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УДК 616.832-004.21 

Розсіяний склероз (РС) — хронічне захворюван-
ня центральної нервової системи, яке призво-

дить до нейродегенерації, що прогресує. Це найпо-
ширеніша нетравматична неврологічна причина 
інвалідності в молодих осіб. Розсіяний склероз 
характеризується гетерогенністю виявів [1, 21]. У 
світі налічується понад 2,8 млн осіб із РС [19, 50], 
переважно жінок [24]. Щорічно кількість хворих 
зростає [14].

Одним із найпоширеніших наслідків РС є пору-
шення рівноваги й координації рухів, часто наявне 

на ранніх стадіях РС. На пізніх стадіях захворю-
вання ці порушення є основною причиною падінь, 
пов’язаних із травмами [6, 7, 31, 32]. За різними 
оцінками, проблеми з балансом спостерігаються в 
близько 75 % пацієнтів із РС [39].

Для підтримки рівноваги потрібні вестибулярні, 
зорові та соматосенсорні сигнали (як пропріоцеп-
тивна, так і екстероцептивна інформація) [36]. 
Тому вестибулярний дефіцит (наприклад, запа-
морочення) [26], порушення зору (диплопія) [15] 
і пропріоцептивні розлади, спричинені втомою та 
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Ефективність постурографії для виявлення 
та моніторингу порушень координації 
при розсіяному склерозі (огляд літератури) 

Розсіяний склероз (РС) — це хронічне демієлінізувальне захворювання центральної нервової системи, 
що характеризується різноманітними клінічними виявами, зокрема порушеннями координації рухів, рівноваги та 
ходи. Баланс і координація належать до найуразливіших функцій при РС. Погіршення постурального контролю 
істотно знижує мобільність пацієнтів, підвищує ризик падінь та погіршує якість життя. Виявлення прихованих коор-
динаційних розладів на ранніх стадіях РС є актуальним завданням, оскільки стандартні клінічні шкали (наприклад 
EDSS, SARA) можуть не фіксувати таких порушень. Постурографія — це об’єктивний інструментальний метод оцін-
ки постурального балансу. Він привертає увагу дослідників як потенційно чутливий маркер ранніх змін. В огляді 
узагальнено дані щодо застосування статичної та динамічної постурографії в діагностиці й моніторингу РС. 
Порушення постурального контролю виникають на ранніх стадіях РС, навіть при мінімальній неврологічній дис-
функції, і часто спричиняють падіння та зниження якості життя. Статична постурографія, реєструючи відхилення 
центру тиску тіла при спокійному стоянні, демонструє високу чутливість до субклінічних розладів рівноваги навіть 
у пацієнтів без змін при традиційній перевірці за тестом Ромберга. Одночасно відзначено значні методологічні 
обмеження: відсутність єдиних протоколів і нормативів, надлишок індикаторів (понад 100 можливих показників), 
узгоджених рекомендацій, суперечливість результатів деяких досліджень. Зазначено, що динамічні тести можуть 
краще виявляти приховані дефіцити рівноваги, а роботизовані платформи дають змогу оцінити баланс за новими 
метриками. Інноваційні нелінійні показники демонструють додаткову чутливість до ранніх змін постурального 
контролю. Узгодження цих підходів з традиційними методиками, визначення їхньої прогностичної значущості та 
стандартизація залишаються невирішеними питаннями, які потребують проведення досліджень. Наголошено на 
перспективності розвитку постурографічного моніторингу при РС і необхідності розробки єдиних методологій та 
норм для об’єктивної інтерпретації результатів.

Ключові слова: розсіяний склероз, постуральний баланс, порушення координації, постурографія, стабі-
лометрія, рівновага, атаксія, падіння.
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м’язовою слабкістю [20], можуть порушувати рів-
новагу в осіб із РС [38]. Ці проблеми впливають на 
постуральний контроль і різні складові рівноваги 
(функціональну, статичну чи динамічну), знижуючи 
впевненість пацієнтів у своїй рівновазі та збіль-
шуючи ризик і страх щодо падіння [30]. Порушення 
рівноваги пов’язані з підвищеним ризиком падінь, 
обмеженням мобільності та погіршенням якості 
життя хворих [1, 23].

Рівновага — це здатність підтримувати центр 
ваги тіла з мінімальним коливанням [41]. Близько 
двох третин пацієнтів із РС повідомляють про проб-
леми з рівновагою або координацією, що призво-
дять до інвалідності та обмежень у повсякденному 
житті [42]. За результатами досліджень, хворі на 
РС падають значно частіше, ніж здорові особи. Так, 
метааналіз продемонстрував, що близько 56 % па-
цієнтів із РС принаймні раз упали впродовж 3 міс 
спостереження [3, 5, 36]. Падіння можуть трапля-
тися вже на ранніх стадіях захворювання, навіть 
у мінімально симптомних пацієнтів [34]. Таким чи-
ном, оцінка постурального контролю та ефективна 
реабілітація порушень рівноваги є надзвичайно 
важливими для підвищення безпеки й збереження 
активності хворих на РС.

Важливість ранньої діагностики координаційних 
порушень при РС

Розсіяний склероз характеризується поступо-
вою втратою цілісності мієлінових структур цент-
ральної нервової системи, що призводить до пору-
шення нервових зв’язків і постурального контролю 
[7]. Близько 75—80 % пацієнтів із РС скаржаться 
на проблеми з рівновагою в повсякденному житті 
[25, 42]. Погіршення рівноваги знижує мобільність 
і самостійність, призводить до падіння та травм (у 
пацієнтів із РС ризик переломів удвічі вищий, ніж у 
здорових дорослих) [42]. Дисфункція постурально-
го контролю виникає задовго до явних проблем із 
ходою та може бути маловиразною клінічно («суб-
клінічна»), але свідчити про активність процесу. 

Деякі автори звертають увагу на те, що порушення 
рівноваги помітні вже при EDSS 0—1 (Expanded 
Disability Status Scale) і корелюють із ризиком по-
дальших падінь [9, 18, 42]. Отже, виявлення таких 
порушень на ранніх етапах дає змогу своєчасно 
оцінити ризики та розпочати лікувально-реабіліта-
ційні втручання.

Принципи статичної та динамічної постурографії

Постурографія є комплексом інструментальних 
методик оцінки статики тіла. Зазвичай використо-
вують платформу з тензодатчиками для реєстрації 
змін центру тиску (COP) під час стояння.

Статична постурографія оцінює постуральні 
коливання при спокійному стоянні на нерухомій 
опорі [48]. Ці об’єктивні вимірювання є високові-
рогідними й дають змогу відрізнити здорових осіб 
і хворих на РС за характеристиками коливань COP 
[27, 44, 46, 49]. Наприклад, просторові параметри 
(ділянка, шлях, швидкість коливань) виявляють 
відмінності між групами з високою статистичною 
значущістю [33, 42, 43] (рисунок). Установлено, 
що статична постурографія перевершує звичайні 
клінічні тести рівноваги (наприклад, шкалу Берга) 
за прогностичною чутливістю до падінь у пацієнтів 
із РС [27, 44, 46, 49].

Динамічна постурографія передбачає додат-
кові провокації стабільності (рух платформи, не-
стабільна опора, змінюване зорове поле чи сти-
муляція) [35]. Вона «екологічніша» (імітує реальні 
умови), дає змогу окремо оцінити внесок вести-
булярної, соматосенсорної та візуальної систем в 
утримання рівноваги [11]. Однак у дослідженнях 
РС виявлено, що під час складних динамічних ви-
пробувань частина пацієнтів (13—22 %) втрачає 
рівновагу [10]. Цей ефект, поряд із необхідністю 
великогабаритного обладнання та тривалих тес-
тів, обмежує практичне застосування динамічної 
постурографії при РС [10]. У відповідь на ці викли-
ки з’явилися компактні й дешевші альтернативи, 
Kinect [8, 29, 45]. Вони забезпечують прийнятну 

Рис. 1. Статокінезограми, отримані одним здоровим добровольцем, одним пацієнтом, який не повідомляв 
про жодне падіння, та одним пацієнтом, який повідомив про три випадкові падіння протягом останніх 3 міс [41]

Здоровий доброволець Пацієнт із РС без падінь Пацієнт із РС та падіннями
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надійність (test-retest  75—90 %) при меншій 
точності та можуть бути корисними для моніторин-
гу динаміки в одного пацієнта [8, 42]. Проте їхня 
відмінність від лабораторного золотого стандарту 
є суттєвою, що слід ураховувати при інтерпретації 
результатів.

Чутливість статичної постурографії 
до ранніх порушень рівноваги

Дослідження підтверджують, що статична по-
стурографія виявляє порушення рівноваги вже 
на доклінічних стадіях РС. Наприклад, F. Melillo та 
співавт. порівняли комп’ютерну платформу з кла-
сичним тестом Ромберга у малодисабілітованих 
хворих РС (EDSS  1). При строгому визначенні 
«нормального тесту» Ромберга стабільність вияви-
лася зниженою лише в 7 % пацієнтів, тоді як сила 
платформи виявила відхилення в 25 % [33]. Навіть 
під час однорічного спостереження наявність при-
наймні одного аномального параметра статичної 
постурографії в групі без порушень Ромберга про-
гнозувала появу клінічних порушень рівноваги піз-
ніше [33]. У дослідженні Н. Inojosa та співавт. біль-
шість пацієнтів із РС мали значно гірші показники 
коливань COP порівняно зі здоровими особами 
при спокійному стоянні (p < 0,001) [25]. Навіть па-
цієнти, в яких офтальмологічний тест Ромберга не 
виявляв нестабільності, демонстрували настрійо-
вану область постурального коливання (delineated 
area) вірогідно більшу за норму [25]. Збалансована 
кореляція між характеристиками постурограм і 
традиційною шкалою EDSS чи балом церебелярної 
дисфункції (r  0,33—0,54; p < 0,001) підтверджує, 
що статичні параметри тісно пов’язані з тяжкістю 
захворювання [25].

J.W. Błaszczyk і співавт. розробили нові показ-
ники аналізу флуктуацій COP (вектор стабільнос-
ті, індекси AP/ML) і також виявили «патологічні» 
особливості постурального маятника у хворих на 
РС [4]. Зокрема, вони відзначили вірогідно вищі 
швидкості коливань при закритих очах й аномальні 
співвідношення фронто-задніх та бічних ковзань, 
які корелювали з балом за EDSS [4]. Таким чи-
ном, статична постурографія не лише доповнює 
неструктуровану неврологічну оцінку (EDSS), а й 
може виявляти субклінічні дисфункції постурально-
го контролю, невидимі при рутинному обстеженні 
[4, 25, 33].

Динамічна постурографія 
та роботизовані системи

Динамічні протоколи зворотного зв’язку, хоча й 
вимогливіші, надають додаткові можливості. Дослі-
дження L. Grassi та співавт. показало, що застосу-
вання тривісної рухомої платформи виявляє суттєві 
відмінності між групою пацієнтів і контролем уже 
при відносно «легких» навантаженнях, тоді як при 
спокійному стоянні статичні тести були недостатньо 
чутливими [22]. Отже, штучно ініційований зсув 

рівноваги (perturbation) дав змогу «розпізнати» 
приховані дефіцити навіть у пацієнтів без явних 
ознак ураження мозочка (cerebellar EDSS subscore 
= 0) [22]. Відповідно, автори вважають, що розро-
блені з використанням роботизованої платформи 
тести є ефективним засобом для вивчення ранніх 
порушень постуральної стабільності в осіб із РС 
[22].

Недавно з’явилися комерційні роботизовані 
платформи для вимірювання балансу. Наприклад, 
hunova® — паралельний роботизований пристрій 
із датчиками руху, який забезпечує багатовимір-
ний аналіз стояння. У дослідженні J. Podda та 
співавт. показано, що кореляція основних показ-
ників COP, отриманих при використанні hunova®, 
із результатами стандартного EquiTest є високою 
(r  0,5—0,7) [40]. Крім того, індекси балансу, 
отримані за допомогою обох пристроїв, хоча і 
мають різні назви, були порівнянними при від-
критих і закритих очах [40]. На думку авторів, 
hunova® може бути корисним доповненням до 
традиційної оцінки балансу в осіб із РС, оскільки 
одночасно надає додаткові параметри та добре 
сприймається пацієнтами [40]. Ще один приклад — 
3-DOF-ро ботизований маніпулятор для реабілітації 
балансу в осіб із РС [17]. Цей пристрій імітує рухи 
гомілковостопного суглоба за трьома ступенями 
свободи й водночас вимірює розподіл тиску стоп 
і центру маси тіла. Хоча дослідження з фокусом на 
клінічну ефективність цієї системи поки обмежені, 
технічні результати підтверджують її здатність ви-
значити потребу тренування балансування через 
оцінку м’язово-постуральних реакцій (APAs/CPAs) 
[17]. Застосування таких роботизованих рішень і 
комп’ютеризованих платформ відкриває нові пер-
спективи оцінки рівноваги (зокрема, уніфікації 
тестів та розрахунку комплексних індексів), але 
потребує стандартизації та валідації у великих ко-
гортних дослідженнях.

Інноваційні метрики: 
ентропія та складність постуральних сигналів

Традиційні параметри коливань COP (швидкість, 
амплітуда, площа тощо) добре описують кількісні 
відмінності при РС, але не висвітлюють нюанси 
складної нейродинаміки балансу. Тому дедалі біль-
ше уваги приділяють нелінійним показникам по-
стурального контролю. Зокрема, ентропія (Sample 
Entropy, Multiscale Entropy) оцінює непередбачува-
ність або регулярність траєкторії COP і пов’язана 
з адаптаційним резервом системи. У дослідженні 
М.А. Busa та співавт. показано, що індекс склад-
ності постуральних флуктуацій (Multiscale Entropy 
CI) вірогідно нижчий у жінок із РС порівняно з 
контролем як у фронто-задньому, так і в бічному 
напрямку (p < 0,002) [6]. Знижені показники ентро-
пії корелювали з втратою тактильної чутливості, що 
свідчить про внесок порушень соматосенсорного 
фідбеку в дисбаланс [6].
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Велике дослідження, проведене R. Sun і спів-
авт., скористалося випадковою вибіркою із 20 по-
казників та продемонструвало, що найхарактер-
нішою ознакою для диференціювання пацієнтів 
із РС із низьким ризиком падінь та здорових осіб 
була ентропія постуральної траєкторії [47]. У цьому 
дослідженні інші групи (помірний і високий ризик) 
найкраще класифікувалися за амплітудою бічних 
ковзань [47]. L.E. Cofré Lizama та співавт. показа-
ли, що ентропія коливань грудного й поперекового 
відділів при стоянні зі щільно заплющеними очима 
і на нерівній поверхні забезпечує вірогідне дифе-
ренціювання хворих на РС (EDSS  2.0) та здорових 
осіб (AUC  0,75—0,80) [12]. Автори дійшли висно-
вку, що нелінійна метрика (особливо AP-ентропія 
на твердому майданчику при закритих очах) найе-
фективніше виявляє тонкі розлади балансу й може 
стати чутливим інструментом для моніторингу ран-
нього прогресування РС [12, 47]. Визначення опти-
мальних нелінійних показників залишається диску-
сійним. Існує понад 100 показників постуральних 
коливань, тому відсутність консенсусу щодо їхнього 
вибору ускладнює узагальнення результатів [13]. 
Також необхідна більша стандартизація методів 
обчислення ентропії для клінічного застосування.

Обмеження методу і суперечливі дані

Незважаючи на перспективність, постурогра-
фія має низку суттєвих обмежень. По-перше, не-
має єдиних протоколів проведення випробувань. 
Дослідження РС відрізняються за вибором умов 
(статичне стоянння з відкритими/закритими очи-
ма, стояння на м’якому майданчику, застосування 
подвійних завдань тощо) і тривалістю запису (часто 
20—60 с). Це ускладнює порівняння результатів 
різних груп і формування загальних норм. В огля-
дах зазначено, що бракує узгоджених нормативів 
та прогностичних критеріїв для параметрів COP 
[13, 42]. По-друге, велика кількість показників 
становить проблему. Наприклад, низка авторів ви-
явили, що область постуральних коливань, середня 
швидкість чи RMS-катетенс є сильними предикто-
рами порушення балансу [13, 47], інші віддають 
перевагу іншим метрикам. Відсутність стандар-
тизованого (уніфікованого) вихідного показника 
спричиняє суперечності: те, що в одних групах є ви-
сокопредиктивним, в інших може бути менш інфор-
мативним через методичні відмінності. По-третє, 
у багатьох дослідженнях невеликі вибірки, часто 

з хворими на РС з 0—3 балами за EDSS. Це об-
межує статистичну силу й узагальнення висновків. 
Відомі дослідження, зокрема дані щодо усклад-
нених форм (наприклад, вториннопрогресивного 
РС), часто ґрунтуються на вибірці з 20—60 хворих 
[2, 33]. Спостереження дають суперечливі резуль-
тати. Наприклад, деякі з них не виявили суттєвих 
відмінностей за постуральною стабільністю між 
пацієнтами з переважно пірамідними та сенсор-
ними порушеннями [28], тоді як інші вказують 
на протилежне. Крім того, прогностична цінність 
постурографії залишається невизначеною. Досі 
немає чітких доказів, що певні параметри можуть 
надійно прогнозувати прогресування інвалідності 
чи ризик падінь при тривалому спостереженні. По-
одинокі роботи вказують на те, що наявність хоча б 
одного аномального показника при нормальних 
результатах обстеження може сигналізувати про 
погіршення рівноваги в подальшому [33], але це 
слід підтвердити в більших дослідженнях. Таким 
чином, не вирішені такі питання: чи достатньо по-
стурографії для прогнозування клінічного перебігу 
РС і яке місце вона може посісти в стандартному 
алгоритмі оцінки пацієнтів.

