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Основним напрямком бо-
ротьби з тяжкими медичними
й соціальними наслідками го-
строго порушення мозкового
кровообігу (ГПМК) є рання
діагностика, надання адекват-
ної допомоги та запобігання
прогресуванню цереброваску-
лярної патології. Ефективність
цих заходів значною мірою за-
лежить від визначення ме-
ханізмів виникнення ГПМК та
своєчасного лікування в ме-
жах «терапевтичного вікна» [2;
3]. Певне значення має ураху-
вання ролі спадкової схиль-
ності щодо розвитку судинних
захворювань мозку [4].

У великій кількості друкова-
них праць є свідчення про
можливість спадкової схиль-
ності до цереброваскулярної
патології. Здебільшого йдеть-
ся лише про вивчення родо-
водів хворих із субарахної-
дальними та внутрішньомоз-
ковими геморагіями, обумов-
леними аномаліями мозкових
судин (різноманітні аневризми)
[4]. Однак роль генотипу у ви-
падку судинних захворювань
головного мозку іншої етіології
залишається не з’ясованою.
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ня про те, чи беруть участь ге-
номи атеросклерозу, гіпер-
тензії, ожиріння та цукрового
діабету у формуванні сімейно-
го фону в разі розвитку ішеміч-
ного інфаркту головного мозку
[1]. Недостатньо вивчена та-
кож роль генотипу як фактора
ризику розвитку гострого іше-
мічного порушення мозкового
кровопостачання на фоні дис-
циркуляторної атеросклеро-
тичної, гіпертонічної енцефа-
лопатії (ДЕ).

Вивчення ролі генетичних
факторів у патогенезі широко
розповсюджених захворювань із
спадково обумовленою схиль-
ністю (атеросклероз, гіпертен-
зія та їх різноманітні клінічні
ускладнення) здійснюється за
допомогою методів генетично-
го дослідження: аналізу родо-
водів, вивчення близнюків, по-
рівняння частот захворювання
у різних етнічних групах насе-
лення. Проте ці методи не
завжди досить точні, оскільки
немає повної впевненості у
порівнянні  груп, які вивчають-
ся. Велику увагу при вивченні
ролі спадкової схильності як
фактора ризику розвитку
ГПМК на фоні ДЕ привертає

виявлення генетичної основи
захворювання шляхом вивчен-
ня його окремих проявів.

Метою нашого дослідження
є вивчення неврологічного
статусу пробандів, їх батьків
та дітей, хворих на ДЕ, з пере-
несеним ГПМК та без ГПМК в
анамнезі, порівняльна харак-
теристика стану пробандів і
сибсів, обстежених за допо-
могою клініко-генеалогічних,
біохімічних та електрофізіоло-
гічних методів.

Матеріали та методи
дослідження

Протягом останніх двох
років було обстежено 50 хво-
рих, серед яких 35 жінок і 15
чоловіків віком від 51 до 81
років. Пацієнтів розділили на 2
групи: 1-ша група — 25 про-
бандів (22 жінки та 3 чоловіків,
їхні батьки та діти з діагнозом
«залишкові явища ГПМК за
ішемічним типом на фоні ДЕ»);
2-га — 25 осіб (13 жінок та 12
чоловіків, хворих на дисцирку-
ляторну атеросклеротичну та
гіпертонічну енцефалопатію, в
анамнезі яких, як і їхніх дітей
та батьків, ГПМК не відміче-
но). За допомогою клініко-ге-
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неалогічного, біохімічного та
електрофізіологічного (рео-
енцефалографія, ЕЕГ, УЗД,
транскраніальна допплерогра-
фія, МРТ) методів були об-
стежені пробанди, а також їхні
діти та батьки. Контрольна
група нараховувала 50 прак-
тично здорових осіб, порівня-
них за демографічними пара-
метрами.

Результати дослідження
та їх обговорення

У неврологічному статусі
обстежених пробандів 1-ї гру-
пи переважали амнестичний,
неврозоподібний, сенситивний
та атактичний синдроми. Піра-
мідний синдром виявлявся по-
жвавленням й асиметрією
сухожилкових рефлексів, інко-
ли спостерігалися патологічні
рефлекси Штрюмпеля, Пусе-
па, Чадока, Бабінського, реф-
лекси орального автоматизму,
афазичні та дизартричні роз-
лади. Гострі порушення моз-
кового кровообігу за ішемічним
типом у них виникали, зде-
більшого, на 10–15 років рані-
ше, ніж у батьків. У останніх,
які перенесли ГПМК у віці,
старшому на 10–15 років за вік
обстежених нами пробандів, у
неврологічному статусі пере-
важали виразна пірамідна не-
достатність, афазичні розла-
ди, амнестичний синдром,
рефлекси орального автома-
тизму.

