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Шановні колеги!

У видавництві «Медицина» на початку 2023 року 
 вийде друком національний підручник «Медицина 
невідкладних станів. Екстрена (швидка) медична до-
помога» (п’яте видання, перероблене і доповнене) за 
редакцією доктора медичних наук, професора, заслу-
женого діяча науки і техніки України, лауреата Держав-
ної премії України І.С. Зозулі та доктора медичних наук 
А.О. Волосовця.

Підручник видається вже понад двадцять років і за 
цей час зазнав істотних змін. П’яте видання осучаснено, 
суттєво перероблено й доповнено.

У підручнику розглянуто всі невідкладні стани, відомі 
медичній науці. Висвітлено нові методи, способи і техно-
логії в діагностиці й наданні екстреної медичної допомо-
ги в хірургії, кардіології, неврології, стоматології, нейро-
хірургії, оториноларингології, травматології, при опікових 
захворюваннях, отруєннях, в офтальмології і фтизіатрії. 

У п’яте видання включено нові розділи, у яких:
— розглянуто невідкладні стани в неонатології; 
— наведено сучасні аспекти організації та функціо-

нування системи екстреної медичної допомоги за над-
звичайних ситуацій і в умовах воєнного стану;

— осучаснено відповідно до вимог доказової меди-
цини етіологію, патогенез, діагностику й лікування різних 

нозологічних захворювань на догоспітальному і ранньо-
му госпітальному етапах.

Книга отримала багато схвальних відгуків у провідних 
фахових виданнях, а також серед викладачів і лікарів-
практиків різних спеціальностей. 

Це видання буде особливо корисним для лiкарів екс-
треної медичної допомоги, вiйськових лікарів, хiрургiв, 
нейрохiрургiв, якi щоденно надають екстрену (догоспі-
тальну) i невідкладну (госпiтальну) медичну допомо-
гу, а також для лікарів усіх спеціальностей, студентів 
медичних закладів і всіх, хто бажає отримати знання з 
надання екстреної медичної допомоги, особливо в над-
звичайних ситуаціях, на полі бою і на етапах евакуації.

Книгу можна буде придбати в книгарні «Абзац» 
(м. Київ, вул. Cтрілецька, 28 (вхід із двору), ст. метро 
«Золоті ворота»; тел.: 235-49-25, моб.: +38-050-336-86-08; 
е-mail: med@society.kiev.ua) або в інтернет-магазині: 
https://www.medpublish.com.ua. 

Попередній продаж підручника «Медицина 
невiдкладних станів. Екстрена (швидка) медична до-
помога» зі знижкою 20 % з 14.10.22 по 28.11.22 р. за ці-
ною 1032 грн (повна вартість — 1290 грн) в інтернет-
магазині. Доставка здійснюватиметься безкоштовно 
після виходу книги друком 28.11.2022 року.    
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1Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
2Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine
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Features of lacunar pontine stroke: 
results of a prospective hospital-based cohort study

Abstract. Background. Little to no new data are published on the prospective hospital-based cohort studies that 

report and analyze clinical and imaging features of lacunar pontine infarction. This study aims to determine clinical 

and imaging features of lacunar pontine infarction at an early stage in a prospective hospital-based cohort study. 

Materials and methods. We prospectively recruited 120 patients with acute MRI-positive posterior circulation 

stroke who were admitted to the Neurological Center of the University Hospital. Patients with pontine stroke were 

enrolled in the study within 6 hours from the onset of stroke symptoms. Comprehensive neurological, clinical, 

laboratory, ultrasound, and imaging examinations were performed for all participants. Results. Out of 120 adult 

patients aged 28 to 89 years, 15 (12.5 %) were diagnosed with lacunar pontine infarction and formed a study group. 

We provided a comprehensive clinical, neurological, laboratory, and instrumental analysis of lacunar pontine 

infarction. Conclusions. Specific clinical and imaging features of lacunar pontine infarction were determined, 

analyzed, and described.

Keywords: stroke; posterior circulation stroke; pons; lacunar pontine infarction; imaging

Introduction
Pontine stroke is the most common ischemic stroke 

of the brainstem [1–3]. Isolated pontine infarctions are 

classified as either paramedian or lacunar pontine infarc-

tions (LPI) [4–6]. It is widely accepted that paramedian 

pontine infarction is caused by the occlusion of basilar 

perforating branches, whereas LPI is caused by small ves-

sel disease [7].

Clinical presentation of pontine stroke ranges from the 

classical crossed syndromes (such as Millard-Gubler, Fo-

ville, and Raymond-Cestan) to the less common pure motor, 

pure sensory stroke, or respiratory and cardiac dysfunction 

[8–12]. Early diagnosis and adequate understanding of the 

clinical presentation of LPI are essential for evaluating and 

managing the disease [13–15].

The purpose: to determine clinical and imaging features 

of lacunar pontine infarction at an early stage in a prospec-

tive hospital-based cohort study.

Materials and methods
The study settings, patterns, definitions, inclusion, and 

exclusion criteria have been reported in detail previously 

[16–24]. Briefly, 120 patients with MRI-positive acute pos-

terior circulation stroke were consecutively selected. All of 

them were admitted to the Neurological center of the Uni-

versity Hospital, Oleksandrivska Clinical Hospital, between 

2011 and 2020. The Hospital represents the largest tertiary 

care center in the capital of Ukraine, Kyiv.

Results
Among 120 consecutively selected patients with MRI-

positive acute posterior circulation stroke, 38 were diag-

nosed with pontine infarctions. Of them, 15 patients, ad-

mitted within 6 hours after onset, were diagnosed with LPI 

and formed a study group. All 15 MRI-positive patients with 

LPI had a history of hypertension, and 40.0 % of them had 

diabetes. All LPI were isolated.
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Most often, in 8 (53.3 %) cases, a pure motor LPI was 

detected, caused by damage to the pyramidal pathways in 

the area of the base of the pons. Pronounced hemiparesis 

in the acute period of a stroke was observed in one patient, 

moderate in two, and mild in five. Equal by the strength, 

weakness in the arm and leg was presented in three cases; 

more pronounced weakness in the arm was detected in five 

patients. Dysarthria was moderate in three cases and mild in 

two, central facial palsy was found in two patients. Pure mo-

tor hemiparesis was not accompanied by any impairment of 

speech, sensitivity, vision, brain stem function, hearing loss, 

tinnitus, diplopia, and gross nystagmus.

According to the MRI results, brain lesions in LPI pa-

tients were more often localized in the caudal part of the 

pons (n = 4). LPI was located in the middle part of the pons 

in two patients, and another two patients had LPI in the ros-

tral part of the pons. All lesions were below 1 cm3. For illus-

tration, we present brain MRI of patient K. (Fig. 1).

Pure sensory pontine strokes occurred in two (13.3 %) pa-

tients. In one person, a complete hemisensory syndrome was 

observed. It manifested by the loss of all types of sensitivity by 

the conductive type and was due to damage to the dorsal part 

of the pons. Another patient was diagnosed with incomplete 

hemisensory (cheiro-oral-pedal) syndrome in the presence of 

clinical symptoms of hypalgesia in the angle of the mouth, 

palm, and foot on one side without motor impairment.

Ataxic hemiparesis was diagnosed in four (26.7 %) pa-

tients. The typical localization of LPI lesion, in this case, 

was the rostral part of the pons, closer to the midline. The 

neurological status showed hemiataxia, moderate weakness 

of the leg, and slight paresis of the hand.

Dysarthria-clumsy hand pontine syndrome was detected 

in one (7 %) patient. The syndrome of dysarthria and clumsy 

hand was detected, which was accompanied by dysarthria and 

pronounced dysmetria of the arm and leg. The LPI lesion was 

localized in the paramedian area of the basal parts of the pons.

The neurological deficit in patients with LPI by the 

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) and 

B. Hoffenberth scale was 6.3 ± 1.1 points and 8.7 ± 1.2 points, 

respectively. LPI patients’ reliable recovery according to the 

NIHSS occurred on the 7th day and by the scale of B. Hof-

fenberth, on the 14th day (0–1 points on the modified Rankin 

scale (mRS)).

Discussion
Lacunar stroke is an ischemic infarction of less than 

15 mm in diameter located in the territory of the cerebral 

penetration arteriole [25–27]. Lacunar infarctions most 

commonly occur in the lenticular nucleus, thalamus, frontal 

lobe white matter, pons, basal ganglia, internal capsule, and 

caudate nucleus and are caused by occlusion of the deep per-

forating blood vessels [28]. Small vessel disease is most com-

monly associated with hypertension and diabetes [29, 30].

The most common causes of LPI are lesions of the basal 

artery branches, long and short bypass arteries (43 %), of small 

paramedian arteries (34 %), and less often — occlusion of the 

basal artery (21 %) [31]. LPI is caused by lesions of the cor-

ticospinal, corticonuclear, corticopontine, and pontocerebel-

lar tracts [16, 32]. Patients with LPI have a history of diabetes 

mellitus more often (50 %) compared to those with anterior 

circulation strokes [33]. Diabetes and arterial hypertension 

cause damage to the vessels of the microcirculatory channel 

(arteries and arterioles), the development of microangiopathy, 

and therefore LPI or microcirculatory pontine infarctions [34].

The pyramidal pathway at different levels of the pons 

has its own characteristics, and therefore the severity of the 

paresis depends on the level of pontine damage: movement 

disorders are more significant if an ischemic lesion affects 

the caudal part of the pons, less significant — the parame-

dian ventral area, and the rostral part of the pons, where the 

fibers of the pyramidal pathway pass diffusely.

Clinical presentation of LPI includes pure motor, pure 

sensory, and dysarthria-clumsy hand pontine syndromes 

[35]. Pure motor pontine stroke with hemiparesis or hemi-

plegia accounts for 10.2 % of all primary ischemic strokes 

and prevails among other pontine lacunar infarctions [36]. 

Pure sensory pontine strokes occur in case of ischemic le-

sions in the dorsal part of the pons [37]. Because the medial 

loop and the spinothalamic pathways are compatible here, 

the lesions lead to a disturbance of superficial and proprio-

ceptive sensitivity. Often such patients complain of dyses-

thesia. Dysarthria-clumsy hand pontine syndrome occurs in 

case of lacunar infarction development in the basal parts of 

the pons and is accompanied by dysarthria and severe dys-

metria of the arm and leg. It is believed that dysarthria is 

more common in patients with lesions of the left half of the 

pons [38]. In all LPI cases, the neurological deficit might be 

transient, lasting from seconds to 24 hours, causing transient 

ischemic attack [33, 39–41]. Effective secondary stroke pre-

Figure 1. Magnetic resonance imaging of the brain 
of patient K., 54 years old, with pure motor pontine 

lacunar infarction, T2-weighted image (axial 
projection). MRI was performed within 12 hours 

after the onset of a stroke: a weakly hyperintense 
lesion is visualized in the left part of the pons (arrow)
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vention and early rehabilitation programs should be applied 

to all LPI patients to improve their quality of life and prevent 

disability and mortality [42–50].

A comparison of the neurological and functional reco-

very showed that on the 21st day a favorable outcome (0–2 

points) was achieved in all LPI patients: in 4 patients, there 

was a complete recovery of neurological functions (0 points 

by the mRS), in the other 11, insignificant neurological mi-

crosymptomatics persisted, which did not affect daily house-

hold activities (1 point on the mRS), and the recovery of 

neurological functions occurred within the first 7–14 days. 

Knowledge of the features of LPI is important, helping to 

promptly diagnose, select and apply adequate therapy and 

increase long-term functional prognosis.

Conclusions
The clinical course of LPI is extremely important when 

making a design about a patient’s diagnosis, management, 

and prognosis. We provided a comprehensive narrative re-

view of the clinical features of LPI. Specific clinical and ima-

ging features of LPI were determined, analyzed, compared, 

and described. LPI must be promptly diagnosed and treated 

to avoid high morbidity and mortality associated with it.

Prospects for further research. Future studies are need-

ed on a larger number of patients to determine early clinical 

and imaging features of LPI, to promptly increase diagnosing 

and treatment of such patients to avoid high morbidity and 

mortality. It is also important to promote awareness of stroke 

prevention programs among patients and medical personnel.
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Особливості лакунарного інсульту варолієвого моста: результати госпітального 
проспективного когортного дослідження

Резюме. Вступ. Нових даних про проспективні госпітальні 

когортні дослідження, у яких проаналізовано клінічні та ві-

зуалізаційні ознаки лакунарного інфаркту моста, майже не 

опубліковано. Мета: визначити клінічні та нейровізуаліза-

ційні особливості лакунарного інфаркту варолієвого моста 

на ранній стадії в госпітальному проспективному когортно-

му дослідженні. Матеріали та методи. Ми проспективно 

відібрали 120 пацієнтів, госпіталізованих до неврологічного 

центру із гострим інсультом у вертебробазилярному басейні, 

підтвердженим магнітно-резонансною томографією. Особи 

з інсультом моста були включені в дослідження протягом 6 

годин від розвитку симптомів інсульту. Усім пацієнтам про-

ведено комплексне неврологічне, клінічне, лабораторне, уль-

тразвукове та візуалізаційне обстеження. Результати. Із 120 

пацієнтів віком від 28 до 89 років у 15 (12,5 %) був діагнос-

тований лакунарний інфаркт моста. Проведено комплексне 

клінічне, неврологічне, лабораторне та інструментальне дослі-

дження особливостей лакунарного інфаркту моста. Висновки. 
Визначено, проаналізовано та описано специфічні клінічні та 

візуалізаційні ознаки раннього лакунарного інфаркту моста.

Ключові слова: інсульт; вертебробазилярний басейн; міст; 

лакунарний інфаркт моста; нейровізуалізація
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Клінічне і нейрофізіологічне 
спостереження ефективності Мієлофану 

при діабетичній невропатії

Резюме. Вступ. Діабетична невропатія — поширене неврологічне захворювання, яке є ускладненням 

цукрового діабету, часто більш інвалідизуючим, ніж основне захворювання. У патофізіології невропатії 

важливу роль відіграє пошкодження мієлінової оболонки з клінічними проявами у вигляді сенсорної, мотор-

ної чи вегетативної дисфункції. Нуклеотиди, такі як уридин і цитидин, а також вітаміни B
9
 (фолієва 

кислота) та B
12

 (ціанокобаламін) показали свою ефективність у відновленні пошкодженої мієлінової обо-

лонки периферичних нервів. Засіб Мієлофан містить у своєму складі зазначені вище речовини, що дозволяє 

об’єднати їх терапевтичні властивості. Мета дослідження. Оцінити аналгетичну активність, клінічну 

динаміку, а також динаміку нейрофізіологічних показників за даними електронейроміографії на фоні за-

стосування Мієлофану при діабетичній невропатії. Матеріали та методи. До групи спостереження 

увійшло 20 пацієнтів з компенсованим цукровим діабетом II типу та діабетичною невропатією. Пацієнти 

приймали Мієлофан по 1 капсулі 1 раз на день протягом 8 тижнів. Усі пацієнти були обстежені неврологічно, 

застосовувався опитувальник painDETECT, опитувальник з центральної сенситизації, шкала катастро-

фізації болю, госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS), опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D, 

проводилось електронейроміографічне дослідження з визначенням швидкості поширення збудження по 

сенсорних і моторних волокнах нижніх кінцівок. Результати. На фоні лікування інтенсивність болю 

знизилась з 6,60 до 4,70 бала за візуальною аналоговою шкалою (ВАШ). Кількість пацієнтів з алодинією і 

гіпестезією на фоні лікування зменшилась приблизно в 3 та 2 рази, а середня площа алодинії і гіпестезії — 

майже в 2 і 3 рази відповідно. Вираженість невропатичного компонента болю, за даними опитувальника 

painDETECT, на фоні лікування зменшилась приблизно на 20 %. Схоже зниження відбувалось за шкалою 

катастрофізації болю. Тривожні й депресивні прояви, за даними госпітальної шкали тривоги і депресії, на 

фоні лікування вірогідно знизились майже на 30 та 20 % відповідно. Бал за опитувальником з центральної 

сенситизації вірогідно знизився приблизно на 20 %, а загальний стан здоров’я, за даними опитувальника 

EuroQol-5D, вірогідно покращився майже на 40 %, задоволеність лікуванням зросла майже на 50 %. За 

даними електронейроміографії, амплітуда n. рeroneus superficialis зросла більше ніж у 2 рази. Швидкість 

поширення збудження по n. рeroneus superficialis зліва вже на 14-й день вірогідно збільшилась більше ніж 

удвічі. Амплітуда n. suralis зліва вірогідно збільшилась приблизно вдвічі вже на 14-й день. Швидкість по-

ширення збудження по n. suralis справа вірогідно збільшилась майже на 50 %, зліва — на 40 %. Висновки. 
На фоні прийому Мієлофану протягом 8 тижнів відмічалось зниження інтенсивності болю за ВАШ, 

зменшення алодинії, гіпестезії та невропатичних проявів за опитувальником painDETECT, зменшення 

центральної сенситизації, катастрофізації болю, тривоги та депресії, покращення стану здоров’я та 

задоволеності лікуванням, зростання певних електронейрофізіологічних показників, зокрема покращення 

провідності по сенсорних волокнах нервів нижніх кінцівок.

Ключові слова: діабетична невропатія; електронейроміографія; уридин; цитидин, вітамін В
9
; вітамін В

12
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Вступ
Діабетична невропатія — поширене неврологічне 

захворювання, яке є частим ускладненням цукрового 

діабету. Досягнення останніх років у лікуванні цукро-

вого діабету дозволили покращити рівень виживання 

та збільшити тривалість життя пацієнтів, що призвело 

до збільшення кількості ускладнень, таких як невропа-

тія, ретинопатія, васкулопатія. Часто ці ускладнення 

є більш інвалідизуючими, ніж основне захворювання 

[1, 2]. 