Висновки

Баланс і постуральний контроль — це основний 
компонент моніторингу функціонального стану хво-
рих на РС. Постурографічні методи надають цінну 
кількісну інформацію та виявляють порушення рів-
новаги на ранніх субклінічних етапах захворюван-
ня, до появи видимих симптомів.

Статична постурографія демонструє високу чут-
ливість навіть у пацієнтів із мінімальною дисфунк-
цією, а динамічні випробування та роботизовані 
платформи можуть ще більше підвищити діагнос-
тичну ємність.

Інноваційні методи дослідження уточнюють 
оцінку балансу, але потребують апробації та стан-
дартизації.

Існує низка нерозв’язаних проблем: відсутність 
уніфікованих протоколів і нормальних діапазонів 
для параметрів COP, суперечливі результати окре-
мих досліджень, обмежені вибірки та невстанов-
лена прогностична цінність. Подальші дослідження 
мають бути спрямовані на стандартизацію мето-
дик постурографії, проведення тривалих когортних 
спостережень й інтеграцію результатів із клінічни-
ми та нейровізуалізаційними даними.

Конфлікту інтересів немає.
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O.A. ILINA
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Effectiveness of posturography in the detection 
and monitoring of coordination disorders 
in multiple sclerosis (review)

Multiple sclerosis (MS) is a chronic demyelinating disease of the central nervous system, characterized by a 
wide range of clinical manifestations, including impairments in motor coordination, balance, and gait. Balance and 
coordination are among the most vulnerable functions in MS, and deterioration of postural control significantly reduces 
patients’ mobility, increases the risk of falls, and worsens quality of life. Detecting subtle coordination disorders at early 
stages of MS remains a pressing challenge, as standard clinical scales (such as EDSS, SARA) may fail to capture mild 
dysfunctions. Posturography is an objective instrumental method for assessing postural balance and is increasingly 
regarded as a potentially sensitive marker of early impairment. This literature review summarizes current findings on 
the use of static and dynamic posturography in the diagnosis and monitoring of MS. It highlights that postural control 
disturbances can occur even at the earliest stages of MS, in patients with minimal neurological disability, and often 
lead to falls and reduced quality of life. Static posturography, by recording shifts in the center of pressure during quiet 
standing, demonstrates high sensitivity to subclinical balance disorders even in patients with normal findings on the 
traditional Romberg test. At the same time, several methodological limitations are noted: the absence of standardized 
protocols and normative values, the large number of available indicators (over 100 reported parameters) without 
unified recommendations, and inconsistent results across studies. It is noted that dynamic tests may more effectively 
reveal hidden balance deficits, while robotic platforms enable assessment using novel metrics. Innovative nonlinear 
indicators demonstrate additional sensitivity to early postural control changes. However, aligning these approaches 
with conventional methodologies, determining their prognostic value, and achieving standardization remain 
unresolved issues requiring further investigation. The review emphasizes the potential of posturographic monitoring in 
MS while underscoring the need for unified methodological standards to enable objective interpretation of results.

Keywords: multiple sclerosis, postural balance, coordination disorders, posturography, stabilometry, equilibrium, 
ataxia, falls.

Д Л Я  Ц И Т У В А Н Н ЯД Л Я  Ц И Т У В А Н Н Я

 Ільїна ОА. Ефективність постурографії для виявлення та моніторингу порушень координації при розсіяному склерозі (огляд літератури). Український нев рологічний 
журнал. 2025;3-4:5-10. doi: 10.30978/UNJ2025-3- 4-5.

 Ilina OA. [Effectiveness of posturography in the detection and monitoring of coordination disorders in multiple sclerosis (review)]. Ukrainian Neurological Journal. 
2025;3- 4:5-10. http://doi.org/10.30978/UNJ2025-3 - 4-5. Ukrainian.
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Шийний радикулярний біль — поширений клі-
нічний синдром, що значною мірою негатив-

но впливає на психічне здоров’я, фізичне функціо-
нування та соціальну активність людини, часто 
призводить до тимчасової або стійкої втрати пра-
цездатності, формуючи суттєвий соціально-еконо-
мічний тягар для системи охорони здоров’я [18]. 

У 2022 р. російська федерація розпочала по-
вномасштабне військове вторгнення в Україну, що 
суттєво змінило демографічну й медичну структуру 

країни. У зв’язку з мобілізацією та формуванням 
нових військових підрозділів чисельність військо-
виків різко зросла, що призвело до відповідного 
збільшення частоти бойових, службових і перена-
вантажувальних травм, зокрема вертеброгенної 
патології. Оскільки з 2022 р. офіційні дані щодо чи-
сельності Збройних Сил України засекречені, у на-
укових публікаціях використовують відкриті оцін-
ки. За даними Global Firepower (2025), загальний 
військовий персонал України становить приблизно 

Вплив психотравмувальної події на перебіг 
шийного радикулярного болю у військовиків: 
клінічні, психоемоційні та прогностичні аспекти 

Шийний радикулярний біль є поширеним клінічним синдромом, що супроводжується значним функціо-
нальним обмеженням, зниженням якості життя та суттєвими соціально-економічними втратами. Повномасштабна 
війна в Україні призвела до різкого зростання чисельності військовослужбовців і, відповідно, до збільшення частоти 
бойових, службових та перенавантажувальних травм опорно-рухового апарату, зокрема шийного відділу хребта. 
В умовах військової служби шийний радикулярний біль часто виникає на тлі інтенсивних фізичних навантажень, 
повторюваних мікротравм, носіння важкого спорядження та обмежених можливостей для повноцінної реабілітації.

Окрім біомеханічних і дегенеративних чинників, перебіг больових синдромів у військовослужбовців зна-
чною мірою модифікується впливом психотравмуючих подій, посттравматичного стресового розладу, депресив-
них і тривожних розладів, а також черепно-мозкової травми. Дані сучасної літератури свідчать, що ці стани можуть 
впливати на інтенсивність болю, його хронізацію, функціональні обмеження та ефективність лікування, однак їх 
роль у формуванні гострого та підгострого шийного корінцевого болю залишається недостатньо вивченою.

У статті узагальнено сучасні дані щодо термінології, етіології, клінічних проявів, діагностичних підходів, 
лікування та прогнозу шийного радикулярного болю з акцентом на особливості перебігу у військовослужбовців. 
Проаналізовано клініко-радіологічні співвідношення, можливості інструментальної діагностики та обмеження 
наявної доказової бази щодо цієї специфічної популяції пацієнтів. Особливу увагу приділено ролі психоемоцій-
них і контекстуальних факторів у формуванні больового синдрому та відповіді на терапію.

Отримані узагальнення підкреслюють дефіцит цілеспрямованих досліджень шийного радикулярного 
болю у військовослужбовців, особливо на ранніх етапах захворювання, що обґрунтовує необхідність подальших 
наукових робіт з метою оптимізації діагностичних і лікувальних стратегій та профілактики хронізації болю.

Особливо на ранніх етапах захворювання, що обґрунтовує необхідність проведення наукових робіт у 
цьому напрямі.

Ключові слова: шийний радикулярний біль, радикулопатія, військовикі, психотравма, посттравматичний 
стресовий розлад, біль у шиї. 
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2,2 млн осіб разом із резервом і парамілітарними 
формуваннями [15]. 

Окрім очевидних соматичних чинників, військо-
ва служба в умовах бойових дій асоціюється з 
впливом психотравмувальних подій, які можуть 
сут тєво модифікувати перебіг больових синдро-
мів. Відомо, що психоемоційні розлади, зокрема 
тривога, депресія та посттравматичний стресовий 
розлад (ПТСР), можуть впливати на інтенсивність 
болю, його хронізацію та ефективність лікування. 
Взаємозв’язок між психотравмувальними подіями 
та клінічним перебігом шийного радикулярного 
болю у військовиків недостатньо вивчено.

Незважаючи на наявність значної кількості до-
сліджень, присвячених шийному корінцевому болю 
в загальній популяції, дані щодо особливостей 
його перебігу у військовиків, особливо в контексті 
психотравматичного впливу, є обмеженими, що 
створює суттєві труднощі для клінічної практики. Це 
зумовлює актуальність досліджень, спрямованих 
на комплексну оцінку клінічних, психоемоційних 
та прогностичних аспектів шийного радикулярного 
болю в цієї категорії пацієнтів. 

Терміни та визначення

Шийний радикулярний, або корінцевий, біль — 
це біль у ділянці шиї, що іррадіює у верхню кінців-
ку та зумовлений подразненням або компресією 
шийного спинномозкового нерва, його корінців 
або обох структур одночасно [6]. Це визначення 
широко використовують у сучасній клінічній лі-
тературі [11]. Терміни «радикулярний біль» і «ра-
дикулопатія» не є тотожними поняттями, тому їх 
не слід використовувати як синоніми. У випад-
ку радикулярного болю наявний лише больовий 
синдром з іррадіацією у відповідному дерматомі 
без об’єктивного неврологічного дефіциту, тоді 
як при радикулопатії, крім больового феномену, 
зазвичай виявляють об’єктивні сенсорні та/або 
мотор ні порушення, а також зниження або випа-
діння сухожилково-періостальних рефлексів [29, 
43]. У науковій літературі термін «радикулопатія» 
нерідко використовують у ширшому значенні для 
позначення всього комплексу симптомів, спричи-
нених компресією нервового корінця, що охоплює 
як власне радикулопатію, так і ізольований ради-
кулярний біль, що інколи узагальнюють поняттям 
«радикулярний синдром» [38, 13].

В українській літературі як аналог терміну «ший-
ний радикулярний біль» також трапляється термін 
«цервікобрахіалгія» [1]. Шийний корінцевий біль 
та радикулопатія частіше виникають одночасно. У 
міру прогресування основного захворювання ізо-
льований радикулярний біль може переходити в 
радикулопатію [29]. 

Епідеміологія

Значний медико-соціальний тягар болю в 
шиї підтверджується епідеміологічними даними. 

За ре  зуль татами аналізу даних The Global Burden 
of Diseases, Injuries, and Risk Factors Study (GBD) 
2021 р., у світі близько 206 млн осіб страждають 
на біль у шиї [48]. За результатами систематичного 
огляду М. Mansfield та співавт. (2020), захворюва-
ність на шийну радикулопатію становить від 0,832 
до 1,79 на 1000 людино-років, а поширеність — 
від 1,21 до 5,80 випадку на 1000 осіб [23]. 

У класичному популяційному епідеміологічному 
дослідженні K. Radhakrishnan і співавт., проведе-
ному в Rochester (Minnesota) у 1976—1990 рр. із 
використанням системи медичного реєстру Mayo 
Clinic, було проаналізовано 561 випадок ший-
ної радикулопатії. Середній вік пацієнтів становив 
близько 47 років ((47,6 ± 13,1) року в чоловіків 
та (48,2 ± 13,8) року в жінок) [30]. Найчастіше 
уражався корінець C7, рідше — C6, що, імовірно, 
пов’язано з тим, що міжхребцеві отвори у верх-
ньому шийному відділі мають більший розмір, ніж 
у нижньому [19]. Середньорічна скоригована на 
вік захворюваність на шийну радикулопатію стано-
вила 83,2 на 100 тис. населення, досягаючи піку у 
віковій групі 50—54 років.

Дані щодо епідеміології шийної радикулопатії у 
військовиків є вкрай обмеженими. В одному з до-
сліджень, проведеному з участю військовиків Спо-
лучених Штатів Америки, захворюваність станови-
ла 1,79 на 1000 людино-років [34]. Систематичні 
епідеміологічні дані щодо болю в шиї, зокрема 
щодо шийної радикулопатії та цервікобрахіалгії, в 
українських військовиків відсутні.

Етіологія та чинники ризику

Загальними чинниками ризику в популяції є 
середній вік, чоловіча стать, куріння, спорт із на-
вантаженням на шийний відділ хребта, робота, 
пов’язана з обладнанням, що вібрує, та підняттям 
важких речей, обтяжений анамнез щодо попереко-
вої радикулопатії, травма шиї тощо [27]. Специфіч-
ні чинники ризику для військовиків — підвищені 
фізичні навантаження, психологічна травматиза-
ція, вплив ударних і вібраційних навантажень у пі-
лотів та авіаперсоналу, носіння важкого бойового 
спорядження, а також травми, що виникають під 
час повітряно-десантних, штурмових та міських 
піхотних операцій [7]. Найчастішими етіологічни-
ми чинниками компресії та/або іритації корінця 
є дегенеративно-дистрофічні зміни хребта: гри-
жі міжхребцевих дисків, звуження міжхребцевого 
отвору, нестабільність тіл хребців [17].

Клінічні прояви шийного радикулярного 
синдрому

Загалом чітких наукових даних щодо особли-
вості клінічних виявів та перебігу шийного радику-
лярного болю у військовиків немає. 

Відомо, що біль у шиї є поширеним явищем у 
військовиків, посідає друге місце після болю в 
нижній частині спини [10, 7]. За повідомленням 
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S.P. Cohen і співавт. (2010), біль у шийному відділі 
був «однією з провідних причин медичної евакуації 
із зони бойових дій» [9]. 

Одним із ключових виявів шийного корінцевого 
синдрому є больовий синдром ноцицептивно-не-
йропатичного характеру, що часто має штрикучий 
характер або подібний до ударів струму (electric-
like) і поширюється від шиї в руку у відповідний ура-
женому корінцю дерматом [21]. Хоча класично біль 
відчувається у певному дерматомі відповідного 
подразненого корінця або спинномозкового нерва 
[45], клінічна діагностика може бути неоднознач-
ною. Так, дані літератури свідчать про те, що біль 
у ділянці лопатки може бути раннім симптомом 
шийної радикулопатії та найчастіше пов’язаний з 
ураженням корінця C7 [4]. Це пояснюється дина-
томним (dynatome) характером поширення болю: 
хоча він може нагадувати класичні дерматомні 
карти, нерідко зони болю виходять за їхні межі 
або охоплюють сусідні ділянки [36]. У дослідженні 
S.J. McAnany та співавт. установлено, що лише в 
54 % випадків симптоми шийної радикулопатії 
відповідають класичним дерматомним картам, в 
решті випадків зона болю та оніміння зміщується 
в середньому на 1,7 сегмента, що підтверджує, що 
нестандартна клінічна картина є поширеним яви-
щем, незалежно від рівня ураження [24]. 

Сенсорні феномени, зокрема парестезії, мають 
високий рівень прогностичної чутливості при ве-
рифікації корінцевого синдрому. Висока чутливість 
парестезій (0,83) свідчить про те, що відсутність 
сенсорних скарг суттєво знижує клінічну ймовір-
ність цього діагнозу [38]. Парестезія є другою за 
поширеністю ознакою цервікальної радикулопатії 
після корінцевого болю [5]. Подібно до ситуації з 
поширенням болю, оніміння також часто не має 
чіткої локалізації, а виразна втрата чутливості в 
межах одного дерматома трапляється рідко через 
перекриття зон іннервації сусідніх дерматомів [31]. 
Тому ізольована оцінка больових і сенсорних симп-
томів є недостатньою, а визначення ймовірного 
рівня корінцевого ураження потребує поєднання їх 
із результатами фізикального обстеження, зокре-
ма провокаційних тестів й оцінки м’язової сили.

Важливим фізикальним методом діагностики є 
тест Спурлінга [37], який виконується шляхом нахи-
лу голови в бік ураження з подальшим аксіальним 
навантаженням [2]. Критерієм позитивного резуль-
тату є репродукція радикулярного болю або парес-
тезій з іррадіацією у верхню кінцівку [41]. Згідно з 
результатами системного огляду й метааналізу L.H. 
Lin і співавт. (2025), сумарна чутливість тесту стано-
вить 0,53 (95 % довірчий інтервал (ДІ): 0,29—0,78), 
специфічність — 0,92 (95 % ДІ: 0,88—0,96). Дда-
вання ротації або розгинання шиї до латерального 
нахилу голови підвищує чутливість до 0,67 (порів-
няно з 0,31 без цих компонентів) [22]. Тест Спур-
лінга не має єдиної стандартної техніки виконання 
через наявність численних модифікацій (варіанти 

комбінацій нахилів, ротацій і розгинання шиї з/
без аксіальної компресії) [2]. Тест абдукції плеча 
(shoulder abduction test, або тест Бакоді) характе-
ризується варіабельною чутливістю (0,17—0,78) 
та відносно високою специфічністю (0,75—0,92). 
Позитивний результат тесту — зменшення болю 
при розміщенні ураженої верхньої кінцівки в поло-
ження абдукції з опорою на голову [33]. Тест напру-
ження верхньої кінцівки (upper limb tension test) 
демонструє найвищу чутливість (70—90 %), але 
характеризується низькою специфічністю (15—30 
%) порівняно з клінічним діагнозом, установленим 
на підставі клінічної картини та підтвердженим 
додатковими методами обстеження [8]. Сукупне 
використання результатів цих тестів забезпечує 
вищу діагностичну точність, ніж оцінка кожного по-
казника окремо [46]. 

