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У 1982 році закінчив Кримський державний медичний інститут, 
продовжив навчання в інтернатурі за спеціальністю «невропатоло-
гія» під керівництвом Ю.А. Андрющенка. Після закінчення інтерна-
тури працював районним неврологом, завідувачем неврологічного 
відділення Іванівської ЦРЛ Херсонської області , де захопився педі-
атричною неврологією. У 1988 році за ініціативи головного лікаря 
КЗ «ХДОКЛ» Л.В. Лятецької був призначений завідувачем невроло-
гічного відділення закладу та згодом головним дитячим невроло-
гом ДОЗ. 

Автор понад 70 статей, тез у медичних виданнях України та біль-
ше 40 презентацій на міжрегіональних національних, міжнародних 
конференціях, симпозіумах і конгресах.



«Складна дитина» – це особистий своєрідний 
звіт пересічного невролога зі стажем невроло-
гічної практики 35 років, 30 із них як головного 
дитячого невролога Херсонської області.

Напочатку практичної неврологічної діяльно-
сті у 8о-х роках минулого сторіччя незбутньою 
мрією автора був ехоенцефалограф. На той час 
основним діагностичним інструментарієм був 
лише неврологічний молоточок та теоретичний 
здобуток інтернатури під керівництвом головно-
го невролога Ю.А. Андрющенка.

Сьогодні практичний невролог має надзвичай-
но великі можливості у діагностиці захворювань 
нервової системи. У розпорядженні невролога 
нейровізуалізуючі методи, електроенцефалогра-
фія, електроміографія, генетичні, вірусологічні 
методи, які дають можливість діагностувати ши-
рокий спектр порушень нервової системи на рів-
ні міських, районних та обласних лікарень.

До послуг практичного лікаря інформаційні 
можливості Інтернет та кілька десятків спеціалі-
зованих журналів.

Широке впровадження новітніх діагностич-
них технологій призвело й до негативних явищ. 
Так, широке запровадження імуноферментних 
методів діагностики TORCH-інфекцій призве-
ло до необґрунтованого етіологічного зв’язку 
неврологічних порушень, що лягло на хворих 
фінансовим тягарем обстеження та лікування.

Широке впровадження нейровізуалізуючих 
методів призвело до втрати практичними 

Від автора
А.Горб



неврологами умінь клініко-топічної діагностики 
неврологічних порушень, необґрунтованого нех-
тування діагностики органічних симптомів, що 
не мають меж неврологічного синдрому.

Автор, працюючи понад 30 років у Херсонській 
обласній клінічній дитячій лікарні, мав унікаль-
ну можливість особисто чи сумісно з колегами 
діагностувати рідкісні (раритетні) захворюван-
ня  (синдром Міллера-Фішера, хвороба Мойя-
Мойя, епілепсія Ш.Драве, міотонія Томпсена з 
ізольованими міотонічними феноменами лише 
м’язів очей та багато інших), діагностика яких на-
віть для наукових центрів – рідкість. Автор споді-
вається, що його клінічні спостереження стануть 
у нагоді неврологам-початківцям.

Ініційовані автором дослідження «Складна 
дитина» присвячені питанням розповсюдже-
ності мінімальних мозкових порушень, розла-
дів аутистичного спектру, порушень мовленнє-
вого розвитку у дітей. Вони свідчать про високу 
актуальність та необхідність, так як є додатковим 
маркером якості надання допомоги дітям з орга-
нічним ураженням нервової системи та висвіт-
люють найбільш актуальні проблеми невроло-
гічного здоров’я у дітей.

Більше 25 років дитяча неврологічна служ-
ба області займалася організацією надання 
допомоги дітям, що страждають на епілепсії. 
Внаслідок багаторічної роботи неврологів 
Херсонщини дитяча інвалідність з приводу 
епілепсій зменшилась у декілька разів. Епіле-
псії перестали бути вироком для хворих дітей 
та їх батьків. Автор має надію, що цей досвід, 
можливо, буде цінним не тільки для дитячих 
неврологів.

У всьому світі 
професійні 
асоціації 
проводять свої 
альтернативні 
наукові 
дослідження.
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Автор безмежно вдячний головному лі-
карю КЗ  «ХОДКЛ» Герою України, заслу-
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для автора, а й для багатьох дитячих неврологів 
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д.м.н. Ю.І. Горанському, які протягом багатьох 
років ділилися своїм досвідом, підтримували 
дитячу неврологічну службу Херсонщини та 
особисто автора.



......... 9

..................................................... 15

.................................... 25

........ 35

................................................................................ 39

........................................................................................ 46

................................................ 51

....................................................................................... 56

................................................................ 64

.................................................................................. 71

................................................... 78

............... 88

........... 94

....................................................... 97

....................................... 99

.......................... 106

Зміст
1.	 «Складна дитина». Проблема батьків чи суспільства
2.	 Аналіз деяких причин та факторів формування загального 

недорозвитку мови у дітей
3.	 До питання розповсюдженості розладів аутистичного 

спектру. Погляд дитячого невролога
4.	 До питання оптимізації діагностики вроджених вад 

розвитку судин головного мозку у дітей та дорослих 
5.	 Синдром «Мойя-Мойя» у дитини з мезодермальною 

дисплазією
6.	 Пре-перинатальні ураження нервової системи та 

інвалідність. Деякі тенденції та кореляції в Херсонській 
області

7.	 Епілепсія – це не вирок. До питання оптимізації лікування 
епілепсій у дітей та дорослих 

8.	 Регіональний досвід організації спеціалізованої 
допомоги дітям, хворим на епілепсію, в Херсонській 
області

9.	 Аналіз дитячої інвалідності з приводу епілепсій в 
Херсонській області

10.	До питання оптимізації адитивного лікування хворих на 
епілепсію

11.	 Соціально-економічний аналіз фармакотерапії епілепсій 
у дітей Херсонської області

12.	Комбінована протисудомна терапія дитячих епілепсій. 
Деякі клінічні та соціально-економічні аспекти

13.	 Ефективність регіонального запровадження загально
європейських стандартів допомоги при епілепсіях

14.	The effectiveness of regional introduction of all-European 
care standards for epilepsy

15.	 Особливості клінічного перебігу та діагностики статусу 
абсансів. Клінічне спостереження

16.	Клінічний випадок пізньої діагностики та успішного 
лікування артеріовенозної мальформації судин 
головного мозку з торпідним перебігом



............... 111

......................................................................... 119

............................................... 123

.......................................... 126

................................................................. 129
....................... 137

.................................. 141

........................................................................... 148

............................ 150

...................................................................................... 157

........................................ 162

................................................................................ 167

.......... 170

................................................................... 173

.............................................................................. 175

........................ 178
.......................... 193

17.	 Тяжка епілепсія раннього віку (Syndrom Dravet)
18.	Аналіз інвалідизуючих обмежень здоров’я у дітей з 

порушенням нервової системи. Можливості та шляхи 
профілактики

19.	Регіональний досвід застосування ботулотоксину 
А у комплексній реабілітації дітей зі спастичними 
паралітичними синдромами

20.	До питання забезпечення якості діагностики та лікування 
гострих в’ялих паралічів у дітей

21.	К вопросу дифференциального диагноза острых вялых 
параличей у детей

22.	Острая полиневропатия Миллера-Фишера
23.	Клінічний випадок міотонії Томсена
24.	До питання лікування післятравматичних вегетативних 

станів у дітей
25.	Дитячий церебральний параліч та паралітичні синдроми 

у дітей. Сучасні можливості реабілітації
26.	Эффективность Эверидена при тикоидных гиперкинезах 

у детей
27.	До питання лікування гіперкінетичних розладів у дітей.

Досвід застосування топіромаксу
28.	Досвід успішного лікування епілепсії з тяжким 

перебігом
29.	МР-томографічні критерії ураження головного мозку дітей, 

які народились з екстремально низькою масою тіла
30.	Клинико-нейросонографические особенности у детей 

раннего возраста
31.	 К вопросу дифференциальной диагностики мионейро

трофического синдрома нижних конечностей у детей и 
подростков

32.	Клінічний і МР-томографічний симптокомплекс 
ураження нервової системи у передчасно народжених 
дітей з екстремально низькою масою тіла

33.	Болезнь Фара. Клиническое наблюдение



34.	«Синдром Панайотопулоса» – доброкачественная 
затылочная эпилепсия с ранним дебютом (случай из 
практики)

35.	55 років дитячій неврологічній службі Херсонщини. 
Етапи та напрямки розвитку

36.	Стартова та підтримуюча терапія епілептичних нападів

............................................................................... 199

............................................... 205
... 220



9

«Складна дитина».
Проблема батьків чи суспільства

А.Л. Горб

КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна 
лікарня», м. Херсон, Україна

 
Ребенок больше всего нуждается в
вашей любви именно тогда, когда он
меньше всего ее заслуживает. 

Эрма БОМБЕК

Резюме
У межах проекту Херсонської обласної дитячої 

клінічної лікарні «Складна дитина» проведено 
анонімне анкетування батьків з метою вивчення 
неврологічного здоров’я дітей. 20,6% батьків від-
мічають порушення мови, у 31,6% випадків мають 
місце гіперактивність з дефіцитом уваги, 22% 
батьків непокоять порушення шкільних навичок. 
Тільки 28,9% дітей, на думку батьків, здорові та 
не мають неврологічних порушень.

Ключові слова
Діти, гіперактивність, мова, увага.

З медичної та психолого-педагогічної точок 
зору термін «Складна дитина» асоціюється з 
мінімальною мозковою дисфункцією (ММД). 
ММД – непрогресуючі легкі когнітивні, мов-
ні, рухові розлади, що призводять до порушен-
ня поведінки та навчання. У більшості випадків 
обумовлені ураженням нервової системи в пре- 
перинатальному періоді.

Соціальна 
педіатрія та 

реабілітологія, 
1/2011 р., ст.95-96.

Доповідь на 
IV міжрегіональ

ній науково-
практичній 

конференції 
«Складна 

дитина» 
26 листопада 

2009 року, 
м. Херсон.
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Актуальність
Історія вивчення ММД бере початок з се-

редини XIX сторіччя. У 1845 році німецький 
психоневролог Хоффман вперше опублікував 
клінічне спостереження з руховою розгальмо-
ваністю. Незважаючи на більш як 150-річну істо-
рію вивчення ММД, в Україні до недавнього часу 
проблеми особливих потреб, пов’язаних з нав-
чанням, не визнавались. Невирішеними вони є і 
дотепер, у багатьох випадках батьки залишають-
ся один на один з проблемами навчання та пове-
дінки своїх дітей.

Щорічно у світі 4 мільйони дітей народжують-
ся в асфіксії, 840 тис. гинуть, приблизно стіль-
ки ж дітей мають у подальшому стійкі порушен-
ня нервової системи (ДЦП, епілепсія, розумова 
відсталість тощо). У більшості дітей, що мали 
гіпоксичне ураження нервової системи, форму-
ються функціональні порушення (затримка мов-
леннєвого, психічного, статокінетичного розвит-
ку), а у подальшому ММД [3, 2].

Частота розповсюдженості ММД коливається 
від 2 до 20% та, за деякими даними, може сягати 
45-47% з піком клінічних проявів 6-9 років [1, 3].

З погляду сучасних знань та міжнародних ви-
мог, синдромологічні прояви ММД з практичної 
точки зору розподіляють так:

•	 розлади мови (загальний недорозвиток 
мови, стерта дизартрія та інші);

•	 розлади формування шкільних навичок (дис-
лексія, дисграфія, дискалькулія);

•	 СДУГ – синдром дефіциту уваги з гіпер- чи 
гіпоактивністю;

•	 синдром рухових порушень (диспраксія);
•	 синдром порушення поведінки.
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За даними Американської Асоціації психіа-
трів, тільки один із синдромів ММД – «Синдром 
дефіциту уваги з гіперактивністю» маніфестує в 
4-12% випадків у віці 6-12 років.

Близько 6о% дітей зі СДУГ мають проблеми зі 
шкільною адаптацією, 30-32% залишають навчан-
ня. Діти, які мали у дитинстві СДУГ, у дорослому 
віці мають більш низький професійний рівень, 
деякі з них страждають комплексом неповно-
цінності все життя. Серед дітей зі СДУГ великий 
відсоток підліткової вагітності, удвічі вища віро-
гідність формування залежності від алкоголю та 
психоактивних речовин. В їх сім’ях частота роз-
лучень вища в 3-5 разів [1, 3].

Частота патологічних пологів в Україні 46,8%, 
на Херсонщині 44,8%.

У більшості випадків вони обумовлені станом 
здоров’я породіль. Кожна четверта дитина в пе-
ріод новонародженості має порушення здоров’я, 
насамперед нервової системи.

 
Мета та методи

Враховуючи надзвичайну соціальну, педаго-
гічну та медичну важливість проблеми ММД у 
дітей, в рамках проекту КЗ «ХДОКЛ» «Складна 
дитина» проведено популяційне дослідження 
з вивчення якості неврологічного здоров’я у ді-
тей дошкільного та молодшого шкільного віку. 
Проведено анонімне анкетування батьків за спе-
ціально розробленими анкетами, за якими ана-
лізувався соціальний статус, акушерський анам-
нез, спадковість, порушення мови та формування 
шкільних навичок, дефіцит уваги та гіперактив-
ність. Проаналізовано 165 анкет, 50 – діти віком 
від 5 до 6 років, вихованці підготовчої групи ди-
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тячого садка, 115 – діти віком від 6 до 9 років, учні 
2-х класів загальноосвітніх шкіл міста.

Результати
Клінічні прояви синдрому дефіциту уваги з 

гіперактивністю непокоять 31,06% батьків, при 
цьому у групі дошкільнят клінічні прояви відмі-
чаються у кожної другої дитини (52,0%).

Порушення шкільних навичок (дислексія, дис-
графія, дискалькулія) виявлені у 22,0% дітей.

Порушення звуковимови, заїкуватість, пору-
шення темпу мови, труднощі у побудові фраз та 
речень, порушення складової структури мови зу-
стрічаються ізольовано чи в сполученні з іншими 
розладами у 20,6% дітей.

Лише у 28,9% випадків, на думку батьків, їх 
діти здорові та не мають неврологічних розладів.

З 60-х років минулого сторіччя у країнах 
Європейського Союзу та США створена та успіш-
но діє цілісна система медичної, психологічної 
та педагогічної допомоги дітям з мінімальною 
мозковою дисфункцією, насамперед зі СДУГ. 
Система побудована на принципах доказової ме-
дицини та глибокої поваги до прав та особистих 
потреб таких дітей і направлена на їх повну соці-
альну та шкільну інтеграцію. 

Науковці Херсонського державного універси-
тету проводять дослідження щодо мінімальних 
мозкових дисфункцій. У системі освіти активно 
створюють класи інтенсивної педагогічної ко-
рекції, дошкільні заклади відкривають групи для 
дітей з вадами мови, впроваджують інші форми 
педагогічної реабілітації. Майже 10 років дитячі 
неврологи Херсонщини переймаються пробле-
мами ММД, впроваджують сучасні міжнародні 
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та вітчизняні протоколи діагностики та лікуван-
ня, побудовані на принципах доказової медици-
ни, проводять наукові дослідження.

Тисячі дітей одержали реабілітаційну допомо-
гу, та всі ці зусилля залишаються у межах відомчої 
підпорядкованості, цілісної системи не створено.

Сьогодення потребує інтеграції зусиль науков-
ців, педагогів, психологів та дитячих неврологів, 
психіатрів у вирішенні проблем, пов’язаних з 
мінімальною мозковою дисфункцією.

Висновки
Велика розповсюдженість серед школярів 

молодших класів загальноосвітніх шкіл симпто-
мів мінімальної мозкової дисфункції потребує 
підвищення якості діагностики порушень та від-
працювання системи їх реабілітації.
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рование родителей с целью изучения неврологиче-
ского здоровья детей. 20,6% родителей отмечают 
расстройства речи, у 31,6% детей имеет место гипе-
рактивность с дефицитом внимания, 22,0% родите-
лей беспокоит нарушение школьных навыков. Толь-
ко 28,9% детей, по мнению родителей, здоровы и не 
имеют неврологических нарушений. 

Gorb A.L.
Keywords: children, hyperactivity, speech, attention.
Summary: Anonymous questioning of parents was car-
ried out in the Kherson regional clinical children’s hospi-
tal with the purpose of children neurologic health analy-
sis within the framework of the project «Complex child». 
20.6% of parents mark speech disorders; hyperactivity 
with attention deficiency takes place at 31.6% of chil-
dren; 22.0 % of parents are disturbed with school skills 
disorder. Only 28.9 % of children, in opinion of parents, 
are healthy and have no neurologic disorders.
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Аналіз деяких причин та факторів
формування загального 

недорозвитку мови у дітей
А.Л. Горб, А.В. Покачалова, 

Я.А. Мартиненко, А.М. Живило, 
П.В. Лисенко, Н.О. Васильєва

КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»,
міська клінічна лікарня ім. О.С. Лучанського, 

Херсонський державний університет, 
м. Херсон, Україна

Оцінки поширеності специфічних мовленнє-
вих порушень у дітей, за даними наукових ме-
дичних та педагогічних досліджень, розбіжні. 
Тяжкі, стійкі порушення мови, що призводять до 
значних соціальних порушень у дітей з нормаль-
ним інтелектуальним розвитком, зустрічаються 
у о,1% дітей; в той же час помірні затримки тем-
пів мовленнєвого розвитку, порушення звукови-
мови, загальний недорозвиток мови, які мають 
задовільний прогноз, можуть досягати 15-25% у 
популяції; із них близько 5% мають значні пору-
шення, що призводять до соціальної дезадаптації 
дитини [3].

За даними Л.Н.  Зуєвої та Є.Є.  Шевцової  [3], 
порушення мови та психічних функцій у ді-
тей, підлітків та дорослих зустрічаються у 12% 
населення, а у дітей дошкільного віку мовлен-
нєві порушення  (алалія, загальний недороз-
виток мови, затримка мовленнєвого розвитку, 
дизартрія, дизлексія, заїкання) зустрічаються у 
30% дітей.

Материалы ХV 
Международной 
конференции 
«Основные 
направления 
фармакотерапии 
в неврологии»
г. Судак, 2013 г., 
стр. 246-249 
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За результатами дослідження інституту педо-
логії (Амстердам, 2000 р.), мовленнєві порушен-
ня зустрічаються у 40%. [7].

Аналіз показників профілактичних оглядів 
щодо порушень мовленнєвого розвитку в дітей 
Херсонської області за період 2000-2011 років 
має тенденцію до зменшення мовленнєвих пору-
шень (рис. №1).

Середньостатистичний показник в області 
складає 66,9 на 1 тис. дітей або 6,69%, при цьому 
у м. Херсоні цей показник 121,9 (12,19%), а в сіль-
ській місцевості 32,8 на 1 тис. дітей (3,28%) [2].  

32,8
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178,3
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151,5
130,7

66,9
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73,15 71,16 65,4
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Райони Місто Херсон По області

рис. 1

Наведені дані свідчать про низьку якість 
діагностики мовленнєвих порушень та вичерпа-
ність можливостей профілактичних оглядів як 
однієї з провідних форм діагностики порушень 
здоров’я у дітей.

Більш достовірними можливостями діагнос-
тики порушень мовленнєвого розвитку є метод 
анкетування. За даними дослідження із застосу-
ванням анкетування, проведеного у 2009 році у 
м. Херсоні, на мовленнєві порушеня страждають 
20,6% дітей дошкільного віку [1].
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Загальний недорозвиток мови (ЗНМ) – різно-
манітні складні мовленнєві розлади, при яких 
порушується формування усіх компонентів мов-
ної системи – фонетики, лексики, граматики при 
відсутності порушень слуху та інтелектуально- 
мнестичних функцій.

Термін ЗНМ виник у 50-60 роках XX сторіч-
чя, був введений з ініціативи Р.Є.  Левіної та 
співробітників НДІ дефектології (Росія). Тер-
мін до теперішнього часу застосовується при 
формуванні логопедичних груп у дитячих сад-
ках (табл. №1).

Загальний недорозвиток мови має типові про-
яви, незважаючи на різноманітну їх етіологічну 
природу. Типовими для загального недорозвитку 
мови є:

•	 пізній початок розвитку мови, перші слова 
з’являються у 3-4 роки;

•	 мова аграматична, фонематично не сфор-
мована;

•	 експресивна мова значно відстає у своєму 
розвитку від імпресивної. 

Мета 
З метою вивчення можливих причин та факто-

рів формування загального недорозвитку мови у 
дітей та оптимізації діагностичних і реабілітаці-
йних заходів провести логопедичне, неврологіч-
не, нейрофізіологічне обстеження дітей – вихо-
ванців загальноосвітнього дошкільного закладу. 
Вивчити структуру мовленнєвих порушень, на-
явність неврологічних розладів та їх кореляції 
з перебігом вагітності та пологів, нейросоно-
графічними змінами у ранньому віці та даними 
електроенцефалографічного обстеження на пе-
ріод дослідження.

Материалы ХV 
Международной 
конференции 
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направления 
фармакотерапии 
в неврологии»
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Матеріали та методи 
Клінічному, неврологічному, логопедичному, 

електроенцефалографічному обстеженню під-
лягали діти віком 4-6 років (всього 30 дітей, кон-
трольна група), що відвідують загальноосвітній 
дошкільний заклад, та діти (всього 28 дітей, ос-
новна група) цієї ж вікової категорії, що навча-
ються за спеціальною логопедичною програмою 
у загальноосвітньому дитячому садку.

Всі діти основної групи направлені до 
загальноосвітнього закладу міською ПМПК після 
логопедичного, медичного обстеження та кінце-
вої верифікації мовленнєвих порушень.

У контрольній групі мовленнєві порушення 
діагностовано під час проведення дослідження.

Таблиця 1. Структура мовленнєвих порушень

Стан мовленнєвого розвитку
Основна група 

(кількість)
Контрольна 

група (кількість)
Абс. Відн. Абс. Відн.

Фізіологічний розвиток мови 0 0 23 76,6%
Мовленнєві порушення: 28 100% 7 23,33%
•	 загальний недорозвиток мови:

І рівень
ІІ рівень
ІІІ рівень
ІV рівень

2
12
11
3

7,14%
42,85%
39,28%
10,71%

0
5
0
0

0
16,66%

0
0

•	 загальний недорозвиток мови:
І–ІV рівня з дислалією 14 50 0 0

•	 дислалія 0 0 2 6,6%

Ретроспективному аналізу підлягала медич-
на документація дітей (картка розвитку дитини, 
дані ультразвукового обстеження), вивченню 
підлягали перебіг вагітності та пологів, стан здо-
ров’я матерів.

Аналізувалися також вік матері при народжен-
ні, освітній рівень батьків, повнота сім’ї.



19

Результати дослідження та 
їх обговорення

Середній вік дітей склав 5,6 років у основній 
групі та 5,2 роки у контрольній. Статевий склад: у 
основній групі переважали дівчатка – 57,15% (16), 
у контрольній групі переважали хлопчики – 
62,5% (20).

Переважна більшість дітей виховуються у пов-
них сім’ях, лише 4 дитини (13,8%) у основній гру-
пі та 3 дитини (9,37%) у контрольній групі вихо-
вуються у неповних сім’ях.

Освітній рівень батьків достатній у обох групах 
і майже не відрізняється: 37,9% батьків мають 
вищу освіту в основній групі та 37,5% батьків у 
контрольній групі відповідно.

Більшість дітей були народжені породіллями у 
віці від 20 до 30 років – 81,7% у основній групі та 
96,8% у контрольній.

Ретроспективним аналізом перебігу вагітно-
сті встановлено, що патологічні чинники (загро-
за переривання вагітності, загроза передчасних 
пологів, гестоз, TORCH-інфікування, соматичні 
захворювання матері тощо) у групі дітей з мов-
леннєвими порушеннями зустрічались практич-
но у всіх випадках – 96,5%, у контрольній групі 
дещо менше – 78,1% випадків.

Майже у кожної другої дитини у гру-
пі з мовленнєвими порушеннями при на-
родженні діагностовано інтранатальні ура-
ження нервової системи (різного ступеня 
асфіксія (20,7%), гіпоксично-ішемічне ураження 
ЦНС (20,7%), (з,4%) родова травма ЦНС), всього 
44,8%, у контрольній групі лише 6,2%.

У ранньому віці 100% дітям основної групи 
було проведено нейровізуалізацію (НСГ – 96,51%, 
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МРТ – 3,49%) та 96,8% у контрольній групі (НСГ – 
93,7%, МСКТ – 3,1%) при цьому в 65,6% дітей були 
різноманітні структурні зміни в основній групі, у 
контрольній групі у 53,2% (таблиця №2).   

Таблиця 2. Структурні зміни головного мозку 
за даними НСГ обстеження

Структурні зміни
Основна група 

(кількість)
Контрольна 

група (кількість)
Абс. Відн. Абс. Відн.

Дифузні зміни у перивентрикулярних зонах 8 27,6% 5 15,6%
Субепендимальні кісти 2 6,9% 1 3,1%
Кісти судинних сплетінь 2 6,9% 1 3,1%
Ознаки незрілості 2 6,9% 3
Лентикулостріарна васкулопатія 5 17,2% 3 9,3%
Вентрикулодилятація 9 31,0% 9 28,1%
Розширення зовнішніх лікворних просторів 2 6,9% 1 3,1%
Структурні зміни судинних сплетінь 2 6,9% 7 28,1%

У дітей з мовленнєвими порушеннями у два рази 
частіше зустрічалися структурні зміни головного 
мозку, насамперед це дифузні зміни перивентри-
кулярних зон, субепендимальні кісти, кісти судин-
них сплетінь, лентикулостріарна васкулопатія та 
розширення зовнішніх лікворних просторів.

Вагомими факторами розвитку мовленнєвих по-
рушень у дітей були також прояви органічного ура-
ження нервової системи – розсіяні органічні симп-
томи, що не мали меж органічного неврологічного 
синдрому (таблиця №3) та синдроми функціональ-
них порушень діяльності нервової системи (табли-
ця №4).

У 72,4% дітей основної групи діагностовано 
симптоми ураження пірамідної, екстрапірамідної 
систем і порушення координації, у контрольній 
групі розсіяні органічні симптоми зустрічались 
лише у кожної п’ятої дитини, мали значно менший 
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їх ступінь, та вони теж корелювали до кількості 
дітей з мовленнєвими порушеннями.

Таблиця 3. Органічні симптоми ураження 
ЦНС

Симптоми
Основна група 

(кількість)
Контрольна 

група (кількість)
Абс. Відн. Абс. Відн.

Розсіяні пірамідні симптоми:
•	 гіперрефлексія
•	 анізорефлексія
•	 патологічні знаки
•	 асиметрія мімічних м’язів
•	 транзиторна девіація язика
•	 слабкість конвергенції
•	 ністагм

21
19
2
5
2
9
9
7

72,4%
65,5%
6,9%
17,2%
6,9%
31,0%
31,0%
24,0%

7
7
1
2
2
0
5
0

21,8%
21,8%
3,1%
6,2%
6,2%

0
15,6%

0
Статико-моторна недостатність 5 17,2% 3 9,3%
Оральні автоматизми 3 10,3% 1 3,1%
Вегетативна недостатність 12 41,4% 8 25%

Таблиця 4. Синдроми функціональних 
порушень діяльності нервової системи

Симптоми
Основна група 

(кількість)
Контрольна 

група (кількість)
Абс. Відн. Абс. Відн.

Синдром ММД (СДУГ тощо) 14 49,7% 4 12,5%
Невротичні та неврозоподібні розлади 13 44,8% 4 12,5%
Астенічний самотогенний синдром 3 10,3% 1 3,1%
Розлади комунікативних функцій 1 3,4% 0 0

Всі діти основної групи мали функціональні 
порушення діяльності нервової системи (син-
дроми мінімальної мозкової дисфункції, невро-
зоподібні та невротичні розлади), у контрольній 
групі функціональні порушення нервової систе-
ми діагностувалися у три рази рідше.

Всім дітям основної та контрольної груп було 
проведено електроенцефалографічне обстеження.

Реєстрація ЕЕГ здійснювалась за допомогою 
16-канальної системи комп’ютерної електро
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енцефалографії «Braintest» (Харків, Україна). 
Електроди накладали за загальноприйнятою 
міжнародною схемою «10-20».

При аналізі ЕЕЕ активності у дітей із загаль-
ним недорозвитком мови (таб. №5) було виявле-
но регіональні асиметрії активності, в основному 
у тім’яно-потиличних ділянках мозку, з лівопів-
кульовим переважанням у діапазонах альфа і тета 
та правопівкульовим у діапазоні дельта.

Таблиця 5. ЕЕГ порушення у дітей з ЗНМ та 
дітей контрольної групи

Порушення Основна 
група

Контрольна 
група

Фізіологічне розподілення альфа-ритму 5 7
Регіональні асиметрії:
•	 Альфа (тім’яно-потиличні) – п
•	 Альфа (тім’яно-потиличні) – л
•	 Тета (тім’яно-потиличні) – п
•	 Тета (тім’яно-потиличні) – л
•	 Дельта (тім’яно-потиличні) – п
•	 Дельта (тім’яно-потиличні) – л

4
7
5
7
5
2

5
4
2
6
6
0

Міжпівкульові асиметрії:
•	 Альфа (тім’яно-потиличні) – п
•	 Альфа (тім’яно-потиличні) – л
•	 Тета (тім’яно-потиличні) – п
•	 Тета (тім’яно-потиличні) – л
•	 Дельта (тім’яно-потиличні) – п
•	 Дельта (тім’яно-потиличні) – л

1
3
1
5
1
6

0
1
0
1
3
0

Дисфункції серединних структур 5 0
Ритмічне сповільнення активності у тета і дельта-діапазонах 4 0

Міжпівкульову асиметрію було зареєстровано 
переважно з лівопівкульовою асиметрією у всіх 
діапазонах активності. Було також виявлено дис-
функцію серединних структур та періодичні рит-
мічні уповільнення активності різних діапазонів. 
У дітей контрольної групи регіональні, міжпів-
кульові асиметрії виявлено у меншій кількості, 
дисфункція серединних структур, періодичне 
уповільнення активності не були зареєстровані. 
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Нормальне розподілення ритму альфа частіше 
зустрічалось у контрольній групі.

Таким чином, найбільш вагомими фактора-
ми формування ЗНМ є інтранатальні ураження 
нервової системи, що призводять до незначних 
структурних змін головного мозку, які призво-
дять до парціальних порушень фізіологічного 
розвитку нервової системи. При цьому органіч-
ні симптоми ураження нервової системи є мар-
кером системного розладу діяльності нервової 
системи у дітей, що підтверджується даними 
електроенцефалографічного дослідження.

Висновки
1.	 Нетяжкі структурні зміни головного мозку, за 

даними нейросонографїї, які не призводять 
до порушення формування великих мотор-
них функцій, можуть бути вагомими чинни-
ками мовленнєвих розладів у майбутньому.

2.	Наявність у неврологічному статусі дітей із 
загальним недорозвитком мови розсіяних 
органічних симптомів свідчить про системні 
порушення діяльності нервової системи та по-
требує комплексного підходу до їх реабілітації.

3.	ЕЕГ обстеження має бути обов’язковою 
частиною протоколу обстеження дітей із 
загальним недорозвитком мови та іншими 
мовленнєвими розладами.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»,
Асоціація дитячих неврологів України

У нього артистизм? – Ні аутизм. 
Я з цим не зустрічалась. 

«Людина Дощу» (Reinman) 

У 1993 році в США навчалось 15 500 дітей, хво-
рих на аутизм, через 5 років, у 1998 році – 45 500 ді-
тей. На сьогодні кількість хворих складає понад 
400 ооо дітей.

Згідно з даними Організації Об’єднаних Націй, 
на теперішній час у всьому світі мешкає близько 
67 млн. хворих на розлади аутистичного спектру, 
що складає понад 1% від усього населення пла-
нети. Спеціалісти Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я підкреслюють, що на аутизм страж-
дають хворі на всіх континентах, у всіх країнах, 
незалежно від статі, расових відмінностей, мате-
ріального статку.

За останні 10 років розповсюдженість розла-
дів аутистичного спектру збільшилась у 10 разів, 
кожні 20 хвилин реєструється новий випадок 
аутизму.

Діагностична категорія розладів спектру 
аутизму об’єднує порушення загального розвит-
ку, насамперед це якісні порушення спілкуван-
ня, соціальної взаємодії, обмежені інтереси та 
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розладів аутистичного спектру.
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стереотипні феномени поведінки. Коли вперше 
було ідентифіковано аутизм, його було віднесено 
до рідкісних захворювань (Каппег, 1943 р.).

У1966 році Лотгер опублікував перший офіцій-
ний звіт за результатами епідеміологічного дослі-
дження дітей з синдромом Каннера, проведеного 
у графстві Мідлсекс. За результатами досліджен-
ня, розповсюдженість складала від з до 43 випад-
ків на 10 тис. населення.

З того часу було проведено багато досліджень 
щодо розповсюдженості аутизму та розладів 
аутистичного спектру. Розповсюдженість коли-
валась від 3,3 до 16,0 випадків на 10 тис. новона-
роджених.

У 1993 році Ехлерс та Гільберт опублікували 
результати свого дослідження у Готтенбурзі – 
розповсюдженість склала 36 випадків на 10 тис.

Вінг та Грудл (1993 р.) встановили розповсю-
дженість аутизму серед учнів загальноосвітніх 
шкіл з коефіцієнтом IQ < 70, як 20 на 1о тис., а се-
ред учнів з коефіцієнтом IQ > 70, як 36 на 1о тис. 
А ще було встановлено, що у дітей також зустрі-
чаються часткові прояви синдрому Аспергера, 
переважно порушення соціальної взаємодії – 
35 на 10 тис.

За узагальненими даними Дж.Гоулд (1999 р.), 
розповсюдженість аутизму та розладів аутистич-
ного спектру складає 91 на 10 тис.

Згідно з даними Всесвітньої організації аутиз-
му (World autist organisation), у 2009 році роз-
повсюдженість аутизму складала 67 випадків на 
10 тис., а згідно з даними Агенства за контролем 
над захворюваністю (США) – 90 на 10 тис.

За результатами 6-річного дослідження, прове-
деного у Південній Кореї (2010 р.), розлади аути-
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стичного спектру виявлені у 2,6% дітей у віці від 
7 до 12 р.

За даними МОЗ України, захворюваність 
на аутизм за останні роки збільшилась у 
2,5  рази. Показник розповсюдженості ста-
більно збільшується: у 2007 році на 28,2%, у 
2008 – на 32,0%, у 2009 – на 27,2%, у 2010 році на 
35,7% (І.А. Марцинковський, 2011 р.).

На сьогоднішній день не викликає сумніву, що роз-
лади аутистичного спектру пов’язані з генетично де-
термінованими порушеннями нейронального роз-
витку, а додаткові фактори середовища призводять 
до загострення порушень та обумовлюють стрімке 
зростання захворюваності на аутизм у всьому світі.

Дійсну розповсюдженість аутизму та розладів 
аутистичного спектру встановити в Україні чи у 
різних регіонах неможливо, що пов’язано як зі 
статистичною реєстрацією (кодування може про-
водитися за трьома класами хвороб МКХ‑1о  G, 
F,  Q), так із відсутністю діагностичних та 
методологічних підходів своєчасної діагностики.

У більшості випадків, особливо дітям до 3-х ро-
ків, діагноз встановлюється синдромально – син-
дром затримки психічного та мовленнєвого роз-
витку, який може зберігатися до 6-7 річного віку. 

Подібна ситуація типова не тільки для України, 
а й для багатьох країн пострадянського простору.

Симптоми аутизму маніфестують у віці від 12 
до 24 місяців життя, уже у цьому віці у дитини 
можливо верифікувати затримку розвитку мови, 
недостатність соціального контакту хворої дити-
ни з дітьми такої ж вікової категорії.

На теперішній час діагностувати аутизм, з 
достатньою вірогідністю, можливо в період від 12 
до 18 місяців (Rogers, 2000 р.).
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Світові показники розповсюдженості аутиз-
му та розладів аутистичного спектру дозволя-
ють прогнозувати приблизну кількість хворих на 
аутизм для кожного регіону.

Головний лікар міського психоневрологічного 
диспансеру В.С. Кирилюк (м.Мінськ, Білорусь) 
у своїй публікації (2011 р.) наводить аналітичні 
розрахунки, з урахуванням світових показників, 
на очікувану розповсюдженість аутизму. Дитяче 
населення складало на 01.01.2011 р. 303 тис. дітей, 
очікувана кількість хворих повинна складати від 
1950 до 2020 дітей, але офіційно на обліку знахо-
дилося лише 119 дітей.

Згідно зі звітом про проведення акції «Соціа-
льне замовлення: статистика 2010», у якому взя-
ли участь суспільні організації, батьки дітей, 
хворих на аутизм, державні та медичні установи 
Самарського краю Російської Федерації, наведені 
аналітичні розрахунки та фактичні дані про роз-
повсюдженість аутизму та РАС.

Таблиця №1. Аналітичний розрахунок
Загальна кількість дитячого населення 541400
Чисельна кількість дітей з 

аутизмом (Агентство контролю над 

захворюваністю у США) 541400/111 чол. = 4978 хворих
Чисельна кількість дітей з 

аутизмом (WAO) 541400/150 чол. = 3609 хворих
Чисельна кількість дітей з 

аутизмом (НЦПЗ РАМН) 541400/385 чол. = 1406 хворих
Фактичні дані

ГУЗ, Самарський ПНД 22 хворих
ПМПК м. Самара 124 звернення на рік

Аналогічні розрахунки були проведені по 
Краснодарському краю – дитяче населення 
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454  тис. дітей, зареєстровано хворих на аутизм 
лише 118 дітей, та Пермському краю – дитяче 
населення 529 тис. дітей, хворих на аутизм зареє-
стровано 6-7 дітей.

Подібні аналітичні розрахунки були проведе-
ні по Херсонській області. Для розрахунків були 
використані показники розповсюдженості для 
європейських країн (Шоплер, 2007 р.): 1 випадок 
аутизму на 150-155 новонароджених або 40-45 ви-
падків на 10 тисяч та 60-70 випадків на 10 тисяч 
для РАС.

На 01.01.2010 року населення Херсонської 
області складало 1 091 499 осіб.

Таблиця №2.1. Аналітичний розрахунок
Вікова категорія 

дітей
Дитяче населення Дитячий аутизм РАС

До 18 років 202099 ≈ 808 ≈ 1212
До 5 років 67303 ≈ 269 ≈ 404

12388 ≈ 50 ≈ 75

Таблиця №2.2. Фактичні дані
Взято на «Д» 

облік
0-14 років 15-17 років Всього

2008 2 23 6 29
2009 3 26 4 30
2010 3 24 5 29

Американська Академія Педіатрії радить про-
водити скринінгове обстеження усіх дітей на роз-
лади аутистичного спектру при консультативних 
зверненнях у віці 18 та 24 місяців, використову-
ючи скринінгові тести. До скринінгового інстру-
ментарію входять: «Модифікований список ознак 
аутизму у малюків – Modifiend Checklist for Autism 
in Toddlres, М-СНАТ», «Опитувальник ранньо-
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го скринінгу аутистичних рис – Early Screening of 
Autist Traits Qvestionnaire», «Список 1-го року – First 
year Inventorri» та ін.

Найбільш практичним скринінговим тестом ви-
знано М-СНАТ та його версію для дітей раннього 
віку CHAT.

З метою вивчення розповсюдженості роз-
ладів аутистичного спектру у дітей дошкіль-
ного віку Херсонської області у межах проекту 
КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня» 
та Херсонської філії Асоціації дитячих неврологів 
України «Складна дитина» проведено дослідження 
із застосуванням анкетування батьків за загально 
прийнятим опитувальником М-СНАТ. 

Діагностичними критеріями опитувальника 
М-СНАТ є відсоток співпадань відповідей наведе-
них питань:

•	 до 20% – відповідає нормі;
•	 від 20 до 50% – наявність окремих рис 

загрозливих по аутистичному типу;
•	 понад 50% – вірогідне формування аутизму.
Анкетування проводилось за допомогою бать-

ків вихованців міських дошкільних навчальних 
закладів у віці від З до 6 років.

Всього аналізу підлягала 891 анкета М-СНАТ.

За результатами аналізу 

67,70%

2,40%
29,90%

•	 до 20% співпадань відповідей – 67,7% (604 дитини);
•	 від 20 до 50% співпадань відповідей – 29,9% (276 дітей);
•	 понад 50% співпадань відповідей – 2,40% (22 дитини).
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Аналізу також підлягали 47 анкет М-СНАТ дітей 
віком від 2 до 6 років, які знаходились на стаціо-
нарному лікуванні у неврологічних відділеннях 
КЗ «ХДОКЛ» з попереднім діагнозом «Затримка 
психічного та мовленнєвого розвитку»:

 

44%

42%

14%

•	до 20% співпадань відповідей – 44% (21 дитина);
•	від 20 до 50% співпадань відповідей – 42% (20 дітей);
•	понад 50% співпадань відповідей – 14% (6 дітей).

Кожна восьма дитина, що знаходиться на 
обстеженні з синдромом когнітивної недо-
статності, має ознаки розладів аутистичного 
спектру. 

Фактичні дані захворювання на дитячий ау-
тизм та аутистичні розлади будуть дещо нижчи-
ми за одержані дані, та все ж вони свідчать про їх 
високу розповсюдженість.

У клінічних умовах для дітей, у яких при тесту-
ванні за М-СНАТ діагностовано понад 50% співп-
адань відповідей, проводиться також тестування 
за більш розширеним опитувальником Q-СНАТ, 
діагностичними критеріями для якого є: до 25% 
співпадань відповідей – відповідає фізіологіч-
ній нормі; 25-50% – акцентуація особистості; 50-
75% – наявність аутистичних рис; 75-100% – типо-
ві зміни для аутизму.

Одержані дані свідчать про високу розпов-
сюдженість розладів аутистичного спектру у ді-
тей дошкільного віку та потребують всебічного 
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аналізу як у системі охорони здоров’я, так і у сис-
темі освіти.

Висока розповсюдженість розладів аутис-
тичного спектру серед дітей дошкільного віку 
потребує поліпшення їх діагностики з широким 
застосуванням опитувальника М-СНАТ та від-
працювання взаємодії: практичний психолог ди-
тячих дошкільних закладів та невролог-психіатр 
територіальних установ охорони здоров’я.

Сьогодні у всьому світі аутистичні розлади у 
дітей зустрічаються частіше за дитячі онкологіч-
ні захворювання, синдром Дауна, глухоту та від-
сутність зору взятих разом. Проблеми розладів 
аутистичного спектру в Україні однак поки що 
залишаються у більшості випадків поза увагою.

Прогноз залежить від ступеня тяжкості аутис-
тичних розладів, наявності чи відсутності орга-
нічних уражень, темпу розвитку інтелекту, мови 
та своєчасності лікувальних заходів.

Відомо, що при відсутності лікування, корек-
ційної допомоги майже 70% дітей з аутизмом 
мають у подальшому тяжкі інвалідизуючі пору-
шення та потребують постійного догляду сторон-
ніх осіб. Своєчасне лікувально-корекційне втру-
чання значно покращує прогноз.

З практичної точки зору сьогодення потребує 
відповіді:

•	 Яка ж дійсна розповсюдженість РАС в Україні?
•	 Як повинна здійснюватись статистична 

реєстрація розладів аутистичного спектру 
у випадках діагностики хромосомних ано-
малій, патології обміну, вроджених вад роз-
витку мозку та ін.? 

•	 Своєчасна діагностика та лікування 
дитячого аутизму та РАС потребують 
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втручання дитячого психіатра у ранньому 
віці, а не після 3-х років?

•	 Які оптимальні терміни медикаментозного 
лікування?

•	 Які оптимальні терміни для проведення 
ефективної корекційної терапії?

Можливо, створення Національного між
відомчого протоколу діагностики та лікування 
аутизму та РАС, який би передбачав скринінгове 
обстеження на рівні сімейного лікаря чи у ДДЗ, 
клінічне обстеження (психометричне, логоме-
тричне, генетичне, нейрорадіологічне та ін.) та 
головне – об’єми та терміни медичного та педаго-
гічного втручання, дозволить забезпечити дітям 
з РАС не тільки сучасний рівень діагностики та 
лікування, а й майбутнє.
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Резюме
Вроджені вади судин головного мозку в бага-

тьох випадках клінічно дебютують судомними на-
падами, вони можуть бути «сімейними» – це ви-
падки, коли не менше ніж у двох родичів (1-го, 2-го 
чи 3-го ступеня родинних відносин) верифіковані 
вроджені вади судин головного мозку, та вони не 
пов’язані з відомими спадковими синдромами.

Ключові слова
Епілепсія, мальформація, аневризма, аномалія.

Актуальність
Частота дитячого інсульту складає 1,5- 13,0 ви-

падків на 100 тис. дитячого населення щорічно. 
Захворюваність геморагічним інсультом складає 
від 1,1 до 5,1 випадків на 100 тис. (М.І.  Лівшиц, 
В.Є.  Попов, В.В. Ткачов). Інсульт входить до 
перших 10 причин смерті у дітей (L.S. Jordan, 
А.Е. Hills, 2007 р.).

Найбільш частими причинами внутрішньо-
мозкових крововиливів у дітей є артеріовенозні 
мальформації, аневризми, каверноми, які зустрі-
чаються у дитячому віці рідко, лише близько 2% 
від загальної кількості у дорослих. Частота розі-
рваних вад розвитку судин головного мозку до 
15-річного віку складає лише – 1%, а у віці 15-35 ро-
ків понад – 10 %. Значна кількість вроджених вад 

До питання оптимізації діагностики 
вроджених вад розвитку судин 

головного мозку у дітей та дорослих
А.Л. Горб
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розвитку судин залишаються не розірваними та 
не призводять до крововиливів. Вроджені вади 
судин можуть бути «сімейними».

Мета 
Під наглядом авторів протягом 2000-2010 рр. 

знаходилися з хворі 1-2 ступеня рідні, у яких 
діагностовано вроджені вади розвитку судин 
мозку, що мали особливості клінічних проявів та 
труднощі кінцевої верифікації діагнозу.

З метою оптимізації діагностики вроджених 
вад судин головного мозку проведено аналіз 
медичної документації хворих, які були пред-
ставниками трьох поколінь однієї родини.

В.П. Дитина, 1989 р.н. – госпіталізована до ОДКЛ 
у 2000 р. з діагнозом: Вперше виниклий судомний 
синдром. Проведено обстеження  (УЗДГ судин 
головного мозку, АКТ, ЕЕГ, офтальмоскопія, 
неврологічне обстеження). Структурних змін 
при нейровізуалізації та епілептичних патернів 
при ЕЕЕ дослідженні не верифіковано.

У 2003 р. у дитини знову виник генералізова-
ний тоніко-клонічний напад. Ургентно госпіта-
лізована до ОДКЛ, при МРТ обстеженні діагнос-
товано внутрішньомозкову гематому лобної долі. 
Стан розцінено як артеріовенозна мальформа-
ція, паренхіматозний крововилив. Дитину ева-
куйовано до Інституту нейрохірургії, після ангі-
ографічного обстеження діагноз підтверджено, 
проведено хірургічне лікування. Катамнестичне 
спостереження – неврологічний статус без вог-
нищевих змін, напади судом відсутні.

К.П. Хворий, 1971 р.н.(рідний брат батька 
пробанда). Вперше звернувся за допомогою у 
2004 році в зв’язку з нападами судом під час сну. 
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КТ  головного мозку – новоутворень головно-
го мозку, структурних змін не виявлено; УЗДГ 
судин головного мозку – ангіодистонія; ЕЕЕ  – 
епілептична активність у потиличній ділянці. 
Встановлено діагноз – епілепсія, вірогідно ідіо-
патична. Призначено антиконвульсивну терапію 
іміностильбенами, у подальшому вальпроати та 
ламотриджини. 

У зв’язку з неефективністю терапії проведено 
МРТ головного мозку та МР‑ангіографію – змі-
ни типові для множинних кавернозних ангіом з 
ознаками крововиливу лівої скроневої області. 
Хворий консультований у Інституті нейрохірур-
гії, діагноз підтверджено, хірургічного лікуван-
ня не потребує у зв’язку з дифузним множинним 
ураженням, продовжити протисудомну терапію. 

В.П. Хворий, 1939 року народження (рідний 
дідусь пробанда) звернувся за допомогою в 
2009 році у зв’язку з вперше виниклим судомним 
нападом. На МРТ головного мозку з МР-ангіо-
графією – в лівій задньотім’яній області, в басей-
ні ПМА, патологічна зона, яка складається із зви-
вистих судин, розміром 6, 9x4, 1x7,1 см. МР ознаки 
артеріовенозної мальформацїї лівої гемісфери.

Висновки
КТ та УЗДГ обстеження малоінформативні та не 

можуть бути достовірним критерієм виключення 
вроджених вад розвитку судин головного мозку.

Вперше виниклі судомні пароксизми як у дітей, 
так і у дорослих потребують МРТ головного моз-
ку обов’язково з МР-ангіографією.