У патофізіології невропатії важливу роль відіграє 

пошкодження шваннівських клітин, які продукують 

мієлін, що при тривалому процесі може призводити до 

порушення структури і функції аксона. Пошкодження 

мієлінової оболонки може варіювати за ступенем ви-

раженості та клінічно проявлятися у вигляді сенсорної, 

моторної чи вегетативної дисфункції в ділянці іннер-

вації пошкодженого периферичного нерва [3]. Віднов-

лення стану і функції мієлінової оболонки є ключовим 

завданням у лікуванні невропатії будь-якого генезу. 

Важливий вплив на мієлінову оболонку має гомо-

цистеїн. При стані гіпергомоцистеїнемії, коли кількість 

гомоцистеїну збільшується, він чинить токсичну дію і 

сприяє пошкодженню мієлінової оболонки. Ці ефекти 

реалізуються через активацію процесів оксидативного 

стресу і порушення функції ендотелію, що призводить 

до ішемії та апоптозу шваннівських клітин [4].

Нуклеотиди, такі як уридин і цитидин, показали 

свою ефективність у відновленні пошкодженої мієліно-

вої оболонки периферичних нервів. В експерименталь-

них дослідженнях на тваринах зі штучно пошкодженим 

сідничним нервом було показано прискорення та під-

силення нервової провідності, а також пригнічення 

передачі больових стимулів у спинному мозку на фоні 

застосування уридину і цитидину [5]. Відомо, що ці ну-

клеотиди здатні підсилювати активність процесів тран-

скрипції і трансляції при пошкодженні периферичного 

нерва [6, 7]. 

У фундаментальних дослідженнях була показана 

здатність фолієвої кислоти (вітаміну B
9
) та ціанокоба-

ламіну (вітаміну B
12

) прискорювати та збільшувати від-

новлення нервових волокон шляхом стимуляції синтезу 

фосфоліпідів, гліколіпідів та протеїнів, які є основними 

структурними елементами мембрани нейрона [8, 9].

Ціанокобаламін (вітамін В
12

) та фолієва кислота 

(вітамін В
9
) беруть участь у реакціях інактивації го-

моцистеїну [10]. Якщо рівень ціанокобаламіну та фо-

лієвої кислоти в організмі людини є достатнім, рівень 

гомоцистеїну теж знаходиться в межах норми. Але, за 

статистикою, майже кожен другий пацієнт з цукровим 

діабетом приймає метформін [11], що призводить до 

зниження абсорбції вітамінів В
9
 та В

12
 у кишечнику, що, 

у свою чергу, призводить до розвитку стану гіпергомо-

цистеїнемії [10]. 

Отже, виходячи з базових біохімічних реакцій, при-

йом нуклеотидів з метою регенерації мієлінової обо-

лонки не буде ефективним без нормалізації (зниження) 

рівня гомоцистеїну, чого можна досягнути шляхом при-

йому ціанокобаламіну та фолієвої кислоти.

Засіб Мієлофан містить у своєму складі 50 мг 

уридин-5-монофосфату динатрієвої солі (у перерахун-

ку 33,17 мг уридину), 5 мг цитидин-5-монофосфату, 

0,5 мг вітамінуB
9
 (фолієвої кислоти) та 5 мкг вітаміну 

В
12

 (ціанокобаламіну). Такий оптимальний склад дозво-

ляє об’єднати наведені вище терапевтичні властивості 

окремих речовин. 

Мета дослідження: оцінити аналгетичну актив-

ність, клінічну динаміку, а також динаміку нейрофізіо-

логічних показників за даними електронейроміографії 

(ЕНМГ) на фоні застосування Мієлофану при діабетич-

ній невропатії. 

Матеріали та методи
До групи спостереження увійшли 20 пацієнтів з 

компенсованим цукровим діабетом II типу та діабетич-

ною невропатією. 

Пацієнти приймали Мієлофан по 1 капсулі 1 раз на 

день під час їжі, запиваючи достатньою кількістю пит-

ної води, протягом 56 днів (8 тижнів).

Кожен пацієнт був поінформований про мету 

прийому Мієлофану та підписав інформовану згоду 

на участь у дослідженні. Пацієнтам не заборонялось 

 приймати інші лікарські засоби з аналгетичною чи 

будь-якою іншою метою. Усі пацієнти були обстежені 

та лікувалися амбулаторно. Обстеження починалося з 

клініко-неврологічного огляду, за результатами якого 

проводився відбір пацієнтів згідно з критеріями вклю-

чення і виключення.

Критерії включення:
— встановлений діагноз цукрового діабету II типу, 

стадія компенсації, діабетична невропатія;

— вік пацієнтів від 18 до 65 років;

— тривалість захворювання  12 місяців;

— інтенсивність болю за візуальною аналоговою 

шкалою (ВАШ)  4;

— наявність змін у нервовій провідності за даними 

ЕНМГ нижніх кінцівок.

Критерії виключення:
— ішемічна хвороба серця з частими нападами сте-

нокардії;

— порушення ритму і провідності, небезпечні для 

життя;

— стійка, з високими цифрами артеріальна гіперто-

нія;

— перенесений менше ніж 1 рік тому інфаркт міо-

карда;

— серцева недостатність 2–3-го ступеня;

— ниркова недостатність;

— злоякісні новоутворення і хвороби крові;

— вагітність і годування груддю.

Кожен пацієнт проходив обстеження за єдиною 

схемою. Неврологічне обстеження включало детальне 

сенсорне тестування з метою виявлення зон алодинії чи 

гіпестезії. У випадку виявлення таких зон проводилося 

вимірювання їх площі у квадратних сантиметрах. Інтен-

сивність болю визначалася в балах за ВАШ. 

Для визначення наявності невропатичного компо-

нента болю застосовувався опитувальник painDETECT. 
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Опитувальник складається із семи запитань, що стосу-

ються якісних характеристик невропатичних симптомів 

болю, які оцінюються за п’ятибальною шкалою. Також 

опитувальник включає визначення характерного патер-

ну болю і наявності іррадіації болю, яка сама по собі 

є дуже явною невропатичною ознакою. Максимальна 

кількість балів, яка можлива за опитувальником, — 38. 

Результат від 0 до 12 балів говорить про малу (< 15 %) 

ймовірність невропатичного компонента. Результат від 

13 до 18 балів є невизначеним, однак не виключає на-

явність невропатичного компонента болю. Результат 

від 19 до 38 балів є позитивним і говорить про високу 

(> 90 %) ймовірність наявності невропатичного компо-

нента болю. 

Для визначення наявності ознак центральної 

сенситизації використовувався опитувальник із цен-
тральної сенситизації, який складається з двох частин. 

Частина А включає 25 запитань, пов’язаних з клініч-

ними проявами центральної сенситизації. На кожне 

запитання можна дати один з 5 варіантів відповідей 

за шкалою Лайкерта: ніколи (0 балів), рідко (1 бал), 

іноді (2 бали), часто (3 бали) або завжди (4 бали). 

Центральна сенситизація вважається вираженою при 

результаті 40 балів і більше [12]. Частина В опитуваль-

ника не береться до уваги при підрахунку балів, проте 

в ній пацієнт може вказати, чи встановлювалися йому 

раніше діагнози (фіброміалгія, синдром хронічної вто-

ми, дисфункція скронево-нижньощелепного суглоба, 

синдром подразненої кишки, мігрень або головний 

біль напруги, множинна хімічна чутливість і синдром 

неспокійних ніг), які так чи інакше пов’язані з явища-

ми центральної сенситизації.

Госпітальна шкала тривоги і депресії (HADS) ви-

користовується для швидкого виявлення тривоги та 

депресії в амбулаторній клінічній практиці. Вона є 

простою і не викликає складнощів у пацієнта при запо-

вненні, а сам процес зазвичай займає декілька хвилин. 

Шкала складається з двох частин: перша частина (7 за-

питань, 4 варіанти відповіді на кожне) визначає рівень 

тривоги, друга частина (7 запитань, 4 варіанти відповіді 

на кожне) визначає рівень депресії. Кількість балів за 

двома розділами шкали сумується. Максимальна кіль-

кість балів — 42. Пацієнт отримує рекомендації довго 

не розмірковувати над відповідями, перша відповідь, 

що спала на думку, зазвичай найвірніша. Пацієнта про-

сять дати відповіді щодо свого стану за останні 7 днів. 

Отриманий за шкалою результат не потребує тривалого 

часу для інтерпретації лікарем. Кількість балів за кож-

ною із шкал інтерпретується наступним чином: від 0 до 

7 балів відповідає нормі, від 8 до 10 балів — субклінічно 

вираженій тривозі/депресії, 11 балів і більше — клініч-

но вираженій тривозі/депресії. 

Опитувальник EuroQol-5D дозволяє оцінити якість 

життя за п’ятьма показниками: мобільність, догляд за 

собою, звична повсякденна діяльність, біль та дис-

комфорт, тривожність та депресія. Відповіді, дані па-

цієнтом, можуть свідчити про наявність одного із 245 

варіантів стану здоров’я, який може бути конверто-

ваний в індекс опитувальника від 0 (смерть) до 1 (по-

вне здоров’я). Також опитувальник містить ВАШ, на 

якій респонденти мають змогу відмітити статус свого 

здоров’я від 0 (найгірший стан здоров’я, який тіль-

ки можна уявити) до 10 (найкращий можливий стан 

здоров’я) [13].

Шкала катастрофізації болю визначає схильність 

пацієнта до перебільшення негативної оцінки пошко-

джень при спогаді про ситуацію болю. Вона складається 

з трьох вимірів (субшкал). 1. Уявна жуйка. Cюди вхо-

дять нав’язливі думки, тривога, нездатність протисто-

яти думкам про біль. 2. Перебільшення. Cюди входить 

переоцінка тяжкості болю, очікування негативних на-

слідків. 3. Безнадійність. Cюди входить переживання 

болю, нездатність впоратися з болем. Шкала склада-

ється з 13 тверджень, кожне з яких пацієнт повинен 

оцінити за п’ятибальною шкалою, у якій 0 оцінюється 

як відсутність катастрофізації, 4 — як максимальний її 

рівень [14]. 

Для визначення наявності змін у нервово-м’язовій 

провідності та їх динаміки проводилось електроней-
роміографічне дослідження з визначенням швидкості 

поширення збудження (ШПЗ) по сенсорних і мото-

рних волокнах нижніх кінцівок. Досліджувались такі 

моторні волокна зліва і справа: nervus tibialis з musculus 

аbductor hallucis та nervus рeroneus з musculus еxtensor 

digitorum brevis. Також досліджувались такі сенсорні 

волокна зліва і справа: nervus рeroneus superficialis та 

nervus suralis. 

Обстеження пацієнтів проводилося в 1-й день, а 

також на 14, 28, 42 та 56-й дні від початку лікування. 

Деталі дизайну спостереження наведені в табл. 1. 

Статистична обробка матеріалу проводилася за 

допомогою комп’ютерної програми SPSS 17. Нор-

мальність розподілу даних кількісного типу визнача-

ли за допомогою критерію Шапіро — Уїлка. Кількіс-

ні дані описували середнім значенням і стандартним 

відхиленням, для їх визначення використовувалася 

програма описової статистики. Якісні змінні опису-

валися частотою і відсотком представленості. Віро-

гідність відмінностей між вибірками з нормальним 

розподілом визначалася за допомогою критерію 

Стьюдента для незалежних вибірок, для вибірок з 

ненормальним розподілом використовувався непа-

раметричний критерій Манна — Уітні для незалеж-

них вибірок. При порівнянні пов’язаних вибірок з 

нормальним розподілом використовувався критерій 

Стьюдента для пов’язаних вибірок, для вибірок з не-

нормальним розподілом використовувався критерій 

Вілкоксона. Рівень статистичної вірогідності при всіх 

розрахунках був встановлений як P < 0,05.

Результати
Середній вік пацієнтів становив 61,80 ± 7,38 року, 

кількість чоловіків — 7 (35 %), кількість жінок — 13 

(65 %). Середня інтенсивність болю за ВАШ станови-

ла 6,60 ± 1,54 бала, що відповідало вираженому рів-

ню болю. У 16 (80 %) пацієнтів були наявні ділянки 

алодинії — зон, ніжний дотик до яких викликав від-

чуття болю, та гіпестезії — зон зниження чутливості. 
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Таблиця 1. Дизайн спостереження

День 1 План обстеження

Обстеження і розподіл пацієнтів у групи 
Початок прийому препаратів

1. Неврологічне обстеження із сенсорним тестуванням 
2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ 
3. Опитувальник painDETECT 
4. Опитувальник із центральної сенситизації 
5. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
6. Опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D 
7. Шкала катастрофізації болю 
8. ЕНМГ нижніх кінцівок

День 14 План обстеження

Контрольне обстеження

1. Неврологічне обстеження із сенсорним тестуванням 
2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ 
3. Опитувальник painDETECT 
4. Опитувальник із центральної сенситизації 
5. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
6. Опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D 
7. Шкала катастрофізації болю 
8. ЕНМГ нижніх кінцівок

День 28 План обстеження

Контрольне обстеження

1. Неврологічне обстеження із сенсорним тестуванням 
2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ 
3. Опитувальник painDETECT 
4. Опитувальник із центральної сенситизації 
5. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
6. Опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D 
7. Шкала катастрофізації болю 
8. ЕНМГ нижніх кінцівок

День 42 План обстеження

Контрольне обстеження

1. Неврологічне обстеження із сенсорним тестуванням 
2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ 
3. Опитувальник painDETECT 
4. Опитувальник із центральної сенситизації 
5. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
6. Опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D 
7. Шкала катастрофізації болю 
8. ЕНМГ нижніх кінцівок

День 56 План обстеження

Контрольне обстеження

1. Неврологічне обстеження із сенсорним тестуванням 
2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ 
3. Опитувальник painDETECT 
4. Опитувальник із центральної сенситизації 
5. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) 
6. Опитувальник щодо здоров’я EuroQol-5D 
7. Шкала катастрофізації болю 
8. ЕНМГ нижніх кінцівок

Площа ділянок алодинії коливалась від 10 до 50 см2, 

середня площа становила 19,25 ± 18,38 см2, площа ді-

лянок гіпестезії коливалась від 10 до 50 см2, середня 

площа становила 32,50 ± 15,28 см2. Середній бал за 

опитувальником із центральної сенситизації стано-

вив 46,80 ± 17,79, що відповідало вираженому рівню 

центральної сенситизації. Середній бал за опитуваль-

ником painDETECT становив 20,20 ± 2,38. Середній 

бал за HADS за субшкалою тривоги у групі дорівнював 

12,40 ± 6,00, що відповідало клінічно вираженій три-

возі; за субшкалою депресії — 9,80 ± 1,77, що відпо-

відало субклінічній депресії. Стан здоров’я за шкалою 

EuroQol-5D становив 3,60 ± 2,01 бала. Середній бал 

за опитувальником катастрофізації болю становив 

29,00 ± 12,99. Початкова характеристика групи паці-

єнтів наведена в табл. 2.

На фоні лікування інтенсивність болю за ВАШ зни-

зилась з 6,60 ± 1,54 бала до 6,00 ± 1,17 бала на 14-й день, 

до 5,90 ± 1,41 бала на 28-й день та статистично віро-

гідно до 4,80 ± 1,01 бала та 4,70 ± 1,03 бала на 42-й та 

56-й дні відповідно. Динаміка показників інтенсивності 

болю за ВАШ наведена на рис. 1.
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На фоні лікування також зменшилась кількість па-

цієнтів із зонами алодинії з 16 осіб в 1-й день до 14 на 

14-й день, до 9 на 28-й день, до 7 на 42-й день та до 5 

на 56-й день. Динаміка кількості пацієнтів з алодинією 

наведена на рис. 2. Середня площа зони алодинії змен-

шувалась таким чином: 19,25 ± 18,38 см2 в 1-й день, 

19,07 ± 16,25 см2 на 14-й день; з 28-го дня вірогідно до 

10,11 ± 3,86 см2, до 10,20 ± 5,26 см2 на 42-й день та до 

10,11 ± 3,86 см2 на 56-й день. Динаміка показників се-

редньої площі алодинії наведена на рис. 3.

Кількість пацієнтів із зонами гіпестезії на фоні лі-

кування зменшилась з 16 осіб в 1-й та 14-й дні до 12 на 

28-й день та до 8 на 42-й і 56-й дні. Динаміка кількос-

ті пацієнтів з гіпестезією наведена на рис. 4. Середня 

площа зони гіпестезії вірогідно зменшувалась таким 

чином: 32,50 ± 15,28 см2 в 1-й день, 26,75 ± 13,85 см2 

на 14-й день, 12,83 ± 4,39 см2 на 28-й день, 12,13 ± 

± 2,47 см2 на 42-й день та 9,25 ± 1,04 см2 на 56-й день. 

Динаміка показників середньої площі гіпестезії наве-

дена на рис. 5.

У групі пацієнтів на фоні лікування відмічалось 

виражене зменшення балів за опитувальником із цен-

тральної сенситизації, яке було вірогідним з 42-го дня 

і відповідало легкому ступеню сенситизації. Так, у 1-й 

день середній бал за опитувальником із центральної 

сенситизації був на рівні 46,80 ± 17,79, на 14-й день — 

42,40 ± 7,53, на 28-й день — 40,60 ± 13,10, на 42-й 

день — 36,80 ± 15,63, на 56-й день — 36,20 ± 15,28. Ди-

наміка балів за опитувальником із центральної сенси-

тизації наведена на рис. 6.

Привертає увагу вірогідне і швидке зниження не-

вропатичних проявів за опитувальником painDETECT, 

яке відмічалось з 14-го дня лікування і далі. Так, у 1-й 

день бал за опитувальником painDETECT становив 

20,20 ± 2,38, на 14-й день — 16,20 ± 1,51, на 28-й день — 

16,40 ± 3,02, на 42-й день — 16,00 ± 3,95, на 56-й день — 

16,10 ± 3,21. Динаміка невропатичних проявів за опиту-

вальником painDETECT наведена на рис. 7.