Таким чином, наявні дані не дають змоги чітко 
визначити специфічні клінічні особливості ший-
ного радикулярного болю у військовиків, що свід-
чить про невелику кількість цілеспрямованих до-
сліджень у цій популяції.

Особливості перебігу шийного корінцевого 
болю у військовиків

Особливий статус військовиків як групи паці-
єнтів, що потребує поглибленого вивчення, зумов-
лений не лише специфічними чинниками ризику 
чи обмеженим доступом до лікувально-реабіліта-
ційних заходів, а й значним впливом супутніх пси-
хоемоційних розладів і бойових травм на перебіг 
больових синдромів. 

Хронічний біль є однією з найсерйозніших ме-
дичних і соціальних проблем сучасної охорони 
здоров’я, оскільки призводить до істотного погір-
шення функціонування та якості життя. Він асоцію-
ється з обмеженням рухливості, труднощами у ви-
конанні повсякденних завдань, потребою в анал-
гетиках, підвищеними рівнями тривоги та депресії, 
а також нижчим суб’єктивним відчуттям здоров’я 
[44]. Важливо, що поширеність станів, асоційова-
них із хронізацією болю, зокрема черепно-мозко-
вої травми (ЧМТ) і ПТСР, є вищою серед військових 
ветеранів, ніж у цивільного населення [42]. 

D.E. Nampiaparampil і співавт. (2008) прове-
ли систематичний огляд, присвячений виявленню 
поширеності хронічного болю у пацієнтів із ЧМТ, 
визначенню взаємозв’язку між тяжкістю ЧМТ та 
інтенсивністю болю, а також порівняли перебіг 
хронічного болю в цивільних осіб та ветеранів бо-
йових дій. Поширеність хронічного болю становила 
51,5 % (95 % ДІ: 49,8—53,2 %) у цивільних осіб та 
43,1 % (95 % ДІ: 39,9—46,3 %) у ветеранів. Окрім 
посттравматичного головного болю, у таких паці-
єнтів спостерігали розвиток комплексного регіо-
нарного больового синдрому та м’язово-тонічного 
больового синдрому [26]. Зазначено, що ПТСР 
може бути медіатором у розвитку хронічного болю, 
але ЧМТ, імовірно, має незалежний кореляційний 
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зв’язок із виникненням хронічного больового син-
дрому [26]. Цікаво, що у пацієнтів із легкою ЧМТ за-
реєстровано більшу поширеність хронічного болю 
порівняно з особама із ЧМТ середнього або тяжко-
го ступеня, що може бути зумовлено труднощами 
з повідомленням про симптоми, виконавчою дис-
функцією, порушеннями пам’яті та мовленнєвим 
дефіцитом у пацієнтів із тяжкою ЧМТ [44]. 

Згідно з опитуванням, проведеним R.L. Toblin 
і співавт. (2014), із 2597 військовиків, які брали 
участь у бойових діях в Іраку та Афганістані, хро-
нічний біль було виявлено в 1131 (44,0 %) респон-
дента, із них майже щоденний біль відзначали 350 
(31,0 %), постійний біль — 277 (24,6 %). Установле-
но, що наявність хронічного болю вірогідно асоці-
юється з віком понад 30 років, наявністю бойової 
травми, вищою інтенсивністю бойових дій, ПТСР і 
великим депресивним розладом [39].

Попередні дослідження, зокрема К. McDermott 
і співавт. (2024), демонструють, що симптоми ПТСР 
пов’язані з інтенсивністю гострого болю та фізич-
ною дисфункцією вже в перші 1—2 міс після трав-
ми, а певні симптоматичні кластери (наприклад, 
гіперзбудження (hyperarousal)) мають особливо 
сильний вплив. Хоча ця робота ґрунтується на 
вибірці переважно жінок з ортопедичними трав-
мами, отримані дані підсилюють тезу про вплив 
психотравматичних чинників на перебіг гострого 
больового синдрому. Це свідчить про необхідність 
розгляду впливу ПТСР і пов’язаних механізмів 
(надниркова активація, центральна сенситизація) 
на гострий шийний біль у військовиків [25]. 

Окрім біомедичних чинників, на перебіг шийно-
го корінцевого болю у військовиків можуть впли-
вати контекстуальні та організаційні чинники, які 
недостатньо висвітленів літературі. Зокрема, страх 
повернення до бойових дій, обмежені строки лі-
кування та вимушене раннє повернення до інтен-
сивних фізичних навантажень потенційно можуть 
спричинити персистування больового синдрому й 
зменшити ефективність терапевтичних втручань. 
Зазначені аспекти потребують систематичного ви-
вчення, оскільки їх ігнорування може призвести до 
недооцінки складності перебігу шийного корінце-
вого болю у військовиків.

Таким чином, військовикі становлять окрему 
клінічну групу пацієнтів із підвищеним ризиком 
хронізації больових синдромів, що зумовлено ви-
сокою поширеністю ЧМТ, ПТСР і психоемоційних 
порушень. Ці чинники можуть істотно впливати на 
перебіг, тривалість лікування та прогноз гострого 
й підгострого шийного корінцевого болю, що по-
требує диференційованого підходу до діагностики 
та терапії в цій популяції. 

Діагностика шийного корінцевого болю 
та радикулопатії

Виходячи з клінічної логіки, підходи до інстру-
ментальної діагностики шийного радикулярного 

болю та радикулопатії у військовиків загалом не 
відрізняються від таких у загальній популяції та 
відповідають сучасним уявленням про діагностику 
цього стану.

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) шийно-
го відділу хребта посідає ключове місце в діагнос-
тиці шийного радикулярного болю, зокрема для 
клініко-анатомічного зіставлення та верифікації 
рівня ураженого корінця. За відсутності «червоних 
прапорців» доцільним є обмеження застосування 
МРТ для пацієнтів, які залишаються симптоматич-
ними після 4—6 тиж консервативного лікування, 
з огляду на відносно сприятливий та самообмежу-
вальний перебіг захворювання [29]. У військови-
ків МРТ часто виконують на більш ранніх етапах 
для виявлення структурної причини больового син-
дрому, що може потребувати швидшого хірургічно-
го втручання в умовах обмеженого часу для повно-
цінного консервативного лікування та реабілітації. 

Ситуація, коли дані МРТ шийного відділу хреб-
та не узгоджуються з результатами фізикального 
обстеження пацієнта, не є рідкістю [14, 32]. Не-
зважаючи на те, що у 73 % пацієнтів компресія 
клінічно ураженого корінця підтверджувалася за 
даними МРТ, майже в половині випадків (45 %) 
виявляли також компресії клінічно безсимптомних 
корінців, а в 13—15 % випадків МРТ не демонстру-
вало патологічних змін взагалі [20]. Це свідчить 
про часту клініко-радіологічну невідповідність та 
обмежену специфічність МРТ при оцінці шийного 
радикулярного болю, що зумовлює необхідність 
інтерпретації МРТ-даних з урахуванням клінічної 
картини. У військовиків клініко-радіологічна невід-
повідність може мати додаткове значення з огляду 
на високий рівень супутніх психоемоційних чинни-
ків і вторинних больових механізмів.

Електронейроміографія (ЕНМГ) є важливим ме-
тодом підтвердження шийної радикулопатії, де-
монструючи помірну чутливість (50—71 %) при 
дуже високій специфічності близько 100 %). Вона 
дає змогу оцінити хронічність ураження корінця. 
У гострій фазі (приблизно через 14—21 день від 
початку болю) на електроміограмі виявляються 
потенціали денервації та зниження рекрутування 
при збереженій морфології потенціалів рухових 
одиниць (motor unit action potentials, MUAP), тоді 
як при хронічному перебігу спостерігається ремо-
делювання MUAP із збільшенням їхньої тривалос-
ті, амплітуди та поліфазності. Найінформативні-
шим вважають виконання дослідження з оцінкою 
дистальних, проксимальних і паравертебральних 
м’язів. Однак єдиного консенсусу щодо градації 
тяжкості радикулопатії за даними ЕМГ немає [16].

Рентгенографія шийного відділу хребта (ра-
зом із функціональними пробами) має обмежену 
діагностичну цінність для верифікації шийної ра-
дикулопатії, але корисна для оцінки сегментар-
ної нестабільності. Метод є відносно доступним й 
економічно вигідним, тому може застосовуватися 
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як початковий етап обстеження, особливо за на-
явності в анамнезі травми, «червоних прапорців» 
щодо злоякісного процесу або за відсутності клі-
нічного поліпшення впродовж 4—6 тиж консерва-
тивного лікування [5]. 

Лікування та прогноз

Дані щодо ефективності й тривалості лікування 
шийного радикулярного болю у військовиків об-
межені, а більшість рекомендацій ґрунтуються на 
даних досліджень загальної популяції.

Кокранівський систематичний огляд 15 дослі-
джень виявив докази низької якості ефективності 
класичного масажу, модифікованих технік strain/
counterstrain і традиційного китайського масажу 
для зменшення болю й поліпшення функціонально-
го стану порівняно з плацебо або лише освітніми 
втручаннями [28]. Необхідно провести додаткові 
дослідження в цьому напрямі. Нестероїдні протиза-
пальні засоби та міорелаксанти широко викорис-
товують при гострій шийній радикулопатії, але на-
явні дані підтверджують лише обмежену ефектив-
ність при гострому болю в шиї без окремої оцінки 
радикулопатичного компонента [5]. Докази щодо 
ефективності системних стероїдів (наприклад, пе-
рорального преднізолону) у лікуванні шийної ра-
дикулопатії обмежені. Одне плацебо-контрольова-
не рандомізоване клінічне дослідження виявило, 
що короткий курс оральних стероїдів супроводжу-
вався значним зменшенням болю й поліпшен-
ням функції порівняно з плацебо, тоді як дані про 
внутрішньом’язові стероїди менш переконливі. У 
цілому якість доказів низька. Необхідно провести 
високоякісні дослідження [12]. Одним із малоінва-
зивних методів лікування шийного радикулярного 
болю є епідуральні стероїдні ін’єкції, застосування 
яких у сучасних дослідженнях демонструє сприятли-
вий профіль ефективності та безпечності [47].

Подібно до динаміки радикулярної симптомати-
ки, радіологічні дослідження свідчать, що шийні гри-
жі міжхребцевих дисків можуть спонтанно регресу-
вати під час консервативного лікування. За даними 
серій спостережень у пацієнтів із послідовними 
МРТ середній час регресу становив близько 9 міс, 
а екструзовані та секвестровані грижі, особливо 
парацентральної або форамінальної локалізації з 
периферичним накопиченням контрасту, мали най-
більшу схильність до зменшення [35, 40].

Зазвичай прогноз при шийному радикулярному 
болі на тлі консервативної терапії є сприятливим і 
не залежить від того, зумовлений він грижею між-
хребцевого диска чи дегенеративними змінами 

(остеофітним комплексом) [21]. У дослідженні 
A.J. Schoenfeld і співавт., проведеному у військови-
ків США у 2000—2009 рр., показано, що 70—95 % 
пацієнтів із шийним радикулярним болем мали 
значне клінічне поліпшення при застосуванні кон-
сервативної терапії, зокрема лікувальної фізкуль-
тури, нестероїдних протизапальних засобів та/або 
епідуральних ін’єкцій кортикостероїдів [34]. 

У військовиків поєднання шийного больового 
синдрому з порушеннями сну, ЧМТ і ПТСР формує 
клінічно складний фенотип, у межах якого стан-
дартні підходи до лікування болю можуть бути 
недостатньо ефективними без корекції супутніх 
станів. Однак відсутні чіткі дані, які дали б змогу 
оцінити, чи поліпшує цілеспрямоване лікування та-
ких коморбідностей результати терапії больового 
синдрому, що обґрунтовує необхідність проведення 
додаткових досліджень.

Висновки

У науковій літературі відсутні дані щодо клініч-
них особливостей шийного корінцевого больового 
синдрому та шийної радикулопатії у військовиків, а 
більшість сучасних уявлень про перебіг цих станів 
ґрунтується на дослідженнях загальної популяції.

У більшості наукових робіт вивчали роль пси-
хоемоційних і соматичних чинників у процесах 
хронізації болю та особливостях його перебігу, тоді 
як вплив цих чинників на перебіг гострого й підго-
строго больового синдрому недостатньо вивчено. 
Однак ранні етапи больового процесу є критични-
ми для формування центральної сенситизації та 
переходу болю в хронічну форму.

Військовики становлять окрему клінічну попу-
ляцію, для якої характерні інтенсивні й повторю-
вані механічні навантаження на шийний відділ 
хребта, висока частота бойових і небойових травм, 
зокрема ЧМТ, а також значна поширеність ПТСР, 
депресивних і тривожних розладів. Сукупність цих 
чинників може суттєво впливати на перебіг гостро-
го та підгострого болю, змінюючи його інтенсив-
ність, тривалість і відповідь на лікування.

З огляду на обмежену кількість досліджень у 
цій сфері та неможливість прямої екстраполяції 
даних загальної популяції на військовиків, вивчен-
ня особливостей перебігу шийного корінцевого 
болю та радикулопатії у військовиків на ранніх 
етапах захворювання є актуальним. Це має важ-
ливе значення не лише для поліпшення клінічних 
результатів, а й для профілактики хронічного болю, 
збереження функціональної спроможності та боєз-
датності військовиків .

Конфлікту інтересів немає.
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Bogomolets National Medical University, Kyiv

Impact of psychotraumatic events on the course 
of cervical radicular pain in military personnel: 
clinical, psychoemotional, and prognostic aspects

Cervical radicular pain is a common clinical syndrome associated with significant functional limitation, reduced 
quality of life, and substantial socioeconomic burden. The full scale war in Ukraine has led to a marked increase in 
the number of military personnel and, consequently, to a higher incidence of combat related, service related, and 
overuse musculoskeletal injuries, including disorders of the cervical spine. In the military setting, cervical radicular pain 
often develops in the context of intense physical exertion, repetitive microtrauma, prolonged use of heavy protective 
equipment, and limited access to comprehensive rehabilitation.

In addition to biomechanical and degenerative factors, the course of pain syndromes in military personnel is 
substantially modified by exposure to psychotraumatic events, post traumatic stress disorder (PTSD), depressive and 
anxiety disorders, and traumatic brain injury. Current evidence suggests that these conditions may influence pain 
intensity, functional disability, pain chronicity, and response to treatment. However, their role in the development and 
progression of acute and subacute cervical radicular pain remains insufficiently studied.

This article summarizes contemporary data on terminology, etiology, clinical manifestations, diagnostic 
approaches, treatment options, and prognosis of cervical radicular pain, with a particular focus on its course in military 
personnel. Clinical radiological correlations, the role of instrumental diagnostic methods, and the limitations of the existing 
evidence base for this specific population are analyzed. Particular attention is given to the impact of psychoemotional 
and contextual factors on pain formation and therapeutic response.

The available data highlight a significant lack of targeted research on cervical radicular pain in military personnel, 
especially at the early stages of the disease. This underscores the need for further studies aimed at optimizing diagnostic 
and treatment strategies and preventing pain chronicity..

Keywords: cervical radicular pain, radiculopathy, military personnel, psychological trauma, post traumatic stress 
disorder, neck pain.
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Surgical (endovascular and microsurgical) treat-
ment for an aneurysmal subarachnoid hemor-

rhage (SAH) is considered the gold standard for 
excluding a ruptured intracranial cerebral arterial an-
eurysm (ICAA) from circulation and reducing the risk 
of recurrent ruptures [6, 13]. However, in low-income 
countries, limited resources may restrict immediate 
access to surgical treatment of aneurysmal SAH, 
making conservative management a last resort alter-
native [5]. In our study, conducted in such a setting, 
we analyzed factors influencing the choice of conser-
vative treatment tactics. Important parameters such 
as advanced patient age, presence of comorbidities, 
and severity of the clinical picture were identified 

as determining the decision in favor of conservative 
therapy. Conservative therapy for poor-grade SAH in 
the elderly is associated with high mortality [2, 5, 7, 
8, 14—16]. Surgical intervention even in poor pre-
operative clinical conditions significantly improves 
prognosis [2, 14, 16]. In such settings, where imme-
diate access to surgical interventions may be limited, 
it is critical to understand the factors influencing the 
choice between conservative management and sur-
gical treatment. By considering early clinical predic-
tors, treatment protocols can be developed to help 
clinicians optimize aneurysmal SAH management 
and balance the limitations of available resources, 
particularly in low-income countries. This study aimed 
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Early predictors of conservative treatment 
for aneurysmal subarachnoid hemorrhage 
in low- income countries  

Microsurgical and endovascular treatment for aneurysmal subarachnoid hemorrhage (SAH) is the gold 
standard for excluding ruptured intracranial cerebral arterial aneurysms (ICAA) from circulation and reducing 
rebleeding risk. However, conservative treatment remains an option in low-resource settings.

Objective — to identify early predictors of conservative treatment for SAH in low-resource settings.
Materials and methods. This retrospective, single-center cohort study included 212 patients with SAH treated 

between 2000 and 2023. Patients were divided into two groups: those receiving conservative treatment (n = 106) and 
those undergoing ICAA clipping within 14 days of their first rupture. Demographic data, clinical features, comorbidities, 
and radiographic/anatomical characteristics of ruptured ICAAs were analyzed.