Верифіковані вади розвитку судин головного 
мозку у дітей чи дорослих потребують поглибле-
ного обстеження рідних хворого.
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...Все мы родом из детства.
Антуан де Сент ЭКЗЮПЕРИ

Актуальність
За даними багатьох досліджень, частота дитя-

чого інсульту складає 1,5-13,0 випадків на 100 тис. 
дитячого населення до 18 років  (Лівшиц  М.І., 
Ткачов  В.В.). У США частота дитячого ін-
сульту складає 2-3 випадки, у Франції  – 13,0, 
у Канаді 7,8  (за даними National Hospital 
Discharge sarvey). За  даними Російських дослі-
джень, 1,75 на 100 тис. дітей  (Нерестін, 1996 р.). 
У Великій Британії 3,5  (Hart, 1990), у Німеччині 
5,6 (F Firkham). В Україні 0,5 у 1990 році та 4,6 у 
2003 році (Євтушенко С.К.).

Інсульт входить до перших 10 причин смерті у 
дітей (Jordan L.C., Hillis A.E., 2007 р.).

Найбільш частою причиною цереброваскуляр-
них порушень у дітей є артеріовенозні мальфор-
мації, артеріальні аневризми, каверноми та 
вроджена слабкість сполучної тканини.

Артеріовенозні мальформації та артеріаль-
ні аневризми зустрічаються рідко, до 2% від 
загальної кількості у дорослих. Частота розірва-
них аневризм у дітей до 15 років складає 1%, а 
у віці від 15 до 35 років близько 10%. Розповсю-
дженість у популяції 20:1000. Вищезазначені дані 

Синдром «Мойя-Мойя» у дитини з 
мезодермальною дисплазією

А.Л. Горб
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свідчать, що більшість вроджених вад розвитку 
судин головного мозку залишаються нерозірва-
ними й не призводять до крововиливів.

Хвороба «Мойя-Мойя» відноситься до рідкіс-
ного варіанту судинної патології головного моз-
ку і є хронічною оклюзійною васкулопатією. Хво-
робу вперше, майже одночасно, описано в Японії 
у 1968 році Т. Kudo and A. Nishimoto, S.Takeushi. 
У літературі іноді хвороба називається – хворо-
бою Нішімото-Такєуши-Кудо. За даними авторів, 
хвороба зустрічається в Японії з частотою 1 випа-
док на 1 млн. жителів. До теперішнього часу хво-
роба верифікована у багатьох країнах світу як у 
дітей, так і у дорослих. У 2000 році у світі було за-
реєстровано 6 тис. хворих з ХММ, серед них 3800 
у Японії. У Китаї зареєстровано понад 2,5 тис. 
хворих (2006 р.). В Україні та країнах СНД інфор-
мація про кількість хворих та методи лікування 
відсутня. Жінки хворіють частіше (3:2 у дорослих 
та 2,5:1 у дітей). За перебігом відмічаються два 
піки хвороби: у віці 10-20 років та у 30-40 років. 
За  даними нейрохірургічних центрів Нагойя та 
Кіото (Японія), під наглядом знаходяться пацієн-
ти у віці від 1-го до 70 років.

За даними деяких авторів, розповсюдженість 
ХММ у Європі може складати 0,35 на 100 тис. що-
річно.

Хвороба своєю назвою зобов’язана наявності 
специфічного розширення базальних колате-
ральних артерій при МРТ та ангіографії, які на-
гадують клубок диму цигарок у повітрі (puff of 
cigarette smoke drifting in the air), що японською 
мовою є mouamoua.

Патоморфологічні порушення при ХММ – це 
зміна форми та розмірів судин у вигляді тугих 
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тяжів з вузькими просвітленнями. Мікроскопіч-
но – стеноз судин, який розвивається за раху-
нок значного циркуляторного потовщення ін-
тими, основою якого є збільшення еластичних 
та колагенових тканин (еластофіброз). У кола-
тералях спостерігається дезорганізація еластич-
ного каркасу, руйнування внутрішньої еластич-
ної мембрани, некроз гладком’язових клітин, 
набряк, локальна дилятація.

Лікування насамперед хірургічне – накладан-
ня прямих та непрямих анастомозів.

Клінічне спостереження 
/ особистий архів автора /

Протягом 2001-2010 років під спостереженням 
знаходилась дитина Поліна X., 12.01.1998  року 
народження, яка була вперше госпіталізова-
на до Херсонської обласної клінічної лікарні 
07.05.2001  року зі скаргами на загальну слаб-
кість, в’ялість, головний біль, обмеження ру-
хів у лівих кінцівках. Стан дитини погіршився 
15.04.2001 року, коли з’явився біль у правому вусі. 
Лікувалась у ЛОР-лікаря за місцем проживання. 
02.05.2001 року стан погіршився – інтенсивна 
цефалгія, блювота, напад судом. 03.05.2001 року 
батьки звернули увагу на слабкість лівих кінцівок, 
07.05.2001 року дитину евакуйовано до ДОКЛ.

Неврологічний статус: свідомість збережена, 13-
14 за шкалою Глазго, анізокорія d>s, недостатність 
лицьового нерва зліва, за центральним типом. Буль-
барні порушення відсутні. Сила м’язів лівих кінцівок 
знижена до 1,5 балів, екстензорні патологічні симп-
томи зліва. Менінгеальні симптоми відсутні.

Попередній діагноз: гострий енцефаліт. До ди-
ференціального спектру захворювань були вклю-
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чені: гостре порушення мозкового кровообі-
гу  (тромбоемболічний інсульт), артеріовенозна 
мальформація та новоутворення головного мозку.

МРТ головного мозку від 07.05.2001 року – ново-
утворень головного мозку не виявлено. В області 
таламуса, внутрішньої капсули візуалізуються 
множинні гіперінтенсивні вогнищеві ураження 
різної форми та розмірів.

Висновок: з більшою вірогідністю гострий ен-
цефаліт. Ішемічний інсульт?

УЗДГ судин брахіоцефальної зони – ангіо
дистонія, кровообіг у басейнах сонних та хребто-
вих артерій збережений.

Консультація кардіолога, ЛОР-лікаря: патоло-
гічних змін не виявлено.

Окуліст: диски зорових нервів без особливостей.
Аналіз ліквору: білок – 0,038 г/л, глюкоза – 

2,1 ммоль, цитоз – 2 кл.мл3, еритроцити – відсутні.
Імуноглобулін G до ВПГ – негативний, у пери-

ферійній крові незначний лейкоцитоз.
Визначення антитіл до кардіоліпіну – негативний.
Біохімічні аналізи крові, в тому числі коагуло-

грама – без патологічних змін.
Вірусологічні обстеження на віруси грипу, 

поліомієліту, ентеровіруси – негативні.
Клінічний діагноз: гострий енцефаліт неуточ-

неної етіології, лівобічний геміпарез.
Конкуруючим діагнозом залишалась ВАР судин 

головного мозку (артеріовенозна мальформація). 
Лікування – антибактеріальна терапія цефтриак-

соном, герпевір, нестероїдні протизапальні засоби, 
церебральні протектори, фізіотерапевтичне ліку-
вання.

Дитина знаходилась на лікуванні до 
06.05.2001 року, виписана зі значним покращен-
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ням стану, геміпарез 
зменшився до рівня 
3,5 балів.

З 18.06.2001 р. по 
26.06.2001 р. дитина 
знаходилась на реа-
білітаційному ліку-
ванні в неврологічно-
му відділенні ДОКЛ, 

стан покращився, ступінь геміпарезу зменшився 
до 3,5-4 балів, загальномозкові симптоми відсутні. 
З боку внутрішніх органів та систем патологічних 
змін не виявлено.

МРТ головного мозку – перивентрикулярно 
в правій півкулі гіперінтенсивні вогнищеві ура-
ження від 2 до 10-12 мм у місці проекції внутріш-
ньої капсули. Бокові шлуночки асиметричні.

Висновок: зміни типові для енцефалі-
ту (8о%), менш вірогідно для ішемічного інсуль-
ту (20%) (рис. №1).

У зв’язку з неуточненим чинником церебраль-
них порушень дитину направлено до інституту 
нейрохірургії для проведення ангіографії, МРТ 
головного мозку.

Висновок: остаточні явища ішемічного ін-
сульту у басейні правої СМА. Хвороба «Мойя-
Мойя»  (рис.  №2, рис.  №3). Рекомендовано спо-

 

Рис. 1

     Рис. 2		                Рис. 3 
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стереження за місцем проживання. Показання 
для хірургічного лікування відсутні. 

У подальшому дитина неодноразово знаходи-
лась на реабілітаційному лікуванні. У невроло-
гічному статусі зберігається легкий лівобічний 
геміпарез до 4,5 балів, міонейротрофічні пору-
шення лівих кінцівок. Судоми, транзиторні іше-
мічні атаки, пароксизмальні порушення свідомо-
сті відсутні. Когнітивні функції за віком.

Особливістю об’єктивного клінічного обсте-
ження дитини були: астенічна конституція (ін-
декс Вервека 1,25), гіпермобільність суглобів до їх 
рекурвації (за критеріями Картера-Вілкінса 9 ба-
лів), локалізована мармуровість на шкірі лівого 
стегна (сітчасте ліведо) та крапкоподібні геман-
гіоми на шкірі першого пальця та передпліччі 
лівої кінцівки, які з часом стали більш яскрави-
ми (рис. №4, рис. №5).

Вроджена недостатність сполучної ткани-
ни (мезодермальна дисплазія) – гіпермобільність 
суглобів, висока розтяжність тканин, підвищена 
крихкість судин, ортопедичні та серцево-судинні 
порушення.

Історична довідка
Термін сполучнотканинної дисплазїї вико-

ристовується в літературі з 1905 року.

 

  Рис. 4		   Рис. 5
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Передумови впровадження в практичну діяль-
ність нового клінічного синдрому були: у 1891 році 
на засіданні московської дерматологічної спілки 
проф. О.О. Черногубов вперше продемонстрував 
хворого з гіпермобільними суглобами та гіпер
еластичністю шкіри; у 1895 році Марфан опублі-
кував подібний синдром з патологією очей та 
аорти, а у 1899 році Еллерс та Данло опубліку-
вали синдром, основними проявами якого були 
гіпермобільні суглоби, гіпереластичність шкіри 
та геморагічна кропивниця. 

Висновки 
1.	 Клінічні прояви мезодермальної дисплазії у 

багатьох випадках є маркером вроджених вад 
розвитку судин головного мозку (артеріаль-
ні аневризми, артеріовенозні мальформації, 
каверноми, хвороба «Мойя-Мойя» та інші).

2.	Церебральні порушення – цефалгії, запамо-
рочення, ТІА, синкопальні стани у дітей та 
дорослих з клінічними проявами мезодер-
мальної дисплазії потребують обов’язкового 
нейровіалізуючого обстеження структур го-
ловного мозку та МР-ангіографії.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»,
м. Херсон, Україна

За даними ВООЗ, майже 5% новонароджених 
страждають спадковими порушеннями, 40% ма-
люкової смертності та інвалідності з дитинства 
обумовлені спадковими факторами або вродже-
ною патологією.

Щорічно у світі 4 млн. дітей народжуються в 
асфіксії, 840 тис. помирають, така ж кількість має 
у подальшому стійкі порушення функціональної 
діяльності нервової системи.

За висновками експертів ВООЗ, тенденція до 
збільшення кількості дітей-інвалідів спостеріга-
ється у всьому світі та складає 2-3% дитячої попу-
ляції.

Зважаючи на низькі показники народжу-
ваності, від’ємні показники природного при-
росту, які зберігаються в Україні протягом 
останнього десятиріччя, життя та здоров’я кож-
ної новонародженої дитини повинно перебувати 
під постійним динамічним контролем.

У 2006 році в КЗ «Херсонська дитяча облас-
на клінічна лікарня» впроваджено регіональну 
систему моніторингу за дітьми від народження 
до 12 місяців та кабінет катамнестичного спосте-

Пре-перинатальні ураження 
нервової системи та інвалідність.
Деякі тенденції та кореляції в 
Херсонській області
Л.В. Лятецька, А.Л. Горб, Я.А. Мартиненко
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реження за дітьми до 3-х років, які народилися 
передчасно. Впровадження комп’ютерної про-
грами моніторингового спостереження дозволяє 
сумісно з педіатричною мережею районів забез-
печити стандарт спостереження за дітьми 1-го 
року життя, своєчасно діагностувати відхилення 
від норми, забезпечити своєчасне переведення 
дитини на III рівень на дообстеження та лікуван-
ня, в тому числі і дітей з патологією ЦНС. Така 
форма роботи дозволяє проводити динамічну 
оцінку якості неврологічного здоров’я дітей цієї 
вікової категорії, своєчасно проводити діагнос-
тичні та реабілітаційні заходи.

Мета 
З метою вивчення тенденцій формування ди-

тячої інвалідності по Херсонській області, їх вза-
ємозв’язок з перинатальними ураженнями нер-
вової системи, провести аналіз статистичних 
показників інвалідності (загальної та первинної) 
відносно захворювань нервової системи, у т.ч. 
ДЦП, вроджених вад розвитку та показників роз-
повсюдженості та захворюваності вищезазначе-
них нозологічних груп за період 2003-2012 років.

Матеріали та методи 
Статистичні звіти, медичні картки.

Результати 
На 01.01.2013 року населення Херсонської об-

ласті склало і 076 8оо жителів, з них діти до 18 ро-
ків – 197 174 особи, діти до 1-го року – 11 876.

В області зареєстровано 3415 дітей, які мають ін-
валідизуючі розлади здоров’я за всіма класами хво-
роб, що складає 1,77% дитячого населення області. 



48

Вроджені вади розвитку – 1 009 дітей (51,3 на 10 тис. 
дітей), розлади психіки та поведінки  – 630  ді-
тей (31,9 на 10 тис. дітей) та 633 дитини з приводу 
уражень нервової системи (32,0 на 10 тис. дітей), що 
складає 66,96% (2 263 дитини) від загальної кілько-
сті дітей-інвалідів, 33,04% (1 152 дитини) розподіли-
лись за іншими класами хвороб МКХ 10.

Захворюваність дітей 1-го року життя – важливі 
показники здоров’я дитячого населення, які також 
є маркерами якості надання допомоги породіллям 
та новонародженим дітям і надають можливість 
прогнозувати структуру дитячої інвалідності. 
Це  насамперед стани, що виникають у перина-
тальному періоді: хвороби нервової системи та 
вроджені вади розвитку у дітей 1-го року життя.

Аналіз вищезазначених показників за період 
2003-2012 років свідчить про значне поліпшення: 
так, захворюваність за вищезазначеними кла-
сами «Р» та «С» зменшилась більш ніж у 2 рази, 
та все ж залишається дещо вищою за середньо-
статистичні показники в Україні, за даними 
2012 року «Р» – 144,17 на 1 тис. дітей та «С» – 66,28 
відповідно.

Стани, що виникли у перинатальному періо-
ді – показник у 2003 році складав 377,72 на 1 тис. 
дітей, а у 2012 році – 158,8 на 1 тис. дітей.

Хвороби нервової системи – показник у 
2003  році складав 207,42 на 1 тис. дітей, а у 
2012 році – 87,5 на 1 тис. дітей, (таб. №1)

Таблиця №1.
Клас МКХ 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Стани, що виникли 
у перинатальному 
періоді 

307,72 358,56 369,8 310,44 248,3 258,4 217,3 201,3 179,3 158,8

Хвороби нервової 
системи 207,42 209,84 218,0 221,9 179,2 175,5 144,41 112,76 107,87 87,5

Матеріали 
І Національної 
науково-
практичної 
конференції з 
міжнародною 
участю 
«Актуальні 
питання 
перинатальної 
неврології» 
м. Київ, 2013 р., 
ст.47-49.
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Позитивна зміна показників захворюваності 
досягнута за рахунок впровадження обласної 
системи моніторингу за дітьми 1-го року життя.

Важливою складовою поліпшення здоров’я 
новонароджених та дітей 1-го року життя є змен-
шення питомої ваги патологічних пологів (73,08% 
у 2003 році та 39,8% у 2012 році) (таб. №2).

Таблиця №2. Питома вага 
фізіологічних пологів

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

26,92% 33,55% 29,3% 37,25% 42,5% 49,5% 51,85% 58,8% 60,9% 60,2%

Поліпшення показників захворюваності дітей 
1-го року життя за класами «С» та «Р» не впли-
нуло на показники інвалідності відносно хвороб 
нервової системи, вони залишаються практич-
но без змін (32,0 на 10 тис. у 2000 році та 31,6 – у 
2012  році). Практично незмінними також зали-
шаються показники загальної інвалідності від-
носно дитячого церебрального паралічу (18,2 на 
10 тис. у 2000 році, 19,7 – у 2012 році) та незначне 
зменшення показників первинної інвалідно-
сті (1,8 на 10 тис. у 2000 році та 1,58 – у 2012 році). 
Показники розповсюдженості та захворюваності 
щодо дитячого церебрального паралічу залиша-
ються також стабільними, за даними 2012 року, 
розповсюдженість 2,11 на 1 тис. дітей, захворюва-
ність – о,16, при середньостатистичних в Україні 
2,68 на 1 тис. дітей та о,14 відповідно.

Вроджені вади розвитку – за вищевказаний 
період відмічається переконлива тенденція до 
збільшення показників захворюваності дітей цієї 
вікової категорії. У 2003 році 38,46 на 1 тис. дітей 
та 58,4 – у 2012 році (збільшення на 34,24%) та ко-
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релюють з показниками інвалідності за класом 
«Q» – загальна інвалідність у 2003 році складала 
32,8 на 10 тис. дітей, 51,3 – у 2012 році (збільши-
лась на 36,06%), первинна 3,6 у 2003 році та 6,68 у 
2012 році. З великою вірогідністю можна очікува-
ти подальше зростання показників як захворю-
ваності, так і інвалідності за цим класом хвороб.

Висновки
Впровадження медико-організаційних техно-

логій забезпечує більш якісну діагностику пору-
шень здоров’я, їх лікування та реабілітацію.

Своєчасна діагностика розладів здоров’я у 
дітей 1-го року життя, насамперед вроджених вад 
розвитку та хромосомних порушень, дозволяє 
завчасно проводити експертизу ступеня обме-
ження здоров’я згідно з наказом МОЗ України.

Матеріали 
І Національної 
науково-
практичної 
конференції з 
міжнародною 
участю 
«Актуальні 
питання 
перинатальної 
неврології» 
м. Київ, 2013 р., 
ст.47-49.
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Діагноз епілепсії вже декілька десятиріч перестав 
бути «вироком» для хворого та його близьких. Ефектив-
ність лікування та прогноз значно вищі, ніж при ліку-
ванні онкогематологічних хвороб, цукрового діабету, 
цереброваскулярних чи кардіологічних захворювань.

На сьогодні для лікування епілепсій синтезова-
но близько двох сотень хімічних сполук у вигляді 
брендових чи генеричних антиконвульсантів, які 
застосовуються у лікуванні та забезпечують висо-
ку його ефективність. Майже 6о% хворих мають 
можливість повного одужання, 20% – забезпе-
чення контролю над нападами та попередження 
когнітивних та емоційно-вольових розладів.

Достовірні дані щодо ефективності лікування 
епілепсій у дітей та дорослих в Україні відсутні, 
та показник ефективності не перевищує 35%.

Ефективність лікування епілепсій забез-
печується раціональною фармакотерапією, 
яка повинна проводитись згідно з протокола-
ми МОЗ  України та Стандартами міжнародної 
протиепілептичної ліги (ІLAE), які базуються на 
головних принципових положеннях:

•	 адекватне для даних типів нападів і епі-
лептичних синдромів призначення одного з 
препаратів І ряду або одного з «новітніх» чи 
«недавно введених» антиконвульсантів, при 
достовірній верифікації епілептичного син-
дрому. Лікування проводять з поступовим 

Епілепсія – це не вирок.
До питання оптимізації лікування 

епілепсій у дітей та дорослих
А.Л. Горб

Медицинский 
вестник №2, 
2011 г., ст.14-15
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збільшенням дози до припинення нападів або 
появи інтоксикації;

•	 при фокальних нападах препаратами І ряду 
вибору є карбамазепін або вальпроат. 
При  генералізованих (тоніко-клонічні, міо-
клонічні, абсанси) – вальпроати;

•	 при неефективності монотерапії (після 
послідовних спроб прийому двох і більше 
препаратів у режимі монотерапїі) хворі 
потребують комбінованої політерапїі;

•	 відміна препарату повинна бути поступо-
вою з обов’язковим урахуванням форми, про-
гнозу епілепсії, індивідуальних особливостей 
пацієнта і не раніше, ніж через 3-5років після 
останнього нападу;

•	 обов’язкове урахування інтересів пацієн-
тів (баланс ефективності, побічних дій та 
вартості препарату).

Протисудомні препарати дозуються адекват-
но віку та коригуються відповідно до маси тіла. 
Раціональна фармакотерапія забезпечує кон-
троль над нападами майже у 8о% хворих.

За даними ІLАЕ, у 50% хворих перебіг хвороби 
триває близько двох років, у 30% – близько 10 ро-
ків, кожний п’ятий хворий повинен приймати 
все життя протисудомні засоби.

Профілактичне лікування станів, які мають високу 
вірогідність виникнення епілептичних нападів, не про-
водиться.

Приймаючи рішення щодо лікування епілеп-
тичних нападів, необхідно насамперед встанови-
ти показання щодо призначення та дати оцінку 
співвідношення між реальною допомогою та по-
бічними діями препаратів.
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До початку лікування обов’язково повинні 
бути наступні заходи:

•	 оцінка та документування статусу хворо-
го, фізикальне обстеження, лабораторні 
тести, ЕЕГ (включаючи ЕЕЕ сну), нейрора-
діологічні візуалізуючі обстеження, оцінка 
пізнавальних функцій;

•	 обговорення терапії, прогнозу, соціальних 
наслідків (школа, спорт, професійна орієн-
тація, кошторис лікування) з батьками та 
близькими пацієнта;

•	 обговорення кінцевої мети лікування з бать-
ками та близькими;

•	 вибір адекватного антиконвульсанту (з ура-
хуванням епілептичного синдрому, характеру 
приступу, вірогідних побічних наслідків терапії).

Використання малих доз протисудомних засобів – одна 
з основних причин формування «псевдорезистентних 
форм епілепсій». Терапія обов’язково повинна проводи-
тись в адекватних вікових та коригованих до ваги дозах.

Кінцевою метою лікування є адаптація хворого 
до нормального життя, тому необхідно звести до 
мінімуму фактори залежності від хвороби.

З погляду сучасних знань та міжнародних ви-
мог хворі на епілепсії не потребують так званої 
«розсмоктуючої» терапії, за винятком раннього 
відновного періоду ЧМТ, нейроінфекцій.

Ехоенцефалографічні ознаки «гіпертензійно
гідроцефального синдрому» в більшості випад-
ків є артефактами і не можуть бути показаннями 
для призначення «дегідратаційної» терапії при 
відсутності дійсної клініки підвищеного вну-
трішньочерепного тиску.
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Електроенцефалографічні патерни «пароксиз-
мальна активність» та «зниження порогу судо-
мної активності» до епілепсій ніякого відношен-
ня не мають та лікування не потребують.

Всі види електролікування, насамперед елек-
трофорез по очно-потиличній методиці, катего-
рично протипоказані.

Необхідно пам’ятати, що коректори церебраль-
ного метаболізму, особливо при парантерально-
му прийманні (пірацетам, ноотропіл, луцетам, 
особливо церебралізин та ін.), можуть спровоку-
вати приступ судом.

При наявності показань перевагу слід надава-
ти вазоактивним препаратам, семаксу, кортекси-
ну, ноофену та іншим подібної дії.

Обов’язково повинні бути (2-3 рази на рік) 
гепатопротектори, мультивітамінно-мінеральні 
комплекси, карнітин, фолієва кислота та інші.

Вітамінотерапія повинна займати одне із про-
відних місць в адитивному лікуванні хворих на 
епілепсії. Терапія повинна бути раціональною та 
своєчасною, відповідати деяким вимогам: профі-
лактичні дози повинні бути вищі за фізіологіч-
ну потребу, лікувальні – вищі за профілактичні. 
Обов’язково треба враховувати природні джере-
ла вітамінів.

Обов’язковою є також корекція супутніх 
захворювань, насамперед лікування хронічних 
ТORCH-інфекцій (при достовірній верифіка-
ції), гіпертонічної хвороби, церебрального ате-
росклерозу. 

Схеми приймання антиконвульсантів повин-
ні бути з мінімальною кількістю прийомів на 
добу (1-2 прийоми), тому необхідно ширше вико-
ристовувати пролонговані форми, насамперед це 
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стосується депакіну та фінлепсіну, що забезпечує 
стабільність терапевтичної концентрації в плаз-
мі крові.

Частота епілептичних нападів під час вагітно-
сті зазвичай не змінюється, в багатьох випадках 
відмічається зменшення їх кількості.

Вірогідність виникнення епілепсій у майбут-
ньої дитини, якщо хворіє один із батьків, – 6%, 
якщо хворіють батько та мати – не перевищує 12%.

Особливість терапії вагітних – це насамперед 
добову дозу необхідно розподілити на 3-5 прийо-
мів у мінімальній терапевтичній дозі та призна-
чити фолієву кислоту в добовій дозі 4 мг на весь 
період вагітності.

Епілепсії не можуть бути протипоказанням для 
вагітності та пологів.

У похилому віці поодинокі, нетяжкі напа-
ди  (1-2  рази на рік) лікування протисудомними 
засобами не потребують. Довготривала терапія 
проводиться антиконвульсантами за загальними 
показаннями, але дозування їх менше на 30-40% 
від загальноприйнятих терапевтичних доз.

Для досягнення кінцевої мети сьогодення потребує 
від спеціалістів, які займаються лікуванням епілепсій, 
знань нової якості.

Епілепсії, у більшості випадків, – це всього 
лише мить життя, тому особливо важливо запо-
бігти вірогідних порушень здоров’я, пов’язаних з 
особливостями лікування та перебігу хвороби.

Медицинский 
вестник №2, 
2011 г., ст.14-15
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Дитяча обласна клінічна лікарня, м. Херсон, 
Україна

Резюме 
Епілепсії – найбільш розповсюджені захворю-

вання нервової системи, тяжкі за перебігом, але 
потенційно виліковувані. Епілепсії зустрічаються 
у 10 разів частіше, ніж розсіяний склероз, у 100 ра-
зів, ніж боковий аміотрофічний склероз, у декіль-
ка разів частіше, ніж бронхіальна астма, цукровий 
діабет, онкологічні захворювання та мають серед 
них найвищий показник ефективності лікування – 
75-8о%. Кінцевий результат лікування залежить не 
тільки від раціональної фармакотерапії, а й від сту-
пеня розвитку організації спеціалізованої допомо-
ги. У публікації наведено досвід організації допомо-
ги дітям, хворим на епілепсії, в Херсонській області.

Ключові слова
Епілепсія, діти, допомога, досвід.

За даними Комісії міжнародної ліги бороть-
би з епілепсією (ІLАЕ), кожний 20 житель пла-
нети зазнає один раз у житті напад судом. 
У Європейських країнах на 1 мільйон населення 
10 тисяч страждають на епілепсії. Щорічно реє-
струють 20 тисяч пароксизмів, які виникли впер-
ше, 20 тис. фебрильних судом, 5 тисяч епілепсій.

Регіональний досвід організації 
спеціалізованої допомоги дітям, 
хворим на епілепсію, 
в Херсонській області
А.Л. Горб
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Аналіз даних державної статистичної звітності 
свідчить про достатньо високі показники поши-
реності захворюваності та інвалідності з приводу 
епілепсій. Кількість дітей, які мали один напад, 
оцінюють як 5-7%. Показники поширеності епі-
лепсій в Україні з 1999 до 2006 року збільшилися 
з 1,8 до 2,7 на 1000 дітей.

Аналіз захворюваності на епілепсії в Херсонській 
області за період з 1980 до 2006 року свідчить про 
прогресуюче зростання цієї патології. Захворюва-
ність зросла майже в 6 разів (0,14 – 1980; о,88 – 2006 
на 1000 дітей), поширеність майже в 7 разів (0,57 – 
1980; 3,81 – 2006). При цьому показник народжу-
ваності зберігається на рівні 1995-1996  років, а 
природний приріст від’ємний – 5,7. Надалі можна 
очікувати зростання епілепсій у дітей. Сьогодні 
кожна 5 новонароджена дитина в області має по-
рушення здоров’я, насамперед це розлади нер-
вової системи. Зберігається стійка тенденція до 
збільшення розповсюдженості вроджених вад, у 
тому числі нервової системи. Більш як за 15 років 
в області розповсюдженість вад розвитку зросла в 
3,5 рази, а захворюваність – у 4 рази. 
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Епілепсії та епілептичні синдроми реєструють-
ся в області у 6 разів частіше, ніж цукровий діабет, 
у 4 рази, ніж онкологічні хвороби, в 1,5 рази, ніж 
бронхіальна астма.

Згідно з даними ILAE, ефективність лікування 
епілепсій сягає понад 75%, в Україні цей показник 
не перевищує 35% (В.Ю. Мартинюк, 2004 р.).

Вищевказане обумовило розвиток спеціалі-
зованої допомоги дітям, хворим на епілепсії, в 
Херсонській області. На Херсонщині розвиток 
спеціалізованої допомоги дітям, хворим на епі-
лепсії, розпочався в 1992 році з відкриттям про-
типароксизмального центру в обласній дитячій 
клінічній лікарні, завданням якого було створен-
ня регіонального банку обліку та методологічне 
керівництво обстеження і лікування хворих дітей.

Діяльність центру в період з 1991 до 1999 року 
впливала лише на кількісні статистичні показ-
ники щодо епілепсій: розповсюдженість, захво-
рюваність та інвалідність. Так, розповсюдженість 
збільшилась з 1,6 до 2,3 на 1 0оо дітей, інвалідність 
зросла з 2,4 до 3,5 на 10 ооо дитячого населення.

Протипароксизмальний центр ДОКЛ, як функ-
ціональний структурний підрозділ, входить до ре-
гіональної системи надання допомоги дітям з ор-
ганічним ураженням нервової системи. Одним з 
найважливіших напрямків роботи системи є прин-
цип «подвійного» спостереження (ЦРЛ – ДОКЛ). 
В області впроваджено програми моніторингу за 
новонародженими дітьми, дітьми першого року 
життя, хворими на епілепсії, на дегенеративні та 
демієлізуючі захворювання.

Діагностика порушень нервової системи, почи-
наючи з періоду новонароджуваності, впливає на 
показники захворюваності на хвороби нервової 
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системи, які дещо перевищують середньостатис-
тичні в державі.

Захворюваність нервової системи (на 1000 дитячого населення)

Захворюваність на епілепсію (на 1000 дитячого населення)

Зростання показників інвалідності свідчило 
насамперед про неефективність лікування та фор-
мування резистентних форм. Основними чинни-
ками неефективної діяльності центру були:

1.	 Нераціональна терапевтична стратегія, 
яка базувалась на використанні антикон-
вульсантів першої генерації (фенобарбітал, 
діфенін, бензонал), і обмеженому викорис-
танні похідних карбамазепіну, вальпроєвої 
кислоти та їх нераціональному дозуванні.

2.	 Низький рівень підготовки фахівців з пи-
тань епілептологїі, які займалися лікуван-
ням дітей, хворих на епілепсії.

3.	 Відсутність етапності та наступності в 
обстеженні та лікуванні.
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У 1999-2000 роках за методологічну осно-
ву діяльності протипароксизмального центру 
та неврологічної служби регіону щодо питань 
надання допомоги дітям, хворим на епілепсії, 
було прийнято «Загальноєвропейські стандарти 
допомоги при епілепсіях», ІLАЕ від 1998 року.

При цьому було переглянуто подальшу доціль-
ність використання так званої «розсмоктуючої» 
терапії, ноотропних, вазоактивних препаратів 
та інше. Практично з 2000 року в області не ви-
користовують фенобарбітал, бензонал, діфенін, 
бензодіазепіни. Базовими препаратами було 
прийнято похідні карбамазепіну, вальпроєвої 
кислоти, сукциніміди. У подальшому впровадже-
но «новітні» антиконвульсанти, ламотриджини, 
топіромати тощо.

Обов’язковою умовою організації спеціалі-
зованої допомоги дітям, хворим на епілепсії, в 
регіоні є:

1.	 принцип єдиної терапевтичної страте-
гії  (антиконвульсивна терапія признача-
ється, коригується тільки епілептологом 
та неврологами центру);

2.	при первинному зверненні обстеження хво-
рого проводиться за скринінговими програ-
мами, згідно з вимогами ІLАЕ (нейровізуалі-
зація, генетичне обстеження, обстеження 
на TORCH-інфекції тощо);

3.	принцип «подвійного» спостереження – про-
типароксизмальний центр – неврологічні 
кабінети міських та районних лікарень.

15-річний досвід допомоги дітям, хворим на 
епілепсії, свідчить про ефективність медико
організаційних технологій, які впливають на 
ефективність лікування та значно зменшують 
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ризик формування резистентного перебігу епі-
лепсій та інвалідності. Показники інвалідності 
з приводу дитячих епілепсій з 1999 до 2006 року 
зменшилися з 3,3 до 1,6 на 10 000 дитячого насе-
лення. При тому, що показники захворюваності 
в регіоні значно вищі, ніж середньостатистичні 
в Україні. 
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Діагноз епілепсії вже декілька десятиріч пере-
став бути «вироком» для хворого і його близьких, 
та для досягнення кінцевої мети сьогодення потре-
бує знань нової якості.

Висновки
Впровадженням медико-організаційних тех-

нологій, спрямованих на широке застосування 
загальноєвропейських стандартів лікування епі-
лепсій та протоколів лікування епілепсій у дітей, 
МОЗ України зменшує ризик формування резис-
тентного перебігу та функціонального обмежен-
ня життя у дітей.
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Региональный опыт организации 
специализированной помощи детям, 

больным эпилепсиями, в Херсонской области
А.Л. Горб

Херсонская детская областная 
клиническая больница

Резюме. Эпилепсии – наиболее распространенные 
заболевания нервной системы, тяжелые по течению, 
но потенциально излечимые. Эпилепсии встречаются 
в 10 раз чаще, чем рассеянный склероз, в 100 раз чаще, 
чем боковой амиотрофический склероз, в несколько 
раз чаще, чем бронхиальная астма, сахарный диабет, 
онкологические заболевания, при этом имеют среди 
них самый высокий показатель эффективности лече-
ния – 75-80%. Конечный результат лечения зависит 
не только от рациональной фармакотерапии, но и от 
степени организации специализированной помощи. 
В публикации приведен опыт организации помощи 
детям, больным эпилепсиями, в Херсонской области.

Ключевые слова: эпилепсия, дети, помощь, опыт.
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Regional experience in organization of an expert care 
for epileptic children in Kherson region

A.L. Gorb
Kherson regional children’s clinical hospital

Summary. Epilepsies are the most prevailing diseas-
es of nervous system with a serious clinical course, but 
potentially curable. Epilepsies occur 10 times frequently 
then disseminated sclerosis, 100 times frequently then 
amyotrophic lateral sclerosis, several times frequently 
then bronchial asthma, pancreatic diabetes, oncological 
diseases and at the same time epilepsies show the high-
est qualitative characteristics of medical treatment – 75-
80%. The final result of treatment depends not only on 
sufficient pharmacotherapy, but of efficacy of specialized 
medical care as well. This publication describes the ex-
perience in organization of expert care for epileptic chil-
dren in Kherson region.

Keywords: epilepsy, children, care, experience. 
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Інвалідність є важливим індикатором оцінки 
стану популяційного здоров’я поряд з показни-
ками захворюваності, медико-демографічних 
процесів та інших.

Особливого значення надається цьому показ-
нику в аналізі здоров’я дитячого населення.

Демографічна ситуація в Україні залишається 
несприятливою як за якісними, так і за кількісни-
ми показниками. Якість неврологічного здоров’я 
дітей має стійку тенденцію до погіршення. За дани-
ми медичної статистики МОЗ України, більш як за 
десятирічний період рівень загальної інвалідності 
збільшився на 85%, з 95,7 до 177,6 на 10 тис. дітей.

Усі вищевказані аспекти обумовлюють особли-
ву соціальну значимість досліджуваної пробле-
ми – дитячої інвалідності.

За даними Комісії міжнародної ліги боротьби 
з епілепсією (ІLАЕ), кожний 20 житель планети 
зазнає 1 раз в житті напад судом. У європейських 
країнах на 1 мільйон населення 10 тис. стражда-
ють на епілепсії. Щорічно реєструється 20 тис. 
пароксизмів, які виникли вперше, 20 тис. фе-
брильних судом, 5 тис. епілепсій. Кількість дітей, 
які мали 1 напад, оцінюється як 5-7%.

Аналіз захворюваності на епілепсії в 
Херсонській області за період 1980 до 2009 року 
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епілептології 
Української 
проти
епілептичної 
ліги №1 (31-32), 
2010 р., ст. 69-72.

Аналіз дитячої інвалідності з 
приводу епілепсій в 
Херсонській області
А.Л. Горб
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свідчить про прогресуюче зростання цієї патоло-
гії. Захворюваність зросла майже в 6 разів, поши-
реність майже в 7 разів, при цьому показник на-
роджуваності зберігається на рівні 1995-199б рр., 
а природний приріст від’ємний – 5,7.

Методологічною основою надання спеціалі-
зованої допомоги дітям, хворим на епілепсії, в 
області є «Загальноєвропейські стандарти допо-
моги при епілепсіях», 1998, 2004 рр. та «Прото-
коли лікування епілепсій у дітей» МОЗ України, 
2005 рік.

Практично з 2000 року в області не вико-
ристовуються протисудомні засоби першої 
генерації (фенобарбітал, бензонал, діфенін, бен-
зодіазепіни). Базовими препаратами стали імі-
ностильбени, похідні вальпроєвої кислоти, зго-
дом впроваджені «новітні» та нещодавно введені 
антиконвульсанти.

Показники розповсюдженості дитячих епі-
лепсій в області зберігають стійку тенденцію до 
збільшення – 1,8 у 1999 р. та 3,18 на 1 тис. дітей у 
2009 році, з незначним зменшенням показників у 
2007-2009 рр., при цьому показники інвалідності 
зменшились більш як у два рази – з 3,7 у 1999 році 
до 1,7 на 10 тис. дітей у 2009 році. З 2004 року за-
лишаються майже незмінними в межах 1,5-1,7 на 
10 тис. дітей.

       Розповсюдженість дитячих     Інвалідність з приводу епілепсій

          епілепсій на 1 тис. дітей		      на 10 тис. дітей
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Показання щодо оформлення інвалідності ді-
тям, хворим на епілепсії, регламентовано нака-
зом МОЗ України №454/471/516 від 08.11.2001 року, 
розділ І, п.1.15 «...стійкі, терапевтично резистентні 
епілептичні припадки, 1 та більше генералізова-
них судомних, парціальних нападів на місяць, або 
часті (2-3 на тиждень) абсанси прості та складні».

Показання залишились майже незмінними 
від попереднього наказу МОЗ України № 175 від 
05.12.1995 року.

Резистентна епілепсія – це та, при якій перебіг, 
частота припадків, неврологічні, психічні пору-
шення та побічна дія антиепілептичних препара-
тів не підлягають задовільній корекції та є непри-
пустимими для хворого.

З практичної точки зору – це випадки, коли, 
незважаючи на прийом двох антиконвульсантів 
І лінії призначення, у хворого налічується 4 або 
більше припадків на місяць, хворий потребує при-
значення «новітніх препаратів» II лінії (умовна 
резистентність), неефективне використання ком-
бінованої терапії «новітніми препаратами» (абсо-
лютна резистентність).

Таблиця. Дитяча інвалідність до 18 років 
на 10 тис. дитячого населення з 

приводу епілепсій в Херсонській області
МКХ 0 40-41 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009
Кількість дітей-інва-

лідів: абсолютна
87 79 73 58 46 32 39 37 35 32 34

показник 3,7 3,5 3,5 2,5 2,0 1,6 1,7 1,6 1,6 1,5 1,7
В т.ч., які стали впер-

ше інвалідами: 

абсолютна

18 17 20 7 5 8 8 3 4 6 7

показник 0,8 0,7 0,9 0,3 0,2 0,4 0,3 0,1 0,2 0,3 0,3

Вісник 
епілептології 
Української 
проти
епілептичної 
ліги №1 (31-32), 
2010 р., ст. 69-72.
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На o1.o1.201o року в області знаходиться на об-
ліку 34 дитини, у яких клінічно верифіковано 
резистентний перебіг епілепсій, і діти одержу-
ють соціальну допомогу як інваліди дитинства. 
Це діти віком від 1 до 17 років, середній вік 12,2 ро-
ків. Переважна більшість хворих 73,23% (25 дітей) 
мешкають у сільській місцевості, 26,47% (9 хво-
рих) – мешканці м. Херсона. Статевих відміннос-
тей не встановлено, 50% (17) чоловічої та 50% (17) 
жіночої статі.

Аналізуючи нозологічну структуру резис-
тентних епілепсій у дітей в регіоні, встановлено, 
що у 76,48% (26 дітей) причиною резистентно-
сті були ідіопатичні епілепсії: епілепсії з гене-
ралізованими тоніко-клонічними нападами  – 
29,41%  (10  дітей), 8,82% (3 дитини) – скроневі 
форми епілепсій, 17,64% (6 дітей) – лобні епіле-
псії, 20,58% (8 хворих) – епілептичні енцефалопа-
тії (міоклонічна злоякісна епілепсія Ш.Драве – 1, 
синдром Доозе – 3, епілепсія Ландау-Клефнера – 1, 
синдром Леннокса-Гасто – 1, злоякісна епілепсія 
Гууза-Гравета – 1).

Симптоматичні епілепсії склали 23,52% (8 ді-
тей): у одному випадку напади були обумовлені 
перенесеним церебральним васкулітом, у трьох 
випадках діагностовано вроджені вади розвитку 
головного мозку, дві дитини перенесли нейро
інфекції (герпетичний енцефаліт), в останніх 
двох випадках епілептичні пароксизми виникли у 
резидуальному періоді тяжкої черепно-мозкової 
травми та в післяопераційному періоді видален-
ня доброякісної пухлини скроневої області.

Діти з симптоматичними резистентними епі-
лепсіями не мали інших інвалідизуючих розладів 
здоров’я. 
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Нозологічна структура резистентних епілепсій.

Ідіопатичні епілепсії

Симптоматичні епілепсії 
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За даними аналізу фармакотерапії резистентних 
епілепсій, 26 дітей (76,42%) одержують комбінова-
ну терапію: у 22 хворих (64,72%) базовими препа-
ратами були похідні вальпроєвої кислоти, насампе-
ред депакін, які комбінувалися з іміностильбенами, 
топіроматами, ламітриджинами та кепрою. Для 
4 хворих базовим препаратом були іміностиьбени, 
які комбінувалися з кепрою чи топіроматом. 

Фармакотерапія епілепсій

У 4 випадках частковий контроль над напада-
ми вдалося забезпечити монотерапією топомак-
сом у максимальних дозах після невдалих послі-
довних спроб комбінованої терапії. Дві дитини 
одержують монотерапію депакіном, у зв’язку зі 
стійкою ремісією та спробою планової відміни 
протиепілептичних препаратів.

У 2 випадках терапія проводиться карбамазепі-
ном, у зв’язку з неможливістю батьків забезпечи-
ти лікування «новітніми» антиконвульсантами.

Резистентні форми епілепсій у дітей, які не ма-
ють інших інвалідизуючих розладів здоров’я, скла-
дають лише 5,6% від загальної кількості дітей до 
18 років, зареєстрованих за класом МКХ-10 G-40 в 
області.

Найбільша складність лікування епілепсій 
з резистентним перебігом виникає у дітей, які 

 

85,05

14,95

Монотерапія Політерапія

 

23,58

76,42

Монотерапія Політерапія
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мають інші інвалідизуючі розлади – рухові чи ког-
нітивні. Це насамперед хвороби, які реєструють-
ся за класами МКХ-10 «F» – розумова відсталість, 
«G» – дитячий церебральний параліч, наслідки 
перенесених нейроінфекцій та ін., «T» – наслід-
ки тяжких ЧМТ та отруєнь, «Q» – вроджені вади 
головного мозку, хромосомні порушення, «Є» – 
порушення обміну. Вищевказані нозологічні гру-
пи захворювань в багатьох випадках призводять 
до формування абсолютної резистентності до 
фармакотерапії.

Висновки
1.	 Дитячі епілепсії мають найбільш високий 

реабілітаційний потенціал серед органічних 
захворювань нервової системи.

2.	Широке впровадження «Протоколів ліку-
вання епілепсїї у дітей» МОЗ України, впро-
вадження сучасних антиепілептичних пре-
паратів є запорукою ефективності лікування 
та забезпечення якості життя дітей, хворих 
на епілепсії.

Analysis of Childhood Disability on epilepsy
in the Kherson region.

A.L. Gorb
Municipal Institution

«Kherson Oblast Children’s Clinical Hospital»
Kherson, Ukraine.

Summary. The publication shows the analysis of 
incidence, prevalence of epilepsy in children in the Kherson 
region. Disability about epilepsy, primary and general is 
analyzed. Nosological analysis of epilepsy with resistant 
clinical course leading to disability is also analysed.

Keywords: epilepsy, children, disability.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон

Резюме 
У публікації обґрунтовується значення адитив-

ної терапії як важливої складової ефективного 
лікування епілепсії та забезпечення якості сома-
тичного здоров’я. Акцентується увага на вітамі-
нотерапії та дієтичних заходах.

Ключові слова 
Епілепсія, дієта, лікування, вітаміни.

На сьогодні для лікування епілепсій синтезова-
но близько двох сотень хімічних сполук у вигляді 
брендових чи генеричних антиконвульсантів, які 
застосовуються в лікуванні та забезпечують до-
статньо високу його ефективність. У близько 60% 
хворих можливе досягнення повного одужання, 
у 20% – забезпечення контролю над нападами та 
попередження розвитку когнітивних та емоційно
вольових розладів. Сучасне лікування епілепсій – 
це насамперед раціональна фармакотерапія (про-
тисудомні препарати призначаються відповідно 
до типів нападів, дозуються адекватно до віку та 
коригуються відповідно до маси тіла).

За даними ILAE (міжнародної протиепілеп-
тичної ліги), у 50% хворих перебіг хвороби три-
ває близько 2-х років, у 30% – близько 10 років, 
кожний п’ятий хворий повинен приймати все 

До питання оптимізації адитивного 
лікування хворих на епілепсію

А.Л. Горб
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життя протисудомні засоби, в багатьох випадках 
у максимальних дозах комбінованої політерапії. 
Детальне вивчення побічних дій офіційних тра-
диційних, недавно введених протисудомних пре-
паратів дозволяє спрямувати адитивну терапію 
на їх запобігання чи зменшення. Також необхід-
но враховувати, що судомні напади призводять 
до транзиторних чи подовжених метаболічних 
порушень. Насамперед,  це стосується процесів 
синтезу біохімічно-активних речовин у печінці та 
в інших тканинах. Участь карнитину у зв’язуван-
ні метаболітів протисудомних препаратів сприяє 
розвитку хронічної карнитинової  недостатності.

Після епілептичного нападу рівень фолієвої 
кислоти знижується. Антиконвульсанти також 
знижують рівень фолієвої кислоти, що може при-
звести до почастішання нападів, а в деяких ви-
падках призводить до виникнення у хворих ши-
зофреноподібних психотичних станів. Більшість 
протисудомних препаратів підвищують у крові 
гомоцистеїн, сірковмісні амінокислоти, що пояс-
нює в деяких випадках їх тератогенну дію. Аміно-
кислота таурин пригнічує електричну активність 
головного мозку. Епілептичні вогнища, вірогідно, 
містять низький рівень таурину. Судоми призво-
дять до зменшення рівня вітамінів  В1 В12. У свою 
чергу більшість антиконвульсантів сприяють 
гіповітамінозу цих вітамінів, також зменшується 
вміст піридоксину, що впливає на поріг судомної 
активності, а у новонароджених можуть бути при-
чиною судом (піридоксинозалежні судоми). При-
гнічується також рівень вітаміну РР.

Вірогідність нападів зростає у разі дефіциту 
магнію, кальцію, рівень яких має дуже велику 
лабільність, особливо у дітей раннього віку.
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Головним завданням адитивної терапії при епі-
лепсіях є лікування супутніх розладів здоров’я та 
попередження розладів, пов’язаних з особливос-
тями перебігу та лікування. З погляду багаторіч-
ного щоденного прийому протисудомних засобів 
важливо уникнути поліпрагмазії. У випадках па-
тогенетичної терапії, пов’язаних з порушенням 
обміну при піридоксинозалежних судомах, при-
значається піридоксин дозою не менше 100 мг на 
добу, при гіпокальціємії – розчин 10% глюконату 
кальцію 1 мл на рік життя, для потенціювання дії 
допоміжно розчин магнезії 25% – 0,2 мл/кг ді-
тям до 6 років, з 6 років – 1,0 мл/кг, але не більше 
10мл. У випадках гіпомагніємічних судом – вну-
трішньом’язово розчин 25% магнезії з розрахун-
ку 0,4 мл/кг кожні 6 годин, але не менше 1 разу на 
добу. 

З профілактичною метою порушень магнію, 
кальцію доцільно планувати курси прийому цих 
препаратів (Магне В6, Магвіт  В6 та інші).

