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Традиційно конгрес проходив у фор�

маті навчальних курсів, майстер�класів,

симпозіумів і сателітних симпозіумів,

а також постерних доповідей. Крім того,

проводилася виставка медичної техніки,

була представлена велика кількість про�

фесійної літератури. 

Один із симпозіумів був присвячений

мало обговорюваній темі металопатій.

Хворобі Вільсона була присвячена до�

повідь E.R. Barbosa (Сан Паулу, Брази�

лія). Він підкреслив, що встановлення

діагнозу дуже часто є невчасним, тому

неврологам під час практичної діяль�

ності треба пам’ятати про хворобу Віль�

сона. Цей діагноз має бути запідозре�

ним у хворих, у яких виявляють прогре�

суючі рухові порушення невідомої етіо�

логії, особливо якщо дебют припадає на

другу і третю декаду життя. В основі лі�

кування лежить корекція балансу міді.

Основним засобом лікування у світі за�

лишається D�пеніциламін. Разом з тим

закінчуються клінічні випробування

нового препарату для лікування хворо�

би Вільсона, створеного на основі солей

цинку. За попередніми даними, він по�

казав високу ефективність у лікуванні

та високий профіль безпеки. Незабаром

очікується його вихід на комерційний

ринок.

Про порушення обміну заліза та їх

зв’язок з руховими порушеннями роз�

повів K. Bathia (Лондон, Велика Брита�

нія). На жаль, у наш час можна лише

визначити тип порушення, а ефектив�

ного лікування цих хвороб досі немає.

Дуже актуальній і складній проблемі

була присвячена доповідь Aksel Siva

(Стамбул, Туреччина). Він розповів про

клінічно ізольований синдром. Пробле�

ма полягає в тому, що у переглянутих

2010 року критеріях McDonald (діагнос�

тичні критерії розсіяного склерозу) де�

які варіанти клінічно ізольованого

синдрому запропоновано розглядати як

ранній розсіяний склероз. Отже, це по�

требує призначення модифікуючого лі�

кування на більш ранніх етапах, ніж це

проводилося раніше. Установлено, що

клінічно ізольований синдром дійсно є

першим проявом розсіяного склерозу

в більшості пацієнтів. Проте у значної

частини хворих із клінічно ізольованим

синдромом трансформації в розсіяний

склероз не відбувається, а отже, і немає

потреби у призначенні специфічної те�

рапії. 

Було підкреслено, що сам по собі клі�

нічно ізольований синдром не завжди

пов’язаний з розсіяним склерозом,

а може бути лише проявом іншого за�

хворювання. Тому завжди треба прово�

дити глибоку диференціальну діагнос�

тику з іншими захворюваннями (за�

пальними і незапальними).

Питання ж призначення специфічно�

го лікування хворим із клінічно ізольо�

ваним синдромом має бути індивідуалі�

зованим, з урахуванням сімейного

анамнезу, даних МРТ головного і спин�

ного мозку (з кількісною і якісною оцін�

кою вогнищ демієлінізації, а також

оцінкою їх локалізації та співставлення

з клінічною картиною).

Проблемі ведення пацієнтів з першим

епілептичним нападом була присвячена

доповідь Paul A.J.M. Boon (Гент, Бель�

гія). Він підкреслив необхідність деталь�

ного збору анамнезу у хворих (як зі слів

самих хворих, так і зі слів їх рідних)

з першим епінападом. Близько 50% хво�

рих з першим епінападом вже мали на�

пади в анамнезі.

Усі хворі підлягають проведенню по�

вного клінічного неврологічного обсте�

ження, електроенцефалографії, нейро�

візуалізації головного мозку (МРТ або

КТ). Більш доцільно проводити елек�

троенцефалографію не одразу після

епінападу, а через деякий час (типова

міжнападна електроенцефалографія).

Крім того, доцільно проводити запис

протягом 24 годин.

Негативні показники електроенцефа�

лограми не виключають діагнозу епі�

лепсії, але визначають ризик рецидиву

нападу.

Призначення протиепілептичного

препарату після першого епінападу за�

лишається контроверсійним. Доцільні�

ше призначати препарат після другого

нападу. 