Results and discussion. Of the 212 patients included in the study, 106 (Group 1) received conservative treatment, 
and 106 (Group 2) underwent ICAA clipping. The mean age was (56 ± 14) years in Group 1 and (50 ± 12) years in 
Group 2. Group 1 had a higher frequency of posterior circulation ICAA and multiple ICAAs. Although the mean size 
of ruptured ICAAs was similar (eight mm), Group 1 exhibited greater variability in ICAA size. Patient age, comorbidity 
burden, ІCAA location and morphology, number of ІCAA, and initial neurological condition are key determinants 
influencing the choice of conservative treatment over surgical clipping in low-resource settings.

Conclusions. Early predictors of conservative treatment for SAH in low-income countries include advanced 
age, high Charlson Comorbidity Index, anterior circulation ICAA, fusiform ICAA, multiple ICAA, and low-grade 
m-WFNS. These findings may help guide treatment decisions in settings with limited access to surgical interventions.

Keywords: cerebral aneurysm, subarachnoid hemorrhage, conservative treatment.
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to identify early predictors of conservative treatment 
for SAH in low-resource settings.

Materials and methods

The study was conducted in accordance with the 
Declaration of Helsinki and approved by the Ethics 
Committee of Odesa National Medical University, 
protocol No.7, dated September 30, 2019. Informed 
consent was obtained from all participants included 
in this study.

This retrospective single-center cohort study was 
based on the analysis from the medical records of 
212 patients treated for SAH in 2000—2023. This 
period corresponds to the years during which Ukraine 
was classified as a low-income country by the World 
Bank [19]. The study analyzed patients’ medical data 
based on their treatment approach, and the patients 
were categorized into two groups. Group 1 consisted 
of patients who exclusively received conservative 
treatment as part of the retrospective observation. 
Group 2 consisted of patients who underwent ICAA 
clipping within 14 days of their first rupture. 

The inclusion criteria for this study were (1) age 
over 18 years, (2) aneurysmal nature of SAH, (3) con-
firmation of ICAA on CT angiography, and (4) hospital-
ization in the first 14 days after the first ICAA rupture. 

The exclusion criteria were (1) age under 18 years, 
(2) incomplete medical records; (3) absence of data 
on the date of the ICAA rupture; (4) other causes of 
SAH (trauma, presence of arteriovenous malforma-
tions, brain neoplasms, coagulopathy), (5) absence 
of ICAA on CT angiography, (6) hospitalization 14 days 
after the first ICAA rupture, and (7) ICAA trapping, en-
dovascular surgery, and external ventricular drainage. 

Patients who underwent endovascular surgery or 
required external ventricular drainage were excluded to 
avoid confounding variables related to newer surgical 
techniques and complications such as hydrocephalus. 
This allowed for a more focused analysis of early pre-
dictors in patients receiving conservative treatment. 
The study included a detailed analysis of patient de-
mographics and clinical presentation, including clinical 
severity according to the modified World Federation of 
Neurosurgical Societies (mWFNS) scale grading sys-
tem and symptoms of SAH upon admission. 

The Charlson Comorbidity Index (CCI) is a widely 
used and validated tool for assessing the severity of 
comorbidities and predicting patient survival [12]. In 
our study, we calculated the CCI for each patient based 
on medical records to account for the impact of comor-
bidities on treatment decisions. Data on the following 
comorbidities were extracted from medical records. 
Patients were subsequently categorized into sub-
groups based on their CCI score: low risk (CCI 0—2), 
moderate risk (CCI 3—4), high risk (CCI 5—7) and very 
high risk (CCI  8). Additionally, radiological and ana-
tomical parameters of ruptured ICAA were reviewed.

Descriptive statistics were used to analyze the 
data: calculation of mean values, standard deviations, 

medians, interquartile ranges, minimums, and maxi-
mums for continuous variables, as well as proportions 
and percentages for categorical variables. The norma-
lity of the distribution was tested using the Shapiro—
Wilk test. The chi-square test was used to compare 
categorical variables, and the Mann—Whitney test 
was used to compare continuous variables. Binomial 
logistic regression was used to analyze the relationship 
between groups, with the results presented as odds ra-
tios (OR) with 95 % confidence intervals (CI). Statistical 
significance was set at р < 0.05. All calculations were 
performed using JASP software version 0.19.3. Data 
visualization was performed using Python.

Results and discussion

Group 1 consisted of 106 patients who received 
conservative treatment: 43 (41 %) men and 63 (59 %) 
women. Group 2 also consisted of 106 patients who 
underwent surgical intervention, of which 58 (55 %) 
were men and 48 (45 %) were women. The mean age 
of the patients in Group 1 was 56 ± 14 years, with 
a median age of 56 ± 19 years, a minimum age of 
19 years, and a maximum age of 85 years. In Group 2, 
the average age of patients was 50 ± 12 years, the 
median age was 51 ± 17 years, the minimum age was 
18 years, and the maximum was 73 years. 

The CCI distribution demonstrated notable differ-
ences between the studied patient groups. In both 
Group 1 and Group 2, the majority of patients fell into 
the low-risk category (CCI 0—2). However, Group 2 
showed a significantly higher proportion of patients in 
the moderate-risk category (CCI 3—4), with 23 (22 %) 
patients compared to 15 (14 %) patients in Group 1, 
indicating that patients who underwent ICAA clipping 
generally had slightly more comorbidities. On the other 
hand, Group 1 had more high risk patients (n = 22 
(19 %)) compared to Group 2 (n = 12 (12 %)), and a 
small percentage (n = 3 (3 %)) were very high risk, 
while no patients in Group 2 were classified as very 
high risk. This very likely influenced the treatment ap-
proach: patients with a higher CCI score and multiple 
comorbidities were often deemed less suitable for 
surgery due to the elevated risk of intraoperative and 
postoperative complications. Table 1 presents the 
baseline data and statistical comparisons between 
the studied groups.

The majority of patients with posterior circula-
tion ICAA were in Group 1, representing 22 (21 %) 
patients, whereas Group 2 included only five patients 
(5 %). The detailed distribution of ICAA localization in 
the studied groups is shown in Fig. 1.

Multiple ICAA were more commonly observed 
in Group 1, with 23 patients (22%) compared to 12 
(11 %) patients in Group 2. All patients with fusiform 
ICAA received conservative treatment. Although the 
mean size of ruptured ICAA in both groups was the 
same, at 8 mm, there was significantly greater size 
variation in Group 1. Hence, the variety of ICAA sizes 
required different treatment approaches. Fig. 2 shows 
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T a b l e  1
Demographic and clinical characteristics 

Parameter Group 1 Group 2 2/U statistic p

Sex 2 = 4.255 0.039*

 · Male, n (%) 43 (41) 58 (55)

 · Female, n (%) 63 (59) 48 (45)

Age (mean ± SD) 56 ± 14 50 ± 12 U = 7059.000 0.001**

CCI: U = 6875.500 0.003**

 · Low risk (CCI 0-2) 68 (64) 70 (66)

 · Moderate risk (CCI 3-4) 15 (14) 23 (22)

 · High risk (CCI 5-7) 22 (19) 12 (22)

 · Very high risk (CCI  8) 3 (3) 0 (0)

Type of hemorrhage: 2 = 1.451 0.694

 · Isolated SAH, n (%) 43 (41) 50 (47)

 · SAH + ventricular, n (%) 30 (28) 23 (22)

 · SAH + parenchymal, n (%) 21 (20) 21 (20)

 · SAH + ventricular + parenchymal, n (%) 12 (11) 12 (11)

ICAA localization: 2 = 12.266 0.001**

 · Anterior circulation, n (%) 84 (79) 101 (95)

 · Posterior circulation, n (%) 22 (21) 5 (5)

Number of ICAA: U = 6232.000 0.033*

 · Single ICAA, n (%) 83 (78) 94 (89)

 · Multiple ICAA, n (%) 23 (22) 12 (11)

Size of ICAA (mm) (mean ± SD) 8 ± 6 8 ± 4 U = 6232.000 0.033*

Type of ICAA: 2 = 10.462 0.033*

 · Saccular, n (%) 92 (87) 98 (92)

 · Fusiform, n (%) 5 (5) 0 (0)

 · Bilocular, n (%) 1 (1) 3 (3)

 · Multilocular, n (%) 0 (0) 2 (2)

 · Pseudoaneurysm, n (%) 8 (7) 3 (3)

Modified WFNS Scale at admission: U = 6546.000 0.027*

 · Grade I, n (%) 45 (42) 55 (52)

 · Grade II, n (%) 11 (10) 19 (18)

 · Grade III, n (%) 23 (22) 19 (18)

 · Grade IV, n (%) 22 (21) 10 (9)

 · Grade V, n (%) 5 (5) 3 (3)

Clinical presentation at admission

Symptomatic epileptic seizure, n (%) 12 (11) 7 (7) 2 = 1.445 0.229

Meningeal syndrome, n (%) 87 (94) 86 (90) 2 = 0.049 0.825

Headache, n (%) 88 (83) 88 (83) 2 = 0.024 0.877

Ocular motor disturbances, n (%) 18 (17) 17 (16) 2 = 0.061 0.804

Hemiparesis, n (%) 18 (17) 18 (17) 2 = 1.006 0.605

Babinski reflex, n (%) 19 (18) 15 (14) 2 = 0.517 0.472

Note. * p < 0.05; ** p < 0.01.
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Fig. 1. Distribution of ICAA localization in the studied groups 

MCA — middle cerebral artery; AComA — anterior communicating artery; ACA — anterior cerebral artery; ICA — internal carotid artery; 
PComA — posterior communicating artery; PICA — posterior inferior cerebellar artery; SCA — superior cerebellar artery — posterior 
cerebral artery junction; VA — vertebral artery; BA — basilar artery; AICA — anterior inferior cerebellar artery.

Fig. 2. Comparison of groups by morphological parameters of ruptured intracranial arterial aneurysms 

ICAA — intracranial cerebral arterial aneurysm.
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the comparison of groups by morphological para-
meters of ruptured ICAA.

Analysis showed the influence of demographic, 
clinical, radiological, and anatomical predictors on 
the choice between conservative treatment and ICAA 
clipping (Table 2).

The female gender and older age are statisti-
cally significant factors that influence the prefer-
ence for conservative treatment. The probability of 
surgical intervention was almost two times lower 
in women (p = 0.040). Each additional year of life 

reduced the probability of surgical intervention by 
3.5 % (p = 0.001). The CCI was a statistically signifi-
cant factor in predicting the management strategy for 
patients with aneurysmal SAH (p = 0.002) (Fig. 3). 
Therefore an increase in CCI by 1 point, the probability 
of CAA clipping decreased by approximately 20 %.

The presence of complex forms of hemorrhages 
is related to a preference for conservative treatment. 
For ICAA characteristics, a significant relationship is 
observed in the localization of ICAA and their number. 
In our sample, patients with posterior circulation ICAA 

T a b l e  2
Comparative analysis of early predictors in the studied groups

Variables  (SE) OR [95% CI] P

Women—Men 0.571 (0.278) 1.770 [0.027; 1.116] 0.040*

Age –0.036 (0.011) 0.965 [–0.057; –0.014] 0.001**

CCI –0.223 (0.071) 0.800 [–0.363; –0.084] 0.002**

Type of hemorrhage

SAH with ventricular component — Isolated SAH –0.417 (0.347) 0.659 [–1.096; 0.263] 0.229

SAH with parenchymal component — Isolated SAH –0.151 (0.372) 0.860 [–0.880; 0.579] 0.685

SAH with both components — Isolated SAH –0.151 (0.458) 0.860 [–1.049; 0.747] 0.742

Posterior circulation — Anterior circulation –1.666 (0.517) 0.189 [–2.679; –0.653] 0.001**

Number of ICAA –0.724 (0.312) 0.485 [0.113; 1.335] 0.020*

Size of ICAA 0.003 (0.030) 1.003 [–0.056; 0.062] 0.915

Type of ICAA –0.623 (0.466) 0.536 [–1.537; 0.291] 0.182

Modified WFNS Scale at admission –0.266 (0.112) 0.767 [–0.485; –0.046] 0.018*

Symptomatic epileptic seizure –0.591 (0.497) 0.554 [–1.565; 0.383] 0.234

Meningeal syndrome 0.098 (0.442) 1.103 [–0.769; 0.964] 0.825

Headache 0.057 (0.370) 1.059 [–0.669; 0.783] 0.877

Ocular motor disturbances –0.092 (0.371) 0.912 [–0.819; 0.635] 0.804

Hemiparesis 0.065 (0.362) 1.068 [–0.644; 0.775] 0.856

Babinski reflex –0.270 (0.377) 0.763 [–1.009; 0.468] 0.473

 Note. * p < 0.05; ** p < 0.01.
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Fig. 3. Distribution of CCI risk categories in the studied groups
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received conservative treatment approximately five 
times less often than ICAA clipping (p = 0.001). Fur-
thermore, patients with multiple ICAA conservative 
treatment approximately two times less often than 
ICAA clipping (p = 0.020).

Patients with a high grade according to the m-WFNS 
scale are significantly less likely to receive surgical in-
tervention (p = 0.018). In our study, we could not con-
firm whether clinical manifestations like symptomatic 
epileptic seizures, meningeal syndrome, headache, 
oculomotor disorders, hemiparesis, and Babinski 
reflex affected the treatment method.

The findings of this study may offer clinical value, 
particularly in healthcare settings with limited re-
sources. Some results of our study are consistent 
with previous studies showing that advanced age 
reduces the likelihood of surgery [7, 14, 16]. To our 
knowledge, there has been limited research on how 
gender influences SAH treatment decision-making [4]. 
The preference for non-surgical treatment was twice 
as high among women. The presence of comorbidities 
is known to increase surgical risks and is associated 
with perioperative complications [7, 17]. However, this 
factor did not significantly influence decision-making 
regarding the extent of treatment. The critical factor 
that revealed a statistically significant difference be-
tween the groups was the clinical severity according 
to the m-WFNS scale. Patients with higher m-WFNS 
grades were more likely to receive conservative treat-
ment, which is consistent with the results of other 
studies where the severity of the patient’s condition 
is a major factor in determining treatment choices [5, 
14, 15]. As demonstrated in previous studies, factors 
such as advanced age, comorbidities, and clinical 
severity are important determinants in treatment 
decision-making for patients with aneurysmal SAH, 
especially in areas where surgical interventions are 
not readily available [1, 5, 9—11]. In these settings, 
such as low-resource or rural healthcare systems, 
treatment protocols could be developed to assist clini-
cians in making informed decisions [1, 9—11].

Despite the substantial surgical complexity, rup-
tured posterior circulation ICAA is associated with a 

greater risk for poor prognosis and thus requires ac-
tive surgical intervention [3, 18]. In addition, multiple 
ICAA significantly increase the likelihood of conserva-
tive treatment, which aligns with the previously pub-
lished findings [18]. However, surgical obliteration of 
unruptured multiple ICAA from circulation is currently 
being used to prevent rebleeding in accordance with 
current guidelines [18]. Interestingly, none of the clini-
cal symptoms alone influenced the decision to pursue 
conservative or surgical treatment. Thus, complex 
forms of hemorrhages did not significantly affect the 
early onset of focal neurological deficits or influence 
the selection of treatment approaches.

This study also revealed some inconsistencies. In 
particular, there were no significant differences in an-
eurysm type or size between the groups, which is con-
trary to other studies that suggest larger aneurysms 
are more likely to require surgery [2]. The extended 
time span of the study (200—2023) and relatively 
small annual patient numbers introduce a potential 
for bias. However, the patient sample was rigorously 
defined by inclusion and exclusion criteria, ensuring 
consistency in treatment practices throughout the 
study period. While the number of patients per year 
might appear low, this is reflective of the specific pa-
tient population selected based on these criteria, and 
the overall sample remains adequate for meaningful 
statistical analysis. A key strength of this retrospective 
study is its reliance on real-world data, which provides 
a comprehensive overview of clinical outcomes.

Conclusions 

Our study underscores the importance of consid-
ering both clinical and socio-economic factors when 
making treatment decisions in healthcare systems 
with limited resources. Early predictors of conser-
vative treatment for SAH in low-income countries 
include advanced age, high CCI score, anterior cir-
culation ICAA, fusiform ICAA, multiple ICAA, and poor 
grade on the m-WFNS scale. These factors may help 
guide clinicians in resource-constrained settings, al-
lowing for informed decisions when surgical options 
are limited.
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Ранні предиктори консервативного лікування 
при аневризматичному субарахноїдальному крововиливі 
в країнах із низьким рівнем доходу  

Мікрохірургічне й ендоваскулярне лікування аневризматичного субарахноїдального крововиливу (САК) 
є золотим стандартом для виключення розірваних церебральних артеріальних аневризм (ЦАА) і кровообігу та 
зниження ризику повторного розриву ЦАА. Консервативне лікування залишається варіантом в умовах обмеже-
них ресурсів.

Мета роботи — визначити ранні предиктори консервативного лікування САК в умовах обмежених 
ресурсів.