У разі в’ялості, сонливості, обумовлених 
токсичною дією антиконвульсантів, доречним 
буде призначення нікотинової кислоти (віт. РР). 
Фолієва кислота міститься у свіжих овочах (боби, 
шпинат, томати), а також у печінці та нирках. 
В організмі людини синтезується кишковою мі-
крофлорою. З профілактичною метою призна-
чається дозою 20-50 мкг щоденно, курсом 20-
30 днів.

З лікувальною метою вагітним жінкам, які 
приймають протисудомну терапію, дозою 400 мг 
щоденно, на весь період вагітності. 

Для усунення явищ карнитинної недостат-
ності доцільно включати до адитивної терапії 
карнитин чи препарати, до складу яких він вхо-
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дить  (кардонат, триметабол), але враховувати, 
що кардонат містить карнитину хлорид 100 мг, 
лізин 50 мг та коензими вітамінів В1, В6, В12. 

Вітаміни відносяться до незамінних (есенці-
альних) харчових речовин. На відміну від інших 
есенціальних речовин вітаміни не є пластичним 
матеріалом чи джерелом енергії, а проявляють 
свою активність як коферменти різних ензимів, 
які регулюють вуглеводний, білковий, ліпідний 
та мінеральний обміни.

Традиційно прийнято вітаміни розподіляти на:
•	 жиророзчинні: вітамін А (ретинол), віта-

мін Д (кальциферол), вітамін Е (токоферол), 
вітамін К (нафтохінон); 

•	 водорозчинні: вітамін В1 (тіамін), В2 (ри-
бофлавін), В3 (РР, ніацин), В5 (пантотенова 
кислота), В6 (піридоксин), В9 (Вс, фолацин, 
фолієва кислота), В12 (кобаламін), С (аскорбі-
нова кислота).

З практичної точки зору цікава функціональна 
класифікація вітамінів (В.Б. Спірічев, 2004 рік): 

Коферменти – тіамін, рибофлавін, піридоксин, 
ніацин, пантотенова кислота, фолієва кислота, 
кобаломін, вітамін К та біотин.

Антиоксиданти – вітаміни А, Е та С, кароти-
ноїди.

Вітаміноподібні речовини: 
•	 водорозчинні: вітамін В4 (холін), В8 (інозід), 

В13 (оротова кислота, оротат), В15 (пангамова 
кислота), Вт (карнітин), Н (біотин), N (ліпо-
єва кислота), Р (біофланоїди), U (S метилме-
тіонін);

•	 жиророзчинні: вітамін F (есенціальні жир-
ні кислоти), кофермент Q (убіхінон, коен-
зим Q).
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Вітамін В1 – середньодобова доза складає 1,5-
2,5 мг. Найбільша кількість тіаміну містить пісна 
свинина, печінка, м’ясо птиці, риба, бобові, горі-
хи. Молочні продукти, овочі і фрукти містять не-
значну кількість вітаміну В1.

Середньодобова доза вітаміну В6 близько 2 мг, 
у підлітків 1,3-1,5 мг, у дітей молодшого віку 0,9-
1,1 мг на добу. Основним джерелом піридоксину 
є хліб (40%), горох, квасоля. Печінка, молоко, 
яйця – містять В6 у вигляді піридоксаля та піри-
доксаміну.

Ціанокобаламін міститься у печінці, м’ясі, яй-
цях, молоці. Відсутній у рослинних харчових про-
дуктах. Добова необхідність складає 1-3 мкг.

Для ефективної вітамінотерапії раціональ-
но використовувати комбіновані препарати, до 
складу яких входять декілька вітамінних компо-
нентів. Сьогодні на фармацевтичному ринку при-
сутня велика кількість збалансованих вітамінних 
комплексів як парантеральних (невріплекс, міль-
гама, нейрорубін), так і для внутрішнього при-
йому (нейрон, неуробекс, нейровітан, біовіталь, 
Кідді-фарматон, мультитабс та інші).

Необхідно враховувати, що деякі гепатопро-
тектори, які доцільно включати до переліку ади-
тивних заходів, містять коферменти чи вітаміни. 
Так, ліволін-форте, крім есенціальних фосфоліпі-
дів, містить вітамін В1 – 10мг, рибофлавін – 6мг, 
піридоксин – 10мг, нікотинамін – 30мг, токофе-
рол – 10мг; левасил, крім симамарину, містить 
вітаміни В1, В2, В6, В12, нікотинамін та кальційпан-
тотенат; до складу есел-форте, крім фосфоліпідів, 
входять вітаміни В1, В6, Е.

Вітамінотерапія повинна займати одне з про-
відних місць в адитивному лікуванні хворих на 
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епілепсії. Терапія повинна бути раціональною та 
своєчасною, відповідати деяким вимогам – про-
філактичні дози повинні бути вищі за фізіологіч-
ну потребу, лікувальні – вищі за профілактичні. 
Обов’язково треба враховувати природні джере-
ла вітамінів.

Епілепсії, у більшості випадків, – це всього 
лише мить життя, тому особливо важливо запо-
бігти вірогідним порушенням здоров’я, пов’яза-
ним з особливостями лікування та перебігу хво-
роби.
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Обласна дитяча клінічна лікарня, м. Херсон

Резюме 
У публікації наведено дані аналізу соціального 

складу дітей, хворих на епілепсію, аналізується 
фармакотерапія та її вартість у 2008-2009 роках і 
можливості забезпечення лікування дітей їх бать-
ками. Обґрунтовується необхідність вирішення 
питання щодо фінансування лікування дітей.

Ключові слова 
Епілепсія, діти, вартість, лікування.

Епілепсії відносяться до найбільш розповсю-
джених захворювань нервової системи. У біль-
шості розвинених країн щорічно реєструють 
50-70 випадків на 100 тис. населення. Чисельний 
показник розповсюдженості складає 5-10 випад-
ків на 1 0оо дітей. Розбіжностей цих показників у 
різних країнах немає [1].

Населення Херсонської області на 01.01.2009 
року складає 11  125  026 осіб, дітей до 17 років – 
209 969. Згідно зі статистичними розрахунками 
ІLАЕ, очікувана кількість хворих області дорів-
нює приблизно від 1 тис. до 2 тис. дітей.

Розвиток спеціалізованої допомоги дітям 
було розпочато у 1992 році, з відкриттям проти
пароксизмального центру у складі ДОКЛ, одно-

Соціально-економічний аналіз 
фармакотерапії епілепсій у дітей 
Херсонської області
А.Л. Горб
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го з перших в Україні, що значно поліпшило діа-
гностику епілепсій.

Більш як за 15 років поширеність зросла майже 
у 7 разів, дещо збільшилась захворюваність [7].

Епілепсії реєструються в області у 6 разів часті-
ше, ніж цукровий діабет, у 4 рази, ніж онкологіч-
ні хвороби, у 1,5 рази, ніж бронхіальна астма. 

За методологічну основу діяльності центру було 
взято «Загальноєвропейські стандарти допомоги 
при епілепсіях» ІLАЕ, 1998 рік [1, 7], у подальшо-
му впроваджено протоколи лікування епілепсій у 
дітей МОЗ України [2].

Практично з 2000 року в області не вико-
ристовуються протисудомні препарати першої 
генерації (фенобарбітал, діфенін, бензонал, 
бензодіазепіни). Базовими препаратами стали 
іміностильбени, похідні вальпроєвої кислоти, 
сукциніміди. Впроваджено «новітні» та недавно 
введені антиконвульсанти.

Більш як 15-річний досвід допомоги дітям, хво-
рим на епілепсії у Херсонській області, свідчить 
про ефективність сучасних антиконвульсантів за 
умови їх адекватного призначення та дозування. 
Показники інвалідності з приводу дитячих епі-
лепсій з 1999 до 2008 року зменшились з 3,3 до 
1,6 на 10 тис. дитячого населення при тому, що 
показники захворюваності в регіоні значно вищі 
від середньостатистичних в Україні.

Всього під наглядом ППЦ перебуває 1091 дити-
на, хвора на епілепсію. Щорічно реєструють 35-56 
хворих з вперше встановленим діагнозом. Пере-
важній більшості дітей обов’язково проводиться 
стаціонарне обстеження в умовах неврологічного 
відділення ДОКЛ. Також до відділення госпіталі-
зуються діти з почастішанням нападів та з метою 
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динамічного, клінічного та електрофізіологічно-
го (ЕЕГ-ДХ, у т.ч. під час сну з відеомоніторингом) 
обстеження, адитивного лікування, у разі необхід-
ності корекції чи заміни антиконвульсантів. Що-
річно це 198-225 дітей, що складає 20-25% від за-
гальної кількості пролікованих дітей у відділенні.

З метою поліпшення якості лікування про-
ведено аналіз 204 історій хвороб дітей, які пе-
ребували на обстеженні і лікуванні в невро-
логічному відділенні у 2008 році з приводу 
епілепсій (МКХ-10 С-40) та були внесені до ре-
гіонального реєстру.

Аналізувався віковий та статевий склад хво-
рих, співвідношення міських та сільських дітей, 
форми епілепсій та їх терапія. З метою вивчення 
можливостей забезпечення якості лікування ана-
лізувались: повнота сім’ї, вік батьків, їх соціальна 
зайнятість, професійна належність, також про-
ведено аналіз вартості лікування (добова, місяч-
на, річна) найбільш поширеними брендовими та 
генеричними протисудомними препаратами у 
2008-2009 роках.

На лікуванні та обстеженні перебували діти ві-
ком від 3 місяців до 17 років, 24 дитини (11,76%) – 
діти перших 3-х років життя, 38 (18,62%) – діти 
віком 4-7 років, більше половини (51,47%) хво-
рих – діти від 7 до 15 років (105 хворих). Підліт-
ків було 37 (18,13%), статевих відмінностей се-
ред пролікованих не було – діти чоловічої статі 
104 (50,99%), жіночої статі 10о (49,01%).

Переважну більшість хворих (75,98%) склали 
діти, які мешкають у районах області, 24,01% (49) – 
мешканці міста Херсона.

За клінічними формами епілепсій верифікова-
но у 116 хворих (56,86%) як ідіопатичні епілепсії, 
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37 (18,13%) склали симптоматичні форми епіле-
псій, у 41 (20,09%) вперше виникли напади та 
незначна кількість інших форм. 

 

20,09%

56,86%

18,13%

2,94% 1,96%

Вперше виникнуті напади Ідіопатичні епілепсії Симптоматичні епілепсії

Криптогенні епілепсії Спеціальні синдроми

Супутні психічні та неврологічні розлади були 
діагностовані лише у 10,29% – за класом хвороб 
МКХ: F – 70-71 – 5,8%, G – 80-83 – 2,9% та 1,47% 
затримки психічного, мовного розвитку, емоцій-
но-вольові розлади, які були пов’язані з основним 
захворюванням. 183 (84,71%) хворих – порушень 
психічного та неврологічного здоров’я не мали; 
18 хворих (8,82%) мали значні обмеження здоров’я 
і згідно з наказом МОЗ України № 454/471/516 від 
08.11.2001 року одержують соціальну допомогу.

67,15% дітей навчаються в загальноосвітніх 
школах, 3,9% – у професійних ліцеях, коледжах, 
університетах, 6,37% – ходять до дитячого садка, 
10,7% – доглядаються батьками до 3-х років, неор-
ганізовані діти – 5,88%, і лише 5,88% навчаються 
у допоміжних навчальних закладах.

Всього одержали протисудомну терапію 
178 хворих. Серед хворих, у яких вперше виникли 
пароксизми, 26 дітям антиконвульсивну терапію 
не призначали.
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У 79,21% контроль над нападами забезпечувався 
монотерапією, в більшості випадків це іміностиль-
бени та похідні вальпроєвої кислоти (69,8%), в 9,2% 
монотерапія проводилась топіроматами, ламотрид-
жинами, леветірацетамом. У цілому вищенаведені 
дані корелюють з даними аналізу роботи протипа-
роксизмального центру клінічної лікарні [8].

Комбіновану політерапію одержували 37  хво-
рих дітей, що склало 20,79%. У 25 випад-
ках (67,56%) похідні вальпроєвої кислоти, пере-
важно депакін, комбінували з іміностильбенами, 
ламотриджинами, топіроматом.

У 9 випадках (24,32%) базовими антикон-
вульсантами були іміностильбени (переваж-
но фінлепсин), які комбінувалися з топірома-
том і ламотриджином. У 3-х випадках (8,10%) 
ламотриджин комбінувався з топіроматом.

У більшості випадків використовувались брен-
дові препарати.

Сучасний фармацевтичний ринок в Україні має 
достатній вибір антиепілептичних препаратів як 
оригінальних (брендових), так і генеричних. 

У зв’язку з нестабільним економічним станом, 
значними змінами вартості АЕП було проведено 
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аналіз вартості лікування найбільш поширеними 
брендовими протисудомними препаратами та їх 
генеричними похідними.

Назва АЕП
Вартість однієї 

дози
Добова вартість

Місячна вар-
тість

2008 2009 2008 2009 2008 2009
Депакін ентерік 

0,3
1 грн.

26 коп.
2 грн.

00 коп.
5 грн.

04 коп.
8 грн.

00 коп.
151 грн.
01 коп.

240 грн.
00 коп.

Депакін хроно 
0,5

3 грн.
20 коп.

5 грн.
08 коп.

8 грн.
00 коп.

12 грн.
70 коп.

240 грн. 
00 коп.

381 грн.
00 коп.

Вальпроком 
0,3

1 грн.
05 коп.

1 грн.
18 коп.

4 грн.
22 коп.

4 грн.
75 коп.

126 грн.
60 коп.

142 грн.
50 коп.

Вальпроком 
0,5

1 грн.
72 коп.

1 грн.
87 коп.

4 грн.
31 коп.

4 грн.
67 коп.

133 грн.
82 коп.

142 грн.
00 коп.

Фінлепсин 
0,2

1 грн.
02 коп.

1 грн.
43 коп.

3 грн.
06 коп.

4 грн.
29 коп.

90 грн.
83 коп.

128 грн.
70 коп.

Фінлепсин ретард 0,4 1 грн.
27 коп.

2 грн.
18 коп.

1 грн.
97 коп.

3 грн.
27 коп.

57 грн.
51 коп.

98 грн.
37 коп.

Карбомазепін 0 грн.
23 коп.

0 грн.
26 коп.

0 грн.
69 коп.

0 грн.
78 коп.

20 грн.
70 коп.

23 грн.
40 коп.

Ламіктал 
0,1

6 грн.
16 коп.

7 грн.
69 коп.

13 грн.
23 коп.

15 грн.
38 коп.

396 грн.
90 коп.

461 грн.
50 коп.

Топамакс 
0,025

5 грн.
46 коп.

8 грн.
50 коп.

43 грн.
75 коп.

68грн.
07коп.

1312 грн.
70 коп.

2042 грн.
14 коп.

Епіромат 
0,025

3 грн.
26 коп.

5 грн.
67 коп.

26 грн.
12 коп.

45 грн.
40 коп.

783 грн.
85 коп.

1362 грн.
00 коп.

Розрахунки вартості проводились для дити-
ни 10-12 років, вагою до кг, за умови середньоте-
рапевтичного дозування вищевказаними АЕП 
і можуть незначно відрізнятися в залежності 
від регіону. Збільшення дози за клінічними по-
казаннями, заміна протисудомного препарату 
значно збільшує вищевказану вартість. Вартість 
комбінованої терапії більш ніж удвічі вища, а 
лікування топомаксом практично неможливо 
для більшості хворих. Недосяжне для більшості 
хворих лікування імуноглобуліном.

При цьому необхідно враховувати, що терапію 
епілепсій дітям рекомендується проводити ори-
гінальними препаратами, які мають достатню 
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базу досліджень, прогнозовані ефективність та 
переносимість [3, 4].

За даними ІLАЕ, у 50% перебіг хвороби триває 
близько 2 років, у 30% – близько 10 років, кожний 
п’ятий хворий повинен приймати протисудомні 
засоби. У 6о% можливо досягти повного одужан-
ня, а у 20% – забезпечити стійкий контроль над 
нападами та попередити розвиток когнітивних 
та емоційно-вольових розладів.

Аналізуючи можливості забезпечення ліку-
вання, встановлено, що 78,43% дітей виховують-
ся у повних сім’ях, 17,15% (35 дітей) мають одного 
з батьків. У 9 хворих (4,41%) батьків немає, ними 
опікується держава.

Офіційно мають роботу в установах та на підпри-
ємствах різних форм власності лише 55,49% (197) 
батьків; 44,51% (158) – не працюють; 11,71% (24) 
перебувають у відпустці по догляду за дитиною; 
8,82% (18) одержують соціальну допомогу на ди-
тину з обмеженими можливостями здоров’я.

У більшості випадків у сім’ї працює один із 
батьків – 57,38% (117); у 18,62% (38) випадків ніхто 
з батьків офіційно не працює, і лише у 19,60% (40) 
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працюють батько і мати. Серед неповних сімей 
мають роботу тільки 42,85% (15).

Епілепсії зустрічаються практично в усіх соці-
альних прошарках суспільства.

Професійна належність та соціальна зайня-
тість батьків: представники робітничих спеціаль-
ностей та низькокваліфіковані робітники уста-
нов різноманітних форм власності 39,59% (78), 
службовці установ різноманітних форм влас-
ності 23,35% (47), працівники бюджетної сфери 
21,82% (43), приватні підприємці 14,72% (29).

 39,59%

23,35%
21,82%

14,72%

Низькокваліфіковані
працівники

Службовці Працівники
бюджетної сфери

Приватні підприємці

За даними Держкомстату України, в січні 
2009  року, в порівнянні з січнем 2008 року, се-
редня заробітна платня у Херсонській області, як 
і в цілому по Україні, зменшилась на 23,3% і скла-
дає у державі 1665 гривень.

За даними обласного управління держав-
ної статистики, середньомісячна заробітна 
платня у Херсонській області в сфері сіль-
ського господарства у 2008 році становила 
1065 грн. 42 коп., та у 12 із 18 районів області – 
від 694  грн. 95  коп.  (Верхньорогачицький ра-
йон) до 989  грн. 30 коп. (Іванівський район). 
В освітян середньомісячна платня по області – 
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1299 грн. 92 коп., в закладах охорони здоров’я – 
1050 грн. 00 коп., і лише у промисловості скла-
дала 1508 грн. 94 коп.

Місячна вартість монотерапїї епілепсій у дітей 
може складати для більшості сімей від 10-15% до 
100% сімейного бюджету, комбінованої – від 50 до 
150%. Без всякого сумніву, ефективність і якість 
лікування – це сучасні антиконвульсанти, для дітей 
у більшості випадків брендові. Та без активної уча-
сті і допомоги держави забезпечити високі показ-
ники ефективності лікування неможливо [5].

Висновки
1.	 Соціально-економічні можливості забез-

печення лікування дітей у більшості сімей 
обмежені і не дають змоги лікувати «новіт-
німи» та недавно введеними АЕП.

2.	Досягнення високих показників ефектив-
ності лікування епілепсій можливе у разі 
широкого застосування сучасних антикон-
вульсантів, насамперед брендових.

3.	Впровадження регіональних програм 
забезпечення АЕП хворих дітей, а, мож-
ливо, і впровадження державної програ-
ми забезпечить не тільки ефективність, а й 
якість лікування епілепсій у дітей.
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Socioeconomic analysis of pharmacotherapy of epilepsy 
in children in Kherson region

A.L. Gorb
Regional Children's Hospital, Kherson

In the publication the analysis of social composition of 
the epileptic children is represented; pharmacotherapy 
and its cost in 2008-2009 and possibilities of providing 
the treatment for children by their parents are analyzed. 
The necessity of solution of the question of financing 
for children's treatment is substantiated.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня» 
ХОР, м. Херсон, Україна

Вступ
На сьогодні у світі, у тому числі в Україні, існує 

великий арсенал засобів для лікування епіле-
псій. Тільки за останні десятиріччя синтезовано 
десятки нових брендових та генеричних про-
тиепілептичних препаратів, фармацевтичний 
ринок збільшився у 10 разів. В  Україні зареє-
стровано близько 70 брендових та генеричних 
протиепілептичних препаратів.

Об`єми продажів генеричних протисудомних 
засобів складають: у США – 25%, Німеччині – 35 %, 
Великій Британії – 45%, Угорщині – 59%, Польщі – 
61%, Словаччині – 66%.

Для лікування епілепсій сьогодні недостатньо 
знань тільки про характер нападів та хворобу в 
цілому, необхідно враховувати всі аспекти сучас-
ного протиепілептичного лікування, насамперед 
механізми дії засобу, частоту та тяжкість небажа-
них ефектів, зручність прийому, скомбінованість 
з іншими  протиепілептичними препаратами та 
іншими лікарськими засобами.

Найбільш зацікавленими у ефективному ліку-
ванні є батьки дитини та лікуючий лікар. Вартість 

Комбінована протисудомна 
терапія дитячих епілепсій. Деякі 
клінічні та соціально-економічні 
аспекти
А.Л. Горб, Я.А. Мартиненко
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Ліги
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лікування, особливо при комбінованій терапії, є не 
менш важливою у досягненні терапевтичної мети.

Головною практичною настановою з тера-
пії епілепсій є рекомендації ILAE – «...кінцевий 
вибір антилептичного препарату для індивіду-
ального хворого повинен включати знання про 
ефективність з урахуванням даних щодо безпе-
ки, переносимості, фармакокінетики, наявності 
лікарських форм та вартості».

Неефективність ініціальної монотерапії про-
тиепілептичними засобами – незадовільна  про-
гностична ознака перебігу епілепсії. 

Досягнення терапевтичного контролю над на-
падами при використанні двох або більше анти-
конвульсантів можливо лише у 10% хворих.

Після двох-трьох невдалих варіантів монотера-
пії хворі потребують застосування альтернатив-
ної комбінованої протисудомної терапії.

Актуальність 
За даними обласного статистичного управлін-

ня, у Херсонській області дитячі епілепсії реє-
струються у 7,5 разів частіше за цукровий діабет, 
у 4 рази за онкологічні захворювання, у 2 рази 
частіше за захворювання периферичної нервової 
системи та бронхіальної астми, у 1,4 рази за дитя-
чий церебральний параліч.	  

Серед захворювань нервової системи у дітей 
епілепсії мають найбільш високу ефективність 
лікування та задовільний прогноз щодо соціаль-
ної адаптації дитини у майбутньому житті.

Прогноз епілепсій за даними ILAE: 
•	 20-30% хворіють все життя;
•	 у 50% тривалість захворювання складає 

лише 2 роки;
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•	 у 20-30% тривалість захворювання до 10 років;
•	 ефективність лікування складає 75-80%.
У багатьох випадках дитячі епілепсії можуть 

бути інвалідизуючими, при резистентному пере-
бігу та неефективній протисудомній терапії.

У Херсонській області з 2000 року показник 
інвалідності за класами МКХ-10 G-40 зменшився 
більше як у 2 рази – 3,5 на 10 тис. дитячого насе-
лення у 2000 році та 1,7 на 10 тис. у 2014 році. 

Мета 
З метою вивчення ефективності лікування ди-

тячих епілепсій у Херсонській області провести 
аналіз фармакотерапії хворих дітей, що одержу-
вали комбіновану протиепілептичну терпію, у 
т.ч. з резистентним перебігом. Також провести 
порівняльний аналіз деяких фармакоекономіч-
них аспектів терапії епілепсії.

Матеріали 
Статистичні звіти, дані регіонального реєстру 

хворих дітей на епілепсію, амбулаторні картки, 
історії хвороб. 

Результати дослідження 
На 01.01.2015 року населення Херсонської об-

ласті склало 1 076 800 осіб, діти віком від 0 до 
17 років – 197 174, до року 11 860 дітей.

В області зареєстровано за класом хвороб 
МКХ-10 G-40 598 дітей у віці від 1 місяця до 17 ро-
ків (3,3/1000), із них:

•	 470 дітей від 1 місяця до 14 років (2,84/1000);
•	 128 дітей у віці 15-17 років (3,71/1000).
До регіонального реєстру внесено 537 ді-

тей (89,7%) усіх вікових категорій, хворих на епі-

Соціальна 
педіатрія та 
реабілітологія, 8 
2016 р., ст.23-24
Доповідь на 
ХІХ Конференції 
Української 
проти
епілептичної 
Ліги
м. Одеса, 
17-19.09.2015 року
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лепсії, дітей-інвалідів за основним захворюван-
ням – 33 (1,83/10 000).

Серед них 380 (70,78%) одержують монотерапію, 
57  (10,61%) проводиться комбінована протисудо-
мна терапія двома антиконвульсантами. 100 хво-
рих дітей (18,6%) на період аналізу протисудомну 
терапію не одержують, це насамперед хворі, яким 
проведено відміну протисудомного засобу у зв’язку 
з досягненням стійкої ремісії понад 3-5 років.

У комбінованій протисудомній терапії засто-
совувалися різноманітні комбінації протиепі-
лептичних препаратів:

1.	 Похідні вальпроєвої кислоти у комбінації з 
топіроматами. Всього 40 дітей (70,0%): 
•	 65% (26 дітей) одержують депакін; 
•	 35% (14 дітей) лікування проводиться валь-

прокомом; 
•	 Вальпроєву кислоту у 77,5% комбінували з 

топіромаксом, 5% (2 дитини з топомаксом, 
у 17,5% (7 дітей) з епіроматом.

2.	Похідні вальпроєвої кислоти комбінувалися 
у 17,54% (10 хворих) з левітирацетамом, при 
цьому 70% (7  хворих) одержують депакін, 
30% (3 дитини) вальпроком. 90% (9 хворих) 
одержують левіцетам, 10% (1 дитина) кепру.

3.	Комбінація вальпроєвої кислоти та ламо
триджинів. Всього 6 хворих (10,25%).
Вальпроат натрію: 66,61% (4 дитини) одержу-
ють депакін, 33,3% (2 дитини) вальпроком.
Ламотриджин: 83,3% (5 дітей) одержують 
епілептал, 16,6% (1 дитина) ламіктал. 

4.	Комбінація вальпроєвої кислоти та іміно-
стильбенів. Всього 4 дитини (7,01%).
Вальпроат натрію: 2 дитини (50%) одержують 
депакін, 2 дитини (50%) одержують вальпроком.
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Іміностильбени: 2 дитини (50%) одержують 
карбамазепін, 2 дитини (50%) одержують 
фінлепсин.

5.	Комбінація топіромату з левіцитамом. Всьо-
го 1 хворий (1,75%). Дитина одержує епіромат 
та кепру.

6.	Комбінація топіромату та ламотриджи-
ну. Всього 2 хворі (3,5 %). Топіромат: 1 хво-
рий  (50% у цій групі) одержує топіромакс, 
1 хворий (50% у цій групі) одержує епіромат.
Ламотриджин: 1 хворий (50% у цій групі) 
одержує епілептал, 1 хворий (50% у цій групі) 
одержує ламіктал.

7.	Комбінація топіромату та іміностильбенів. 
Всього 1 хворий (1.75 %), дитина одержує 
топірамакс та фінлепсин.

8.	Комбінація вальпроату та лакосаміду. Всього 
2 хворі (3.5 %). Вальпроат: 1 хворий (50% у цій 
групі) одержує депакін, 1 хворий (50%) одер-
жує вальпроком. Вімпат одержують 2 дити-
ни.
Вищезазначені комбінації протисудомної 
терапії базувалися на:
•	 національних клінічних протоколах ліку-

вання епілепсій у дітей;
•	 рекомендаціях ILAE;
•	 клінічних результатах терапевтичного 

пошуку оптимальної комбінації;
•	 фінансової спроможності сім`ї;
•	 наявності протисудомних засобів на фар-

мацевтичному ринку.

У наведених даних базовим антиконвульсан-
том був брендовий препарат, другим-переважно 
генеричний.

Соціальна 
педіатрія та 
реабілітологія, 8 
2016 р., ст.23-24
Доповідь на 
ХІХ Конференції 
Української 
проти
епілептичної 
Ліги
м. Одеса, 
17-19.09.2015 року
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У межах дослідження проведено фармакоеко-
номічний аналіз комбінованої протисудомної 
терапії. Розрахунки проводилися для умовного 
пацієнта вагою 25 кг, у середньотерапевтичних 
дозуваннях – вальпроат 30 мг\кг на добу, топіро-
мат 5 мг\кг на добу.

За результатами аналізу вартість комбінова-
ного лікування на рік деякими протисудомними 
препаратами склала у 2015 році:

•	 депакін + топомакс = 38 024 грн. 00 коп.;
•	 депакін + топіромакс = 13 824 грн.55 коп.;
•	 вальпроком + топіромакс = 7 326 грн. 99 коп.
Вартість добової дози основних антиконвульсан-

тів з 2010 по 2015 рік зросла у декілька разів:депа-
кін у 5,8 разів, фінлепсин у 3,5 рази, вальпроком у 
2,1 рази, ламіктал у 2,1 рази.

При цьому середньостатистична заробітня 
плата у Херсонській області в 2015 році склала 
3 337 грн.00 коп.

Висновки
1.	 Комбінована протисудомна терапія має 

достатньо високу ефективність.
2.	Використання в терапії брендових та 

генеричних препаратів забезпечує не тіль-
ки високу ефективність, а й її доступність.

3.	Висока вартість комбінованого лікування у 
багатьох випадках недосяжна для малозабез-
печених, неповних та молодих сімей, у зв`язку 
з чим потребує прийняття державної програ-
ми безоплатного забезпечення антиконвуль-
сантами дітей-інвалідів та дітей, які одержу-
ють комбіновану протисудомну терапію.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Вступ
За даними Комісії міжнародної ліги боротьби 

з епілепсією (ІLАЕ), кожен 20 житель планети 
1 раз у житті зазнає нападу судом. У європейських 
країнах на 1 млн. населення – 10 тис. страждають 
на епілепсії, щорічно реєструють 20 тис. фебриль-
них судом, 5 тис. епілепсій, 20 тис. пароксизмів, 
що реєструються вперше. Кількість хворих, котрі 
мали один напад, становить 5-7%. Ефективність 
лікування складає 75-80%, у деяких випадках епі-
лепсії з резистентним перебігом можуть призво-
дити до стійких обмежень здоров’я  (інвалідно-
сті).

Аналіз статистичних показників поширеності 
епілепсій за період 1980-2011 рр. у Херсонській 
області свідчить про прогресуюче зростан-
ня цієї патології: захворюваність зросла у 
4 рази  (на  1 тис. дітей) – 0,14 у 1980 році, 0,56 у 
2о11 році; поширеність – майже в 7 разів – 0,51 у 
1980 році та 3,25 у 2о11 році.

З метою покращення якості лікування епіле-
псій у 1992 році в КЗ «Херсонська дитяча облас-
на клінічна лікарня» створено «Протипароксиз-
мальний центр».

Ефективність регіонального 
запровадження 
загальноєвропейських стандартів 
допомоги при епілепсіях
А.Л. Горб

Вісник 
психоневрології, 

2012 р.
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У 2000 році за методологічну основу було при-
йнято Загальноєвропейські стандарти допомоги 
при епілепсії M.J. Brodia, D. Shorvon, S. Johannes-
sen, P. Halasz, A. Raynolds, H.G. Wilf. 1998 р. ILAE.

Показання щодо оформлення інвалідності 
з приводу епілепсій регламентовано наказом 
МОЗ – це випадки неефективного використання 
комбінованої терапії, включаючи «новітні» ан-
тиконвульсанти у максимальних дозах, у хворого 
зберігаються «...один та більше генералізованих 
чи парціальних нападів на місяць або абсанси 2-3 
на тиждень».

Мета 
Щодо ефективності застосування Стандартів 

ILAE провести аналіз статистичних показни-
ків відносно дитячих епілепсій за період 1992  – 
2011 рр. та вивчити нозологічну структуру резис-
тентних епілепсій.

Матеріали 
Статистичні звіти, історії хвороб, картки розвит-

ку дітей.

Результати дослідження
За даними аналізу за період 1992-1999 рр., 

діяльність Центру впливала лише на кількісні по-
казники щодо епілепсій – поширеність збільши-
лася з 1,6 до 2,3 на 1 тис. дітей; інвалідність зросла 
з 2,4 до 3,5 на 10 тис. дітей.

Впровадження Стандартів ILAE дозволило 
стандартизувати діагностичні заходи (обов’яз-
кове нейрорадіологічне та ЕЕГ у режимі моні-
торингу обстеження, за показанням генетичні 
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дослідження) та оптимізувати протисудомну те-
рапію (призначення антиконвульсантів залежно 
від типу нападів, форми епілепсії): терапевтичне 
дозування, широке запровадження новітніх та 
недавно введених препаратів призвело до змен-
шення резистентних форм епілепсій. Показни-
ки інвалідності зменшилися більше, ніж у 2 рази 
за період 1999-2011 рр., з 3,5 у 1999 році до 1,7 на 
10 тис. дітей у 2011 р., при тому, що показник по-
ширеності епілепсій збільшився (на 1 тис.дітей): 
2,3 у 2000 році та 3,25 у 2011 році.

У 76,42% (26 дітей) причиною резистентності 
були ідіопатичні епілепсії: епілепсії з генералізо-
ваними тоніко-клонічними нападами – 29,41% (10 
хворих), 8,82% (3 дитини) – скроневі форми, 
17,64% (6 дітей) – лобові епілепсії, 20,58% (8 ді-
тей) – епілептичні енцефалопатії.

Симптоматичні епілепсії склали 23,52% (8 хво-
рих).

Резистентні інвалідизуючі епілепсії склали 
всього 4% від усіх зареєстрованих хворих за кла-
сом G40 у регіоні, інших інвалідизуючих пору-
шень, рухових чи когнітивних, діти не мали.

Висновки 
Впровадження Загальноєвропейських стан-

дартів допомоги при епілепсіях підвищує ефек-
тивність лікування, зменшує ризик формування 
резистентних епілепсій та функціонального об-
меження життєдіяльності.

Вісник 
психоневрології, 

2012 р.
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1 st. Pan-Slavic 
Congress of Ghild 
Neurology: 
sept. 5-8 2012, 
Bled, Slovenia, 
p.26 and 
presentation

Kherson Regional Children’s Hospital, Kherson, Ukraine

Introduction 
In European countries, in 1 million people  – 

10 thousand suffer from epilepsy; each year 20 thou-
sand of febrile convulsions, 5 thousand of epilepsy, 
20 thousand of paroxysms are recorded for the first 
time. The effectiveness of treatment is 75-80% and 
in some cases with resistant course of epilepsy may 
lead to persistent health limitations (disability).

Statistical analysis of epilepsy prevalence for the pe-
riod 1980-2011 years, in the Kherson region, show an in-
crease of this pathology: incidence increased 4 times (per 
1  thousand children) – 0.14 in 1980, 0.56 in 2011 year; 
prevalence – nearly 7 times – 0.51 in 1980 and 3.52 in 2011.

In order to improve the treatment of epilepsy in 
1992 «Anti-paroxysmal center» was created in Kher-
son Regional Children’s Hospital. In 2000, all-Eu-
ropean care standards for epilepsy were adopted as 
methodological principles. 

Indications for disability on epilepsy regulated by 
the order of Health Department these are cases of 
ineffective combination therapy in maximum doses 
and the patient has «...one and more generalized or 
partial seizures per month, or absences 2-3 a week.»

Purpose 
In order to analyze the ILAE standards effective-

ness should review statistical indicators of children’s 

The effectiveness of regional 
introduction of all-European care 

standards for epilepsy
A.L. Gorb
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epilepsy in the period 1992-2011 years and examine 
the nosological structure of resistant epilepsy.

Materials 
Statistical reports, case records, development 

cards of children.
The results of the study. According to the analysis 

for the period 1992-1999 years the Center activities 
effected only on quantitative indicators of epilep-
sy – prevalence increased from 1.6 to 2.3 per 1 thou-
sand children, disability increased from 2.4 to 3.5 per 
10 thousand children.

ILAE standards allowed standardizing diagnostic 
measures  (procedures) and optimizing anticonvul-
sant therapy that resulted in decrease drug-resistant 
forms of epilepsy. Indicators of disability decreased 
more than 2 times over the period 1999-2011, from 
3.5 (87 patients) in 1999 to 1.7 (34 patients) per 10 thou-
sand children in 2011 and remained unchanged from 
2004 though the prevalence of epilepsy increased (per 
thousand children): 2.3 in 2000 and 3.52 in 2011.

Idiopathic epilepsies were the cause of resis-
tance in 76.47% (26 children): epilepsies with gen-
eralized tonic-clonic seizures – 26.47% (9 patients), 
8.82% (3 children) – temporal form, 17.64% (6 chil-
dren) – frontal epilepsy, 23.52% (8 children) – epilep-
tic encephalopathy.

Symptomatic epilepsy was 23.52% (8 patients).
Resistant disabling epilepsy was only 5.36% of all 

patients registered in the G40 class in the region.

Conclusion 
All-European care standards for epilepsy increases 

the effectiveness of treatment, reduces the risk of resis-
tant epilepsy and functional limitations of patients life.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»,
Україна, м. Херсон

Статус является истинным 
кризисом болезни (эпилепсии) 
и в меньшей степени 
её вероятным завершением, 
которого нужно избегать 
с помощью правильного лечения. 

L.P. Clare, T.P. Prout, 1903 г.

Резюме 
Статус абсансів при дитячій абсансній епіле-

псії зустрічається у 10% хворих. У деяких випад-
ках хвороба маніфестує статусом. Безсудомний 
характер порушень викликає значні труднощі в 
діагностиці, і лише з допомогою ЕЕГ можлива 
верифікація діагнозу.

Ключові слова 
Епілепсія, діти, статус, абсанси.

Absans – «відсутність» (латина). Згідно з Між
народною класифікацією епілептичних па-
роксизмів, абсанси – генералізовані напади, які су-
проводжуються короткочасною втратою свідомості, 
зупинкою погляду та наявністю на ЕЕЕ специфічних 
патернів у вигляді «пік-хвиля» з частотою 3-3,5 Гц.

Особливості клінічного перебігу 
та діагностики статусу абсансів. 

Клінічне спостереження
А.Л. Горб

Вісник 
епілептології 
1 (35-36) 2011 р., 
ст. 12-15.
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Перший опис абсансів зробив S.Tissot у 1770 р., 
термін absans вперше був введений Calmeil у 
1824 р., а Esguirol (1838 р.) запропонував називати 
всі безсудомні напади – «petit mall». У другій по-
ловині XIX ст. епілептична природа абсансів не 
викликала сумніву. Діагностика абсансів до 40-х 
років XX ст. базувалася лише на клінічних про-
явах. У 1936 р. Gibs et al було встановлено, що аб-
санси мають специфічні зміни на ЕЕГ – «пік-хви-
ля» з частотою 3-3,5 Гц.

Дитяча абсансна епілепсія – ідіопатична гене-
ралізована епілепсія, основними проявами якої є 
абсанси, дебют у дитячому віці та специфічні змі-
ни на ЕЕЕ – пік-хвильова активність з частотою 
3 Гц.

Дебют абсансів при дитячій абсансній епіле-
псії спостерігається від 2-х до 9-ти років, віковий 
пік маніфестації 4-6 років. Типовий клінічний 
прояв абсансів – це раптове виключення свідомо-
сті, з відсутністю рухових феноменів, гіпотонією. 
Аура, як і післяприступна спутаність свідомості, 
відсутні. Тривалість абсансу 5-15 секунд. Специ-
фічною особливістю абсансів є їх частота, десят-
ки чи сотні на добу. Єдиним симптомом, що до-
помагає запідозрити статус абсансів чи їх серійне 
почастішання – є стійкий мідріаз з відсутністю 
реакцій на світло.

Статус абсансів при дитячій абсансній епіле-
псії зустрічається у 10% хворих. Статус – різке по-
частішання нападів, які повторюються один за 
одним. Відмічається амімія, слинотеча, акінезія. 
Тривалість від кількох годин до кількох діб. У ді-
тей епілептичний статус може виникати спон-
танно, при відсутності почастішання нападів, на 
відміну від дорослих пацієнтів.
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Безсудомний характер порушень викликає 
значні труднощі в діагностиці, і лише з допомо-
гою ЕЕЕ можливо верифікувати діагноз.

Початок та кінець статусу чітко означені. 
В яскраво виражених випадках свідомість пору-
шена до ступеня ступору, хворий автоматично 
реагує тільки на дуже інтенсивні звукові чи бо-
льові стимули. Рухова активність відсутня, часом 
можуть відмічатися неорієнтовані рухи. Типовим 
є міоклонус очей, мімічні гримасоподібні рухи.

Статус абсансів не потребує у більшості випад-
ків невідкладної інтенсивної терапії. У деяких 
випадках використовуються орально бензодіазе-
піни (клоназепам, клобазан).

Своєчасно призначена адекватна антикон-
вульсивна терапія (вальпроат, етосуксимід, 
ламотриджин, леветірацетам, топіромат) забез-
печує ефективний контроль над нападами.

Прогноз задовільний. У більшості випад-
ків  (80-90%) діти одужують. Без лікування 
вірогідна трансформація у судомні напади про-
будження.

Клінічне спостереження 
Дитина Ігор П., 08.01.1999 року народжен-

ня, вперше звернулись до Херсонської облас-
ної клінічної лікарні 10.09.2007 року. Причиною 
звернення були епізодичні напади неприродної 
сонливості – хлопчик засинав на уроці, під час 
обіду, іноді прямо на вулиці. Тривалість нападу 
від 30 хвилин до декілька годин. Декілька разів 
на місяць у батьків виникали труднощі з пробу-
дженням дитини в ранкові часи, «примусове» 
пробудження було на 1-2 години пізніше звичай-
ного. Також батьки скаржились на підвищену 

Вісник 
епілептології 
1 (35-36) 2011 р., 
ст. 12-15.
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втомлюваність, погіршення показників у навчан-
ні, порушення комунікативних функцій. Подібні 
стани спостерігалися у дитини з 2006 року з час-
тотою від 1-2 до 4-3 разів на місяць.

Протягом року неодноразово звертались за до-
помогою за місцем проживання, призначались но-
отропні препарати, вітамінні комплекси. Також у 
2006 році звертались до невролога загальної прак-
тики у зв’язку з нав’язливими руховими феноме-
нами очей, які в подальшому регресували.

Ігор П. був госпіталізований до неврологічного 
відділення з діагнозом: Криптогенні пароксиз-
мальні стани. Діагностичний спектр захворювань 
включав синдром Жиліно, порушення серцевого 
ритму, цукровий діабет, метаболічні порушення.

Дитина від першої фізіологічної вагітності та 
пологів. Розвиток на першому році життя без 
особливостей. Неврологічний статус – без вогни-
щевих змін, показники психічного та мовленнє-
вого розвитку в межах віку. Спадковість – випад-
ків епілепсії в сім’ї не встановлено.

Обстеження: ЕКГ моніторинг за Холтером – до-
бова частота серцевих скорочень 30-130 за 1 хв., 
аритмія; моніторинг артеріального тиску без па-
тологічних змін. Аналізи крові: IgG, М до токсоп-
лазми, вірусу герпесу та Епштейн-Бар негативні.

Аксиальна комп’ютерна томографія головно-
го мозку – новоутворень не виявлено, поодино-
кі післяішемічні зони зорового горба, лікворні 
шляхи без особливостей.

Тест толерантності до глюкози: 3,8-6,7-
4,4 ммоль; загальноклінічні та біохімічні обсте-
ження крові і сечі без патологічних змін.

Психометричне дослідження – інтелектуально
мнестичний розвиток за віком, церебрастенія.
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	        Рис. 1				    Рис. 2

ЕЕГ обстеження при госпіталізації – зареєстро-
вані легкі загальномозкові зміни, без вогнище-
вих та специфічних патернів (рис. №1).

Під час стаціонарного обстеження дитині 
була проведена ЕЕЕ після депривації сну та ЕЕЕ
моніторинг під час денного сну, однак обстежен-
ня були малоінформативні, специфічні та вогни-
щеві зміни не верифіковані.

У подальшому ЕЕЕ обстеження було виконано 
під час нападу порушення свідомості (рис. №2) – 
ЕЕЕ мікширована, насичена комплексами «го-
стра – повільна хвиля» з частотою 2,з Гц., зі 
схильністю до фрагментації. Зареєстровані та-
кож епізоди високоамплітудної активності «го-
стра повільна хвиля» 2 Гц. у лобових відведеннях, 
що перемежовується з активністю «тета» 6-7 Гц.

Встановлено клінічний діагноз: Дитяча абсан-
сна епілепсія. Статусний перебіг.

Призначена антиконвульсивна терапія похід-
ними вальпроєвої кислоти (депакін) у добовій 
дозі 32 мг/кг. Через 6 тижнів на ЕЕЕ медикамен-
тозно індукована редукція активності (рис. №3). 
Спостереження протягом 2007-2010  рр. – стан 
задовільний, скарг немає, показники розвитку 
фізіологічні, абсанси відсутні, ЕЕГ без специ-

Вісник 
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фічних змін. Адитивна терапія включала маг-
не В6, гліцисед, гепатопротектори, вітамінні 
комплекси.

Рис. 3

Дитині планується пробна відміна вальпроєвої 
кислоти. Вірогідність рецидиву хвороби не пере-
вищує 20%.

Висновки 
1.	 Безсудомні пароксизмальні порушення сві-

домості потребують обов’язкового ЕЕЕ об-
стеження, у тому числі в режимі ЕГМЕ.

2.	Своєчасна діагностика дитячої абсанс-
ної епілепсії та статусу абсансів забезпечує 
не тільки якість життя дитини на період 
лікування, а й дає можливість на одужання у 
майбутньому.
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Features of clinical course and diagnostics 
of the absence status. Clinical observation.

Gorb A.L.
MI «Kherson Regional Children’s Hospital

Ukraine, Kherson
Abstract. The absence status at a children’s absence epilepsia 

meets in 10 % of patients. In some cases the disease declares itself 
by the epileptic status. Convulsiveless character of disorders causes 
great difficulties in diagnostics and only EEG can help in diagnosis 
verification.

Keywords: epilepsy, children, status, absence. 
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Артеріовенозна мальформація – вроджена ано-
малія, яка складається з аномальних артерій (скла-
довими стінок яких є еластин і гладкі м’язи) та вен з 
різноманітним діаметром. Функціонально-артері-
овенозна мальформація – це пряме артеріовенозне 
шунтування безпроміжних капілярів.

Частота поширеності АВМ може складати від 
0,84 до 1,24 на 100 тис. населення щорічно. За да-
ними досліджень, проведених у європейських кра-
їнах  (Австрія, Швеція, Шотландія), поширеність 
може досягати 17-18 випадків на 100 тис.

У США, згідно з даними проспективного дослі-
дження, поширеність 1,34 на 100 тис. – це понад 
300 тис. хворих, що мають верифіковані АВМ.

Основними механізмами патологічного впли-
ву артеріовенозної мальформації на головний 
мозок є:

•	 розрив патологічнозмінних судин АВМ чи 
аневризм артерій, що забезпечують жив-
лення АВМ;

•	 хронічна недостатність кровообігу, обу-
мовлена артеріовенозним шунтуванням;

Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково- 
практичної 
конференції 
2012 р., м. Херсон 

Клінічний випадок пізньої 
діагностики та успішного 
лікування артеріовенозної 
мальформації судин головного 
мозку з торпідним перебігом
А.Л. Горб
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•	 синдром порушення нормального перфузій-
ного тиску.

Клінічні прояви артеріовенозних мальформацій:
1.	 У 50-70% випадків – це геморагічний перебіг. 

Типовими для хворого є наявність артері-
альної гіпертонії. АВМ невеликих розмірів, 
її дренаж до глибоких вен із задньочерепною 
локалізацією.
У 50% хворих відмічається клінічний дебют 
з геморагічного типу порушення кровоо-
бігу, що обумовлює летальність у 10-15% та 
інвалідизацію хворих – 20-30% (N. Martin et 
ol, 1994  р.). Щорічний ризик крововиливу 
із АВМ складає 1,5-3% та збільшується з ві-
ком (R. Braun et ol, 1997 р.).
Субарахноїдальний крововилив відмічаєть-
ся у 52% хворих (В.В. Лебєдєв, В.В. Крилов, 
2000 р.).

2.	Торпідний тип перебігу – найбільш частими 
проявами дебюту є судомний синдром (26-57% 
хворих з АВМ). Судоми, не асоційовані з вну-
трішньомозковими крововиливами, можуть 
бути парціальними чи вторинногенералізова-
ними, при цьому контроль за нападами можна 
досягнути за допомогою антиконвульсантів. 
Судоми зазвичай зустрічаються у хворих мо-
лодого віку при АВМ великого розміру лобар-
ної локалізації, особливо скроневої області та 
АВМ басейну середньої мозкової артерії.

Типовими для торпідного типу перебігу є клас-
терні цефалгії та прогресуючий неврологічний 
дефіцит.

Діагностика артеріовенозних мальформацій 
базується на ангіографії («золотий стандарт» 
діагностики цереброваскулярної патології).
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КТ головного мозку – метод з обмеженою ін-
формативністю.

МРТ ангіографія – інформативний лише у ви-
падках великих АВМ.

Лікування: застосовуються методи ендоваску-
лярної хірургії, основним завданням яких є пов-
на облітерація мальформації з метою запобіган-
ня внутрішньочерепних крововиливів. Можливе 
застосування хірургічного варіанта лікування – 
екстирпація АВМ об’ємом до 100 мл. Емболіза-
ція – радикальне виключення АВМ із кровотоку у 
10-40% хворих, часткове – у 15-75%.