На фоні лікування спостерігалось статистично ві-

рогідне зниження тривоги і депресії за HADS вже з 

14-го дня. Так, середній бал за субшкалою тривоги в 

1-й день становив 12,40 ± 6,00, на 14-й день — 10,60 ± 

± 4,92, на 28-й день — 9,80 ± 5,44, на 42-й день — 

8,60 ± 4,38, на 56-й день — 8,80 ± 5,29. За субшкалою 

депресії середній бал в 1-й день становив 9,80 ± 1,77, 

на 14-й день — 7,60 ± 3,82, на 28-й день — 8,20 ± 2,12, 

на 42-й день — 7,20 ± 2,86, на 56-й день — 8,00 ± 3,81. 

Динаміка тривоги і депресії за HADS наведена на 

рис. 8 та 9 відповідно.

Стан здоров’я за шкалою EuroQol-5D вірогідно по-

кращився більше ніж у 1,5 раза вже з 14-го дня лікуван-

ня. Так, у 1-й день стан здоров’я за шкалою EuroQol-5D 

становив 3,60 ± 2,01 бала, на 14-й день — 5,00 ± 2,51, 

на 28-й день — 4,80 ± 2,28, на 42-й день — 5,60 ± 0,82, 

на 56-й день — 5,00 ± 2,25. Динаміка стану здоров’я за 

шкалою EuroQol-5D наведена на рис. 10.

На фоні лікування зменшувався бал за шкалою ка-

тастрофізації болю. Так, у 1-й день показник становив 

29,00 ± 12,99 бала, на 14-й день — 24,00 ± 13,31, на 28-й 

день — 24,20 ± 13,07, на 42-й день — 23,80 ± 10,69, на 

56-й день — 22,00 ± 10,20. Динаміка за шкалою ката-

строфізації болю наведена на рис. 11.

Під час лікування відмічалось вірогідне зростання 

суб’єктивної задоволеності пацієнта лікуванням з 5,00 ± 

± 2,34 бала в 1-й день до 6,80 ± 1,36 бала на 14-й день, до 

6,80 ± 1,99 бала на 28-й день, до 6,60 ± 1,79 бала на 42-й 

день, до 7,40 ± 1,79 бала на 56-й день. Динаміка задово-

леності пацієнта лікуванням наведена на рис. 12.

При проведенні ЕНМГ нижніх кінцівок з визна-

ченням ШПЗ по моторних волокнах були виявлені 

численні зміни показників без чіткої динаміки. Ста-

тистично вірогідні позитивні зміни були зафіксо-

вані тільки при дослідженні nervus tibialis з musculus 

аbductor hallucis. 

ЕНМГ-динаміка ШПЗ по моторних волокнах ниж-

ніх кінцівок на фоні лікування наведена в табл. 3 та на 

рис. 13–16.

При проведенні ЕНМГ нижніх кінцівок з визна-

ченням ШПЗ по сенсорних волокнах (nervus рeroneus 

superficialis та nervus suralis) відмічалась статистично 

вірогідна позитивна динаміка показників амплітуди та 

швидкості. 

ЕНМГ-динаміка ШПЗ по сенсорних волокнах ниж-

ніх кінцівок на фоні лікування наведена в табл. 4 та на 

рис. 17–20.

Таблиця 2. Початкова характеристика 
групи пацієнтів

Показник

Група лікування 

Мієлофаном 

(n = 20)

Вік, роки 61,80 ± 7,38

Кількість чоловіків, n (%) 7 (35)

Кількість жінок, n (%) 13 (65)

Інтенсивність болю за ВАШ, 
бали

6,60 ± 1,54

Кількість пацієнтів з алодинією, 
n (%) 

16 (80,00)

Середня площа зон алодинії, см2 19,25 ± 18,38

Кількість пацієнтів з гіпестезією, 
n (%) 

16 (80,00)

Середня площа зон гіпестезії, 
см2 32,50 ± 15,28

Середній бал за опитувальником 
із центральної сенситизації

46,80 ± 17,79

Середній бал за опитувальником 
painDETECT

20,20 ± 2,38

Середній бал за HADS, субшка-
лою тривоги

12,40 ± 6,00

Середній бал за HADS, субшка-
лою депресії

9,80 ± 1,77

Стан здоров’я за шкалою 
EuroQol-5D, бали

3,60 ± 2,01

Середній бал за опитувальником 
катастрофізації болю

29,00 ± 12,99
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Рисунок 1. Динаміка показників інтенсивності 
болю за ВАШ 

Примітка: тут і далі: * — Р < 0,05 порівняно з днем 1.
Рисунок 2. Динаміка кількості пацієнтів 

з алодинією

Рисунок 3. Динаміка показників середньої 
площі алодинії

Рисунок 4. Динаміка кількості пацієнтів 
з гіпестезією

Рисунок 5. Динаміка показників середньої площі 
гіпестезії

Рисунок 6. Динаміка балів за опитувальником 
із центральної сенситизації

Рисунок 7. Динаміка невропатичних проявів 
за опитувальником painDETECT

Рисунок 8. Динаміка тривоги 
за HADS
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Рисунок 9. Динаміка депресії 
за HADS

Рисунок 10. Динаміка стану здоров’я за шкалою 
EuroQol-5D

Рисунок 11. Динаміка за шкалою катастрофізації 
болю

Рисунок 12. Динаміка задоволеності пацієнта 
лікуванням

Таблиця 3. ЕНМГ-динаміка ШПЗ по моторних волокнах нижніх кінцівок 
на фоні лікування

Показник День 1 День 14 День 28 День 42 День 56

Nervus tibialis з musculus аbductor hallucis

Амплітуда спра-
ва, мВ

1,06 ± 1,03 1,29 ± 0,23 1,31 ± 0,26 1,20 ± 0,48 1,13 ± 0,19

Амплітуда зліва, 
мВ

1,29 ± 0,44 1,53 ± 1,23 0,89 ± 0,50 1,51 ± 1,25 0,70 ± 0,35

Швидкість спра-
ва, м/с

37,87 ± 6,30 37,65 ± 2,55 36,94 ± 2,20 35,37 ± 2,28 37,48 ± 2,73

Швидкість зліва, 
м/с

39,29 ± 3,61 39,18 ± 1,33 37,64 ± 2,50 37,59 ± 4,54 39,06 ± 4,37

Nervus рeroneus з musculus еxtensor digitorum brevis

Амплітуда спра-
ва, мВ

1,55 ± 0,86 1,32 ± 0,79 1,74 ± 0,81 1,58 ± 1,03 1,20 ± 0,75

Амплітуда зліва, 
мВ

2,57 ± 2,05 2,87 ± 0,90 2,16 ± 1,08 2,95 ± 0,97 2,41 ± 0,40

Швидкість спра-
ва, м/с

38,11 ± 6,27 41,87 ± 14,96 37,04 ± 3,55 39,14 ± 4,86 38,82 ± 5,66

Швидкість зліва, 
м/с

46,71 ± 23,40 44,95 ± 9,85 47,94 ± 26,84 36,08 ± 2,49 36,17 ± 1,93
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Рисунок 13. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (амплітуда) по nervus tibialis з musculus аbductor hallucis 
на фоні лікування

Рисунок 14. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (швидкість) по nervus tibialis з musculus аbductor hallucis 
на фоні лікування

Рисунок 15. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (амплітуда) по nervus рeroneus з musculus еxtensor digitorum brevis 
на фоні лікування
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Рисунок 16. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (швидкість) по nervus рeroneus з musculus еxtensor digitorum brevis 
на фоні лікування

Таблиця 4. ЕНМГ-динаміка ШПЗ по сенсорних волокнах нижніх кінцівок 
на фоні лікування

Показник День 1 День 14 День 28 День 42 День 56

Nervus рeroneus superficialis

Амплітуда справа, мВ 4,37 ± 3,44 6,03 ± 4,99 9,23 ± 8,81 8,89 ± 4,75 12,26 ± 5,96

Амплітуда зліва, мВ 4,39 ± 5,09 8,78 ± 7,56 10,33 ± 9,36 10,15 ± 5,19 10,25 ± 6,46

Швидкість справа, м/с 40,16 ± 19,14 42,05 ± 5,56 38,14 ± 16,28 42,12 ± 14,31 44,71 ± 7,91

Швидкість зліва, м/с 21,88 ± 15,07 35,25 ± 15,62 30,50 ± 19,09 45,56 ± 5,38 48,25 ± 7,30

Nervus suralis

Амплітуда справа, мВ 4,52 ± 3,066 4,25 ± 1,91 2,92 ± 1,87 4,82 ± 1,83 7,04 ± 3,76

Амплітуда зліва, мВ 4,93 ± 5,29 10,63 ± 6,68 10,30 ± 9,67 12,34 ± 3,83 10,24 ± 5,04

Швидкість справа, м/с 30,07 ± 15,39 32,88 ± 9,09 24,90 ± 10,97 44,57 ± 23,50 43,59 ± 14,31

Швидкість зліва, м/с 25,58 ± 13,51 36,74 ± 11,60 30,17 ± 17,82 33,05 ± 13,72 37,78 ± 20,70

Рисунок 17. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (амплітуда) по nervus рeroneus superficialis 
на фоні лікування
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Рисунок 18. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (швидкість) по nervus рeroneus superficialis на фоні лікування

Рисунок 19. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (амплітуда) по nervus suralis на фоні лікування

Рисунок 20. ЕНМГ-динаміка ШПЗ (швидкість) по nervus suralis на фоні лікування



22 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 18, N¹ 6, 2022

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Обговорення
У цьому спостереженні група пацієнтів характеризу-

валась високою інтенсивністю болю за ВАШ, високою 

частотою представленості таких сенсорних феноменів, 

як алодинія і гіпестезія. У результаті тривалого пере-

бігу захворювання у пацієнтів сформувались виражені 

невропатичні зміни, які характеризувались високими 

балами за опитувальником painDETECT, а також наяв-

ністю зон алодинії і гіпестезії. Тривалий і виражений 

невропатичний біль, ймовірно, призвів до формування 

цілої низки патологічних процесів у центральній не-

рвовій системі, які проявлялись високими балами за 

опитувальником із центральної сенситизації, опиту-

вальником катастрофізації болю, госпітальною шкалою 

тривоги і депресії. У той же час загальний стан здоров’я 

за шкалою EuroQol-5D оцінювався пацієнтами як не-

задовільний, а загальна задоволеність лікуванням була 

невисокою. За даними ЕНМГ відмічалось зниження 

майже всіх показників. 

На фоні лікування Мієлофаном протягом 56 днів 

(8 тижнів) відмічалась позитивна динаміка клінічної й 

електронейрофізіологічної картини. Так, інтенсивність 

болю за ВАШ почала знижуватись вже з 14-го дня, що 

було статистично вірогідно з 42-го дня, а на 56-й день 

відмічалось майже 30-відсоткове зниження порівняно 

з 1-м днем. Кількість пацієнтів з алодинією на фоні 

лікування зменшилась приблизно в 3 рази, а середня 

площа алодинії — майже в 2 рази. Кількість пацієнтів з 

гіпестезією зменшилась в 2 рази, а її середня площа — 

більше ніж в 3 рази. Вираженість невропатичного ком-

понента болю, за даними опитувальника painDETECT, 

на фоні лікування зменшилась приблизно на 20 %. По-

дібне зниження відбувалось за шкалою катастрофізації 

болю. Тривожні й депресивні прояви, за даними гос-

пітальної шкали тривоги і депресії, на фоні лікування 

також знижувались, що було вірогідно вже з 14-го дня 

терапії. Бал за опитувальником із центральної сенси-

тизації мав тенденцію до зниження вже з 14-го дня, а 

на 42-й і 56-й дні це зниження було статистично віро-

гідним, приблизно становило 20 % і відповідало легко-

му ступеню сенситизації. Загальний стан здоров’я, за 

даними опитувальника EuroQol-5D, статистично віро-

гідно покращився майже на 40 % вже з 14-го дня. Задо-

воленість лікуванням зросла більше ніж на 30 % вже на 

14-й день, що було статистично вірогідно і на 56-й день 

становило майже 50 %. 

Аналізуючи зміни показників амплітуди і швидко-

сті поширення збудження за даними ЕНМГ нижніх 

кінцівок, можна відмітити незначні зміни в показ-

никах з моторних волокон (nervus tibialis з musculus 

аbductor hallucis та nervus рeroneus з musculus еxtensor 

digitorum brevis). Водночас при аналізі змін показни-

ків амплітуди і швидкості поширення збудження по 

сенсорних волокнах відмічались певні тенденції, які 

були статистично вірогідними. Так, на фоні лікування 

амплітуда nervus рeroneus superficialis зліва і справа по-

чала вірогідно підвищуватись вже з 14-го дня, а на 56-й 

день зросла більше ніж у 2 рази порівняно з 1-м днем. 

Швидкість поширення збудження по nervus рeroneus 

superficialis справа мала тенденцію до зростання, яка 

не була статистично вірогідною. Зліва швидкість по-

ширення збудження по nervus рeroneus superficialis вже 

на 14-й день вірогідно збільшилась приблизно на 60 %, 

а на 56-й день — більше ніж удвічі. Амплітуда nervus 

suralis справа мала тенденцію до збільшення, тоді як 

зліва вірогідно збільшилась приблизно вдвічі вже на 

14-й день. Швидкість поширення збудження по nervus 

suralis справа вірогідно збільшилась майже на 50 % з 

42-го дня, зліва — вірогідно на 40 % з 14-го дня. Різни-

ця між показниками зліва і справа може бути обумов-

лена початково різним ступенем ураження кінцівок 

діабетичною невропатією. 

Висновки
Пацієнти з діабетичною невропатією характери-

зуються високою інтенсивністю больового синдрому, 

наявністю зон алодинії та гіпестезії, високими балами 

за опитувальниками painDETECT, із центральної сен-

ситизації, катастрофізації болю, госпітальною шкалою 

тривоги і депресії, низькою оцінкою стану здоров’я за 

шкалою EuroQol-5D та невисокою задоволеністю ліку-

ванням, зниженими показниками амплітуди і швидко-

сті поширення збудження по моторних і сенсорних не-

рвових волокнах нижніх кінцівок.

На фоні прийому Мієлофану протягом 56 днів від-

мічалось зниження інтенсивності болю за ВАШ, змен-

шення алодинії, гіпестезії та невропатичних проявів за 

опитувальником painDETECT, зменшення центральної 

сенситизації, катастрофізації болю, тривоги та депресії, 

покращення стану здоров’я та задоволеності лікуван-

ням, зростання певних електронейрофізіологічних по-

казників, зокрема покращення провідності по сенсор-

них волокнах нервів нижніх кінцівок. 

Необхідне проведення додаткових досліджень з ме-

тою вивчення впливу додаткових елементів терапії на 

стан пацієнтів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Clinical and neurophysiological observation of the effectiveness of Mielofan in diabetic neuropathy

Abstract. Introduction. Diabetic neuropathy is a common neuro-

logical disease that is a complication of diabetes mellitus and often 

more disabling than the underlying disease itself. In the pathophysi-

ology of neuropathy, an important role is played by damage to the 

myelin sheath with clinical manifestations in the form of sensory, 

motor or autonomic dysfunction. Nucleotides such as uridine and 

cytidine, as well as vitamins B
9
 (folic acid) and B

12
 (cyanocobala-

min) have shown their effectiveness in restoring the damaged myelin 

sheath of peripheral nerves. Mielofan contains all above-mentioned 

substances, which allows combining their therapeutic properties in 

one remedy. Aim of the study: to evaluate analgesic activity, clini-

cal dynamics, as well as changes in the neurophysiological param-

eters according to electroneuromyography on the background of 

Mielofan use in diabetic neuropathy. Materials and methods. The 

group of observation included 20 patients with compensated type II 

diabetes mellitus and diabetic neuropathy. Patients took Mielofan 1 

capsule a day for 8 weeks. All of them were examined neurologically 

using painDETECT questionnaire, Central Sensitization Inventory, 

Pain Catastrophizing Scale, Hospital Anxiety and Depression Scale 

and EQ-5D health inventory. Electroneuromyographic study was 

conducted to determine the rate of propagation of excitation along 

the sensory and motor fibers of the lower extremities. Results. Dur-

ing Mielofan therapy, the intensity of pain decreased from 6.60 to 

4.70 points on the visual analog scale. The number of patients with 

allodynia and hypesthesia during treatment decreased by about 3 

and 2 times and the average area of allodynia and hypesthesia — by 

almost 2 and 3 times, respectively. According to the painDETECT 

questionnaire, the severity of the neuropathic component of pain 

decreased by about 20 %. A similar decrease occurred on the Pain 

Catastrophizing Scale. Anxiety and depressive manifestations, ac-

cording to the Hospital Anxiety and Depression Scale, significantly 

decreased by about 30 and 20 %, respectively. The score by the Cen-

tral Sensitization Inventory significantly decreased by about 20 %, 

and the general state of health according to the EQ-5D health inven-

tory significantly improved by almost 40 %. Patients’ satisfaction with 

treatment increased by almost 50 %. Electroneuromyography has 

shown that the amplitude of n. рeroneus superficialis has increased 

by more than 2 times. The rate of propagation of excitation along left 

n. рeroneus superficialis has more than doubled significantly by day 

14. The amplitude of left n. suralis significantly increased by about 

half already on day 14. The rate of propagation of excitation along 

right n. suralis significantly increased by almost 50 %, along left — by 

40 %. Conclusions. Mielofan use for 8 weeks led to a decrease in the 

intensity of pain according to the visual analog scale, a decrease in al-

lodynia, hypesthesia and neuropathic manifestations according to the 

painDETECT questionnaire, a decrease in central sensitization, pain 

catastrophizing, anxiety and depression, an improvement in health 

and satisfaction with treatment, an increase in certain electroneuro-

physiological indicators, in particular conduction along the sensory 

fibers of the nerves of the lower extremities.