Цікавою була доповідь Delphine Magis

та Jean Schoenen (Ліже, Бельгія), при�

свячена лікуванню мігрені. Було зазна�

чено, що мігрень зустрічається у 15%

всієї популяції, а хронічні її форми від�

значають у 2�3% від загальної популяції.

З початку «ери триптанів» науковий ін�

терес до мігрені на деякий час дещо

зменшився. Завершуються клінічні дос�

лідження нового класу препаратів для

лікування мігренозних нападів – непеп�

тидних антагоністів рецепторів CGRP

(гепанти). За попередніми даними, цей

клас препаратів має суттєві переваги

порівняно з триптанами. Ці переваги

стосуються головним чином профілю

безпеки, переносимості, побічних дій.

Однак їх ефекти розвиваються більш

повільно, ніж у триптанів.

Новим засобом із класу триптанів є

ласмідитан – селективний агоніст 5�

HT1F�рецепторів. Особливістю цього

препарату є низька вазоконстрикторна

дія, що забезпечує йому високий спектр

переносимості та сприятливий профіль

побічних дій. Вихід цього препарату на

комерційний ринок очікується най�

ближчим часом.

Слід зазначити, що для лікування міг�

ренозних атак не завжди треба призна�

чати специфічне лікування. При легких

атаках високу ефективність показали

напроксен (500 мг), диклофенак калію

(50 мг), ібупрофен (400 мг), ацетилсалі�

цилова кислота (1000 мг). При помірних

і значних атаках ці препарати мають не�

достатню ефективність.

Найбільш ефективним засобом для

профілактичного лікування хронічної

мігрені залишається антиконвульсант

топірамат. Для нетривалого превентив�

ного лікування можна застосовувати

трициклічні антидепресанти.

Непереконливим є використання бо�

тулотоксину для превентивного ліку�

вання хронічної мігрені. Перспектив�

ним є використання стимуляції поти�

личного нерва. 

Про підходи до лікування нейропа�

тичного болю доповів Ralf Baron (Кіль,

Німеччина). Трициклічні антидепресан�

ти, а також нові антидепресанти зі змі�

шаним механізмом дії (інгібітори захоп�

лення серотоніну і норадреналіну вен�

лафаксин і дулоксетин) виявляють ви�

соку ефективність у лікуванні діабетич�

ної полінейропатії. Антиконвульсанти,

що є модуляторами Ca�каналів (габа�

пентин, прегабалін), ефективні у ліку�

ванні постгерпетичної невралгії, діабе�

тичної полінейропатії, при пошкоджен�

нях спинного мозку, при фантомних бо�

лях. Крім того, вони покращують сон,

настрій, якість життя. Слід зауважити,

що останні дослідження не показали

ефективності використання прегабаліну

для лікування нейропатичного болю,

зумовленого хронічною люмбосакраль�

ною нейропатією. 

Антиконвульсанти, що є блокаторами

Na�каналів, обмежено використовують

у лікуванні нейропатичного болю. Дове�

дено високу ефективність карбамазепіну

в лікуванні невралгії трійчастого нерва.

Трамадол й опіоїди використовують

головним чином для лікування після�

операційного болю, при онкологічних
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захворюваннях. Застосування нарко�

тичних аналгетиків для лікування хро�

нічного нейропатичного болю залиша�

ється дуже суперечливим.

Високу ефективність у лікуванні пост�

герпетичної нейропатії та діабетичної

полінейропатії показав капсаїцин, що є

агоністом рецепторів TRPV1 і викорис�

товується у вигляді крему та пластирів.

Хоча при першому використанні він

призводить до значної гіпералгезії з від�

чуттям пекучого болю, при подальшому

застосуванні відбувається блокада но�

цицептивних рецепторів.

До інших місцевих засобів належить

лідокаїн (у вигляді пластиру), що має

деяку ефективність у лікуванні постгер�

петичної невралгії.

