 
выраженностью симпатикотонии и болевого синдрома (+0,33; 
p < 0,5); симпатикотонии и мышечного синдрома (+0,39; p < 0,5); 
мышечного синдрома и частотой ВП (+0,45; p < 0,5), степени 
активности ТТ в мышцах шеи и плечевого пояса и частотой ВП 
(+0,49; p < 0,1).

Миофасциальная и вегетативная дисфункция являются взаи-
мосвязанными и взаимопотенцирующими состоя ниями.

Частота ВП имеет положительную корреляционную связь 
с выраженностью мышечно-тонического синдрома и степенью 
активности ТТ.

Наличие ВП у пациентов, страдающих МФД шейно-плечевой 
локализации, требует комплексного терапевтического подхода, 
включающего немедикаментозные и медикаментозные методы 
воздействия на вегетативную и миофасциальную дисфункцию.

Ликвидация МФД шейно-плечевой локализации будет спо-
собствовать предупреждению возникновения ВП.
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ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ НА ПЕРЕБІГ 
ІШЕМІЧНИХ СТОВБУРОВИХ ІНСУЛЬТІВ У ОСІБ 

З АБДОМІНАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ
В останні роки в науковій літературі з’явилися повідомлення 

про істотний та незалежний від інших складових метаболічного 
синдрому вплив абдомінального ожиріння на перебіг ішемічних 
інсультів. Згідно з результатами сучасних наукових досліджень 
існують переконливі докази нейропротективних властивостей 
статинів при ішемічних інсультах, що реалізуються за рахунок 
плейотропних («неліпідних») ефектів.

Мета. Вивчення ефектів впливу аторвастатину на клінічний 
перебіг гострого періоду та динаміку функціонального віднов-
лення при первинних ішемічних стовбурових інсультах у осіб 
з абдомінальним типом ожиріння без цукрового діабету, за 
умови початку терапії з першої доби розвитку захворювання.

В дослідження включено пацієнтів з абдомінальним типом 
ожиріння І—ІІ ступеня, госпіталізованих в неврологічне відді-
лення 1-ї МКЛ м. Полтави з приводу ішемічних інсультів головно-
го мозку стовбурової локалізації. Усі пацієнти не мали цукрового 
діабету та вираженої супутньої патології, що могло б впливати на 
процеси постінсультного відновлення. Група конт ро лю склада-
лася із 43 осіб, які отримували лише стандартне лікування. Група 
спостереження включала в себе 19 осіб, які з першої доби після 
інсульту, поряд зі стандартною терапією, приймали всередину 
аторвастатин — по 20 мг, один раз на добу, протягом 12 тижнів. 

Аналіз клінічного перебігу інсультів проводили за допомогою 
шкали Hoff enberth при госпіталізації, на 5-ту та 10-ту добу за-
хворювання. Визначали рівень функціональної незалежності 
за допомогою модифікованої шкали Ренкіна (МШР) та рівень 
залежності в повсякденній життєвій активності за допомогою 
індексу активності повсякденного життя Бартел (ІБ) на момент 
виписки зі стаціонару та через 90 діб після інсульту.

Не було виявлено статистично достовірної різниці у важко-
сті інсультів, за шкалою Hoff enberth, між двома групами пацієнтів 
як при госпіталізації (11,1 ± 0,9 проти 11,8 ± 0,8), так і на 5-ту добу 
захворювання (8,1 ± 0,8 проти 8,7 ± 0,7). Однак, на 10-ту добу піс-
ля інсультів регрес неврологічної симптоматики був достовірно 
більш виражений при прийомі аторвастатину (5,1 ± 0,4 проти 
6,4 ± 0,5; р < 0,05). В групі прийому досліджуваного препарату 
«задовільне» функціональне відновлення (МШР ≤ 2 — легкі 
ознаки інвалідності, пацієнт в змозі доглядати за собою без 
сторонньої допомоги) фіксувалося частіше, ніж у пацієнтів 
конт рольної групи як на момент виписки зі стаціонару (21 % 
проти 12 %), так і через 12 тижнів після інсульту (47 % проти 
32 %). Крім того, у пацієнтів, що приймали аторвастатин, частіше 
спостерігалися «позитивні» показники самообслуговування 
(ІБ ≥ 85 — незначні обмеження в самообслуговуванні, пацієнти 
не потребують сторонньої допомоги при виконанні побутових 
маніпуляцій) як при виписці зі стаціонару (26 % проти 14 %), так 
і через 12 тижнів після інсульту (47 % проти 30 %). Покращання 
перебігу гострого та відновного періодів інсультів стовбурової 
локалізації у пацієнтів з абдомінальним ожирінням при прийомі 
аторвастатину, ймовірно, є наслідком «неліпідних» властивостей 
препарату: збільшення експресії ендотеліальної синтази оксиду 
азоту, зменшення продукції прозапальних цитокінів та молекул 
клітинної адгезії на ендотелії судин, інгібірування тромбогенезу 
та покращання реологічних властивостей крові, зменшення 
оксидативного стресу, покращання церебральної перфузії, 
зменшення глутаматної ексайтотоксичності тощо.

При ішемічних стовбурових інсультах у осіб з абдомі нальним 
ожирінням прийом аторвастатину покращує пере біг гострого 
періоду захворювання та сприяє більш повно цінному віднов-
ленню постінсультного функціонального дефекту.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
МИГРЕНОЗНЫХ ПАРОКСИЗМОВ У ДЕТЕЙ С ЭПИЛЕПСИЕЙ
Диагностика эпилептических и неэпилептических парок-

сизмальных нарушений является одной из наиболее сложных 
диагностических задач в неврологии. Особенно осложняет 
диагностику тот факт, что нередко у одного больного имеется 
сочетание эпилептических и неэпилептических приступов. 
Около 20—30 % больных с диагнозом «эпилепсия» имеют 
в действительности неэпилептические пароксизмы, и в то же 
время у 30 % больных с верифицированной эпилепсией наблю-
даются также неэпилептические приступы (как психогенные 
так и органические). Особенно сложна диагностика сочетаний 
эпилептических и неэпилептических приступов у детей.

Международная противоэпилептическая Лига определяет 
«имитаторы» эпилептических припадков как приступы, кли-
ническая манифестация которых определяется факторами, 
не связанными с патологической (избыточной) активностью 
нейронов головного мозга, включая нарушения функций го-
ловного мозга (головокружения, синкопы, нарушения сна, по-
веденческие расстройства, транзиторная глобальная амнезия, 
мигрень, энурез и др.), а также псевдоприпадки (неэпилепти-
ческие пароксизмальные поведенческие нарушения, имеющие 
психогенное происхождение).

Одним из наиболее частых коморбидных состояний у детей 
старшего возраста и подростков является сочетание мигрени 
и эпилепсии. Проблему диагностики составляют затылочная 
эпилепсия и мигрень с аурой. Дифференциальная диагностика 
между мигренью и эпилепсией довольно сложна, т. к. заболе-
вания имеют не только общий патогенез но и клиническую 
картину, а иногда и схожую ЭЭГ. Мигренозный приступ может 
быть триггерным фактором для развития эпилептического при-
падка и, в свою очередь, эпилептический припадок может про-
воцировать развитие мигрени. По данным Haut S. R. et al. (2006) 
каждый 4-й больной эпилепсией страдает мигренью, частота 
эпиприпадков у больных с мигренью составляет до 17 %.


