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Стандартом лікування загострень розсіяного склерозу (РС) залишається пульс-терапія 
метилпреднізолоном. Призначення глюкокортикоїдів може спричинити низку небажаних 
явищ та ускладнень, одними з яких є розвиток стероїдної міопатії та вираженої загальної 
слабкості. Як засіб, щоб зменшити виразність цих порушень, застосований «Метакартин». 
У  дослідження увійшло 57  хворих з  достовірним діагнозом розсіяний склероз на  стадії 
загострення патологічного процесу. Пацієнтів з рецидивуюче-ремітуючим перебігом (РРП) 
РС було 32 (56,14 %), з вторинно-прогресуючим перебігом (ВПП) — 25 (43,86 %) осіб. Усіх 
пацієнтів випадковим чином поділено на  дві групи: І  — 33  (57,89  %) пацієнти, які  отри-
мували курс пульс-терапії метилпреднізолоном з  наступним введенням метакартину, 
та  ІІ — 24  (42,11 %) пацієнти, які отримували тільки пульс-терапію метилпреднізолоном. 
До І групи увійшло 23 пацієнти з РРП та 10 пацієнтів з ВПП РС. До ІІ групи було залучено 
9 пацієнтів з РРП та 15 пацієнтів з ВПП РС. Дослідження показало ефективність комбінації 
пульс-терапії метилпреднізолоном та  препарату «Метакартин», додавання якого досто-
вірно зменшувало вираженість «м’язових» симптомів у  разі використання пульс-терапії.
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Pulse therapy with methylprednisolone remains the standard treatment for exacerbations 
of multiple sclerosis (MS). The appointment of glucocorticoids can cause a number of undesir-
able phenomena and  complications, one of  which is  the development of  steroid myopathy 
and pronounced general weakness. As a way to  reduce the expressiveness of  these violations, 
«Metacartin» was used. The  study included 57  patients with a  reliable diagnosis of  multiple 
sclerosis at  the stage of  exacerbation of  the pathological process. There were 32  (56.14  %) 
patients with the relapsing-remitting course (RRC) of MS, and 25 (43.86 %) with the secondary-
progressive course (SPC). All patients were randomly divided into two groups: I — 33 (57.89 %) 
patients who underwent a  course of  pulse therapy with methylprednisolone followed by  the 
introduction of  «Metacartin», and  II  — 24  (42.11  %) patients who received only pulse therapy 
methylprednisolone therapy. Group  I  included 23 patients with RRP and  10 patients with SPC 
MS. 15 patients with RRC and 9 patients with SPC MS were included in the II group. The study 
showed the effectiveness of  combination of  pulse-therapy with methylprednisolone and  the 
drug "Metacartin", the prescription of  which reliably reduced the severity of  "muscular" symp-
toms when pulse therapy was prescribed.