Матеріали та методи. Проведено ретроспективне одноцентрове когортне дослідження 212 пацієнтів 
із САК, які отримували лікування в 2000—2023 рр. Пацієнтів розподілили на дві групи залежно від методу ліку-
вання (консервативне лікування (n = 106) та кліпування ЦАА упродовж 14 днів після їхнього розриву.  (n = 106)). 
Проаналізовано демографічні дані, клінічні особливості, супутні захворювання та радіологічні/анатомічні харак-
теристики розірваних ЦАА.
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Результати та  обговорення. Середній вік у групі консервативного лікування становив (56 ± 14) років (19—85 
років), у групі кліпування ЦАА — (50 ± 12) років (18—73 роки). У першій групі зареєстровано вищу частоту ЦАА 
задньої циркуляції та множинних ЦАА. Хоча середній розмір розірваних ЦАА в обох групах був подібним (8 мм), 
у групі консервативного лікування була більша варіабельність розміру ЦАА. Установлено, що вік пацієнта, супутні 
захворювання, локалізація та морфологія ЦАА, кількість ЦАА і вихідний неврологічний стан є ключовими детермі-
нантами, що впливають на вибір консервативного лікування замість хірургічного кліпування в умовах обмежених 
ресурсів.

Висновки. Ранніми предикторами консервативного лікування САК у країнах із низьким рівнем доходу є 
похилий вік, високий індекс коморбідності Чарлсон, ЦАА переднього кровообігу, веретеноподібні ЦАА, множинні 
ЦАА та низький ступінь за модифікованою шкалою World Federation of Neurosurgical Societies. Отримані результа-
ти можуть допомогти в прийнятті рішень щодо лікування в умовах з обмеженим доступом до хірургічних втручань.

Ключові слова: церебральна аневризма, субарахноїдальний крововилив, консервативне лікування.
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Anaemia is a multicausal clinical condition that 
affects nearly one in two patients with aneurys-

mal subarachnoid haemorrhage (aSAH) [3, 11]. The 
amount of oxygen delivered to the brain depends 
on cerebral blood flow and the arterial blood oxygen 
level, which in turn is determined by the haemoglo-
bin (Hb) concentration. In healthy individuals with 
normovolaemic anaemia, a range of compensatory 
mechanisms is activated to maintain adequate oxy-
gen delivery to the brain by increasing cerebral blood 
flow. However, once Hb levels fall below a critical 
threshold (approximately 5.0—6.0 g/dL), these com-
pensatory mechanisms reach their limit and can no 
longer sustain sufficient oxygen supply to cerebral 
tissue. In cases of acute brain injury, including aSAH, 
the threshold at which anaemia becomes critical is 

higher. Moreover, patients with aSAH frequently ex-
perience haemodynamic instability or acute cardiac 
dysfunction, both of which can impair cerebral perfu-
sion. These factors suggest that patients with aSAH 
and concomitant anaemia are more vulnerable to the 
development of cerebral tissue hypoxia [4, 9].

Several studies have reported associations be-
tween anaemia and presence of cerebral vasospasm 
(CV), delayed cerebral ischaemia, unfavourable out-
comes, including mortality [2—4, 12].

At the same time, Li et al. suggest that not only 
low, but also excessively high Hb concentrations may 
have adverse effects in patients with aSAH. During 
the acute phase of cerebral aneurysm (CA) rupture, 
Hb released from lysed erythrocytes may affect brain 
tissue. Previous studies have shown that Hb may 

Predictive impact of haemoglobin level 
in ruptured cerebral aneurysms

Anaemia is a multicausal clinical condition affecting nearly one in two patients with aneurysmal subarachnoid 
haemorrhage (aSAH). Cerebral oxygen delivery depends on blood flow and Hb concentration. In acute brain injury, 
including aSAH, compensatory mechanisms are impaired, making anaemic patients more susceptible to cerebral 
hypoxia. Although the impact of elevated Hb levels in aSAH remains insufficiently studied, both low and high Hb levels 
are believed to influence cerebral perfusion, particularly under conditions of cerebral vasospasm.

Objective — to determine the impact of baseline Hb level on the prediction of the clinical course and outcome 
in patients with ruptured cerebral aneurysms. 

Materials and methods. A retrospective single-centre cross-sectional study was conducted. It involved the 
analysis of 492 medical records of patients in the acute phase of cerebral aneurysms (CA) rupture. Patients were 
divided into three groups according to Hb levels. The analysis included demographic and clinical data, Hb levels, 
anatomical and morphological features of CA, treatment method, complications, and outcomes. 

Results and discussion. Patients with elevated Hb levels were significantly older (p = 0.013). Female sex was 
significantly associated with both low and high Hb levels, with women being nearly twice as likel to belong to the low 
Hb group (p = 0.013) and 5.6 times more likely to belong to the high Hb group (p < 0.001). Patients with high Hb levels 
had significantly reduced odds of developing pneumonia (p = 0.026). Elevated Hb levels were associated with 
a 2.4-fold increase in the likelihood of being discharged with the Hospital Assessment Scale 2 (p = 0.039). 

Conclusions. These findings suggest that both decreased and elevated Hb levels are differentially associated 
with age, sex, incidence of pneumonia, and treatment outcomes in patients with ruptured CA.

Keywords: cerebral aneurysm, subarachnoid haemorrhage, haemoglobin, outcome.
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contribute to the occurrence of CV by reducing nitric 
oxide production, inhibiting potassium channel acti-
vity, and stimulating the release of endothelin-1 [6].

Objective — to determine the impact of baseline 
Hb level on the prediction of the clinical course and 
outcome in patients with ruptured cerebral aneu-
rysms.

Materials and methods

A retrospective single-centre cross-sectional study 
was conducted. It involved the analysis of 492 medi-
cal records of patients in the acute phase of cerebral 
aneurysms (CA) rupture. 

Inclusion criteria were: (1) subarachnoid haemor-
rhage (SAH) due to ruptured CA, confirmed by CT and 
CT angiography; (2) availability of a complete blood 
count performed within the first three days after ad-
mission; (3) microsurgical or conservative treatment; 
(4) age 18 years and more. 

Exclusion criteria included: (1) traumatic SAH or 
other triggers of intracranial bleeding (e. g., arteriove-
nous malformations, coagulopathies, etc.); (2) history 
of anaemia, thalassaemia, and other haematological 
disorders; (3) patients who underwent a blood trans-
fusion within three months prior to admission.

Patients were divided into three groups based on 
Hb levels:

 · group I — female patients with Hb < 12.0 g/dL 
and male patients with Hb < 13.0 g/dL; 

 · group II — female patients with Hb 12.0—15.5 g/dL 
and male patients with Hb 13.0—17.0 g/dL;

 · group III — female patients with Hb > 15.5 g/dL 
and male patients with Hb > 17.0 g/dL. 
Hb level was determined within 3 days of admis-

sion. The analysis included: demographic data (age, 
sex), length of hospital stay, treatment method (mi-
crosurgical or conservative), time interval between 
CA rupture and surgery, and treatment outcomes 
at discharge based on the Hospital Assessment 
Scale (HAS) [10]. The severity of the patient’s condi-
tion at admission was assessed using the modified 
World Federation of Neurosurgical Societies (mWFNS) 
scale. Grades I—III were considered as a good clini-
cal condition, while Grades IV—V were classified as a 
poor clinical condition. The size of the ruptured aneu-
rysm was determined via CT angiography, taking into 
account the maximum dome diameter. In cases of 
multiple aneurysms, the size of the ruptured one was 
used. The distribution of haemorrhage was assessed 
via CT. It is known that the Fisher scale does not take 
into account the parenchymal component, although 
its volume may significantly increase the total amount 
of bleeding. Therefore, we distinguished the following 
types of haemorrhage: isolated aSAH, aSAH with in-
traventricular haemorrhage, aSAH with intracerebral 
haemorrhage, or a combination of all three. Intracra-
nial complications included CV, hydrocephalus, and 
epidural or subdural haematoma. Additional com-
plications included infections (pneumonia, urinary 

tract infection, meningitis) and conditions requiring 
tracheostomy.

Statistical analysis was performed using the 
Jamovi software, version 2.3.28.0. Descriptive data 
were presented as absolute numbers and frequen-
cies. Continuous variables were expressed as mean 
± standard deviation (SD) for normally distributed 
data, or as median and interquartile range (IQR) for 
non-normally distributed data. The Shapiro—Wilk 
test was used to assess the normality of distribution. 
For comparison between two independent groups, 
Student’s t-test was used for normally distributed 
variables. The Kruskal—Wallis test was applied to 
compare three independent groups when distribu-
tions were non-normal. 2 test was used to assess as-
sociations between categorical variables. A p < 0.05 
was considered statistically significant. Statistically 
significant results were further analysed using bino-
mial and multinomial logistic regression.

The study adhered to the ethical standards outlined 
in the Ethical Code of the World Medical Association 
(Declaration of Helsinki). Ethical approval was granted 
by the Ethics Committee of Odesa National Medical 
University (Protocol No. 06036, 11 June 2025).

Results and discussion

A total of 66 out of 492 patients were trans-
ferred for further endovascular treatment. As a result, 
426 medical records of patients in the acute phase of 
CA ruptured were analysed. Hb levels were available 
for 399 of these patients, who were subsequently 
included in the final analysis.

Baseline characteristics for the three groups are 
presented in Table 1. Patients in the third group 
tended to be older, whereas those in the first and 
second groups were on average younger. Women 
predominated in the first and especially in the third 
group, while men were slightly more frequent in the 
second group. Across all groups, the most frequent 
type of haemorrhage among patients was isolated 
aSAH, occurring in about two out of five cases. Ad-
ditional intraventricular haemorrhage was seen in 
roughly one quarter of cases, with somewhat higher 
frequency in the third group. Intracerebral haemor-
rhage was most typical for the first group, whereas it 
was relatively rare in the third. At admission, over half 
of the patients in each group presented with mWFNS 
grades I—III. Regarding management, microsurgical 
treatment predominated, especially in the second 
and third groups. CV occurred in about half of the pa-
tients, whereas hydrocephalus and epidural or subdu-
ral hematomas were less common. Among infections, 
pneumonia was most frequent in the first group, less 
so in the second, and rare in the third. Urinary tract 
infections and meningitis were uncommon in all 
groups. Tracheostomy was required in roughly one 
quarter of patients in the first group, fewer in the sec-
ond, and rarely in the third. At discharge, patients in 
the first and second groups more frequently achieved 
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T a b l e  1
Baseline characteristics for the groups

Characteristics
Patient groups

p-value
I II III

Number of patients 72 295 32

Age, Mean ± SD 50.3 ± 14.9 52.0 ± 11.7 57.9 ± 11.2 0.013a

Sex

 · Female 47 (65.3 %) 144 (48.8 %) 27 (84.4 %)
< 0.001

 · Male 25 (34.7 %) 151 (51.2 %) 5 (15.6 %)

Type of haemorrhage

 · Isolated aSAH 27 (37.5 %) 119 (40.3 %) 15 (46.9 %)

0.323b
 · aSAH and intraventricular haemorrhage 19 (26.4 %) 78 (26.4 %) 12 (37.5 %)

 · aSAH and intracerebral haemorrhage 17 (23.6 %) 51 (17.4 %) 2 (6.3 %) 

 · aSAH with both ventricular and intracerebral haemorrhage 9 (12.5 %) 47 (15.9 %) 3 (9.3 %)

mWFNS at admission

 · І—III 41 (56.9 %) 186 (63.1 %) 20 (62.5 %)
0.631b

 · ІV—V 31 (43.1 %) 109 (36.9 %) 12 (37.5 %)

Treatment method

 · Microsurgical 50 (69.4 %) 232 (78.6 %) 28 (87.5 %)
0.087b

 · Conservative 22 (30.6 %) 63 (21.4 %) 4 (12.5 %)

Size of ruptured CA, Median (IQR) 7.0 (4.5) 7.0 (4.5) 6.0 (3.0) 0.799c

Time interval between CA rupture and surgery, Median (IQR) 4.0 (9.0) 4.0 (8.5) 4.0 (13.3) 0.969c

CV

 · Yes 32 (44.4 %) 151 (51.2 %) 15 (46.9 %)
0.561b

 · No 40 (55.6 %) 144 (48.8 %) 17 (53.1 %)

Hydrocephalus

 · Yes 7 (9.7 %) 49 (16.6 %) 7 (21.9 %)
0.219b

 · No 65 (90.3 %) 246 (83.4 %) 25 (78.1 %)

Epidural or subdural hematoma

 · Yes 9 (12.5 %) 23 (7.8 %) 2 (6.3 %)
0.392b

 · No 63 (87.5 %) 272 (92.2 %) 30 (93.7 %)

Pneumonia

 · Yes 25 (34.7 %) 76 (25.8 %) 2 (6.3 %)
0.009b

 · No 47 (65.3 %) 219 (74.2 %) 30 (93.7 %)

Urinary tract infections

 · Yes 4 (5.6 %) 12 (4.1 %) 4 (12.5 %)
0.113b

 · No 68 (94.4 %) 283 (95.9 %) 28 (87.5 %)

Meningitis

 · Yes 6 (8.3 %) 13 (4.4 %) 3 (9.4 %)
0.258b

 · No 66 (91.7 %) 282 (95.6 %) 29 (90.6 %)

Conditions requiring tracheostomy

 · Yes 17 (23.6 %) 50 (16.9 %) 3 (9.4 %)

 · No 55 (76.4 %) 245 (83.1 %) 29 (90.6 %)

Treatment outcome based on HAS

 · HAS 0 28 (38.9 %) 130 (44.1 %) 12 (37.5 %)

0.003b
 · HAS 1 2 (2.8 %) 29 (9.8 %) 4 (12.5 %)

 · HAS 2 18 (25.0 %) 69 (23.4 %) 15 (46.9 %)

 · HAS 3 24 (33.3 %) 67 (22.7 %) 1 (3.1 %)

Notes. a Student’s t-test; b  test; c Kruskal—Wallis test. 
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HAS 0, whereas those in the third group most often 
had HAS 2.

Statistically significant variables from Table 1 were 
included in further analyses, including multinomial 
and binomial logistic regression (Table 2). 

Statistical analysis showed that older age was 
associated with a higher likelihood of elevated Hb, 
though the model’s predictive power was modest. 
Female patients were nearly 2 and 5.6 times more 
likely to belong to the low and high Hb level groups, 
respectively. Additionally, patients with elevated Hb 
levels were approximately 2.4 times more likely to 
be discharged with HAS score 2. At the same time, 
patients with high Hb levels had significantly lower 
odds of developing pneumonia. The findings of our 
study are only partially consistent with the existing 
literature. Li R et al. reported that even an admission 
Hb level > 14.9 g/dL was associated with an unfa-
vourable functional outcome specifically at 90 days 
post-discharge (defined as a modified Rankin Scale 
score  3), whereas in our study, poor outcomes at 
discharge were associated with higher Hb levels. Ad-
ditionally, the authors demonstrated that elevated Hb 
levels were linked to a higher risk of delayed cerebral 
ischaemia and deep vein thrombosis. However, no 
statistically significant association was found be-
tween high Hb levels and the risk of pneumonia in 
their study. Interestingly, older age and female sex 
were more frequently observed among patients with 
Hb  14.9 g/dL [6]. Aslo, it was found that patients 
with Hb levels above 19.0 g/dL and 21.0 g/dL had 
a higher incidence of pseudo-SAH. Moreover, the 
number of male patients in the group with Hb levels 
> 19.0 g/dL was significantly higher [5]. In contrast, 
we observed paradoxical results regarding sex and 
Hb levels: female patients had a higher likelihood of 

belonging to both the low and high Hb groups. At the 
same time, other studies confirm that anaemia is 
more commonly observed in women [1, 7].

In our analysis, no statistically significant associa-
tion was found between different admission Hb levels 
and the development of CV. As noted above, two main 
hypotheses have been proposed in the literature regar-
ding the mechanism by which Hb levels may influence 
CV. In a systematic review by M. Said, et al., anaemia at 
admission was not associated with the occurrence of 
cerebral infarction. However, the same review reported 
that a drop in Hb levels to 9.0—10.0 g/dL during the 
acute phase of CA rupture significantly increased the 
risk of CV (by 2.2 times) and cerebral infarction (by 
nearly 2.1 times) [8]. Another study by M. Said, et al. 
also confirmed an association between anaemia within 
14 days after aneurysm rupture and a higher incidence 
of cerebral CV. Nevertheless, the question of causality 
remains unresolved: is anaemia a consequence of con-
servative treatment for CV, or is it a contributing factor 
to reduced cerebral perfusion, manifesting as CV? [7].

Conclusions

Admission Hb level is an important factor influen-
cing the course and treatment outcomes in patients 
with CA rupture. Female sex was significantly associ-
ated with both low and high Hb levels. Elevated Hb 
levels were associated with older age, a reduced like-
lihood of developing pneumonia, and an increased 
risk of being discharged with HAS score 2. No asso-
ciation was found between Hb level and the risk of CV. 
These findings contribute to the existing evidence on 
the complex role of Hb in the prognosis of CA rupture 
and highlight the need for further prospective studies 
to better understand the underlying pathophysiologi-
cal mechanisms behind the observed associations.