За допомогою радіохірургічного лікування 
можлива повна облітерація судин мозку діаме-
тром менше 3 мм у 85% хворих протягом 2 років.

Клінічне спостереження: дитина С., 
23.10.1995  р.н., перше звернення до невролога 
КЗ «ХДОКЛ» 10.10.2008 р. у зв’язку з короткочас-
ним пароксизмом парціальних судом під час сну – 
адверсія голови вліво, тонічний спазм мімічних 
м’язів зліва тривалістю до 2 хвилин.

Дитині призначено обстеження: ЕЕГ – ди-
фузні зміни біоелектричної активності, вогни-
щевої епілептичної активності не установлено; 
офтальмоскопія – очне дно без патології; УЗДГ 
екстракроніальних судин – ангіодистонія, пору-
шень кровотоку не встановлено; СКТ головного 
мозку – ознаки помірної зовнішньої гідроцефа-
лії, кальциноз по конвексу лівої півкулі; імуно-
ферментне обстеження до токсоплазми та ВПГ 
негативні.

Стан дитини верифікований як вперше вини-
клий парціальний напад. У зв’язку з відсутністю 
специфічних епілептичних змін при ЕЕЕ обсте-
женні протисудомні засоби не призначали.

Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково- 
практичної 
конференції 
2012 р., м. Херсон 
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Протягом 2008-2011 рр. стан дитини залишався 
задовільним, нападів судом, порушення свідомості, 
цефалгій не відмічалося. Дитина спостерігалася за 
місцем проживання – порушень здоров’я, вогнище-
вих змін у неврологічному статусі не встановлено.

07.02.2012 р., після депривації сну у дитини ви-
ник розгорнутий вторинно-генералізований на-
пад судом, КШД евакуйовано до обласної дитячої 
клінічної лікарні та госпіталізовано до невроло-
гічного відділення.

При неврологічному обстеженні – свідомість 
не порушена, за шкалою Глазго 15 балів. ЧМН – 
легка недостатність лівого лицьового нерва. 
Фонація, ковтання не порушені.

Проба Мінганцині без особливостей. 
Рефлекторних змін не встановлено. Координація 
не порушена, локомоторні тести виконує задо-
вільно. Патологічні знаки та симптоми роздрату-
вання оболонок мозку відсутні.

Загальноклінічні та біохімічні аналізи крові та 
сечі без патології.

ЕЕГ моніторинг сну – епілептичної активності 
не зареєстровано.

Транскраніальне дуплексне сканування судин 
головного мозку – СМА зліва має перегини та 
петлеподібні утворення.

Висновок: не виключена наявність АВМ у ба-
сейні середньої мозкової артерії зліва. 

МР-ангіографія – у лівій лобово-тім’яній облас-
ті вузол мальформації до 4 см гетерогенної струк-
тури, приплив до АВМ забезпечується через роз-
ширені (до 5-6 мл) кінцеві судини лівих ПМА та 
СМА, відтік через значно розширені менінгіаль-
ні вени у сагітальний синус. Мигдалики мозочка 
пролабують у великий потиличний отвір до 7 мм.
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Висновок: ознаки АВМ лівої гемісфе-
ри (рис. №1, №2).

	          Рис. 1 				    Рис. 2

Дитину направлено до Українського інсти-
туту нейрохірургїї з діагнозом: Артеріовеноз-
на мальформація лівої задньої лобової області. 
Симптоматична епілепсія.

Діагноз підтверджено, після обстеження про-
ведено оперативне лікування (ендоваскулярна 
часткова емболізація АВМ).

У післяопераційному періоді стан дитини 
задовільний, напади судом відсутні, неврологіч-
ний статус без вогнищевих симптомів.

Катамнестичне спостереження за дитиною – 
скарги відсутні, одержує протисудомну терапію, 
нападів судом немає.

Висновки
1.	 Спіральна комп’ютерна томографія та УЗДГ 

мають обмежені діагностичні можливості 
щодо діагностики вроджених вад судин го-
ловного мозку.

2.	Парціальні та вторинно генералізовані су-
домні напади, що виникли вперше, потре-
бують обов’язкового МРТ ангіографічного 
обстеження.

Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково- 
практичної 
конференції 
2012 р., м. Херсон 
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Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково 
практичної 
конференції 
2012 р.
м. Херсон
Доповідь на ХV 
Міжнародній 
конференції 
«Основні 
напрямки 
фармакотерапії в 
неврології»
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Синдром Драве – тяжке захворювання нерво-
вої системи у дітей першого року життя, перши-
ми ознаками якого є фебрильні судоми.

Поширеність синдрому Драве складає один 
випадок на 40 тисяч населення, за іншими дани-
ми, поширеність може складати один випадок на 
20-30 тисяч дітей. Синдром майже удвічі частіше 
зустрічається у хлопчиків (статеве співвідношен-
ня 2:1).

Charlotte Dravet (1936 р.н.) – французький 
психіатр та епілептолог, медичну освіту 
одержала в університеті м. Марсель, Фран-
ція. Її вчителями були Henri Jean Pascal Gastaut 
та J.  Roger. Головні наукові інтереси – епі-
лептичні синдроми дитячого віку, генетика 
прогресуючої міоклонічної епілепсії. Головний 
внесок Ш. Драве у світову епілептологію – це 
вивчення міоклонічних епілепсій у дітей ран-
нього віку, диференціація їх на доброякісну 
та тяжку злоякісну форми. Її ім’ям назва-
на тяжка міоклонічна епілепсія малюкового 
віку. Синдром відноситься до найбільш тяж-
ких епілептичних синдромів та залишається 
предметом подальшого вивчення багатьох 
клінічних та генетичних досліджень.

Тяжка епілепсія раннього віку 
/ Syndrom Dravet /

А.Л. Горб, А.В. Покачалова
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Синдром Драве має дві клінічні форми, насам-
перед ідіопатична генералізована епілепсія та 
симптоматична чи криптогенна.

У клінічній картині на першому році життя 
розвиток дитини відповідає фізіологічній нор-
мі. Дебют захворювання найбільш частіше у віці 
5-6  місяців, першими симптомами захворюван-
ня є генералізовані чи парціальні напади, асо-
ційовані з гіпертермією. Напади повторюються 
з частотою один раз на 6-8 тижнів з можливим 
розвитком епілептичного статусу. У подальшому 
напади афебрильні. Судоми можуть бути генера-
лізованими (клонічні або тонічні) чи парціаль-
ними (геміконвульсії).

Згодом у хворих приєднуються міоклонічні судо-
ми, які носять генералізований характер, насампе-
ред це тулуб та проксимальні відділи кінцівок.

Специфічними також для синдрому Драве є 
короткочасні атипові абсанси та складні пар-
ціальні напади з атонічними чи адверсійними 
феноменами або автоматизмами.

Розвиток епілептичного статусу при синдро-
мі Драве – достатньо часте ускладнення перебі-
гу, який може бути безсудомним з порушенням 
свідомості різного ступеня. Типовим є наявність 
сегментарних чи фрагментарних міоклоній з 
незначним підвищенням м’язового тонусу.

Прогноз синдрому незадовільний, у всіх хво-
рих у подальшому розвиваються тяжкі когнітив-
ні розлади з можливим прогресуючим погір-
шенням після 4 років, у багатьох випадках мають 
місце поведінкові порушення, включаючи психо-
зи, тяжкий органічний неврологічний дефіцит.

Летальність дуже висока, від 15,9 до 18%. Безпо-
середніми причинами смерті найчастіше є трав-
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ми під час нападу, судоми, епілептичний статус 
та інтеркурентні захворювання.

Діагностичні критерії синдрому Драве:
•	 тип нападів:

	 – фебрильні судоми; 
	 – генералізовані тоніко-клонічні напади; 
	 – складні парціальні конвульсії; 
	 – складні абсанси, міоклонії;
•	 дебют на першому році життя;
•	 відсутність неврологічного психічного дефі-

циту до дебюту захворювання;
•	 ЕЕГ зміни – пік-поліпік – хвильова актив-

ність з частотою до 2 гц.;
•	 негативні – метаболічний скринінг, генетич-

ні тести, обстеження на TORСH-інфекції;
•	 резистентність до антиконвульсійної 

терапії;
•	 розвиток тяжкого психічного та невроло-

гічного дефіциту.

Під наглядом авторів знаходиться дитина А., 
2007 р.н. з клінічним діагнозом Syndrom Dravet.

Дитина від першої вагітності, токсикоз І-ІІ три-
местру. Пологи на 36 тижні. Слабкість пологової 
діяльності, гіпоксія при народженні, вага тіла 
4 200 г. Генеологічний анамнез без особливостей.

Статокінетичний розвиток на першому році 
життя з легкою затримкою – голову утримує з 
3,5 місяців, сидить з 7 міс., стоїть з 9 міс., само-
стійна хода з 1 року 4 міс., психічний та мовлен-
нєвий розвиток у межах вікового.

Вперше напад судом виник 4.11.2008 року – 
гіпертермія (понад 39°С), ацетонемія, порушен-
ня свідомості на декілька годин.

Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково 
практичної 
конференції 
2012 р.
м. Херсон
Доповідь на ХV 
Міжнародній 
конференції 
«Основні 
напрямки 
фармакотерапії в 
неврології»
г. Судак, 
24-26.04.2013 р.
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Дитині призначено обстеження: ТШХ аміно-
кислот, вуглеводів, олігосахаридів, уринолізис – 
патологічні відхилення відсутні. Рівень лактату 
фізіологічний. Каріотипування – 46ХХ.

МРТ головного мозку – новоутворення, струк-
турні зміни відсутні, ознаки дисплазїї Денді 
Уокера, кіста прозорої перетинки.

ЕЕГ ДХ – дифузні зміни біоелектричної активності.
Клініко-біохімічні аналізи крові та сечі без па-

тологічних змін, глюкоза крові в нормі. Обсте-
ження крові, сечі до ВПГ – негативні.

3.12.2008 року гіпертермічний напад клонічних 
судом, призначена антиконвульсивна терапія 
вальпроатом натрію (депакін 150 х 2р. на добу).

Дитині проведено ЕЕГ моніторинг денного 
сну  – патерн сну диференційований з нормаль-
ною архітектонікою слабо вираженими верете-
нами сну, лівоскроневими, лівопотиличними 
піками, які не виходять за рівень фону, а також 
білатеральними скронево-потиличними з низь-
кою амплітудою розрядів піків.

Через 6 тижнів (14.01.2009 року) дитина ур-
гентно госпіталізована з нападами поліморфних 
судом – тоніко-клонічні конвульсії, міоклонїї 
верхніх та нижніх кінцівок, тривале до декількох 
годин порушення свідомості, гіпертермія. За да-
ними клінічних та параклінічних обстежень, 
ознаки інфекційних захворювань та запальних 
процесів внутрішніх органів і систем були відсут-
ні, як і в попередніх випадках.

Дитині встановлено діагноз криптогенної епі-
лепсії, була збільшена доза депакіну до 40 мг/кг 
на добу, проведено курс внутрішньовенного іму-
ноглобуліну 0,4 г/кг на введення №3 та синактен 
депо 1,о в/м №10 за схемою.
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Стан дитини покращився, напади були відсут-
ні протягом понад двох місяців. 31.03.2009 року 
дитина була госпіталізована до реанімаційного 
відділення у зв’язку з нападом афебрильних су-
дом – адверсія голови, геміконвульсії з подальшим 
тривалим порушенням свідомості понад 3 тижні.

При неврологічному обстеженні: свідомість 
порушена, кома І. Очні яблука фіксовані донизу, 
фотореакції торпідні, ковтання порушено, харчу-
вання через назогастральний зонд. Постійні суб-
кортикальні рефлекси.

Спонтанна рухова активність у кінцівках від-
сутня. М’язовий тонус дистонічний, переважно у 
дистальних відділах верхніх та нижніх кінцівок. 
Розширення рефлексогенних зон з обох сторін, 
переважно лівих, до клонусів ступнів.

Флексорні, екстензорні патологічні симптоми з 
обох сторін. Симптоми роздратування мозкових 
оболонок відсутні. Фрагментарні міоклонії тулуба.

Попередньо діагностовано безсудомний епі-
лептичний статус. До диференційного спектру 
захворювань було включено:

•	 метаболічна енцефалопатія (порушення об-
міну);

•	 некротична енцефалопатія Лея;
•	 тяжка міоклонічна епілепсія Ш. Драве.
Дитині було проведено тандемну масспек-

трометрію (лабораторія спадкових захворю-
вань, Москва, Росія) – спадкові аміноацидопатії, 
органічні ацидурії, дефект мітохондріального 
бетаокислення не виявлено. Ензимодіагностика 
гангліозидів (Gm1 – Gm2) – порушень не встанов-
лено.

Дослідження ліквору – без патологічних змін, у 
т.ч. ПЦР ліквору до ВПГ.
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МРТ головного мозку – некротичних змін не ви-
явлено. Офтальмоскопія – часткова атрофія ДЗН.

ЕЕГ моніторинг – ЕЕЕ представлена ірегуляр-
ною повільнохвильовою активністю з низькою 
реакцією на стимулювання. Через тиждень дити-
ні проведено ЕЕЕ моніторинг в динаміці – зни-
ження рівня ЕЕЕ, збільшення індексу швидко- 
хвильової активності, реакція на стимули низька.

Дитині було встановлено діагноз: Тяжка 
міоклонічна епілепсія раннього віку (синдром 
Ш.  Драве), безсудомний епілептичний статус, 
набряк головного мозку.

Протисудомна терапія проводилась депакі-
ном у комбінації з топомаксом, у максимальних 
дозах 50 мг/кг на добу та 10 мг/кг на добу відпо-
відно. Пробно використовувались клонозепам, 
конвулекс в/в, стероїди, вдруге проведено курс 
синактен депо, також проводились заходи, на-
правлені на корекцію внутрішньочерепного тис-
ку, антибактеріальна та симптоматична терапія. 
Застосовувались цитиколіни та мексидол.

Незважаючи на інтенсивні заходи, у дитини 
сформувався тяжкий психоневрологічний дефі-
цит у межах переметуючого вегетативного ста-
ну – відсутність вербального контакту, спастико
дискінетичний тетрапарез тяжкого ступеня, 
порушення сну, трофічні розлади, порушення 
сфінктерів.

Хвору дитину через три тижні переведено до 
неврологічного відділення для подальшого ліку-
вання.

Протягом 2009-2012 рр. дитині неодноразово 
проводилось реабілітаційне лікування. Протису-
домна терапія проводиться топіромаксом у дозі 
9 мг/кг на добу, напади контролюються.
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Для відновлювального лікування застосову-
ються: ноофен, нейромідин, кортексин, карні-
тин, методи фізичної реабілітації. 

За період спостереженя психічний та невроло-
гічний дефіцит частково регресував, та все ж за-
лишається тяжким до теперішнього часу.

При об’єктивному обстеженні: свідомість збе-
режена, погляд фіксує. Звернену мову розуміє, 
мовленнєвий словник відповідає 15-16 міс., ди-
зартрія, ковтання, фонація збережені. Субкорти-
кальні рефлекси позитивні.

Голову утримує, сидить, нетривало стоїть з 
опорою, не ходить.

Рухова активність у кінцівках обмежена, біль-
ше в нижніх. М’язова сила у верхніх кінцівках не 
перевищує 3,5 бали, у нижніх – 2,5 бали. Рефлекси 
з кінцівок підвищені з розширеними зонами до 
клонусів ступнів.

М’язовий тонус знижений до рекурвацїї у ко-
лінних суглобах. Екстензорні та флексорні пато-
логічні симптоми з обох сторін.

У 2009 році дитина знаходилась на обстежен-
ні на кафедрі дитячої та загальної неврології 
Донецького медичного університету, діагноз 
синдрому Ш. Драве було підтверджено. 

Катамнестичне спостереження за дитиною 
протягом 2013-2017 рр. Скарги на рухові пору-
шення, порушення когнітивного та мовленнєво-
го розвитку.

Напади судом відсутні. Постійно приймає 
топіромакс 4,5 мг\кг\2д год.

При об’єктивному обстеженні: свідомість збе-
режена, погляд фіксує. Звернену мову розуміє, 
мовленнєвий словник обмежений, дизартрія, 
ковтання, фонація збережені. Субкортикаль-
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ні рефлекси позитивні. Голову утримує, сидить, 
стоїть та ходить у межах кімнати.

Розвиток синдрому Шарлоти Драве пов’я-
зують з мутацією генів, кодуючих роботу 
натрієвих каналів – SCNiA, SCNiB та GABA 
RG2, при цьому, коли генетичні порушення 
обумовлюють значні зміни в структурі біл-
ків, розвивається більш тяжка клінічна кар-
тина, вірогідність генетичної верифікації 
складає 75%.

У якості стартової терапії показані 
вальпроати та сульфатзамінні моносаха-
риди  (топіромат). Також можуть засто-
сувуватися фармакологічні засоби із груп 
барбітуратів та бензодіазепінів. У деяких 
випадках при синдромі Драве позитивна 
динаміка відмічається при застосуванні 
кетогенної дієти.

Канабідіол («масло Шарлоти») мав більш 
дієвий вплив: менше побічних явищ, слабка 
інтоксикація. Однак такий метод залиша-
ється офіційно не підтвердженим.

Рухова активність у кінцівках обмежена, біль-
ше в нижніх. М’язова сила у верхніх кінцівках не 
перевищує 3,5 бали, у нижніх – 3 бали. Рефлекси 
з кінцівок підвищені з розширеними зонами до 
клонусів ступнів.

М’язовий тонус знижений до рекурвацїї у ко-
лінних суглобах. Екстензорні та флексорні пато-
логічні симптоми з обох сторін. 
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КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна 

Ключові слова
Діти, параліч, інвалідність.

Актуальність
Інвалідність є важливим індикатором стану по-

пуляційного здоров’я, поряд з показниками захво-
рюваності, медико-демографічних процесів, кри-
теріями фізичного розвитку тощо. Особливого 
значення набуває цей показник в аналізі здоров’я 
дитячого населення. За даними ВООЗ, кількість 
дітей «з особливими потребами» складає 2-3% 
дитячої популяції. В Україні, як і в цілому світі, 
спостерігається тенденція до збільшення дитя-
чої інвалідності (Р.А. Моісеєнко, В.Ю. Мартишок, 
2007; В.А. Огнєв, 2008).

Мета
Вивчити статистичні показники дитячої інва-

лідності з приводу хвороб нервової системи за 
період 1999-2009 роки, проаналізувати структуру 
інвалідності, визначити тенденції змін та знайти 
шляхи профілактики. 

Аналіз інвалідизуючих обмежень 
здоров'я у дітей з порушенням 

нервової системи. 
Можливості та шляхи 

профілактики
А.Л. Горб, Н.А. Миронова, С.А. Смірнова

Вестник 
физиотерапии 

и курортологии 
№6, 2010 г., 

с.157-158.
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Матеріали та методи
Аналізу та вивченню підлягали статистичні 

показники щодо інвалідності у дітей з 1999 р. по 
регіону та фізіотерапії, медична документація ді-
тей, які знаходились на обстеженні та реабіліта-
ції в Центрі ранньої медико-соціальної реабілі-
тації ДОКЛ м. Херсона з 2005 по 2009 роки.

Інвалідність дітей за всіма класами хвороб 
за відповідний період зберігається майже не-
змінною: 163,7 на 10 тис. дитячого населення у 
2000 році; 163,2 – у 20о9 році; з незначною динамі-
кою первинної: 21,0 на 10 тис. дитячого населен-
ня у 2000 році; 19,2 – у 20о9 році.

З приводу хвороб нервової системи інвалід-
ність залишається незмінною за відповідний 
період: 31,8 на 10 тис. дитячого населення у 
2000 році; 31,6 – у 20од році.

Абсолютна кількість дітей «з особливими 
потребами» зменшилась з 746 до 649 (загальна 
по класу хвороб G).

Показники інвалідності щодо дитячого цере-
брального паралічу: загальна незначно збільши-
лась (18,3 на 10 тис. дитячого населення у 2000 році 
та 19,7 у 20о9 році); первинна інвалідність (має 
місце зниження) – з 1,4 у 2000 році до 1,1 у 20о9 році.

При цьому у регіоні відмічається значне знижен-
ня інвалідності відносно епілепсії як загальної – 3,7 
на 10 тис. дитячого населення у 2000 році та 1,7 у 
20о9 році, так і первинної – о,8 та 0,3 відповідно.

За вказаний період зберігається тенденція до 
зменшення інвалідності з приводу травм нерво-
вої системи та отруєнь.

Так, первинна інвалідність по цьому класу хво-
роб знизилась з 1,о на 10 тис. дитячого населення 
у 2000 році та 0,4 у 2009 році.
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За відповідний період відмічається значне 
збільшення інвалідності відносно аномалій роз-
витку нервової системи. спадкових та хромосом-
них хвороб з ураженнями нервової системи: по-
казники загальної інвалідності – з 31,4 на 10 тис. 
дитячого населення у 2000 році до 44,4 у 20о9 році; 
первинна інвалідність – з 4,4 до 5,7 відповідно.

Одним із завдань роботи Центру ранньої 
медико-соціальної реабілітації ДОКЛ м. Херсона 
є уточнення етіологічного чинника невро
логічного та когнітивного дефіциту, надання 
реабілітаційної допомоги та визнання дитини 
«з  особливими потребами». За даними аналізу 
медичної документації дітей, які перебували на 
обстеженні в Центрі в 2005-2009 роках, щорічно 
діагностуються інвалідизуючі обмеження здо-
ров’я до 50 дітей. Має місце збільшення пито-
мої ваги вад розвитку нервової системи – з 15,4% 
до 19,2%, акушерських паралічів з 11,5 до 32,7%. 
При  цьому відсоток дітей з діагнозом дитячого 
церебрального паралічу щорічно зменшується з 
53,8% у 2005 році та 32,5% – у 2009 році.

2005 рік 2006 рік 2007 рік 2008 рік 2009 рік
28 19 10 16 16

Висновки
Впровадження та доступ до новітніх діагностич-

них технологій дозволяє ідентифікувати етіоло-
гічний чинник інвалідизуючих порушень нерво-
вої системи, що дає можливість розробити більш 
ефективний індивідуальний план реабілітації, до-
помагає прогнозувати перебіг хвороби, запобігти 
повторному народженню хворої дитини в родині.

Подальший розвиток пренатальної діагностики, 
лікування внутрішньоутробних інфекцій, покра-

Вестник 
физиотерапии 

и курортологии 
№6, 2010 г., 

с.157-158.
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щення якості акушерської допомоги можуть сут-
тєво впливати як на якість здоров’я дітей, так і на 
показник інвалідності.

Резюме
В публикации приведены данные статистиче-

ского анализа инвалидности у детей с заболе-
ваниями нервной системы в Херсонской облас-
ти. С  внедрением диагностических технологий 
удельный вес детского церебрального паралича 
уменьшился с 53,8% до 32,5%. Среди ведущих 
этиологических факторов инвалидности сохра-
няются последствия воспалительных заболева-
ний нервной системы, акушерские параличи, 
аномалии развития нервной системы, хромосом-
ная патология.

The resume 
In the publication the data of the statistical 

analysis of physical inability at children with 
diseases of nervous system in the Kherson area with 
introduction of diagnostic technologies is cited. 
A specific gravity of a children’s cerebral paralysis 
has decreased from 53,8% to 32,5%. Among leading 
etiological factors of physical inability consequences 
of inflammatory diseases of nervous system, 
obstetric paralyses, anomalies of development of 
nervous system, a chromosomal pathology remain. 
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»

ХОР, м. Херсон, Україна

Вступ
Спастичні синдроми у дітей, хворих на ДЦП, 

вроджені вади розвитку головного мозку, наслідки 
перенесених нейроінфекцій та інші захворювання 
зменшують можливості самообслуговування,зву-
жують соціальний простір дитини, призводять до 
затримки локомоторних, мовленнєвих функцій та 
викликають у більшості випадків формування фіксо-
ваних деформацій, контрактур суглобів та кінцівок.

Численні закордонні клінічні плацебо-контро
льовані дослідження та вітчизняний клінічний 
досвід свідчать, що застосування ботулотокси-
ну А у дітей, хворих на ДЦП, знижує спастич-
ність, покращує м’язовий ріст, покращує здат-
ність до ходи у 70-80% пролікованих хворих у 
порівнянні з плацебо (R.M. Royd, R.M. Hays, 
2001; L.A.  Koman et ol, 2003; F.J. Ruiz et ol, 2004; 
В.Ю.  Мартинюк, С.К.  Євтушенко та співавтори, 
2004; В.І. Цимбалюк, О.Г. Крамчанінова, 2006).

Мета дослідження 
Вивчити ефективність ботулотоксину А у комп-

лексній реабілітації дітей зі спастичними паралі-
тичними синдромами. Провести аналіз застосу-

Регіональний досвід застосування 
ботулотоксину А у комплексній 

реабілітації дітей зі спастичними 
паралітичними синдромами

А.Л. Горб

Матеріали VІІ 
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практичної 
конференції 
2012 р.
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Міжнародній 
конференції 
«Основні 
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фармакотерапії в 
неврології»
г. Судак, 
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вання препаратів ботулотоксину А у дітей, хворих 
на ДЦП та паралітичні синдроми, у межах держав-
ної програми забезпечення медикаментозними 
засобами у Херсонській області за 2012-2015 роки.

Матеріали та методи
Поглибленому аналізу підлягали 86 історій 

розвитку дітей. Аналізувались – нозологічна 
структура паралітичних синдромів, ступінь тяж-
кості рухових порушень, ступінь спастичності, 
які оцінювались за загальноприйнятими шкала-
ми GMFCS, MACS та Ashworth. Аналізувалися та-
кож стать, вік дітей та дозування ботулотоксину 
А, ускладнення та побічні реакції. 

Результати дослідження
За 2012-2015 роки у Херсонській області одер-

жали лікування ботулотоксином А 86 дітей-інва-
лідів віком від 2 до 17 років, середній вік 5,7 років. 
Статевий склад – більшість 56 (61,7%) були хворі 
чоловічої статі, 33 (38,3%) – жіночої.

Нозологічна структура хворих дітей: 55 ді-
тей  (63,9%) – хворі на ДЦП, у 14 дітей (16,27%) 
діагностовано вроджені вади розвитку головного 
мозку, 7 дітей (8,13%) перенесли нейроінфекції, 
7  дітей (8,13%) спостерігаються з іншими пара-
літичними синдромами, 2 дитини (2,32%) мають 
спастичний параліч, внаслідок гідроцефалії, 
1 дитина (1,16%) спостерігається у зв’язку з пере-
несеним ГПМК (ішемічний інсульт).

Безоплатно за державною програмою одержали 
лікування ботулотоксином 72 дитини (83,72%), для 
8 дітей (9,30%) препарат було придбано за кошти 
місцевого бюджету, для 6 хворих (6,97%) препарат 
було придбано батьками за власний кошт.
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У 59 випадків (68,60%) лікування проводилося 
диспортом, у 27 дітей (31,69%) застосовувався бо-
токс. Дозування диспорту проводилося від 20 до 
30 одиниць на кілограм (середня доза склала 27,6 од. 
на 1 кг). Дозування ботоксу від 4 до 6 одиниць алер-
ган  (середня доза склала 5,6 од.). Кількість точок 
введення від 4 до 12 (середня кількість 6).

Ефективність ботулотоксину оцінювалася за 
4-рівневою шкалою:

1.	 Значне покращення – стійке зменшен-
ня м’язового тонусу за шкалою Ashworth та 
зменшення рухових порушень за GMFCS або 
MACS на І рівень – 17 дітей (14,62%). 

2.	Покращення – зниження м’язового тонусу, 
ступеня патологічних установок ступнів, по-
кращення ходи – 46 дітей (54,5%).

3.	Без значних змін – 23 хворі (27,5%).
4.	Погіршення – не відмічалося.
Терапевтична активність ботулотоксину А від-

мічалася у 69,1 % дітей.
Ускладнення, побічні реакції на введення 

ботулотоксину А не зафіксовано.

Висновки
1.	 Препарати ботулотоксину А (диспорт, бо-

токс) мають високу терапевтичну активність 
відносно м’ язової спастичності.

2.	Соціально-економічні можливості батьків 
щодо забезпечення лікування препаратами 
ботулотоксину А у більшості випадків обмеже-
ні та нездатні забезпечити сучасне лікування.

3.	Державна програма забезпечення препарата-
ми (диспорт, ботокс) та сучасні реабілітацій-
ні методики забезпечують доступність, ефек-
тивність та якість лікування дітей-інвалідів.

Матеріали VІІ 
Міжрегіональної 
науково 
практичної 
конференції 
2012 р.
м. Херсон
Доповідь на ХV 
Міжнародній 
конференції 
«Основні 
напрямки 
фармакотерапії в 
неврології»
г. Судак, 
24-26.04.2013 р.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»,
м. Херсон, Україна

Ключові слова
Діти, паралічі, поліомієліт, полірадикуло

невропатії.
Актуальність

У клініці інфекційних захворювань «гострий 
в’ялий параліч» найбільш часто асоціюється з 
паралітичними формами поліомієліту. Згідно з 
Глобальною програмою ліквідації поліомієліту, 
прийнятою ВООЗ в умовах спорадичної захво-
рюваності на поліомієліт, введена система епіде-
міологічного контролю за всіма хворобами, які 
супроводжуються гострими в’ялими парезами та 
паралічами у дітей до 15 років.

При високій якості епідеміологічного контро-
лю частота діагностованих ГВП повинна склада-
ти не менше 1-го випадку на 100 тис. дітей, при 
цьому у 8о% випадків повинні бути відібрані 
2  проби фекалій з інтервалом 24-48 годин для 
вірусологічного обстеження. Показник захворю-
ваності на ГВП у європейських країнах становить 
1,2 на 100 тис. дітей до 15 років.

Мета та методи
З метою вивчення захворюваності та розпов-

сюдженості ГВП у Херсонській області, якості 

До питання забезпечення якості 
діагностики та лікування гострих 
в'ялих паралічів у дітей
А.Л. Горб

Український 
Вісник психо

неврології, том 18, 
випуск 3 (64), 

2010 рік, ст. 75-76



127

діагностики та їх лікування проведено аналіз ста-
тистичних показників та медичної документації 
щодо гострих в’ялих паралічів у дітей Херсонської 
області за період з 2000 по 2010 роки включно.

Дитяче населення області до 15 років склада-
ло – 223 142 дитини у 2000 році та 159 547 дітей у 
2010 році. 

Згідно з МКХ-10 до в’ялих паралічів, крім 
гострого паралітичного поліомієліту, відно-
сяться поліневропатії, мононевропатії, мієліт 
та гострий паралітичний поліомієліт іншої та 
неуточненої етіології.

У більшості випадків основним конкуруючим 
поліомієліту захворюванням є гострі демієлі-
зуючі полірадикулоневропатії – Гійєна-Барре
Штроля, Ландрі та Фішера.

Результати дослідження
З 2000 року включно по 2010 рік в області заре-

єстровано 31 випадок ГВП.

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010
Абсолютна 
кількість

4 4 1 2 4 2 3 2 1 3 5

Показник 1,8 1,8 0,45 1,1 2,1 1,1 1,7 1,2 0,6 1,9 3,1

Середньостатистично за вищевказаний пе-
ріод  – це 2,81 випадки на рік та 1,53 на 100 тис. 
дітей. Нозологічна структура ГВП: демієлізуючі 
полірадикулоневропатії діагностовано у 25 ді-
тей (80,64%), при цьому у 1 дитини був діагнос-
тований синдром Фішера, у 5 – синдром Ландрі, 
у 19  дітей – синдром Гійєна-Барре-Штроля; 
у  4  дітей в подальшому був діагностований 
мієліт (12,90%); у 2 хворих (6,45%) ГВП був симп-
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томатичний: у 1 випадку – остеомієліт хребців 
ускладнений епідуральним абсцесом, а в друго-
му – обумовлений системним захворюванням 
сполучної тканини. Усім дітям проведено обсте-
ження згідно з вимогами наказу МОЗ (2 проби 
фекалій з інтервалом 24-48 годин та аналіз кро-
ві на парні сироватки, з інтервалом 2 тижні, для 
визначення антитіл до поліовірусів).

У Херсонській області доступність до спеці-
алізованої неврологічної допомоги дітям ціло-
добова (у ОДКЛ функціонує цілодобовий пост 
ургентної неврологічної допомоги), що дозволяє 
при клінічних проявах ГВП терміново розпочати 
обов’язкові діагностичні заходи та лікування.

За вищевказаний період відпрацьовано прото-
коли терапевтичних заходів при демієлізуючих 
полірадикулоневропатіях, мієлітах – це, насампе-
ред, плазмофорез та внутрішньовенне введення 
імуноглобуліну людини, в подальшому адитивна 
терапія (фізіолікування, вітамінотерапія, препа-
рати міонейротропної дії та ін.).

За вищевказаний період лабораторно верифі-
кованих випадків поліомієліту не було. Остаточні 
явища через бо діб у дітей, яким було діагносто-
вано демієлізуючі полірадикулоневропатії, були 
лише у однієї дитини (4,0%).

 
Висновки

Своєчасна діагностика ГВП, термінове обсте-
ження згідно з вимогами ВООЗ та МОЗ України 
дозволяє не тільки виключити поліомієліт, а й 
забезпечити якість сучасного лікування дітей 
з ураженням ЦНС, насамперед демієлізуючих 
полірадикулоневропатій.

Український 
Вісник психо

неврології, том 18, 
випуск 3 (64), 

2010 рік, ст. 75-76
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КУ «Херсонская детская областная клиническая 
больница»

Острый вялый паралич (парез) развивается при 
поражении периферического нейрона на любом 
его участке: передний рог, корешок, сплетение, 
периферический нерв. При этом мышца теряет 
как произвольную, так и непроизвольную иннер-
вацию. Синдром вялого паралича характеризует-
ся следующими признаками (Дуус П, 1995):

•	 отсутствие или снижение мышечной силы;
•	 снижение мышечного тонуса;
•	 гипорефлексия или арефлексия;
•	 гипотрофия или атрофия.
В клинике инфекционных заболеваний 

«острый вялый паралич» чаще всего ассоции-
руется с полиомиелитом. Согласно Глобальной 
программы ликвидации полиомиелита, приня-
той ВОЗ в условиях спорадической заболеваемос-
ти полиомиелитом для ужесточения контроля за 
инфекцией, введена система эпидемиологиче-
ского контроля за всеми заболеваниями, сопро-
вождающимися острыми вялыми парезами, па-
раличами у детей до 15 лет. При высоком качестве 
эпидемиологического надзора частота диагнос-
тики острых вялых параличей должна состав-
лять не ниже 1 случая на 100 тыс. детей до 15 лет, 
при этом у 8о% случаев должны быть отобраны 

К вопросу дифференциального 
диагноза острых вялых 

параличей у детей
А.Л. Горб, Я.А. Мартиненко, М.Г. Мотова

Матеріали V
науково-
практичних 
читань, 
м. Херсон,
22 жовтня 2009 р.,
ст.19-22
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2  пробы фекалий с интервалом 24-48 часов для 
вирусологического исследования. Показатель 
заболеваемости острыми вялыми параличами в 
Европейских странах 1,2 на 100 тыс. детей до 15 лет.

Согласно МКБ-Х (1995 г.), к истинным вялым 
параличам, кроме острого паралитического по-
лиомиелита, вызванного диким завезенным 
или местным вирусом полиомиелита, а также 
ассоциированным вакцинным вирусом, относят 
полинейропатии, мононевропатии (невропатия 
n. facialis и др.), миелиты и острый паралити-
ческий полиомиелит другой или неуточненной 
этиологии.

В большинстве случаев основными конкури-
рующими полиомиелиту заболеваниями явля-
ются острые демиелинизирующие полирадику-
лоневропатии (Ландри, Гийена-Барре-Штроля, 
Фишера I, Фишера II) с частотой новых случаев 
1,5 на 100 тыс. жителей.

Миелит – спастический пара- или тетрапарез, 
нарушение функции тазовых органов позволяет 
исключить полиомиелит. В некоторых случа-
ях при поперечном миелите в остром периоде 
отмечается угнетение сухожильных рефлек-
сов, атония  (псевдопериферический паралич), 
что затрудняет раннюю диагностику миелита. 
При поражении спинного мозга на уровне шей-
ного утолщения (С5 – Th2) проявляется комби-
нированным тетрапарезом (вялым верхним и 
спастическим нижним парапарезом), а локали-
зация очага на уровне поясничного утолщения 
приводит к развитию нижнего вялого парапа-
реза с нарушением функции тазовых органов 
по центральному типу. Особенности клинико
топических проявлений острых миелитов требу-
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ют дифференцированного диагноза с полиоми
елитом.

В некоторых случаях энцефалиты с пораже-
нием ствола головного мозга требуют также об-
следования для исключения бульбарной и пон-
тийной форм полиомиелита. Однако наличие 
двигательных пирамидных расстройств позво-
ляет исключить полиомиелит в остром периоде.

В дифференциальном спектре полиомиели-
та или вакцин – ассоциированных поражений 
нервной системы необходимо рассматривать 
и компрессионноишемические мононевропа-
тии. Компрессионноишемические невропатии 
в практике невролога у взрослых имеют доста-
точно широкую распространенность в структуре 
дегенеративно-дистрофических заболеваний и 
травмаических повреждений конечностей.

Для практикующих детских неврологов, трав-
матологов, педиатров общей практики должна 
представлять интерес наследственная невро-
патия с предрасположенностью к параличам от 
сдавления (ННППС). 

ННППС представляет собой аутосомно
доминантное заболевание, характеризующееся 
развитием рецидивирующих демиелинизирую-
щих мононевропатий, обусловленной повышен-
ной чуствительностью периферических нервов 
к сдавлению (С. Н. Иллариошкин и др. 1998г., 
Gouider R. et al., 1995; Stogbauer F. et al. 2000).

У больных с молодого возраста отмечают-
ся острые повторные эпизоды безболевых 
параличей периферических нервов, прояв-
ляющиеся парезами, парестезиями и расстрой-
ствами чувствительности иннервируемых зон. 
Развитию параличей способствуют мелкие трав-

Матеріали V
науково-
практичних 
читань, 
м. Херсон,
22 жовтня 2009 р.,
ст.19-22
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мы и незначительное кратковременное сдавле-
ние нервов после работы за письменным сто-
лом  (повреждение локтевого нерва) или при 
сидении «нога на ногу», «на коленях», «на кор-
точках» (невропатия м/берцового нерва).

В 10% случаев восстановление отмечается в 
течение первых 24 часов, в остальных случа-
ях – в  течение нескольких недель или месяцев. 
По мере прогрессирования могут развиваться 
симметричные или асссиметричные амиотро-
фии дистальных отделов, «свисающая стопа», 
арефлексия, что соответствует клинической кар-
тине ННПППС I типа //Наследственная мото-
сенсорная невропатия //.

Молекулярной основой ННПППС являет-
ся делеция области длиной 1,5 мб, вклю-
чающая ген PMR  ZZ, как участок в локусе 
17p.11.2 (Chance P. Et al., 1993, 1994).

Биопсия – изменение миелина с формиро-
ванием колбасовидных утолщений, томакул // 
Томакулярная невропатия //.

ЭМГ – снижение скорости проведения по дви-
гательным и чувствительным волокнам.

Представляем два клинических случая из клини-
ческого архива неврологического отделения ОДКБ, 
которые имели сходную клиническую картину.

Ребенок Ш. Иван, 1988 г. р., проживающий в 
г. Херсон, находился в неврологическом отделе-
нии ОДКБ с 04.02.2004 по 24.02.2004 (история 
болезни №1357).

При поступлении жалобы на нарушение 
походки, слабость дистальных отделов нижних 
конечностей, больше слева. 

Анамнестические данные: считает себя боль-
ным в течение недели, когда после многочасо-
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вой работы на ПК, в положении «нога на ногу» 
возникли вышеуказанные жалобы. При невро-
логическом обследовании: походка нарушена 
«степпаж», мышечная сила снижена в дисталь-
ных отделах н/конечностей до 1 балла слева, до 
3 баллов справа. Коленные рефлексы живые, d=s. 
Ахилловы, подошвенные рефлексы отсутствуют, 
d=s. Гипостезия с 2 сторон по передненаружной 
поверхности голени, тылу стопы. Других измене-
ний не обнаружено.

Параклинические данные: клинико-био
химические анализы крови и мочи без патологии; 
ренгенограмма пояснично-крестцовой области в 
2-х проекциях – без патологии; ЭМГ – признаки 
снижения скорости проведения м/б нервов слева 
до 30 м/с, справа до 34 м/с, миелинопатия.

Установлен диагноз: Томакулярная невропа-
тия /ННП-ПС/ с 2-сторонним дистальным вялым 
парапарезом.

В лечении были включены: препараты 
АХЭ-действия (прозерин, нейромидин), муль-
тивитамины (нейровитан), препараты, обла-
дающие мотонейрональным действием (АТФ, 
милдронат), массаж, ЛФК, электростимуляция. 
На  фоне проводимого лечения состояние улуч-
шилось, однако полного восстановления удалось 
добиться после повторного курса лечения в мар-
те 2004 г.

Ребенок М. Татьяна, 1989 г. р., проживающая 
Херсонская обл., Каховский район, н. п. Киснянка, 
находилась в неврологическом отделении ОДКБ 
с 15.09.2004 по 02.10.2004 (история болезни 
№ 10 964).

Диагноз: Томакулярная невропатия (ННПППС) 
малоберцовых нервов. Выраженный дисталь-
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ный вялый парапарез, больше слева. При посту-
плении жалобы на слабость нижних конечно-
стей, преимущественно в дистальных отделах, 
нарушение походки. Анамнестические данные: 
болеет с 2000 г., когда впервые после длительного 
пребывания «на корточках», возникла слабость 
нижних конечностей, которая регрессировала 
после непродолжительного физиотерапевтиче-
ского лечения (массаж, озокерит, электрофорез 
по Вермелю). Рецидив заболевания отмечал-
ся в 2001 году. Симптомы нижнего парапареза 
регрессировали без лечения в течение 48 часов. 
В дальнейшем рецидивы заболевания отмечают-
ся дважды в год (весна, осень), которые возника-
ют после длительного пребывания в вышеука-
занных положениях. Ребенок от I беременности, 
роды физиологические, без осложнений. Разви-
тие по возрасту. Наследственность отягощена, у 
отца ребенка отмечались преходящие наруше-
ния походки. Травмы, нейроинфекции отрица-
ет. Неврологическое обследование: общемоз-
говые и менингиальные симптомы отсутствуют. 
Иннервация ЧМН не нарушена. Двигательная 
активность, мышечный тонус, сухожильные, 
периостальные рефлексы с рук – без особеннос-
тей. С нижних конечностей: коленные рефлексы 
живые, s<d; ахилловы, подошвенные рефлексы 
не вызываются, d=s. «Степаж» с 2-х сторон. Сила 
мышц в правой стопе снижена до 3,5-4 баллов, в 
левой до 2,3-3 баллов. Мышечный тонус снижен 
в дистальных отделах, s<d. Гипостезия в зонах 
иннервации малоберцового нерва с 2-х сторон. 
Функции тазовых органов сохранены. Пара-
клинические данные: клинико-биохимические 
анализы крови и мочи без особенностей; спон-
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дилограмма пояснично-крестцового отдела поз-
воночника – костно-патологических изменений 
не выявлено; ЭМГ – скорость проведения по ма-
лоберцовым нервам снижена справа до 36  м/с, 
слева до 34 м/с, миелинопатия. Проведено ле-
чение: прозерин, невриплекс, витамин Е, нико-
тиновая кислота, массаж, ЛФК, озокерит, элек-
тростимуляция. После проведенного лечения 
дистальный парапарез регрессировал.

Диагноз вышеприведенных клинических 
наблюдений окончательно верифицирован 
после клинико-параклинического обследова-
ния.

Выводы
1.	 Первичные программы обследования боль-

ных с поражением ЧМН, двигательными 
нарушениями инфекционной или неуста-
новленной этиологии должны включать 
вирусологическое исследование фекалий с 
интервалом 24-48 часов.

2.	Клинико-эпидемиологические обследова-
ния проводятся согласно общим требовани-
ям забора, транспортировки исследуемых 
материалов (фекалии, кровь) с соблюдением 
прав пациента на тайну диагноза, так как в 
большинстве случаев остаются в категории 
«вероятных» или «подозрительных».
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КУ «Херсонская областная детская 
клиническая больницая», г. Херсон

Полиневрорадикулопатия, как самостоя-
тельное заболевание, впервые была описана 
в 1915 году Г.  Гийеном  (G.  Cuillain) совместно с 
Ж. Барре (J. Baure) и А. Штролем (A. Stronl) в двух 
солдат французской армии.

Частота болезни 1,5 на 100000 жителей, смерт-
ность 2-5%, инвалидность 3-10%.

Этиология заболевания вирусная, наиболее ве-
роятными возбудителями являются нейротроп-
ные вирусы Коксаки (А и В), краснухи, инфекци-
онного мононуклеоза, ветряной оспы, герпеса, 
кори, гриппа, заболевания могут провоцировать 
микоплазменная, сальмонеллёзная, бруцеллёз-
ная инфекции (Bergamini L. еt ol, 1984 г.).

Патогенез до конца не изучен, много факторов 
в пользу аутоиммунного характера заболевания. 
Классическим вариантом развития заболевания 
является мышечная слабость в дистальных, реже 
в проксимальных отделах конечностей, которые 
затем сменяются вялым параличем.

По данным A. Ropper, B. Shahani (1987), у 56% 
больных параличи отмечаются в нижних конеч-
ностях, у 12% – поражаются верхние и нижние ко-
нечности.

По характеру течения: острое (максимальное 
развитие расстройства в период до 40 дней), 

Острая полиневропатия 
Миллера-Фишера

А.Л. Горб
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подострое (в сроки от 40 до 6о дней) и хрониче-
ское (более 6о дней).

При одном из вариантов острой полиневропатии 
процесс принимает прогрессирующее течение в 
восходящем направлении с поражением каудальной 
группы нервов (IX, X, XII) – синдром Ландри (Landri, 
1950 г.). В 1956 году Фишером описан атипичный ва-
риант течения острой полиневропатии Гийена
Барре-Штроля  (синдром Фишера) – заболевание 
дебютирует офтальмоплегией, слабостью лицевых 
мышц, затем присоединяется нисходящая мышеч-
ная слабость и атаксия. Возможен вариант офталь-
моплегии и атаксии, без вялых параличей.

Прогноз относительно благоприятный, восста-
новление функций в течение 3-6 месяцев, однако у 
5-10% больных могут отмечаться рецидивы болезни.

Приводим наше клиническое наблюдение:
ребёнок Инна В., 1989 г.р., проживающая в 

Херсонской области, Новотроицком районе, 
поступила в неврологическое отделение ОДКБ 
06.04.99 c диагнозом: «Острый стволовой энце-
фалит, история болезни №35 820».

Жалобы на шаткость и неустойчивость при 
ходьбе, ограничение движений глазных яблок, 
общую слабость.

Со слов родителей, с 29.03.99 у ребёнка отме-
чались проявления вирусной инфекции. Лихо-
радка сохранялась до 03.04.99, в это же время 
отмечено нарастание вялости, слабости, 4 апре-
ля – шаткость, неустойчивость при ходьбе, 5-го – 
офтальмоплегия, госпитализована в ЦРБ, через 
сутки эвакуирована в ОДКБ.

При объективном обследовании: девочка в 
сознании, правильно ориентирована. Зрачки 
d=s, фотореакции живые; двусторонний птоз, 
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офтальмоплегия, недостаточность VII пары по 
периферическому типу с 2-х сторон, надбров-
ные рефлексы отсутствуют. Нарушений функций 
бульбарных нервов не выявлено. Менингеальные 
и радикулярные симптомы отсутствуют.

Мышечная сила в конечностях снижена до 4-х 
баллов, преимущественно в проксимальных от-
делах. Сухожильные рефлексы быстро истоща-
ются, без убедительной разницы сторон.

Чувствительность – гипостезия дистальных 
отделов «носки», «перчатки».

Функции тазовых органов сохранены. Со сто-
роны внутренних органов значимых отклонений 
не обнаружено.

07.04.99 состояние ухудшилось, констатирован 
вялый тетрапарез (мышечная сила в конечностях 
не превышает 2-х баллов, арефлексия).

Обследование: анализ СМЖ: цитоз – 1 кл. в 1 мл, 
белок – 0,66 г/л; Нонна-Аппельта (-), Панди (-).

В периферической крови лейкоцитоз 12,2х10, 
лимфоцитоз; белок – 84,4 г/л с преобладанием 
альбуминов – 66,7%, глобулины – 33,3%; острофа-
зовые реакции отрицательные.

Печеночные, почечные тесты без отклонений; 
ионограмма К 3,4; Na 137; Cl 109 ммоль.

Посевы фекалий на поливирусы, а также 
исследование методом парных сывороток отри-
цательные.

Офтальмоскопия: ДЗН обычные, границы их 
четкие.

МРТ-графия головного мозга – очаговых, объ-
емных образований не обнаружено. Желудочко-
вая система обычная.

07.04.99 установлен диагноз: «Острая поли-
невропатия Фишера».

Матеріали 
II науково-
практичних 
читань 
присвячених 
пам`яті Г.І. 
Горбачевського,
16.09.2003 року,
м. Херсон
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Назначено лечение: плазмоферез; стероиды 
в дозе 3 мг/кг сутки по преднизолону; антихо-
линэстеразные препараты, антигистаминные 
средства, физиотерапия. С целью профилактики 
гипостатической пневмонии ребенок получал 
антибактериальные препараты.