*Стратегічна мета лікування розсіяного скле-
розу (РС) — уповільнення розвитку інвалідизації 
і  зменшення її  тяжкості. Основними напрямками 
патогенетичної терапії РС є: лікування загострень 
і періодів різкого наростання активності захворю-
вання та попередження загострень і прогресування 
інвалідності [1—3]. Основні складові терапевтичної 
стратегії РС — це терапія загострень та хворобо-мо-
дифікуюча терапія [4]. Напрямок хворобо-модифіку-
ючої терапії РС дуже активно розвивається сьогодні. 
Нещодавно лікарі мали в арсеналі лише препарати 
інтерферонів та глатирамера ацетат, тоді як сучас-
ний арсенал включає в себе багато препаратів групи 
моноклональних антитіл, високоактивні хіміотера-
певтичні засоби, інгібітори тирозинкінази Брутона, 
та інші. Активно досліджують можливості клітинної 
терапії РС [5—7]. Тактика лікування загострень РС 
суттєвих змін не зазнала. Проведено досить багато 
досліджень ефективності та безпеки глюкокортико
стероїдів (ГКС) (преднізолон, адренокортикотроп-
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ний гормон, триамцинолон, метилпреднізолон) 
та різних шляхів їх введення. Виявилось, що най-
більш оптимальним за співвідношенням ефектив-
ність/безпека є внутрішньовенний шлях введення 
метилпреднізолону у вигляді пульс-терапії  [1; 11]. 
1976 року E. S. Cathcart та співавтори повідомили 
про  позитивний ефект інфузій надвисоких доз 
метилпреднізолону у пацієнтів з вовчаковим гло-
мерулонефритом та швидким погіршанням функції 
нирок. З цього моменту почала формуватися кон-
цепція пульс-терапії. Пульс-терапія — інтермітивне 
введення препаратів у супрафармакологічних дозах 
для посилення терапевтичного ефекту та зниження 
ризику побічних ефектів. У  терапії екзацербацій 
також застосовують плазмаферез, імуноглобулі-
ни — частіше у поєднанні з пульс-терапією ГКС [4]. 
Отже стандартом лікування загострення РС є при-
значення пульс-терапії метилпреднізолоном у дозі 
1000—2000 мг від 3 до 7—10 днів поспіль. Метил
преднізолон виявляє різноманітну дію на  імунну 
систему: уповільнює активацію і  проліферацію 
Т-лімфоцитів, впливає на їх апоптоз як в периферич-
ній крові, так і паренхімі мозку, зменшує утворення 
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антитіл, але найважливішим його ефектом при РС 
є  зниження проникності гематоенцефалічного 
бар’єра (ГЕБ)  [8; 9]. Цього ефекту досягають впли-
вом на молекули адгезії і зниженням рівня матрик-
сних металопротеїназ  [10]. Як відомо, порушення 
ГЕБ у зв’язку із запальними змінами в ЦНС — один 
із  перших етапів формування нових вогнищ де
мієлінізації. Відносна стабілізація ГЕБ зберігається 
протягом декількох тижнів після лікування кортико
стероїдами [9; 12]. Деякі автори вважають доцільним 
призначення після проведеної пульс-терапії курсу 
перорального приймання преднізолону або метил
преднізолону за альтернуючою схемою [8; 11].

ГКС надають складний та багатогранний вплив 
на функції організму. Вони впливають на вуглевод-
ний, білковий, жировий, водно-електролітний обмін, 
відіграють важливу роль у регуляції діяльності сер-
цево-судинної системи, нирок, скелетних м’язів, 
нервової системи та  інших органів та тканин [1; 4; 
11—14]. Під час застосування глюкокортикостероїдів 
за будь-якою схемою можуть розвиватись небажані 
явища (НЯ) з боку різних органів та систем, що спосте-
рігається у більш ніж 50 % хворих [15; 16]. Багато по-
бічних явищ ГКС є дозозалежними, часто розвивають-
ся під час тривалого приймання низьких або середніх 
доз, проте досить часто розвиваються у хворих на РС 
у разі застосування високих доз короткими курсами 
за схемою пульс-терапії [1; 15; 16]. Особливої уваги 
під час застосування пульс-терапії потребують хворі 
з коморбідною патологією. Побічні явища можна поді-
лити на дві групи: ті, що розвиваються безпосередньо 
під час приймання ГКС, та небажані явища після від-
міни ГКС, особливо у разі тривалого їх застосуван-
ня — так званий «синдром відміни». До першої групи 
належать такі явища екзогенного гіперкортицизму: 
електролітні розлади, затримка рідини у організмі, 
артеріальна гіпертензія, гіперглікемія та глюкозурія, 
підвищена сприйнятливість до інфекцій, гастритичні 
явища, загострення виразкової хвороби, остеопороз, 
міопатія, психічні розлади, катаракта, глаукома, за-
тримка росту у дітей, розвиток кушингоїдного син-
дрому з перерозподілом жирової тканини, стриями, 
екхімозами, акне та гірсутизмом. Симптоми екзоген-
ного гіперкортицизму за своїм спектром мало відріз-
няються від ендогенного синдрому Іценка — Кушинга. 
Проте при ендогенному синдромі Кушинга практично 
не спостерігаються доброякісне підвищення внутріш-
ньочерепного тиску, глаукома, задня субкапсулярна 
катаракта, панкреатит та асептичний некроз кісток, 
які характерні для приймання великих доз ГКС. Водно
час при хворобі Кушинга частіше спостерігається 
артеріальна гіпертензія, утворення вугрів, порушен-
ня менструального циклу, гірсутизм та вірилізація 
у жінок, імпотенція у чоловіків, стриї та пурпура. 
Збільшення маси тіла, психічні розлади, набряки 
та погіршання загоєння ран притаманні хворим з обо-
ма формами синдрому. Ці відмінності пов’язують 
з тим, що при хворобі Кушинга відбувається синтез 
адренокортикотропного гормону, а при ятрогенному 
гіперкортицизмі пригнічується синтез цього гормону 

(секреція андрогенів та мінералокортикоїдів при цьо-
му не збільшується) [4; 11; 13; 16].