T a b l e  2
Results of logistic regression for the groups

Characteristics

Patient group

І ІІ ІІІ

OR (95 % CI) p OR (95 % CI) p OR (95 % CI) p

Age 0.99 (0.97—1.01) 0.304 — — 1.04 (1.01—1.07) 0.011

Sexa (reference: male) 1.97 (1.15—3.37) 0.013 — — 5.66 (2.12—15.1) < 0.001

Pneumonia (reference: no)b 1.53 (0.88—2.66) 0.129 — — 0.192 (0.04—0.82) 0.026

Treatment outcome (reference: HAS 0)a

 · HAS 1 0.32 (0.07—1.42) 0.134 — — 1.49 (0.45—4.97) 0.512

 · HAS 2 1.21 (0.63—2.34) 0.569 — — 2.36 (1.04—5.31) 0.039

 · HAS 3 1.66 (0.89—3.09) 0.108 — — 0.162 (0.02—1.27) 0.083

Notes. a Multinomial logistic regression; b binomial logistic regression.
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А.П. РЕВУРКО, Ю.О. СОЛОДОВНІКОВА, К.О. ЯРОВА, Д.І. ГНАТОВСЬКА
Одеський національний медичний університет

Предиктивний вплив рівня гемоглобіну 
при розриві мозкових аневризм

Анемія — це поліетіологічний клінічний стан, що розвивається майже в кожного другого пацієнта з анев-
ризматичним субарахноїдальним крововиливом (аСАК). Кількість кисню, яка надходить до головного мозку, 
залежить від мозкового кровотоку та рівня гемоглобіну (Hb). При гострому ураженні головного мозку, зокрема 
при аСАК, компенсаторні механізми порушуються, що робить пацієнтів з анемією вразливішими до розвитку 
гіпоксії тканин головного мозку. Хоча вплив підвищеного рівня Hb при аСАК недостатньо вивчений, існує думка, 
що як низький, так і високий рівень Hb може чинити вплив на мозкову перфузію, зокрема в умовах вазоспазму. 

Мета роботи — визначити вплив ініціального рівня Hb на прогноз клінічного перебігу та результат лікування 
в пацієнтів із розривом мозкових аневризм. 

Матеріали та методи. Проведено ретроспективне одноцентрове кроссекційне дослідження. 
Проаналізовано 492 історії хвороби пацієнтів у гострий період розриву мозкових аневризм (МА). Пацієнтів було 
розподілено на три групи залежно від рівня Hb. Аналізували такі дані пацієнтів: демографічні та клінічні характе-
ристики, вміст Hb, анатомо-морфологічні характеристики МА, метод лікування, ускладнення, результат лікування. 

Результати та обговорення. Виявлено, що пацієнти з підвищеним рівнем Hb були в середньому старшого 
віку (p = 0,013). Жіноча стать була вірогідно пов’язана як із низьким, так і з високим рівнем Hb: жінки майже вдвічі 
частіше належали до групи з низьким рівнем Hb (p = 0,013) і в 5,6 разу частіше до групи з високим рівнем Hb 
(p < 0,001). У пацієнтів із високим рівнем Hb була вірогідно нижчою ймовірність розвитку пневмонії (p = 0,026). 
Підвищений рівень Hb асоціювався зі зростанням ймовірності виписки з оцінкою 2 за Hospital Assessment Scale 
(p = 0,039). 

Висновки. Отримані результати свідчать, що як знижений, так і підвищений рівень Hb мали різну асоціацію 
з віком, статтю, частотою розвитку пневмонії та результатами лікування в пацієнтів із розривом МА.

Ключові слова: мозкова аневризма, субарахноїдальний крововилив, гемоглобін, результат лікування.

Д Л Я  Ц И Т У В А Н Н ЯД Л Я  Ц И Т У В А Н Н Я

 Revurko AP, Solodovnikova YuO, Yarova KO, Hnatovska DI. Predictive impact of haemoglobin level in ruptured cerebral aneurysms. Український нев рологічний журнал. 
2025;3-4:26-30. doi: 10.30978/UNJ2025-3-4-26. 

 Revurko AP, Solodovnikova YuO, Yarova KO, Hnatovska DI. Predictive impact of haemoglobin level in ruptured cerebral aneurysms. Ukrainian Neurological Journal. 2025;3-4: 
26-30. http://doi.org/10.30978/UNJ2025-3-4-26. 



ISSN 1998-4235 (Print)   ISSN 2522-1183 (Online)

31

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ |  ORIGINAL RESEARCHES

Український неврологічний журнал.— 2025.— № 3 — 4.— С. 31 —34 .

DOI: https://doi.org/10.30978/UNJ2025-3-4-31 

Отримано    Received  17.10.2025  |  Прийнято до друку    Accepted  15.11.2025  |  Опубліковано    Published 29.07.2025 
© 2025 Автори. Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0    Authors. Published under the CC BY-ND 4.0 license31

Контактна інформація    Сorresponding author: 
Зорін Микола Олександрович, д. мед. н., проф. кафедри неврології, нейрохірургії та офтальмології
https://orcid.org/0000-0003-1144-921X
Email: nzorin@i.ua

М.О. ЗОРІН

Дніпровський державний 
медичний університет, Дніпро

УДК 616.711-001.36-007.43:617.559:[615.814:615.849.19]-053.9

 Відомо, що дегенеративні ураження хребта 
(ДУХ) трапляються переважно в осіб літнього 

віку, але більшість медичних технологій розробле-
но для хворих середнього та працездатного віку. 
Лікування ДУХ в осіб літнього віку хірургічними 
методами значно обмежене. У 1980-х роках в 
клінічну практику було впроваджено методику, 
відому під різними назвами («нуклеопластика», 
«внутрішньодискова декомпресія», «вапоризація» 

тощо [6, 9, 10]), яка посідає провідне місце в ліку-
ванні ДУХ [3, 4]. Методика також має інші назви. 
Є.Г. Педаченко запропонував назву «пункційна 
лазерна мікродискектомія» (ПЛМД) [2]. Ми підтри-
муємо цю назву, оскільки експериментальними й 
клінічними до   слідженнями встановлено, що в 
результаті ефекту абляції та вапоризації лазер-
ний промінь зменшує об’єм міжхребцевого диска 
(МХД) на15—25 % [1]. 

Пункційна лазерна мікродискектомія 
в пацієнтів похилого віку з протрузіями 
та грижами поперекового відділу хребта

Відомо, що дегенеративні ураження хребта трапляються переважно в осіб похилого віку. Лікування хворих 
літнього віку за допомогою хірургії значно обмежене. За наявності міжхребцевих протрузій або гриж із виявами 
як люмбалгії, так і радикулопатії, незважаючи на тривале комплексне консервативне лікування, застосування 
пункційної лазерної мікродискектомії (ПЛМД) може бути ефективним.

Мета роботи — поліпшити результати пункційної лазерної мікродискектомії в пацієнтів похилого віку з про-
трузіями та грижами поперекового відділу хребта.

Матеріали та методи. Робота виконана в МЦ «Ендоскопічна нейрохірургія» (м. Дніпро). 
Для участі в дослідженні були відібрані 530 хворих віком від 50 до 72 років, середній вік — (58,60 ± 5,63) року. 

Чоловіків було 260, жінок — 270. Хворих розподілили на дві групи: у групі І виконували ПЛМД одного або за потре-
би двох міжхребцевих дисків (МХД) хворим із протрузіями МХД (n = 410), у групі ІІ проводили ПЛМД хворим із між-
хребцевою грижею (n = 120). Залучали хворих,які відповідали таким критеріям: вік понад 50 років, уражені диски 
зберігали гідрофільність і достатню висоту (не менш ніж 2/3 від норми), сагітальний розмір грижі не перевищував 
6 мм, відсутність осифікувального лігаментозу, дегенеративного стенозу хребтового каналу та спондилолістезу. 
Враховували протрузії розміром від 3 до 5 мм. Больовий синдром оцінювали до операції і протягом 4 тиж за візу-
альною аналоговю шкалою (ВАШ). Ефективність операції через 3 міс визначали за шкалою McNab. 

Результати та обговорення. У пацієнтів похилого віку протягом першого тижня після ПЛМД біль дещо збіль-
шується, що пояснюється асептичною запальною реакцією тканин, які оточують МХД. До кінця місяця запальна 
реакція регресує, але біль залишається на високому рівні. Через 3 міс стан таких пацієнтів значно поліпшився, 
про що свідчила оцінка за шкалою McNab. 

Висновки. Тимчасове погіршення стану пацієнтів похилого віку протягом місяця після ПЛМД пояснюється 
асептичним запаленням тканин, що оточують МХД, зменшенням еластичності тканин і зниженням схильності до 
репарації в таких пацієнтів. При коректному відборі пацієнтів похилого віку ПЛМД може бути достатньо ефективною.

Ключові слова: пункційна лазерна мікродискектомія, протрузії та грижі поперекового відділу хребта, 
похилий вік.
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Відомо, що більшість протрузій успішно ліку-
ють консервативними методами. Це стосується 
також гриж невеликого розміру (< 6 мм) без ознак 
секвестрації, але в частини хворих, незважаю-
чи на комплексне лікування, зберігається стійкий 
больовий синдром за типом люмбалгії та навіть 
радикулярного больового синдрому. Абсолютних 
показань для відкритого хірургічного втручання 
вони не мають. У таких випадках ПЛМД може бути 
найефективнішою у хворих із протрузіями МХД і 
невеликими грижами в поперековому відділі хреб-
та. Установлено, що цей метод є кращим для паці-
єнтів середнього віку (до 50 років), тоді як у хворих 
літнього віку є суттєві обмеження для його застосу-
вання [7]. Як зазначено вище, частіше страждають 
від ДУХ пацієнти літнього віку. Як їм допомогти? 
Наш досвід свідчить про те, що ПЛМД може бути 
ефективною і в пацієнтів віком понад 50 років з 
урахуванням декількох умов.

Мета роботи — поліпшити результати пункцій-
ної лазерної мікродискектомії в пацієнтів похилого 
віку з протрузіями та грижами поперекового відді-
лу хребта.

Матеріал та методи

Робота виконана в МЦ «Ендоскопічна нейро-
хірургія» (м. Дніпро), в якому ПЛМД проводять із 
1997 р. У дослідженні було залучено пацієнтів, які 
отримали лікування в центрі в останні 10 років. 

Усіх хворих обстежено за допомогою комп’ ю-
тер ного й магнітно-резонансного томографа. Про-
ведено спондилографію з функціональними про-
бами. Застосовували хірургічний лазерний апарат 
«Ліка 30» («Фотонік», Україна) з довжиною хвилі 
900 нм. Лазерне опромінення проводили в ім-
пульсному режимі: навантаження на один імпульс 
15 Дж, протяжність одного імпульсу 1 с. Сумарне 
лазерне навантаження 700—800 Дж.

Учасники дослідження. Для участі в досліджен-
ні були відібрані 530 хворих віком від 50 до 72 ро-
ків, середній вік — (58,6 0 ± 5,63) року. Чоловіків 
було 260, жінок — 270. 

Усі хворі дали письмову згоду на участь у на-
уковому дослідженні. На проведення дослідження 
отримано дозвіл комісії з етики і біоетики Дніпров-
ського державного медичного університету (про-
токол № 25 від 19.02.2025 р.).

  Хворих розподілили на дві групи: у групі І ви-
конували ПЛМД одного або за потреби двох МХД 
хворим із протрузіями МХД (n = 410), у групі ІІ про-
водили ПЛМД хворим із міжхребцевою грижею 
(n = 120).

Критерії залучення:  вік пацієнтів > 50 років, 
уражені диски зберігали гідрофільність і достатню 
висоту (не менше ніж 2/3 від норми), сагітальний 
розмір грижі не перевищував 6 мм, відсутність оси-
фікувального лігаментозу, дегенеративного стено-
зу хребтового каналу та спондилолістезу. Врахову-
вали протрузії розміром від 3 до 5 мм.

Дизайн дослідження. Для чистоти дослідження 
відбирали лише хворих за останні 10 років. 

Попередньо всі хворі були обстежені на маг-
нітно-резонансних томографах різних виробників, 
але з напруженням магнітного поля не нижче ніж 
1,5 Тл. Крім того, всім пацієнтам проводили обсте-
ження на комп’ютерному 16-зрізовому томографі 
(Toshiba, Японія). Операцію виконували під флюо-
роскопом «С-арка» (Phillips, Нідерланди). 

Виразність больового синдрому визначали за 
візуальною аналоговою шкалою (ВАШ) до операції 
та протягом 4 тиж після неї. Ефективність операції 
визначали через 3 міс за шкалою McNab, яка ґрун-
тується на сприйнятті пацієнтом рівня болю, об-
меження активності та функціональності, а також 
можливості відновлення працездатності. Градації 
оцінки результату лікування:
1. Відмінний (excellent): відсутні біль та обмеження 

життєдіяльності. 
2. Добрий (good): хворий має рідкі нерадикулярні 

болі або болі, що не заважають його нормаль-
ній життедіяльності. 

3. Задовільний (fair): поліпшення функціональних 
можливостей, але пацієнт дещо обмежений або 
має періодичні болі достатньої інтенсивності, 
що призводять до скорочення або зміни робо-
чої активності.

4. Незадовільний (poor): відсутність поліпшення 
або воно недостатнє для збільшення активнос-
ті, потрібне оперативне втручання.

5. Шкалу McNab використовують не окремо, а в 
поєднанні з детальнішими кількісними шкала-
ми, наприклад, ВАШ.
Статистичний аналіз. Аналіз отриманих даних 

проводили за допомогою методів описової та аналі-
тичної біостатистики. Кількісні показники представ-
лені у вигляді середнього арифметичного значення й 
стандартної похибки (M ± m). Величину лікувального 
ефекту розраховували за методом Cohen (d), а його 
вірогідність — за допомогою критерію Стьюдента для 
пов’язаних вибірок. Значення р < 0,05 (< 5 %) вва-
жали критично значущим для всіх видів аналізу [10].

Результати та обговорення 

Неврологічний стан хворих до лікування був 
різним. 

Радикулярний синдром оцінювли за ВАШ; у па -
цієнтів групи І цей показник становив (5,20 ± 0,62) 
бала, у хворих групи ІІ — (7,24 ± 0,93) бала. Люм-
балгія у хворих групи І була основним виявом 
((6,40 ± 0,83) бала за ВАШ) на відміну від ІІ групи 
(таблиця).

У групі ІІ за наявності лише симптоматичних 
протрузій застосовували лазерне навантаження 
на диски від L2 до L5 близько 880 Дж, а за на-
явності грижі диска L5—S1 — близько 700 Дж, 
оскільки об’єм цього диска менший, ніж інших дис-
ків, у разі грижі МХД L2-L5 — 850 Дж, за наявності 
грижі диска L5–S1 — 750 Дж. 
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Дані таблиці свідчать про те,  що в пацієнтів по-
хилого віку впродовж першого тижня після ПЛМД 
больовий синдром дещо збільшувався, що пояс-
нюється асептичною запальною реакцією тканин, 
що оточують МХД. Через 30 діб запальна реакція 
регресувала в середньому на 2 бали, але біль був 
інтенсивним. Це стосувалося як люмбалгії, так 
і радикулярного болю. Імовірно, це пов’язане з 
меншою еластичністю та меншою схильністю до 
репарації в пацієнтів похилого віку. За даними 
багатьох наукових досліджень, у пацієнтів моло-
дого й середнього віку через місяць після ПЛМД 
радикулярний біль і вияви люмбалгії значно змен-
шуються. Однак це не може бути протипоказанням 
для проведення ПЛМД у пацієнтів похилого віку, 
оскільки через 3 міс стан пацієнтів значно поліп-
шився, про що свідчать результати оцінювання за 
шкалою McNab (рисунок).

Виконання ПЛМД є ефективнішим у пацієн-
тів середнього віку (< 50 років), про що свідчать 
дані, отримані іншими дослідниками [4, 9]. Однак 
є велика кількість пацієнтів похилого віку, в яких 
невгомонний біль у попереку не піддається консер-
вативним методам лікування. Метод ПЛМД може 
поліпшити якість життя таких хворих. Деякі автори 
намагалися з’ясувати різницю за ефективністю 
ПЛМД у пацієнтів віком до 45 років і після 45 років 

[10]. Не виявлено суттєвої різниці між цими гру-
пами. Однак це стосувалося пацієнтів середнього 
віку. У нашому дослідженні переважали хворі по-
хилого віку. Незважаючи на це, результати були 
позитивними завдяки правильному відбору паці-
єнтів і зменшенню променевого навантаження на 
МХД до 800 Дж. У хворих похилого віку одужання 
триває довше, ніж у пацієнтів середнього віку, що 
пояснюється меншою еластичністю тканини диска 
і зниженням репаративних процесів. 

Таким чином, незважаючи на те, що результати 
ПЛМД у пацієнтів похилого віку дещо гірші, ніж у 
пацієнтів молодого і середнього віку, проведення 
їм такої операції доцільне, оскільки інші методи 
лікування для них не ефективні. Незадовільні ре-
зультати пояснювалися не технічними помилками, а 
неправильним відбором пацієнтів для проведення 
ПЛМД.

Висновки

 Тимчасове погіршення стану пацієнтів похило-
го віку протягом місяця після ПЛМД пояснюється 
асептичним запаленням тканин, що оточують МХД, 
зменшенням еластичності тканини й зниженням 
схильності до репарації.

 При коректному відборі пацієнтів похилого віку 
ПЛМД може бути достатньо ефективною.

