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дегенерації та загибелі дофамінпродукуючих нервових 
клітин, що переважно знаходяться в чорній речовині. 

Як відомо, на прямих та зворотніх зв’язках основана 
взаємодія чорної субстанції та хвостатого ядра: стимуляція 
хвостатого ядра посилює активність нейронів чорної 
речовини, а стимуляція останньої веде до збільшення 
вмісту дофаміну у хвостатому ядрі, що збуджує його. 

Загибель нервових клітин чорної субстанції 
призводить до недостатності дофаміну в хвостатому ядрі, у 
наслідок чого бліда куля розгальмовується, активуються 
рухові системи стовбура та спинного мозку, наслідком чого 
є поява ригідності м’язів. Саме переважання 
ацетилхолінових (збуджувальних) впливів зумовлює 
посилення гальмівних впливів хвостатого ядра на 
моторику, що клінічно проявляється основним симптомом 
паркінсонізму – гіпокінезією (зменшенням рухової 
активності). 

Окрім цього, є гіпотеза про взаємодію генетичних та 
факторів навколишнього середовища в патогенезі ЮП, що 
відображає складний і взаємопов'язаний процес, у якому 
спадковість та епігенетичні зміни можуть взаємодіяти з 
різноманітними зовнішніми чинниками, сприяючи розвитку 
захворювання. 

Такими факторами можуть бути: наявність хвороби 
Паркінсона в попередніх поколіннях; епігенетичні 
механізми, такі як: метиляція ДНК та модифікація гістонів, 
що можуть регулювати експресію генів, пов’язаних з 
паркінсонізмом; токсичні впливи навколишнього 
середовища, наприклад, вживання ретинону або 
пестицидів може стати тригерним фактором для осіб з 
наявною генетичною мутацією та спровокувати прояви 
паркінсонізму; стиль життя, а саме: дієта, фізична 
активність, рівень стресу тощо. 

Існує також тісний взаємозв’язок між гліальними 
клітинами, такими як: мікроглія та астроцити, та 
прогресуванням ЮП через їхні взаємодії з нейронами та 
участь у запальному процесі, ремоделюванні нейронних 
мереж, захисті й дегенерації нейронів. Вивчення їхньої ролі 
може принести нові уявлення про механізми хвороби та 
відкрити нові можливості для розробки ефективних методів 
лікування та профілактики. 

Отже, ювенільний паркінсонізм – це неврологічне 
захворювання, поширеність якого не залежить від 
національності, культури, расової приналежності тощо. 
Актуальною залишається проблема пошуку додаткових та 
поглиблення вже відомих патогенетичних механізмів 
розвитку ЮП з метою попередження та/або вдалого 
контролю, а можливо, у далекому майбутньому і лікування 
ювенільного паркінсонізму.  

 
 
 

С.С.Ткаченко, К.Ю.Тищенко 
ПОРУШЕННЯ РЕФЛЕКТОРНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ 

СПИННОГО МОЗКУ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра фізіології 
 

Мета та завдання. Узагальнення та порівняння 
літературних даних щодо вроджених та набутих уражень 
спинного мозку як центральної ланки соматичної та 
вегетативної рефлекторних дуг. 

Матеріали і методи. Огляд праць, присвячених 
вродженим та набутим пошкодженням спинномозкових 
структур, що призводить до функціональних порушень. 

Результати. Рефлекторна функція спинного мозку 
полягає в тому, що в ньому закладено центри рефлексів. 
Альфа-мотонейрони передніх рогів складають рухові 
центри скелетних мʼязів тулуба, кінцівок, а також 
діафрагми, а у-мотонейрони - тонічні, підтримують напругу 
й певну довжину цих мʼязів. Мотонейрони грудних та 
шийних (CIII-CIV) сегментів, які іннервують дихальні мʼязи, 
складають «спінальний дихальний центр»: У бокових рогах 

торако-люмбального відділу спинного мозку закладені тіла 
симпатичних нейронів, а в сакральному відділі - 
парасимпатичних. Серед них перші й другі складають 
центри вегетативних функцій: судинорухові, регуляції 
серцевої діяльності (TI-TV), рефлексу розширення зіниці 
(TI-TII), виділення поту, теплоутворення, регуляції 
скорочення гладких мʼязів органів малого таза (у 
попереково-крижовому відділі). Пошкодження 
спинномозкових структур (як нервових так і судинних) 
призводить до порушення не лише провідникової функції, а 
й спотворення чи випадіння тих чи інших соматичних і 
вегетативних рефлексів, в залежності від рівня та глибини 
ураження. Для дослідження цієї проблеми 
використовуються різноманітні методи, включаючи клінічні 
спостереження, нейрофізіологічні вимірювання, образне 
обстеження та молекулярно-біологічні підходи.  