На початкових етапах терапії ГКС практично не-
минучий розвиток безсоння, емоційна лабільність, 
підвищений апетит та збільшення маси тіла. За на-
явності факторів ризику, коморбідної патології 
часто виникає артеріальна гіпертензія, гіпергліке-
мія, аж до розвитку цукрового діабету  [11; 15; 16; 
18]. Дуже небезпечними є ускладнення виразкової 
хвороби шлунку або дванадцятипалої кішки у па-
цієнтів з виразковим анамнезом [19]. Очікувані НЯ 
під час застосування високих доз протягом тривало-
го часу — це розвиток «кушингоїдного» зовнішнього 
вигляду, пригнічення гіпоталамо-гіпофізарно-над-
ниркової осі, схильність до  інфекційних захворю-
вань, остеонекроз, міопатія, погане загоєння ран [15; 
16]. Небажані явища, які розвиваються пізно та ймо-
вірно зумовлені кумуляцією дози: остеопороз, ката-
ракта, атеросклероз, затримка росту у дітей, жиро-
вий гепатоз. Серед рідкісних та непередбачуваних 
побічних явищ спостерігаються: психози, добро-
якісна внутрішньочерепна гіпертензія (pseudotumor 
cerebri), глаукома, епідуральний ліпоматоз, панкреа-
тит. Частими реакціями на терапію ГКС є лейкоцитоз, 
гіпокаліємія. Ці НЯ мають транзиторний характер 
та, як правило, не становлять загрози для здоров’я 
пацієнта [11; 13; 15; 20—23].

Ймовірність розвитку небажаних явищ збіль-
шується у разі призначення ГКС тривалої дії (три-
амцинолон, бетамезон, дексаметазон) на відміну 
від препаратів з меншим періодом напіввиведення 
(преднізолон, метилпреднізолон, гідрокортизон) [11; 
13]. Більшість НЯ — дозозалежні, тому призначення 
навіть препаратів з короткою дією у великих дозах 
значно підвищує частоту їх розвитку. Тривалість те-
рапії, так само як і доза, має визначальне значення 
у розвитку НЯ [13]. Ризик НЯ, пов’язаний з тривалим 
прийманням ГКС, можна зменшити раціональним ви-
користанням щадних режимів дозування та ретель-
ним моніторингом очікуваних НЯ. Розвиток НЯ часто 
залежить не тільки від дози та тривалості лікування, 
але і від індивідуальних особливостей хворого, його 
генетичної та конституціональної схильності. Часто 
НЯ розвиваються у хворих, які вже мають відповідні 
захворювання або мають схильність до  їх розвит
ку [15; 16].

Гіперглікемія пов’язана зі зниженням чутливості 
тканин до інсуліну та контрінсулярною дією ГКС. Хоча 
лікування ГКС може ускладнити контроль глікемії 
у хворих на цукровий діабет та спровокувати гіперглі-
кемію у схильних до цього пацієнтів, поява глюкозурії 
не  перешкоджає продовженню приймання ГКС, 
так само, як і наявність цукрового діабету не є проти-
показанням для проведення ГКС‑терапії [18; 24].

Порушення водно-електролітного обміну прояв-
ляються гіпокаліємією, гіпокальціємією, затримкою 
натрію та води. Затримку рідини та гіперхлоремічний 
алкалоз рідко виявляють у хворих, що отримують 
синтетичні ГКС, та ще рідше — при прийманні ГКС 
з низькою мінералокортикоїдною активністю [24].
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Артеріальна гіпертензія може спостерігатись у па-
цієнтів, що отримують ГКС тривалий час та у великих 
дозах. Механізм гіпертензивної дії ГКС вивчений 
недостатньо. Ймовірно, артеріальна гіпертензія 
зумовлена здатністю ГКС підвищувати експресію 
адренергічних рецепторів судинної стінки [22; 24]. 
Значна гіпертензія ймовірна під час проведення 
пульс-терапії. З метою її лікування можна застосову-
вати антагоністи кальцію, калійзберігаючі діуретики, 
антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ [22; 23].