Т а б л и ц я
Результати пункційної лазерної мікродискектомії залежно від інтенсивності больового синдрому за ВАШ

Характер болю Група Кількість пацієнтів
Інтенсивність болю за ВАШ

Cohen’s d
До лікування Через тиждень Через місяць

Радикулярний
І 410 5,20 ± 0,62 6,30 ± 0,76 4,40 ± 1,43 –0,04

ІІ 120 7,20 ± 0,93 7,80 ± 1,45 5,70 ± 0,87 –0,15

Люмбалгія
І 410 6,40 ± 0,83 7,60 ± 1,24 4,20 ± 0,76 –0,14*

ІІ 120 4,65 ± 1,43 6,30 ± 0,95 3,90 ± 1,24 –0,05

Примітка. Cohen’s d розраховували через порівняння початкової інтенсивності болю з показником через місяць; * статистична 
значущість лікувального ефекту (p < 0,05).

Частота, %

Група

ДобрийВідмінний Задовільний Незадовільний

20

72 4

7

19 5

161562

0

I

II

40 60 80 100

Рисунок. Розподіл пацієнтів за результатами лікування за шкалою McNab
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Конфлікту інтересів немає.

Фінансування. Дослідження не було спонсоровано.

Етичні стандарти. Усі процедури, виконані пацієнтам під час дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційних і національних етичних комітетів, а також Гельсінській декларації 1964 р. та пізнішим поправкам або 
аналогічним етичним стандартам.

Проінформована згода. Від кожного пацієнта отримана інформована згода.
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M.O. ZORIN
Dnipro State Medical University

Puncture laser microdiscectomy in elderly patients 
with protrusions and hernias of the lumbar spine

Degenerative spinal lesions predominantly occur in elderly individuals. Surgical treatment options for elderly 
patients are significantly limited. However, in the presence of intervertebral protrusions or hernias accompanied 
by both lumbalgia and radiculopathy, puncture laser microdiscectomy may be effective even after prolonged 
comprehensive conservative treatment.

Objective — to improve the results of puncture laser microdiscectomy (PLMD) in elderly patients with protrusions 
and hernias of the lumbar spine. 

Materials and methods. The study was conducted at the Endoscopic Neurosurgery Medical Center in Dnipro, 
Ukraine. The study included 530 patients aged 50 to 72 years, with an average age of (58.6 ± 5.63) years. There were 
260 men and 270 women. The patients were divided into two groups: in group I, patients underwent PLMD of one or, if 
necessary, two intervertebral discs (IVDs) for disc protrusions (n = 410); in group II PLMD was performed IVD with hernia 
(120 patients). Inclusion criteria comprised age over 50 years, the affected discs retained hydrophilicity and sufficient 
disc height (not less than 2/3 of the norm), the sagittal size of the hernia did not exceed 6 mm, there was no ossifying 
ligamentosis, no degenerative stenosis of the spinal canal, and no spondylolisthesis. Protrusions ranging in size from 
3 to 5 mm were taken into account. Pain syndrome was determined before the operation and over 4 week-period 
according to the VAS scale. The effectiveness of the procedure 3 months postoperatively was evaluated using the 
McNab scale. 

Results and discussion. In elderly patients, pain slightly increased during the first week after PLMD, which is 
explained by the aseptic inflammatory reaction of the tissues surrounding the IVD. By the end of the month, the 
inflammatory reaction regresses, but pain remained at a relatively high level. This phenomenon is likely associated with 
reduced tissue elasticity and diminished reparative capacity in elderly patients. But after 3 months, the condition of such 
patients improved significantly, as evidenced by the results of our examination with assessment on the McNab scale. 

Conclusions. Temporary deterioration in the condition of elderly patients within the first month after PLMD can 
be attributed to aseptic inflammation of the tissues surrounding the intervertebral disc, reduced tissue elasticity, and 
diminished reparative capacity.  

Keywords: puncture laser microdiscectomy, protrusions and hernias of the lumbar spine, advanced age.

Д Л Я  Ц И Т У В А Н Н ЯД Л Я  Ц И Т У В А Н Н Я

 Зорін МО. Пункційна лазерна мікродискектомія в пацієнтів похилого віку з протрузіями та грижами поперекового відділу хребта. Український нев рологічний 
журнал. 2025;3-4:31-34. doi: 10.30978/UNJ2025-3-4-31.

 Zorin MO. [Puncture laser microdiscectomy in elderly patients with protrusions and hernias of the lumbar spine]. Ukrainian Neurological Journal. 2025;3-4:31-34. http://doi.
org/10.30978/UNJ2025-3-4-31. Ukrainian.
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Тунельна невропатія в дітей, хворих на дитячий 
церебральний параліч (ДЦП), є найменш вивче-

ним ускладненням, на яке припадає 23—40 % від 
усіх захворювань периферійної нервової системи 
[4, 5]. За даними літератури, частота невропатій 
нижніх кінцівок становить 65—80 %, верхніх кінці-
вок — 12—20 % [8]. 

Клініка та діагностика тунельних невропатій 
описані в роботах багатьох авторів [11, 17], але 
як ускладнення ДЦП, пов’язане з деформація-
ми кінцівок, контрактурами суглобів, ця патологія 

вивчена недостатньо. Не розроблені чіткі діагнос-
тичні критерії для консервативного та хірургічного 
лікування.

Нейротоксин є одним із препаратів, який засто-
совують для подолання спастики в дітей [9, 10, 13], 
але відсутність диференційованого підходу при за-
стосуванні препарату без урахування фунціональ-
них особливостей м’язів, об’єднаних у міофасці-
альні ланцюги, не дає змоги досягти тривалого клі-
нічного ефекту. Недостатньо вивчено лікувальний 
ефект комплексного застосування нейротоксину 
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Комплексне лікування тунельних невропатій 
у дітей, хворих на дитячий церебральний 
параліч, із деформаціями стопи 
та контрактурами суглобів

Тунельна невропатія в дітей, хворих на дитячий церебральний параліч (ДЦП), є найменш вивченим усклад-
ненням, на яке припадає 23—40 % від усіх захворювань периферійної нервової системи. За даними літератури, 
частота невропатій нижніх кінцівок коливається відl 65 до 80 %, верхніх кінцівок — 12—20 %. Є потреба в розробці 
діагностичних критеріїв, адекватних методів лікування невропатій і визначенні їхньої ефективності.

Мета роботи — розробити діагностичні критерії та методики комплексного лікування тунельних невро-
патій у дітей, хворих на дитячий церебральний параліч, визначити показання до консервативного й хірургічного 
лікування тунельних невропатій.

Матеріали та методи. Проаналізовано результати лікування 27 пацієнтів  із ДЦП, ускладненим тунельними 
невропатіями (7 осіб із тетрапарезом, 20 — із диплегією). Проліковано 14 верхніх кінцівок  і 54 нижніх кінцівки. 
Пацієнти мали порушення м'язового тонусу у вигляді рефлекторного тонічного напруження та спастичності, 
деформації стоп і контрактури суглобів. Залежно від методу лікування пацієнтів розподілили на дві групи: основну 
(n = 14) i контрольну (n = 13). Застосовували клінічні та інструментальні методи діагностики.

Результати та обговорення. Для визначення тактики лікування розроблено діагностичні критерії та про-
ведене  комплексне лікування тунельних невропатій у дітей, хворих на ДЦП: двоетапне введення нейротоксину 
в поєднанні з колагеном, тропним до нервової тканини. У тяжких формах патології застосовували хірургічне ліку-
вання (фасціотомія, зовнішній невроліз). 

Висновки. При діагностиці тунельних невропатій у дітей, хворих на ДЦП, пріоритетними є інструментальні 
методи. Тактика комплексного лікування тунельних невропатій залежить від стадії невропатії, швидкості поширен-
ня збудження та показників субфасціального тиску. 

Ключові слова: діти, дитячий церебральний параліч, ортопедія, невропатія, нейротоксин, колаген. 
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в поєднанні з препаратами, які стимулюють реге-
нерацію нервової тканини при тунельній компре-
сійно-ішемічній невропатії. 

Для усунення больового синдрому, зменшен-
ня спастики м’язів і корекції контрактур суглобів 
часто застосовують ортопедичне лікування [7]. Од-
нак компресія патогномонічно значущої ділянки 
(у місці проходження нерва) гіпсовою пов’язкою 
призводить до підсилення ішемії м’яких тканин і 
прогресування патологічного процесу.

Хірургічне лікування тунельних невропатій за-
стосовують при тяжких формах захворювання [2, 
3, 14], але при цьому не враховують порушен-
ня м’язового тонусу, показники субфасціального 
тиску й електронейроміографії. Тому є потреба 
в розробці діагностичних критеріїв, адекватних 
методів лікування невропатій і визначенні їхньої 
ефективності.

Мета роботи — розробити діагностичні критерії 
та методики комплексного лікування тунельних не-
вропатій у дітей, хворих на дитячий церебральний 
параліч, визначити показання до консервативного 
й хірургічного лікування тунельних невропатій.

Матеріали та методи 

Проаналізовано результати лікування 27 паці-
єнтів із ДЦП, ускладненим тунельними невропаті-
ями (7 осіб із тетрапарезом, 20 із диплегією). Про-
ліковано 14 верхніх кінцівок і 54 нижніх кінцівки, 
кожну з яких оцінювали як окремий клінічний ви-
падок. Пацієнти мали порушення м'язового тонусу 
у вигляді рефлекторного тонічного напруження та 
спастичності, яке супроводжується деформаціями 
стоп та контрактурами суглобів (за класифікацією 
О. Данилова) [6]. У всіх пацієнтів діагностували 
тунельний синдром у різних анатомічних ділянках. 
Залежно від методу лікування пацієнтів розподі-
лили на дві групи: основ ну — 14 пацієнтів (34 ви-
падки) i контрольну — 13 пацієнтів (34 випадки). 

Залежно від виду порушення м’язового тонусу 
та стадії тунельної невропатії кожну групу поділили 
на дві підгрупи. 

Основна група: підгрупа А — 20 випадків (по-
рушення м’язового тонусу у вигляді рефлекторного 
тонічного напруження, невропатія І стадії). Засто-
совували консервативне лікування з двоетапним 
введенням нейротоксину в поєднанні із викорис-
танням колагену. Підгрупа Б — 14 випадків (по-
рушення м’язового тонусу у вигляді спастичності, 
невропатія ІІ—ІІІ стадії). Застосовували консерва-
тивне лікування з двоетапним введенням нейро-
токсину та колагену в поєднанні із селективною 
фасціотомією та зовнішнім невролізом.

Контрольна група: підгрупа А — 18 випадків 
(рефлекторне тонічне напруження, невропатія І ста-
дії). Застосовували консервативне лікування за кла-
сичною методикою. Підгрупа Б — 16 випадків (по-
рушення м’язового тонусу у вигляді спастичності, не-
вропатія ІІ—ІІІ стадії). Застосовували консервативне 

лікування з двоетапним введенням нейротоксину в 
поєднанні із використанням колагену.

Аналіз больового синдрому в динаміці проводи-
ли за цифровою оцінювальною шкалою (NRS) [7]:

 · 0—3 бали — відсутність болю або слабкий біль, 
що мало турбує;

 · 4—6 балів — біль помірний або середнього 
ступеня інтенсивності;

 · 7—10 балів — біль сильної інтенсивності.
Для діагностики тунельного синдрому проводи-

ли провокаційні тести.
Тест Тінеля — при перкусії над проєкцією не-

рва з’являється біль або парастезії в ділянці про-
ходження нерва.

Елеваційний тест — у положенні лежачи почер-
гово пасивно піднімаються нижні кінцівки на одну 
хвилину на одну хвилину на одну хвилину. Унаслідок 
натяжіння нерва й зменшення гідростатичного тис-
ку в артеріях кінцівок порушується кровопостачан-
ня нервів, виникають біль і парастезії.

Тест Фаліна — при пасивній флексії кисті  
утримують положення протягом однієї хвилини, 
з’являється парастезія в ділянці іннервації нерва. 

Для оцінки спастики в пацієнтів із церебраль-
ним паралічем застосовували Modified Ashworth 
Scale, яка дає змогу оцінити силу спротиву м’язів 
пасивному руху в суглобі зі змінною швидкістю [6]. 

Тяжкість ураження, а також регенерації нерва 
після лікування оцінювали за допомогою електро-
нейроміографії (ЕНМГ).

Стадію розвитку компресійно-ішемічної невропа-
тії (з огляду на етіологію, спастично-ішемічна) визна-
чали за класифікацією Ю. Берзіньш і Р. Думбере [11]:

 · І стадія — суб’єктивні відчуття (парастезії, біль), 
які минають; 

 · ІІ стадія — стійкі суб’єктивні відчуття; 
 · ІІІ стадія — порушення чутливості; 
 · ІV стадія — стійкі рухові порушення.

Для контролю введення препаратів в анатоміч-
но значущі ділянки й оцінки стану периферичних 
нервів застосовували апарат ультразвукової діа-
гностики Aloca (Японія) із лінійним датчиком час-
тотою 5 МГц і проводили тріплексне обстеження 
судин нижніх кінцівок. 

Cубфасціальний тиск вимірювали за класич-
ною ін  вазивною методикою із застосуванням при-
ладу Stry ker Intra-Compartmenta Pressure Monitor 
(США) [6].

У дослідження залучали пацієнтів із ДЦП, 
ускладненим невропатіями, і вилучали дітей без 
неврологічної патології, з контрактурами посттрав-
матичного та вродженого генезу.

Для статистичного аналізу використовували па-
кет статистичних програм Stata 12.1. Застосовані 
статистичні методи вказані в примітках до відпо-
відних таблиць.

Дослідження проводили відповідно до принци-
пів Гельсінської декларації. Протокол дослідження 
схвалений етичною комісією ДУ «Всеукраїнський 



УКРАЇНСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  ·   2025, № 3 — 4 37

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ  |  ORIGINAL RESEARCHES

центр материнства та дитинства НАМН України». 
На проведення досліджень отримана інформована 
письмова згода пацієнтів.

Результати 

Після обстеження виявлено, що ступінь механіч-
ного враження нервів залежить від виду спастики, 
деформацій кінцівок, контрактур суглобів у дітей, 
хворих на ДЦП, що призводить до зменшення діа-
метра нервового тунелю, порушення кровотоку й 
розвитку ішемії нервового стовбура. Унаслідок 
компресії нерва виникають больовий синдром та 
парастезії в зоні інервації. На тяжчих стадіях па-
тологічного процесу відбуваються дегенератив-
но-дистрофічні зміни нерва та значне зменшення 
швидкості поширення збудження в ньому.

М’язи об’єднані між собою та утворюють міофас-
ціальні ланцюги за класифікацією Т. Маєрса [6, 7]. 
При підвищеній спастиці вони залучені в складний 

ланцюг патологічних синергій. Так, коли натяжіння 
та напруження поширюються по зад ній поверхне-
вій і спіральній лініях, є вірогідність формування 
еквінусної деформації стопи. При активації ме-
ридіанів латеральної та глибинної фронтальних 
ліній нижніх кінцівок можливе формування плоско-
вальгусної деформації стоп, згинальних контрактур 
колінних і згинально-привідних контрактур кульшо-
вих суглобів. Формування патологічних синергій по 
міофасціальних ланцюгах поверхневої та глибинної 
фронтальних ліній верхньої кінцівки спричиняє ри-
зик утворення аддукційно-пронаційної контрактури 
плечового суглоба, згинальної контрактури ліктьо-
вого суглоба, пронаційної контрактури передпліччя, 
згинальної контрактури променево-зап’ясткового 
суглоба, аддукційно-згинальної контрактури пер-
шого пальця кисті. Виникнення тунельних невропа-
тій залежить від виду деформацій кінцівок у дітей, 
хворих на ДЦП (табл. 1).

Т а б л и ц я  1
Взаємозалежність невропатій і деформацій кінцівок у дітей, хворих на ДЦП

Міофасціальні 
меридіани

Вид деформації Тунельна невропатія
Кількість 
випадків

Задня поверхнева 
та спіральна лінії

Еквінусна деформація
Еквіно-плано-вальгусна деформація

Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
міжпальцевих нервів (метатарзалгія Мортона)

2

Еквінусна деформація
Еквіно-варусна деформація
Еквіно-плано-вальгусна деформація
Варусна деформація

Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
термінальної частини глибокого малогомілкового 
нерва (передній тарзальний синдром)

4

Еквінусна деформація 
Еквіно-варусна деформація
Еквіно-плано-вальгусна деформація

Спастично-ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва (канал Грубера)

3

Еквінусна деформація
Еквіно-варусна деформація
Еквіно-плано-вальгусна деформація

Спастично-ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва (підколінна ділянка)

3

Еквінусна деформація 
Еквіно-плано-вальгусна деформація

Спастично-ішемічна тазова невропатія 
сідничного нерва 

4

Латеральна 
та глибинна 
фронтальна лінія

Плоско-вальгусна деформація стопи
Пронаційна стопа

Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
сідничного нерва
Спастично-ішемічна невропатія загального 
малогомілкового нерва (синдром Гієна— Сеза—
Блондена—Вальтера)

6

Плоско-вальгусна деформація стопи
Пронаційна стопа

Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
підшкірного нерва

2

Плоско-вальгусна деформація стопи
Пронаційна стопа 

Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва (тарзальний канал)

6

Плоско-вальгусна деформація стопи
Пронаційна стопа 

Спастично-ішемічна невропатія присереднього 
підошовного нерва

6

Поверхнева 
фронтальна лінія 
нижньої кінцівки

П’яткова стопа
Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва

2

Поверхнева 
та глибинна 
фронтальні лінії 
верхньої кінцівки

Спастична рука
Спастично-тракційно-ішемічна невропатія 
ліктьового нерва

2

Спастична рука
Спастично-ішемічна невропатія серединного нерва 
(карпальний канал)

4

Спастична рука
Спастично-ішемічна невропатія 
м’язово-шкірного нерва

1
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Консервативний і хірургічний менеджмент

Скелетні м’язи розділяють на дві функціональні 
групи: постуральні та фазичні. Перша група пере-
важно підтримує тіло проти сили тяжіння, урів-
новажує та допомагає зберігати баланс у всіх 
площинах. Вони є короткими, масивними, мають 
велику площу прикріплення, здатні до тривалого 
скорочення. Ретракція постуральних м’язів при-
зводить до формування контрактур суглобів. Тому 
на першому етапі лікування застосовували введен-
ня нейротоксину й колагену, тропного до м’язової 
тканини, у постуральні м’язи вздовж усього міо-
фасціального ланцюга [7]. Фазичні м’язи є довги-
ми, мають форму веретена та досить малу площу 
фіксації сухожилком. Вони є вузько диференці-
йованими за функціями, розраховані на коротко-
часну фазичну дію, більшою мірою беруть участь у 
формуванні деформацій кисті та стопи й утворенні 
тунельних синдромів. 