Keywords: diabetic neuropathy; electroneuromyography; uridine; 

cytidine; vitamin B
9
; vitamin B

12
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Нейропептиди (Мемопрув) у системі 
геріатричної фармакології

Резюме. У статті наведено власні дані про вплив курсового прийому Мемопруву (по 1 таблетці протя-

гом 30 днів) у 20 наукових співробітників літнього віку (середній вік — 68,2 ± 3,2 року) на мнестичні про-

цеси (короткочасна, довготривала пам’ять), емоційний фон (рівень тривоги), структурну характерис-

тику реорганізації біоелектричної активності головного мозку, зміни церебральної гемодинаміки. Виділено 

три варіанти електроенцефалографічної реакції на Мемопрув. Загальним для цих варіантів є збільшення 

сумарної потужності електрогенезу мозку (на 15–25 %), підвищення частоти альфа-ритму — основного, 

базисного ритму електроенцефалограми (ЕЕГ). Тип впливу Мемопруву на потужність повільних ритмів 

(дельта, тета) має особливості залежно від варіанта ЕЕГ. У пацієнтів літнього віку Мемопрув викли-

кав збільшення лінійної систолічної швидкості кровотоку у двох середніх мозкових артеріях, хребетних 

артеріях та основній артерії. Результати комплексного аналізу впливу курсового прийому Мемопруву 

свідчать про його позитивний вплив на функціональний стан головного мозку (емоційно-мнестичні по-

казники, біоелектричну активність головного мозку, стан церебральної гемодинаміки) у людей літнього 

віку і дають підстави рекомендувати Мемопрув для застосування в системі геріатричної фармакологічної 

корекції емоційно-мнестичної діяльності.

Ключові слова: пацієнти літнього віку; головний мозок; функціональний стан; емоційно-мнестичні 

показники; фармакологічна корекція; Мемопрув

Вступ
При старінні відбувається зміна емоційно-мнестич-

них функцій, знижується психічна й фізична актив-

ність. Темп і тип вікових змін визначаються як консти-

туціонально-генетичними особливостями організму, 

так і інтенсивністю впливу соціально-середовищних 

факторів (стрес, екологія, тип харчування тощо) [1, 2]. 

Особливо впливають на рівень життєвої активності літ-

ньої людини зменшення об’єму і якості пам’яті, зміни 

емоційного фону.

У геронтології активно ведеться розробка й засто-

сування препаратів для корекції вікових змін емоцій-

но-мнестичних процесів. Численні дані свідчать про 

позитивний вплив пептидних препаратів (церебро-

лізин, актовегін, кортексин тощо) на функціональ-

ний стан мозку в старості [3, 4]. Особливе місце серед 

пептидів посідає Мемопрув, який характеризується 

нейропротективною активністю й стимулюючим 

ефектом щодо синаптичної щільності й нейроплас-

тичності [5, 6].

Мета роботи — провести в літніх людей комплек-

сний аналіз дії курсового прийому Мемопруву на пси-

хоемоційний стан, структуру стану біоелектричної ак-

тивності головного мозку і стан мозкового кровообігу.

Матеріали та методи 
Проведено комплексне клініко-інструментальне 

обстеження 20 пацієнтів літнього віку (середній вік — 

68,2 ± 3,2 року) з початковими проявами дисцирку-

ляторної атеросклеротичної енцефалопатії. Усі паці-

єнти — співробітники науково-дослідних інститутів 

м. Києва. Останніми роками вони почали помічати де-

яке зниження пам’яті, тривогу, значною мірою зумов-

лену ситуацією в Україні.
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Пацієнти отримували Мемопрув — 1 табл/добу про-

тягом 30 днів. Для аналізу впливу лікування на функці-

ональний стан головного мозку проводилось комплек-

сне обстеження, яке включало:

— клініко-неврологічний огляд;

— нейропсихологічне тестування (тест Лурія, шкала 

тривоги Спілбергера — Ханіна);

— аналіз біоелектричної активності головного мозку 

методом комп’ютерної електроенцефалографії (ЕЕГ) на 

16-канальному електроенцефалографі Neurofax EEG, 

Nihon Kohden, Японія;

— дослідження мозкового кровообігу методом уль-

тразвукового дуплексного сканування екстра- та інтра-

краніальних відділів магістральних артерій голови і шиї 

за допомогою приладу Philips Envisa.

Перед тим як виконати аналіз впливу курсового 

(1 міс.) застосування Мемопруву на функціональний 

стан мозку в пацієнтів літнього віку, провели ЕЕГ-до-

слідження до і після (через 24 год) прийому 2 таблеток з 

метою визначення чутливості мозку до Мемопруву. Вста-

новлено, що через 24 години після прийому в пацієнтів 

літнього віку збільшувалась потужність електричної ак-

тивності головного мозку в діапазоні альфа-1-, альфа-2-

ритму і підвищувалась частота альфа-ритму в середньому 

на 0,5–0,7 Гц, а в окремих пацієнтів на 15 % збільшилась 

потужність у діапазоні дельта-ритму. За даними M.D. Mi-

jajlovic і співавт. [6], Мемопрув уже через 6 годин після 

застосування викликав також вірогідне збільшення по-

тужності альфа-активності й дельта-ритму.

Отже, через 6 і 24 години після одноразового при-

йому Мемопруву реєструється його вплив на функціо-

нальний стан таламокортикальних структур, які гене-

рують альфа-ритм, що свідчить про високу нейротроп-

ність препарату.

Результати та обговорення
Проведено аналіз впливу Мемопруву на функціо-

нальний стан головного мозку в пацієнтів літнього віку 

з початковими проявами вікових змін нервової систе-

ми за даними ультразвукової допплерографії судин го-

ловного мозку та біоелектричної активності головного 

мозку. Встановлено, що під впливом Мемопруву від-

значається покращання короткочасної і довготривалої 

пам’яті (рис. 1).

У пацієнтів літнього віку курсовий прийом Мемо-

пруву викликав деяке зниження реактивної та особис-

тісної тривоги (табл. 1).

Аналіз динаміки структури частотно-амплітудних 

показників ЕЕГ у пацієнтів літнього віку під впливом 

Мемопруву показав наявність трьох типів реакції. За-

гальним для усіх обстежених є збільшення сумарної 

потужності (на 15–20 %) і частоти альфа-ритму (на 

0,5–1,0 Гц).

І тип. В окремих ділянках мозку знижується потуж-

ність у діапазоні повільних ритмів (дельта, тета), збіль-

шується частота альфа-ритму (на 0,5–1,0 Гц); сумарна 

енергія повільних ритмів (тета) зменшується з 181 до 104. 

Зміни потужності альфа-2-ритму вірогідно збільшува-

лись; сумарна енергія збільшувалась на 15 %.

Таблиця 1. Динаміка показників шкали тривоги 
Спілбергера — Ханіна в пацієнтів літнього віку під 
впливом курсового прийому (1 міс.) Мемопруву

Рівень 

вира-

женості 

тривоги

Тип тривоги

Реактивна Особистісна

До при-

йому

Після 

прийо-

му

До при-

йому

Після 

прийо-

му

Низький 25 40 20 35

Помір-
ний

25 40 40 35

Високий 50 20 40 30

На рис. 2 подано особливості І типу реакції — пів-

кульні й регіонарні напрямки змін основних ЕЕГ-по-

казників, частоти альфа-ритму й потужності окремих 

ритмів під впливом Мемопруву в пацієнтів літнього 

віку. Привертає увагу статистично вірогідне знижен-

ня потужності повільних ритмів (переважно в правій 

півкулі), підвищення частоти альфа-ритму, а також 

перерозподіл потужності в діапазонах альфа-ритмів — 

зниження потужності альфа-1-ритму й статистично ві-

рогідне підвищення потужності альфа-2-ритму в обох 

півкулях 

ІІ тип. ЕЕГ-реакції під впливом Мемопруву зміню-

ються таким чином: зростає потужність у діапазонах аль-

фа-1-, альфа-2-ритмів і в обох півкулях на тлі збільшення 

потужності тета-ритму. Так, сумарна потужність альфа-

1-ритму під впливом Мемопруву збільшувалась з 270 до 

325, альфа-2-ритму — зі 197 до 268, бета-1-ритму — зі 124 

до 168, бета-2-ритму — з 11 до 20, тета-ритму — з 275 до 

380; сумарна потужність — зі 140 до 211.

Рисунок 1. Динаміка показників тесту Лурія в 
пацієнтів літнього віку під впливом курсового 

прийому Мемопруву: 1 — короткочасна пам’ять; 
2 — довготривала пам’ять
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На рис. 3 зображено спрямованість змін основних 

ритмів ЕЕГ, характерних для ІІ типу ЕЕГ-реакції на 

Мемопрув.

На рис. 4 подано фрагмент фонової ЕЕГ і частотно-

інтегративної характеристики аналізу біоелектричної 

активності головного мозку хворої М.С. (63 роки) до 

(А) і після (В) прийому Мемопруву.

ІІІ тип ЕЕГ-реакції на Мемопрув характеризується 

збільшенням потужності альфа-1-ритму (з 234 до 381), 

альфа-2-ритму (зі 131 до 224), середньої частоти альфа-

ритму (з 8,59 до 9,7 Гц) і сумарної потужності (зі 141,56 

до 209,23). Мемопрув збільшує потужність у діапазоні 

бета-1-ритму. Так, потужність бета-1-ритму до застосу-

вання становила 19,62, а після — 49,16.

Слід відзначити, що в пацієнтів із ІІІ типом ЕЕГ-ре-

акції, на відміну від інших типів, статистично вірогідно 

збільшувалась потужність у діапазоні повільних ритмів. 

Так, фонова потужність у діапазоні тета-ритму стано-

вила 440,32, а після прийому препарату збільшувалась 

до 577,14. Такий тип ЕЕГ-реакції був характерним для 

10 % пацієнтів з вираженими психоемоційними про-

явами. На рис. 5 подано спрямованість змін потужності 

основних ритмів ЕЕГ і частоти альфа-ритму в пацієнтів 

із ІІІ типом ЕЕГ-реакції на Мемопрув.

У всіх пацієнтів із різними типами ЕЕГ-реакції 

відзначався позитивний вплив Мемопруву, адже 

збільшувалась сумарна енергія (на 15–25 %), під-

вищувалась частота альфа-ритму, а, як відомо, час-

тота альфа-ритму є біологічним годинником мозку, 

і різке зниження цієї частоти (за даними лонгітуди-

нальних спостережень) є прогностично несприят-

ливим і супроводжується порушенням мозкового 

кровообігу, зниженням об’єму пам’яті та іншими 

неврологічними проявами. У довгожителів і їхніх 

родичів відзначається висока частота альфа-ритму 

(10–11 Гц), що розглядається як генетичний маркер 

довголіття.

Отже, отримані результати дають підстави продо-

вжувати вивчати дію Мемопруву на функціональний 

стан головного мозку на контингенті людей літнього 

віку з урахуванням їх психоконституціональної струк-

тури, генетичного фону (наявність довгожительства 

або серцево-судинної патології в генеалогічному 

анамнезі).

Також проведено аналіз впливу Мемопруву на різні 

рівні церебральної гемодинаміки в пацієнтів літнього 

віку. Вплив Мемопруву на мозковий кровообіг оціню-

вався за даними морфофункціонального стану цере-

бральних судин і швидкісними показниками. Розмір 

комплексу інтима-медіа (КІМ) загальної сонної арте-

рії становив у середньому 0,85 ± 0,05 мм, що відпові-

дає віковим показникам. У 45 % пацієнтів діагностова-

но атеросклеротичні бляшки різних типів і переважно 

стенози до 50 %, які не впливають на кровотік, і лише 

у 2 пацієнтів виявлено стеноз 60 %. Характеристика 

розмірів КІМ, частота і розмір атеросклеротичних 

бляшок і стенозів загальної сонної артерії свідчать про 

початкові атеросклеротичні ураження судин головно-

го мозку в обстежених пацієнтів. Необхідно підкрес-

Рисунок 2. Півкульні й регіонарні напрямки змін 
основних ЕЕГ-показників потужності (A, B, C) 
і частоти α-ритму (D) у пацієнтів літнього віку 

під впливом Мемопруву; І тип ЕЕГ-реакції

Рисунок 3. Спрямованість змін потужності 
основних ритмів ЕЕГ (A, B, C, E) і частоти 

α-ритму (D) у пацієнтів літнього віку під впливом 
Мемопруву; ІІ тип ЕЕГ-реакції
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Delta[2 Тheta[4 Alpha1[ Alpha2[ Веtha1[1 Веtha2[2 Тоtal Ave. Реak Еdge Меd.
Fр1-А1 0.99 0.68 1.09 0.25 0.13 0.01 0.30 7.81 7.42 15.23 7.42
Fр2-А2 0.50 0.48 0.97 0.35 0.13 0.01 0.23 8.98 8.59 16.41 8.20
F3-A1 0.67 0.90 1.33 0.34 0.16 0.01 0.33 8.98 7.42 16.02 7.81
F4-A2 0.24 0.58 1.39 0.37 0.16 0.01 0.26 9.77 9.38 16.80 8.59
С3-A1 0.58 0.31 1.42 0.38 0.18 0.01 0.32 9.38 7.42 16.41 8.20
С4-A2 0.23 0.60 1.25 0.32 0.17 0.01 0.25 9.77 8.20 17.19 8.59
Р3-А1 0.47 0.87 1.20 0.39 0.16 0.01 0.30 9.38 9.38 18.02 8.20
Р4-А2 0.20 0.45 1.00 0.41 0.15 0.01 0.22 10.16 8.20 17.58 8.98
O1-А1 0.28 0.48 0.68 0.43 0.14 0.01 0.21 10.55 9.38 19.14 9.38
O2-A2 0.19 0.34 0.52 0.28 0.13 0.01 0.16 10.55 9.38 18.75 9.38
F7-A1 0.54 0.33 0.67 0.14 0.10 0.00 0.17 8.20 9.38 16.41 7.81
F8-A2 0.14 0.18 0.49 0.18 0.04 0.00 0.09 9.38 8.59 16.02 8.59
Т3-А1 0.43 0.67 0.69 0.22 0.11 0.01 0.20 8.98 7.42 17.19 7.81
Т4-А2 0.13 0.25 0.66 0.21 0.07 0.00 0.12 9.77 8.98 16.41 8.59
Т5-A1 0.24 0.39 0.38 0.30 0.14 0.01 0.17 10.94 7.42 19.53 9.38
Т6-А2 0.14 0.21 0.28 0.25 0.13 0.01 0.12 11.33 8.20 19.53 10.94

Delta[2 Тheta[4 Alpha1[ Alpha2[ Beta1[1 Beta2[2 Total Ave. Реak Еdge Меd.
Fp1-A1 0.29 0.75 3.09 0.42 0.25 0.02 0.42 9.77 8.59 15.63 8.59
Fр2-A2 0.30 0.55 2.37 0.53 0.18 0.01 0.34 9.77 8.59 15.63 8.59
F3-А1 0.39 0.93 4.72 0.47 0.31 0.03 0.57 9.77 8.59 16.02 8.59
F4-A2 0.35 0.69 3.24 0.64 0.21 0.02 0.43 9.77 8.59 15.63 8.59
С3-А1 0.32 0.77 5.40 0.50 0.31 0.03 0.58 9.77 8.59 16.02 8.59
С4-А2 0.33 0.35 3.75 0.67 0.23 0.02 0.43 10.16 8.20 16.02 8.59
Р3-А1 0.15 0.47 3.78 0.66 0.25 0.02 0.43 10.16 8.20 16.41 8.59
Р4-А2 0.27 0.36 2.92 0.86 0.22 0.01 0.39 10.55 8.20 17.19 8.98
О1-A1 0.15 0.38 1.75 0.57 0.13 0.01 0.26 10.16 8.20 17.19 8.98
О2-А2 0.22 0.40 1.98 1.08 0.17 0.01 0.34 10.55 10.55 17.58 9.38
F7-А1 0.19 0.52 2.25 0.25 0.13 0.01 0.28 9.38 8.59 14.45 8.59
F8-А2 0.18 0.35 1.71 0.26 0.09 0.01 0.21 9.38 8.98 14.06 8.59
Т3-Л1 0.19 0.56 3.20 0.30 0.15 0.01 0.35 9.77 8.59 15.63 8.59
Т4-А2 0.23 0.32 2.21 0.47 0.15 0.01 0.28 10.16 8.98 17.19 8.59
Т5-А1 0.09 0.18 1.13 0.22 0.09 0.01 0.15 10.16 8.59 17.19 8.98
Т6-А2 0.19 0.39 1.48 0.89 0.14 0.01 0.28 10.55 10.55 17.53 9.38

Рисунок 4. Фонова ЕЕГ і частотно-інтегративний аналіз біоелектричної активності головного мозку 
хворої М.С. (63 роки) до (А) і після (В) прийому Мемопруву

А

В
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Рисунок 5. Спрямованість змін потужності 
основних ритмів ЕЕГ (A, B, C, E, F) і частоти 

α-ритму (D) у пацієнтів літнього віку 
під впливом Мемопруву; ІІІ тип ЕЕГ-реакції

лити, що під впливом Мемопруву не виявлено ста-

тистично вірогідних змін структурно-морфологічних 

характеристик екстракраніальних каротидних судин 

мозку (КІМ, частота атеросклеротичних бляшок, роз-

міри стенозів).

