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На підставі аналізу стану 64 хворих з апалічним синдромом (АС) та його наслідками, 
яким проведене відновне лікування шляхом трансплантації ембріональної нервової тка-
нини (ТЕНТ), вивчено динаміку перебігу судомного синдрому. Встановлено, що у 60,9% 
хворих перебіг АС ускладнюється виникненням епілептичних нападів (ЕН), на який сут-
тєво впливає етіологічний фактор, що спричинив мозкову катастрофу. Відновне лікування 
з використанням ТЕНТ дозволило зменшити частоту виникнення ЕН у пацієнтів з АС 
нетравматичного походження в 8,5 разу в порівнянні з АС травматичного генезу.

Êëю÷îâ³ ñëîâà: àïàë³÷íèé ñèíäðîì, åìбð³îíàëüí³ íåðâîâ³ êë³òèíè, íåéðîòðàíñïëàíòàö³ÿ, 
ñóäîìíèé ñèíäðîì.

Âñòóï. В останні роки проблема лікування 
АС та його наслідків є однією з найактуаль-
ніших в неврології та нейрохірургії [2, 4, 5, 7, 
12, 14]. За даними епідеміологічних досліджень, 
встановлено досить швидке збільшення частоти 
АС [12, 15, 18, 19]. В країнах Західної Європи 
відзначають виникнення від 1 до 10,5 нових 
випадків тільки АС травматичного генезу на 
100 000 населення щороку. Частота виявлення 
персистуючого вегетативного стану (ПВС) в 
світі становить 0,7–1,1 на 100 000 населення, 
поширеність — 2–10 на 100 000 населення 
[12, 14–16, 18, 19]. Крім медичного аспекту, 
проблема пацієнтів, що перебувають у ПВС, 
має важливе соціально-економічне значення, 
оскільки догляд і лікування таких хворих 
вимагають великих матеріальних витрат. АС, 
на думку деяких авторів, часто ускладнюється 
судомними нападами, що впливає на клінічний 
перебіг і прогноз відновлення у таких пацієн-
тів [4, 5, 8, 9, 14, 15, 19]. Якщо ЕН виникають 
протягом тижня після появи АС, їх вважають 
ранніми, вони погіршують подальший перебіг 
АС. При виникненні ЕН в більш віддалений 
час, їх вважають пізніми, вони менш несприят-
ливі для хворих з АС [9, 15, 19, 20]. Останніми 
роками важливе значення у лікуванні тяжких 
захворювань та пошкодження нервової сис-
теми має один з напрямків відновної медицини 
— ТЕНТ [3, 10, 11, 13, 14]. Сьогодні накопичено 
достатньо результатів як експериментального, 
так і клінічного використання ТЕНТ при судом-
ному синдромі різного походження [1, 3, 6, 11, 
13]. Проте, досліджень клінічного перебігу та 
результатів хірургічного лікування судомного 
синдрому, що виникає у хворих з АС або його 
наслідками, недостатньо. Тому вивчення цієї 
проблеми актуальне.

Ìåòîю роботи було вивчення особливостей 
впливу операції ТЕНТ на клінічний перебіг 
судомного синдрому у хворих з АС та його 
наслідками.

