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Concept of  minimal cerebral dysfunction genesis and possible approaches for it  prevention

Проведено комплексне обстеження 
106  дітей з  різними клінічними варіан-
тами мінімальної мозкової дисфункції 
(ММД) віком від  5 до  10  років, хлопчи-
ків — 72, дівчаток — 34. У 74 дітей вста-
новлено наявність синдрому дефіциту 
уваги з  гіперактивністю.

Підтверджено, що основним етіоло-
гічним чинником ММД є ранні (антепери-
натальні) ураження ЦНС, що зумовлюють 
порушення дозрівання певних структур 
головного мозку, які тою чи іншою мірою 
виявляються в  різні періоди розвитку 
у  74,53  ±  4,25  %  дітей.

Показано ефективність та  доціль-
ність проведення дітям з  ММД курсів 
ней рометаболічної терапії, що  підтвер-
джується позитивною клінічною та елект-
роенцефалографічною динамікою.

Розроблено концепцію виникнен-
ня ММД та  запобігання розвитку цієї 
патології.

Ключові слова: діти, мінімальна моз-
кова дисфункція, синдром дефіциту ува-
ги з  гіперактивністю

Проведено комплексное обследование 
106  детей с  различными клини чес кими 
вариантами минимальной мозговой дис-
функции (ММД) в  возрасте от  5 до  10  лет, 
мальчиков — 72, девочек — 34. У 74 детей 
установлено наличие синдрома дефицита 
внимания с  гиперактивностью.

Подтверждено, что основным этиоло-
ги чес ким фактором ММД являются ран-
ние (анте перинатальные) поражения ЦНС, 
обус лов ливающие нарушения созревания 
определенных структур головного мозга, 
которые в  той или  иной степени опреде-
ляются в  различные возрастные периоды 
у  74,53  ±  4,25  % детей.

Показана эффективность и целесообраз-
ность проведения детям с  ММД курсов 
нейрометаболи чес кой терапии, что под-
тверждается положительной клини чес кой 
и электроэнцефалографи чес кой динамикой.

Разработана концепция возникновения 
ММД и  предотвращения ее  развития.

Ключевые слова: дети, минимальная 
мозговая дисфункция, синдром дефицита 
внимания с  гиперактивностью

Complex investigation of  106 chil-
dren (72  boys and 34  girls) with diff e-
rent clinical variants of minimal cerebral 
dysfunction (MCD), from 5 to  10  years 
of  age has been done. Attention defi -
cit with hyperactivity syndrome was 
revealed in  74  patients.

It was approved that the main etio-
logic factors of  MCD are early (ante-
perinatal) CNS lesions, which cause ab-
normal maturation of  certain cerebral 
structures, and which are presented 
in  more or  less severe way at  diff erent 
developmental stages in 74.53 ± 4.25 % 
of  children.

Rationality and effi  cacy of  neuro-
metabolic therapy in children with MCD 
have been shown due to positive clinical 
and electroencephalographic dynamics.

Concept of  MCD genesis and pre-
vention of  it  development has been 
worked out.

Keywords: children, minimal cere-
bral dysfunction, attention defi cit with 
hyperactivity syndrome

*Різні аспекти проблеми мінімальної мозкової дис-
функції (ММД) і, насамперед такого її клінічного варіанту 
як  синдром дефіциту уваги з  гіперактивністю (СДУГ), 
актив но досліджують протягом кількох останніх деся-
тиліть фахівці різних спеціальностей (дитячі неврологи, 
психіат ри, психологи, генетики). Перш за все, постійний 
інтерес дослідників зумовлений широкою розповсю-
дженістю цієї патології, яка, за  даними різних авторів, 
становить від 2 до 20 % дитячої популяції, а за результа-
тами деяких спостережень сягає від 10—30 до 50 % [1, 2], 
причому практично усі автори наголошують стійку тен-
денцію до її зростання.

Однак до цього часу не сформований єдиний погляд 
на етіопатоґенез захворювання, класифікаційні дефініції, 
стратегії терапії та реабілітації.

Вважають, що  основою розвитку СДУГ є ней ро біо-
логіч ні чинники: генетичні механізми та  раннє орга-
нічне ураження ЦНС, які можуть поєднуватися  [3—7]. 
Саме  вони визначають зміни з  боку ЦНС, порушення 
вищих психічних функцій та поведінки, які відповідають 
клінічній картині СДУГ. Результати сучасних досліджень 
вказують на  залучення до  патогенетичних механізмів 
СДУГ системи «асоціативна кора  — базальні ганглії  — 
таламус — мозочок — префронтальна кора», в якій узго-
джене функціонування усіх структур забезпечує конт ро ль 
уваги та організацію поведінки [8—10].