Таблиця 2. Динаміка швидкісних показників 
в судинах каротидного і вертебробазилярного 
басейнів у пацієнтів літнього віку під впливом 

курсового прийому (1 міс.) Мемопруву

Судини До лікування
Після 

лікування

ВСА:
— права
— ліва

72,2 ± 2,6
73,5 ± 3,3

79,6 ± 2,1
76,3 ± 2,3

СМА:
— права
— ліва

100,8 ± 3,2
96,5 ± 2,5

110,0 ± 1,9*
108,0 ± 3,3*

ХА:
— права
— ліва

50,2 ± 2,7
49,40 ± 1,94

59,20 ± 2,07*
58,3 ± 2,6*

БА 56,1 ± 2,6 64,2 ± 3,4*

Примітка: * — статистично вірогідні відмінності 
між показниками кровотоку до і після прийому 
Мемопруву (р < 0,05); ВСА — внутрішня сонна 
артерія; СМА — середня мозкова артерія; ХА — 
хребетна артерія, БА — базилярна артерія.

Під впливом Мемопруву в пацієнтів змінювались 

швидкісні показники в окремих судинах каротидного 

і вертебробазилярного басейнів (табл. 2).

Так, згідно з даними, поданими в табл. 2, Мемо-

прув збільшує лінійну систолічну швидкість кровото-

ку (ЛСШК) у 2 внутрішніх сонних артеріях (СМА), у 

2 хребетних артеріях і в базилярній артерії (БА). Отже, 

ЛСШК збільшується в окремих судинах як каротидно-

го (СМА), так і вертебробазилярного басейну (БА, ХА). 

Враховуючи активний вплив Мемопруву на біоелек-

тричну активність мозку на тлі незначних змін швид-

кісних показників мозкового кровообігу, можна ствер-

джувати, що має місце переважний нейрометаболічний 

вплив Мемопруву на функціональний стан головного 

мозку. Проте для об’єктивізації цього положення необ-

хідний детальний аналіз мозкового кровообігу з ураху-

ванням ендотеліальної функції судин і стану перифе-

ричного судинного опору.

На сьогодні результати досліджень впливу Мемо-

пруву на функціональний стан головного мозку дають 

підстави відзначити його комплексний метаболічний і 

гемодинамічний механізм дії.

Висновки
Завершуючи аналіз впливу курсового (1 міс.) засто-

сування Мемопруву на функціональний стан головно-

го мозку в осіб літнього віку з початковими проявами 

церебрального атеросклерозу, слід відзначити його по-

зитивну дію на емоційно-мнестичні показники, біо-

електричну активність головного мозку й мозковий 

кровообіг.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Neuropeptides (Memoprove) in the system of geriatric pharmacology

Abstract. The article presents our own data on the effect of 

Memoprove (1 tablet for 30 days) course administration on mnestic 

processes (short-term, long-term memory), emotional background 

(level of anxiety), structural characteristics of the reorganization of 

the bioelectrical activity of the brain, changes in cerebral hemody-

namics of 20 elderly researchers (average age — 68.2 ± 3.2 years). 

There are three variants of the electroencephalographic reaction to 

Memoprove. For all them, the following is common: an increase 

in the total power of electrogenesis of the brain (by 15–25 %), an 

increase in the frequency of the alpha rhythm — the main, basic 

rhythm of the electroencephalogram. The type of Memoprove in-

fluence on the power of slow rhythms (delta, theta) has features 

depending on the electroencephalographic variant. In the elderly 

patients, Memoprove caused an increase in the systolic linear blood 

flow velocity in the two middle cerebral arteries, vertebral arte-

ries and basilar artery. The results of a comprehensive analysis of 

Memoprove course administration indicate its positive effect on the 

functional state of the brain (according to emotional and cognitive 

indicators, bioelectrical activity of the brain, the state of cerebral 

hemodynamics) in the elderly people and give grounds for recom-

mending Memoprove use in the system of geriatric pharmacological 

correction of emotional and mnestic activity.

Keywords: elderly patients; brain; functional state; emotional and 

cognitive indicators; pharmacological correction; Memoprove



30 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 18, N¹ 6, 2022

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß 
ORIGINAL RESEARCHES

© «Міжнародний неврологічний журнал» / «International Neurological Journal» («    »), 2022

© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2022

Для кореспонденції: Стаднік Сергій Миколайович, доктор медичних наук, начальник кардіологічної клініки, Військово-медичний клінічний центр Західного регіону України, вул. Личаківська, 

26, м. Львів, 79010, Україна; e-mail: deporss76@gmail.com

For correspondence: Serhii Stadnik, MD, PhD, Associate Рrofessor, Head of the Cardiology Clinic of the Military Medical Clinical Center of the Western Region of Ukraine, Lychakivska st., 26, 

Lviv, 79010, Ukraine; e-mail: deporss76@gmail.com

Full list of author information is available at the end of the article.

UDC 616.89-008.45/46/47:616.12-008.313.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0713.18.6.2022.967

S.M. Stadnik
Military Medical Clinical Center of the Western Region, Lviv, Ukraine

Effect of pharmacological cardioversion (amiodarone) 
on the neurological symptoms and cognitive functions 

of patients with paroxysmal atrial fibrillation

Abstract. Background. The purpose of our work was to evaluate the effect of successful pharmacological car-

dioversion (amiodarone) on the neurological symptoms and cognitive functions in patients with paroxysmal atrial 

fibrillation. Materials and methods. One hundred and sixteen patients with cognitive disorders on the background 

of paroxysmal atrial fibrillation were divided into 2 groups depending on the prescribed therapy: group 1 (rhythm 

control) — 87 people who underwent pharmacological cardioversion with amiodarone to restore sinus rhythm; group 

2 (heart rate control) — 29 patients who did not restore sinus rhythm due to contraindications. Results. In patients 

who achieved restoration of sinus rhythm, a more pronounced regression of neurological symptoms was observed 

compared to those in the rhythm control group. Against the background of restored sinus rhythm, a significant 

improvement in all cognitive functions was noted: memory, attention, speaking rate, visual spatial and simultane-

ous gnosis, speech activity, as well as emotional status. An improvement in the parameters of central and cerebral 

hemodynamics was determined primarily by the actual restoration of rhythm and a decrease in heart rate. Positive 

clinical dynamics in the process of restoration of sinus rhythm was combined with a statistically significant decrease 

in proinflammatory cytokines, which indicated a decrease in the activity of immune inflammation. Conclusions. 

Restoration of sinus rhythm improves neurological symptoms, helps reduce the severity of cognitive and affective 

disorders in patients with paroxysmal atrial fibrillation by reducing hypersympathicotonia, improving systolic and 

diastolic characteristics of the left ventricle, left ventricular contractility, central hemodynamics, functional state of 

cerebral blood flow, reducing the activity of immune inflammation.

Keywords: cognitive disorders; atrial fibrillation; pharmacological cardioversion; amiodarone

Introduction
Atrial fibrillation (AF) is currently the most common 

form of arrhythmias [1] and one of the most common causes 

of disabling cerebral thromboembolism and readmission to 

hospital. At the same time, the very specificity of the disease 

(clinical symptoms, consequences, features of therapy) de-

termines its significant impact on the actual life situation, 

the patient’s emotional state and intellect [2].

AF, in addition to severe cerebral complications such as 

thromboembolic stroke, promotes hypoperfusion of vital 

organs due to fluctuations in cardiac output [3], and also 

combines with significant metabolic, neuroendocrine and 

other shifts [4]. All of these can also affect cognitive abilities.

The cognitive implications of AF in non-elderly patients 

may be subtle, but still present some difficulties in everyday 

life. For example, cognitive impairment reduces adherence 

to anticoagulant therapy, which, in turn, through a vicious 

circle mechanism, increases the likelihood of thromboem-

bolic complications and further cognitive decline [5].

Large-scale scientific studies carried out in the last de-

cade indicate that one of the promising directions for the 

prevention of cognitive disorders can be adequate antiar-

rhythmic therapy [6]. Of considerable interest is the effect 

on the cognitive functions of drugs prescribed to correct AF. 

Currently, for the treatment of cardiac arrhythmias both 

medical and surgical treatments are used. There are two 
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main directions in the treatment of patients with AF: rhythm 

and heart rate control. Restoration of sinus rhythm allows 

not only to reduce cardiac symptoms and improve quality of 

life of a patient, but also to restore the myocardial contracti-

lity, to prevent severe complications.

In the scientific literature, there are almost no works that 

study the dynamics of cognitive disorders in patients with 

AF as a result of successful pharmacological cardioversion.

Choosing the right treatment strategy for arrhythmias 

can slow the progression of cognitive deficits, which will 

improve not only the clinical status of patients, but also their 

prognosis. The above positions determined the relevance of 

the chosen direction of research and its purpose.

The purpose of our work was to evaluate the effect of 

successful pharmacological cardioversion (amiodarone) on 

the neurological symptoms and cognitive functions in pa-

tients with paroxysmal AF.

Materials and methods
One hundred and sixteen patients aged 30 to 75 years 

(mean of 62.2 ± 4.2 years) with cognitive disorders on the 

background of paroxysmal AF were examined. Tachysys-

tolic form of AF at the time of hospitalization was detected 

in 82.7 % of cases. Short paroxysms (3–4 complexes) were 

recorded in 21 (18.1 %) people. In 38 (32.7 %) patients, pa-

roxysmal AF was diagnosed for the first time, in 72 (62.1 %) 

cases, it was difficult to determine the age of arrhythmia 

detection. Mild cognitive disorders were diagnosed in 50 

(52 %) cases, moderate — in 61 (38.1 %), and severe cogni-

tive disorders — in 28 (9.9 %) patients.

Inclusion criteria without research assistance:

1. Age up to 75 years;

2. The patient’s ability to make productive contact with 

the doctor to assess the cognitive status;

3. Voluntary informed consent of the patient or, if neces-

sary, the consent of the person caring for the patient;

4. Lack of regular antihypertensive and antiarrhythmic 

drug therapy for at least 12 weeks before inclusion in the 

study.

Criteria for excluding patients from the study:

1. Lack of voluntary informed consent of the patient;

2. Vascular dementia (Mini-Mental State Examination 

(MMSE) < 24, Frontal Assessment Battery (FAB) < 11, 

Mattis Dementia Rating Scale (DRS) < 115 points);

3. Other possible causes of CD, in addition to cerebro-

vascular disease: Parkinson’s disease and parkinsonism syn-

drome, Huntington’s disease, Wilson-Konovalov disease, 

normal pressure hydrocephalus, brain tumors (primary and 

metastatic), neuroinfections, epilepsy, demyelinating di-

seases, Alzheimer’s disease, frontotemporal degeneration, 

dementia with Lewy bodies;

4. Brain injuries and their consequences, which are the 

only cause of cognitive deficit;

5. Acute disorders of cerebral blood circulation;

6. Unstable angina, myocardial infarction during the last 

3 months;

7. Diseases (infectious, dermatological) accompanied 

by a pronounced chronic inflammation and purulent-septic 

complications;

8. Any somatic diseases in the stage of decompensation, 

mental disorder or alcoholism (daily consumption of more 

than 30 ml of alcohol during the last 3 months), drug ad-

diction;

9. Significant emotional and behavioral disorders: severe 

depression (total score on the Beck Depression Inventory 

> 20 points), high anxiety (total score on the Spielberger-

Hanin scale > 45 points);

10. The use of drugs that have a potentially negative ef-

fect on intellectual and cognitive functions (neuroleptics, 

tricyclic antidepressants, benzodiazepines, central cholino-

lytics, barbiturates, antiepileptic drugs);

11. Presence of contraindications to the administration 

of antiarrhythmic drugs and their components; any other 

condition that required therapy that, as indicated in the 

instructions for the drugs, could pose a risk to a patient or 

conflict with the purpose of the study.

All participants were divided into 2 groups depending 

on the prescribed therapy: group 1 (rhythm control) — 87 

people who underwent pharmacological cardioversion with 

amiodarone to restore sinus rhythm; group 2 (heart rate con-

trol) — 29 patients who did not restore sinus rhythm due to 

contraindications (resistant AF, duration of AF more than 1 

year, left atrial enlargement more than 50 mm, inability to 

maintain sinus rhythm despite cardioversion and adequate 

antiarrhythmic therapy, thyroid pathology with impaired 

function of the gland).

Pharmacological cardioversion with amiodarone: in-

travenous bolus 5 mg/kg body weight for 10–15 minutes 

in 5% glucose solution or intravenously for 30–60 minutes 

per 200 ml of polarizing mixture. If the paroxysmal AF was 

not controlled, amiodarone was prescribed in a tablet form: 

1.2 g per day in 3 doses up to a total dose of 10 g, followed 

by a maintenance dose. The QT interval was observed on 

the electrocardiogram. When the interval was prolonged by 

10–15 %, the maintenance dose was changed.

Patients of group 2 received drug therapy aimed at 

achieving normosystole. Therapy with metoprolol at a daily 

dose of 50–200 mg, then at a maintenance dose of 25–

100 mg was received by 20 patients. Amiodarone according 

to the scheme 800 mg/day for 1 week orally, 600 mg/day for 

1 week, 400 mg/day for 4 weeks, then at a maintenance dose 

of 200 mg/day orally was administered to 6 people. Therapy 

with digoxin 0.5 mg orally, then at a maintenance dose of 

0.125–0.375 mg/day orally was received by 3 patients. Heart 

rate was considered controlled if it was 60–80 per minute 

at rest and 90–115 per minute during moderate-intensity 

physical activity.

The research protocol included a washout period — noo-

tropic, vascular drugs were discontinued 14 days before in-

clusion in the study. At the time of the study, patients were 

receiving therapy that included, as indicated, antihyperten-

sive, antithrombotic and hypolipidemic drugs.

AF before admission to the hospital was detected in 89 

(76.7 %) patients and its duration ranged from 1 hour to 14 

days. Sinus rhythm was restored in 73 (83.9 %) cases. Among 

patients with an arrhythmia lasting less than 48 hours, sinus 

rhythm was restored in 55 (84.6 %) individuals. After resto-

ration of sinus rhythm on the background of a maintenance 
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dose of amiodarone, 5 patients had relapses of AF, which 

were controlled by additional administration of amioda-

rone. Prophylactically amiodarone was prescribed in 100 % 

of cases.

Among 14 patients in whom sinus rhythm was not re-

stored with amiodarone, 11 had severe coronary heart di-

sease (angina pectoris III–IV functional class, postinfarction 

cardiosclerosis), 7 — mitral stenosis, 5 — thyroid pathology. 

Subsequently, in 4 patients the sinus rhythm was restored by 

electrical cardioversion; in 1 person after another recurrence 

of AF, it was decided not to restore the rhythm. No adverse 

reactions to amiodarone were noted.

Evaluation of the effectiveness of pharmacological 

cardioversion was based on the dynamics of neurological 

symptoms and cognitive functions, indicators of central 

and cerebral hemodynamics, markers of systemic inflam-

mation and was performed 10 days after the restoration of 

sinus rhythm.

Clinical and neurological examination included clarifi-

cation of complaints with an emphasis on impaired memo-

ry, attention, speech and other cognitive functions, emo-

tional instability. Objective neurological examination was 

performed according to the generally accepted method. A 

formalized score was used to assess the severity of symp-

toms. The absence of a symptom was given 0 points, a mild 

symptom — 1, a moderate symptom — 2, and a severe symp-

tom — 3 points. After treatment, the patient assessed the se-

verity of the corresponding complaints according to the fol-

lowing scheme: 3 points — a symptom remained at the previ-

ous level, 2 points — the severity of a symptom decreased, 1 

point — a symptom decreased significantly and 0 points — a 

symptom regressed. If a symptom worsened during therapy, 

4 points were given.

Neuropsychological examination included the following 

tests: MMSE (Folstein M. et al., 1975), FAB (Dubois B. et al., 

2000), DRS (Mattis S., 1976), 10 words (Luria A.R., 1969), 5 

words (Grober E. et al., 1988), verbal association (Kazdin A., 

1982), Judgment of Line Orientation (Benton A., 1975), 

unpainted objects (Luria A.R., 1969), clock drawing (Sunder-

land T. et al., 1989), test of connection of numbers and letters 

(Trail Making Test) (Reitan R.M., 1958), Boston Naming Test 

(Kaplan J. et al., 1978), Spielberger-Hanin anxiety self-assess-

ment scale (Spielberger C.D. et al., 1976), Beck Depression 

Inventory (Beck A.T. et al., 1975) [7].

The study of central hemodynamics consisted of two-

dimensional transthoracic echocardiography in the pulsed 

wave tissue Doppler mode using an ultrasound scanner 

Logiq 500 MD (Japan) according to standard methods. 

Cerebral hemodynamics, ultrasound dopplerography were 

evaluated on MyLab 25 device (Esaote S.p.A., Italy) accor-

ding to standard methods. The blood flow velocities (peak 

systolic (Vps), end-diastolic (Ved), mean (Vm)) and indices 

of vascular resistance (pulsatility index (PI) and resistive in-

dex (RI)) in the middle cerebral artery were studied.

To assess the inflammatory profile, the blood levels 

of cytokines (tumor necrosis factor α (TNF-α), interleu-

kin-6 (IL-6)) were determined by enzyme-linked immu-

nosorbent assay on a biochemical analyzer Immulite 1000 

(Siemens AG, Germany). The level of С-reactive protein 

(CRP) was evaluated by immunoturbidimetric method on 

the biochemical analyzer Cobas Integra 400 plus (Roche, 

Switzerland).

The results of statistical processing of quantitative vari-

ables are represented by the means and standard deviations 

(M ± SD). The study used application packages Statistica 

for Windows v.8.0 (StatSoft Inc., USA, 2012) in accordance 

with the recommendations for processing the results of bio-

medical research.