07.04.99 установлен диагноз: «Острая поли-
невропатия Фишера». 

Назначено лечение: плазмоферез; стероиды 
в дозе 3  мг/кг сутки по преднизолону; антихо-
линэстеразные препараты, антигистаминные 
средства, физиотерапия. С целью профилактики 
гипостатической пневмонии ребенок получал 
антибактериальные препараты.

При выписке из отделения 30.03.99:
OD – ограничение движения вверх, OS – огра-

ничение подвижности кнаружи.
Сухожильные рефлексы вызываются, быстро 

истощаются d=s; сила мышц d=s 4-5 балла. В позе 
Ромберга устойчива, интенционный тремор при 
выполнении координаторных проб.

Повторный курс проведен через 3 недели, 
включивший: физиотерапию, вазоактивные пре-
параты, витаминно-минеральные комплексы.

Полного восстановления функций перифери-
ческой нервной системы удалось добиться через 
2 месяца от дебюта заболевания. Катамнести-
ческое наблюдение в 1999-2000 гг. – рецидивов 
заболевания не выявлено.
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КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Резюме
Хвороба Томсена відома клініцистам понад 

130 років. Особливості клінічних проявів доз-
воляють своєчасно діагностувати захворюван-
ня. Поліморфізм міотонічних спазмів, особливо 
у період дебюту, можуть викликати труднощі у 
своєчасній верифікації діагнозу. У публікації на-
ведено клінічний випадок міотонії Томсена з ізо-
льованим міотонічним феноменом м’язів очей.

Ключові слова
Міотонія, міотонічний феномен, м’язи, очі.

Myotonia congenita, вроджена міотонія, хворо-
ба Томсена – спадкове захворювання із дебютом у 
ранньому віці, що зберігається у хворого все життя.

Вперше опис захворювання був зроблений Лей-
деном у 1874 році. Томсен, який сам хворів на міо-
тонію, у 1876 році вперше обґрунтував спадковий 
характер захворювання (на прикладі своєї сім’ї). 
Він спостерігав 20 хворих у чотирьох поколіннях, 
що також страждали на міотонічні розлади.

Міотонія (від грецького μυος – м’язи та латинсько-
го tonus – тонус) – нервово-м’язове захворювання, 
клінічними ознаками якого є м’язова гіпертрофія 
з наявністю міотонічного феномену (повільна ре-
лаксація м’язів після їх скорочення).

Клінічний випадок 
міотонії Томсена

А.Л. Горб
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Тонічні спазми виникають після кожного 
інтенсивного м’язового скорочення та особливо 
виражені після періоду спокою, наприклад: спро-
ба зімкнути повіки призводить до міотонічного 
скорочення кругових м’язів очей, яке зберігаєть-
ся декілька секунд. Такий же феномен виникає 
при спробі зробити перші кроки після сидіння 
або при спробі розімкнути стиснуті пальці руки. 
Повторне скорочення одних і тих же м’язів супро-
воджується менш вираженим м’язовим спазмом, 
але у деяких випадках вираженість міотонічного 
феномену посилюється з кожним наступним м’я-
зовим скороченням (парадоксальна міотонія).

Дебют захворювання може відноситись як до 
раннього віку (1-3 роки), так і дошкільного віку, з 
піком маніфестації у 8-10 років.

Першими симптомами можуть бути – хибний 
симптом Грефе, який виникає через підвищення 
тонусу та порушення синкінезїї повік та очних 
яблук, міотонічні реакції можуть відмічатися на 
акомодацію, при ковтанні, жуванні.

Згідно з класифікацією Беккера, виділяють 
п’ять типів домінантних міотоній (Becker, 1977 р.):
І тип – 	 класична міотонія Томсена;
ІІ тип – 	 міотонія з флюктуючим перебігом;
ІІІ тип – 	 типовою є холодова чутливість 
		  м’язів, особливо кругових м’язів очей
		  та рота;
ІV тип – 	 проміжний перебіг з переважним 
		  ураженням мімічних та окуло-
		  рухових м’язів;  
V тип – 	 ізольована перкусійна міотонія язика.

При об’єктивному обстеженні зазвичай пато-
логічних змін черепно-мозкових нервів, чутли-
вості, координації рухів не виявляється. У деяких 
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випадках можливе зниження рефлексів та наяв-
ність гіпертрофій.

Діагностично важливими можуть бути симпто-
ми «великого пальця» та «язика» – нанесення удару 
по тенору призводить до приведення в дію І паль-
ця, механічне подразнення язика перкусійним мо-
лотком призводить до виникнення ямки на язиці.

Прогресування повільне, у молодому віці може 
наступати стабілізація процесу. Міотонічні ре-
акції протягом усього періоду захворювання, у 
більшості випадків, залишаються локальними, 
насамперед у мімічних, жувальних, ковтальних 
м’язах та у м’язах верхніх кінцівок.

Мікроскопічне дослідження біоптатів м’язів 
дозволяє виявити гіпертрофію м’язових волокон, 
наповнених міофібрилами.

Електронна мікроскопія – помірна гіпертрофія 
саркоплазматичного ретикулума, зміна форми та 
розмірів мітохондрій, розширення телофрагми 
міофібрилярних волокон. Електроміографія доз-
воляє виявити повторні високочастотні розряди, 
при прослуховуванні яких з’являється характер-
ний звук «пікуючого бомбардувальника».

Типовими для міотонії Томсена є зменшення 
проникливості мембран для іонів хлору та част-
ково для іонів калію.

Міотонія Томсена спадкується за аутосомно
домінантним типом. Спадковість обумовлена 
мутаціями в гені хлоридного каналу скелетних 
м’язів CLC №1. Ген CLCN №1 кодує один із хло-
ридних каналів м’язів CLC №1 та розташований 
на довгому плечі сьомої хромосоми (7g 35). Ген, 
кодуючий головний хлоридний канал, був кло-
нований у 1991 році (Steinmeyer et al.). Розповсю-
дженість – один випадок на 400 тис. сімей.

Міжнародний 
неврологічний 
журнал №5(43), 
2011 р. ст.187-190
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Вітальний прогноз задовільний. У більшості 
випадків хворі протягом життя соціально повні-
стю адаптовані.

Специфічне ефективне лікування міотонії від-
сутнє. Ефективними можуть бути дієтичні захо-
ди з обмеженням у харчовому раціоні продуктів 
з високим вмістом калію (картопля, курага, ізюм, 
банани тощо).

Хворим рекомендуються дозовані фізичні на-
вантаження, протипоказані купання у холодній 
воді, холодні напої та морозиво.

Клінічне спостереження: дитина Ілля Г., 
2004  року народження. Батьки дитини само-
стійно звернулися до інституту очних хвороб 
ім. В.П. Філатова у зв’язку з переміжною розбіжною 
косоокістю. Було рекомендовано неврологічне до-
обстеження. Дитина консультована у КЗ «ХДОКЛ», 
м.  Херсон. Скарги на епізодичну розбіжну косо
окість, часте кліпання повіками при напруженні.

Дитина від першої вагітності, загроза викид-
ню у II триместрі. Пологи у 40 тижнів, фізіологіч-
ні, вага при народженні – 3,500, оцінка за шкалою 
Апгар – 9 балів. Статокінетичний, мовленнєвий, 
психічний розвиток за віком.

У 2,5 роки батьки звернули увагу на переміжну 
розбіжну косоокість, яка мала тенденцію до про-
гресування, переважно лівого ока.

При неврологічному обстеженні – когнітивні 
функції за віком, зіниці d=s, окулорухових по-
рушень не встановлено, слабкість конвергенції 
OS. Функції мімічних м’язів збережені, бульбар-
ні та псевдобульбарні порушення відсутні. М’я-
зовий тонус збережений, без патологічних змін. 
Рефлекторних порушень не встановлено. Пато-
логічні симптоми відсутні.
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При проведенні проби Ромберга діагностовано 
міотонічний феномен (після виконання проби у 
дитини виникли труднощі відкрити очі, Фото №1, 
Фото №2)

	
                   Фото №1 		      Фото №2

Дитині призначено ЕМГ. 
Висновок – m. Abductor pollicis brevis dexter 

реєструються множинні міотонічні розряди (як 
спонтанно, так і при переміщенні електрода). 
ПДЄ змінені за гіпертрофічним типом (рис. 1).

Рисунок 1

Офтальмоскопія: очне дно без патологічних 
змін. Збіжна косоокість співдружня, неакомода-
ційна, альтернуюча.

Клініко-біохімічні аналізи крові, сечі без пато-
логічних змін.

Рівень креатинфосфокінази, лактатдегідроге-
нази не перевищує фізіологічну норму. 

Міжнародний 
неврологічний 
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ЕКГ: Ритм синусовий, вертикальне положення 
електричної осі серця.

Доплер – ЕХО КГ: камери серця не розширені, 
товщина міокарду в нормі, перегородки відсте-
жені по всій довжині, функція клапанів у нормі.

Дитині встановлено діагноз: Міотонія Томсена.
Спадковість – батько хлопчика хворіє на міото-

нію Томсена з класичним перебігом.
Перші ознаки захворювання з’явились у 5-річно-

му віці, виникли тонічні спазми м’язів нижніх кін-
цівок при фізичних навантаженнях. У подальшому 
тонічні спазми з’явилися у верхніх кінцівках. У під-
літковому віці відмічались виражені гіпертрофії м’я-
зів шийно-плечової зони, які згодом зменшились.

На теперішній час міотонічні феномени збе-
рігаються тільки у верхніх кінцівках. Соціально 
адаптований.

Висновки
Своєчасна діагностика вродженої міотонїї – це, 

насамперед, задовільний прогноз щодо розвит-
ку когнітивних та рухових функцій з відсутністю 
інвалідизуючих обмежень здоров’я у майбутньому, 
а в деяких випадках – це захист дитини від хибних 
діагнозів та необґрунтованого їх лікування.
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Clinical Case of Thomsen’s disease 
(myotonia congenita)

Gorb A.L.
MI «Kherson Regional Children’s Hospital»

Ukraine, Kherson

Abstract. Thomsen’s disease is known to clinicians 
over 130 years. Features of clinical manifestations 
allow diagnosing the disease timely. Muscle spasm 
polymorphism, especially during the onset can cause 
difficulties in timely diagnosis verification. In the 
article the Thomsen’s disease clinical case with isolated 
myotonic phenomenon of bulbar muscles is described.

Keywords: miotonia, myotonic phenomenon, 
muscle, eyes.
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КЗ»Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня», 
м. Херсон

Актуальність
Частота ЧМТ в Україні становить 4,0-4,2 на 1000, 

щорічно це понад 200 тис. травмованих. Смерт-
ність складає 2,4 на 10 тис. (близько 12 тис. заги-
блих). Ефективність лікування достатньо висока, 
та у 10,5% спостерігаються залишкові явища різ-
ного ступеня, а у о,1% (близько 2000 хворих) фор-
муються незворотні ураження нервової системи – 
вегетативний стан, переметуючий чи хронічний.

Високі показники інвалідизуючих наслідків 
ЧМТ потребують розробки нових методів реабілі-
тації (Ю.О. Орлов, 2007).

Мета та методи
З метою вивчення частоти ускладнень ЧМТ у ді-

тей, насамперед вегетативних станів та оптимізації 
їх реабілітації, проведено аналіз структури пролі-
кованих дітей (454 дитини), котрі були госпіталізо-
вані в ДОКЛ протягом 2005-2007 років з підозрою 
на травму мозку. У 25,55% (116 хворих) діагносто-
вано поверхневу травму голови, у 45,85% (190 ді-
тей) був струс головного мозку, дифузна травма 
мозку у 19,7% (87 дітей) та 17,84% (81 дитина) за-
бій головного мозку, поєднаний з ушкодженням 
кісток черепа. У 16-ти дітей (4,73%) діагностова-
но компресію головного мозку, прооперовано у 

До питання лікування після 
травматичних вегетативних 
станів у дітей
А.Л. Горб

Матеріали 
наукового 

симпозіуму 
та пленуму 

науково-
практичного 

товариства 
неврологів, 

психіатрів та 
наркологів 

України 
2-3 грудня 2009 р., 

м. Київ
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2005 році 8 дітей, 6 дітей у 2006 році та 2 дитини у 
2007 році. Летальних випадків було 5, післяопера-
ційної летальності не було.

У 4-х хворих (о,88%) після тривалої (понад 
30 днів) інтенсивної терапії, згідно із загально-
прийнятими діагностичними критеріями було 
діагностовано персистуючий вегетативний стан. 
Консервативна терапія була малоефективна – 
зберігались порушення свідомості, прогресив-
но зростали кахексія, м’язова дистонія, судоми, 
контрактури та інші симптоми.

Результати
При динамічній нейровізуалізації (АКТ, МРТ) 

було встановлено прогресуючі атрофічні зміни та 
формування субдуральних гідром. В одному ви-
падку на 35 добу, в другому через 90 діб, а у 2 ви-
падках через 105 та 115 днів від травми. У першому 
випадку проведена операція – зовнішнє дрену-
вання субдуральних просторів, а в інших 3  ви-
падках субдуроперитонеостомія. Протягом де-
кількох днів свідомість відновилася у 3 хворих, у 
4-му випадку (гідрому діагностовано на 115 добу) 
оперативне лікування було неефективне.

У першому випадку неврологічний дефіцит 
регресував повністю, в другому залишилась лег-
ка когнітивна недостатність, а в третьому – лег-
кий правобічний геміпарез.

Висновки
У хворих з персистуючим вегетативним станом 

можуть формуватися субдуральні гідроми.
Своєчасна діагностика гідром та оперативне 

лікування попереджають розвиток незворотніх 
атрофічних змін та формування хронічного веге-
тативного стану.
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КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня»,
м. Херсон, Україна

Вступ
За даними експертів ВООЗ, тенденція до збіль-

шення кількості дітей-інвалідів зберігається у 
всьому світі та складає 2-3% дитячої популяції. 
В Україні хвороби нервової системи у структурі 
дитячої інвалідності займають одне з провідних 
місць, більшість із них – це діти, хворі на цере-
бральний параліч (поширеність у світі складає 
від 1,9 до 3,6 випадків на 1 тис. дітей).

Протягом останніх 20 років в Україні та її регі-
онах послідовно відпрацьовувалась система реа-
білітації дітей з органічним ураженням нервової 
системи, стратегічним завданням якої є змен-
шення ступеня порушень та соціалізація дитини.

Мета
З метою вивчення можливостей реабілітації 

дітей, хворих на церебральний параліч та пара-
літичні синдроми у Херсонській області, про-
вести аналіз статистичних показників (захво-
рюваність, поширеність, інвалідність), вивчити 
нозологічну структуру паралітичних синдромів, 
доступність хворих до реабілітаційних методик 
та ефективність деяких із них.

Матеріали Х 
Українсько-
Баварського 
симпозіуму, 

02-05 жовтня 
2014 року,

м. Мюнхен 
(Соціальна 

педіатрія та 
реабіліталогія 

1/2014 (7), ст.9-11. 

Дитячий церебральний параліч та 
паралітичні синдроми у дітей.
Сучасні можливості реабілітації
А.Л. Горб
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Матеріали та методи
Статистичні звіти,медичні картки.

Результати дослідження
На 01.01.2014 р. населення Херсонської області 

склало 1 076 8оо жителів, з них діти до 18 років – 
197 194 особи, діти 1-го року – 11 876.

В області зареєстровано 3 415 дітей, котрі мають 
інвалідизуючі розлади здоров’я за всіма класа-
ми хвороб, що складає 1,77% дитячого населення 
області. З приводу захворювань нервової систе-
ми – 633 дитини (32,0 на 10 тис. дітей), із них: ди-
тячий церебральний параліч – 389 дітей (61,45%); 
наслідки нейроінфекцій – 51 дитина (8,05%); па-
ралітичні синдроми – 54 дитини  (8,05%); інші 
захворювання нервової системи (м’ язові дистро-
фії, деміліїзуючі та дегенеративні захворюван-
ня) – 139 хворих дітей (22,45%).

Потребують також тривалої неврологічної ре-
абілітації діти з інвалідизуючими обмеженнями 
здоров’я за іншими класами хвороб: 98 дітей з ва-
дами розвитку головного мозку (Q) та 29 дітей з 
наслідками тяжких черепно-мозкових травм (Т).

У КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна 
лікарня» функціонує «Центр ранньої медико
соціальної реабілітації» для дітей віком від 1-го 
місяця до 3-х років.

Центр оснащений необхідним реабілітацій-
ним обладнанням для фізичної реабілітації, сен-
сорної інтеграції. Широко використовуються у 
реабілітації психологічні, логопедичні та спеці-
альні педагогічні методи. За показанням засто-
совуються препарати ботулотоксину А.

У міських лікарнях м. Херсон створені віділен-
ня відновлювального лікування.
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У системі соціального захисту з 1990 року 
функціонує «Обласний реабілітаційний центр 
соціально-трудової реабілітації» на 100 дітей та 
три його філії у містах області.

До послуг дітей з обмеженими можливос-
тями реабілітаційні потужності Українського 
центру медичної реабілітації для дітей з ор-
ганічним ураженням нервової системи МОЗ 
України, м.  Київ; Міжнародна клініка віднов-
лювального лікування, м. Трускавець; Центр 
санаторно-курортної реабілітації «Хаджибей», 
м. Одеса та ін.

У Центрі ранньої медико-соціальної 
реабілітації КЗ «ХОДКЛ» одержали реабілітаці-
йне лікування діти з церебральним паралічем та 
паралітичними синдромами: у 2011 році 231 дити-
на, 2012 році – 196, у 2013 році – 204 дитини.

У Центрі соціально-трудової реабілітації про-
ведено реабілітацію 61 дитині у 2о11 р.; 90 – у 
2012 р., 74 – у 2013 р.

Санаторно-курортну реабілітацію у санаторії 
«Хаджибей», м. Одеса одержали: у 2011 році – 
77 дітей; у 2012 році – 76; у 2013 році – 66 дітей.

У Міжнародній клініці відновлювального лі-
кування, м. Трускавець тільки за Державною 
програмою безоплатно проведено реабілітацію 
хворим дітям: 6 – у 2о11 році, 19 – у 2012 та 10 у 
2013 році.

В Українському центрі медичної реабілітації 
для дітей з органічним ураженням нервової сис-
теми МОЗ України, м. Київ одержали реабілі-
тацію: 29 дітей – у 2011 році, 23 – у 2012 та 26 – у 
2013 році.

Національні та регіональні реабілітаційні 
потужності достатні для забезпечення сучасного 

Матеріали Х 
Українсько-
Баварського 
симпозіуму, 

02-05 жовтня 
2014 року,

м. Мюнхен 
(Соціальна 

педіатрія та 
реабіліталогія 

1/2014 (7), ст.9-11. 
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реабілітаційного лікування дітей з церебральним 
паралічем та паралітичними синдромами.

За п’ятирівневою системою оцінки ефектив-
ності реабілітації дітей за методом д.м.н., проф. 
В.І. Козявкіна проведено анкетування батьків 
дітей, котрі перебували на лікуванні у Між
народній клініці відновлювального лікування 
м. Трускавець у 2011-2013 роках.

Всього аналізу підлягали 40 анкет, віковий 
склад від 1-го до 12 років, кількість реабілітацій-
них курсів від 1-го до 5-ти.

За даними аналізу, стан значно покращився у 
13,04%; став кращим – 27,7%; став дещо кращим – 
43,47%; без змін – 13,04%; дещо погіршився – у 4,34%.

Таким чином, у 82,62 % дітей після проведено-
го реабілітаційного лікування відмічено покра-
щення не тільки відносно рухової діяльності, а й 
позитивні зміни у мовленнєвому, когнітивному 
розвитку, емоційному реагуванні та поведінці.

Висновки
1.	 В Україні, у т.ч. на рівні регіонів, створена 

багаторівнева система реабілітації для дітей 
з обмеженими можливостями,насамперед з 
приводу захворювань нервової системи.

2.	Сучасні реабілітаційні технології забезпечу-
ють ефективність реабілітації. 

Cerebral palsy and paralytic syndromes in children.
Modern possibilities of rehabilitation

A.L. Gorb 
Kherson Regional Children’s Clinical Hospital, 

Kherson, Ukraine
Introduction. According to WHO experts, the 

tendency to increase the number of children with 
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disabilities persists throughout the world and is about 
2-3% of child population. In Ukraine, diseases of the 
nervous system in the structure of children’s disability 
occupy a leading position, the majority of children with 
disabilities – children with cerebral palsy (prevalence in 
the world is from 1.9 to 3.6 cases per 1,000 children).

Over the past 20 years in Ukraine and its regions 
the rehabilitation system for children with the nervous 
system organic lesions consistently worked out, its 
strategic object is to reduce the degree of abnormality 
and child socialization. 

Object of the study. In order to study the possibilities 
of rehabilitation of children with cerebral palsy and 
paralytic syndromes in the Kherson region is necessary to 
analyze the statistical indicators  (incidence, prevalence, 
disability), to examine the nosological structure of 
paralytic syndromes, availability of rehabilitation 
techniques for patients and the effectiveness of some of 
them. 

Material and methods. Statistical reports, medical 
records. 

The results of the study. On January 01, 2014 Kherson 
region population was 1,076,800 people, among them 
children under the age of 18 – 197,194 people, children 
of the 1st year – 11,876.

3,415 children with disabling health problems for all 
classes of diseases were registered in the region, which 
is 1.77% of the child population of the region. Children 
with nervous system diseases are 633 (32.0 to 10,000), 
including: cerebral palsy  – 389  children  (61.45%); 
consequences of neuroinfections – 51 сhildren (8.05%); 
paralytic syndromes – 54 children (8.05%), other 
diseases of the nervous system (muscular dystrophy,  
demyelinating and degenerative diseases – 139 
children (22.45%). 

Матеріали Х 
Українсько-
Баварського 
симпозіуму, 

02-05 жовтня 
2014 року,

м. Мюнхен 
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педіатрія та 
реабіліталогія 
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Long-term neurological rehabilitation is also required 
for children with disabling disorders registered in other 
classes of disease: 98 children with malformations of 
the brain (Q) and 29 children with the consequences of 
severe traumatic brain injury (T). 

There is a centre of early medical and social 
rehabilitation for children from 1 month to 3 years as 
part of the Regional Children’s Hospital in the Kherson 
region.

The center is equipped with the necessary 
rehabilitation equipment for the physical rehabilitation, 
sensory integration. Psychological, speech therapy 
and special teaching methods are widely used in the 
rehabilitation. Preparations of botulinum toxin A are 
used according to the indications.

Departments of rehabilitation treatment were set up 
in municipal hospitals of Kherson.

Regional Rehabilitation Center of social and 
occupational rehabilitation for 100 children and its 
three branches have been working in the social security 
system in towns of Kherson region since 1990.

Children with disabilities may take rehabilitation 
courses in the Ukrainian Medical Rehabilitation Center 
for children with nervous system organic lesions, Kiev; 
International Clinic of Rehabilitation, Truskavets; in 
the center of sanatorium rehabilitation "Hadzhibey", 
Odessa and others. 

Children with cerebral palsy and paralytic syndromes 
received rehabilitative care in the center of early medical 
and social rehabilitation on the base of the Kherson 
Regional Children’s Hospital: in 2011 – 231 children, in 
2012 – 196, in 2013 – 204 children. 

61 children took rehabilitation courses in the center 
of social and occupational rehabilitation in 2011, 90 – in 
2012, 74 – in 2013. 
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77 children received courses of sanatorium 
rehabilitation on the base of sanatorium "Hadzhibey", 
Odessa in 2011, in 2012 – 76 children, in 2013 – 66 children. 

Children with disabilities were undergoing rehabilitation 
for free under the state program in the International Clinic 
of Rehabilitation, Truskavets: 6 children in 2011, 19 in 2012 
and 10 in 2013.

In the Ukrainian Medical Rehabilitation Centre for 
children with nervous system organic lesions, Kyiv, 
received rehabilitation 29 children in 2011, 23 in 2012 
and 26 in 2013. 

National and regional rehabilitation facilities are 
sufficient to provide modern medical rehabilitation for 
children with cerebral palsy and paralytic syndromes. 

Survey of parents of children who were treated in 
the International Clinic of Rehabilitation in Truskavets 
in 2011-2013 was conducted on the five-level system for 
evaluating the effectiveness of rehabilitation of children 
by the method of prof. V.I. Kozijavkin  40 questionnaires 
were analyzed in total; children aged 1 to 12 years, the 
number of rehabilitation courses from 1 to 5.

According to the analysis, children’s condition much 
improved in 13.04%; improved – 27.7%; slightly better 
than – 43.47%; unchanged – 13.04%; declined – 4.34%. 

Thus, 82.62% of the children after the rehabilitation 
treatment showed improvement not only in motor 
activity, but also positive changes in speech and cognitive 
development, emotional reactions and behavior.

Conclusions: 
1.	 The multilevel system of rehabilitation for children 

with disabilities, especially for children with 
diseases of the nervous system has been created in 
the Ukraine, including the regional level.

2.	Modern rehabilitation technologies provide 
effectiveness of rehabilitation.

Матеріали Х 
Українсько-
Баварського 
симпозіуму, 

02-05 жовтня 
2014 року,

м. Мюнхен 
(Соціальна 

педіатрія та 
реабіліталогія 

1/2014 (7), ст.9-11. 



157

Областная детская клиническая больница, 
неврологическое отделение, Херсон, Украина

Резюме
На протяжении 1996-2000 гг. в неврологиче-

ском отделении областной детской клиниче-
ской больницы применяли орфирил и депакин. 
Установлена их высокая эффективность, а также 
хорошая переносимость препарата вальпрое-
вой кислоты Эверидена при лечении тикоидных 
гиперкинезов, позволяющая использовать его 
как в стационаре, так и амбулаторной практике.

Введение
В структуре различных заболеваний нервной си-

стемы гиперкинезы встречаются в 4-7% случаев.
Тики являются болезнью преимущественно 

детского возраста и возникают большей частью 
в период между 6-ю и 8-ю годами, встречаются 
примерно с одинаковой частотой у мальчиков и 
девочек. Имеются исследования, которые указы-
вают на преобладание гиперкинезов у лиц муж-
ского пола.

Наследственная отягощенность прослежива-
ется у 10-20% больных.

Примерно в 1/3 больных причины заболе-
вания Гиперкинезы чаще выступают в рамках 
либо функциональных заболеваний (неврозы, 
неврозоподобные состояния), либо органиче-
ских заболеваний (травмы ЦНС, интоксикации, 

Эффективность Эверидена при 
тикоидных гиперкинезах у детей

А.Л. Горб

Словакофарма 
ревю (збірник 

науково- 
медичних 

статей), 2003 р., 
ст.91-94. м.Київ
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нейроинфекции и др.) как правило в резидуаль-
ном периоде.

Фактически у всех больных детей с тиками 
отмечаются симптомы эмоциональной неустой-
чивости; гипердинамический синдром у 30%; ре-
чевые нарушения, в т.ч. заикание, у 24%; энурез 
у 16%. У 20% имеется резидуально-органическая 
симптоматика, указывающая на перенесенные 
органические поражения нервной системы. 

В основе заболеваний лежит врожденная или 
приобретенная системная слабость стриопалидар-
ных функциональных механизмов функциональ-
ного или функционально-структурного характера.

В клинической картине тикоидных гиперки-
незов отмечаются разнообразные автоматизи-
рованные движения: мигание, наморщивание 
кожи лба, крыльев носа, облизывание губ, подер-
гивание головой, плечами, различные движения 
конечностями, туловищем, а также «покашлива-
ние», «хмыкание», «хрюкающие» звуки (вокали-
зованные гиперкинезы).

В части случаев заболевание протекает как 
кратковременная (3-4 недели) невротическая ре-
акция в форме локализованного мономорфного 
тика. Однако чаще имеет место затяжное течение 
с изменчивой локализацией тиков и присоеди-
нением вторичных невротических расстройств – 
неустойчивости настроения, плаксивости, нару-
шений сна, астенических симптомов.

Заболевание протекает волнообразно с перио-
дическими обострениями или по рецидивирую-
щему типу. Усиление и большая распространен-
ность тиков наблюдается в пубертатном периоде.

По данным А.М. Фурманова, полное выздо-
ровление возможно в детском и подростко-



159

вом возрасте только в 30% (1989 г.), по данным 
A.F. Fees (1989 г.), средняя длительность болезни 
около 10 лет.

Лечение тикоидных гиперкинезов трудоем-
ко и имеет невысокую эффективность в связи с 
ограниченным количеством фармакологических 
средств, обладающих терапевтической активно-
стью к гиперкинезам. При анализе данных лите-
ратуры в лечении использовали трициклические 
антидепрессанты, стероидные препараты, ин-
гибиторы МАО, амфетамины, однако эффектив-
ность их была крайне низкой либо отсутствовала.

Chohen и соавторы сообщали о положитель-
ном эффекте кофелина в 50% случаев. Бензоди-
азепины также оказывают благоприятное дей-
ствие, однако привыкание и эффекты при отмене 
этих препаратов создают серьезные проблемы в 
случае их постоянного применения. Галопери-
дол был первым препаратом, с помощью кото-
рого удалось добиться значительного эффекта и 
установить контроль над тиками, и сегодня он 
сохраняет ведущее место в их терапии. Нежела-
тельные побочные эффекты зачастую сводят на 
нет результаты лечения и заставляют отменить 
препарат.

Материалы и методика исследования
В лечении тикоидных гиперкинезов нами тра-

диционно использовались витамины группы В, 
препараты кальция, фитотерапия, физические 
методы. Однако основным базовым препаратом 
мы использовали производные вальпроевой кис-
лоты  (орфирил, депакин, эвериден и др.). При-
менение таких препаратов на протяжении 1996-
2000 гг. позволило разработать схемы лечения, 
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оптимизировать дозы, определить эффектив-
ность используемых схем.

В данном исследовании применяли трехэтап-
ную систему лечения тикоидных гиперкинезов.

І. Базовый стационарный курс: 
•	 длительность курса 15-20 дней;
•	 препараты вальпроевой кислоты (Эвери-

ден) в дозе 10-30 мг/кг/24 ч, 15-20 дней; 
•	 фитотерапия (персен, новопассит, валери-

ана и др.) 15-20 дней; 
•	 витамино-минеральные комплексы (магний 

В6, препараты кальция); 
•	 физиотерапия. 
ІІ. Амбулаторный поддерживающий курс:
•	 продолжительность 1-3 месяца; 
•	 препараты вальпроевой кислоты 

1-20 мг кг/24 ч по убывающей схеме; 
•	 фитотерапия; 
•	 рациональная организация режима труда и 

отдыха.
ІІІ. Предупреждающий курс лечения:
•	 частотой 1 курс в 3-6 месяцев, продолжи-

тельность 20-30 дней; 
•	 Эвериден 10-20 мг/кг/24 ч; 
•	 витамино-минеральные комплексы; 
•	 фитотерапия.
С целью определения эффективности предла-

гаемой схемы лечения проведен анализ.
В 2000 г. в неврологическом отделении находи-

лось на стационарном лечении 86 больных (маль-
чиков – 46, девочек – 40, в возрасте от 6 до 14 лет), 
в клинической картине которых были полиморф-
ные тикоидные и локализованные гиперкинезы.

В лечении использовали вышеуказанные схе-
мы лечения. Эффективность оценивали от нача-
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ла лечения на 7-й, 15-й, 30-й, 60-й дни. Основны-
ми критериями эффективности были: частичная 
регрессия или полная регрессия. Полученные 
результаты представлены в таблице 1.

Таблица №1. Эффективность Эверидена 
при тикоидных гиперкинезах у детей

Сроки 
лечения

Эффективность
7 день 15 день 30 день 60 день

абс. уд. вес 
% абс. уд. вес 

% абс. уд. вес 
% абс. уд. вес 

%
Частичный регресс 

гиперкинезов 46 53,49 30 34,88 28 32,54 23 26,74

Полный регресс 
гиперкинезов 23 26,74 46 53,49 49 57,00 53 61,64

Без улучшения 17 19,77 10 11,63 9 10,46 10 11,62

Обсуждение
Применение препарата вальпроевой кислоты в 

клинических и амбулаторных условиях показало 
высокую эффективность в терапии гиперкине-
тических синдромов. Побочных действий не от-
мечено. Значимых различий в терапевтической 
активности орфирила, депакина, эверидена нами 
не отмечено. В то же время наличие на украин-
ском рынке различных препаратов вальпроевой 
кислоты с большим ценовым диапазоном опреде-
ляет высокую социальную доступность.

Выводы
1.	 Препарат вальпроевой кислоты Эвериден 

обладает высокой эффективностью при 
тикоидных гиперкинезах у детей.

2.	Отсутствие побочных действий, характерных 
для бензодиазепанов и нейролептических пре-
паратов, позволяет проводить клинические и 
амбулаторные курсы лечения Эвериденом, не 
нарушая качество жизни пациента.

Словакофарма 
ревю (збірник 

науково- 
медичних 

статей), 2003 р., 
ст.91-94. м.Київ
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня», 
м. Херсон, Україна

Запорізька обласна дитяча клінічна лікарня, 
м. Запоріжжя, Україна

Резюме
Кожна п’ята дитина до 10-річного віку страждає 

на гіперкінетичні розлади. Відмова від лікування 
у багатьох випадках призводить до формування 
множинних гіперкінезів з хронічним перебігом 
та розвитку супутніх порушень.

Діти з хронічними моторними розладами 
потребують раціонального комплексного ліку-
вання, у багатьох випадках ефективними можуть 
бути протисудомні засоби.

Ключові слова
Діти, розлади, гіперкінези, топіромакс, ліку-

вання. 
Вступ

Гіперкінетичні розлади у дітей (МКХ-10 – F-95, 
F-95.1, F-95.2) відносяться до однієї з найбільш 
актуальних проблем у дитячому віці, у багатьох 
випадках тикоїдним, вокалізованим гіперкіне-
зам супутні когнітивні порушення, стереотипії, 
дисомнії, обсесивно-компульсивні розлади.

Перший ґрунтовний опис гіперкінетичних 
розладів зробив французький невролог Трусо у 

До питання лікування 
гіперкінетичних розладів у дітей.
Досвід застосування топіромаксу
А.Л. Горб, Я.А. Мартиненко, 
Я.С. Сіцінська, І.В. Вовк

Соціальна 
педіатрія, 2011 р.
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1873 році, а у 1885 році Жиль де ля Туретт опублі-
кував опис хвороби множинних тиків з хроніч-
ним перебігом [2,4].

Актуальність
За частотою тикоїдні гіперкінези займають одне 

з провідних місць серед неврологічних захворю-
вань у дитячому віці. Гіперкінези виникають у віці 
від 2-х до 18-ти років, до 10-річного віку зустрічають-
ся у 20% дітей, це кожна п’ята дитина. За перебігом 
відмічаються два піки загострень: 3-5 та 7-11 років. 
У 8,5% дітей захворювання виникає у перші дні 
шкільних занять («Тики першого вересня») [4].

Серед хворих на моторні розлади переважа-
ють діти чоловічої статі (B. Kadesjo, C. Gillberg 
2000  р.). У 50% випадків прояви регресують до 
14-річного віку.

Універсальні методи лікування відсутні, ши-
роко застосовуються седативна фітотерапія, 
транквілізатори, нейролептики,похідні тіорида-
зину. У закордонних публікаціях рекомендують 
застосовувати тіаприд у комбінації з блокатора-
ми  DA-3 рецепторів (пімозид) [3,4,5].

У лікуванні тикоїдних гіперкінезів традиційно 
застосовуються антиконвульсанти, особливо при 
генералізованих формах та резистентному пере-
бігу (фенобарбітал, фенітоїн, клоназепам, карбо-
мазепін та вальпроєва кислота) [3,4].

Мета та матеріали
З метою оптимізації лікування транзиторних 

та хронічних розладів у дітей автори провели 
аналіз застосування препарату топіромакс (реє-
страційний №VА/9877/01/01 ТОВ «Фармастарт», 
Україна).
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Протягом 2010-2011 років у КЗ «ДОКЛ» 
м.  Херсона та обласній дитячій клінічній лікарні 
м. Запоріжжя знаходились під наглядом 36 хворих 
з моторними розладами, які одержували лікуван-
ня топіромаксом.

Аналізу підлягали віковий, статевий склад хво-
рих, тривалість захворювання, супутні невроло-
гічні розлади та ефективність застосування топі-
ромаксу.

Статевий склад хворих – 55,5% чоловічої статі, 
44,5% – жіночої; за віком – від 6 до 15 років, серед-
ній вік – 10,7 років; тривалість захворювання від 
3 місяців до 6 років.

У 77,77% діагностовано хронічні моторні роз-
лади, у 22,23% – транзиторні. Серед хворих ді-
тей з хронічними розладами у більшості (92,3%) 
діагностовано множинні (від 2 до 5) гіперкінези. 
У  3-х дітей діагностовано синдром Жиль де ля 
Туретта, у 1-го хворого синдром PANDAS.

У неврологічному статусі дітей вогнищевої 
симптоматики та неврологічного дефіциту не 
встановлено. Когнітивний розвиток більшості 
хворих (88,89%) за віком, у 11,11% встановлені лег-
кі когнітивні порушення.

Фізіологічною ЕЕГ була лише у кожної п’ятої 
дитини (22,22%), 72,23% дітей мали дифузні змі-
ни та неспецифічні патерни судомної активності. 
У 5,5% хворих верифікована вогнищева епілеп-
тична активність у лобово-скроневих зонах [1].

У всіх хворих дітей діагностовано супутні 
неврологічні розлади: синдром дефіциту ува-
ги з гіперактивністю у 8 хворих (22,2%); у 16 ді-
тей  (44,4%) – астено-невротичні розлади; на 
заїкування страждали 6 хворих (16,6%); енурез 
діагнастований у 2-х дітей (5,5%), у 2 хворих нор-Соціальна 

педіатрія, 2011 р.
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монтензивна гідроцефалія, двоє хворих мали 
фобічні розлади [1,5].

13,8% дітей до призначення топіромаксу ліку-
вання не одержували, 86,2% хворим неоднора-
зово призначалось лікування адаптолом, гіда-
зепамом, рідазином у вікових дозуваннях, 11,1% 
дітей призначалася терапія антиконвульсанта-
ми (вальпроат, ламотриджин). Адитивно також 
призначались фітотерапія, вітаміни,лікування 
фізичними та психотерапевтичними методами.

Топіромакс призначався в дозах від 2 до 4 мг/кг на 
добу, тривалість курсу не перевищувала 3-х місяців.

Критеріями ефективності були: повне регресу-
вання гіперкінезів чи якісні їх зміни, зменшення 
різновидів моторних розладів та їх тривалості. 
Оцінку ефективності проводили на 15, 30 та 6о 
добу від початку терапії.

Таблиця №1
15 доба 30 доба 60 доба

Абс. % Абс. % Абс. %
Частковий регрес 21 58,3 17 47,2 15 41,6
Повне регресування 7 19,4 13 36,1 17 47,2
Без змін 8 22,2 6 16,6 4 11,2

Побічні дії відмічались у 2 хворих (зниження 
апетиту та ваги) в період титрування препарату.

Висновки
1.	 Хронічні гіперкінетичні розлади потребу-

ють своєчасної, раціональної комплексної 
терапії.

2.	Методів лікування гіперкінетичних розладів з 
абсолютною ефективністю не існує, та «новіт-
ні» антиконвульсанти (топіромати) можуть 
виступати надійним резервом у терапії.
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Hyperkinetic disorders treatment in children. 
Experience of topiromax use 

A.L. Gorb, J.A. Martynenko, 
Y.S. Setsinsky, I.V. Vovk 
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“Kherson Oblast Children’s Clinical Hospital”, 

Kherson, Ukraine.
Regional Children’s Clinical Hospital, Zaporozhye, 

Ukraine
Summary. Every fifth child to 10 years of age suffers 

from hyperkinetic disorder. Refusal of treatment, in many 
cases, facilitates the formation of multiple hyperkinesis 
with chronic flow and development of related disorders. 
Children with chronic motor disorders are in need of 
efficient complex treatment, and anticonvulsant drugs 
can be effective in many cases.

Key words: children, disorders, hyperkinesis, 
topiromax, treatment.Соціальна 
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Все є отрута або ліки, одна лише
доза визначає отрута це чи ліки.

Парацельс

Хвора Л.В., 1974 р. н., вперше звернулась за 
консультацією до невролога медичного кабінету 
«Нейрон» у 2008 році у зв’ язку з нападами втрати 
свідомості з тоніко-клонічними судомами часто-
тою до 10-12 разів на місяць, судомними статуса-
ми 1-2 рази на місяць.

За даними анамнезу, хворіє з 9-річного віку, 
коли вперше виникли нічні психомоторні на-
пади. У подальшому у дитини виникли складні 
абсанси з частотою 1-2 рази на тиждень та ге-
нералізовані тоніко-клонічні приступи. Хворій 
призначались протисудомні засоби у різнома-
нітних комбінаціях, але контролю над нападами 
досягти не вдавалось, частота нападів зростала.

Хвора неодноразово знаходилась на обстежен-
ні та лікуванні за місцем проживання, повторно 
консультувалась у УНІІКЕНП та Інституті ней-
рохірургії ім. ак. А.І. Ромаданова. Проводилась 
пневмоенцефалографія. Проведено обстеження: 
неодноразово МСКТ головного мозку, повторно 
МРТ головного мозку – новоутворень та струк-
турних змін не виявлено. Візуалізується незначне 
розширення ретропеніального простору.

ЕЕГ-дифузні зміни біоелектричної активності 
з акцентом у тім’яних зонах, дифузна епілептич-
на активність.

Досвід успішного лікування 
епілепсії з тяжким перебігом

А.Л. Горб
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Діагноз: «Епілепсія з поліморфними напа-
дами». Церебральний арахноїдит з лікворно
гіпертензивним синдромом.

При зверненні до медичного кабінету «Нейрон» 
хвора приймала комбіновану протисудомну тера-
пію – депакін по 500 мг 2 рази на добу (18,5 мг\кг\
добу) та ламіктал 0,1 1 т. на ніч (1,8 мг\кг\добу) на-
пади зберігались з частотою 10-12 разів на місяць, 
1-2 рази на місяць відмічались судомні статуси з 
госпіталізацією до реанімаційного відділення.

При об’єктивному обстеженні – свідомість 
збережена, інтелектуально-мнестичні функції 
знижені, швидко виснажується. ЧМН іннервація 
збережена. Проба Мінгацині без асиметрії м’язо-
вої сили. Сухожилкові та періостальні рефлекси 
підвищені, без різниці сторін. Проба Ромберга – 
хиткість, інтенційний тремор, локомоторні тес-
ти виконує правильно, невпевнено. Екстензорні 
патологічні симптоми з обох сторін.

МРТ головного мозку – помірне розширення 
зовнішніх лікворних просторів субковекситаль-
но у лобових та тім’яних зонах, ЗЧЯ. ЕЕГ – значні 
загальномозкові зміни,епіактивність у задньо
лобових, центрально – тім’ яних зонах лівої півкулі.

Встановлено діагноз: «Ідіопатична епілепсія з 
генералізованими тоніко-клонічними нападами 
частотою до 10-12 разів на місяць, статусний пе-
ребіг». Когнітивні та емоційно-вольові порушен-
ня за епілептичним типом.

Хворій рекомендовано провести коригування 
дозування вальпроату та ламотриджину:

•	 збільшити дозу депакіну на 250 мг., 1  т. – 
0,5 т. – 1 т., 23мг\кг\добу;

•	 збільшити дозу ламікталу на 200 мг до 
1,5 т. х 2 р., запланована доза 5,5 мг\кг\добу, 



169

титрування дози «кроком» + 50 мг один раз 
на 10-15 днів.

Огляд через три місяці – напади контролюють-
ся повністю, переносимість протисудомних засо-
бів задовільна, побічні реакції відсутні.

Подальше спостереження протягом 2008-
2017 рр. за хворою, напади відсутні. Стан хворої 
покращився щодо емоційно-вольового реагуван-
ня, мнестичних функцій, соціальної активності, 
самообслуговування. У неврологічному статусі 
без ознак вогнищевого ураження нервової систе-
ми. Переносимість протисудомних засобів задо-
вільна, побічні реакції відсутні.

Клініко-біохімічні аналізи крові та сечі без 
патологічних відхилень. УЗД органів черевної 
порожнини – патології не виявлено.

ЕЕЕ – зберігаються дифузні зміни біоелек-
тричної активності головного мозку, епілептич-
на активність відсутня.

Висновок: контроль над нападами хворій вда-
лося досягти лише на 25 рік хвороби комбіно-
ваною терапією, коригуванням дозування до те-
рапевтичного вже призначених протисудомних 
засобів (депакін 0,5 збільшено на 250 мг., 1  т. – 
1\2 т. – 1 т., що склало 23 мг\кг\добу та ламіктал 0,1 
збільшено дозу на 200 мг., по 1,5 т. х 2 р., що скла-
ло 5,5 мг\кг\добу), що забезпечило понад 9-річну 
ремісію захворювання та якість життя хворої.

Наведений клінічний випадок свідчить, що 
незалежно від тяжкості епілепсії, її перебігу 
та тривалості, хворий не повинен втрачати 
надію, а лікар повинен продовжувати пошук 
ефективно-оптимальної комбінації протису-
домних засобів у терапевтичних дозуваннях, 
передбачених Уніфікованим протоколом.
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ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і 
гінекології НАМН України»

КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»
ТзОВ «Медичний центр фізичної терапії та 

медицини болю ІННОВО»

Останнім часом значення магнітно-резо-
нансної томографії у прогнозуванні розвитку 
головного мозку у передчасно народжених дітей 
постійно зростає і розширюється. Даний метод 
обстеження забезпечує чудову здатність оціню-
вати розвиток головного мозку і визначає таким 
чином його прогностичну цінність. Найбільшу 
інформаційність та клінічну цінність мають стан-
дартна МРТ та дифузно-тензорна томографія.

Мета 
Вивчення МР-томографічних критеріїв ура-

ження головного мозку у дітей, які народились з 
екстремально-низькою масою тіла.

Матеріал і методи дослідження
Загальна кількість дітей, котрих було включе-

но у дослідження, склала 59 осіб. Критерії вклю-
чення у дослідження: маса тіла при народженні 
500-999 грамів. Усім дітям проведено магнітно

МР-томографічні критерії 
ураження головного мозку дітей, 
які народились з екстремально 
низькою масою тіла
Л.Г. Кирилова, А.Л. Горб, Я.А. Мартиненко
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резонансну томографію на МР-томографі Siemens 
Magnetom Essenza 1,5 T. Виконувалось стандартне 
обстеження головного мозку у аксіальних, сагі-
тальних і коронарних площинах (зображення 
зважені за Т1- і Т2-протоннною щільністю, Т2-
FLAIR), товщина зрізу становила 3 мм. Середній 
вік проведення магнітно-резонансної томогра-
фії складає 30±20,56 місяців. Проводилась оцінка 
структурних змін при проведенні МРТ головного 
мозку в залежності від даних нейросонографії та 
клінічного стану дитини.

Результати досліджень і їх обговорення
За даними магнітно-резонансної томографії 

головного мозку, у 13 (22,03%) дітей були виявле-
ні кістозні ураження білої речовини головного 
мозку. Усі кістозні ушкодження клінічно супро-
воджувались формуванням церебрального пара-
лічу. Серед дітей з епілептичними нападами кі-
стозні ушкодження були встановлені у 5 (45,45%) 
дітей (4=0,04). За ступенем тяжкості кістозні уш-
кодження білої речовини головного мозку розпо-
ділені таким чином: І ступеня – у 2 дітей (15,38%); 
II ступеня – у 6 (46,16%), III ступеня – у 3 (23,08%), 
IV ступеня – у 2 (15,38%) дітей.

Фокальні патологічні зміни сигналу білої ре-
човини головного мозку за даними магнітно
резонансної томографії визначались частіше. 
У 37 (62,71%) дітей були виявлені патологічні змі-
ни структури білої речовини головного мозку. 
Фокальні зміни білої речовини були встановлені у 
27 дітей з церебральним паралічем (р=о,000003), 
У 8 (72,73%) – з епілепсією.

За ступенем тяжкості фокальні патологічні 
зміни білої речовини головного мозку розподі-
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лені таким чином: І ступеня – у 3 дітей (8,11%), 
II ступеня – у 11 (29,73%), IIІ ступеня – у 23 (62,16%) 
дітей.

Було визначено, що 54 дитини (91,53%) за 
даними магнітно-резонансної томографії мали 
розширення бокових шлуночків різного ступеня 
тяжкості: І ступеня – у 1 дитини (1,85%), II сту-
пеня – у 28 (51,85%), III – у 25 (46,3%). Вентрику-
лодилатацію встановлено у 29 (96,67%) дітей з 
церебральним паралічем. Розширення бокових 
шлуночків виявлено у 11 (10о%) дітей з епілептич-
ними нападами.