Ульцерогенний ефект. Виразка шлунку або два-
надцятипалої кішки є нечастим, але дуже серйозним 
ускладненням терапії ГКС. Механізм ульцерогенного 
ефекту ГКС пов’язаний з підвищенням секреції со-
ляної кислоти, зниженням синтезу слизу та гальму-
ванням регенерації епітелію. Утворення виразок 
може проявлятись болем у епігастральній ділянці 
та  диспепсією, але  часто відбувається безсимп-
томно, маніфестуючи кровотечею або  перфора
цією [15; 19]. Тому всім пацієнтам, котрі отримують 
ГКС, незалежно від наявності виразкового анамнезу, 
необхідно призначати гастропротектори (блокатори 
Н2-гістамінових рецепторів, інгібітори протонного 
насосу, антациди тощо).

Порушення психіки. Легкі порушення психо
емоційної сфери (нервозність, занепокоєння, легка 
ейфорія, зміни настрою, безсоння) часто спосте-
рігаються з самого початку терапії ГКС [20]. Розви-
ток важких психозів маніакально-депресивного 
або шизофренічного спектра є рідкістю. При цьому 
не  є  винятком суїцидальні тенденції. Показано, 
що прихильність до психічних порушень не підви-
щує ризик цих НЯ та навпаки, відсутність психічних 
порушень в анамнезі не виключає можливості ви-
никнення психозів під час ГКС-терапії [20; 21].

Інфекційні ускладнення. Імуносупресивна дія ГКС 
(пригнічення активності нейтрофілів та моноцитів, 
клітинних імунологічних реакцій, лімфопенія) призво-
дить до підвищеної сприйнятливості до інфекційних 
захворювань та ризику реактивації латентних захво-
рювань, як-от повітряна віспа, оперізуючий герпес, 
мікози, туберкульоз. До інфекційних ускладнень біль-
шою мірою схильні хворі з вихідними порушеннями 
імунітету. Як правило, у зв’язку з протизапальною дією 
ГКС, інфекції перебігають малосимптомно та мають 
схильність до генералізації. За умов наявності інфек-
ційного процесу ГКС‑терапія може бути проведена 
тільки у разі абсолютної необхідності та з одночасним 
призначенням адекватної антибактеріальної, проти-
вірусної та протигрибкової терапії [17].

Серед небажаних явищ також спостерігаються 
зміни з боку крові, явища остеопорозу та асептичні 
некрози кісток, зниження синтезу власних гормонів 
наднирників та полових гормонів, синдром «відміни». 
Ретельний моніторинг стану хворого, котрий отримує 
ГКС-терапію, дозволяє уникнути більшості НЯ [11; 13].

Докладніше хочеться розповісти про симптоми 
загальна слабкість та  втома. Загальна слабкість, 
втома, швидка втомлюваність є найпоширеніши-
ми скаргами у пацієнтів з РС та часто не залежать 

від  запальної активності патологічного процесу. 
Навіть за відсутності парезів, загальна втома та слаб-
кість можуть значною мірою впливати на моторну 
функцію пацієнта. Недаремно у шкалу оцінки сту-
пеня інвалідизації Expanded Disability Status Scale 
(EDSS) при  РС було введено оцінювання загаль-
ної моторної функції, що  доповнило шкалу саме 
з функціонального боку. Якщо під час обстеження 
у пацієнта не об’єктивізуються парези, але є скарги 
на скорочення дистанції ходьби, неможливість ви-
конувати попередній обсяг роботи тощо, це, без-
умовно, впливає на бал за шкалою функціональних 
систем (FS). Втома — це суб’єктивний симптом, його 
досить важко об’єктивізувати та виміряти. Пацієнти 
описують втому як «почуття неможливості почати 
або  продовжувати який-небудь довільний рух», 
«відчуття підвищеної втомлюваності, що виникає 
при виконанні певних дій», «відсутність достатньої 
мотивації при виконанні об’єктивних дій». Втома — 
явище, котре складається як з фізичної компоненти 
(втома м’язів при виконанні роботи) так  і певних 
психічних процесів (відчуття, переживання). При РС 
відбувається складний патофізіологічний каскад іму-
ноопосередкованих запальних процесів у нервовій 
системі, через який виникають як морфологічні, так 
і імунобіологічні зміни, які в свою чергу призводять 
до нейродегенерації. Ураження мієліну призводить 
до уповільнення передачі імпульсу та більш швидко-
го енергетичного виснаження нейрону. Ураження 
сірої речовини, особливо моторної кори, вплива-
ють на планування та відтворення моторних актів. 
Ураження нейронів поясної звивини, островку моз-
ку, мигдалику заважають підтриманню антриба, збу-
джувальної мотивації до дій. Також через наявність 
хронічного запального процесу відбувається низка 
змін у медіаторній та нейротрансмітерній системах 
головного мозку. Всі ці зміни перешкоджають розви-
тку нейропластичних процесів нервової системи па-
цієнта та, як наслідок, його адаптації до уражень [25]. 
Наявність хронічного запалення призводить до зни-
ження рівня дофаміну, норадреналіну та серотоніну, 
які є дуже важливими у створенні мотивації, збу-
дження до дії та настрою [21].