 Аномалія Кіарі – дислокація мигдаликів мозку нижче 
рівня потиличного отвору. Частота захворювання 
з наявністю клінічних ознак, за різними даними, становить 
3,3–8,2 випадку на 100 тис. населення. Може 
супроводжуватися перегином спинного мозку,часто 
поєднується з гідроцефалією, кістковими аномаліями 
основи черепа і сирингомієлією шийного відділу. При 
наявності симптомів (м’язова слабкість та параліч, синдром 
«неспокійних ніг», порушення чутливості та дисавтономія, 
що зумовлені компресією шийного відділу спинного мозку 
та бульбарних структур) виконується декомпресивна 
субокципітальна краніотомія та верхня шийна ламінектомія 
з шунтуванням шлуночків, або без нього. 

 Spina bifidaocculta – аномалія розвитку задніх відділів 
невральної дуги з незрощенням задніх дужок без 
утворення кіст. Зустрічається в 5 % випадків. Часто ці 
аномалії супроводжуються дермоїдами, ліпомами і навіть 
сполучаються з спинно-мозковим каналом. Неврологічні 
прояви включають в себе порушення функції кишківника та 
органів малого тазу а також люмбалгію та зниження сили 
м’язів нижніх кінцівок. Лікування, як правило, хірургічне.  

 Діастематомієлія (до 5% усіх вроджених вад хребта, 
частіше зустрічається у жінок) - розщеплення спинного 
мозку кістковою або фіброзною перегородкою, найчастіше 
у грудо-поперековому переході хребта. Синдром 
проявляється при швидкому рості хребта або після травм. 
Неврологічні розлади визначаються рівнем ураження і 
бувають первинними, пов'язаними з недорозвиненням 
спинного мозку, або вторинними, зумовленими його 
фіксацією та здавленням перегородкою. Виявляють мляві 
парези нижніх кінцівок, що супроводжуються асиметрією 
рефлексів, м'язовою слабкістю, сенсорним дефіцитом. 
Відзначається больовий синдром у спині та ногах, атрофія 
мускулатури, дисфункція тазових органів за периферичним 
типом з нетриманням сечі, калу, неврологічними та 
ортопедичними порушеннями. Лікування хірургічне.  

 Платибазія – зміщення вгору задньої черепної ямки 
та інвагінація зубоподібного відростка С2 у простір задньої 
черепної ямки, часто у сполученні з мальформацією 
Арнольда Кіарі. Проявляється симптомами, які обумовлені 
недостатністю кровообігу у вертебро-базилярному басейні, 
а саме болем у шийно-потиличній ділянці, динамічною та 
статичною атаксією, окоруховими порушеннями, 
бульбарним синдромом, провідниковими руховими та 
чутливими порушеннями, а також синкопальними станами. 
Лікування хірургічне.  

Сирингомієлія (частота 0,3-7,3% неврологічних 
захворювань)- наявність патологічної додаткової 
порожнини в шийному (грудному) відділі спинного мозку як 
вродженого, так і посттравматичного генезу, може 
поширюватися на довгастий мозок. Виявляється у пацієнтів 
з мальформацією Кіарі 1 ступеня у більш ніж 10% випадків. 
Клінічні прояви маніфестують в дитячому або дорослому 
віці у вигляді слабкості та атрофії м’язів верхніх кінцівок, 
часто асиметричної, а також сегментарним порушенням 
чутливості за типом «куртки» або «напівкуртки», 
симптомом Горнера, порушення дрібних і точних рухів в 
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пальцях рук, неможливість утримати дрібні предмети, болі, 
відчуття «печіння» в міжлопатковій ділянці, розлад статики 
і координації, порушення дефекації і сечовипускання. 
Захворювання має поступовий прогредієнтний характер із 
періодами стабілізації або різкого загострення. Лікування 
частіше консервативне. 