До розповсюджених аномалій білої речовини 
головного мозку у дітей, які народилися з екс-
тремально низькою масою тіла, відноситься па-
тологія мозолистого тіла. Зменшення передньо
заднього діаметра відповідно до віку визначалось 
у 31 (52,56%) дитини. Потоншення коліна мозо-
листого тіла відмічається у 39 (66,1%) дітей, тіла - 
у 34 (57,6з%), перешийка – у 37 дітей (62,71%), 
валика – 44 (74,58%). Достовірно встановлено, 
що синдром затримки внутрішньоутробного 
розвитку призводить до зменшення передньо
заднього діаметра (р=о,02) і потоншення пере-
шийка мозолистого тіла (р=о,05).

Треба відмітити, що за даними нейросоногра-
фії перивентрикулярна лейкомалація І ступеня 
була виявлена у 67,8% дітей і субепіндимальні 
крововиливи у 45,8% дітей.

Висновок 
Магнітно-резонансна томографія володіє 

більшою прогностичною цінністю, ніж нейро
сонографія, та повинна проводитися в ранні 
терміни після народження.
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КУ «Херсонская детская областная 
клиническая больница»

Цель работы
Определение корелляций между нейромор-

фологическими данными, полученными при 
помощи нейросонографии (НСГ), и основными 
клиническими проявлениями гипоксически
ишемических поражений ЦНС у новорожден-
ных и детей первых месяцев жизни. Гипоксиче-
ские поражения ЦНС у новорожденных остаются 
актуальной проблемой детского невролога как 
фактор, обусловливающий причины дезадапта-
ции и инвалидности детей.

Материалы и методы работы
Распространенным и доступным методом, по-

зволяющим выявить локализацию и объем патоло-
гического процесса, который привел к поражению 
нервной системы у новорожденного, является НСГ. 
Изучению подлежали карты развития 2 групп де-
тей первых 3 месяцев жизни (6о и 100).

Результаты работы
Изменения на НСГ в I группе детей обнаруже-

ны в 56,7% случаев, во II – в 76%, в сочетании с 
клиническими синдромами – в 55,9 и 52% случа-
ев соответственно.

Клинико-нейросонографические 
особенности у детей раннего 

возраста
С.А. Смирнова, Л.М. Живило, А.Л. Горб

Тезисы. 
Международный 
и IX Украинский 

Конгресс 
детских 

неврологов 
«Диагностика, 

лечение, 
реабилитация и 

профилактика 
заболеваний 

нервной 
системы у 

детей», 
г. Киев,

9-12.09.2009 г.
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Наиболее частые нейросонографические пат-
терны в I и II группах соответственно составили:

•	 пассивное расширение боковых желудочков 
мозга (1-2 степени) – 20,6 и 26,3%;

•	 неоднородное повышение эхогенности хори-
оидальных сплетений – 17,6 и 61,7%;

•	 субэпендимальные кровоизлияния в стадии 
формирования псевдокист – 17,6 и 8,7%.

Основные клинические синдромы:
•	 синдром двигательных нарушений – 73,3 и 

58%;
•	 задержка предречевого и статокинетиче-

ского развития – 8,3 и 4%.
Интенсивное реабилитационное лечение с 

применением нейрометаболитов (цитиколин) 
получила третья часть больных в I группе (35%) 
и 19,7% – во II. К году жизни лишь у 10% детей 
в I группе и в 25% – во II сформировался невро-
логический дефицит, подлежащий дальнейшему 
наблюдению и лечению.

Выводы
1.	 Структурные изменения на НСГ встреча-

лись чаще, чем имели место отклонения в 
неврологическом статусе.

2.	Диагностика поражений ЦНС у новоро-
жденных и детей раннего возраста требует 
стандартизационных подходов специали-
стов.

3.	Медикаментозная терапия должна базиро-
ваться на основах доказательной медицины.
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Детская областная клиническая больница, 
г. Херсон

В этой работе сделана попытка уточнения 
этиологических факторов возникновения ми-
онейротрофического синдрома у детей. В 1997–
1999 гг. в неврологическом отделении Херсонской 
детской областной клинической больницы нахо-
дилось 37 детей в возрасте от 1,5 до 15 лет. Основ-
ными клиническими проявлениями были про- 
градиентные миодистрофические изменения 
нижней конечности по монотипу, которые соче-
тались с трофическими нарушениями, укороче-
нием конечности от 0,5 до 2 см., в отдельных слу-
чаях умеренной деформацией стопы, снижением 
мышечной силы, а также корешковым синдро-
мом. Все больные поступали в неврологическое 
отделение после ортопедо-травматологическо-
го обследования. Длительность заболевания по 
времени составляла от нескольких месяцев до 
нескольких лет. У всех больных тщательно изуча-
лись анамнестические данные, проводилось ру-
тинное обследование неврологического статуса 
и параклинические исследования: спондилогра-
фия, МРТ-графия позвоночника и спинного моз-

К вопросу дифференциальной 
диагностики мионейро

трофического синдрома нижних 
конечностей у детей и подростков

А.Л. Горб, Е.Л. Стрижнёва

Вестник 
физиотерапии и 

курортологии №3, 
2000 год, с.61
г. Евпатория
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га. Магнитно-резонансная томография выполня-
лась на МР-томографе фирмы Филипс Героскан  
Т5ІІ напряженностью поля 0,5 тесла толщиной 
среза 5 мм, в 3-х проекциях. После клинико
томографического обследования и дифференци-
ально-диагностического характера заболевания 
распределились следующим образом:

•	 дисплазия позвоночника с корешковым син-
дромом – 2-5,5%;

•	 миелодисплазия – 8-22,2%;
•	 экстрадуральная опухоль спинного мозга – 

1-2,7%;
•	 травматическая миелопатия – 9-25%;
•	 последствие перинатального поражения 

ЦНС с нижним спастическим монопарезом 
и выраженными нейротрофическими нару-
шениями – 10-27,5%;

•	 последствие интранатальной и поздней пост-
натальной травм позвоночника и спинного 
мозга – 6-16,6%.

У больных с последствиями родовой це-
ребральной и спинальной травм клиниче-
ский дебют наблюдался в возрасте 1-3 года, что 
соответствует периоду активного роста ребенка. 
В группе больных, страдающих миелодисплази-
ей, первые клинические проявления отмечались 
в 7-9 лет. Радикулярный синдром у больных, 
имевших дисплазию позвоночника, выявлялся 
чаще всего в возрасте 11-13 лет, что соответствует 
пубертатному периоду. По данным MPT-графии 
позвоночника и спинного мозга у большинства 
больных (72,5%) выявлены структурные измене-
ния оболочек и вещества мозга, межпозвоночных 
дисков различной степени выраженности.



177

У больных с диагнозом травматическая миело-
патия при MPT-исследовании выявлены измене-
ния, аналогичные описанным выше, однако они 
дополнялись структурными изменениями веще-
ства и оболочек спинного мозга (неоднородность 
структуры мозга, очаги пониженной плотности в 
заднем субарахноидальном пространстве). В груп-
пе больных с последствиями перинатального пора-
жения ЦНС, клинически проявляющегося преиму-
щественно нижним монопарезом, MPT-изменения 
позвонков, вещества и оболочек мозга отсутствова-
ли, а при MPT-исследовании головного мозга вы-
явлены различной степени выраженности струк-
турные изменения вещества мозга, умеренная 
вентрикулодилатация на спондилиограммах пато-
логические изменения обнаружены у 52% больных. 
Так при травматических миелопатиях у 12% боль-
ных наблюдался спондилолистез, асимметрия тел 
позвонков и суставных щелей. Спондилодиспла-
зия – у 37% больных, проявляющаяся Spina bifida, 
сакрализацией поясничного отдела, деформацией 
боковых отделов тел позвонков.

Таким образом, больные, страдающие мио-
нейротрофическим синдромом нижних конеч-
ностей, требуют программного обследования с 
обязательной нейровизуализацией и дифферен-
цированного подхода к лечению.

Возраст дебюта зависит от этиологической причи-
ны синдрома и коррелирует с физиологическими пе-
риодами интенсивного развития организма ребенка.

Выявление Spina bifida у больных с мионей-
ротрофическим синдромом должно рассма-
триваться как диагностический маркер мие-
лодисплазии и дисплазии позвоночника на 
догоспитальном этапе.

Вестник 
физиотерапии и 

курортологии №3, 
2000 год, с.61
г. Евпатория
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ДУ «Інститут гінекології, акушерства і 
педіатрії НАМН України»

Актуальність
На сьогодні проблема передчасних пологів 

залишається актуальною у всьому світі. Народ-
ження дітей з екстремально низькою масою тіла 
підвищує ризик летальних випадків та захво-
рюваності на церебральний параліч, затримку 
психомовленнєвого розвитку, епілепсію.

Мета
Оцінити клінічні та МР-томографічні особли-

вості ураження нервової системи у дітей, які на-
родились з екстремально низькою масою тіла.

Пацієнти та методи
З 1 січня 2007 року по 31 грудня 2014 року всьо-

го народилось 209 дітей з екстремально низькою 
масою тіла, 150 дітей – померло. Усім дітям, які 
залишились живими, проведено оцінку невроло-
гічного статусу, скринінговий Денверський тест, 
МРТ головного мозку.

Вестник 
физиотерапии и 
курортологии №3, 
2000 год, с.61
г. Евпатория

Клінічний і МР-томографічний 
симптокомплекс ураження 
нервової системи у передчасно 
народжених дітей з екстремально 
низькою масою тіла
Я.А. Мартиненко, А.Л. Горб 



179

Результати і висновки
Частота народження дітей з екстремально 

низькою масою тіла складає 0,21% усіх новона-
роджених та 5,24% серед недоношених дітей. 
Частота летальних випадків серед дітей з екстре-
мально низькою масою тіла залишається висо-
кою – 71,77%. 

При неврологічному обстеженні діагностовано: 
•	 церебральний параліч у 30 (50,85%) дітей; 
•	 епілепсію у 11 (18,64%); 
•	 затримку дрібної моторики, мови і самооб-

слуговування у 59 (100%) дітей. 
За даними магнітно-резонансної томографії 

головного мозку були виявлені:
•	 кістозні ураження білої речовини головного 

мозку у 13 (22,03%) дітей; 
•	 фокальні патологічні зміни у 37 (62,71%);
•	 вентрикулодилатація у 54 дітей (91,53%). 
Показники об’єму головного мозку у дітей, які 

народились з екстремально низькою массою тіла, 
суттєво менші від показників здорових дітей від-
повідного віку.

Вступ
За даними ВООЗ, кожна десята вагітність 

закінчується передчасними пологами, проте 
1 млн. дітей помирає. Частота народження дітей, 
які народились до 28 тижня гестації, складає 5,2% 
усіх передчасно народжених дітей.

За даними літературних джерел, з початку 
XXI століття проведено багато досліджень щодо 
вивчення показників летальності та захворю-
ваності передчасно народжених дітей. Серед 
дітей, які народились на 22 тижні гестації, часто-
та летальних випадків складає 100% у Франції та 
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Великобританії, але в Японії даний показник 
становить 65%. У всіх країнах, де проводились 
дослідження (Франція, Великобританія, Швеція, 
Сполучені Штати Америки, Японія, Сингапур, 
Тайвань), летальність дітей з гестаційним віком 
28 тижнів складає вже 10% дітей. Серед причин 
летальних випадків перше місце займає морфо
функціональна незрілість, друге – легенева па-
тологія (респіраторний дистрес-синдром, брон-
холегенева дисплазія), третє – некротичний 
виразковий коліт. У 40% дітей, які народились 
до 26 тижня гестації, при клінічному обстеженні 
встановлено розумову відсталість, у 21-41% – роз-
лади аутистичного спектру, синдром дефіциту 
уваги і гіперактивності, у 14% – церебральний 
параліч, у 9% – порушення зору та слуху. Дана 
проблема є актуальна і для України з моменту пе-
реходу реєстрації перинатального періоду.

Мета
Оцінити клінічні та МР-томографічні особли-

вості ураження нервової системи у дітей, які на-
родились з екстремально низькою масою тіла в 
окремо виділеному регіоні.

Матеріали та методи
Перший етап дослідження був присвячений 

ретроспективному вивченню частоти народжен-
ня і летальних випадків дітей з екстремально 
низькою масою тіла. Для визначення показни-
ків народжуваності проведено ретроспективний 
аналіз медичної документації дітей, які перебу-
вали на лікуванні у КЗ «Херсонська дитяча облас-
на клінічна лікарня» Херсонської обласної ради 
з 2007 по 2014 рік, та журналу обліку летальних 
випадків дітей у Херсонській області. За даний 
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період народилось 209 дітей з екстремально 
низькою масою тіла.

Другий етап дослідження полягав у проспектив-
ному спостереженні за станом неврологічного здо-
ров’я дітей, які народились з екстремально низькою 
масою тіла. Всього обстежено – 59  дітей. Дослі-
дження проводилось шляхом комплексного між-
дисциплінарного дослідження – неврологічного, 
скринінгового обстеження за Денверським тестом, 
інструментального (МРТ, ЕЕГ). На підставі резуль-
татів клінічного дослідження було виявлено цере-
бральний параліч, епілепсію, порушення зору (у т.ч. 
амавроз), порушення слуху (у т.ч. глухоту), затрим-
ку психічного та мовленнєвого розвитку.

Усім дітям проведено магнітно-резонансну то-
мографію на МР-томографі Siemens Magnetom 
Essenza 1,5  T. Виконувалось стандартне обсте-
ження головного мозку у аксіальних, сагітальних 
і коронарних площинах, товщина зрізу станови-
ла 3  мм. Середній вік проведення магнітно-ре-
зонансної томографії складає 30±20,56 місяців. 
Найраніше було виконано у 2 місяці, найпізні-
ше – у 6 років 3 місяці. Ми проводили оцінку кі-
стозних утворень, фокальних патологічних змін 
білої речовини головного мозку, вентрикулоди-
латації, морфометричних показників мозолисто-
го тіла, оцінку об’ємних показників головного 
мозку, бокових шлуночків. 

Систематизацію патологічних змін головно-
го мозку проводили за допомогою класифікації, 
запропонованої H. Kidokoro. 

Усі кістозні пошкодження розподілені за сту-
пенем тяжкості: 

I ступеня – унілатеральні фокальні; 
II – фокальні білатеральні; 
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III – обширні унілатеральні; 
IV – обширні білатеральні. 
Патологічні зміни білої речовини головного 

мозку класифікували на: 
•	 фокальні точкові (I ступеня); 
•	 обширні точкові (II ступеня); 
•	 лінійні (III ступеня).
Розміри бокових шлуночків визначали на рівні 

отвору Монро. Розширення одного із бокових шлу-
ночків від 7,5 до 10 мм визначається як вентрику-
лодилатація І ступеня, розширення обох бокових 
шлуночків від 7,5 до 10 мм або унілатеральне роз-
ширення одного більше 10 мм – II ступеня, розши-
рення обох шлуночків більше 10 мм – III ступеня.

Визначення морфометричних показників 
мозолистого тіла полягало у вимірюванні пере-
дньо-заднього діаметра (APD), товщини коліна 
мозолистого тіла (GT), тіла (ВТ), перешийка (IT), 
валика (ST). Дані показники порівнювались із 
середньостатистичними показниками відповід-
но до віку Гіпотрофія будь-якого відділу мозоли-
стого тіла визначалась як зменшення показни-
ків, менших від значення 30 середньостатичних 

даних здорових дітей.
На третьому ета-

пі дослідження було 
прораховано волюме-
тричні показники го-
ловного мозку, вико-
ристовуючи програму 
3DSlicer version 4.6.2. 
З даною метою було 

проведено сегментацію шлуночкової системи 
методом Threshold Effect і головного мозку мето-
дом Robust Statistics Segmenter (рис. 1).
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Результати дослідження і їх обговорення 
На підставі даних обстежень ми провели 

статистичну обробку за допомогою програ-
ми Microsoft Excel, використовуючи надбудову 
«Пакет аналізу даних VBA». Різниці між порів-
нювальними величинами вважали вірогідними 
при р<о,05.

У Херсонській області з 1 січня 2007 по 31 груд-
ня 2014 року народилися 97 482 дитини. На під-
ставі проведеного статистичного аналізу визна-
чено, що за даний період передчасно з’явилася 
на світ 3 991 дитина (4,09%), із них дітей з екстре-
мально низькою масою тіла – 209 (116 хлопчиків і 
93 дівчинки, 1.2:1). Діти з екстремально низькою 
масою тіла складають 0,21% усіх новонароджених 
та 5,24% серед недоношених дітей.

Середній гестаційний вік дітей, які народили-
ся з екстремально низькою масою тіла, складає  
26,24±2,08 тижнів. Мінімальний термін гестацїї 
становив 23 тижні, максимальний – 35. Найчас-
тіше реєструвались пологи на 26 тижні (26,79%).

Середня маса тіла усіх дітей, які народились 
з екстремально низькою масою тіла з 2007 по 
2014 рік, складає 814,87±133,49 грамів. Найменша 
дитина, яка народилася у досліджуваному регіо-
ні, важила 460 грамів.

Загалом серед усіх новонароджених з екстре-
мально низькою масою тіла 46 дітей народилися з 
синдромом затримки внутрішньоутробного роз-
витку, що становить 22,01%. Середній гестацій-
ний вік даної групи дітей складає 28,17±2,89 тиж-
нів, середня маса тіла – 779,57±176,06 г.

З впровадженням екстракорпорального 
запліднення очікувано зростає кількість багато-
плідних вагітностей. Серед усіх новонароджених 
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39 дітей народилися від багатоплідної вагітно-
сті (18,66%).

Середня тривалість перебування дитини у ста-
ціонарі становить 34,81±42,76 діб. Максимальне 
перебування дитини після народження у стаціо-
нарі становить 170 діб.

З 2007 по 2014 рік включно померло 150 (71,77%) 
дітей. Щорічно з 2007 року кількість летальних 
випадків серед дітей, які народилися з екстре-
мально низькою масою тіла, переважає 70%, і 
лише з 2012 року цей показник має тенденцію до 
зниження. У 2014 році кількість дітей, які помер-
ли, складає 40,74%.

Середній гестаційний вік дітей, які померли, 
достовірно менший у порівнянні з дітьми, що ви-
жили, і становить 25,61±1,56 тижнів, у той час ді-
тей, які вижили – 27,83±2,37 тижнів (р=1*10-13). 

Аналогічно і середній показник маси 
тіла померлих дітей суттєво менший і 
складає 786,92±133,34  грамів, і відповідно 
885,93±105,24 г (р=7*10-7) у дітей, які вижили.

Кількість дітей, що виживає, прямопропорцій-
на до терміну гестації. Тобто зі збільшенням гес-
таційного віку збільшується кількість дітей, що 
виживає (рис. 2).

Рис. 2
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Серед дітей з синдромом внутрішньоутробного 
розвитку 24 дитини (52,17%) померли (р=о,ооо8). 
Респіраторний дистрес-синдром встановлений 
причиною смерті у 120 (8о%) дітей (р=0,0004), 
сепсис – у 8 (5,33%) (р=0,025). Майже третина 
дітей помирає в першу добу після народження – 
44 (29,33%) дитини; 61 дитина (40,67%) померла з 
2 по 10 добу, 45 (30%) – після 10 доби життя.

При неврологічному обстеженні церебральний 
параліч діагностовано у 30 (50,85%) дітей, відпо-
відно у 29 (49,15%) – відсутні великі рухові пору-
шення. За класифікацією великих моторних по-
рушень, у дітей з церебральним паралічем (Gross 
Motor Function Classification System, GMFCS) пе-
реважають тяжкі форми церебрального паралічу. 
Найлегші функціональні порушення  (GMFCS  І) 
не були визначені, II рівня  –   4  (13,33%) дітей, 
III – у 6 (20%), IV – у 4 (13,33%), V – у 16 (53,34%). 
За структурою захворюваності у 20 дітей (66,67%) 
було встановлено тетрапарез, у 6 (20%) – парапа-
рез, у 4 (13,33%) – геміпарез.

Середня маса тіла при народженні дітей з 
церебральним паралічем складає 879,83±104  г, 
середній термін гестації – 27,83±1,93 тижнів. 
Дані показники дітей без рухових порушень 
практично не відрізняються і відповідно скла-
дають 892,24±107,63 г і 27,83±1,9 тижнів. Оцін-
ка за шкалою Апгар на першій хвилині у ді-
тей з церебральним паралічем менша і складає 
4,28±1,39 балів, а у дітей без церебрального пара-
лічу – 5,17±1,44 балів (p=0,05). Тривалість перебу-
вання на штучній вентиляції легенів дітей з цере-
бральним паралічем становила – 25,23±17,06 днів, 
у порівнянні з дітьми без рухових порушень – 
10,41±9,8 днів (p=0,004). У 18 (64,29%) дітей з брон-
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холегеневою дисплазією при клінічному обсте-
женні виявлено церебральний параліч (р=0,05).

На епілепсію хворіють 11 (18,64%) дітей. Се-
редній вік початку епілептичних нападів скла-
дає 15,27±9,12 місяців (min – 5 міс., max – 60 міс.). 
У 9 (81,82%) дітей епілептичні напади поєднували-
ся з церебральним паралічем, у 1 (9,09%) дитини – 
проявом туберозного склерозу, у 1 (9,09%) дитини 
епілепсія була єдиним клінічним синдромом.

Затримку дрібної моторики, мови і самооб-
слуговування виявлено у всіх 59 (10о%) дітей. 
Затримка розвитку як єдиний клінічний син-
дром встановлена у 29 (58%) дітей, з поєднаним 
церебральним паралічем – 30 (50,88%). Усі діти з 
епілепсією (n=11) мають затримку мовленнєвого 
розвитку.

Діти, які народились з масою тіла 500-999 гра-
мів, мали порушення зору (у т.ч. амавроз) у 
9 (15,25%) випадків, порушення слуху (у т.ч. глу-
хота) – 2 (3,39%).

За даними магнітно-резонансної томографії 
головного мозку (рис. 3-6) у 13 (22,03%) дітей були 
виявлені кістозні ураження білої речовини голов-
ного мозку. У всіх 13 (100%) випадках кістозні утво-
рення клінічно супроводжувались формуванням 
церебрального паралічу (р=0,00006). Серед ді-
тей з епілептичними нападами  (n=11) кістозні 
пошкодження були встановлені у 5  (45,45 %) ді-
тей (p=0,04). 

За ступенем тяжкості кістозні ушкодження 
білої речовини головного мозку розподілені та-
ким чином: I ступеня – у 2 дітей (15,38%); II сту-
пеня  – у  6 (46,16 %); III ступеня  – у 3 (23,08 %), 
IV ступеня – у 2 (15,38 %) дітей.
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		  Рис. 3				    Рис. 4

		  Рис. 5				    Рис. 6

Фокальні патологічні зміни сигналу білої 
речовини головного мозку за даними магнітно
резонансної томографії визначались частіше, 
ніж кістозні ушкодження. У 37 (62,71%) дітей були 
виявлені патологічні зміни структури білої речо-
вини головного мозку. Фокальні зміни білої речо-
вини були встановлені у 27 дітей з церебральним 
паралічем (р=0,000003). За ступенем тяжкості 
фокальні патологічні зміни білої речовини го-
ловного мозку розподілені таким чином: І сту-
пеня – у 3 дітей (8,11%); II ступеня – у 11 (29,73%), 
III ступеня – у 23 (62,16%) дітей. Аналізуючи вплив 
клінічних факторів на формування патологічних 
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змін білої речовини головного мозку, ми вияви-
ли, що достовірної різниці у масі, терміні геста-
ції, оцінці за шкалою Апгар у дітей з фокальними 
змінами білої речовини і без них немає. Єдиним 
фактором, який впливає на формування фокаль-
них патологічних змін білої речовини різного 
ступеня тяжкості у дітей з екстремально низькою 
масою тіла, є наявність бронхо-легеневої дис-
плазїї (р=о,05). Серед дітей з церебральним пара-
лічем найчастіше зустрічаються лінійні фокальні 
зміни білої речовини – у 17 (56,67 %). Друге міс-
це посідають обширні точкові – у 8 (26,67 %) ді-
тей, фокальні точкові – у 2 (6,67%) (р=о,000002). 
У дітей з епілепсією також переважають лінійні 
патологічні зміни білої речовини – у 6 (54,55%), 
у 2 (18,18 %) дітей – обширні точкові (рис. 7-9).

	 Рис. 7			   Рис. 8			   Рис. 9

Було визначено, що 54 дитини (91,53%) за да-
ними магнітно-резонансної томографії мали 
розширення бокових шлуночків на рівні отвору 
Монро, і тільки у 5 дітей (8,47%) розміри бокових 
шлуночків відповідали нормальним значенням. 
Розширення одного із бокових шлуночків від 
7,5 до 10 мм (І ступеня) було виявлено у 1 дити-
ни (1,85%), розширення обох бокових шлуночків 
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від 7,5 до 10 мм або унілатеральне розширення 
одного більше 10 мм (II ступеня) – у 28 (51,85%), 
а розширення обох шлуночків більше 10 мм – у 
25 (46,3%). Статистична обробка даних показала 
достовірну різницю середніх показників терміну 
гестації в залежності від ступеня тяжкості вен- 
трикулодилатації (р=0,01).

До розповсюджених аномалій білої речо-
вини головного мозку у дітей, які народили-
ся з екстремально низькою масою тіла, відно-
ситься патологія мозолистого тіла. Зменшення 
передньо-заднього діаметра  (anteriorposterior 
diameter, APD) відповідно до віку визначалось 
у  31 (52,56%) дитини. Потоншення коліна мозо-
листого тіла відмічається у 39 (66,1%) дітей, тіла – 
у 34  (57,63%), перешийка – у 37 дітей (62,71%), 
валика – 44  (74,58%). Серед дітей, які народи-
лись із затримкою внутрішньоутробного роз-
витку, у  16  (72,73%) відмічається зменшення пе-
редньо-заднього діаметра мозолистого тіла, що 
практично у 2 рази більше, ніж у дітей, маса яких 
відповідала терміну гестації (р=о,02). Зменшення 
товщини різних відділів мозолистого тіла відмі-
чається практично однаково у дітей, які народи-
лися із затримкою внутрішньоутробного розвит-
ку, і маса яких відповідала терміну гестації.

Ми провели аналіз структурних уражень голов-
ного мозку в залежності від форми церебрально-
го паралічу. У дітей з геміпарезом (n=4) кістозні 
ушкодження не були виявлені. У 1 (25%) дитини 
були встановлені фокальні точкові ушкоджен-
ня білої речовини, у 1 (25%) – обширні точкові, у 
2 (50%) – лінійні патологічні зміни білої речови-
ни. Серед дітей з нижнім парапарезом (n=6) кі-
стозні утворення I ступеня виявлені у однієї ди-
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тини (16,67%), у двох (33,33%) дітей – II ступеня. 
Обширні точкові ураження білої речовини ви-
значались у 2 (33,33%) дітей, лінійні – у 4 (66,67%). 
Практично у кожної другої дитини з нижнім па-
рапарезом встановлено потоншення мозолисто-
го тіла: у 3 (50%) дітей – коліна, у 3 (50%) – тіла, 
у  4 (66,67%)  – перешийка, у 3  (50%)  – валика. 
Передньо-задній діаметр мав значення менше 
від середніх показників у 1 (16,67%) дитини. У ді-
тей з тетрапарезом (n=2о) кістозні утворення 
І ступеня були виявлені у 1 (5,0%) дитини, II сту-
пеня – у 4 (20,0%) дітей, III ступеня – у 3 (15,0%) 
дітей, IV  ступеня – у 2 (10,о%) дітей. Фокаль-
ні патологічні зміни білої речовини головного 
мозку зустрічаються у 18 дітей (90%). У  11  (55%) 
дітей виявлені лінійні патологічні зміни білої 
речовини, у 6  (30%) дітей  – обширні точкові, 
у  1  (5%)  – фокальні точкові. Гіпоплазію коліна 
мають 16 (8о%) дітей, тіла – 16 (8о%), переший-
ка – 15 (75%), валика – 18 (90%) дітей. Зменшення 
передньо-заднього розміру мозолистого тіла від-
мічалось у 17 (85%) дітей.

Статистичний аналіз морфометричних по-
казників мозолистого тіла у дітей з різни-
ми формами церебрального паралічу показав 
достовірну різницю розмірів передньо-заднього 
діаметра (р=0,002), товщини коліна (р=0,0002) 
і тіла  (р=0,0002) мозолистого тіла. Але відсутня 
достовірна різниця у товщини перешийка її ва-
лика у дітей з різними формами церебрального 
паралічу.

Середній об’єм головного мозку (рис. 10) усіх 
дітей 785345,96±277142,34 мм3. Встановлено, що 
середній об’єм головного мозку у хлопчиків мен-
ший, ніж у дівчат, і складає 771391,58±313047,67 мм3 
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і 800795,45±235872,84 мм3 відповідно. Показники 
об’єму головного мозку у дітей, які народились з 
екстремально низькою массою тіла, суттєво менші 
від показників здорових дітей відповідного віку.

Рис. 10

Формування церебрального паралічу при-
зводить до зменшення об’єму головного мозку. 
Даний показник складає 719322,77±282949,88 мм3. 
Відповідно у дітей без церебрального пара-
лічу – 853645,8±258225,08  мм3. У дітей з епі-
лепсією об’єм головного мозку складає 
653250,32±303888,75 мм3, а у дітей без епілептич-
них нападів – 815617,87±264793,96 мм3.

При оцінюванні об’ємних показників врахову-
валась форма церебрального паралічу. У дітей з 
геміпаретичною формою (n=4) середній об’єм го-
ловного мозку складає 636968,04±405749,28 мм3, 
з нижнім парапарезом – 952310,38±167888,06 мм3, 
з тетрапарезом  – 664399,91±257246,21 мм3. 
Вище наведені дані вказують на те, що най-
менший об’єм головного мозку відмічаєть-
ся у дітей з геміпарезом. У дітей з диплегіч-
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ною формою об’єм шлуночкової системи 
найменший і складає 16371,57±5968,17 мм3, з гемі-
парезом – 56271,35±0328,95 мм3, з тетрапарезом – 
75619,49±88709,22 мм3.

Висновки
1.	 Народження дітей з екстремально низькою 

масою тіла залишається однією з головних 
причин збільшення кількості летальних ви-
падків серед передчасно народжених дітей.

2.	Передчасні пологи спричиняють зростання 
захворюваності на церебральний параліч, 
епілепсії, когнітивні розлади, сенсорні по-
рушення у дітей в майбутньому, що обумов-
лює розглядати дану проблему як медико
соціальну.

3.	Встановлена діагностична цінність 
магнітно-резонансної томографії у прогно-
зуванні розвитку дитини в майбутньому, що 
дає підстави до стандартизованого викори-
стання даного методу в діагностиці патоло-
гії нервової системи у дітей з екстремально 
низькою масою тіла.
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КЗ «Херсонская детская областная клиническая 
больница», г. Херсон

		
Болезнь Фара (Fahr’s syndrome, впервые описан 

немецким патоморфологом К. Th. Fahr в 1931 году, 
синонимы – двусторонний стриопаллидозуб-
чатый кальциноз, семейная кальцификация ба-
зальных ганглиев, идиопатический кальциноз 
мозговых сосудов) – это редкое нейродегенера-
тивное заболевание, связанное с неатероскле-
ротическим симметричным обызвествлением 
базальных ганглиев и зубчатых ядер мозжечка 
вследствие отложения солей кальция и железа 
в стенки мелких артерий и артериол. В тяжелых 
случаях кальцификации подвергаются таламус, 
кора больших полушарий и мозжечка, белое ве-
щество в семиовальном центре, что чаще всего 
связывают с патологией паращитовидной же-
лезы. При заболевании болезнью Фара типична 
неврологическая симптоматика, которая прояв-
ляется паркинсонизмом, дистонией, деменцией, 
эпилептическими припадками, мозжечковыми и 
пирамидными симптомами.

Этиология болезни Фара окончательно не 
установлена. Главным патогенетическим меха-
низмом является нарушение кальций-фосфор-
ного обмена. Существует мнение о генетических 
механизмах нарушения обмена кальция при 
болезни Фара, ассоциируемых с определенным 

Болезнь Фара.
Клиническое наблюдение

А.Л. Горб, Е.Д. Питомец
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локусом хромосомы 14q. По-видимому, болезнь 
Фара генетически гетерогенна и наследуется как 
по аутосомно-доминантному, так и (значительно 
реже) по аутосомнорецессивному или рецессив-
ному сцепленному с Х-хромосомой типу. Иногда 
встречаются спорадические случаи заболевания. 
В семейных случаях с аутосомно-доминантным 
типом наследования ген заболевания удалось 
картировать на длинном плече 14-й хромосомы.

При гистологическом исследовании срезов го-
ловного мозга (чаще коры полушарий, мозжеч-
ка, базальных ганглиев) характерным является 
обнаружение кольцевидных отложений солей 
кальция, расположенных между адвентицией 
сосудов и средней оболочкой или пограничной 
мембраной глии. Поражаются обычно артерии 
среднего и мелкого диаметра и капилляры, но 
в единичных случаях встречаются и кальцини-
рованные вены. По ходу сосудов в прилежащей 
мозговой ткани обнаруживают россыпь мелких 
обособленных конгломератов кальция.

Выделяют ювенильную и сенильную фор-
мы заболевания. Ювенильная форма про-
является у детей и подростков хореей или 
хореоатетозом, дистонией, дизартрией, эпи-
лептическими припадками. У некоторых боль-
ных отмечается умственная отсталость, дру-
гие  – интеллектуально сохранны. С возрастом 
гиперкинезы могут замещаться паркинсони-
ческими симптомами. Основным проявлением 
сенильной формы, наблюдающейся у лиц сред-
него и пожилого возраста, является паркинсо-
низм, который характеризуется гипокинезией, 
ригидностью, микробазией, флексорной позой, 
замедленной монотонной речью, может сопро-
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вождаться другими экстрапирамидными син-
дромами, деменцией подкорковолобного типа, 
мозжечковой атаксией, реже – пирамидной не-
достаточностью, эпилептическими припадками, 
недержанием мочи.

Диагноз подтверждается нейровизуализаци-
онными методиками после исключения нару-
шений обмена кальция и пороков развития. При 
проведении рентгенографии черепа, компью-
терной томографии у пациентов с болезнью Фара 
в головном мозге наблюдаются множественные 
массивные симметричные очаги обызвествле-
ния подкорковых ганглиев (чаще бледного шара) 
и колена внутренней капсулы (рентгенологиче-
ский синдром Фара).

Дифференциальный диагноз проводят с дру-
гими заболеваниями, вызывающими внутримоз-
говую кальцификацию.

Прежде всего исключается вторичная каль-
цификация базальных ганглиев при эндокрин-
ных заболеваниях, таких как: гипопаратиреоз, 
псевдогипопаратиреоз, гиперпаратиреоз, ги-
потиреоз. Определение кальция, паратгормона 
сыворотки и гормонов щитовидной железы по-
могают отличить эту группу заболеваний от дву-
стороннего стриопаллидозубчатого кальциноза, 
если при томографии визуализируется двусто-
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ронняя кальцификация стриопаллидозубчатых 
структур. Дифференциальная диагностика бо-
лезни Фара часто проводится с инфекционны-
ми и паразитарными поражениями нервной си-
стемы (токсоплазмоз,туберкулез, эхинококкоз, 
цистицеркоз, краснуха, ЦМВ-инфекция, ВЭБ – и 
ВИЧ-инфекция). В этих случаях диагностическую 
ценность представляют эпидемиологический 
анамнез и специфические серологические реак-
ции в крови и спинномозговой жидкости. Также 
заболевание дифференцируют с последствиями 
перинатальной энцефалопатии, сосудистыми 
заболеваниями, реже с митохондриальной энце-
фаломиопатией, туберозным склерозом, нейро-
фиброматозом П-типа, болезнью Галлерводена
Шпатца.

Терапия носит симптоматический характер и, 
как правило, направлена на улучшение кальций
фосфорного обмена; при наличии симптомов 
паркинсонизма предпочтительнее использовать 
препараты леводопы (мадопар, синемет, наком). 
В качестве патогенетического лечения показа-
но назначение антиоксидантов, мозговых мета-
болитов, воздействие на электролитный состав 
крови.

Нами представлено клиническое наблюдение 
болезни Фара у ребенка Виктории А., 2003 года 
рождения. Мама впервые обратилась к невроло-
гу с жалобами на выраженную задержку темпов 
развития у 8-месячного ребенка. Перинаталь-
ный анамнез отягощен: девочка от первой бе-
ременности на фоне обострения пиелонефрита 
в 32 нед., нефропатии, гипертермии. УЗИ плода 
трижды – задержка внутриутробного развития, 
микроцефалия. Роды в срок, стремительные, 
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после вскрытия плодного пузыря. В головном 
предлежании, с массой тела 2500 г и окружно-
стью головы 31 см. Из роддома выписана домой 
на 5 сутки. Наследственных заболеваний не уста-
новлено. Девочка обследована на базе ДОКБ, 
неоднократно получала курсы восстановитель-
ного лечения, последняя госпитализация в воз-
расте 4 года. В клинической картине у ребенка 
доминировали мышечные дистонии с явлени-
ями пирамидной недостаточности, нарушения 
координации движений, атаксия, выраженное 
снижение когнитивных функций до степени ум-
ственной отсталости, локальные миоклониче-
ские эпилептические приступы (дебютировали 
в 3-летнем возрасте). Отмечалась выраженная 
задержка статокинетических функций: начала 
удерживать голову с 6 месячного возраста, села в 
1 год 6 месяцев, самостоятельно пошла в 4,5 года. 
Неоднократно проводилось клиническое и па-
раклиническое обследование. Была исключе-
на генетическая патология (кариотип 46 XX) и 
патология обмена (в том числе и ФКУ). Иммун-
ноглобулины к ЦМВ, герпетической инфекции, 
токсоплазмозу были отрицательные. Сыворо-
точный кальций, фосфор, калий, натрий, желе-
зо, гормоны щитовидной железы отмечались в 
пределах нормы. УЗИ щитовидной железы было 
без патологии. Психологом и логопедом диагно-
стированы грубая задержка темпов когнитивно-
го и статокинетического развития, системное не-
доразвитие речи, дизартрия сочетанной формы, 
психиатром – умеренная умственная отсталость. 
Проводилась электронейромиография – патоло-
гии не выявлено. Трижды выполнялась нейро
визуализация: МРТ головного мозга (в 2,5 года) – 
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признаки наружно-внутренней гидроцефалии, 
перивентрикулярно-множественные мелкие оча-
ги ишемического характера (по 3-4 мм); дважды 
АКТ головного мозга (в возрасте 9 мес. и 3 года) – 
вещество мозга с множественными кальцината-
ми в мозжечке, базальных ганглиях и полуша-
риях мозга. Боковые желудочки расширены за 
счет тел, передних и задних рогов. Наружные 
ликворные пространства увеличены в задней че-
репной ямке, по ходу латеральных щелей мозга. 
Учитывая жалобы, анамнез жизни и заболева-
ния, клиническую симптоматику очагового ор-
ганического поражения ЦНС в неврологическом 
статусе, данные обследований, верифицирован 
клинический диагноз Болезни Фара с микроце-
фалией, тетрапарезом, умственной отсталостью, 
атактическим и эпилептическим синдромами. 
Проводилась симптоматическая терапия, ко-
торая давала нестойкий и непродолжительный 
эффект. На данный момент девочке 8 лет 10 мес. 
В клинической картине отмечены дистония, ги-
перкинезы, мозжечковая и пирамидная симпто-
матика, деменция. Постоянно получает антикон-
вульсанты, ремиссия эпилептических приступов 
составила 2,5 года.

Таким образом, и детскому, и взрослому невро-
логу при наличии оссификации структур голов-
ного мозга (по данным КТ) и наличии очаговой 
органической симптоматики у больных следует 
предположить и проводить дифференциальную 
диагностику с болезнью Фара, которая встреча-
ется чаще, чем мы ее диагностируем. 
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«Синдром Панайотопулоса» –
доброкачественная затылочная 

эпилепсия с ранним дебютом
/ случай из практики /

А.Л. Горб

Резюме
Эпилепсиями страдают 1% всех живущих на 

Земле людей и 4% детской популяции. Опреде-
ление этиологии припадков, возраста, в котором 
они начинаются, характер судорог, особенности 
ЭЭГ позволяют поставить более точный диагноз, 
определить прогноз и выбрать оптимальное ле-
чение. В последние два десятилетия были чет-
ко выделены синдромы детской эпилепсии. 
Синдром Панайотопулоса (Panayiotopoulos 
syndrom) – новая форма идиопатической детской 
эпилепсии, распространенной доброкачествен-
ной формы, которая «маскируется» под многие 
распространенные болезни. 

Ключевые слова
Эпилепсия, дети, синдром, Панайотопулос.

Впервые доброкачественная затылочная эпи-
лепсия (ДЗЭ) была описана Gastout в 1950 году. 
Первый случай доброкачественной затылоч-
ной эпилепсии был описан в Марселе 23 ноября 
1949  года: у девочки 12 лет приступы впервые 
возникли в возрасте 7 лет и характеризовались 
вспышками света по всему полю зрения в тече-
ние нескольких секунд, иногда вслед за ними 
возникал типичный абсанс.
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На фоновой ЭЭГ отмечались ритмичные 
комплексы «спайк-волна» в правой затылоч-
ной области, иктальная ЭЭГ характеризовалась 
генерализованной активностью «спайк-волна» 
частотой 3 в секунду (Gastout, 1992).

По данным Panayiotopulos (1989) ДЗЭ состав-
ляет 20% всех доброкачественных фокальных 
эпилепсий. В 36,6% пациентов отмечается отя-
гощенный анамнез по эпилепсии, в 15,4% – по 
мигрени.

В 1989 году Panayiotopulos выделил 2 формы ДЗЭ:
•	 доброкачественная затылочная эпилепсия 

с ранним дебютом (2-8 лет);
•	 доброкачественная затылочная эпилепсия 

с поздним дебютом (старше 7 лет).
Продолжительность припадка обычно коле-

блется от 5 до 15 минут, но может достигать и 
нескольких часов.

Более чем в трети случаев количество припад-
ков в клинической картине невысокое – до 3 за 
весь период болезни.

Неврологический статус, данные нейровизуа-
лизиции в границах нормы.

Наиболее важным диагностическим тестом 
является ЭЭГ: типичным паттерном являет-
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ся наличие острых волн, комплексов «острая
медленная волна» или ритмичных дельта-волн 
в затылочных отведениях при закрытых глазах 
или выключении центрального зрения (линзы с 
высокими диоптриями) – скотосенситивность.

Обычно ЭЭГ аномалии носят двухсторонний ха-
рактер, но могут быть и односторонними. У части 
больных ЭЭГ изменения регистрируются только 
во время сна. Эпилептические очаги, в большин-
стве случаев, множественные, могут мигрировать.

Клиническое наблюдение: 
ребенок Ярослава С., 09.09.2005 г.р., (№ исто-

рии болезни 53592) поступила в приемное отде-
ление ДОКБ г. Херсона 10.09.2007 года в ургент-
ном порядке с жалобами на многократную рвоту, 
слабость, вялость, сонливость, бледность кож-
ных покровов, потливость. С этими жалобами 
госпитализирована впервые. Учитывая синдром 
рвоты для уточнения её причины госпитализи-
рована в диагностическое отделение.

Из анамнеза: ребенок от I беременности, 
протекавшей с легким токсикозом в I триме-
стре. Роды наступили в сроке 40 недель, девочка 
родилась с признаками асфиксии легкой степе-
ни, из роддома выписана домой. На первом году 
жизни росла и развивалась по возрасту. В воз-
расте 1 месяца осмотрена сурдологом, хирургом 
и ортопедом ДОП – без патологии, неврологом 
диагностирован синдром двигательных наруше-
ний. По данным НСГ – без эхопатологии. 

Анамнез заболевания: в течение первого года 
жизни отмечались приступы немотивированной 
рвоты, сопровождавшейся вялостью, сонливо-
стью, потливостью, бледностью кожных покро-
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вов, иногда мама отмечала слабость и неловкость 
в правых конечностях (длительностью от 
нескольких часов до суток). Обследована педиа-
тром на предмет дисбиоза кишечника, получала 
курсы биопрепаратов. Повторно консультирова-
на детским неврологом – синдром вегетативных 
расстройств смешанного генеза. 10.09.2007 года в 
ургентном порядке с жалобами на многократную 
рвоту, слабость, вялость, сонливость, бледность 
кожных покровов, потливость, госпитализиро-
вана в диагностическое отделение. Осмотре-
на неврологом, соматические причины жалоб 
исключены.

В неврологическом статусе – ШКГ 12 баллов, 
девиация глазных яблок влево, зрачки одинако-
вы по форме и размеру, фотореакции сохранены. 
Двигательная активность ограничена, мышеч-
ный тонус в правых конечностях повышен (до 
1,5  баллов по шкале Эшуорта). Данная симпто-
матика сохранялась в течение нескольких часов. 
Переведена в неврологическое отделение для 
уточнения диагноза.

Обследование:
•	 клинико-биохимические анализы крови и 

мочи – без патологии;
•	 консультирована генетиком, назначен скри-

нинг для исключения патологии обмена;
•	 ТСХ аминокислот крови – незначительно 

повышен уровень пролина;
•	 ТСХ аминокислот мочи – незначительно 

повышен уровень аргинина;
•	 ТСХ углеводов крови  и мочи – без патологии;
•	 3-кратно уринолизис – без патологии;
•	 психометрия – развитие психических функ-

ций ребенка соответствует возрасту;



203

•	 логометрия – речевое развитие соответ-
ствует возрасту;

•	 МРТ головного мозга – объемных и струк-
турных изменений не выявлено;

•	 ЭЭГ (ДХ-5000) – очаг эпилептической актив-
ности в левой затылочной области, кон-
троль на 10-е сутки пребывания в н.о. – очаг 
эпилептической активности сохраняется;

•	 иммуноглобулины класса G (методом ИФА) 
к токсоплазмозу, токсокарозу и лямблиям – 
отрицательные.

Диагностирована криптогенная эпилепсия с 
фокальными и вегетативными приступами. В те-
рапию назначены препараты вальпроевой кис-
лоты – депакин в суточной дозе 30 мг/кг. Через 
1 месяц – состояние удовлетворительное, присту-
пов рвоты, вегетативных расстройств, фокаль-
ных припадков нет. ЭЭГ не выявлено эпилепти-
ческой активности.

15.02.2008 повторно госпитализирована в 
неврологическое отделение для динамическо-
го обследования, окончательной верификации 
диагноза. На момент госпитализации – состо-
яние девочки удовлетворительное, жалоб мать 
не предъявляет. Приступов рвоты, вегетатив-
ных расстройств, фокальных и других припад-
ков нет.

ЭЭГ ДХ-5000 – умеренные общемозговые на-
рушения, снижение порога судорожной готов-
ности.

ЭЭГ мониторинг с депривацией сна – специ-
фических изменений не выявлено.

ЭЭГ сна с видеомониторингом – эпилептиче-
ская активность пик-волна частотой 4 Гц в левом 
затылочном отведении.
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Заключительный диагноз: 
«Доброкачественная затылочная эпилепсия с 

ранним дебютом (синдром Панайотопулоса)».
Выписана из отделения в удовлетворитель-

ном состоянии. Катамнестическое наблюде-
ние – пароксизмальных состояний нет, развитие 
ребенка по возрасту.

Использованная литература
1.	 С.К.  Евтушенко, А.А.  Омельяненко, Кли-

ническая электроэнцефалография у детей, 
Донецк, 2005 г.

2.	П.А. Темин, М.Ю. Никифорова, М.: Можайск, 
Диагностика и лечение эпилепсий у детей – 
Терра, 1997 г.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня» 
Херсонської обласної ради

Безцінний досвід всіх 
століть для нас становиться 
трампліном.

Г. Олександров

Заснування дитячої неврологічної служби дату-
ється жовтнем 1960 року. 12.10.1960 року Херсонська 
міська рада депутатів прийняла рішення №1573 
«Про додаткове затвердження штатів і ліжок у за-
кладах міського відділу охорони здоров’я», зокре-
ма у протоколі №22 зазначалося, що з 16 жовтня 
треба збільшити кількість ліжок на 25 одиниць 
для відкриття неврологічного відділення. Штати: 
лікарі – 3 ставки, середній медперсонал – 12, мо-
лодший медперсонал – 10, адміністративно-госпо-
дарський персонал - 3 ставки. 30.10.1960 року за-
відувачем відділення призначено В.В. Авраменко.

Неврологічне відділення для дітей було орга-
нізовано одним із перших на Україні (у Львові – 
в  1981  р., у Тернополі – в 1980  р., у 
Кіровограді  – в  1973 р., у Луганську – в 1970 р.). 
Відкриття відділення було ініційовано голов-
ним лікарем міської дитячої лікарні Пареміною 
Раїсою Олексіївною та головним неврологом об-
ласті Фогелем Наумом Давидовичем.

55 років дитячій неврологічній 
службі Херсонщини.

Етапи та напрямки розвитку
А.Л. Горб



206

У 50-ті роки XX ст. для поліпшення якості спе-
ціалізованої неврологічної допомоги дітям роз-
порядженням міського відділу охорони здоров’я 
лікаря-невролога лікарні ім. А. і О. Тропіних 
Рубіну Ніну Ісаківну призначено відповідальною 
за надання допомоги дітям. Було організовано 
прообраз консультативного дитячого невроло-
гічного прийому, досвід якого широко запрова-
джено у центральних районних лікарнях протя-
гом 80-90 років. 