Також не можна не враховувати, що у пацієнтів, 
які отримують високі дози ГКС, може розвинутись 
міопатичний синдром. Механізм його розвитку 
пов’язують з негативним впливом ГКС на білковий 
та  мінеральний обміни. Досить часто після про-
ведення пульс-терапії ГКС у пацієнта розвивається 
загальна слабкість, виразність якої збільшується 
саме під час курсу ГКС [1; 11; 13]. Це явище часто 
зменшує очікуваний позитивний ефект від пульс-
терапії. Міопатія розвивається незабаром після 
початку терапії та може бути досить важкою, обмеж-
уючи пересування хворих. Процес навіть може по-
ширюватися на дихальну мускулатуру (міжреберні 
м’язи, діафрагму), сприяючи розвитку дихальної 
недостатності. Розвиток важкої міопатії вважається 
показанням до припинення терапії ГКС. Відновлен-
ня відбувається повільно та може бути неповним. 
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Для  лікування використовують препарати калію 
та анаболічні стероїди [27].

Таким чином, постає питання запобігання ви-
никненню міопатичного синдрому та явищ астенії 
під час проведення пульс-терапії у хворих з розсія-
ним склерозом.

На базі відділення аутоімунних і дегенеративних 
захворювань нервової системи. Центр розсіяного 
склерозу ДУ «Інститут неврології, психіатрії та нар-
кології НАМН України» обстежено та проліковано 
57 хворих на розсіяний склероз.

Діагноз встановлено відповідно до  критеріїв 
McDonald 2017 р. Із 57 хворих на РС чоловіків було 
22 (38,60 %), жінок — 35 (61,40 %). Пацієнтів з ре-
цидивуюче-ремітуючим перебігом (РРП) РС було 
32 (56,14 %), з вторинно-прогресуючим перебігом 
(ВПП) — 25  (43,85 %) осіб. Середній вік пацієнтів 
становив 38,96 ± 10,15 років. Середня тривалість 
хвороби — 12,16 ± 8,15 років. У всіх пацієнтів спо-
стерігалась клінічна та/або томографічна активність 
захворювання. Таким чином, усім пацієнтам було по-
казано проведення пульс-терапії ГКС. У неврологіч-
ній симптоматиці переважали ураження пірамідної 
(98,71 %) та мозочкової (87,52 %) системи. Розподіл 
ураження за  іншими функціональними системами 
був такий: стовбурова — у 61,64 %, тазових орга-
нів — у 66,87 %, чутлива — у 45,17 %, оптична — 
у 36,03 % пацієнтів. Порушення з боку церебральної 
системи були представлені переважно симптомами 
втоми (не впливає на загальний бал інвалідизації), 
які відзначались у 74,35 % хворих.