Results and discussion
Patients in both groups had an average of 4–5 com-

plaints on the background of paroxysmal AF. In group 1, 

the overall score of complaints was 12.3 ± 2.3 points, in 

group 2 — 12.1 ± 2.2 points (p = 0.95). Patients of group 1 

after successful pharmacological cardioversion and people 

of group 2 after achieving normosystole reported an im-

provement in well-being: a decrease in headache, vertigo, 

noise in the head, irritability, general weakness, improved 

ability to concentrate, sleep. However, group 1 patients 

noted a decrease in the intensity of most complaints by 

49.6 % (p = 0.031), in group 2 — by 13.2 % compared to 

baseline (p = 0.58). Thus, following therapy, representa-

tives of group 1 assessed their condition more favorably 

than patients of group 2 (Fig. 1).

Group 1 had a regression of the following syndromes: 

cephalgic — from 2.1 ± 0.6 to 0.6 ± 0.2 points (p = 0.019), 

vestibulo-atactic — from 2.4 ± 0.6 to 0.8 ± 0.2 (p = 0.012), 

cochleovestibular — from 2.0 ± 0.5 to 0.6 ± 0.2 (p = 0.01), 

dissomnic — from 2.3 ± 0.6 to 0.8 ± 0.2 (p = 0.019), paro-

xysmal — from 2.0 ± 0.5 to 0 points (p < 0.001). The analysis 

of indicators of group 2 also revealed a regression of neuro-

logical symptoms, but it was unreliable. Thus, the cephalgic 

syndrome decreased from 2.0 ± 0.5 to 1.5 ± 0.4 points (p = 

= 0.44), vestibulo-atactic — from 2.3 ± 0.6 to 1.8 ± 0.5 

(p = 0.52), cochleovestibular — from 1.8 ± 0.5 to 1.5 ± 0.4 

(p = 0.64), dissomnic — from 2.1 ± 0.5 to 1.6 ± 0.4 (p = 0.44), 

paroxysmal — from 1.8 ± 0.5 to 1.3 ± 0.3 points (p = 0.39). 

The dynamics of other syndromes was absent (Fig. 2).

Figure 1. Dynamics of total score (points) 
of neurological symptoms on the background 

of antiarrhythmic therapy
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Figure 2. Dynamics of neurological symptoms 
on the background of antiarrhythmic therapy: 

1 — cephalgic; 2 — vestibulo-atactic; 
3 — cochleovestibular; 4 — pyramidal; 5 — 

extrapyramidal; 6 — dissomnic; 7 — paroxysmal

Note: * — differences are significant when compa-
ring the indicators of group 1 and 2 (p < 0.05).

The most noticeable effect of antiarrhythmic therapy 

in relation to neurological symptoms was observed for such 

manifestations of cerebrovascular insufficiency as cephalgia, 

vertigo, instability, fainting, reduced efficiency. Patients of 

group 1 observed a more pronounced regression of neuro-

logical and cardiac symptoms compared with group 2.

The subjective clinical effect of therapy on neurological 

complaints in most patients was manifested on days 3–4 of 

treatment. In group 1 after 10 days, a significant improve-

ment was observed in 27.6 % of cases, moderate — in 33.3 %, 

insignificant — in 20.7 %, and 18.4 % of patients had no 

changes. The following results were obtained in group 2: a 

moderate improvement — 24.1 % of cases, insignificant — 

31.0 %, no changes — 34.6 %, deterioration — 10.3 % 

(Fig. 3).

Thus, the analysis of treatment effectiveness showed that 

in group 1, positive results were obtained for 81.9 % of peo-

ple, in group 2 — for 55.1 %.

Figure 3. Distribution of patients by treatment efficiency: 1 — deterioration, 2 — no changes, 3 — 
insignificant improvement, 4 — moderate improvement, 5 — significant improvement

In patients of group 1, the MMSE score increased by 

4.5 % (p = 0.041), FAB — by 7.7 % (p = 0.041), in group 

2 — by 1.5 % (p = 0.61) and 1.4 % (p = 0.64), respectively. 

The positive dynamics of most subtests in group 1 was sig-

nificant compared to group 2 (Table 1).

In patients of group 1, the result for DRS increased by 

5.9 % (p = 0.049), in group 2 — by 1.3 % (p = 0.64). Positive 

dynamics (p = 0.43) in group 1 was considered unreliable 

only for the subtest “constructive praxis”, on other subtests, 

the differences from the baseline indicators were significant 

(p < 0.05). In patients of group 2, for all DRS subtests an 

improvement was insignificant (p = 0.62) (Table 1).

Auditory-speech and visual memory improved in both 

groups, but in group 1, direct and delayed reproductions on 

retesting were significantly higher than in group 2 (p < 0.05) 

(Table 1).

The results of tests to assess the speaking rate in patients 

of group 1 were significantly better than in group 2: the indi-

cator of the test “literal associations” in group 1 increased by 

34.3 % (p = 0.049); “categorical associations” — by 27.6 % 

(p = 0.042). In group 2, the positive dynamics of these indi-

cators was unreliable (Table 1).

Performance of Judgment of Line Orientation and 

recognition of unpainted objects improved in both groups 

compared to the baseline, but in group 1, the results of both 

tests were significantly better (p < 0.05). The result of Judg-

ment of Line Orientation in group 1 after 10 days of treat-

ment increased by 10.9 % (p = 0.049), in group 2 — by 3.5 % 

(p = 0.51). Thus, in group 1, patients noted a significant im-

provement in visual-spatial gnosis. A similar trend was found 

when studying simultaneous gnosis: in group 1, it increased 

by 11 % (p = 0.047), in group 2 — by 4.6 % (p = 0.89).

Patients of group 1 performed the clock drawing test 

significantly better compared to the baseline — by 8.8 % 

(p = 0.028). In group 2, an improvement was insignificant — 

3.4 % (p = 0.29).

The focus scores on the Trail Making Test in group 2 im-

proved significantly less than in group 1. Performance on block 

A in patients of group 1 in the dynamics decreased by 20.3 % 

(p = 0.018), in group 2 — by 4.9 % (p = 0.57); on block B — by 

23.1 % (p = 0.021) and 8.8 % (p = 0.39), respectively.



34 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 18, N¹ 6, 2022

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Table 1. Dynamics of cognitive functions

Neuropsychological 

test

Group 1 (n = 87) Group 2 (n = 29)

Baseline 10 days Baseline 10 days

MMSE 25.2 ± 0.5 26.4 ± 0.3* 25.4 ± 0.6 25.8 ± 0.5

FAB 14.4 ± 0.3 15.6 ± 0.5* 14.5 ± 0.3 14.7 ± 0.3

DRS 125.8 ± 2.5 133.7 ± 3.1* 126.4 ± 2.4 128.1 ± 2.7

10 words test 
Direct reproduction: 
— first; 
— second; 
— third. 
Delayed reproduction

4.0 ± 0.2 
4.7 ± 0.2 
5.5 ± 0.3 
6.1 ± 0.3

4.8 ± 0.3* 
5.5 ± 0.3* 
6.5 ± 0.4* 
7.1 ± 0.4*

4.1 ± 0.2 
4.9 ± 0.3 
5.6 ± 0.3 
6.2 ± 0.3

4.3 ± 0.2 
5.0 ± 0.3 
5.7 ± 0.4 
6.2 ± 0.4

5 words test 
Direct reproduction: 
— first; 
— second. 
Delayed reproduction

2.6 ± 0.2 
3.0 ± 0.2 
3.8 ± 0.2

3.2 ± 0.2* 
3.7 ± 0.2* 
4.4 ± 0.2*

2.6 ± 0.2 
3.1 ± 0.3 
3.8 ± 0.2

2.8 ± 0.2 
3.2 ± 0.3 
3.9 ± 0.2

Literal associations 9.4 ± 1.3 14.3 ± 2.1* 9.6 ± 1.4 10.4 ± 1.5

Categorical 
associations

11.8 ± 1.1 16.3 ± 1.9* 11.9 ± 1.0 12.9 ± 1.2

Judgment of Line 
Orientation

22.0 ± 0.8 24.7 ± 1.1* 22.2 ± 0.8 23.0 ± 0.9

Unpainted objects 8.1 ± 0.3 9.1 ± 0.4* 8.2 ± 0.3 8.6 ± 0.3

Clock drawing test 8.3 ± 0.2 9.1 ± 0.3* 8.4 ± 0.2 8.7 ± 0.2

Trail Making Test, 
block A

63.4 ± 4.2 50.5 ± 3.4* 62.8 ± 3.9 59.7 ± 3.7

Trail Making Test, 
block B

124.3 ± 9.6 95.6 ± 7.8* 123.2 ± 9.5 112.4 ± 8.1

Boston Naming Test, 
literal clues

4.4 ± 0.7 2.8 ± 0.4* 4.2 ± 0.6 3.6 ± 0.5

Boston Naming Test, 
categorical clues

3.0 ± 0.6 1.4 ± 0.4* 2.8 ± 0.6 2.4 ± 0.5

Note: here and in Tables 2–5: * — statistically significant differences in comparison with the baseline 
indicators (p < 0.05).

Nominative speech function in patients of group 1 re-

stored significantly better: the frequency of literal clues when 

performing the Boston Naming Test in group 1 decreased 

by 36.4 % (p = 0.049), in group 2 — by 14.3 % (p = 0.44); 

the frequency of categorical clues in group 1 decreased by 

53.3 % (p = 0.028), in group 2 — by 14.3 % (p = 0.61).

We found an improvement of the emotional background: 

in patients of group 1, reactive anxiety decreased signifi-

cantly — by 21.6 % (p = 0.048), depression — by 15.1 % 

(p = 0.043). Depressive symptoms regressed in 22 (25.3 %) 

patients. In group 2, the dynamics of affective disorders was 

insignificant: reactive anxiety decreased by 5.4 % (p = 0.60), 

depression — by 2.8 % (p = 0.71) (Table 2).

Thus, against the background of the restoration of sinus 

rhythm, a significant improvement in memory, attention, 

speaking rate, visual-spatial and simultaneous gnosis, speech 

activity, as well as emotional status was noted. Following the-

rapy aimed at controlling heart rate, there was also a positive 

trend, but the differences from baseline were insignificant.

In both groups, there was a decrease in end-diastolic, 

end-systolic volume and an increase in left ventricular ejec-

tion fraction, but in group 1, normalization of these indica-

tors was significant, and the left atrial size on the background 

of sinus rhythm restoration decreased to the level that did 

not exceed the norm. In patients of group 1 on the back-

ground of treatment, there was a significant increase in the 

left ventricular ejection fraction by 10.7 % (p = 0.033), in 

group 2 — by 1.2 % (p = 0.81). In both groups, there was a 

decrease in mean values of minute volume and an increase 

in total peripheral vascular resistance: in group 1 — by 38 % 

(p = 0.032) and 32.7 % (p = 0.042), in group 2 — by 25.3 % 

(p = 0.20) and 24.3 % (p = 0.14), respectively (Table 3).

Thus, the changes in the parameters of echocardiogra-

phy were determined primarily by the actual restoration of 
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Table 2. Dynamics of affective disorders

Signs
Group 1 (n = 87) Group 2 (n = 29)

Baseline 10 days Baseline 10 days

Reactive anxiety 41.2 ± 2.9 32.3 ± 3.4* 40.7 ± 2.8 38.5 ± 3.1

Personal anxiety 36.3 ± 1.7 36.0 ± 1.5 35.9 ± 1.6 35.8 ± 1.6

Depression 14.6 ± 0.6 12.4 ± 0.9* 14.2 ± 0.7 13.8 ± 0.8

Table 3. Dynamics of central hemodynamic parameters

Signs
Group 1 (n = 87) Group 2 (n = 29)

Baseline 10 days Baseline 10 days

Left atrium, mm 42.0 ± 0.9 40.6 ± 0.7 41.8 ± 0.9 41.5 ± 0.8

End-systolic left ventricular 
size, mm

37.8 ± 1.2 34.0 ± 0.9* 37.7 ± 1.2 37.1 ± 1.0

End-diastolic left 
ventricular size, mm

52.8 ± 1.1 50.1 ± 0.7* 52.6 ± 1.0 51.9 ± 0.9

End-systolic left ventricular 
volume, ml 

66.4 ± 5.8 50.3 ± 4.9* 66.1 ± 5.6 63.8 ± 5.3

End-diastolic left 
ventricular volume, ml

133.3 ± 8.1 114.8 ± 4.7* 133.5 ± 8.3 130.5 ± 7.7

Left ventricular ejection 
fraction, % 

50.2 ± 1.6 56.2 ± 2.3* 50.5 ± 1.6 51.1 ± 1.9

Shock volume, ml 66.9 ± 2.1 64.5 ± 1.8 674.0 ± 2.3 66.7 ± 2.1

Minute volume, l/min 7.9 ± 1.2 4.9 ± 0.7* 7.9 ± 1.2 5.9 ± 1.0

Total peripheral vascular 
resistance, din•sm/s–5 1159 ± 161 1721 ± 223* 1154 ± 152 1525 ± 197

Table 4. Dynamics of cerebral hemodynamic parameters in the middle cerebral artery

Parameter
Group 1 (n = 87) Group 2 (n = 29)

Baseline 10 days Baseline 10 days

Vps, sm/s 82.64 ± 2.23 90.12 ± 3.06* 83.15 ± 2.77 82.72 ± 2.29

Ved, sm/s 31.26 ± 1.27 39.35 ± 2.24 31.73 ± 1.41 32.14 ± 1.52

Vm, sm/s 48.39 ± 2.28 56.27 ± 3.23* 48.87 ± 2.50 49.0 ± 2.75

RI 0.62 ± 0.02 0.56 ± 0.02* 0.62 ± 0.03 0.61 ± 0.03

РІ 1.06 ± 0.06 0.90 ± 0.05* 1.05 ± 0.06 1.03 ± 0.06

Note:  — statistically significant differences in comparison with the baseline indicators (p < 0.01).

Table 5. Dynamics of systemic inflammation indicators

Indicator
Group 1 (n = 87) Group 2 (n = 29)

Baseline 10 days Baseline 10 days

CRP, mg/l 3.06 ± 0.54 2.12 ± 0.31 3.02 ± 0.52 2.88 ± 0.44

TNF-, pg/ml 15.23 ± 1.83 10.71 ± 1.35* 15.18 ± 2.19 14.79 ± 1.95

IL-6, pg/ml 17.08 ± 1.95 12.23 ± 1.47* 16.84 ± 2.38 16.34 ± 2.05

rhythm and a decrease in heart rate. At the same time, there 

was a clear positive dynamics of most indicators of central 

hemodynamics and myocardial contractility. Changes in 

rhythm recovery were more pronounced compared with the 

strategy of controlling heart rate.

In patients of group 1, a significant increase in hemody-

namic indicators of the middle cerebral artery was registered: 

Vps — by 8.3 % (p = 0.049), Ved — by 20.6 % (p = 0.002), 

Vm — by 14 % (p = 0.048), as well as a decrease in vascu-

lar resistance: RI — by 9.7 % (p = 0.035), PI — by 15.1 % 

(p = 0.042). In group 2, there were insignificant changes 

of all velocity characteristics of the middle cerebral artery 

(p > 0.05) (Table 4).

Thus, successful pharmacological cardioversion led to im-

proved cerebral hemodynamics in the middle cerebral artery, 

which slowed the progression of cognitive disorders.
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Cytokine levels decreased statistically significantly in pa-

tients of group 1: TNF- — by 29.7 % (p = 0.048), IL-6 — 

by 28.1 % (p = 0.049), but the positive dynamics of CRP was 

insignificant (p = 0.13). In group 2, all indicators had only a 

tendency to decrease (p > 0.05) (Table 5).

Thus, the positive clinical dynamics in the process of 

sinus rhythm restoration was associated with a statistically 

significant decrease in the content of proinflammatory cyto-

kines, which indicated a decrease in the activity of immune 

inflammation.

Restoration of sinus rhythm improves neurological 

symptoms, helps reduce the severity of cognitive and affec-

tive disorders in patients with paroxysmal AF by reducing 

hypersympathicotonia, improving systolic and diastolic 

characteristics of the left ventricle, left ventricular contracti-

lity, central hemodynamics, functional state of cerebral 

blood flow, reducing the activity of immune inflammation.

Our data suggest that the restoration of sinus rhythm 

has a number of significant advantages over the strategy of 

heart rate control, as it leads to a significant improvement 

in cognitive functions. These data are inconsistent with the 

results of meta-analyzes, which do not show the advantages 

of sinus rhythm maintenance tactics over heart rate control 

in patients with paroxysmal AF. Our study proved the added 

benefit of successful pharmacological cardioversion, which 

is of great practical importance.

Conclusions
1. In patients who achieved restoration of sinus rhythm, 

a more pronounced regression of neurological symptoms 

was observed compared to the rhythm control group. The 

most noticeable effect of antiarrhythmic therapy in relation 

to neurological symptoms was observed for such manifesta-

tions of cerebrovascular insufficiency as cephalgia, vertigo, 

instability, fainting, reduce efficiency.

2. Against the background of sinus rhythm restoration, 

a significant improvement in all cognitive functions was 

noted: memory, attention, speaking rate, visual-spatial 

and simultaneous gnosis, speech activity, as well as emo-

tional status.

3. The improvements in the parameters of central and 

cerebral hemodynamics were determined primarily by the 

actual restoration of rhythm and a decrease in heart rate. 

Changes in rhythm recovery were more pronounced com-

pared to the strategy of heart rate control.

4. Positive clinical dynamics in the process of sinus 

rhythm restoration was associated with a statistically signifi-

cant decrease in the content of proinflammatory cytokines, 

which indicated a decrease in the activity of immune inflam-

mation.