 При гострих травматичних ураженнях спинного мозку 
(частіше зустрічається у чоловіків молодого віку через 
більш активний спосіб життя). У неврологічному статусі 
приблизно з однаковою частотою спостерігаються змішані 
тетраплегія або тетрапарез, спастична нижняя параплегія 
чи парапарез. Пошкодження хребта і спинного мозку 
частіше всього виникає в результаті дорожньо-
транспортних пригод, спортивних травм, бойових дій 
(вогнепальних і ножових поранень). Найчастіше 
пошкоджуються хребці в місці переходу між основними 
відділами хребта (СV–Th1, ThXI–L1). Ці механізми можуть 
призводити до порушення кровопостачання, дистрофії 
тканин, а також до виникнення вторинних комплікацій, 
таких як виразки, інфекції та набряки. В патогенезі 
спінальних порушень вкрай важливу роль грають судинні 
після травматичні порушення, які протікають по ішемічному 
або геморрагічному типу. Навіть при незначній компресії 
спинного мозку виникають значні порушення кровотоку, які 
можуть первинного мпенсуватись механізмами 
вазодилятації та колатеральним кровообігом. Але при 
наростаючій компресії кровоток зменшується не лише на 
рівні вогнища первинного ураження, а і у прилеглих 
сегментах. Спінальний кровообіг стає напряму залежним 
від системного АТ. Виникнення ішемії зумовлено наявністю 
критичних ділянок артеріального кровотока. Також 
можливе опосередковане ішемічне пошкодження спинного 
мозку внаслідок ураження артерій травматичного або 
іншого генезу. Приєднання судинного компонента пояснює 
невідповідність між рівнем ураження та клінічними 
проявами. Аутодеструктивні процеси, що розвиваються з 
часом, ведуть до збільшення ділянки тканинного некрозу та 
розширення регіону неврологічних порушень. 

Висновки. Спинний мозок, як ключова складова 
центральної нервової системи, відіграє критичну роль у 
регулюванні рухової активності та регуляції вегетативних 
функцій організму. Порушення діяльності спинного мозку 
можуть призводити до розладів рефлекторної діяльності, а 
також нейрон нтрофічних порушень, зумовлюючи 
маніфестацію захворювання без неврологічногодефіциту, 
що, в свою чергу, може ускладнити ранню діагностику та 
вчасне розпочати адекватне лікування. Отже, вивчення 
порушень діяльності спинного мозку є важливою науковою 
темою, яка залучає значну увагу в області нейрофізіології 
та клінічних дисциплін. 
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When an epileptic attack develops in a patient, doctors of 

various specialties, including general practitioners, should 
provide assistance according to the following algorithm. 

First, perform a thorough neurological examination to as-
sess the patient's level of consciousness, motor function, cra-
nial nerve function, reflexes, and signs of meningeal irritation. 

Determine the type of epileptic attack by onset - focal or 
generalized. 

Obtain a detailed medical history, including any previous 
history of seizures, family history of epilepsy, medication use, 
recent illness, or head injury. 

Perform diagnostic tests to confirm the diagnosis and 
identify potential underlying causes, including: 

- Electroencephalography (EEG): An EEG recording can 
help detect abnormal electrical activity in the brain that is char-
acteristic of epilepsy and distinguish between seizure types. 

- Neuroimaging: Imaging studies such as computed to-
mography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) of the 
brain may be performed to evaluate structural abnormalities in 
the brain that may cause or contribute to seizures. 

- Lab tests: Blood tests may be done to assess electrolyte 
levels, glucose levels, and detect any metabolic abnormalities 
that may be causing seizures. 

Immediate treatment of a generalized tonic-clonic seizure 
involves keeping the patient safe and providing supportive 
care, including: 

- Protect the patient from injury during the attack by re-
moving any objects that may cause injury and placing the 
patient in a safe side position to prevent aspiration. 

- Administer oxygen, if possible, and monitor vital signs, 
including heart rate, blood pressure, and oxygen saturation. 

- Do not restrain the patient's movements or place objects 
in the mouth to prevent a bite, as this may result in injury to the 
patient or caregiver. 

- If a seizure lasts longer than 5 minutes or is followed by 
another seizure without regaining consciousness, the patient 
should be hospitalized immediately. Administer drugs such as 
benzodiazepines (eg, lorazepam, diazepam) to stop the sei-
zure and prevent status epilepticus. 

Once the patient's condition is stabilized, long-term epi-
lepsy treatment may include antiepileptic drugs to reduce the 
frequency and severity of seizures, lifestyle changes, seizure 
precautions, and regular follow-up with a neurologist and 
treatment adjustments as needed. In addition, patient educa-
tion and support are essential to help the patient and family 
cope with the diagnosis and manage epilepsy effectively. 

 
 

  