У неврологічному статусі
дітей пробандів 1-ї групи, до-
рослого віку, які перенесли
ГПМК на 10–15 років раніше за
останніх, визначалася певна
неврологічна симптоматика:
найчастіше пірамідна недо-
статність у вигляді анізореф-
лексії, симптомів Штрюмпеля,
рефлексів орального автома-
тизму.

Найтяжчий перебіг захво-
рювання спостерігався у сиб-
сів першого покоління, менш
тяжкий — у пробандів, найлег-
ший — у сибсів третього поко-
ління.

Якщо ГПМК перенесла жін-
ка, то, як правило, в сім’ї вияв-
ляється аналогічне захворю-

вання в матері, сестри або
дочки, якщо чоловік — у бать-
ка, сина чи брата.

У неврологічному статусі
пробандів 2-ї групи в анамнезі
переважали амнестичний, не-
врозоподібний, сенситивний
та атактичний синдроми. Піра-
мідний синдром проявлявся
пожвавленням й асиметрією
сухожилкових рефлексів, ін-
коли спостерігались патоло-
гічні рефлекси Штрюмпеля,
Пусепа, Чадока. Аналогічна
неврологічна симптоматика
виявлялася у їхніх батьків та
дітей, тобто сибсів І та ІІІ по-
колінь.

Біохімічне обстеження хво-
рих 1-ї і 2-ї груп виявило підви-
щений вміст холестерину —
(7,2±1) ммоль/л і β-ліпопро-
теїдів — (65±10) ОД/л, що
підтверджує етіологічну роль
спадково детермінованих по-
рушень ліпідного обміну (гіпер-
ліпідемія) в розвитку атеро-
склерозу, який поряд із гіпер-
тонічною хворобою має най-
більше значення в патогенезі
таких церебральних судинних
порушень, як дисциркулятор-
на енцефалопатія.

Слід відмітити, що у про-
бандів та їхніх батьків частіше
виявлялись стенозувальні
ураження артерій, що кровопо-
стачають головний мозок, в
екстра- та інтракраніальному
відділах. За даними УЗД і
ТКД, стенозувальні ураження
виявлено у 14 % хворих 1-ї гру-
пи, у 10 % — 2-ї.

На ЕЕГ у хворих 1-ї групи є
ознаки змін кірково-підкірко-
вих зв’язків за типом ослаб-
лення кіркового контролю, у 2-й
— помірні загальномозкові
зміни у вигляді зниження амп-
літуди та дезорганізації кірко-
вих біоритмів з негрубими яви-
щами подразнення дифузного
характеру.

Дослідження РЕГ пробан-
дів, їхніх дітей та батьків ви-
явило помірно підвищене пуль-
сове кровонаповнення, вираз-
ну асиметрію кровотоку та ут-
руднений венозний відтік у
хворих 1-ї групи, у хворих 2-ї
групи — незначно підвищене

пульсове кровонаповнення су-
дин головного мозку, нерізко
виражену асиметрію кровото-
ку, незначне утруднення ве-
нозного відтоку.

На ТКДГ у пробандів 1-ї гру-
пи спостерігались атероскле-
ротичні зміни судин із стенозу-
ванням, значним зниженням
швидкості кровообігу в басей-
нах внутрішніх сонних артерій
(ВСА) та вертебрально-бази-
лярному басейні (ВББ) і наяв-
ністю гіпертонічного типу кро-
вообігу в 55 % випадків. У 2-й
групі атеросклеротичні зміни із
помірним стенозуванням і не-
значним зниженням швидкості
кровообігу в басейнах ВСА та
ВББ, наявністю гіпертонічного
типу кровообігу відзначено в
25 % випадків.

За даними МРТ-досліджен-
ня, в 1-й групі найчастіше ви-
являлися незначні осередкові
зміни тканини мозку в тім’яних
і скроневих частках паравен-
трикулярно. У 2-й групі зрідка
траплялися лакунарні зміни
тканини головного мозку.

У лікуванні пробандів 1-ї
групи застосовували існуючі
консервативні методи залежно
від терміну перенесеного
ГПМК, стадії ДЕ, у хворих 2-ї
групи — залежно від наявності
супровідних захворювань, ін-
дивідуальних особливостей
організму. Призначали гепа-
рин 5000 ОД 3–4 рази на добу,
аспірин 80 мг/добу на ніч у
хворих 1-ї групи, також ноо-
тропні препарати — пірацетам,
аміналон, фенібут, мебікар;
ангіопротектори — солкосе-
рил, актовегін; антиоксиданти
— доппельгерц 200 мг тричі на
добу в обох групах.