У 1958 році Н.Д. Фогель ініціював підготовку 
першого дитячого невролога, під його керівниц-
твом В.В. Авраменко пройшла шестимісячне ста-
жування у неврологічному відділенні обласної 
лікарні. Після стажування було відкрито перший 
неврологічний консультативний прийом для ді-
тей у міській дитячій лікарні.

У період організації та становлення невроло-
гічної служби її наставниками та вчителями були 
Н.Д. Фогель і А.М. Бєлова.

Наум Давидович Фогель (1908-1980) 
Народився у с. Хорли Каланчацького району 

Херсонської області. Працював вантажником у 
Одеському морпорту. Закінчив Одеський медич-
ний інститут у 1935 році. Працював лікарем у 
Молдові. На Херсонщині – у радгоспі «Велетень», 
ординатором на безоплатній основі у невро-
логічному відділенні лікарні ім. А. і О. Тропіних 
під керівництвом лікаря-невролога Гінзбурга. 
З 1939 р. по 1945 р. перебував у діючій армії, наго-
роджений орденом Червоної Зірки, багатьма ме-
далями. Досвідчений невролог, у 1946 р. ініціював 
відкриття неврологічного відділення обласної 
лікарні, головний невролог області. Завдяки його 
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ініціативі в області створено санітарну авіа-
цію. Автор багатьох наукових публікацій, раці-
ональних пропозицій та винаходів. Член спілки 
письменників України. Автор повістей і романів: 
«Крилата медицина», «Гіпнотрон професора 
Браілова», «Хірург Олексій Корепанов», «Капітан 
Флагмана», «Головний лікар», «Повість про лю-
дину хорошу». Автор численних поезій, нарисів, 
репортажів.

Антоніна Миколаївна Бєлова 
Народилася у 1919 році, закінчила Астрахан-

ський медичний інститут у 1941 році, з 1941 р. 
по 1945 р. – у діючій армії. У1949 р., після спеціа-
лізації з дитячої психіатрії у ЦІУЛ м.  Москви 
працювала дитячим психіатром. З 04.10.1956  р. 
по 21.04.1985  р. – завідувач дитячого відділен-
ня Херсонської обласної психіатричної лікарні. 
Один з найкращих психіатрів України. Автор ба-
гатьох публікацій з питань дитячої психіатрії. 
Удостоєна багатьох державних нагород.

Історична довідка
Початком свого заснування психіатрична лі-

карня вважає 20 роки ХІХ століття (згідно з гу-
бернськими звітами 1818 року), коли було відкри-
то Будинок для пацієнтів, позбавлених розуму. 
У 1883 році перший лікар-психіатр М.Я. Дрознез 
перейменував Будинок для пацієнтів, позбав-
лених розуму, у психіатричне відділення, а зго-
дом (з 06.01.1886 р.) – у лікарню для душевнохво-
рих. У складі лікарні було відкрито бібліотеку, 
театр, організовано хор, духовий і струнний ор-
кестри. Херсонська лікарня для душевнохворих 
за кількістю перебування на лікуванні пацієнтів 
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займала друге місце в Росії. У 1902 році було від-
крито перше в Росії дитяче психіатричне відді-
лення.

Протягом більше 20 років спеціалізовану не-
врологічну допомогу дітям Херсонської області 
надавали три дитячі неврологи: В.В. Авраменко, 
Г.М. Станілевич, О.П. Потоцька.

В.В. Авраменко
11.07.1925 року народження. Закінчила Одеський 

медичний інстут у 1947 році. З 01.08.1956 р. пра-
цювала лікарем-педіатром міської дитячої лі-
карні. З 1958 р. – на посаді дитячого невролога. 
З 30.10.1960 р. по 12.01.1988 р. завідувала невроло-
гічним відділенням, пізніше, до 01.07.1996р. пра-
цювала лікарем-ординатором.

Г.М. Станілевич 
05.12.1930 року народження. Закінчила Одеський 

медичний інститут у 1958 році. З жовтня 1960 р. 
по 24.05.1993 р. – лікар-ординатор неврологічного 
відділення.

О.П. Потоцька 
24.04.1935 року народження. Після закінчен-

ня Одеського медичного інституту в 1958  році 
працювала лікарем-педіатром медсанчасти-
ни Херсонського бавовняного комбінату. 
З  21.03.1964  р. по 15.03.1993 р. – лікар-ординатор 
неврологічного відділення.

У роки становлення неврологічного відділен-
ня науково-методичну курацію здійснював кан-
дидат медичних наук, доцент кафедри психіатрії 
Одеського медичного інституту С.М. Аксьонов.
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70-80 рр. ХХ ст. – це інтенсивне впровадження 
у неврологічну практику нейрофізіологічних ме-
тодів дослідження. Впровадження ЕХОЕГ, ЕМГ, 
ЕЕГ, РЕГ пов’язано з іменем О.В. Рябоконя.

О.В. Рябоконь (1947-2007) 
З 1978 р. по 1994 р. працював у обласній дитячій 

клінічній лікарні дитячим неврологом, лікарем 
відділення функціональної діагностики. Канди-
дат медичних наук, автор більше тридцяти ра-
ціоналізаторських пропозицій і винаходів, автор 
багатьох публікацій з проблем неврології, нетра-
диційної медицини, нейрофізіології. З 1994 року 
практикував у Польщі, протягом 2005-2007 рр. 
працював лікарем у складі полярної експедиції. 
Автор монографії «Sestema Olek», Варшава.

У серпні 1969 року було відкрито перший у місті 
Херсоні дитячий неврологічний кабінет у мед-
санчастині Херсонського бавовняного комбінату.

З.І. Яновська
1939 року народження. У 1964 році закінчила 

Одеський медичний інститут. З 1969 р. по 2001 р. 
працювала дитячим неврологом у Дніпровському 
районі м. Херсона.

У1981 р. відкрито неврологічний кабінет у 
Комсомольському районі м. Херсона.

А.Д. Работягова
1952 року народження, у 1976 році закінчила 

Кримський медичний інститут. Працювала пе-
діатром. З 1981 р. по 1984 р. – дитячий невролог 
Комсомольського району, з 1984 р. по 1999  р.  – 
лікар-невролог медсанчастини Херсонського 
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бавовняного комбінату, а з 1999 р. по теперішній 
час – завідувач відділення відновлювального ліку-
вання у дитячій поліклініці Дніпровського райо-
ну. Співавтор навчально-методичних посібни-
ків, присвячених морально-етичним проблемам: 
1999 р. – «Про долю і рок», 2000 р. – «Їжа та хар-
чування», «Медицина майбутнього» тощо (ви-
давництво ДОКІУД, м. Москва).

 
З 1988 року неврологічну службу очолює 

А.Л.  Горб, заслужений лікар України, віце
президент АДН України. Автор 68 статей, тез у 
медичних виданнях України та 39 презентацій на 
міжрегіональних національних конференціях та 
симпозіумах і конгресах.

У 1990 р. відкрито неврологічний кабінет місь-
кої лікарні м. Нова Каховка.

Н.І. Кладько 
У 1964 р. закінчила Кримський медичний ін-

ститут. Працювала лікарем-педіатром, потім 
неврологом у Казахстані, Грузії. Після проход-
ження курсів спеціалізації з дитячої неврології у 
Казанському медичному інституті (керівник – 
д.м.н., професор О.Ю. Ратнер) працювала дитя-
чим неврологом у м. Нова Каховка до 1997 року.

З 1979 р. по 2003 р. неврологічною службою об-
ласті керував Ю.А. Андрющенко. Це був період 
найвищого інтенсивного розвитку неврологічної 
служби Херсонщини. Усі районні лікарні були 
укомплектовані неврологами, у більшості з них 
розпочали функціонування неврологічні відді-
лення.
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Ю.А. Андрющенко
1937 року народження, 1961-1966 рр. – навчан-

ня у військово-медичній академії м.  Ленінграда, 
1966-1971 рр. – служба у військово-морському 
флоті. З  1979 р. по 2003 р. – головний невролог 
Херсонської області. Талановитий організа-
тор, педагог, підготував у інтернатурі більше 
130 неврологів.

У кінці 8о-х років з метою поліпшення якості 
неврологічної допомоги дітям сільської місцево-
сті дитячою та загальною неврологічними служ-
бами спільно під керівництвом д.м.н., професора 
П.Г. Гафта розпочато навчальний процес з підго-
товки районних дитячих неврологів Херсонщини. 
Ця робота активно проводиться і дотепер. 

П.Г. Гафт
Д.м.н., професор кафедри неврології 

Запорізького медичного інституту. Більше 
15  років здійснював науково-методичну курацію 
неврологічної служби області. Велику увагу при-
діляв організації допомоги дитячому населенню 
та питанням захворювання нервової системи у 
дітей.

У 90-ті роки неврологічній службі у вирішенні 
питань невідкладної консультативної допомоги 
надавали співробітники відділення психоневро-
логії НДІ ПАГ Академії медичних наук України: 
к.м.н.  Л.І. Ткачук, ст.н.с. Л.Г. Кирилова, а також 
д.м.н., професор кафедри неврології Одеського ме-
дичного інституту О.І. Жаров (1947-2002 рр.).

У цей же час к.м.н., доцент кафедри педіатрії 
Кримського державного медичного інституту 
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В.А. Мельников надавав організаційно-методич-
ну методологічну допомогу в організації спеці-
алізованої допомоги хворим на епілепсію; пі-
зніше, у 1992 році, в обласній дитячій клінічній 
лікарні було відкрито протипароксизмальний 
центр один із перших на Україні.

У 1988 році за підтримки головного лікаря 
ДОКЛ Л.В. Лятецької було проведено виїзний 
цикл Тюменського медичного інституту (проф. 
Г.І. Юхтова), що дозволило активізувати увагу 
неонатологів, педіатрів, неврологів, акушерів
гінекологів до проблем пологового травматизму.

Курси тематичного удосконалення 
Тюменського медичного інституту поклали по-
чаток сумісній багаторічній науково-практичній 
і навчальній роботі неврологічної служби з про-
відними науковими центрами України.

У цей же час дитячою неврологічною служ-
бою області установлено науково-практичне 
співробітництво з кафедрою загальної і дитячої 
неврології Донецького медичного університе-
ту  (завідувач кафедри проф. С.К.  Євтушенко). 
Спільно з С.К. Євтушенком та його співробіт-
никами (д.м.н., проф. В.М. Єфименком, к.м.н. 
О.П.  Шестовою, к.м.н. Т. Морозовою) проведе-
но курси тематичного удосконалення, науково
практичні конференції, у т.ч. перша міжрегіо-
нальна.

Учителем і наставником протягом 20-
ти років для неврологічної служби був 
О.П.  Перфілов  (1939-2009), к.м.н., керівник від-
ділення психоневрології інституту педіатрії, ла-
уреат Державної премії. За роки сумісної праці 
проведено курси тематичного удосконалення, 
семінари, науково-практичні конференції, на-



213

дано невідкладну консультативну допомогу тяж-
кохворим, методичну допомогу тощо.

Велику наукову, організаційно-методичну 
допомогу неврологічній службі області нада-
вав головний дитячий невролог МОЗ України 
В.Ю. Мартинюк.

В.Ю. Мартинюк 
Заслужений лікар України, лауреат Державної 

премії, к.м.н., головний дитячий невролог МОЗ 
України з 1993 року, директор ДЗ  «Український 
медичний центр реабілітації дітей з органічним 
ураженням нервової системи МОЗ України».

За цей період налагоджено науково-прак-
тичні зв’язки з Українським Центром реабілі-
тації дітей з органічним ураженням ЦНС. З  іні-
ціативи головного дитячого невролога МОЗ 
України В.Ю.  Мартинюка, головного лікаря 
ДОКЛ Л.В.  Лятецької, управління охорони здо-
ров’я у м.  Херсоні у 1995 році було проведено 
І  Українсько-Баварський симпозіум. Організо-
вано також курси тематичного удосконалення на 
тему: «Медико-соціальна реабілітація» для не-
врологів, педіатрів, логопедів, психологів, педа-
гогів, а також курси «Невідкладні стани у дитячій 
неврології» для лікарів педіатричної мережі.

За участі В.Ю. Мартинюка та його провід-
них спеціалістів (к.м.н., доцента Л.О. Панасюк, 
к.м.н, доцента Т.В. Коноплянко проведено багато 
науково-практичних конференцій, у тому числі 
три міжрегіональні.

З 2010 року плідною є співпраця невроло-
гічної служби Херсонщини та президента 
Асоціації дитячих неврологів України, д.м.н. 
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Л.Г.  Кирилової  (Інститут педіатрії, акушер-
ства та гінекології АМН України). За участі 
Л.Г.  Кирилової проведені VІ-ІХ міжрегіональні 
науково практичні конференції, надається дієва 
консультативна допомога, проводяться наукові 
дослідження.

Понад двадцять років науково-практична 
робота проводиться з інститутом невроло-
гії, психіатрії, наркології Академії медич-
них наук України  (м.  Харків) – д.м.н., проф. 
В.С. Подкоритов; д.м.н., старший науковий спів-
робітник Л.М. Танцура. Проведено курси для 
психологів, логопедів, дефектологів, неврологів. 
Спільно проводяться науково-практичні конфе-
ренції.

У кінці 8о-х років з ініціативи заслужено-
го лікаря України, головного лікаря ДОКЛ 
Л.В. Лятецької, за підтримки управління охорони 
здоров’я введено в експлуатацію неонатальний 
центр, що дозволило структурно реорганізувати 
неврологічну службу і сприяло розвитку неона-
тальної неврології.

У 1993 році МОЗ України видано наказ №214, 
у якому запропоновано державну модель розвит-
ку неврологічної служби. Модель передбачала 
створення у кожному регіоні двох неврологічних 
відділень: від одного місяця до трьох років та від 
трьох до шістнадцяти років, організацію ургент-
ної служби. Було регламентовано функціональні 
обов’язки неврологів.

У багатьох регіонах у повній мірі наказ так і не 
реалізовано до теперішнього часу.

У Херсонській області модель, викладена у 
наказі, успішно функціонує з 1992 року завдяки 
головному лікарю ДОКЛ Л.В. Лятецькій.
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Л.В. Лятецька
Головний лікар обласної дитячої лікарні з 

1980  р. по 06.2015 р., Герой України, заслужений 
лікар України, кавалер орденів «Знак пошани» 
та Трудового Червоного Прапора, лауреат Між
народного академічного рейтингу популярності 
«Золота фортуна». 

Історична довідка
Історичний шлях Херсонської дитячої облас-

ної клінічної лікарні розпочався з 1964 року, 
коли наказом МОЗ СРСР дитячу міську лікарню 
було реорганізовано у дитячу обласну лікарню 
на 150  ліжок. У різні роки лікарню очолювали 
Р.О. Пареміна, К.О. Вольянова, Р.Є. Чернова.

У 1975 році розпочато будівництво нового кор-
пусу по вул. Українська, 81, у 1978 році нову лікар-
ню фактично було побудовано, відкрито перші 
спеціалізовані відділення дитячого соматичного 
профілю, кількість ліжок збільшилась до 450.

У 1992 році введено в експлуатацію шестипо-
верховий корпус для дітей раннього віку, у яко-
му організовано відділення спеціалізованої до-
помоги новонародженим, дітям раннього віку, 
відділення реанімації новонароджених, Центр 
медико-соціальної реабілітації для дітей ранньо-
го віку з ураженням ЦНС.

У складі закладу 15 профільних клінічних відді-
лень загальною потужністю 540 ліжок, з них 10 – 
педіатричного профілю, 5 – хірургічного, 2  відді-
лення анестезіології з палатами інтенсивної терапії 
на 15 ліжок, у т.ч. 9 – для новонароджених дітей.

За своєю потужністю лікарня займає друге 
рангове місце серед обласних дитячих лікарень 
України.
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Дитяча неврологічна служба – це відділення для 
дітей з органічними ураженнями ЦНС (завідувач – 
А.Л. Горб; ординатори: О.Л. Стрижньова, Т.М. Ілья-
шенко, О.Д. Питомець, Н.А. Миронова; старша ме-
дична сестра – Л.Г. Панасюк).

У базі відділення наявні: 
•	 блок інтенсивної терапії, кабінет нейрофунк-

ціональних обстежень (відео ЕЕГ-моніторинг); 
•	 психолого-нейролінгвістичний кабінет: пси-

холог – А.О. Усовченко, логопед – П.В. Лисенко; 
•	 Центр ранньої медико-соціальної реабіліта-

ції (завідувач  – С.А.  Смірнова, ординатор  – 
А.В.  Бондаренко, нейрохірург – С.В. Герус, 
психолог – А.М. Лутовська, старша медична 
сестра Т.В. Дедеш); 

•	 протипароксизмальний кабінет; 
•	 відділення нейрофункціональної діагности-

ки (завідувач А.В. Покачалова); 
•	 дитячі неврологічні кабінети у районах області:

	 – Дніпровський район (Л.М. Живило, 
	    М.В. Польова, О.Б. Братчук); 
	 – Суворовський район (О.Б. Бандурко, 
	    І.А. Перловська); 
	 – Комсомольський район (О.Я. Авдоніна, 
	    О.Ю. Чубенко); 
	 – м. Нова Каховка (В.В. Осовець).
На високому професійному рівні надають 

допомогу дітям неврологи загальної підготовки:
•	 В.В. Сахібов (Голопристанська ЦРЛ); 
•	 С.В. Гут (Великоолександрівська ЦРЛ);
•	 В.І. Непомнящий (Н.Сірогозька ЦРЛ);
•	 В.Д. Потридений (Чаплинська ЦРЛ) та ін. 
В області активно працює Херсонське відді-

лення Асоціації дитячих неврологів України. 
Херсонським відділенням ініційовані та прове-
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дені популяційні наукові дослідження з вивчення 
якості неврологічного здоров’я дітей дошкільно-
го віку  (поширеність мінімальних мозкових дис-
функцій, мовленнєвих порушень, розладів аутис-
тичного спектру тощо). Протягом понад 20 років 
проводяться дослідження з вивчення ефективнос-
ті надання допомоги дітям, хворим на епілепсії.

У 2010 році створено «Школу дитячого невро-
лога» Херсонського відділення Асоціації дитячих 
неврологів України.

Практичний досвід, клінічні досягнення уза-
гальнено в матеріалах Українсько-Баварських 
симпозіумів, національних та міжнародних кон-
гресів, періодичних медичних виданнях України.

З 2007 по 2015 рр. проведено 10 міжрегіональних 
науково-практичних конференцій. Проведення 
науково-практичних конференцій стало можли-
вим завдяки високій зацікавленості практичних 
лікарів у нових знаннях та академічній підтрим-
ці наших науково-практичних конференцій про-
відними науковими Центрами України, зокрема 
д.м.н., проф. С.К. Євтушенком  (Донецький ме-
дичний університет). За його участі та сприяння 
у 2007 році проведено першу міжрегіональну на-
уково-практичну конференцію.

Значну науково-практичну та методичну допо-
могу постійно надавали: 

•	 к.м.н. А.П. Перфілов (інститут педіатрії, аку-
шерства, гінекології НАМН України);

•	 к.м.н., головний дитячий невролог МОЗ 
України В.Ю. Мартинюк;

•	 к.м.н, головний дитячий психіатр МОЗ 
України І.А. Марцинковський;

•	 д.м.н., президент асоціації дитячих 
неврологів України Л.Г. Кирилова (інститут 
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педіатрії, акушерства, гінекології НАМН 
України);

•	 д.м.н. Л.М. Танцура (інститут неврології, 
психіатрії, наркології НАМН України);

•	 д.м.н., проф. В.С. Підкоритов (інститут невро-
логії, психіатрії, наркології НАМН України);

•	 д.м.н., проф. Г.М. Кушнір (Кримський ДМУ);
•	 д.м.н., проф. І. Вербенко (Кримський ДМУ); 
•	 д.м.н. Ю.І. Горанський (Одеський національ-

ний медичний університет); 
•	 к.м.н., полковник медичної служби 

А.М.  Ненько (Дитячий клінічний санато-
рій МОЗ України, м.  Євпаторія, АР Крим), 
головний лікар реабілітаційного центру 
«Майбутнє», м. Одеса;

•	 к.м.н. В.Є. Михайленко.
Активну участь у науково-практичних конфе-

ренціях завжди брали: к.м.н., доценти В.В. Сойко, 
В.М.  Клінков, А.А. Убийкінь (Кримський ДМУ), 
к.м.н., доцент О.Ю. Сухоносова (Харківська ака-
демія післядипломної освіти), лікар-епілептолог 
Родрігес Анія В.С., керівник «клініки сну», к.м.н. 
В. Мельников (АР Крим).

Протягом багатьох років постійними учасника-
ми конференцій були головні дитячі неврологи: 

•	 О.Е. Сергеєва (Миколаївська ОДА); 
•	 Л.Б. Душкіна (Кіровоградська ОДА); 
•	 М.М. Бунчук (АР Крим); 
•	 М.З. Христенко (м. Севастополь, АР Крим); 
•	 А.А. Номеровська (завідувач неврологічного 

відділення, м. Сімферополь, АР Крим);
•	 Н.А. Волошановська (завідувач неврологіч-

ного відділення, м. Одеса);
•	 А.В. Кубарев (завідувач неврологічного від-

ділення, м. Одеса). 
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Також практичні лікарі Запорізької, 
Миколаївської, Одеської та Херсонської облас-
тей, зокрема: 

•	 головний невролог ДОЗ Херсонської ОДА 
С.В. Годун; 

•	 завідувач реанімаційного відділення інфек-
ційної лікарні М.С. Набатов.

За цей період видано чотири збірки матеріалів 
конференцій, де опубліковано 150 наукових статей 
та клінічних спостережень. У збірках надрукова-
но роботи практичних лікарів областей України: 
Запорізької, Луганської (к.м.н., доцент Т.І. По-
меранцева), Тернопільської (головний дитячий 
невролог Н.Н. Костик), ІваноФранківської (за-
відувач неврологічного відділення Я.Л. Кришта-
фович).

В організації проведення міжрегіональних 
науково-практичних конференцій приймали 
активну участь співробітники Департаменту охо-
рони здоров’я І.В. Холодняк, Н.М. Марченко та 
головний педіатр Т.Є. Карчевич.

Всі підрозділи дитячої неврологічної служби 
Херсонщини працюють інтенсивно, незважаючи 
на тенденції погіршення якості неврологічного 
здоров’я. Показники дитячої інвалідності за ос-
новними нозологічними формами (хвороби нер-
вової системи, дитячий церебральний параліч) 
протягом останніх 15 років залишаються стабіль-
ними, а показники інвалідності у зв’язку з трав-
мами нервової системи та нейроінфекцій мають 
стійку тенденцію до зниження. Більше, як у два 
рази, зменшились показники інвалідності від-
носно дитячих епілепсій.
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КЗ «Херсонська дитяча обласна клінічна лікарня»

Кто дорожит жизнью мысли, 
тот знает очень хорошо, 
что настоящее образование 
есть только самообразование
и что оно начинается только 
с той минуты, когда человек, 
распростившись со всеми школами, 
делается полным хозяином 
своего времени и своих занятий.

В. Пикуль «Честь имею»

Аналіз даних галузевої статистичної звітності 
за останні роки свідчить про достатньо високі 
показники поширеності захворювання та інва-
лідності населення на епілепсії.

Поширеність епілепсій в дитячому та підліт-
ковому віці на сьогодні оцінюється як о,5-0,8 %. 
Це хворі, які потребують постійного нагляду та 
приймають антиконвульсанти. Кількість дітей 
та підлітків, які мали лише один напад судом, 
становить 5-7 %. Більшість із них потребує спе-
цифічного лікування. Так, в Україні показник по-
ширеності епілепсій в 1999 році становив 1,8%, а 
у 2006 році – 2,75 на 1000 дітей.

Аналіз захворюваності на епілепсії дитячого 
населення Херсонської області свідчить про про-
гресуюче зростання цієї патології. З 1980 року 
по 2006 рік захворюваність зросла майже в 6 ра-

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.

Стартова та підтримуюча терапія 
епілептичних нападів
А.Л. Горб
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зів (0,14 – 1980 рік, о,88 – 2006 рік) поширеність – 
майже в 7 разів (0,57 – 1980 рік, 3,81 – 2006 рік).

В Україні на 01.01.06 зареєстровано 18 155 дітей, 
хворих на епілепсію, 4 738 з них є інвалідами.

Згідно з сучасними поглядами та за визна-
ченням ВООЗ, епілепсія – це хронічне захворю-
вання головного мозку, яке характеризується, 
в залежності від локалізації патологічного вог-
нища, повторними неспровокованими судо-
мними, безсудомними або патопсихологічними 
пароксизмами, в основі яких лежить гіперсин-
хронний розряд нейронів кори головного мозку.

Показники поширеності та захворюваності
на епілепсії в Херсонській області за 1980-2006 роки  

(на 1 000 дитячого населення)
Епілепсія – захворювання поліетіологічної 

природи. Це знайшло відображення в Міжнарод-
ній класифікації: «Епілепсії, епілептичні синдро-
ми та асоційовані з приступами хвороби (Нью 
Делі, 1989 р.)», яка загальноприйнята і є обов’яз-
ковою для епілептологів, неврологів, психіатрів 
всього світу та базується на таких принципах:

Принцип локалізації і локалізаційно-обумов-
лені: фокальні форми епілепсії, генералізовані 
форми, змішані.
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Принцип етіології: симптоматичні, ідіопа-
тичні, криптогенні.

Вік дебюту: новонароджених, малюкових, 
дитячих, юнацьких.

Вид приступу, який визначає клінічну карти-
ну синдрому: абсанс, міоклонічний абсанс, інфан-
тильний спазм та ін.

Особливості перебігу та прогнозу: добро
якісний чи злоякісний.

Згідно з сучасними вимогами (ILAE, 2001 р.), 
при обстеженні хворого з підозрою на епіле-
псію повинні бути обов’язковими нижчевказані 
клініко-діагностичні заходи:

•	 опис пароксизмального стану (можливо 
за даними анамнезу)

•	 класифікація пароксизму (анамнез, візу-
альне спостереження, ЕЕГ)

•	 діагностика форм епілепсії (клінічні про-
яви, ЕЕГ, нейровізуалізація)

•	 встановлення етіологічного чинника 
(МРТ, каріотипування, обстеження на по-
рушення обміну речовин та ін.)

•	 діагностика супутніх захворювань та 
ступеня обмеження можливостей (інва-
лідизація).

Починаючи з 1999 року, в МОЗ України статис-
тична звітність ведеться згідно з Міжнародною 
статистичною класифікацією хвороб МКХ-10, де 
епілепсії та епілептичні синдроми подані в класі VI 
«Хвороби нервової системи», зараховані до компе-
тенції невролога, вони підлягають диспансеризації 
у невролога, у випадках супутніх психічних розла-
дів доцільне спостереження у психіатра.

Згідно з даними Міжнародної протиепілеп-
тичної ліги ефективність лікування епілепсій 
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Херсон, 2008 р.
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сягає 75 %. В Україні цей показник не перевищує 
35  %  (В.Ю.  Мартинюк, 2004 р.). Досвід роботи 
протипароксизмального центру неврологічно-
го відділення ДОКЛ свідчить про те, що впро-
вадження Стандартів Міжнародної протиепі-
лептичної ліги в практичну діяльність значно 
впливає на ефективність лікування та зменшує 
ризик інвалідності. З 1999 по 2006 рік показник 
інвалідності в Херсонській області зменшився з 
3,3 до 1,6 на 10000 дитячого населення. При цьому 
показники захворюваності в регіоні значно вищі 
від середньостатистичних в Україні.

Показники поширеності (на 1000 дитячого населення) 
та інвалідності (на 10000 дитячого населення) 

на епілепсії в Херсонській області

Принципи фармакотерапії
Ефективність лікування епілепсій забезпечуєть-

ся насамперед раціональною фармакотерапією, яка 
повинна проводитись згідно з протоколами ліку-
вання, затвердженими МОЗ України (для дорослих 
від 28.12.2002 № 507, для дітей від 13.07.2005 № 350) та 
Стандартами Міжнародної протиепілептичної ліги.
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Основні принципи фармакотерапії епілепсій:
•	 Адекватне для даних типів приступів і син-

дромів епілепсій призначення одного з пре-
паратів 1-го ряду  (монотерапія). Лікуван-
ня проводять з поступовим збільшенням 
дози до припинення припадків або до появи 
ознак інтоксикації (раціонально підібрана 
терапія забезпечує адекватний контроль над 
припадками у 70 % хворих).

•	 При фокальних припадках препаратами 1-го 
ряду вибору є карбамазепін та вальпроати. При 
генералізованих припадках (тоніко-клонічні, 
міоклонічні абсанси) – вальпроати. При простих 
абсансах – вальпроати та етосуксимід. Бензонал 
та фенобарбітал доцільно виключити з терапе-
втичного резерву або використовувати обмеже-
но (у зв’язку з токсичністю цих препаратів).

•	 При неефективності монотерапії (після 
послідовних спроб прийому двох і більше 
препаратів в режимі монотерапії) можлива 
політерапія;

•	 Відміна препарату повинна бути поступо-
вою з обов’язковим враховуванням форми, 
прогнозу епілепсії, індивідуальних особли-
востей пацієнта, але не раніше 2-3-5 років 
після останнього приступу.

Обов’язково урахування інтересів пацієнтів (ба-
ланс ефективності, побічних дій та вартості пре-
парату, табл. 1).

Враховувати треба не тілки «чутливість» па-
роксизму до того чи іншого антиконвульсанту, а 
й механізм дії, фармакокінетику кожного з пре-
паратів (табл. 2).

Приймаючи рішення щодо терапії епілептич-
них нападів, необхідно враховувати не тільки 

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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вид і характер приступів, а й те, що існує 9 форм 
лобної епілепсії; 5 видів скроневої; більше 30-ти 
фамільних (вікозалежних) епілепсій у немовлят 
та дітей, які мають свої клінічні, електроенце-
фалографічні та терапевтичні особливості, клі-
нічна верифікація яких повинна бути обов’язко-
вою. (Деякі з них наведено в табл. 3).

Таблиця №1. Вибір протиепілептичних 
препаратів при основних формах епілепсій та 

епілептичних синдромів

Назва 
препарату

Характер нападів

Інфан-
тильні 
спазми

Абсанси Міокло-
нічні 

Пер-
винно 

генера-
лізовані

Парці-
альні та 

вто-
ринно 

генера-
лізовані

Вальпроати + ++ ++ ++ +

Іміностильбени 0 - - ++ ++

Топіромати + + + ++ ++

Сукциніміди + ++ + - -

Фенітоін 0 - - ++ ++

Ламотриджин 0 ++ - + +

Бензодіазепін ++ + ++ - 0

++  – висока ефективність препарату;
+    – препарат ефективний;
0    – мінімальна ефективність препарату;
-     – препарат протипоказаний.

Таблиця №2. Механізм дії та фармакокінетика 
антиепілептичних препаратів

Препарат Механізм 
дії

Період 
напів

розпаду у 
дітей (вік)

Період 
напів

розпаду у 
дорослих 

(вік)

Період
досяг-
нення 

стадійної 
концен-
трації в 
плазмі 
(доба)

Зв’язу-
вання з 
білками 
плазми 

(%)

карбамазепін А, Д
14-27 діти

8-28 новона-
роджені

9-27 3-4 85
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Продовження таблиці №2

Препарат Механізм 
дії

Період 
напів

розпаду у 
дітей (вік)

Період 
напів

розпаду у 
дорослих 

(вік)

Період
досяг-
нення 

стадійної 
концен-
трації в 
плазмі 
(доба)

Зв’язу-
вання з 
білками 
плазми 

(%)

клоназепам А, Б 20-40 10-40 - 95-98

діазепам А, Б 17 36 - 40

етосуксимід В 20-60 20-60 7-10 0

габапентин Б, Г - 5-7 - 0

ламотриджин А, Б, Г - - - 55

левітирацетам Д - 6-8 2 0

окскарбазепін А 5-8 7-112 2-3 40

фенобарбітал А, Б, Г, Д 37 40-136 12-21 40-60

фенітоін А, Б, Г, Д
5-14 діти

10-60 ново
народжені

12-36 7-28 69-96

тіагабін А - 4-7 2 96

топірамат А, Б, Д 10-15,  6-83 20-30,
12-153 - 15

зонізамід А, В - 27-46 10-12 40

вальпроєва 
кислота А, Б 8-15 6-15 1-2 80-95

А – дія на натрієві канали
Б – дія на ГАМК-рецептори
В – дія на Т-кальцієві канали
Г – антагоніст рецепторів глутамату
Д – механізм дії невідомий

Таблиця №3. Форми фамільної епілепсії
Форма фамільної епілепсії Стартова терапія

(I лінія)

Доброякісні сімейні неонатальні судоми Пловайна Лікування 
не потребують

Злоякісні неонатальні сімейні судоми 

Рання епілептична енцефалопатія Отахара

Дитяча епілептична енцефалопатія з множинними незалеж-
ними вогнищевими спайками 
(синдром Марканда-Блюма-Отахара)

Синактен Депо
Вальпроати

Доброякісні інфантильні спазми (Ватабане-Вітівано) Вальпроати

Інфантильні спазми (синдром Веста, криптогенний, симп-
томатичний)

Синактен Депо
Вальпроати

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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Продовження таблиці №3
Форма фамільної епілепсії Стартова терапія

(I лінія)
Доброякісна міоклонічна епілепсія дитинства Драве Вальпроати

Тяжка міоклонічна епілепсія дитинства Драве Вальпроати
Синактен Депо

Синдром ННЕ: геміконвульсії-геміплегії-епілепсія Гасто Карбамазепін

Доброякісна міоклонічна епілепсія дитинства Дууза (гене-
тично асоційована)

Вальпроати, 
Ламотриджин 

Злоякісна (міоклонічно-астатична) епілепсія раннього 
дитячого віку Дууза-Драве

Вальпроати

Епілепсія з міоклонічними абсансами (синдром Тасінарі) Вальпроати

Міоклонічна епілепсія з абсансами Дживанса Вальпроати, 
Ламотриджин

Дитяча абсансна епілепсія (пікнолепсія) Кальпа Вальпроати

Доброякісна дитяча епілепсія з піками на ЕЕГ в центрально
скроневій області (роландична епілепсія) 
Нейрака-Біссара-Гасто

Карбамазепін
Вальпроати

Доброякісна парціальна епілепсія з афективними симпто-
мами Делла-Бернандіна Карбамазепін

Ідіопатична скронева епілепсія Джонсона-Берковича Карбамазепін

Симптоматична епілепсія скроневої долі (5 форм) Карбамазепін

Ідіопатична лобна епілепсія аутосомно-домінантна 
Шеффера з нічними пароксизмами Карбамазепін

Симптоматична лобна епілепсія (8 форм) Карбамазепін

Епілепсія з приступами grand mal пробудження Говерса
Гопкінса Карбамазепін

Синдром Леннокса-Гасто (міоклонічно-астатичноатонічні 
напади) Вальпроати

Доброякісна епілепсія дитячого віку з потиличними па-
роксизмами Карбамазепін

Ювенільна абсансна епілепсія Дууза-Вольфа Вальпроати
Етосуксиміди

Епілептично метаболічна епілепсія Кнаппа-Компровера Вальпроати

Епілепсія-афазія з ESES-синдромом Ландау-Клефнера Вальпроати

Метаболічна епілепсія Ватанабо-Вітівано Вальпроати

ESES-синдром.  Eлектричний епілептичний статус під час 
повільного сну у дітей, синдром Парті. CSWS-синдром Карбамазепін

Ювенільна міоклонічна епілепсія Герпіна-Янца Вальпроати
Етосуксиміди

Стимулозалежні форми епілепсії у дітей:
•	 фотозалежні Радовичи
•	 епілепсія читання Бікфорда

•	 епілепсія мислення
•	 ноогенна епілепсія та інші

Карбамазепін
Вальпроати, 
Карбамазепін
Карбамазепін
Карбамазепін
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На теперішній час синтезовано близько 30 анти
епілептичних препаратів. Стартова терапія у 80% 
хворих починається з вальпроатів або карбамазе-
піну, значно рідше – з етосуксимідів, бензодіазе-
пінів та гідантоінів.

Всесвітня організація охорони здоров’я розгля-
дає як «необхідні» 6 антиконвульсантів: 

•	вальпроат натрію; 
•	карбамазепін; 
•	фенобарбітал;

•	 діазепам; 
•	 фенітоін; 
•	 етосуксимід. 

Антиепілептичні препарати мають 
бути завжди доступними та відповідати 
вимогам якості з біодоступності, стабіль-
ності та формі випуску.

Приймаючи рішення щодо лікування епілепсії, 
необхідно встановити показання для призначення 
антиконвульсантів та дати оцінку співвідношенню 
реальної допомоги та побічних дій препаратів.

Основні показання для призначення антикон-
вульсантів:

1.	 Лікування хворих з уже встановленими діа-
гнозами «Епілепсія» (наявність повторних 
неспровокованих приступів, виключення 
неепілептичного генезу приступів).

2.	Лікування приступів з одним пароксизмом 
(специфічність приступу, діагноз «Епілепсія»).

3.	Лікування спровокованих приступів внаслі-
док гострих захворювань (енцефаліт, ЧМТ та 
інше) на період лікування основного захво-
рювання.

Профілактичне лікування станів, які 
мають високу вірогідність виникнення 
епілептичних нападів, не проводиться.

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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До початку терапії антиковульсантами повин-
ні бути вжиті наступні заходи:

1.	 Оцінка та документування статусу хворого, 
фізикальне обстеження, лабораторні тести, 
ЕЕГ (включаючи ЕЕГ сну), нейрорадіоло-
гічні візуалізуючі обстеження, оцінка пізна-
вальних функцій.

2.	Обговорення терапії, прогнозу, соціаль-
них наслідків (школа, спорт, професійна 
орієнтація, кошторис лікування) з бать-
ками та близькими пацієнта. Вибір адек-
ватного антиконвульсанту (з урахуванням 
епілептичного синдрому, характеру присту-
пу, вірогідних побічних наслідків терапії).

3.	Обговорення кінцевої мети лікування з бать-
ками та близькими.

4.	Вибір адекватного антиконвульсанту (з ура-
хуванням епілептичного синдрому, характе-
ру приступу, вірогідних побічних наслідків 
терапії).

5.	Обговорення з батьками та близькими ситу-
ацій, які можуть виникнути в процесі ліку-
вання.

Особливості фармакотерапії
Практично всі протисудомні препарати мають 

седативний ефект, тому починати лікування не-
обхідно з титрування дози, виходячи з мінімаль-
ної в перерахунку на вагу тіла. Перший прийом 
необхідно зробити на ніч, потім вводиться денна 
доза (якщо вона потрібна), і останньою – ранкова.

Темп титрування дози антиконвульсанту за-
лежить від клінічного перебігу хвороби, препа-
рату. Зазвичай оптимальним є такий темп ти-
трування – ½ разової дози кожні 3-7 діб.
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При лікуванні вальпроатами доцільно почина-
ти терапію з дози 5 мг/кг на добу, збільшуючи її 
на 5 мг/кг кожні 4-7 діб до досягнення ефекту.

Терапію іміностильбенами (карбамазепіном, 
фінлепсином) також починають з дози 5 мг/кг на 
добу, збільшуючи «кроками» на 1-2 тижні; дорос-
лим пацієнтам починають з 100 мг, збільшують 
на 200 мг, і можуть доходити до 2000 мг на добу.

Дифенін – стартова доза від 3 мг/кг на добу, 
підтримуюча доза до 15 мг/кг на добу. У зв’язку з 
токсичною дією в країнах Європи його викори-
стання обмежене.

Етосуксиміди – початкова доза у дітей 10 мг/кг 
на добу протягом тижня, далі збільшують на таку 
ж дозу 1 раз на тиждень до терапевтичних меж 15-
30 мг/кг на добу. У дорослих стартова доза 250 мг 
ввечері зі збільшенням дози на 250 мг на добу і 
раз на тиждень до підтримуючої дози 1500 мг на 
добу. 

Клоназепам – початкова доза для дітей до 
10-річного віку складає 0,01-0,03 мг/кг на добу і не 
повинна перевищувати 0,05 мг/кг на добу. Добо-
ва доза розподіляється на 2-3 прийоми, збільшен-
ня дози проводиться не більше як на 0,25-0,5 мг і 
раз на 3 дні до підтримуючої дози о,1-0,2 мг/кг на 
добу.

Використання малих доз – одна з 
основних причин формування «псевдо-
резистентних» форм епілепсій. Тера-
пія обов’язково повинна проводитись в 
адекватних вікових та коригованих по 
вазі тіла пацієнта дозах, залежно від 
форми епілепії.

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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Вальпроат
Серед препаратів вальпроєвої кислоти най-

більш вживаним є депакін (40% хворих в Європі, 
65% – в США, близько 70% – в країнах пострадян-
ського простору).

При деяких формах епілепсії (доброякіс-
на міоклонічна епілепсія, абсансна епілепсія 
Кальпа, міоклонічна Янца-Герпіна) терапевтич-
ний ефект можливий вже в дозі 20 мг/кг на добу, 
та підтримуюча терапія повинна проводитись у 
вищевказаних терапевтичних дозах. Проте при 
злоякісних формах (синдром Веста, Леннокса
Гасто, Отахара, Дузе, Тассінарі) доза вальпроату 
може сягати більше 50 мг/кг на добу. При симп-
томатичних парціальних епілепсіях доза повин-
на бути більшою за середню терапевтичну (від 
30 мг/кг на добу). У дорослих доза може бути до-
ведена до 3000 мг на добу.
Хімічна формула: вальпроєва кислота чи її сіль 

(натрієва, калієва)
Торгова назва: депакін та його аналоги:

конвулекс, орфірил, апілепсин, 
конвульсофін, евериден, 
енкорат, вальпроком

Вміст в торгових  
формах:

Таблетки – депакін 0,3; 0,5; 
                     хроно 0,3; 0,5;
Сироп – 0,2 в мірній ложці; 
Капсули – конвулекс 0,15; 0,3; 
енкорад 0,2 таб; апілепсин 0,15; 
0,3; вальпроком 0,3, 0,5

Механізм дії: активізація ГАМК-ергічного 
гальмування; 
гальмування збудливості синапсів; 
гальмування мембранних 
кальцієвих потоків
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Продовження таблиці
Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

2-4 доби

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

30-120 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти – 20-50 мг/кг на добу
дорослі – 20-30 мг/кг на добу

Протипоказання: гепатопатії; 
лабораторно підтверджена патоло-
гія печінки, підшлункової залози; 
згортання крові

Іміностильбени
Використовуються для лікування парціальних 

та генералізованих форм епілепсій з 60-х років 
ΧΧ сторіччя.
Хімічна формула: 5 – карбаміл – 5 – Н – дібензазепін
Торгова назва: фінлепсин, тегретол, тимоніл, 

стазепін, карбамазепін
Вміст в торгових  
формах:

Таблетки: – фінлепсин, у т.ч. 
ретард 0,2; 0,4; тегретол 0,2; 
тегретол ретард, 
тимоніл 0,15; 0,3; 0,6.
Карбамазепін 0,2. Карталекс

Механізм дії: Стабілізація пре- та постсинап-
тичних мембран, завдяки бло-
каді натрієвих каналів. Блокада 
трансмембранних потоків натрію 
та кальцію, які активуються 
аспартатом

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

4-7 діб

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

3-12 мг/л

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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Продовження таблиці
Терапевтична 
доза:

діти – 10-30 мг/кг на добу
дорослі – 10-20 мг/кг на добу

Протипоказання: 5% – алергічні реакції, протягом 3-х 
тижнів зворотні гіперкінези, це-
фалгії, тремор, диплопія – дозоза-
лежні, які відмічаються напочатку 
лікування

Етосуксимід 
В останні роки використовують все рідше в 

зв’язку з ефективною дією препаратів вальпроє-
вої кислоти на пікнолептичні абсанси та при мі-
оклонічних припадках. Проте етосуксиміди і  на 
сьогодні залишаються препаратами I лінії для лі-
кування багатьох форм епілепсій.
Хімічна формула: 3 – етил – 2 – метилсуксимід
Торгова назва: Суксилеп, пікнолепсин, петинімід
Вміст в торгових  
формах:

Капсули 0,25; 
Сироп 5 г/100 мл, 0,25 в 15 краплях

Механізм дії: Гальмування кальцієвих каналів та 
звільнення трансмітерів в талямусі

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

у дітей – 2-8 діб;
у дорослих – 8-10 діб      

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

40-100 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти – 15-30 мг/кг на добу
дорослі – 10-20 мг/кг на добу

Кратність прийому: 1-2 рази на добу

Фенітоін
Фенітоін використовується з 1937 року. Незважа-

ючи на великий перелік побічних дій він до цього 
часу не втратив актуальності в протоколах ліку-
вання епілепсій. Особливо – використання його 
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парентеральних форм при епілептичному статусі 
(в Україні ця форма не зареєстрована).
Хімічна формула: 5,5 – дифенілгідантоін
Торгова назва: дифенін, дилантин, цибруламон, 

денгідин, епанутин.
Вміст в торгових  
формах:

Ампули – фенітоіна 5 мл (250 мг); 
зентрупіл, епанутин 50 мл (750 мг); 
Таблетки – дифенін (0,117 фенітоі-
на), епанутин 0,1

Механізм дії: Стабілізація нейрональних мемб-
ран завдяки частковій блокаді 
кальцієвих каналів, секвестрації 
кальцію в синаптичних бляшках

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

5-15 діб

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

5-20 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти – 3-15 мг/кг на добу;
дорослі – 5-10 мг/кг на добу

Побічні дії: Алергічні реакції – протягом 1-го 
тижня.
Атаксія, ністагм, тремор, дипло-
пія, дизартрія, ступор, зниження 
уваги, мнестичні розлади. 
При довготривалому прийомі – 
незворотні ураження мозочка, 
пароксизмальні дискінезії, гема-
тотоксичні порушення, гіпергліке-
мія, гіперплазія ясен, гіпертрихоз, 
плямиста пігментація обличчя. 
У дітей – остеопатія, поліфіброматоз

Бензодіазепіни 
Бензодіазепіни залишаються ефективними 

протисудомними препаратами, особливо при 
резистентному перебігу хвороби. Як препарат 

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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I лінії для стартової терапії майже не використо-
вується. Парентеральні форми в Україні не заре-
єстровані.
Хімічна формула: 5 – (2 хлорфеніл) – 1,3 дигідро – 

7 нітро – 2 Н-бензодіазепін
Торгова назва: Антилепсин, ривотрил, клоназепам
Вміст в торгових  
формах:

Ривотрил ампули – 2 мл (1 мг); 
Клоназепам ампули – 1 мл (1 мг); 
Антилепсин таб. – 0,00025; 0,001; 
Клоназепам таб. – 0,00025; 0,0005; 
0,001; 0,002

Механізм дії: Зв’язує альфа-субодиниці ГАМК
рецепторного комплексу, потенці-
ює тормозні ефекти на постсинап-
тичній мембрані

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

4-6 діб

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

0.025-0.075 нг/л

Терапевтична 
доза:

0,01-0,02 мг/кг на добу

Побічні дії: дозозалежні – сонливість, дискоор
динація, гіперсалівація, негативні 
психотропні ефекти

Фенобарбітал
Протисудомний його ефект був встановлений 

у 1912 році.
До 60-х років ХХ сторіччя був «препаратом 

«№ 1» для лікування епілепсій. На теперішній 
час використовується в країнах пострадянського 
простору, Африці, деяких країнах Азії.

В Україні використовується обмежено, 
насамперед в неонатології, для короткостроко-
вої терапії.
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Хімічна формула: 5 – етил – 5 – феніл – 
барбітурова кислота

Торгова назва: фенобарбітал
Вміст в торгових  
формах:

Фенобарбітал – 0,005; 0,05; 0,1;
Фалілепсин – 0,1;
Глюферал – 0,025;  
Паглюферал – 1-0,025; 2 – 0,035; 
3 – 0,05

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

2-3 тижні при дозі 2-3 мг/кг на добу

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

10-40 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти – 3-15 мг/кг на добу
дорослі – 2-3 мг/кг на добу

Побічні дії: седативна дія, заторможеність, 
ністагм, атаксія, дисфорія, гіпер-
кінетична поведінка, зниження 
когнітивних функцій, пам’яті, 
поліфіброматоз

Новітні антиепілептичні препарати
Впродовж 90-х років  минулого століття синте-

зовані близько 20 нових антиконвульсантів. Біль-
шість із них мають принципово нові механізми 
дії та фармакокінетики порівняно з прийнятими 
ВООЗ «базовими»  антиконвульсантами: валь-
проатами, карбамазепіном, суксимідами, феніто-
іном, фенобарбіталом, діазепамом (більшість но-
вих антиепілептичних препаратів поки не мають 
реєстрації в Україні).