Ìàòåð³àëè  ³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Обсте-
жені 64 хворих з АС та його наслідками, яких 
лікували в клініці з 1991 по 2004 р. На підставі 
аналізу діагностичних критеріїв [4, 12, 19] у 
всіх хворих встановлений діагноз АС. Чоловіків 
було 38 (59,4%), жінок — 26 (40,6%). Вік хворих 
у середньому 7,7 року. Встановлено трансфор-
мацію стійкого АС в різні його типи: неповний 
АС (НАС) — у 26 (40,6%) хворих повний АС 
(ПАС) — у 20 (31,3%), хронічний вегетативний 
стан (ХВС) — у 8 (12,5%). Нетравматичний АС 
відзначений у 43 (67,2%) хворих (22 чоловіків 
та 21 жінки), травматичний — у 21 (32,8%) 
потерпілого (16 чоловіків і 5 жінок). Всім хворим 
проведене відновно-репаративне лікування з 
використанням ТЕНТ. Трансплантація фраг-
ментів нативної ембріональної нервової тканини 
(ЕНТ) в кору великого мозку здійснена 56 (87,5%) 
хворим з АС та його наслідками, у 10 (15,6%) — в 
поєднанні з введенням суспензійних трансплан-
татів в лікворні простори. Таким чином, тільки 
інтрапаренхіматозна трансплантація в кору 
великого мозку виконана у 46 (71,9%) хворих. 
Оперативне втручання на одній півкулі вели-
кого мозку (домінантній) проведене 19 (29,7%) 
хворим, в тому числі ліворуч — у 18, праворуч 
— 1. В цілому у 19 хворих виконане 21 опера-
тивне втручання, оскільки у 2 — здійснено по 
дві операції нейротрансплантації на домінантній 
півкулі ліворуч. Відповідно, трансплантацію 
в обидві півкулі великого мозку виконали 27 
(42,2%) хворим, яким проведено 58 оперативних 
втручань, оскільки у 2 пацієнтів оперативні 
втручання проведені з двох боків та повторно 
в одну з півкуль, в одного пацієнта — повторно 
в обидві півкулі мозку. Таким чином, операції 
нейротрансплантації в кору великого мозку 
виконані одноразово — у 17 (26,6%) хворих з 
АС і його наслідками, повторно — у 29 (45,3%). 
Інтратекальна трансплантація, тобто введеня 
суспензійних форм ЕНТ в лікворні простори, 
здійснена у 8 (12,5%) пацієнтів з АС та його 
наслідками, яким проведено 27 операцій (вве-
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день) ембріонального матеріалу. Для операцій 
ТЕНТ використовували ембріональну тканину 
7–9 тиж гестації у вигляді щільних фрагментів 
нативної тканини об’ємом 2–4 мм3 або у вигляді 
суспензійної форми, як нативної, так і кріокон-
сервованої. ТЕНТ в кору великого мозку здій-
снювали під час відкритого мікрохірургічного 
втручання [11, 14], інтратекальну транспланта-
цію — шляхом пункції [10].

Ðåçóëüòàòè  òà  ¿х  îáãîâîðåííÿ. Під час 
дослідження брали до уваги наявність судом-
ного синдрому у пацієнтів як перед проведен-
ням оперативного лікування, так і після нього. 
Частота виникнення судомного синдрому у 
хворих різних клінічних груп до оперативного 
лікування залежно від етіологічного чинника 
наведена у табл. 1.

Наведені дані свідчать, що судомний синдром 
виявлений у 39 хворих до операції, тобто більш 
ніж у половини (60,9%) пацієнтів. За АС нетрав-
матичного генезу судомний синдром виник у 31 
(72%) хворого, травматичного — у 8 (38%). В свою 
чергу, відсутність судомного синдрому при АС 
нетравматичного та травматичного походження 

спостерігали відповідно у 12 (28%) та 13 (62%) 
хворих. Тобто, клінічний перебіг АС нетравма-
тичного генезу вдвічі частіше ускладнювався 
виникненням судомного синдрому, ніж перебіг АС 
травматичного генезу. Слід зазначити, що, крім 
хворих з нестійким АС, у яких в 4 рази частіше 
спостерігали виникнення ЕН за травматичного 
характеру пошкодження, частота виникнення 
судомного синдрому у хворих з НАС, ПАС і ХВС 
за АС нетравматичного генезу в середньому в 
6 разів перевищувала частоту АС травматичної 
етіології в цих групах (рис. 1).

Відзначено тенденцію до збільшення частоти 
виникнення АС нетравматичного походження у 
хворих з ЕН: з 10% — за нестійкого АС до 50 і 
55% — при НАС і ПВС та до 75% — при ХВС. 
Не можна не відзначити і відносно однакову час-
тоту відсутності судомного синдрому в клінічних 
групах хворих з НАС, ПАС і ХВС травматичного 
й нетравматичного походження.