5. Successful pharmacological cardioversion with amio-

darone has an optimizing effect on the neurological and cog-

nitive functions of patients with paroxysmal atrial fibrillation 

due to improved left ventricular contractility, functional state 

of cerebral blood flow and reduced immune inflammation 

activity.
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Вплив фармакологічної кардіоверсії аміодароном на неврологічні симптоми 
та когнітивні функції пацієнтів із пароксизмом фібриляції передсердь

Резюме. Метою нашої роботи було оцінити вплив успішної 

фармакологічної кардіоверсії аміодароном на неврологічну 

симптоматику та когнітивні функції в пацієнтів із пароксиз-

мом фібриляції передсердь. Матеріали та методи. Сто 

шістнадцять хворих із когнітивними розладами на фоні па-

роксизму фібриляції передсердь були розподілені на 2 групи 

залежно від призначеної терапії: група 1 (контроль ритму) — 

87 осіб, яким для відновлення синусового ритму проводили 
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фармакологічну кардіоверсію аміодароном; група 2 (контроль 

частоти серцевих скорочень) — 29 пацієнтів, яким відновлен-

ня синусового ритму не виконували через наявність проти-

показань. Результати. У хворих із відновленим синусовим 

ритмом спостерігалося більш виражене регресування невро-

логічної симптоматики порівняно з групою контролю ритму. 

На фоні відновлення синусового ритму відзначено значне по-

кращення всіх когнітивних функцій: пам’яті, уваги, швидко-

сті мовлення, зорово-просторового та симультаного гнозису, 

мовленнєвої активності, а також емоційного статусу. Поліп-

шення показників центральної та церебральної гемодинаміки 

визначалося насамперед за відновленням ритму та зниженням 

частоти серцевих скорочень. Позитивна клінічна динаміка в 

процесі відновлення синусового ритму поєднувалася зі ста-

тистично достовірним зниженням умісту прозапальних ци-

токінів, що свідчило про зменшення активності імунного за-

палення. Висновки. Відновлення синусового ритму покращує 

неврологічну симптоматику, сприяє зниженню вираженості 

когнітивних та афективних розладів у хворих із пароксизмом 

фібриляції передсердь за рахунок зменшення гіперсимпатико-

тонії, покращення систоло-діастолічних характеристик ліво-

го шлуночка, скоротливої функції міокарда лівого шлуночка, 

центральної гемодинаміки, функціонального стану мозкового 

кровотоку, зниження активності імунного запалення.

Ключові слова: когнітивні розлади; фібриляція передсердь; 

фармакологічна кардіоверсія; аміодарон
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Щодо значення гіпергомоцистеїнемії 
в розвитку цереброваскулярної 

і кардіоваскулярної патології

Резюме. У роботі подані результати вивчення частоти гіпергомоцистеїнемії в здорових людей і хворих 

з ішемічним інсультом і транзиторними ішемічними атаками, висвітлено взаємодію гіпергомоцистеїнемії 

з іншими факторами ризику. Визначено їх роль у прогресуванні цереброваскулярних захворювань і вплив 

на їх тяжкість. З’ясовано вплив вікових і статевих чинників на поширеність метаболічних факторів, 

зокрема гіпергомоцистеїнемії. 

Ключові слова: гіпергомоцистеїнемія; цереброваскулярні захворювання; кардіоваскулярна патологія

Вступ 
Цереброваскулярна патологія, зокрема ішеміч-

ний інсульт, є однією з основних причин інвалідизації 

і смерті населення в більшості країн світу, включно з 

Україною. Ураження судин мозку, серця та інших ор-

ганів здебільшого мають мультифакторну природу, і їх 

виникнення пов’язане з одночасною дією численних 

факторів ризику [6, 8]. 

До великої групи факторів ризику належать по-

рушення метаболізму, серед яких найчастіше обгово-

рюються дисліпідемія, гомоцистеїнемія, запальний і 

антифосфоліпідний синдроми [4]. Останніми роками 

значна увага приділяється гіпергомоцистеїнемії (ГГЦ) 

як незалежному фактору атеросклеротичних змін у 

судинах. Вираженість ГГЦ прямо корелює з тяжкістю 

перебігу артеріальної гіпертензії і зростанням часто-

ти ішемічного інсульту. Знайдено чіткі кореляції між 

вираженістю атеросклеротичних змін у каротидних 

артеріях і величиною ГГЦ [20]. Збільшення рівня го-

моцистеїну (ГЦ) є наслідком порушення рівноваги 

між його утворенням та елімінацією. Стимулювати 

накопичення ГЦ можуть генетичні фактори, пору-

шення харчування й ниркова недостатність [9]. Існу-

ють суттєві географічні, расові й етнічні відмінності 

в поширеності судинних факторів ризику. Значення 

мають і біологічні фактори. Важливим є питання ком-

бінування факторів ризику. Комбінація артеріальної 

гіпертензії з гіперхолестеринемією посилює ризик 

васкулярних захворювань [3, 23, 24].

Мета дослідження: визначення частоти гіпергомо-

цистеїнемії в здорових осіб і пацієнтів з ішемічним ін-

сультом, з’ясування взаємодії ГГЦ з іншими факторами 

ризику цереброваскулярних захворювань.

Матеріали та методи
Обстежено 120 пацієнтів з ішемічним інсультом у 

гострий і відновний період віком 45–70 років. Конт-

рольну групу становили здорові особи (30 осіб) такого 

ж віку. Ми використовували анамнестичні, клінічні, 

спадкові, лабораторні, біохімічні, нейровізуалізаційні 

методи. Проведена статистична обробка даних. 

Результати та обговорення
Синдром гомоцистеїнемії був описаний в ХХ ст. у 

пацієнтів з дефіцитом основного ферменту метаболізму 

гомоцистеїну — цистатіонін-β-синтази. 

Загальний рівень гомоцистеїну і його похідних, 

у тому числі продуктів його спонтанного окиснення 



39www.mif-ua.com, http://inj.zaslavsky.com.uaÒîì 18, N¹ 6, 2022

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

в гомоцистеїнову кислоту і комплекс гомоцистеїну 

з цистеїном і білками, сягає 70 % від загальної кіль-

кості в плазмі крові здорових людей (5–12 ммоль/л) і 

збільшується до старості [12]. У пубертатному періоді 

його концентрація дорівнює близько 5 ммоль/л, при 

тому відзначають більшу концентрацію в хлопчиків. 

У дорослих осіб у крові рівень гомоцистеїну становить 

10–12 ммоль/л, з деяким переважанням у чоловіків. 

Збільшення ГЦ у крові розглядають як фактор ризику 

розвитку низки патологій. Під терміном «гіпергомоцис-

теїнемія» розуміють явище, коли кількість ГЦ у крові 

перевищує 15 ммоль/л. Рівень 15–30 ммоль/л відпові-

дає помірному збільшенню, а 30–100 ммоль/л — вира-

женому збільшенню ГЦ.

Причинами ГГЦ можуть бути: ниркова недостат-

ність, недостатність вітамінів, дієта зі збільшеною кіль-

кістю метіоніну або надмірна продукція тканинами ак-

тивних форм кисню. Значно підвищений ГЦ у курців і 

при зловживанні кавою. Помірне вживання алкоголю 

знижує рівень ГЦ у крові, а високі дози алкоголю спри-

чиняють його підвищення [15, 17, 21].

Збільшення концентрації ГЦ у плазмі крові є наслід-

ком порушення рівноваги між його утворенням та елі-

мінацією. Стимулювати накопичення ГЦ можуть деякі 

спадкові фактори. Спадкові фактори ГГЦ пов’язані з 

дефектами генів ферментів обміну ГЦ — метіонінсин-

тетази, метатилен-тетрагідрофолат-редуктази (МТГФР), 

цистатіонін-бета-синтетази. Сприяє цьому і гіповітамі-

ноз щодо В
6
, В

9
, В

12
 [1]. Найбільш частим генетичним 

дефектом ферментів обміну ГЦ є точкова мутація, що 

пов’язана з дефектами генів ферментів обміну ГЦ, за-

міною цитозину на тіамін у нуклеотиді G77 (G77ЦТ) у 

гені МТГФР. Особи з ТТ генотипом МТГФР мають на 

20–35 % (2,0–3,5 ммоль/л) більший рівень ГЦ у плазмі 

крові порівняно з гомозиготами ЦЦ [13]. Відомо, що іс-

нують суттєві вікові, статеві, етнічні й расові відмінності 

в рівнях ГЦ і частоті ГГЦ, що, можливо, є наслідком як 

різної частоти генетичного поліморфізму ферментів об-

міну ГЦ у популяціях, так і різного рівня забезпеченості 

вітамінами, що контролюють його обмін. На сьогодні 

вже не має сумнівів щодо тісного зв’язку Ц677Т полімор-

фізму з ГГЦ, а відтак — з підвищеною частотою серце-

во-судинних захворювань [3]. ГЦ часто супроводжується 

зниженням розумової діяльності, прогресуючими серце-

во-судинними захворюваннями й тромбоемболією [18]. 

Встановлено, що ГГЦ провокує розвиток атеросклерозу 

(підсилюючи атерогенну дію холестерину), інфаркту мі-

окарда, ішемічного інсульту, а також ускладнень цукро-

вого діабету [2, 10, 14].

Тяжка форма ГГЦ спонукає до виникнення су-

домних нападів, деменції, стимулює розвиток хворо-

би Альцгеймера (ХА). Встановлено, що в осіб із хво-

робою Альцгеймера рівень ГЦ у плазмі крові суттєво 

підвищений у 2–3 рази. Тому ГГЦ розглядають як 

предиктор порушення когнітивних функцій мозку в 

людей старших вікових груп і ХА [5]. ГГЦ також віді-

грає роль як підсилювач нейротоксичності амілоїду 

β, а це може бути предиктором нейродегенеративних 

процесів, у тому числі ХА [7, 19, 22]. ГЦ і ГГЦ викли-

кають екзотоксичний ефект, впливаючи на NMDA-

рецептори.

ГЦ впливає на форменні елементи крові. За ре-

зультатами наших досліджень, у 76 % здорових осіб 

реєструвалися нормальні рівні ГЦ, високі нормаль-

ні — у 13 %, легка ГГЦ була в 11 %, тоді як у хворих із 

цереброваскулярною патологією (ЦВП) лише у 18 % 

осіб реєструвався нормальний рівень ГЦ, у 27 % — ви-

сокий нормальний рівень, а в 55 % — реєструвалась 

гіпергомоцистеїнемія. Із них в 11 % — середня й тяжка 

(> 25 ммоль/л), середній рівень ГЦ у хворих із ЦВП на 

56,8 % перевищував цей показник у групи контролю. 

У пацієнтів з ішемічним інсультом рівень ГЦ був на 

15,6% вищим, ніж в осіб із транзиторними ішемічни-

ми атаками (ТІА). Середній рівень ГЦ виявлявся най-

меншим у пацієнтів з гострим інсультом порівняно з 

хворими в пізньому відновному періоді, і особливо з 

пацієнтами з віддаленими наслідками інсульту (на 17,9 

і 20 % відповідно). Крім того, порівняно з гострим пе-

ріодом в подальшому спостерігалось зменшення час-

тоти осіб з нормальним рівнем ГЦ і зростання частоти 

осіб із ГГЦ. Отже, у пацієнтів із ЦВП має місце зна-

чне підвищення вмісту ГЦ (на 50–60 %) порівняно зі 

здоровими особами. Рівень ГЦ зростав здебільшого 

в пацієнтів з інсультом (на 15–20 %), ніж у хворих з 

ТІА. Зміни в пацієнтів з інсультами поглиблюються в 

подальшому, що підтверджується зростанням частки 

хворих із ГГЦ у групі з віддаленими наслідками (64 % 

порівняно з 45 % хворих в гострому періоді) з високим 

середнім рівнем ГЦ (на 15–20 % більше, ніж у хворих 

у гострому періоді) [9].

Нами проведено дослідження рівня ГЦ і маркерів 

запалення в здорових осіб і пацієнтів із ЦВП різного 

віку і встановлено тенденцію до зростання вмісту ГЦ у 

практично здорових людей з віком (кореляція вірогід-

на). Вікових відмінностей щодо вмісту С-реактивного 

білка (СРБ) та інтерлейкіну (ІЛ-6) у здорових осіб не 

виявлено. У хворих, старших від 50 років, рівень ГЦ 

був вірогідно вищим на 32,6 % порівняно з хворими 

віком до 40 років. У хворих із ЦВП зростала сила ко-

реляційного зв’язку між вмістом ГЦ і віком [9, 11]. Та-

кож у пацієнтів з ІХС порівняно з хворими без такої 

патології реєструвались більш високі показники СРБ, 

ІЛ-6 і ГЦ.

Крім того, рівень ГЦ і маркери запалення в пацієн-

тів з ішемічним інсультом на тлі гіпертонічної хвороби 

були на 33 % вищі [16]. Хронічна ГГЦ також негативно 

впливає на ендотеліальну функцію. В осіб похилого віку 

рівень ГЦ вище за 15 ммоль/л і асоціюється зі знижен-

ням ендотелійзалежної вазодилатації порівняно з осо-

бами з нормальним рівнем ГЦ [17].

Важливою є оцінка метаболічних факторів не лише 

в різні періоди інсульту, але й залежно від його локалі-

зації. Встановлено, що в пацієнтів з каротидним інсуль-

том середній рівень ГЦ вірогідно перевищував такий у 

хворих з вертебробазилярним інсультом на 21,0 %. Се-

ред хворих з каротидним інсультом усього в 15 % осіб 

рівень ГЦ був нижчим за 10 ммоль/л. У 13 % осіб вияв-

лена середня чи тяжка ГГЦ. При інсульті у вертеброба-
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зилярному басейні в 33 % осіб рівень ГЦ був нормаль-

ним або середнього ступеня [16]. Також встановлено, 

що вищий рівень ГЦ і більш виражені маркери запа-

лення були в пацієнтів, у яких інсульту передувала ТІА, 

і найбільші зміни виявлені в пацієнтів старшої вікової 

групи. Тобто цілком очевидно, що має місце поєдна-

ний вплив прогресування атеросклеротичного процесу 

й старіння судинної системи. 

За результатами нашого дослідження встановлено, 

що збільшення рівня ГГЦ асоціюється з більш тяжким 

перебігом інсульту й суттєво погіршує його наслідки. У 

хворих з легкою і середньою тяжкістю ГГЦ більшою мі-

рою погіршувались клінічні показники тяжкості стану. 

Ураження життєво важливих функцій у хворих з легкою 

і середньою тяжкістю ГГЦ було тяжчим у 2,0–2,4 раза, 

а когнітивних функцій — на 11,6 і 19,6 % відповідно.

Здатність до самообслуговування у хворих з лег-

кою ГГЦ була нижчою на 39,7 %, а у хворих із тяжкою 

ГГЦ — на 68,8 %, ніж у хворих з високим вмістом ГГЦ. 

Спостерігалося значне падіння м’язової сили (в 1,5–2,5 

раза) і зростала спастичність (у 4–7 разів).

Нами також показано, що високі рівні СРБ, ІЛ-6 і 

ГГЦ впливають на тяжкість наслідків перенесеного ін-

сульту. При цьому рівень ГЦ виявився найбільш значи-

мим фактором, що впливає на когнітивні функції.

При вивченні ролі недостатності вітамінів групи В 

(В
12

, В
6
, В

2
) у формуванні гіпергомоцистеїнемії нами 

встановлено, що в здорових осіб з недостатністю за од-

ним із досліджуваних вітамінів і полівітамінозною не-

достатністю середні рівні ГЦ вірогідно перевищували 

такі в осіб з оптимальним вітамінним статусом на 2,7 

і 16,1 % відповідно. У хворих із ЦВП навіть за умови 

оптимальної забезпеченості вітамінами середній рі-

вень ГЦ вірогідно перевищував такий у здорових осіб з 

відповідної групи на 39,8 %. Аналогічні закономірнос-

ті виявились і щодо груп з порушенням вітамінного 

статусу. У хворих з дефіцитом за одним з вітамінів або 

полівітамінним дефіцитом середні рівні ГЦ були іс-

тотно вищими (на 11,4 і 59,5 % відповідно) порівняно 

з пацієнтами з оптимальним вітамінним статусом. Це 

дало можливість зробити висновок, що в пацієнтів із 

ЦВП має місце істотне порушення статусу вітамінів, 

причетних до обміну ГЦ, причому у хворих з інсуль-

тами ці зміни були більш глибокими, ніж у пацієнтів 

з ТІА. 

Висновки
1. Гіпергомоцистеїнемія є одним із серйозних фак-

торів ризику серцево-судинних, цереброваскулярних 

і нейродегенеративних захворювань, а також інших 

патологій, у які залучаються процеси окиснювального 

стресу.

2. Літературні дані показують, що молекулярною 

основою токсичності ГЦ є підсилена активація спе-

цифічних глутаматних рецепторів (переважно NMDA-

класу). Ці рецептори поширені в цілій низці тканин і 

клітин, особливо в таких, як мозок, серце, тромбоци-

ти, еритроцити, клітини імунної системи. Це робить 

ГЦ токсичним для всіх тканин, які мають ці рецептори.

3. Виявлені закономірності змін рівня ГЦ у пацієн-

тів із ЦВП залежно від тяжкості перебігу й типу інсуль-

ту, з’ясована взаємодія ГГЦ з іншими факторами ризи-

ку, оцінено внесок недостатності вітамінів (В
12

, В
6
, В

2
) 

у формування цих факторів ризику. 

4. Більш тяжкий перебіг ЦВП доволі тісно асоцію-

ється з метаболічними порушеннями, особливо ГГЦ. 

У таких пацієнтів реєструється більш глибокий не-

врологічний дефіцит, зниження когнітивних функцій 

і м’язової сили.

5. Комбінація ГГЦ із підвищеним вмістом СРБ та 

ІЛ-6 є предиктором підвищеного ризику повторних ін-

сультів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Regarding the importance of hyperhomocysteinemia in the development of cerebrovascular 
and cardiovascular pathology

Abstract. Thіs article presents the results of studying the frequency 

of hyperhomocysteinemia in healthy people and patients with isch-

emic stroke and transient ischemic attacks. Also, the interaction 

of hyperhomocysteinemia with other risk factors is clarified. Their 

role in the progression of cerebrovascular disease and its severity is 

considered. The influence of age and sex factors on the prevalence 

of metabolic factors, in particular hyperhomocysteinemia, was de-

termined.
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Якість життя як мотиваційний показник 
ефективності реабілітаційного процесу. 