Кращі результати від ліку-
вання у вигляді зменшення не-
врологічного дефіциту спосте-
рігали у 2-й групі. У хворих 1-ї
групи зазначене лікування за-
побігало повторному виник-
ненню ГПМК, у хворих 2-ї гру-
пи — виникненню ГПМК впер-
ше.

Висновки

Проведене дослідження
довело, що цереброваску-
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лярні захворювання у сім’ях
переважають серед жінок; у
рідних і близьких вони виника-
ють в будь-якому віці в 3–
4 рази частіше, ніж у сім’ях
здорових людей.

У разі виявлення ГПМК у
кількох осіб з однієї родини
можна припустити, що спадко-
ва схильність є одним із фак-
торів ризику, який у наступних
поколіннях реалізується клі-
нічно на 10–15 років раніше.

Якщо в сім’ях хворих 1-ї гру-
пи зустрічається ГПМК за ма-
теринською лінією, то здебіль-
шого фактором ризику є жіно-
ча стать пробанда; це сто-
сується і чоловічої статі, якщо
захворювання зустрічається
за батьківською лінією.

Дані проведених додатко-
вих методів дослідження свід-
чать, що більш виразні зміни у
стані судин головного мозку
спостерігаються у хворих 1-ї
групи.

Пробандам і сибсам 2-ї гру-
пи необхідно проводити про-
філактичні курси лікування
1 раз на рік для запобігання
виникненню ГПМК, у 1-й групі
— для запобігання його повто-
ренню.

Клініко-генеалогічний підхід
до проблеми цереброваску-
лярної патології дає можли-
вість встановити системний
контроль над факторами ри-
зику, проводити максимально
ефективну профілактичну ро-
боту для усунення факторів
схильності у виникненні гост-
рої недостатності мозкового
кровопостачання.
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Патологічний клімактерич-
ний синдром (КС) складаєть-
ся з цілого ланцюга ендокрин-
них, кардіоваскулярних, об-
мінних синдромів, які часто
об’єднуються з гіпертонічною
хворобою, атеросклерозом і
впливають на психосоматич-
не здоров’я та якість життя
жінок у клімактеричний період
[1–3; 5].

Клінічна картина КС вини-
кає у 35–70 % жінок, досить
часто відбувається самостій-
ний регрес, однак у 15–30 %
випадків жінки клімактерично-
го віку потребують комплекс-
ного лікування [6].

Нині все частіше виникає
інтерес до немедикаментоз-
них, еферентних методів ліку-
вання, які можуть замінити,
або обмежити вживання лікар-
ських препаратів, впливаючи
при цьому на різні аспекти па-
тологічного процесу. Вони мо-
жуть сприяти регуляції пору-
шеного гомеостазу, поліпшен-
ню функціонального стану різ-
них органів і систем, активі-
зації захисних сил організму.
Одним із таких методів є ліку-
вальне застосування озону [4;
7].

 Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням перебу-
вало 30 жінок віком від 30 до 60
років із виявленими нейровеге-
тативними проявами клімак-
теричного синдрому. Трива-
лість нейровегетативних ре-
акцій при КС у даної групи жінок
коливалася від 1,5 до 2 років.

Під час дослідження вико-
ристовували метод анкетуван-
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Одеське відділення асоціації акушерів-гінекологів України

ня, клініко-параклінічні методи
з використанням УЗД органів
малого таза, імунофермент-
ний та радіоімунний методи
(для визначення рівня естро-
генів, прогестерону, ЛГ, ФСГ і
пролактину крові), електрокар-
діографію і електроенцефа-
лографію.

Лікування проводили з па-
рентеральним внутрішньовен-
ним введенням стерильного
озонованого фізіологічного
розчину (ОФР) кількістю 400 мл.
Час барботування —  8–10 хв.
Концентрація озону в рідині —
5–6 мкг/мл, швидкість введен-
ня — 3–7 мл/хв. Враховуючи,
що озон у розчині швидко роз-
падається, препарат готували
безпосередньо перед введен-
ням. Озонування розчинів про-
водили на озонотерапевтичній
установці УОТА-60-01 «Мед-
озон». Метрологію проводили
методом прямого вимірюван-
ня концентрації озону в розчи-
нах. Призначали ОФР по 400 мл
через день по 4 процедур з
наступним переходом до 1
процедури на тиждень протя-
гом місяця. Загальна кількість
процедур — 8.

 Результати дослідження
та їх обговорення

За сучасних умов замісна
гормональна терапія (ЗГТ),
безумовно, відіграє головну
роль у лікуванні клімактерич-
них розладів [6]. Однак три-
валість, регулярність прийому,
частота, велика вартість, на-
явність великої кількості про-
типоказань сучасних гормо-
нальних препаратів, які вико-
ристовують в ЗГТ, змушують