Під час вивчення частоти ЕН в клінічних 
групах хворих з АС та його наслідками вста-
новлено, що з 5 хворих з судомним синдромом 
за нестійкого АС в одного — виявляли рідкі 
ЕН, у 4 — часті. У 6 пацієнтів з НАС відзначені 
рідкі ЕН, у 9 — часті. У хворих з ПАС і ХВС 
перебіг судомного синдрому характеризувався 
частими ЕН. За допомогою шкали Раппапорт 
(RDRS) вивчений вплив судомного синдрому 
на початковий клінічний стан хворих з АС і 
його наслідками. Встановлений несприятливий 
вплив на клінічний стан судомного синдрому у 
пацієнтів з НАС (різниця 4 бали) і незначний 
вплив — у хворих з нестійким АС (1 бал).

Детального аналізу потребує перебіг судом-
ного синдрому у пацієнтів з АС і його наслід-
ками у віддаленому періоді після операцій 
ТЕНТ. Виникнення або збільшення частоти ЕН 
у ранньому чи віддаленому періоді у пацієнтів 
за відсутності їх до операції розцінене як післяо-
пераційне ускладнення репаративно-відновного 
лікування. Загальна динаміка судомного синд-
рому у пацієнтів з АС та його наслідками після 
проведеного лікування наведена у табл. 2.

Отже, встановлено загальну позитивну дина-
міку перебігу судомного синдрому у пацієнтів з 
АС, зумовлену збільшенням кількості пацієнтів, 
у яких ЕН виникали рідко, та зменшення кіль-
кості пацієнтів, у яких їх спостерігали часто. 
Детальний аналіз дозволив встановити, що у 19 
(29,7%) пацієнтів судомного синдрому не було як 
до операції, так і після неї. ЕН вперше виникли 
у 6 (9,4%) хворих після проведення хірургічного 
лікування, в тому числі у 4 — рідкі, у 2 — часті. 
У 6 (9,4%) хворих з рідкими судомними напа-
дами після проведення хірургічного лікування 
частота нападів збільшилась, що розцінене 
також як післяопераційне ускладнення. Вплив 
репаративно-відновного лікування на динаміку 
судомного синдрому у хворих з АС зображений 
на рис. 2.

Таким чином, післяопераційні ускладнення 
у вигляді появи або збільшення частоти ЕН 

Òàбëèöÿ 1. Çàëåæí³ñòü ÷àñòîòè âèíèêíåííÿ 
ñóäîìíîãî ñèíäðîìó äî îïåðàòèâíîãî ë³êóâàí-
íÿ â³ä òèïó ÀÑ òà åò³îëîã³÷íîãî ÷èííèêà

Êë³í³÷íèé 
òèï ÀÑ

×àñòîòà âèíèêíåííÿ  
ñóäîìíîãî ñèíäðîìó ïðè ÀÑ

òðàâìàòè÷íîìó íåòðàâìàòè÷íîìó

+ – + –

АС 4 4 1 1

НАС 2 5 13 6

ПАС 2 3 11 4

ХВС 0 1 6 1

Разом (%) 8 
(12,5%)

13 
(20,3%)

31 
(48,4%)

12 
(18,8%)

Ïðèì³òêà: + — наявність судомного синдрому; 
– — відсутність судомного синдрому.
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íà ÷àñòîòó âèíèêíåííÿ ñóäîìíîãî ñèíäðîìó ó 
хâîðèх ç ÀÑ äî îïåðàö³¿: + — íàÿâí³ñòü ñóäîì-
íîãî ñèíäðîìó; – — â³äñóòí³ñòü ñóäîìíîãî ñèí-
äðîìó; Òð. — òðàâìàòè÷íèé ãåíåç ÀÑ; Í/Òð. 
— íåòðàâìàòè÷íèé ãåíåç ÀÑ.
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виявлені у 12 (18,8%) хворих. З 32 пацієнтів, 
у яких спостерігали часті ЕН до хірургічного 
лікування, у 6 — частота нападів не зміни-
лася. Відсутність динаміки перебігу судомного 
синдрому після операцій ТЕНТ відзначена у 25 
(39,1%) пацієнтів, при цьому у 19 (29,7%) хворих 
судомного синдрому не було як до, так і після 
операції, у 6 (9,4%) — часті ЕН спостерігали до 
і після лікування. Позитивна динаміка щодо 