Доповідь Richard Hughes (Лондон,

Велика Британія) була присвячена ліку�

ванню запальних нейропатій. Єдиними

способами лікування синдрому Гійєна�

Барре з доведеною ефективністю зали�

шаються плазмаферез і внутрішньовен�

не введення імуноглобуліну. Застосу�

вання глюкокортикоїдів у цьому випад�

ку не ефективне. 

Проблемним залишається лікування

хворих, які відповідають критеріям гос�

трої та хронічної демієлінізуючої полі�

нейропатії одночасно (так звана підгос�

тра запальна демієлінізуюча полінейро�

патія). У наш час не проводилися мас�

штабні клінічні дослідження щодо вив�

чення ефективності лікування цієї пато�

логії. У деяких країнах використовують

глюкокортикоїди, в інших – імуногло�

булін внутрішньовенно або вичікуваль�

ну тактику.

Для лікування хронічної запальної де�

мієлінізуючої полінейропатії застосову�

ють перорально глюкокортикоїди, іму�

ноглобулін внутрішньовенно і плазма�

ферез. Автор рекомендує починати лі�

кування з кортикостероїдів (протягом

щонайменше 12 тиж) з подальшим

поступовим зменшенням дози. При

неефективності треба призначати іму�

ноглобулін внутрішньовенно. Якщо

виявляться неефективними два курси

імуноглобуліну, необхідно провести

плазмаферез.

Варто зазначити, що ефект від зазна�

чених способів лікування є нетривалим,

а отже, лікування періодично повторю�

ють.

Для лікування мультифокальної мо�

торної нейропатії не потрібно викорис�

товувати кортикостероїди, бо вони

призводять до погіршення клінічного

стану хворих. Для лікування застосову�

ють імуноглобулін внутрішньовенно,

утім це не завжди приводить до значно�

го функціонального покращання. Курси

лікування необхідно періодично повто�

рювати.

Сімейна амілоїдна полінейропатія

(САП) була темою окремого симпо�

зіуму. 

САП є важкою і часто смертельною

нейропатією, зумовленою накопи�

ченням мутантного білка, найчастіше

транстиретину.

САП – рідкісне захворювання з не�

рівномірною поширеністю у світі. Упер�

ше випадок САП був описаний 1952 ро�

ку Андрадом у Португалії. Пізніше про

це захворювання повідомляли у Порту�

галії, Японії та Північній Швеції. 

САП – аутосомно�домінантне про�

гресуюче захворювання, що характери�

зується системним екстраклітинним на�

копиченням амілоїдних фібрил (воло�

кон) у сполучній тканині й ураженням

периферичної нервової системи. В ос�

новному захворювання проявляється

швидко прогресуючою сенсорно�

моторною й автономною нейропатією.

Початок захворювання зазвичай припа�

дає на третю�четверту декаду життя, клі�

нічні прояви його варіюють. Тривалість

життя пацієнта становить 10�12 років. 

При САП уражаються малі демієліні�

зовані та недемієлінізовані нервові во�

локна, що клінічно проявляється болем

і розладами температурної чутливості,

а також автономною дисфункцією нер�

вів. Парестезії виникають у ступнях

з наступним поширенням на прокси�

мальні нерви. Із прогресуванням полі�

нейропатії вражаються великі мієлінізо�

вані волокна. Ураження моторних воло�

кон виникає на пізніх стадіях хвороби і

спричиняє слабкість м’язів з виражени�

ми трофічними змінами. Автономна

нейропатія доповнює чутливий і рухо�

вий дефіцит, однак може бути єдиним

проявом хвороби. Ураження травної

системи проявляється втратою ваги,

іноді до рівня кахексії. Кардіоміопатія

може розвинутися на початку захворю�

вання і є домінантною його ознакою.

При цьому захворюванні типовим є ура�

ження нирок з протеїнурією на почат�

кових і з прогресуванням на кінцевих

стадіях (аж до ниркової недостатності

з необхідністю проведення діалізу). Ура�

ження очей проявляється у вигляді син�

дрому сухого ока, глаукоми. 

Сьогодні немає етіологічного ліку�

вання цього захворювання. Застосову�

ється лише симптоматична терапія. 

Оскільки транстиретин синтезується

у печінці, пересадка печінки є єдиним

модифікуючим лікуванням, можливим

сьогодні для пацієнтів, однак небезпеч�

ним. 