За  результатами дослідження H.  H.  Заваденко  [2], 
виникнення СДУГ внаслідок раннього органічного ура-
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ження нервової системи під час вагітності та  пологів 
спостерігається в 84 % випадків, генетичні причини є зна-
чимими в 57 % випадків, негативна дія факторів родини 
простежується в 63 %.

Метою цього дослідження було визначення особ-
ливостей клінічної картини ММД в різні вікові періоди, 
перебігу захворювання, розроблення та оцінення ефек-
тивності методів медикаментозного лікування дітей 
з  цією патологією, розроблення концепції виникнення 
проявів ММД та шляхів запобігання їх розвитку.

Співробітниками відділу дитячої психоневрології 
та пароксизмальних станів було проведене комплексне 
обстеження 106 дітей з різними клінічними варіантами 
ММД, зокрема 74  дітей зі  СДУГ. Наявність у  дітей СДУГ 
визначали за допомогою критеріїв DSM-IV [11].

В роботі нами було використано клініко-неврологіч-
ний, клініко-анамнестичний, нейрофізіологічний (елект-
роенцефалографія) та статистичний методи.

Найбільш частими скаргами батьків обстежених 
пацієнтів були поведінкові розлади, розгальмованість, 
підвищена збудливість, зниження самоконт ро лю, не-
керованість, періодично — агресивні прояви щодо од-
нолітків та батьків, ці скарги відмічені у батьків 94 дітей 
(88,68  ±  3,09)  %. При  цьому у  батьків 63  дітей з  них 
(67,02 ± 4,88) % поведінкові розлади були єдиною актив-
ною скаргою. Аналіз анамнестичних даних дітей обсте-
женої групи виявив найбільш часті та вагомі чинники, які 
розцінені як етіологічні для виникнення ММД. Патологія 
вагітності та  пологів (загроза переривання вагітності, 
гострі та  загострення хронічних захворювань під час 
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вагітності, фетоплацентарна недостатність, гіпоксично-
ішемічні і  травматичні ураження центральної нервової 
системи дитини під час пологів) було виявлено у 75 дітей 
(70,75 ± 4,44) %. На наявність спадкової обтяженості вка-
зували батьки 18 дітей (16,98 ± 3,66) %.

Серед загальносоматичних патологічних проявів, 
як і в загальній дитячій популяції, спостерігається перева-
жання хронічних запальних процесів органів носоглотки, 
вони виявлені у 85 дітей (80,19 ± 3,89) % та ознак дифузної 
дисплазії сполучної тканини — у 46 дітей (43,40 ± 4,84) %.

В  неврологічному статусі найчастіше виявлялися 
клінічні ознаки лікворно-гіпертензійного синдрому  — 
у 98 дітей (92,45 ± 2,58) %, порушення тонкої моторики — 
у  74  дітей (69,81  ±  4,48)  %, координаторні розлади  — 
у 59 дітей (55,66 ± 4,85) %.

Високого ступеня вираженості патологічних симп-
томів виявлено не було. Поряд з цим, настільки високу 
їх частоту у дітей з «легкою» патологією, по-перше, можна 
розглядати як  підтвердження провідної ролі в  ґенезі 
ММД ранніх органічних уражень нервової системи, а по-
друге, треба враховувати ці відхилення під час призна-
чення комплексного лікування.

В ході аналізу клініко-неврологічних та клініко-анам-
нестичних даних було виявлено низку тенденцій, які 
стосуються як  особливостей раннього розвитку дітей 
з  ММД, так і  ставлення до  цих особливостей батьків, 
інших родичів та сімейних лікарів.

Поглиблене опитування батьків та ретельне вивчення 
медичної документації дозволило виявити такі патологіч-
ні прояви на різних етапах розвитку:

— ознаки підвищеної нервово-рефлекторної збуд-
ливості у  вигляді тремору підборіддя та  кінцівок, за-
гальних «здригувань», як  спонтанних, так і  у  відповідь 
на мінімальні подразники, неспокійного сну — у 75 дітей 
(70,75 ± 4,44) %;

— підвищення м’язового тонусу у  кінцівках у  віці 
до 1 року та після формування функції ходьби (у вигляді 
ходьби «навшпиньки») — у 38 дітей (35,85 ± 4,68) %;

— плаксивість, «істерики», труднощі при засинан-
ні, поверхневий сон, проблеми у  спілкуванні з  одно-
літками, елементи агресивної поведінки  — у  62  дітей 
(58,49 ± 4,81) %;

— відставання в оволодінні побутовими навичками, 
навичками охайності, «синдром незграбної дитини»  — 
у 44 дітей (41,51 ± 4,81) %;

— затримка мовного розвитку, прояви дизартрії 
та дислексії — у 35 дітей (33,02 ± 4,59) %.