клінічного перебігу судомного синдрому після 
операції відзначена у 27 (42,1%) у хворих з АС. 
При цьому повне припинення ЕН досягнуте у 8 
(12,4%) хворих, зменшення частоти ЕН — у 19 
(29,7%). Встановлено, що етіологічний чинник, 
що зумовив виникнення АС, має вплив на 
формування судомного синдрому до і після 
проведення репаративно-відновного лікування. 
До операції ЕН спостерігали у 31 (72,1%) хворого 
з АС нетравматичного генезу та у 8 (38,1%) — з 
травматичним АС. У 10 (47,6%) хворих з АС 
травматичного та у 9 (20,9%) — нетравматичного 
походження ЕН не спостерігали як до ТЕНТ, 

так і після її проведення. У 5 (11,6%) хворих з 
нетравматичним та у 3 (14,3%) — з травматич-
ним АС після хірургічного лікування ЕН зникли. 
Зменшення частоти ЕН після операції спостері-
гали у 18 (41,9%) пацієнтів з АС нетравматич-
ного генезу і лише в 1 (4,8%) — з травматичним 
АС. Стійкі ЕН спостерігали у 2 (9,5%) хворих з 
травматичним АС та у 4 (9,3%) — з АС нетрав-
матичної природи. Поява ЕН після лікування 
у 3 хворих з нетравматичним та у 3 — з трав-
матичним АС свідчила, що рідкі ЕН виникали 
при АС травматичного характеру, часті — за 
нетравматичного АС. Збільшення частоти ЕН 
відзначене у 4 (9,3%) хворих з АС нетравматич-
ного генезу та у 2 (9,5%) — з травматичним АС. 
Одержані результати (рис. 3) дозволяють порів-
няти динаміку судомного синдрому у пацієнтів 
з АС травматичного та нетравматичного генезу 
після хірургічного лікування.

Таким чином, після операцій ТЕНТ достовірне 
(Р<0,05) зменшення частоти ЕН відбувається 
у пацієнтів з нетравматичним АС в 8,5 разу 
частіше, ніж за АС травматичного генезу. Стійку 
резистентність щодо виникнення ЕН як до, так 
і після репаративно-відновного лікування вдвічі 
частіше спостерігали у хворих з травматичним 
АС в порівнянні з нетравматичним АС.

Âèñíîâêè. 1. Перебіг АС у 60,9% хворих до 
операції ускладнюється судомним синдромом, 
виникнення якого, насамперед, зумовлене етіо-
логічним чинником, при цьому у хворих з АС 
нетравматичного походження судоми виникають 
вдвічі частіше.

2. Наявність судомного синдрому до опера-
ції несприятлива для хворих з НАС. У хворих 
з ПАС та ХВС судомний синдром характери-
зується частими ЕН.

3. Після проведення відновного лікування з 
використанням нейротрансплантації спостері-
гали позитивну динаміку перебігу судомного 
синдрому у хворих з АС, яка проявлялася збіль-
шенням кількості пацієнтів з рідкими ЕН та 
зменшенням кількості хворих з частими ЕН

4. Під впливом відновного лікування, від-
бувається зменшення частоти ЕН у хворих з 
нетравматичним АС в 8,5 разу частіше, ніж у 

Òàбëèöÿ 2. Дèíàì³êà ñóäîìíîãî ñèíäðîìó ó 
ïàö³єíò³â ç ÀÑ äî ³ ï³ñëÿ ðåïàðàòèâíî-â³äíîâ-
íîãî ë³êóâàííÿ

Ê³ëüê³ñòü хâîðèх ç ÀÑ òà éîãî íàñë³äêàìè

ЕÍ äî ë³êóâàííÿ
ЕÍ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

â³äñóò-
í³

ð³äê³ ÷àñò³

Відсутні 25 19 4 2

Рідкі 7 1 0 6

Часті 32 7 19 6

42,1%

18,8%

39,1%

Ускладнення

Без змін

Позитивна 
динаміка

Ðèñ.2. Ðåçóëüòàòè â³äíîâíîãî ë³êóâàííÿ хâîðèх ç 
ÀÑ òà éîãî íàñë³äêàìè щîäî ïåðåá³ãó ñóäîìíîãî 
ñèíäðîìó.