Розподіл хворих за статтю та типом перебігу за-
хворювання наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Розподіл хворих за статтю та типом перебігу РС, %

Стать
Тип перебігу РС

РРП (n = 32) ВПП (n = 25)

Чоловіча 37,5 40,0

Жіноча 62,5 60,0

Усім пацієнтам проведено пульс-терапію метил
преднізолоном у дозі 1000 мг від 5 до 7 разів поспіль 
за стандартною методикою. З метою попередження 
«м’язових» симптомів, що часто виникають на тлі 
пульс-терапії ГКС, ми вибрали левокарнітин («Мета-
картин»). Карнітин є природним компонентом клітин, 
у  яких відіграє фундаментальну роль у  процесах 
синтезу та транспортування енергії. Є фактично єди-
ним незамінним фактором для процесу проникнен-
ня довголанцюгових жирних кислот у мітохондрії 
та їх участі в β-окисленні. Крім того, карнітин контро
лює транспортування енергії, виробленої мітохондрі-
ями, в цитоплазму за допомогою модуляції ферменту 
аденін-нуклеотид-транслокази. З огляду на це ми при-
пустили можливість зменшення явищ астенії та еле-
ментів міопатичного синдрому у хворих на РС за до-
помогою застосування «Метакартину». «Метакартин» 
вводили по 2 г на добу, внутрішньовенно повільно 
протягом 10 днів, перші п’ять днів, комбінуючи введен-
ня з пульс-терапією метилпреднізолоном.

Відповідно до мети дослідження, всіх пацієнтів 
випадковим чином було поділено на дві групи: І — 
33 (57,89 %) пацієнти, які пройшли курс пульс‑терапії 
метилпреднізолоном з наступним введенням мета-
картину, та  ІІ — 24 (42,11 %) пацієнти, які отриму-
вали тільки пульс-терапію метилпреднізолоном. 
До І групи увійшло 23 пацієнти з РРП та 10 пацієнтів 
з ВПП РС. До ІІ групи було залучено 9 пацієнтів з РРП 
та 15 пацієнтів з ВПП РС.

Пацієнти як І, так і ІІ групи продовжували прийма-
ти курс хворобо-модифікуючої терапії

У пацієнтів І групи з РРП РС середній бал за шка-
лою EDSS становив 3,55 ± 0,53, після комплексної те-
рапії (КТ) 2,57 ± 0,42 (p < 0,05). Найбільша позитивна 
динаміка була досягнута завдяки зменшенню бала 
пірамідної системи — 3,78 ± 0,47 до проведення КТ, 
3,16 ± 0,38 (p < 0,05) — після курсу лікування. Чуттє-
вою до комплексної терапії також виявилась мозоч-
кова FS (3,16 ± 0,39 до терапії та 2,46 ± 0,26 — після 
терапії (p < 0,03) (табл. 2).

Таблиця 2. Показники EDSS та FS у пацієнтів І та II групи з рецидивуюче-ремітуючим перебігом розсіяного склерозу

Функціональні системи
І група (n = 23) II група (n = 15)

до КТ після КТ до терапії після терапії

Оптична 1,43 ± 0,21 1,43 ± 0,16 1,26 ± 0,16 1,26 ± 0,11

Стовбурова 1,60 ± 0,24 1,48 ± 0,19 1,61 ± 0,20 1,54 ± 0,18

Пірамідна 3,78 ± 0,47 3,16 ± 0,38* 3,62 ± 0,43 3,34 ± 0,36

Мозочкова 3,16 ± 0,39 2,46 ± 0,26* 3,04 ± 0,36 2,76 ± 0,32

Чутлива 1,20 ± 0,16 0,87 ± 0,11 1,10 ± 0,12 0,91 ± 0,23

Тазових органів 1,39 ± 0,18 1,27 ± 0,13 1,61 ± 0,22 1,45 ± 0,28

Церебральна 1,67 ± 0,25 1,54 ± 0,21 1,70 ± 0,24 1,87 ± 0,32

Дистанція ходьби, м 2876,62 ± 228,00 3243,38 ± 337,59* 2769,57 ± 351,31 2998,87 ± 290,17

Потреба в допомозі 0,72 ± 0,12 0,48 ± 0,1* 0,69 ± 0,08 0,7 ± 0,1

Розширена шкала інвалідизації (EDSS) 3,55 ± 0,53 2,57 ± 0,42* 3,52 ± 0,58 2,99 ± 0,65

Примітки. Тут і далі: дані наведено в форматі: середня арифметична ± стандартне відхилення середньої арифметичної (М ± σ); 
* — достовірні відмінності між показниками до та після терапії, p < 0,05
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Привертає до себе увагу достовірне збільшен-
ня дистанції ходьби у  пацієнтів І  групи після КТ 
до 3243,38 ± 337,59 (p < 0,05) та скорочення потреби 
в допомозі під час пересування до 0,48 ± 0,1 (p < 0,05).