Нещодавно було протестовано новий

препарат тафамідис у дозі 20 мг двічі на

день. Тафамідис – нова молекула, що

вибірково зв’язує транстиретин і попе�

реджує прогресування захворювання.

Препарат порівнювали з плацебо в ран�

домізованому подвійно�сліпому муль�

тицентровому дослідженні протягом 18

місяців. Відкрита фаза тривала 12 міся�

ців. Результати проаналізували через 30

місяців його застосування. Первинною

точкою через 18 місяців був відсоток

пацієнтів, у яких не спостерігалося

прогресування захворювання і відбува�

лося покращення якості життя. Оціню�

вали також показники індексу маси ті�

ла, функцію нервових волокон і стабілі�

зацію транстиретину. Дослідження про�

водили з участю 128 пацієнтів (з них 70

жінок), середній вік яких становив 39

років, з однаковою стадією захворю�

вання. Через 18 місяців у більшості па�

цієнтів, які отримували тафамідис, не

відбувалося прогресування захворю�

вання порівняно з плацебо. Невроло�

гічні прояви при застосуванні препара�

ту зменшилися у 52% пацієнтів; покра�

щення якості життя відбулося у групі,

яка отримувала препарат, погіршення –

у групі плацебо. Стабілізація транстире�

тину спостерігалася в 98% пацієнтів і не

була виявлена у групі плацебо. Частота

побічних ефектів в обох групах була од�

наковою. У цьому дослідженні тафамі�

дис показав ефект щодо зменшення

прогресування захворювання і добре

переносився пацієнтами. На комерцій�

ному ринку цей препарат ще не пред�

ставлений.

На конгресі активно обговорювали

препарати для лікування розсіяного

склерозу. Серед них значна увага була

приділена новим препаратам – териф�

луноміду та фінголімоду. 

Терифлуномід – активний метаболіт

лефлуноміду, що показав свою ефек�

тивність у лікуванні ревматоїдного

артриту з 1998 року. Терифлуномід при�

гнічує дигідрооротатдегідрогеназу та

сповільнює синтез ДНК, має цито�

статичний ефект на проліферацію Т� і

В�лімфоцитів. Окрім того, він пригнічує

активацію та продукцію цитокінів.

В останні роки цей препарат широко

досліджують у лікуванні розсіяного

склерозу. Закінчилася третя фаза дослід�

ження цього препарату – TEMSO (TE�

riflunomide Multiple Sclerosis Oral trial –

мультицентрове плацебо�контрольова�

не подвійно�сліпе у паралельних

групах), що вперше було презентоване

на 63�й щорічній конференції Амери�

канської академії неврології у квітні

2011 року. Доведено, що терифлуномід

достовірно і дозозалежно зменшує про�

гресування захворювання за даними

МРТ, а також знижує частоту загос�

трень.

Сьогодні паралельно проходять ще

два дослідження ефективності та

безпеки терифлуноміду як монотерапії

у лікуванні розсіяного склерозу й одне

дослідження як додаткового лікування.

Фінголімод рекомендований як мо�

дифікуюче лікування при розсіяному

склерозі в дорослих пацієнтів з високою

активністю хвороби, що не реагує на

лікування бета�інтерферонами, про�

ведене адекватним курсом (щонаймен�

ше протягом року). Фінголімод – моду�

лятор сфінгозин�1�фосфатних рецепто�

рів. Фінголімод легко проходить крізь

гематоенцефалічний бар’єр, фосфори�

люється в центральній нервовій системі.

Є дані, що фінголімод має нейропро�

текторний і відновний ефект. Фінголі�

мод виявив ефективність у зниженні

частоти загострень і покращив результа�

ти МРТ у пацієнтів з розсіяним склеро�

зом порівняно з інтерфероном β1а. Не�

обхідні подальші дослідження цього

препарату. 

Конгрес виявився надзвичайно ін�

формативним, а особлива атмосфера

привітного, яскравого, багатонаціо�

нального, гостинного Лісабону за�

пам’ятається учасникам надовго.
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