47%

10%

14%
5%14%

10%

1

2

3

4

5

6

21% 9%

12%

42%

7%

9%

Ðèñ. 3. Дèíàì³êà ñóäîìíîãî ñèíäðîìó ó ïàö³єíò³â ç ÀÑ òðàâìàòè÷íîãî òà íåòðàâìàòè÷-
íîãî ïîхîäæåííÿ: 1 — ñò³éêà â³äñóòí³ñòü ЕÍ; 2 — ñò³éêà íàÿâí³ñòü ЕÍ; 3 — ïðèïèíåííÿ 
ЕÍ; 4 — çìåíøåííÿ ÷àñòîòè ЕÍ; 5 — âèíèêíåííÿ ЕÍ; 6 — çá³ëüøåííÿ ÷àñòîòè ЕÍ.
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пацієнтів, у яких АС зумовлений травматичним 
пошкодженням мозку.

5. Стійку резистентність щодо виникнення 
ЕН як до, так і після відновного лікування з 
використанням ТЕНТ вдвічі частіше спостері-
гали у хворих з травматичним АС в порівнянні 
з нетравматичним АС.

6. Позитивну динаміку клінічного перебігу 
судомного синдрому після операції спостерігали 
у 27 (42,1%) пацієнтів. Повне припинення ЕН 
після ТЕНТ відзначене у 8 (12,4%) хворих, з 
яких у 7 (10,9%) — до операції були часті ЕН. 
Зменшення частоти ЕН після ТЕНТ спостері-
гали у 19 (29,7%) хворих.
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Âëèÿíèå íåéðîòðàíñïëàíòàöèè íà 
òå÷åíèå ñóäîðîæíîãî ñèíäðîìà ó áîëüíых 

ñ àïàëëè÷åñêèì ñèíäðîìîì è åãî 
ïîñëåäñòâèÿìè

Öыìбàëþê Â.И., Ëàòыøåâ Ä.Þ., Ïè÷êóð Ë.Ä.
На основании анализа состояния 64 больных с апал-

лическим синдромом (АС) и его последствиями, кото-
рым было проведено восстановительное лечение путем 
трансплантации эмбриональной нервной ткани (ТЕНТ), 
изучена динамика клинического течения судорожного 
синдрома. Установлено, что у 60,9% больных течение 
АС осложняется возникновением эпилептических 
припадков (ЭП), на что существенно влияет этиологи-
ческий фактор, обусловивший мозговую катастрофу. 
Восстановительное лечение с использованием метода 
ТЕНТ позволило уменьшить частоту возникновения ЭП 
у пациентов с АС нетравматического происхождения в 
8,5 раза по сравнению с АС травматического генеза.

Transplantation of embryonic nervous tissue 
influence on epileptogenesis at the patients 
with apallic syndrome and its consequences
Tsymbalyuk V.I., Latyshev D.Yu., Pichkur L.D.
We represent the analysis of 64 patients with apallic 

syndrome (AS) clinical state. These patients were treated 
by embryonic nervous tissue transplantation (ENT). The 
dynamic of clinical course of convulsive syndrome is 
considered. It was established that at 60,9% patients the 
course AS was complicated by the epileptic attacks origin 
(EA). On the origin of epileptic attacks the substantial 
influence was caused by an etiologic factor, that resulted 
to cerebral catastrophe. Reparative-restoration treatment 
by the ENT method decreased frequency of EA origin at 
patients with nontraumatic AS in 8,5 times compared to 
traumatic AS.
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