У пацієнтів ІІ групи також відбувалось поліпшення 
за шкалами FS та EDSS, переважно пірамідною та мо-
зочковою FS. Також спостерігалась позитивна дина-
міка за показником дистанції ходьби. Проте слід від-
значити, що на відміну від І групи, за церебральною 
FS значущих змін не відбувалось. Напроти, ми спо-
стерігали деяке збільшення бала завдяки показнику 
загальної втоми (див. табл. 2).

Аналогічну динаміку показників за шкалами FS 
та EDSS ми спостерігали у пацієнтів з ВПП РС (табл. 3). 
Але  слід зауважити, що  відповідь на  проведену 

пульс-терапію в цілому у пацієнтів з ВПП РС була на-
багато гіршою проти пацієнтів з РРП РС. Найбільш 
чутливою до проведення терапії також виявились 
«моторні» FS  — пірамідна (4,32  ±  0,47 до  терапії 
та 3,75 ± 0,41 — після, p < 0,05) та мозочкова (3,75 ± 0,41 
до та 3,29 ± 0,38 — після). Не можна не звернути увагу 
на достовірну відмінність за церебральною FS у па-
цієнтів І групи за результатами терапії (2,74 ± 0,31 
до проведення комплексної терапії, 2,11 ± 0,24 — 
після курсу лікування, p < 0,05), а також якщо порівня-
ти дані І та ІІ груп ВПП РС між собою після проведеної 
терапії (2,11 ± 0,24 в І групі та 2,53 ± 0,32 в ІІ групі). 
Також можна відзначити кращі показники за параме-
трами дистанції ходьби та потреби в допомозі за ре-
зультатами терапії у пацієнтів І групи.

Таблиця 3. Показники EDSS та FS у пацієнтів І та II групи з вторинно-прогресуючим перебігом розсіяного склерозу

Функціональні системи
І група (n = 10) II група (n = 9)

до КТ після КТ до терапії після терапії

Оптична 2,54 ± 0,32 2,33 ± 0,16 2,67 ± 0,16 2,77 ± 0,11

Стовбурова 2,17 ± 0,24 1,98 ± 0,19 2,47 ± 0,20 2,13 ± 0,18

Пірамідна 4,32 ± 0,47 3,75 ± 0,41* 4,46 ± 0,43 4,18 ± 0,36

Мозочкова 3,75 ± 0,41 3,29 ± 0,38 3,84 ± 0,36 3,51 ± 0,42

Чутлива 2,13 ± 0,16 2,06 ± 0,11 2,11 ± 0,12 2,09 ± 0,23

Тазових органів 2,29 ± 0,18 2,11 ± 0,13 2,25 ± 0,22 2,15 ± 0,28

Церебральна 2,74 ± 0,31 2,11 ± 0,24* 2,71 ± 0,24 2,53 ± 0,32

Дистанція ходьби, м 1694,43 ± 228,00 1909,73 ± 276,59 1754,57 ± 351,31 1795,87 ± 290,17

Потреба в допомозі 0,78 ± 0,12 0,54 ± 0,1 0,81 ± 0,08 0,74 ± 0,1

Розширена шкала інвалідизації (EDSS) 5,23 ± 0,53 4,81 ± 0,51 5,11 ± 0,58 4,99 ± 0,65

Згідно з отриманими даними, під впливом про-
веденої терапії позитивна динаміка в показниках FS 
та EDSS визначалась у хворих всіх типів перебігу РС, 
однак більш виражена динаміка відзначена у хворих 
з РРП РС. Зокрема, максимальне зниження показ-
ників пірамідної та мозочкової систем визначалось 
при РРП РС (0,62 ± 0,12 та 0,70 ± 0,1 балів), у хворих 
з ВПП РС ці показники мали дещо меншу динаміку 
(0,57 ± 0,11 та 0,46 ± 0,1 балів).

Покращення дистанції ходьби під впливом терапії 
визначалось при обох типах РС, при цьому макси-
мальне покращення демонстрували хворі з РРП РС 
(366,76 ± 32,11 м), дещо менші показники динаміки 
виявлялись при ВПП РС (215,3 ± 29,3 м).