Оригінальний опитувальник якості життя пацієнта 
відділення нейрореабілітації

Резюме. У реабілітології, особливо в неврологічній практиці, якості життя хворого завжди надається велике 

значення. Якість життя — один із головних показників, що характеризує духовний, емоційний, економічний 

стан людини, у центрі якого завжди знаходиться здоров’я індивідуума. Якщо один з її маркерів не відповідає 

очікуванням, людина може не тільки втратити емоційну забарвленість і зовнішню привабливість якості 

життя, але й мати значно серйозніші наслідки — втрату сенсу життя. На наш погляд, аналіз якості життя 

пацієнта й визначення ставлення хворого до порушених функцій організму й запропонованого курсу лікування 

(комплаєнс) є альфою та омегою всієї реабілітаційної допомоги. Наведений варіант оригінального орієнтовного 

опитувальника якості життя пацієнта дає можливість фахівцю (особливо в неврологічній практиці) скласти 

базове уявлення про його основні постулати. Якщо на один з пунктів опитувальника відповідь «так», у висно-

вку зазначається: якість життя порушена. Коли в процесі проведення опитування виявляється критичне 

ставлення хворого до запропонованого лікування, цілі й задачі реабілітації можуть бути докорінно переглянуті.

Ключові слова: якість життя; нейрореабілітація; оригінальний опитувальник; комплаєнс 

Якість життя — один з головних показників, що 

характеризує духовний, емоційний, економічний стан 

людини, у центрі якого завжди знаходиться здоров’я 

індивідуума.

Немає сумніву: якщо один з її маркерів не відповідає 

очікуванням людини, можна не тільки втратити емо-

ційну забарвленість і зовнішню привабливість якості 

життя, але й мати значно серйозніші наслідки, аж до 

втрати сенсу життя.

У реабілітології, особливо в неврологічній практиці, 

якості життя хворого завжди надається велике значення. 

Поява неврологічних дефектів, які впливають на 

якість життя пацієнта, є сигналом до вжиття відповід-

них заходів, направлених на відновлення порушених або 

втрачених функцій. Ця аксіома не викликає сумнівів.

У той же час за наявності певних неврологічних, 

емоційних розладів критичне ставлення хворого до 

свого стану може змінюватись, а мотиваційно-вольова 

складова — суттєво порушуватись. Як бути в такій ситу-

ації? Продовжувати курс реабілітації в повному обсязі, 

не корегуючи її цілі і завдання?

Наприклад, пацієнт П., 65 років, переніс ішемічний ін-

сульт у правій гемісфері у вигляді вираженого лівобічного 

геміпарезу з порушенням функції ходьби й самообслугову-

вання. Стан пацієнта стабільний, свідомість не порушена. 

Сформована індивідуальна мультидисциплінарна 

команда спеціалістів (невролог, фізичний терапевт, 

ерготерапевт, психіатр, психотерапевт), підготовле-

ний план персоніфікованої реабілітаційної програми.

 Але впродовж реабілітації виявилось суттєве зни-

ження мотиваційної складової пацієнта щодо запропо-

нованого лікування. 

Пацієнт критично ставиться до свого дефекту, але 

разом з тим відмовляється від активної терапії (слова 

пацієнта: «Цей стан не впливає на якість життя, мене 

все влаштовує»). 
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Зусилля мультидисциплінарної команди виявились 

марними. 

Були переглянуті завдання реабілітаційної програми 

в бік максимальної побутової адаптації хворого в домаш-

ніх умовах з можливістю базового самообслуговування.

На наш погляд, аналіз якості життя пацієнта й ви-

значення ставлення хворого до порушених функцій ор-

ганізму й запропонованого курсу лікування (компла-

єнс) є альфою та омегою всієї реабілітаційної допомоги. 

Наводимо нижче варіант оригінального орієнтовного 

опитувальника якості життя пацієнта, який, зрозуміло, не 

відображає всі складові якості життя людини, але дає можли-

вість фахівцю (особливо в неврологічній практиці) скласти 

базове уявлення про його основні постулати (табл. 1).

Сподіваємось, що запропонований «Оригінальний 

опитувальник якості життя пацієнта відділення ней-

рореабілітації» з тлумаченням його суто прикладного 

характеру допоможе спеціалістам базово визначитись 

з основними компонентами цього показника і сфор-

мувати індивідуальний план реабілітаційної терапії з 

урахуванням мотиваційної складової. 
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Таблиця 1. Оригінальний опитувальник якості життя пацієнта відділення нейрореабілітації*

Складові
Відповідь

Так Ні

Скарги на біль 

Обмеження рухів

Порушення функції органів і систем, що мають клінічне значення

Наявність емоційних розладів

Порушення сну

Оцінка результатів опитування
Якщо на один з пунктів опитувальника відповідь «так», у висновку зазначається: якість життя пацієнта порушена. 
Якщо в процесі проведення опитування виявляється критичне ставлення хворого до запропонованого лікування 
або небажання продовжувати курс терапії, цілі й задачі реабілітації можуть бути докорінно переглянуті

Примітка: * — опитування проводиться лікарем з урахуванням результатів базових обстежень.
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Quality of life as a motivational indicator of the effectiveness of the rehabilitation process. 
The original questionnaire of the patient’s quality of life of the neurorehabilitation department

Abstract. In rehabilitation, especially in neurological practice, the pa-

tient’s quality of life is always of great importance. The quality of life is 

one of the main indicators that characterizes the spiritual, emotional, 

and economic state of a person in the center of which is always the health 

of the individual. If one of the markers of the quality of life does not 

meet expectations, a person may not only lose the emotional coloring 

and external attractiveness of vitality, but also have much more serious 

consequences — a lack of purpose of life. In our opinion, the analysis of 

the patient’s quality of life and determination of the patient’s attitude to 

the impaired body functions and the proposed course of treatment (com-

pliance) are the alpha and omega of all rehabilitation care. The given 

version of the original indicative questionnaire of the patient’s quality 

of life provides an opportunity for a specialist (especially in neurological 

practice) to form a basic idea of its main postulates. If the answer to one 

of the items in the questionnaire is “yes”, the conclusion states: the qua-

lity of life is impaired. When in the process of a survey a critical attitude 

of the patient towards the proposed treatment is revealed, the goals and 

objectives of rehabilitation can be fundamentally revised.

Keywords: quality of life; neurorehabilitation; original question-

naire; compliance 
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нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до ру-

кописів, що подаються в біомедичні журнали» (Uniform 

Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 

Journals), розроблених Міжнародним комітетом редакто-

рів медичних журналів (International Committee of Medical 

Journal Editors).

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно 

до таких вимог:

1. Рукопис
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції 

в електронному вигляді у форматі MS Word (розширен-

ня .doc, .docx, .rtf), гарнітура Times New Roman; кегль 12; 

інтервал 1,5; поля 2,5 см з обох боків тексту. Виділення 

в тексті можна проводити тільки курсивом або напівжир-
ним начертанням букв, але НЕ підкресленням. Із тексту 

необхідно видалити всі повторювані пробіли і зайві розри-

ви рядків (в автоматичному режимі через сервіс Microsoft 

Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літе-

ратури, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен ста-

новити для оригінальних статей 10–12 сторінок формату 

А4 (до 5000 слів), огляду літератури —  15–18 сторінок, по-

відомлень про спостереження з практики —  4–6 сторінок, 

рецензій —  4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журналі прий-

маються рукописи з будь-яких країн українською, англій-

ською мовами. Метадані статті публікуються двома мовами 

(українською, англійською). При наборі тексту латиницею 

важливо використовувати тільки англійську розкладку кла-

віатури. Наприклад, неприпустимо замінювати латинську 

букву «i» українською літерою «і», незважаючи на візуальну 

ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються 

рукописи, раніше ніде не опубліковані і не направлені 

для публікації в інші видання. Стаття надсилається через 

форму надання рукопису на сайті http://inj.zaslavsky.com.ua 

(пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання ста-

тей»). Перед цим необхідно зареєструватися на сайті як 

автор (головне меню, пункт «Зареєструватися»). Також 

можна надіслати статтю на електронну адресу редакції 

medredactor@i.ua (у темі листа обов’язково вказати назву 
журналу, у який ви відправляєте статтю) у вигляді єдино-
го файла, що містить всі необхідні елементи (титульний 

лист, резюме, ключові слова, текстова частина, таблиці, 

список використаної літератури, відомості про авторів). 

Окремими файлами в цьому ж листі висилаються супро-

відні документи і копії ілюстрацій (рисунків, схем, діа-

грам) у форматах тієї програми, у якій вони були створені. 

Якщо ілюстрації в статті подані у вигляді фотографій або 

растрових зображень, необхідно подати їх копію у форматі 

*JPG або *TIF, оригінальним розміром, із роздільною здат-

ністю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у сантиметрах 

повинен бути достатнім для однозначного спри йняття й 

легкого читання змісту ілюстрації. Колірна палітра RGB 

або CMYK, без компресії. Ілюстрації повинні бути конт-

растними і чіткими.

Супровідна документація. До оригінальної статті 

додаються: супровідний лист від керівництва устано-

ви, у якій проводилося дослідження; декларація про 

наявність або відсутність конфлікту інтересів, автор-

ська угода, декларація дотримання етичних норм при 

проведенні дослідження. Ці документи в електронному 

(відсканованому) вигляді надсилаються на електронну 

адресу редакції разом зі статтею, яка подається до пу-

блікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого 

автора, наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.

doc», «Петров. Супровідний лист.doc» тощо.

2. Структурні елементи рукопису
До обов’язкових структурних елементів статті відно-

сяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури;

— повна інформація про авторів англійською мовою 
(ім’я, прізвище, посада, кафедра (відділ), установа, місто, 

країна, ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською 
та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті —  має повноцінно відображати предмет 

і тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити 

більше ніж 100 символів. Назва пишеться малими літера-

ми, крім великої літери першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ 

авторів англійською мовою рекомендується транслітеру-

вати так само, як у попередніх публікаціях, або викорис-

товувати для транслітерації сайт http://translit.net/, стан-

дарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює ко-

жен автор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища 

та відповідної установи проставляється цифровий індекс. 

Якщо всі автори статті працюють в одній установі, вка-

зувати місце роботи кожного автора окремо не потрібно, 

достатньо вказати установу один раз. Якщо в автора кіль-

ка місць роботи, кожне позначається окремим цифровим 

індексом;

— контактна інформація автора, відповідального 

за листування (українською та англійською мовами), —  

П.І.Б. повністю, звання, місце роботи, посада, поштова 

адреса установи, адреса електронної пошти та контактний 

телефон автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється двома мо-

вами (українською, англійською). Авторське резю-

ме до статті є основним джерелом інформації у віт-

чизняних та зарубіжних інформаційних системах 

і базах даних, що індексують журнал. Abstract ан-
глійською мовою повинен бути написаний якісною, 
грамотною англійською мовою, не вдавайтеся до до-
слівного перекладу україномовного варіанта резюме! 
Обсяг основної частини резюме повинен становити 

близько 250 слів або не менше 1800 знаків. Резюме 

оригінальної статті має бути структурованим і вклю-

чати 5 обов’язкових рубрик в україномовному варіан-

ті: «Актуальність»; «Мета дослідження»; «Матеріали 

та методи»; «Результати»; «Висновок» —і 4 рубрики 

в англомовному: «Background» (включає в себе акту-

альність і мету дослідження); «Materials and Methods»; 

«Results»; «Conclusions». Обсяг розділу «Результати» 

повинен становити не менше ніж 50 % від загально-
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го обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусійних 

статей складаються в довільній формі. Резюме оглядо-

вих статей повинні містити інформацію про методи по-

шуку літератури в базах даних Scopus, Web of Science, 

MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, Global Health, 

CyberLeninka, РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використан-

ням слів «отже», «більше того», «наприклад», «у резуль-

таті» тощо («сonsequently», «moreover», «for example», «the 

benefits of this study», «as a result» etc.), або розрізнені викла-

дені положення повинні логічно випливати одне з одного. 

В англомовному тексті слід використовувати активний, 

а не пасивний стан: «The study tested», а не «It was tested in 

this study». Резюме не повинно містити абревіатур, за ви-

нятком загальноприйнятих (наприклад, ДНК), виносок 

і посилань на літературні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 

3–6 слів або словосполучень, що відповідають змісту ро-

боти і сприяють індексуванню статті в пошукових систе-

мах. У ключові слова оглядових статей слід включати слово 

«огляд». Ключові слова повинні бути ідентичні україн-

ською та англійською мовами, їх слід писати через крапку 

з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту руко-

пису, присвяченого опису результатів оригінальних до-

сліджень, повинна відповідати загальноприйнятому 

шаблону і містити обов’язкові розділи: «Вступ»; «Мета»; 

«Матеріали та методи»; «Результати»; «Обговорення»; 

«Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними прави-
лами оформлення кожного з цих розділів на сайті
http://inj.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/«Подан-
ня»/«Керівництва для авторів»).

2.5. Додаткова інформація вказується україн-

ською та англійською мовами після тексту статті, пе-

ред списком літератури. Обов’язково повинно бути 

задекларовано наявність або відсутність в авторів 

конфлікту інтересів (у таких випадках повинна бути 

фраза «Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів»). Конфліктом інтересів може вважатися 

будь-яка ситуація (фінансові відносини, служба або 

робота в установах, що мають фінансовий або полі-

тичний інтерес до опублікованих матеріалів, посадові 

обов’язки тощо), що може вплинути на автора руко-

пису і призвести до приховування, спотворення даних 

або змінити їх трактування. Інформація про фінансу-
вання. Необхідно вказувати джерело фінансування —  

всіх осіб і організації, що надали фінансову підтримку 

дослідженню (у вигляді грантів, дарування або надан-

ня обладнання, реактивів, витратних матеріалів, лі-

ків тощо), а також взяли іншу фінансову або особисту 

участь, що може призвести до конфлікту інтересів. 

Указувати розмір фінансування не потрібно. Подяки. 
Автори можуть висловити подяку людям та організа-

ціям, що сприяли публікації статті в журналі, але не є 

її авторами.

2.6. Вимоги до оформлення пристатейного спис-
ку літератури згідно з наказом ДАК та згідно з між-
народними стандартами відрізняються, тому необ-
хідно подати список літератури в двох варіантах — 
згідно з вимогами ДАК України (ДСТУ 8302:2015) 
та символами латинського алфавіту за стандарта-
ми National Library of Medicine (NLM). Правила 

оформлення списку використаних джерел (із при-

кладами) доступні на сайті http://inj.zaslavsky.com.ua
(розділ «Про нас»/«Подання»/«Керівництва для авто-
рів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цито-

ваних робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 

20–30, в оглядах —  40–60 джерел. Бажано цитувати 

оригінальні роботи, опубліковані протягом останніх 

5–7 років у зарубіжних періодичних виданнях, високо-

цитовані джерела, у тому числі з Scopus і Web of Science. 

Намагайтеся мінімізувати самоцитування або уникайте 

його. Також намагайтеся звести до мінімуму посилан-

ня на тези конференцій, монографії. У список літера-

тури не включаються неопубліковані роботи, офіційні 

документи, рукописи дисертацій, підручники і довід-

ники. Повинна бути подана додаткова інформація про 

статті —  DOI, PubMed ID тощо. Якщо в списку менше 

половини джерел мають індекси DOI, стаття не може 

бути опублікована в міжнародному науковому журналі. 

Посилання повинні бути перевіреними. Перед комплек-

тацією списку літератури кожне джерело перевіряйте че-

рез сайт http://www.crossref.org/guestquery, https://scholar.

google.com.ua або https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed.

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під 

порядковим номером, що вказується в тексті статті 

арабськими цифрами у квадратних дужках. У списку 

всі роботи перераховуються в порядку цитування, а НЕ 

в алфавітному порядку.

Транслітерація. Джерела українською, російською 

та іншими мовами, що використовують символи ки-

рилиці, необхідно відтворювати в такий спосіб: пріз-

вища та ініціали авторів слід транслітерувати (транс-

літерацію можна здійснити автоматично на сайті 

http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті —  пере-

класти англійською мовою (не транслітерувати!). При 

написанні прізвищ авторів краще використовувати 

найбільш поширене написання прізвища даного ав-

тора в мережі Інтернет, яке вказується в інших публі-

каціях. Якщо ви використовували переклад будь-якої 

статті, посилання краще приводити на оригінальну 

публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених 
у списку літератури.

3. Плагіат і вторинні публікації
Неприпустимо використання несумлінного текстово-

го запозичення і привласнення результатів досліджень, 

які не належать авторам наданого рукопису. Перевірити 

статтю на оригінальність можна за допомогою програми 

Advego plagiatus або інших сервісів. Редакція залишає 

за собою право перевірки наданих рукописів на наявність 

плагіату.

Стаття повинна бути ретельно відредагована і ви-
вірена автором. Перед відправкою рукопису до ре-
дакції переконайтеся, що всі вищевказані інструкції 
виконані.

Матеріали для публікацій надсилати

на електронну адресу редакції:

medredactor@i.ua
(в темі листа обов’язково вказати назву періодичного

видання, у яке ви відправляєте статтю!)

або через форму надсилання рукопису 

на сайті http://inj.zaslavsky.com.ua 

(пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). 

Перед тим, як користуватися даною формою, 

необхідно зареєструватися на сайті як автор  

(пункт «Зареєструватися»).   

Äî óâàãè àâòîðiâ /To the attention of the authors/
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