Ламотриджин 
(зареєстрований в Україні)

Традиційно відноситься до препаратів другої 
лінії призначення, але при таких формах епіле-

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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псій як міоклонічна, абсансна він проявляє вищу 
за суксиміди та вальпроати ефективність. До-
цільно його використовувати як препарат Ι лінії 
у хворих похилого віку.
Хімічна формула: 3,5 діаміно – 6 (2,3 дихлорфеніло) – 

1,2,4 триазин
Торгова назва: ламіктал, ламотрин, ламотрил, 

латриджин
Вміст в торгових  
формах:

Таблетки – 0.025, 0.05, 0.1, 0,2

Механізм дії: гальмування натрієвих каналів
Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

5-6 діб при монотерапії; 
2-3 доби – при політерапії (при 
комбінації з фенобарбіталом та 
іміностильбенами); 
9-11 діб – при політерапії (при ком-
бінованій терапії вальпроатами)

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

1-3 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти (стартова доза при комбіна-
ції з ферментноіндуктованими 
АЕП) – 1 мг/кг на добу, швидкість 
титрування дози – 1 г/кг на 2 тиж-
ні, підтримуюча доза до 15 мг/кг на 
добу;
при комбінації з індукторами та 
інгібіторами ферментів – 0,3-0,5 
мг/кг на добу, швидкість титру-
вання дози – 0,1-0,3 мг/кг на 2 тиж-
ні, підтримуюча 5-10 мг/кг на добу;
монотерапія – стартова добова 
доза 0,5 мг/кг, швидкість титру-
вання 0,5 мг/кг на 2 тижні, підтри-
муюча добова – 10 мг/кг)

Кратність прийому: 1-2 рази на добу
Побічні дії: алергічні реакції, запаморочення, 

погіршення зору, диплопії, цефалгії
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Габапентин
Хімічна формула: Структурний аналог ГАМК
Торгова назва: невротин
Вміст в торгових  
формах:

Капсули 0,3

Механізм дії: Збільшує синтез ГАМК
Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

1-2 доби

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

>2 мг/л

Терапевтична 
доза:

діти – 10-100 мг/кг на добу;
дорослі – 10-30 мг/кг на добу (900-
3600 мг на добу)

Побічні дії: сонливість, запаморочення, 
збільшення ваги, атаксія, ністагм

Вігабатрин
Хімічна формула: Гама-вініл-ГАМК
Торгова назва: сабрил
Вміст в торгових  
формах:

Таблетки 0,5

Механізм дії: Незворотньо інгібірує 
ГАМК-трансаміназу

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

1-3 доби

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

10-60 мг/л

Терапевтична 
доза:

Діти – 40-100 мг/кг на добу; 
Дорослі – 30-50 мг/кг на добу

Побічні дії: депресія, агресія, цефалгія, дипло-
пія, запаморочення, збільшення 
ваги, атаксія, ністагм, провокація 
генералізованих припадків

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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Тіагабін
Хімічна формула: хлоркисень(R)-n (4,4-di (3-мети-

лотиен-2-іло) бут-3-еніла-нипек-
тотової кислоти

Торгова назва: габітрил
Вміст в торгових  
формах:

Таблетки 0,005; 0,01; 0,015

Механізм дії: незворотньо інгібірує 
ГАМК-трансаміназу

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

7-14 діб

Терапевтична 
доза:

Діти – 1-2 мг/кг на добу , 
Дорослі – 0,5-0,7 мг/кг на добу

Побічні дії: астенія, запаморочення, порушен-
ня сну, тремор, дизартрія

Топіромат
Хімічна формула: Сульфат 2,3: 4,5-біс-0-(1-метилети-

лен)-b-d-фруктопіраноза
Торгова назва: топамакс, топалепсин, епіромат
Вміст в торгових  
формах:

Таблетки 0,025; 0,05; 0,1; 0,2

Механізм дії: Блокування залежних від напруги 
натрієвих каналів, потенціювання 
активності ГАМК

Час вирівнювання 
концентрації 
препарату в крові:

4-8 діб

Терапевтична 
концентрація 
в плазмі: 

2-12 мг/л

Терапевтична 
доза:

Діти – 5-9 мг/кг на добу; 
Дорослі –200-400 мг/на добу (мак-
симально – 1600 мг/на добу)

Побічні дії: депресія, ністагм, диплопія, атаксія, 
астенія, гіперкінетична поведінка
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Топіромат та ламотриджин зареєстровані в 
Україні і протягом 5 років використовуються для 
лікування рефрактерних форм епілепсій.

Найперспективнішими за ефективністю ма-
ють стати окскарбамазепін, зонізамід та левіти-
рацетам (кепра).

Всі новітні антиконвульсанти є високоефектив-
ними при фокальних припадках, а ламотриджин, 
окскарбамазепін та топіромат – при первинно
генералізованих припадках.

Ламотриджин при лікуванні абсансних форм 
епілепсій виявляє не меншу за етосуксимід ефек-
тивність.

Ламотриджин, топіромат мають високу ефек-
тивність при лікуванні міоклонічних епілепсій.

Незважаючи на неоднозначну оцінку ефектив-
ності та побічних дій «новітніх» антиконвуль-
сантів, їх широко використовують у світі. Вони є 
надійним резервом лікування епілепсій, особли-
во – резистентних форм.

Епілепсії у вагітних.
Клініка та особливості лікування 

Частота епілептичних припадків під час вагіт-
ності у однієї третини жінок не змінюється, у од-
нієї – зменшується, у однієї – збільшується. Збіль-
шення частоти нападів спостерігається: у хворих 
з відмовою від лікування (щоб не нанести шко-
ди майбутній дитині) або є наслідком зниження 
концентрації антиконвульсанту в плазмі крові і 
пов’язане з перерозподілом об’єму крові  (осо-
бливо на останньому триместрі).

Ризик розвитку епілептичного статусу під час 
вагітності не збільшується. Пологи зазвичай 
можливі через природні пологові шляхи. Кеса-

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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рів розтин показаний у випадках виникнення 
епілептичних припадків під час пологів, які не 
чутливі до внутрішньовенного введення бензоді-
азепінів, або в разі виникнення серії абсансів чи 
психомоторних пароксизмів з порушенням сві-
домості.

Основні принципи лікування епілепсій у 
вагітних:

•	 призначення антиепілептичного препара-
ту I лінії для даного типу припадків;

•	 призначення препарату в мінімально ефек-
тивній дозі, підтримання його мінімальної 
концентрації в плазмі крові;

•	 утримання від призначення вальпроатів та 
карбамазепіну при наявності в сімейному ана-
мнезі spina bifida;

•	 утримання від комбінованої терапії, осо-
бливо карбамазепіну, вальпроатів, барбіту-
ратів та дифеніну;

•	 призначення фолієвої кислоти в добовій дозі 
0,4 мг (при наявності spina bifida у попередніх 
добова доза фолієвої кислоти повинна бути 
не меншою за 4 мг);

•	 уникати «пікових» концентрацій препарату 
в плазмі крові при лікуванні вальпроатами. 
Добову дозу розподіляють на 3-5 прийомів 
або використовують пролонговану форму;

•	 в 3 триместрі – з метою попередження кро-
вотечі можливе щоденне призначення віта-
міну К в добовій дозі 20 мг;

•	 при народженні дитини з метою попереджен-
ня кровотечі внутрішньом’язово вводять ві-
тамін К в дозі 1 мг;

•	 відмова від грудного вигодовування дитини 
проводиться тільки в разі загрози седатив-
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ної або токсичної дії антиконвульсанту на 
дитину (дитина переводиться на штучне 
вигодовування адаптованою сумішшю).

Епілепсії в похилому віці:
особливості клініки та лікування 

Розповсюдженість та захворюваність на епіле-
псію в похилому віці зростають. Розповсюдже-
ність у людей з віком за 65 років становить від 1,5 
до 3,5 %.

Більшість нападів мають лобне та тім’яне 
походження, часто реєструють припадки з пору-
шенням мислення зі «Staring» ефектом. Перебіг 
післяприступного періоду більш тяжкий, може 
тривати декілька діб.

Найчастіші причини виникнення епілепсії в 
похилому віці: цереброваскулярна патологія  (су-
динна енцефалопатія) – до 40% випадків, гострі 
порушення мозкового кровообігу – 2,6-20%, 
новоутворення ЦНС, дегенеративні хвороби та де-
менція (у т.ч. і хвороба Альцгеймера, на пізніх ста-
діях якої більше як 20% хворих мають епілептичні 
припадки), метаболічні порушення (гіпоглікемія, 
токсичні енцефалопатїї) – до 15% випадків, ЧМТ – 
5% випадків, нейроінфекцїї – 1% випадок.

Показання для призначення антиепілептичної 
терапії є такими ж, як і в інших вікових групах. 
Та для хворих похилого віку можливі винятки:

•	 не потребує довготривалої терапії епілеп-
тичний припадок, який виник вперше,  та 
рідкі, нетяжкі припадки (1-2 на рік);

•	 від терапії антиконвульсантами можли-
во тимчасово утриматись при наявності 
супутньої хронічної соматичної патоло-
гії (насамперед, гепато- та гемопатіях);
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•	 можливе відстрочення початку антиепі-
лептичної терапії в разі рідких припадків, 
за умови, що останній був більш як 6 місяців 
тому, та на ЕЕГ відсутня фокальна чи гене-
ралізована епілептична активність. 

Терапія антиконвульсантами у даної категорії хво-
рих обов’язково повинна бути довготривалою  (за 
винятком вищенаведених випадків), тому що епіле-
псія сама призводить до подальшого прогресування 
судинної енцефалопатії, дегенеративних змін та ког-
нітивних порушень, замикаючи «зачароване коло».

Ідеальним антиконвульсантом для пацієнтів 
похилого віку має бути такий, що мінімально 
зв’язується з білками плазми крові.

Більшість антиепілептичних препаратів цим 
вимогам не відповідають. Новітні антиконвуль-
санти (габапентин, леветирацетам, ламотрид-
жин) не взаємодіють з іншими препаратами та 
не мають токсичності, що дає можливість вико-
ристовувати їх для політерапії.

Найбільш оптимальними для довготривалої 
терапії є:

•	 ламотриджин (ламотрил, ламіктал, ла-
мотрин):

	 стартова доза – 25-50 мг/кг на добу;
	 підтримуюча доза – 5-10 мг/кг на добу;
	 максимальна доза – 700 мг на добу;
	 швидкість титрування – 1 мг/кг на 2 тижні;
•	 габапентин (нейротин, нейралгін):
	 стартова доза – 300 мг на добу;
	 підтримуюча доза – 900-3600 мг на добу;
	 швидкість титрування – 300 мг на добу;
•	 леветирацетам (кепра, в Україні не зареє-

стрований):
	 стартова доза – 750 мг на добу.
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При призначенні традиційних антиепілептич-
них препаратів необхідна корекція дози: 

•	 вальпроати (депакін та інші) зв’язуються з 
білками плазми на 90-95%, тому підтримую-
ча доза повинна бути зменшена на 30-40%;

•	 карбамазепін зв’язується з білками плазми 
на 70-85%, тому підтримуюча доза повинна 
бути зменшена на 40%.

Резистентні епілепсії. 
Причини виникнення

Мета лікування епілепсії – позбавлення хво-
рого від припадків, зведення до мінімальної по-
бічної дії антиконвульсантів, попередження роз-
витку змін особистості, допомога в забезпеченні 
високої якості життя особистого та суспільного, 
соціальна адаптація.

Ефективність лікування епілепсії є достатньо 
високою та може становити до 75%.

Резистентна епілепсія – це та, при якій пере-
біг, частота припадків, неврологічні, психічні по-
рушення та побічна дія антиепілептичних пре-
паратів не підлягають задовільній корекції та є 
неприпустимими для хворого.

Запорукою ефективного лікування епілепсій є  
детальне обстеження та встановлення етіологіч-
ного чинника хвороби.

Резистентність може бути:
•	 відносною – це випадки неефективного 

лікування, обумовлені нераціональністю 
фармакотерапії, порушенням режиму при-
йому антиконвульсантів;

•	 умовною – коли, незважаючи на прийом 
2-х антиконвульсантів Ι лінії призначення, у 
хворого налічується 4 або більше припадків 
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на місяць; потребує призначення «новітніх» 
препаратів II лінії;

•	 абсолютною – це випадки неефективної 
комбінованої терапії, включаючи використан-
ня «новітніх» антиконвульсантів в максималь-
них терапевтичних дозах (підтверджених рів-
нем концентрації препарату в плазмі крові).

Причини та форми резистентних епілепсій
1.	 Тяжкі вікозалежні епілептичні енцефало-

патії раннього віку та дитинства (синдроми 
Отахара, Айкарді, Веста, Леннокса-Гасто, 
злоякісна міоклонічна епілепсія Драве, 
Марканда-Блюма-Отахара та інші). При цьо-
му діагноз епілептичної енцефалопатії не по-
винен бути вироком для хворого. У багатьох 
випадках можливий контроль припадків та 
запобігання розвитку психічного та когні-
тивного дефіцитів.

2.	Симптоматичні епілепсії:
•	 внаслідок дизонтогенетичних церебраль-

них порушень (кортикальні дисплазії):
неокортикальні аномалії:
– агірія-лізенцефалія;
– фокальна мікрогірія;
– фокальна полімікрогірія;
– фокальна коркова дисплазія;
гетеротопії:
– субепендимальні гетеротопії;
– субарахноїдальні гліонейрональні 
   гетеротопії;
– туберозний склероз;
дизгенезія архікортекса:
– подвоєння та дисперсність зубчатої фасції;
– гіпокампальний склероз;
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•	 внаслідок резидуально-органічних пору-
шень  (тяжкі ЧМТ, нейроінфекції, церебро-
васкулярні захворювання зі стійкими груби-
ми порушеннями функцій головного мозку);

•	 при прогресуючих хворобах нервової сис-
теми  (придонні хвороби, дегенеративні, 
енцефаліт Расмуссена та інші);

3.	Неепілептичні припадки;
4.	Нераціональна терапія антиконвульсантами;
5.	Порушення терапевтичного режиму, соці-

альні, сімейні фактори;
6.	Непереносимість антиконвульсантів, обу-

мовлена соматичними розладами.
Схема 

Ι етапу лікування 
фармакорезистентності епілепсії

Якщо у хворого встановлена абсолютна резис-
тентність до медикаментозного лікування у 
20-25% хворих, то необхідно обмежитись міні-
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мальною медикаментозною терапією з метою 
порідшення нападів та попередження розвитку 
епілептичного статусу.

Схема 
ΙΙ етапу лікування 

фармакорезистентності епілепсії

Хірургічне лікування епілепсії
Антиепілептична терапія – основний метод лі-

кування більшості хворих, та для деяких категорій 
хворих ефективним може бути хірургічне лікування 
епілепсії. Вирішення питання проведення такого лі-
кування повинно базуватись на знаннях показань:

•	 медикаментозно-резистентні напади  (обов’яз-
кова умова);

•	 напади, які значно знижують якість життя 
пацієнта (обов’язкова умова);

•	 фокальний локус епілептичної активнос-
ті (додаткова умова);
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•	 біологічні передумова резистентності на-
падів;

на знаннях протипоказань:
•	 доброякісні епілептичні синдроми;
•	 нейродегенеративні та метаболічні;
•	 невиконання лікарських призначень;
•	 психоз;
•	 порушення взаємовідносин в сім’ї.
Методи та техніка хірургічного лікування:
•	 При вузькій фокальності: Лезіоектомія, 

гіректомія (гіпокамп-амігдалектомія);
•	 При розповсюдженій фокальності: парціаль-

ні резекції долей (передньо-скроневі, лобні, 
скронево-лобні);

•	 При протяжній розповсюдженості епілеп-
тичних розрядів по долі мозку та вторинною 
генералізацією з тяжкими та частими при-
падками: Лобектомія (скронева, лобна);

•	 При тяжких геміпарезах з психомовленнє-
вим дефіцитом тяжкого ступеня: гемісферек-
томія;

•	 Первинно-генералізовані та неуточнені від-
носно локалізації припадки з тяжкими по-
рушеннями психічних та рухових функцій та 
поведінки: передня колозотомія.

Епілептичний статус. 
Сучасні вимоги до лікування

За визначенням ВООЗ та Міжнародної протие-
пілептичної ліги (ILAE), під епілептичним ста-
тусом розуміють наявність критичного стану, 
який характеризується достатньо подовженим 
епілептичним припадком (більше як 30 хвилин) 
або пароксизмами з настільки короткими інтер-
валами між ними, що формують довготривалий 
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епілептичний стан, при цьому свідомість між на-
падами не відновлюється.

З практичної точки зору необхідно 
враховувати те, що більше 3 генералі-
зованих припадків впродовж 24 годин 
вважається станом, загрозливим ви-
никненню епілептичного статусу та 
потребує негайної госпіталізації хворо-
го до палати інтенсивної терапії.

Частота епілептичного статусу становить в се-
редньому 50 випадків на 100000 населення, мак-
симальна частота у дітей та осіб похилого віку з 
деменцією.

5% хворих на епілепсію дорослих та 20% хво-
рих на епілепсію дітей мали в анамнезі епілеп-
тичний статус. 

Епілептичний статус складає 4% всіх невідклад-
них станів.

Летальність від епілептичного статусу за умови 
відсутності спеціалізованої допомоги сягає до 50%, 
а при адекватному лікуванні знижується до 5-10%.

Міжнародна класифікація 
епілептичного статусу (ILAE)

1.	 Генералізований епілептичний судомний 
статус:
•	 тоніко-клонічний;
•	 тонічний;
•	 клонічний;
•	 міоклонічний;
•	 атонічний.

2.	Генералізований безсудомний статус:
•	 статус абсансів (пік-хвильовий ступор).
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3.	Парціальний епілептичний статус:
•	 прості парціальні припадки;
•	 складні парціальні припадки;
•	 вторинно-генералізовані припадки.

4.	Односторонній епілептичний статус.
5.	Некласифікований епілептичний статус.

Епілептичний статус розподіляють також на:
•	 первинний – при ідіопатичних епілепсіях;
•	 вторинний – як прояв нейроінфекції, ЧМТ, 

гострих порушень кровообігу, дегенератив-
них хвороб.

За клінічним перебігом:
•	 перманентний;
•	 інтермітуючий;
•	 рецидивуючий.

За терміном:
•	 передстатус (до 9 хвилин з моменту початку 

припадку);
•	 початковий (10-30 хвилин);
•	 розгорнутий (31-60 хвилин);
•	 рефрактерний (понад 60 хвилин).

Обсяг діагностичних та терапевтичних заходів 
при епілептичному статусі детально регламенто-
ваний Протоколом лікування епілептичного ста-
тусу у дітей, який затверджено МОЗ України від 
13.07.2005 №350 (В.Ю. Мартинюк).

Прийняті на теперешній час у більшості 
пострадянських країн і в країнах Європи Прото-
коли адаптовані до вимог ILAE.

Один з них, який  подається нижче, вико-
ристовується для надання допомоги дітям та до-
рослим (з хронометрією невідкладної допомо-
ги) (Т. Броді, Г. Холмс «Епілепсія», Біном, 2006).
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Протокол лікування 
епілептичного статусу 

Час 
(хвилини) Обсяг допомоги

0-5 Встановлення діагнозу: означення довготри-
валого та фіксованого епілептичного статусу.

Забезпечення подачі кисню, захист хворого 
від можливих травм, попередження прикушу-
вання язика та аспірації слизу, крові, блювот-
них мас.

Контроль та забезпечення моніторингу жит-
тєво важливих функцій напочатку терапії і в по-
дальшому, ЕКГ-моніторинг, ЕЕГ-моніторинг.

Дослідження показників крові, глюкози, 
гемостазу, токсикологічний скринінг, визна-
чення концентрації антисептиків в крові, окси-
метрія та визначення газових показників арте-
ріальної крові.

6-9 При неможливості визначення рівня глю-
кози крові чи встановлення гіпоглікемії – вну-
трішньовенно ввести дорослим тіамін в дозі 
100 мг, потім 50 мл 5% розчину глюкози. Дітям 
одномоментно внутрішньовенно ввести 2 мл/кг 
25% розчину глюкози.

10-60 Введення лоразепаму в дозі 0,1 мг/кг зі швид-
кістю 2 мг/хв. (максимальна доза 8 мг) або діа-
зепаму в дозі 0,2 мг/кг; при збереженні судом – 
введення може бути повторене через 5 хвилин.

Для всіх хворих, що одержали діазепам, і для 
тих, у яких судоми продовжуються, показано 
введення фенітоінового еквіваленту (фосфені-
тоін) 15-20 мг/кг, швидкість введення 150 мг у 
дорослих, 3 мг/кг/хвилину – дітям; обов’язко-
вий моніторинг ЕКГ та артеріального тиску.

Хворі, у яких судоми припинились після вве-
дення лоразепаму, потребують внутрішньовен-
ного введення 15-20 мг/кг фенітоінового еквіва-
ленту.

понад 60 Якщо статус не припинився після введення 
20  мг/кг фосфенітоіну, проводиться введення 
допоміжної дози 5 мг/кг, у максимальній дозі 
30 мг/кг фенітоінового еквіваленту.
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Продовження таблиці
Час 

(хвилини) Обсяг допомоги

понад 60 Якщо статус не припинився, проводиться 
введення 20 мг/кг фенобарбіталу внутрішньо-
венно зі швидкістю 100 мг/хвилину, при при-
значенні фенобарбіталу після бензодіазепінів 
значно збільшується ризик зупинки дихання, 
тому хворі потребують допоміжного дихання.

Якщо статус продовжується, показано вве-
дення наркотичних доз фенобарбіталу, штучне 
дихання та введення вазоконстрикторів.

Препарати, які найчастіше 
використовують для лікування 

епілептичного статусу
діазе-
пам

лоразе-
пам

фенітоін
фосфо-
нітоін

фено-
барбі-

тал

дорослі
доза для в/в введення 
мг/кг (загальна доза)

0,15 0,1 
(4-8мг) 15-20 20

діти
доза для в/в введення 
мг/кг (загальна доза)

0,1-1,0 0,05-0,5 
(1-4 мг) 20 200

максимальна швид-
кість введення (мг/хв) 5 2 150 100

час, необхідний для 
припинення статусу, хв 1-3 6-10 10-30 20-30

час дії препарату, години 0,25-0,5 >12-24 24 >48
час напіввиведення 
препарату, години 30 14 24 100

об’єм розподілення, л/кг 1-2 0,7-1 0,5-0,8 0,7
Побічні дії

пригнічення 
свідомості 10-30 хв декілька 

годин - декіль-
ка діб

пригнічення 
дихання

макси-
мально 
епізо-
дично

макси-
мально

рідко 
епізо-
дично

мож-
ливо 

епізо-
дично

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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Продовження таблиці
діазе-
пам

лоразе-
пам

фенітоін
фосфо-
нітоін

фено-
барбі-

тал

зниження 
артеріального тиску рідко рідко епізо-

дично рідко

серцева аритмія
- -

у хво-
рих з 
пато-

логією 
серця

-

Можливе також застосування парентеральних 
форм вальпроєвої кислоти.
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Загальноєвропейські стандарти 
допомоги при епілепсіях

M.J. Brodia, D. Shorror, S. Johannessen, P. Halasz, 
A. Raynolds, H.G. Wieser, P. Wolf. 1998 та 2004 роки.

Частота епілепсій, характер та діапазон ме-
дичних проблем хворих на епілепсії приблизно 
однакові для всіх країн Європи, але особливості 
організації медичної допомоги в різних країнах 
обумовлюють різну якість лікування. У зв’язку з 
чим комісія з Європейських справ Міжнародної 
протиепілептичної ліги (ILAE) визнала за необ-
хідне впровадження єдиних вимог до рівня до-
помоги.

Ці вимоги, як стандарт допомоги, 
призначені для всіх лікарів, які займа-
ються лікуванням хворих на епілепсію, 
а також приватним особам, які беруть 
участь у фінансуванні та управлінні до-
помоги хворим.

А. Епідеміологія – епілепсія є одним з найрозпов-
сюдженіших захворювань нервової системи. Вона 
зустрічається у 10 разів частіше за розсіяний скле-
роз, у 100 разів – за боковий аміотрофічний склероз.

Щорічно реєструється 50-70 нових випад-
ків захворювання на 100000 населення. Показ-
ник розповсюдженості епілепсії складає 5-10 на 
1000 населення. Фебрильні судоми зустрічаються 
у 5% дітей. Фактично кожна 20 людина протягом 
життя має епілептичний припадок. Рівень захво-
рюваності має найбільш високі показники у ді-
тей молодшого віку та у людей старших 65 років. 
Частіше вражає чоловіків. Більш високі показни-

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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ки захворюваності серед населення з низьким 
соціальним рівнем.

Б. Прогноз – в середньому термін захворю-
вання епілепсії становить близько 10 років; у 50% 
хворих період активних нападів триває близько 
2-х років; 20-30% пацієнтів хворіють все життя.

Серед корінного населення Європи з 1 мільйо-
на від 5000 до 20000 хворіють на епілепсію; 20 000 
з 1 мільйона жителів мають в анамнезі 1 чи більше 
епілептичних припадків; 30% хворих мають мен-
ше 1 нападу на рік; 30% – менше 12 нападів на рік.

В. Смертність – ризик смерті від припадку 
складає від 1,3 до 9,3 на 1000 хворих.

Діагноз 
А. Класифікація пароксизмів – базується на 

аналізі. 
Б. Класифікація синдромів – за основу взято 

клінікоелектрофізіологічну (ЕЕГ) кореляцію.
В. Анамнез та дослідження – необхідно одер-

жати максимально детальну інформацію про на-
пади, їх прояви, медичний, соціальний анамнез, 
дані про лікування, а при клінічному обстеженні 
звернути увагу на уточнення етіологічних чин-
ників, неврологічних та психічних розладів.

Г. Епілептологія. Епілептолог в більшості ви-
падків є неврологом або психіатром зі спеціалі-
зованими знаннями та досвідом в діагностиці, 
обстеженні, лікуванні та організації допомоги 
хворим на епілепсію.

Д. Забезпечення допомоги – первинна оцін-
ка стану хворого повинна бути проведена лікарем 
швидкої допомоги чи лікарем загальної практи-
ки, в подальшому хворий повинен бути направ-
лений до спеціалізованого клінічного центру.
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Лікування повинно проводитись під нагля-
дом лікаря-спеціаліста (епілептолога), який має 
в практиці не менше 300 пацієнтів з епілепсіями 
щорічно.

Електрофізіологія
Електрофізіологічні дослідження обов’язкові 

при обстеженні всіх видів нападів.
А. Поверхнева ЕЕГ. Необхідні не менш 16 ка-

налів одночасної реєстрації, допоміжно мо-
жуть реєструватись показники серцевого ритму, 
міограми та рухів очей, та проводитись не менше 
20 хвилин.

Б. Провокаційні тести. Гіпервентиляційний 
тест повинен виконуватися не менш 5 хвилин, з 
обов’язковою реєстрацією пртягом 1 хвилини по 
закінченні гіпервентиляції. Обстеження повин-
но обов’язково включати фотостимуляцію.

В. Довготривалий контроль над епілепсі-
єю (LTME) – відеореєстрація поведінки хворого 
поєднана з одночасним ЕЕГ обстеженням завдя-
ки синхронізуючій системі ЕЕГ-моніторинг.

Г. ЕЕГ з використанням вживлених елек-
тродів. Подібне обстеження проводиться у спе-
ціалізованих нейрохірургічних центрах.

Зображення мозку 
Нейровізуалізація потрібна для:
•	 уточнення етіологічного чинника;
•	 уточнення прогнозу;
•	 забезпечення пацієнта інформацією про 

хворобу;
•	 виключення генетичних хвороб;
•	 забезпечення допомоги в хірургічному ліку-

ванні.
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А. Комп’ютерна томографія (КТ) – метод має 
вузьке діагностичне коло, за допомогою КТ діа-
гностують пухлини ЦНС та ін.

Б. Ядерно-магнітно-резонансна томогра-
фія (ЯМРТ) – діагностика гіпокампального скле-
розу, кортикальних дизгенезій тощо. Обстежен-
ня повинно проводитись в Т1 та Т2 режимах.

В. Однофотонна-емісійна томогра-
фія  (ОЕТ)  – інформативна в період нападу та в 
передопераційному періоді для візуалізації епі-
лептичного вогнища.

Г. Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) –
використовується допоміжно до ЕЕГ, МРТ для 
кінцевої верифікації вогнища в передоперацій-
ному періоді.

Д. Ангіографія – використовується при підоз-
рі на артеріовенозні мальформації та при пухли-
нах мозку в передопераційному періоді.

Лабораторні дослідження
Повинні бути доступними в медичних закла-

дах, які забезпечують спостереження за хворими 
на епілепсії.

А. Аналіз крові – гемоглобін, гематокрит, 
мазок крові, лейкоцити з формулою, тромбоци-
ти, фолієва килота, вітамін В12, В6, акантоцити, 
вакуолізація лімфоцитів.

Б. Аналіз сечі – білок, глюкоза, мікроскопія, 
кетони, еритроцити.

В. Біохімія – електроліти, білок, сечовина, 
імуноглобуліни, кальцій, трансамінази, гама
глютамінтрансфераза, лужна фосфатаза, гормони 
щитоподібної залози, магній, фосфор, білірубін, 
креатинін, залізо, церулоплазмін, мідь, молочна 
кислота, аміак, пролактин, порфирін.
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Г. Нейрофізіологічні дослідження – ретино-
грама, визвана зорова реакція та зорові потенці-
али.

Д. Вірусологія – дослідження на віруси та 
сифіліс.

Є. Доступ до скринінгу – щодо діагностики 
вроджених та набутих порушень метаболізму (ке-
тонові тіла, карбоангідрази, мукополісахариди, 
амінокислоти, органічні кислоти, поліненасичені 
жирні кислоти, ферменти лейкоцитів, пурини).

Інші діагностичні методи
•	 каротидна та базилярна доплерографія;
•	 24-годинний ЕКГ моніторинг;
•	 тест з нахилом;
•	 аналіз цереброспінальної рідини;
•	 біопсія шкіри, печінки, кісткового та головно-

го мозку;
•	 метод роздратування каротидного синусу;
•	 генетичні дослідження – каріотипування, 

аналіз ДНК, пріонмутації, розпад мітохон-
дрій.

Фармакотерапія
Основна мета – забезпечення контролю над 

нападами при відсутності гострої чи побічної дії 
антиконвульсантів.

А. Традиційні антиконвульсанти – іміно-
стильбени  (карбамазепін та ін.), вальпроати, 
фенітоін, фенобарбітал, примідон, етосуксимід, 
клоназепам, ацетазоламід, АКТГ, діазепам.

Б. «Новітні» антиконвульсанти – ламотрид-
жин, вігабатрин, габапентин, топіромат, окс-
карбазепін, фелюамат, тіагабін, zonizamid, 
lozigamon, levetiracetam, remacemid, stiripentol.
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В. Парентеральні препарати для лікування 
епілептичного статусу – діазепам, лоразепам, 
клоназепам, фенітоін, фенобарбітал, тіопентал.

Терапевтичний контроль 
Експрес-методи визначення концентрації пре-

паратів в плазмі крові повинні бути в лабора-
торіях, особливо для фенітоіну, карбамазепіну, 
вальпроатів, фенобарбіталу, етосуксимідів, при-
мідону та ін. 

Хіругічне лікування 
А. Показання для хірургічного лікування – 

медикаментозно неконтрольовані епілептичні 
пароксизми, які заважають щоденному життю, 
праці, навчанню, сімейному життю та соціальній 
діяльності.

Б. Хірургічні операції:
•	 хірургічне видалення епілептогенної мозкової 

тканини: кортикальна топектомія, лобекто-
мія, мультилобектомія, гемісферетомія, аміг-
далгіпокампектомія;

•	 колозотомія;
•	 множинне розсічення під твердою мозковою 

оболонкою;
•	 біопсія;
•	 вагусна стимуляція.

Забезпечення організації допомоги
Нижче наведені вимоги, виконання яких є 

обов’язковим щодо забезпечення:
•	 доступу до місцевої служби епілепсії;
•	 доступу до багатопрофільної групи:

а) дорослого чи дитячого епілептолога;
б) клінічного психолога;
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в) соціального працівника;
г) професійного терапевта;

•	 доступу до госпіталізації в критичних умо-
вах (вперше виниклий напад, епілептичний 
статус);

•	 доступу до висококваліфікованого нейрофі-
зіолога;

•	 доступу до лабораторних досліджень;
•	 доступу до нейровізуалізації (особливо ЯМРТ);
•	 доступу до програми хірургічного лікування;
•	 доступу до консультативних послуг, включа-

ючи планування сім’ї та вагітності;
•	 доступу до психологічного консультування;
•	 доступу до телефону довіри по епілепсії;
•	 доступу до інформації (письмова, теле-, ві-

део- та ін.) щодо хвороби, ії лікування та 
прогнозу.

Судомний синдром у дітей 
/ тактика лікаря загальної практики /
Діагностичний спектр етіологічних чинників 

судомних пароксизмів у дітей, особливо раннього 
віку, достатньо великий. Ефективність та якість 
допомоги залежить від своєчасної діагностики 
характеру судом та етіології захворювання:

1.	 судомні синдроми пов’язані з порушенням 
обміну:
•	 гіпокальціємічні (спазмофілія, гіпер

паратиреоз);
•	 гіпоглікемічні;
•	 гіпомагніємічні;
•	 піридоксинозалежні;

2.	судомні синдроми без порушення обміну:
•	 неепілетичні: 

а) фебрильні судоми;
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б) афективно-респіраторні судоми;
•	 епілептичний синдром: 

а) органічні ураження нервової системи;
б) черепно-мозкова травма;
в) нейроінфекція;
г) отруєння;
д) цереброваскулярні хвороби;
є) пухлини головного мозку;

•	 епілепсії.

Спазмофілія
Вік – до 1-го року життя. 
Вигодовування – штучне.
Пора року – весна, якщо не проводиться профі-

лактика рахіту (вітамін Д3 та препарати кальцію). 
Клінічні прояви:
•	 карпопедальний спазм (рука «акушера», кло-

нус стоп);
•	 ларингоспазм (крик «півня»);
•	 тетанія (генералізовані тоніко-клонічні 

судоми).
Свідомість у хворих не порушується. 
Рівень кальцію в плазмі крові 1,75 ммоль/л та 

нижчий.
Лікування:
При внутрішньовенному доступі – розчин 

кальцію глюконату 10% від 1-го мл на рік життя, 
але не більше 10 мл, швидкість введення 1 мл/хв. 
Або розчин кальцію хлориду 10% від 0,5 мл на рік 
життя.

При неможливості внутрішньовенного вве-
дення – розчин глюконату кальцію 10% 0,5 мл/кг 
внутрішньом’язово.

Для потенціювання дії препаратів кальцію – 
внутрішньом’язово препарати магнезії 25% роз-
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чин: дітям до 5 років – 0,2 мл/кг, з 6 років – 1 мл на 
рік життя, але не більше 10 мл (розвести 1:2 роз-
чином новокаїну 0,5%).

Після зняття судом – госпіталізація до стаціо-
нару.

Тактика в клінічних умовах:
•	 контроль за гемодинамікою (час, артеріаль-

ний тиск, ЕКГ);
•	 консультація окуліста – «шокові диски»;
•	 клінічна верифікація спазмофілії (симптоми 

Хвостека, Руссо, Люста);
•	 лабораторні дослідження:

рахіт – в плазмі крові рівень кальцію, фос-
фору знижені, метаболічний ацидоз, актив-
ність лужної фосфатази підвищена;
гіпопаратиреоз – алкалоз, активність 
лужної фосфатази в нормі, рівень кальцію 
в плазмі крові знижений, рівень фосфору в 
нормі або підвищений;
спазмофілія – рівень кальцію в плазмі крові 
знижений, алкалоз.

У дітей старшого віку гіпокальціємія може бути 
обумовлена фізичним навантаженням та гіпер-
вентиляцією.

Лікування в стаціонарі рахіту, спазмофілії – 
препаратами вітаміну Д3 та препаратами кальцію.

Тактику лікування гіпопаратиреозу обирає 
лікар-ендокринолог.

Гіпоглікемічні судоми
Гіпоглікемічні стани небезпечні швидким роз-

витком коми.
Виникають незалежно від віку. Патологічним 

фоном для виникнення може стати голодування, 
порушення обміну та хвороби ендокринної сис-
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теми (фруктоземія, галактоземія, церебральна, гі-
пофізарна та хронічна надниркова недостатність), 
пухлини ЦНС, підшлункової залози, діабет II типу, 
прийом деяких фармацевтичних препаратів (інсу-
лін, саліцилати, сульфаніламіди), прийом алкоголю.

Зниження рівня глюкози в плазмі крові нижче 
2,5-3,0 ммоль/л загрожує виникненням судом.

Клінічні прояви

Гіпоглікемія Симпатоадреналові 
реакції (панічні атаки)

•	 патологічна сонливість 
та порушення орієнтації 
в просторі;

•	 шум, запаморочення;
•	 монотонний крик у дити-

ни молодшого віку;
•	 почуття голоду у старших 

дітей.

•	 блідість шкірних покри-
вів;

•	 пітливість;
•	 тахікардія;
•	 підвищений артеріаль-

ний тиск;
•	 оживлення рефлексів;
•	 тремор, тризм щелепи;
•	 страх, агресивність.

Для гіпоглікемічних судом характерна відсут-
ність гіперсалівації, нетримання сечі та дефека-
ції. Судоми носять клоніко-тонічний характер з 
втратою свідомості.

Лікування: 40% розчин глюкози 20-40 мл або 
20% – 40-80 мл, свідомість відновлюється під час 
або відразу ж після введення глюкози. У тих ви-
падках, коли хворий одержує інсулін, введення 
глюкози необхідно повторити через 10-15 хви-
лин (у вищевказаних дозах).

Госпіталізація (тактика в клінічних умовах):
•	 оцінка та моніторинг клінічних проявів;
•	 оцінка та моніторинг лабораторних показни-

ків (рівень глюкози в плазмі крові, сечі, кето-
нові тіла сечі, кислотно-лужний баланс плаз-
ми крові, рівень електролітів плазми крові);



264

•	 при кетотичній гіпоглікемії (фруктоземія, 
галактоземія, церебральна, гіпофізарна та 
хронічна надниркова недостатність) кето-
нові тіла в сечі присутні, при некетотичній 
гіпоглікемії – відсутні;

•	 ЕКГ ознаки гіпоглікемії – інверсія зубця Т, 
зниження вольтажу.

Гіпомагніємічні судоми
Виникають при зниженні равня магнію в 

плазмі крові нижче 0,62 ммоль/л. Зустрічаються 
частіше у новонароджених.

Клінічні прояви: генералізовані та фокальні 
пароксизми судом, гіперзбудливість, тремор м’я-
зовий: у недоношених новонароджених клінічні 
прояви більш тяжкі – відмічається незвичайний 
крик, набряки, м’язова гіпотонія, брадикардія, 
брадипное.

Лікування – в/м введення 25% розчину магне-
зії з розрахунку 0,4 мл/кг кожні 6 годин, далі – за 
показаннями, але не рідше 1 разу на добу.

Піридоксинозалежні судоми
Виникають внаслідок недостатності піри-

доксину чи його коферменту піридлоксаль-5-фос-
фату в крові. Ці  судоми виникають внутріш-
ньоутробно чи в перші 72 години життя.

Клінічні прояви: типові міоклонічні, генера-
лізовані пароксизми, пропульсії.

Лікування: призначення великих доз піри-
доксину (не менше 100 мг/добу).

Афективно-респіраторні судоми
Це пароксизм апноетичних судом, які виника-

ють на висоті плачу дитини.
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Клінічні прояви: апное, синюшність, атонія, 
втрата свідомості, зрідка спостерігаються кло-
нічні чи тоніко-клонічні судоми. Механізм ви-
никнення аноксичний. 

Виникають в період від 6 місяців до 3 років 
у дітей з синдромом гіперзбудливості, проявами 
невротичного розвитку.

Лікування: режим, седативна терапія. При 
розвитку під час пароксизму генералізованих су-
дом лікування, як при фебрильних судомах (див. 
нижче).

Фебрильні судоми
Виникають у дітей від 5 місяців до 5 років 

життя. Разрізняють прості та складні фебрильні 
судоми.

Прості:
•	 поодинокі епізоди, тривалістю  до 15 хвилин;
•	 генералізовані тоніко-клонічні, переважно 

тонічні судоми;
•	 відсутність неврологічного дефіциту.
Складні:
•	 тривалість судом понад 15 хвилин;
•	 повторюються протягом доби;
•	 носять фокальний характер;
•	 можуть ускладнюватись виникненням епі-

лептичного статусу, парезів, набряку мозку.
Лікування – забезпечити проходимість ди-

хальних шляхів; укласти хворого на рівну поверх-
ню спиною, звільнити ротову порожнину та по-
рожнину носа від слизу, слини, блювотних мас, 
голову повернути набік, дати кисень.

Медикаментозне лікування: бензодіазе-
піни в дозі 0,5 мг/кг дітям віком до 2 років або 
0,1  мл/кг (та не більше 2,0 мл), віком від 2 до 
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5 років – до 2,0 мл, після 5 років – до 4 мл. Пер-
ше введення проводиться внутрішньом’язово, 
після чого забезпечується венозний доступ для 
подальшого введення препарату, при відсутності 
ефекту через 10-15 хвилин проводять повторне 
введення у вищевказаній дозі або вводять ГОМК 
20% розчин в дозі 100 мг/кг на фізіологічному 
розчині у співвідношенні 1:1. Альтернативою вну-
трішньовенному введенню може бути введення 
бензодіазепінів або ГОМКу в під’язичну область, 
при цьому введення може бути проведено як із 
порожнини рота, так і через шкіру в під’язичну 
область на глибину до 2,5 см. Як з профілактич-
ною, так і з лікувальною метою ефективним є 
ректальне введення діазепінів або вальпроатів. 
Проводиться також терапія антипіретиками.

Нефебрильні судоми при внутрішньо­
черепній гіпертензії:

Вік виникнення – будь-який (виникають на 
фоні резидуально-органічного ураження нер-
вової системи, нейроінфекції, пухлин ЦНС, 
черепно-мозкових травм, порушеннях мозкового 
кровообігу).

Клінічні прояви: клініка підвищення внутріш-
ньочерепного тиску, органічні знаки ураження ЦНС, 
судоми (фокальні або вторинно-генералізовані).

Лікування проводиться за схемою фебриль-
них судом. З метою корекції ВЧТ проводиться 
дегідратаційна терапія – лазикс (фуросемід) із 
розрахунку 1 мг/кг, крім цього може бути вико-
ристаний розчин магнезії 25% з розрахунку 1 мл 
на рік життя, для немовлят – 0,2 мл/кг. Можуть 
за показаннями бути призначені осмодіурети-
ки (маніт, манітол).
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При ЧМТ судоми можуть виступати єдиним 
симптомом компресії мозку.

Нейроінфекції – вік будь-який, сезонність. 
Розвиваються на фоні гострих або після перене-
сених вірусних чи бактеріальних інфекцій.

Клінічні прояви – підвищення температури 
тіла, блювота, головний біль, порушення свідо-
мості (підвищення ВЧТ), позитивні менінгеальні 
симптоми, судоми (генералізовані при розвитку 
набряку мозку або фокальні при енцефалітах).

Отруєння – причини: амітриптілін, фосфо-
рорганічні речовини, СО2.

Проводиться антидотна та симптоматична те-
рапія. Лікування судомного синдрому не повин-
но «змазати» клініку отруєння.

Майже всі вищевказані судоми потребують па-
тогенетичної терапії, в більшості випадків мож-
ливе застосування парентеральних форм бен-
зодіазепінів але не потребують довготривалої 
терапії антиконвульсантами.

Епілепсії – вік дебюту будь-який; фон – спадко-
вість, перинатальні ураження нервової системи; 
черепномозкові травми, нейроінфекції в анамнезі.

Клінічні прояви – генералізовані, фокальні, міо-
клонічні судоми, прості або складні абсанси та інші.

Лікування – за схемою фебрильних судом, в по-
дальшому – довготривала терапія антиконвуль-
сантами. 

Показання для госпіталізації: 
•	 епілептичний пароксизм, який виник впер-

ше;
•	 декілька нападів протягом доби;
•	 органічна неврологічна симптоматика;
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•	 загроза виникнення епілептичного статусу 
(тривалість пароксизму більше 10 хвилин).

Етіологічні чинники 
неонатальних судом

(Т. Броун, Г. Холмс)
Етіологія Коментарі

асфіксія гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС
гіпокальціємія рання (перші 3 доби життя) – гіпокаль-

ціємія, пов’язана з внутрішньоутроб-
ною патологією та інтранатальними 
інсультами;
пізня (5-14 доба життя) – гіпокальціємія 
зустрічається у доношених дітей, які 
знаходяться на штучному вигодовуванні

гіпоглікемія рівень глюкози крові менше 20 мг/мл – 
у недоношених новонароджених;
рівень глюкози крові менше 30 мг/мл – 
у доношених новонароджених 

гіпонатріємія ятрогенна, при нераціональному штуч-
ному вигодовуванні

внутрішньо
черепний 
крововилив
вроджені 
інфекції

інфекції ЦНС, викликані токсоплаз-
мою, сифілісом, ВІЛ, вірусами простого 
герпесу, ЦМВ, коксавірусом В

післянатальні 
інфекції

Найчастіші – лістерія, кишечна палич-
ка, β-гемолітичні стрептококи групи Б. 
Якщо причина судом не встановле-
на – обов’язкове проведення аналізу 
спинномозкової рідини. Сепсис без ме-
нінгіту може бути причиною судом у 
новонародженого.

вроджені вади Порушення нейрональної міграції – 
полімікрогірія, нейрональні гетерото-
пії, лізенцефалія, голопрозенцефалія, 
гідроенцефалія та інше.
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Продовження таблиці 
Етіологія Коментарі

метаболічні 
порушення

Неонатальні судоми необхідно дифе-
ренціювати зі спадковими порушен-
нями обміну; зустрічаються нечасто,  
проявляються більш вагомими симп-
томами (ацидоз, алкалоз, сонливість, 
незвичний запах, харчова непероноси-
мість)  

Найбільш поширені труднощі 
диференціальної діагностики епілепсій

1.	 Всі вікові категорії хворих:
•	 Епілепсія – мігрень;
•	 Епілепсія – синкопальні стани;
•	 Епілепсія – хвороба Мен’єра;
•	 Епілепсія – епізоди втрати контролю (напади гніву);
•	 Епілепсія – психогенні напади.

2.	 Діти:
•	 Епілепсія – екстрапірамідні напади (тик, хорея, тре-

мор);
•	 Епілепсія – афективно-респіраторні напади;
•	 Епілепсія – синдром подовженого інтервалу Q-T;
•	 Епілепсія – порушення сну;
•	 Епілепсія – абдомінальна мігрень, патологія черев-

ної порожнини;
•	 Епілепсія – епізоди втрати контролю.

3.	 Дорослі
•	 Епілепсія – транзиторна ішемічна атака;
•	 Епілепсія – транзиторна глобальна амнезія.

Всі пароксизмальні стани у дітей та дорослих 
потребують поглибленого обстеження в клініч-
них умовах та обов’язкового уточнення етіоло-
гічних чинників, клінічної верифікації пароксиз-
мального стану та адекватного лікування.
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Кінцевою метою лікування є адап-
тація хворого до нормального життя. 
Тому необхідно звести до мінімуму фак-
тори залежності від хвороби.

З погляду сучасних знань та міжнародних ви-
мог хворі на епілепсію не потребують так званої 
«розсмоктуючої» терапії, за винятком раннього 
відновного періоду ЧМТ та нейроінфекцій.

Ехоенцефалографічні ознаки «гіпертензійно
гідроцефального синдрому», в більшості випад-
ків, є артефактами, і не можуть бути показання-
ми для призначення «дегідратаційної» терапії 
при відсутності дійсної клініки підвищеного вну-
трішньочерепного тиску.

Всі види електролікування, насамперед електро-
форез по очно-потиличній методиці, категорично 
протипоказані.

Необхідно пам’ятати, що коректори церебраль-
ного метаболізму, особливо при парентерально-
му прийомі (пірацетам, ноотропіл, луцетам, осо-
бливо церебролізин та ін.) можуть спровокувати 
приступ судом.

При наявності показань перевагу слід віддава-
ти вазоактивним препаратам, семаксу, кортекси-
ну та іншим подібної дії.

Обов’язково повинні бути (2-3 рази на рік) 
гепатопротектори, мультивітамінно-мінеральні 
комплекси.

Обов’язкова також корекція супутніх захворю-
вань, насамперед лікування хронічних TORCH-
інфекцій (при достовірній верифікації), гіперто-
нічної хвороби, церебрального атеросклерозу.

Схеми прийому антиконвульсантів повин-
ні бути з мінімальною кількістю прийомів на 

Стартова та 
підтримуюча 
тепарія 
епілептичних 
припадків 
(інформаційно- 
методичний 
посібник),
Херсон, 2008 р.
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добу  (1-2 прийоми). Тому необхідно ширше ви-
користовувати пролонговані форми, насамперед 
це стосується депакіну та фінлепсину, що забез-
печує стабільність терапевтичної концентрації в 
плазмі крові.

Діагноз епілепсії вже декілька десятиріч як 
перестав бути «вироком» для хворого та його 
близьких. Ефективність лікування та прогноз 
значно вищий, ніж при лікуванні онкологічних, 
гематологічних хвороб, цукрового діабету, цере-
броваскулярних чи кардіологічних захворювань.

Для досягнення кінцевої мети сьогодення по-
требує від спеціалістів, які займаються лікуван-
ням епілепсії, знань нової якості.

Запорукою високої ефективності та 
якості лікування епілепсій є подаль-
ший розвиток спеціалізованої допомо-
ги та обов’язкове виконання Протоколів 
лікування епілепсій та загальноєвропей-
ських стандартів надання допомоги.
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