За загальним балом EDSS визначалась аналогічна 
тенденція: найбільша його динаміка, тобто покращен-
ня показників, виявлялась у хворих з РРП РС (показник 
динаміки — ∆EDSS = 0,98 ± 0,16 балів), менш виразною 
динаміка була при ВПП РС (∆EDSS = 0,42 ± 0,09 балів).

Шкала EDSS більшою мірою відображає невро-
логічний статус хворого, тоді як  дуже важливим 
є саме оцінка функціональних кондицій пацієнта. 
З цією метою ми використали батарею тестів MSFC, 
котра включає до  себе тест ходьби на  відстань 
25 футів (близько 7,5 м) — 25 FT, тест для оцінки ко-
ординації та моторики рук 9-кілочковий тест (9HPT) 
та аудіотест PASAT (Paced Auditory Serial Addition 
Test) [27].

Оцінюючи отримані дані у пацієнтів з РРП РС, 
можна відзначити достовірне покращення мотор
них функцій у пацієнтів І групи за тестами ходьби 
на 25 футів (6,21 ± 0,21 — до КТ та 4,63 ± 0,16 — після 
терапії) та  тестом 9  кілків (24,35  ±  0,24  — до  КТ, 
21,56  ±  0,19  — після). За  параметром аудіотесту 
PASAT також виявлено покращення показників за ре-
зультатами лікування на рівні тенденції у пацієнтів 
І  групи, ймовірно через зменшення рівня астенії 
(табл. 4).

Таблиця 4. Показники MSFC у пацієнтів І та II групи з рецидивуюче-ремітуючим перебігом розсіяного склерозу

Тести
І група (n = 23) II група (n = 15)

до КТ після КТ до терапії після терапії

25 FT 6,21 ± 0,72 4,63 ± 0,56* 6,11 ± 0,68 5,33 ± 0,11

9HPT 24,35 ± 1,74 21,56 ± 1,39* 23,87 ± 1,62 22,91 ± 1,48

PASAT 37,51 ± 4,56 41,87 ± 3,71 35,69 ± 4,8 37,75 ± 4,35
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У пацієнтів з ВПП РС також відзначалась більш по-
зитивна динаміка у показниках тестів 25 FT та 9HPT 
у пацієнтів І групи як порівняти з ІІ групою. Незважа-

ючи на отриману позитивну динаміку у показниках 
тесту PASAT до та після проведеної терапії, достовір-
ної відмінності між І та ІІ групою не визначено (табл. 5).

Таблиця 5. Показники MSFC у пацієнтів І та II групи з вторинно-прогресуючим перебігом розсіяного склерозу

Тести
І група (n = 10) II група (n = 9)

до КТ після КТ до терапії після терапії

25 FT 7,34 ± 0,81 6,51 ± 0,73 7,23 ± 0,96 7,11 ± 0,9

9HPT 27,21 ± 3,44 25,63 ± 3,12 28,12 ± 4,20 27,42 ± 3,68

PASAT 30,21 ± 4,16 34,31 ± 3,81 31,13 ± 4,4 33,51 ± 4,65

За наявності активності патологічного процесу 
при РС найбільш доцільною тактикою залишається 
проведення пульс-терапії метилпреднізолоном. 
Дослідження підтвердило відомі дані, що проведення 
пульс-терапії надає більш вагомий результат при РРП 
РС як порівняти з ВПП, при якому вираженість деге-
неративних змін значно більша, а здатність до адап-
тації, відповідно, менша. Призначення гормональної 
терапії може супроводжуватись різноманітними НЯ, 
але ретельний збір анамнестичних даних та своєчас-
не призначення адекватної супровідної терапії знач
ною мірою мінімізує ризик їх розвитку. Виникнення 
загальної слабкості, явищ міопатичного синдрому 
при проведенні пульс-терапії може значною мірою 
погіршити очікуваний результат. Існує багата кіль-
кість засобів вазоактивної, нейропротекторної дії, 
які пропонують для зменшення загальної астенії. 
Як препарат вибору, який може попереджати розви-
ток «м’язових» моторних НЯ, є «Метакартин», котрий 
добре переноситься, зменшує явища астенії, м’язової 
втомлюваності та покращує загальний стан пацієнта.
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