Загалом, так звана «легка», «мінімальна» неврологічна 
симптоматика більшою чи  меншою мірою зберігалася 
в різні вікові періоди у 79 дітей (74,53 ± 4,25) %.

Зазначимо, що в жодному випадку батьки пацієнтів 
з  ММД активно не  повідомляли про ці  особливос-
ті, не  вважаючи їх  значущими для  проблем дитини, 
які мають місце на  теперішній час. Батьки 91  дитини 
(85,85 ± 3,40) % активно зверталися до неврологів за кон-
сультативною допомогою, виконували практично всі 
лікувальні рекомендації до  досягнення дитиною віку 
одного року. В подальшому (до початку навчання в школі 
або активних дошкільних занять та посилення поведін-
кових розладів, недостатності певних вищих психічних 
функцій), 75 дітей (70,75 ± 4,44) % неврологом жодного 
разу обстежені не  були. Батьки мотивували це  тим, 
що  «грубих» порушень моторних та  мовних функцій 
не  спостерігали, а  інші проблеми розцінювали як  такі, 
що «з віком пройдуть самі собою», адже «дитина почала 
ходити та говорить слова».

З метою поліпшення збирання катамнестичних даних 
та вдосконалення діагностики ранніх клінічних проявів 
ММД були розроблені та  апробовані таблиці оцінення 
відповідності розвитку дітей віковим нормам, які міс-
тять навички, відсутність оволодіння будь-якою з  них 
є  приводом для  звернення до  фахівців, проведення 
поглибленого обстеження та, за потребою, корекційних 
та  лікувальних заходів. Також відображені «критичні» 
для вікової групи антропометричні показники (маси тіла, 
зросту, об’єму голови). У разі виявлення таких показни-
ків дитина також має бути обстежена більш докладно. 
За  результатами апробації (у  210 практично здорових 
дітей віком від 1 до 5 років) показана інформативність цих 
оціночних таблиць та  їхня доступність у  використанні. 
Зазначимо, що у 129 дітей (61,43 ± 3,37) % було виявлено 
відставання від вікових показників розвитку та рекомен-
довано подальше обстеження дитячими неврологами. 
У 68 дітей (32,38 ± 3,24) % встановлені відхилення антро-
пометричних показників на рівні «критичних». Настільки 
значна частота невідповідності віковим нормам показни-
ків розвитку «практично здорових» дітей є додатковим 
свідченням про недооцінення батьками та лікарями так 
званих «мінімальних» розладів.

Електроенцефалографічне дослідження продемон-
струвало у  більшості дітей із  ММД відставання фор-
мування біоелектричної активності кори головного 
мозку. Всі  ЕЕГ дітей з  ММД об'єднані одним основним 
параметром — несформованістю просторової структури 
основного ритму. Щодо вираженості та характеру парок-
сизмальних проявів на ЕЕГ, то чітких кореляцій між ними 
та клінічним варіантом ММД виявити не вдалося.

Вибір схеми медикаментозного лікування дітей з ММД 
(зі СДУГ та без цього синдрому), яка була прийнята нами 
як робоча, базувався, перш за все, на тому, що основними 
механізмами розвитку СДУГ є функціональна незрілість 
певних відділів головного мозку, несвоєчасність форму-
вання функціональних зв’язків та порушення медіа тор но-
го обміну. Саме тому до схеми лікування було включено 
препарати, механізм дії яких забезпечує ноотропний, ней-
ро метаболічний та нейропротекторний ефекти. Засоби, 
які мають суто седативну та транквілізуючу дію, не були 
включені до комплексу лікування свідомо. Варіант терапії 
залежав від ступеня пароксизмальних проявів за дани-
ми ЕЕГ. У разі переважання загальномозкових розладів 
за  відсутності значущої пароксизмальної активності 
призначали цитиколін та гамалате В6, у разі вираженої 
пароксизмальної активності за даними ЕЕГ — кальцієву 
сіль гопантенової кислоти (когнум, пантокальцин, каль-
цію гопантенат, пантогам) та  γ-аміно-β-фенілмасляної 
кислоти гідрохлорид (нообут, біфрен, фенібут, ноофен).

Препарати призначали у вікових дозах. За наявності 
відповідних скарг, клінічних та  параклінічних ознак 
лікворної гіпертензії до схеми лікування додавали ацет-
азоламід (діакарб) в  поєднанні з  препаратами калію 
(найчастіше — аспаркам).

Курс лікування становив 2 місяці. Лікування в пов но му 
обсязі та повторний неврологічний огляд та ЕЕГ-обстеження 
були проведені 79  пацієнтам (74,53  ±  4,25)  %, з  них 
зі СДУГ — 45 дітей (56,96 ± 5,61)%. З використанням пер-
шої схеми було проліковано 42 дити ни (53,16 ± 5,65) %, 
з  використанням другої  — 37  дітей (46,84  ±  5,65)  %. 
Співвідношення дітей зі СДУГ та дітей без клінічних ознак 
цього синдрому в обох групах було близьким.

Динаміку стану дітей після закінчення курсу ліку-
вання оцінювали в ході докладного опитування батьків, 
огляду та  бесід з  пацієнтами, аналізу поданої шкільної 
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документації (щоденники, робочі зошити). При  цьому 
враховували час, який діти витрачали на виконання до-
машніх завдань, час утримання уваги під час шкільних 
та  позашкільних занять, наявність зауважень вчителів 
та показники успішності (оцінки).

Серед позитивних змін найчастіше були відмічені:
— збільшення загальної продуктивної активності — 

у 42 дітей (53,16 ± 5,65) %;
— поліпшення шкільної та позашкільної поведінки — 

у 24 дітей (30,38 ± 5,21) % ;
— підвищення успішності занять  — у  22  дітей 

(27,85 ± 5,08) %;
— поліпшення сну — у 22 дітей (27,85 ± 5,08) %;
— зменшення частоти та  інтенсивності головного 

болю — у 19 дітей (24,05 ± 4,84 ) %.
Динаміка поведінкових розладів була не  настільки 

виразною. Негативної динаміки на тлі призначення ліку-
вання відмічено не було.

Трансформація показників ЕЕГ на тлі лікування про-
являлася у  вигляді зменшення вираженості загально-
мозкових порушень, збільшення швидких ритмів (α-діа-
па зону) та зниження представленості повільно хвильо вої 
θ- і δ-активності.

Таким чином, в ході роботи було підтверджено про-
відну роль ранніх органічних уражень ЦНС в ґенезі міні-
мальної мозкової дисфункції; виявлено недооцінення так 
званих «легких» проявів патології з боку батьків та лікарів 
до  моменту виникнення та/або  загострення у  дитини 
симптоматики, яка негативно впливає, перш за  все, 
на її адаптацію в дитячому колективі; показана ефектив-
ність проведення дітям з ММД курсів нейрометаболічної 
терапії навіть у віці старше ніж 5 років.

Вищезазначені результати та  систематизація даних 
інших досліджень різних аспектів проблеми: етіологічних 
чинників, патогенетичних механізмів, клінічних особли-
востей, підходів до діагностики та лікування, дозволили 
нам запропонувати концепцію розвитку ММД та можли-
вих заходів, спрямованих на запобігання її виникненню 
(рисунок).

МЕХАНІЗМИ
• Нерівномірне дозрівання різних 
відділів головного мозку 
із затримкою окремих частин;
• Переважання синтезу збуджуючих 
амінокислот мозку (глютамату, 
аспартату) порівняно з тормозними 
(ГАМК);
• Дисфункція нейромедіаторних 
систем (дофамінергічної, серотонін-
ергічної, норадренергічної);
• Незрілість регуляторних структур, 
зокрема фронто-таламічної системи;
• Порушення функціонування 
відділів мозку, які відповідають 
за організацію процесів уваги

ОСНОВНІ ПРИЧИНИ
• Антеперинатальна 
патологія
• Генетична 
зумовленість

Прояви СДУГ
• Дефіцит уваги
• Імпульсивність
• Гіперактивність

Комплекс заходів, 
спрямованих 
на своєчасні 
діагностику 
та лікування

ММД, 
зокрема СДУГ

Прояви ММД
нетяжкі 
неврологічні 
розлади, 
найчастіше:
• координаторні 
(синдром 
«незграбної 
дитини»)
• порушення 
дрібної 
моторики
• легкі мовні 
розлади

Модель виникнення ММД та шляхів запобігання її появі

Згідно з цією концепцією, саме своєчасна діагностика 
всіх, навіть «мінімальних» клінічних симптомів наслідків 
ранніх органічних уражень ЦНС, проведення адекватного 
комплексу лікувально-реабілітаційних заходів та ретель-
не динамічне спостереження за  дитиною можна роз-
глядати як шлях запобігання формуванню патологічних 
проявів ММД й її найбільш поширеного прояву — СДУГ.
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