На другому етапі лікування (через 8—10 міс 
після ортопедичної корекції та реабілітації) про-
водили повторне введення нейротоксину у фазичні 
м’язи. Методика застосування локальних ін’єкцій 
ботулотоксину дає змогу вплинути на спастику 
м’язів, яка є причиною виникнення деформацій 
кінцівок і тунельної невропатії. Нейротоксин по-
єднується з речовинами, що стимулюють регене-
рацію нерво вої тканини [7]. Доза не перевищувала 
30 ОД/кг маси тіла, максимальна доза — 1500 ОД 
для підлітків. Внутрішньом’язові ін’єкції проводи-
ли голкою 22G  32 мм. Голку вводили під кутом 
90°. При виконанні ін’єкцій в анатомічно складні 
ділянки застосовували ультразвуковий контроль 
(табл. 2).

Через тиждень після терапії спастичності прово-
дили фізіотерапевтичне лікування (електрофорез із 
лідазою, гідрокортизоном, ампліпульс, постізомет-
рична релаксація, лікувальна фізкультура, масаж) 

Т а б л и ц я  2
Локалізація ін’єкцій нейротоксину для пацієнтів, хворих на ДЦП, з різними видами тунельних 

невропатій і деформацій

Тунельна невропатія Вид деформаціїї
М’язи-мішені, які беруть участь 
у формуванні патологічних синергій

Доза нейротоксину

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
міжпальцевих нервів

 Еквінусна деформація m. gastrocnemius caput lateralis et medialis 100

Еквіно-плано-вальгусна 
деформація

m.f ibularis brevis
m. fibularis longus
m. gastrocnemius caput laterali

50
50
50

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
термінальної частини 
глибокого 
малогомілкового нерва 

Еквінусна деформація m. gastrocnemius caput lateralis et medialis 100

Еквіно-варусна 
деформація

m. gastrocnemius caput medialis
m. tibialis posterior

50
50

Варусна деформація
m. gastrocnemius caput medialis
m. tibialis posterior

50
50

Еквіно-плано-вальгусна 
деформація

m. fibularis brevis
m. fibularis longus
m. gastrocnemius caput lateralis

50
50
50

Спастично-ішемічна 
невропатія велико- 
гомілкового нерва (канал 
Грубера)

Еквінусна деформація
m. gastrocnemius caput lateralis et medialis
m.flexor digitorum longu
m. flexor hallucis longus

100
25
25

Еквіно-варусна 
деформація

m. gastrocnemius caput medialis
m. tibialis posterior
m. flexor digitorum longus
m. flexor hallucis longus

50
50
25
25

Еквіно-плано-вальгусна 
деформація

m.fibularis brevis
m. fibularis longus
m.g astrocnemius caput lateralis

50
50
50

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва 
(канал Грубера).

П’яткова стопа
m. tibialis anterior 
m. peroneus tertius 

50
50

Спастично-ішемічна 
невропатія велико- 
гомілкового нерва 
(підколінна ямка)

Еквінусна деформація m.gastrocnemius caput lateralis et medialis 100

Еквіно-варусна 
деформація

m. gastrocnemius caput medialis
m. tibialis posterior

50
50

Еквіно-плано-вальгусна 
деформація

m. fibularis brevis
m. fibularis longus
m. gastrocnemius caput lateralis

50
50
50
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Тунельна невропатія Вид деформаціїї
М’язи-мішені, які беруть участь 
у формуванні патологічних синергій

Доза нейротоксину

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва 
(підколінна ямка)

П’яткова стопа
m. tibialis anterior 
m. peroneus tertius 

50
50

Спастично-ішемічна 
тазова невропатія 
сідничного нерва 

Еквінусна деформація
m. gastrocnemius caput lateralis et medialis
m. piriformis

100
100

Еквіно-плано-вальгусна 
деформація

m. fibularis brevis
m. fibularis longus
m. gastrocnemius caput lateralis
m.piriformis

50
50
50

100

Спастично-тракційно-
ішемічна тазова 
невропатія сідничого 
нерва

Плоско-вальгусна 
деформація

m.f ibularis brevis
m. fibularis longus

50
50

Спастично-ішемічна 
невропатія загального 
малогомілкового нерва 

Плоско-вальгусна 
деформація стопи 

m. fibularis brevis
m. fibularis longus 

50
50

Пронаційна стопа
(зі згинальною 
контрактурою пальців)

m. fibularis brevis
m. fibularis longus
m. flexor digitorum brevis
m. flexor hallucis brevis 

50
50
25
25

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
підшкірного нерва

Плоско-вальгусна 
деформація стопи

m. fibularis brevis
m. fibularis longus 
m. popliteus

50
50
50

Пронаційна стопа
(зі згинальною 
контрактурою пальців)

m. fibularis brevis
m. fibularis longus 
m.flexor digitorum brevis
m. flexor hallucis brevis 
m.popliteus

50
50
25
25
50

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
великогомілкового нерва 
(тарзальний канал)

Плоско-вальгусна 
деформація стопи

m. fibularis brevis
m. fibularis longus

50
50

Пронаційна стопа (зі 
згинальною контрактурою 
пальців)

m. fibularis brevis
m. fibularis longus 
m.flexor digitorum brevis
 m. flexor hallucis brevis

50
50
25
25

Спастично-тракційна 
невропатія присереднього 
підошовного нерва

Плоско-вальгусна 
деформація стопи

m. fibularis brevis
m. fibularis longus

50
50

Пронаційна стопа (зі 
згинальною контрактурою 
пальців)

m. fibularis brevis
m. fibularis longus 
m. flexor digitorum brevis
m. flexor hallucis brevis

50
50
25
25

Спастично-тракційно-
ішемічна невропатія 
ліктьового нерва

Спастична рука 
(згинальна контрактура 
ліктьового суглоба, 
пронаційна контрактура 
передпліччя)

m. biceps brachii
m. pronator teres
m. pronator qvadratus

50
25
25

Спастично-ішемічна 
невропатія серединного 
нерва.

Спастична рука 
(згинальна контрактура 
променево-зап’ясткового 
суглоба, пальців кисті, 
згинально-привідна 
контрактура першого 
пальця)

m. flexor digitorum superficialis
mm. flexores antebrachii superficiales
m. adductor pollicis

25

50

25

Спастично-ішемічна 
невропатія м’язово-
шкірного нерва

Спастична рука 
(аддукційно-пронаційна 
контрактура плечового 
суглоба)

m. subscapularis
m. pectoralis major
m. coracobrahialis

50
100
50

Закінчення табл. 2
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та ін’єкції колагену, тропного до нервової тканини. 
Колаген є основним білком сполучної тканини. На 
колаген І типу припадає 80 %. Він є основним струк-
турним компонентом оболонки, що оточує пучки не-
рвових волокон у складі периферичного нерва. Пе-
риневрій забезпечує підтримку та захист нервових 
волокон, надає міцності й еластичності нерву. Три-
вале порушення м’язового тонусу у вигляді спастики 
призводить до підвищення субфасціального тиску та 
розвитку тунельного синдрому. Це є однією з причин 
дегенеративно-дистрофічних змін у периферичних 

нервах. Тому застосування препаратів MD-Collagen 
Neural (Італія), основною діючою речовиною яких є 
колаген природного походження та супутня речо-
вина Colocynthis, сприяє не лише регенерації пери-
нервію, а й поліпшує трофіку периферійного нерва. 

Під контролем ультразвуку визначали анатоміч-
ні локуси нервових стовбурів, які зазнавали комп-
ресію. Після попереднього маркування топографіч-
ної локалізації нерва вводили MD-Collagen Neural 
у поєднанні з розчином 2 % лідокаїну з розрахунку 
0,5 мл на 10 кг маси тіла (рис. 1 та 2).

1 6

2

3

4

5

G

Y

Рис. 1. Зона компресії загального малогомілкового нерва

А — маркування точок ін’єкцій та зони компресії загального малогомілкового нерва (G); Б — компремуючі структури нервового 
стовбура: 1 — сухожилок двоголового м’яза стегна; 2 — обхідна малогомілкова зв’язка; 3 — загальний малогомілковий нерв; 
4 — бічна нижня артерія коліна; 5 — голівка малогомілкової кістки.

Рис. 2. Зона компресії ліктьового нерва

А — маркування точок ін’єкцій і зони компресії ліктьового нерва (Y); Б — компремуючі структури нервового стовбура: 
1 — ліктьовий нерв; 2 — присередній надвиросток; 3 — суглобова гілка ліктьового нерва; 4 — глибокий м’яз-згинач пальців. 

А

А

Б

Б 1

2

3

4



УКРАЇНСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  ·   2025, № 3 — 4 41

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ  |  ORIGINAL RESEARCHES

Після попередньої протизапальної та протина-
брякової терапії препарат вводили через день в 
інтраневральні простори ушкоджених нервів із ви-
користанням голки 26G  13 мм (22G  32 мм), яку 
вводили під кутом 45°. Дозування — 0,2—0,4 мл в 
один локус, 2—4 мл на одну процедуру. 

У подальшому консервативне лікування чергу-
вали щотижня з етапним гіпсуванням у поєднанні 
із силіконовими пілотами для запобігання ішемії 
тканин у місцях компресії нервових стовбурів. 

За відсутності результату консервативного ліку-
вання тунельної невропатії понад 3 міс виконували 
селективну фасціотомію для зменшення субфасці-
ального тиску, відновлення мікроциркуляції та усу-
нення тунельного синдрому. Метод ґрунтується на 
щадному малоінвазивному розсіченні фасції без 
значних розрізів шкірних покривів, що дає змогу 
зменшити післяопераційні ускладнення та трива-
лість хірургічного втручання. 

При різкому зниженні швидкості поширення 
збудження використовували зовнішній невроліз. 
Це дає змогу звільнити нерв і судини від тканин, що 
їх компремують, спайок, які порушують його функ-
цію, та відновити нормальну провідність нервових 
імпульсів.

Результати обстеження до та після лікування

Під час ультразвукового дослідження оціню-
вали анатомічну цілісність нервового стовбура, 
структуру і чіткість контурів нерва, стан навколиш-
ніх тканин. В обох підгрупах А до лікування від-
значили зменшення рухливості нерва в тунелі при 

динамічних пробах, у периневральному просторі — 
ознаки запального ексудату. У підгрупах Б, крім 
того, візуалізували наявність рубцево-спайкових 
змін, початкові ознаки атрофії нерва. 

Триплексне обстеження судин нижніх кінцівок 
свідчило про погіршення кровотоку в судинах ниж-
ніх кінцівок пацієнтів обох груп. Просвіт задньої 
великогомілкової вени пацієнтів основної групи 
становив 1D — 0,24 ± 0,03; 2D — 0,22 ± 0,01; 
пацієнтів контрольної групи — 1D — 0,23 ± 0,02; 
2D — 0,21 ± 0,05. 

Дані щодо інтенсивності больового синдрому, 
швидкості поширення збудження, ступеня спастич-
ності, субфасціального тиску в підгрупах А пред-
ставлені в табл. 3.

Після проведеного консервативного та хірургіч-
ного лікування зареєстрували позитивну клінічну 
динаміку в підгрупах Б, але більш значущі результа-
ти отримано в основній групі. Зафіксували негатив-
ні результати після проведення провокативних тес-
тів. Досягнуто зменшення або повне усунення не-
йрогенного болю, зниження субфасціального тиску 
та рівня спастичності м’язів, збільшення швидкості 
поширення збудження в підгрупах Б (табл. 4).

До лікування показники клініко-інструменталь-
них методів у підгрупах А основної та контрольної 
груп були порівнянні (різниця статистично незначу-
ща). Після лікування виявлено статистично значу-
щу (р = 0,001) різницю за рахунок більшої динаміки 
в основній групі. Для всіх показників Effect Size в 
основній групі суттєво вищий. Для основної групи 
(підгрупа А) за всіма показниками був наявний 

Т а б л и ц я  3
Показники клініко-інструментальних методів обстеження в підгрупах А

Показник Група До лікування Після лікування
Динаміка 
 (95 % ДІ)

Р
Effect Size
(Hedges)

Больовий 
синдром

Основна (n = 20) 4,7 ± 1,2 1,7 ± 0,2 3 (0,55—5,45) 0,018* 0,78

Контрольна (n = 18) 5,0 ± 1,4 3,0 ± 0,3 2 (–0,91—4,91) 0,171 0,47

р (о-к) 0,871 0,001*

Оцінка спастики 
за Ashworth 
Scale

Основна (n = 20) 1,9 ± 0,1 0,9 ± 0,3 1 (0,36—1,64) 0,003* 1,0

Контрольна (n = 18) 1,8 ± 0,2 1,6 ± 0,2 0,2 (–0,37—0,77) 0,484 0,24

р (о-к) 0,647 0,065

Швидкість 
поширення 
збудження, 
м/с

Основна (n = 20) 34,5 ± 0,5 39,5 ± 1,6 5 (1,62—8,38) 0,005* 0,95

Контрольна (n = 18) 32,2 ± 0,6 32,4 ± 1,4 0,2 (–2,89—3,29) 0,896 0,04

р (о-к) 0,005* 0,002*

Субфасціальний 
тиск

Основна (n = 20) 17,5 ± 1,3 12,5 ± 1,1 5 (1,57—8,43) 0,005* 0,93

Контрольна (n = 18) 16,4 ± 1,2 16,3 ± 1,2 0,1 (–3,35—3,55) 0,953 0,02

р (о-к) 0,540 0,025*

Примітка. Р — оцінка вірогідності різниці в динаміці за критерієм Вілкоксона (* різниця статистично значуща (p < 0,05)); р (о-к) — 
оцінка вірогідності різниці між групами (основна-контрольна) за критерієм Манна—Уїтні; Динаміка —  (95 % ДІ) — абсолютна 
різниця між показниками до та після лікування (95 % довірчий інтервал); Effect Size (Hedges) — стандартизована величина 
клінічного ефекту за динамікою показників: ES > 0,8 — значний (високий) ефект; ES = 0,5-0,8 — середній ефект; < 0,5 — слабкий 
ефект; ES < 0,2 — відсутність ефекту (незначний). Так само в табл. 4.
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значний клінічний ефект (> 0,8). У контрольній гру-
пі клінічний ефект слабкий. У підгрупі Б клінічний 
ефект вищий.

В основній групі за результатами ультразвуково-
го дослідження виявили збільшення рухливості не-
рва в тунелі при динамічних пробах, у периневраль-
ному просторі — відсутність ознак запалення та 
компресії нерва порівняно з контрольною  групою. 

На рис. 3 представлено результати лікування 
спастично-ішемічної невропатії загального мало-
гомілкового нерва.

Тріплексне обстеження судин нижніх кінцівок 
свідчило про підсилення кровотоку в судинах в 
основній групі. Просвіт задньої великогомілко-
вої вени збільшився (1D — 0,34 ± 0,05; 2D — 
0,31 ± 0,03) порівняно з контрольною групою 
(1D — 0,26 ± 0,04; 2D — 0,24 ± 0,06).

Обговорення

Аналіз літератури щодо консервативного лі-
кування пацієнтів, хворих на ДЦП із тунельними 
невропатіями, виявив відсутність чітких клінічних і 
діагностичних критеріїв для проведення лікування 
[6, 11, 13]. У літературі також відсутня єдина думка 
щодо ефективності різних видів оперативних втру-
чань при тяжких формах тунельних невропатій [12, 
17]. На нашу думку, вибір тактики лікування має 
залежати від таких клініко-діагностичних показни-
ків: стадії невропатії, показників субфасціального 
тиску, больового синдрому, результатів ЕНМГ та 
ультразвукових методів дослідження.

Діагностика невропатій в основному базується 
на клінічних методах обстеження [1, 16]. Однак у 
дітей, хворих на ДЦП, обстеження ускладнюєть-
ся через спастику м’язів, контрактури суглобів, 

Т а б л и ц я  4
Показники клініко-інструментальних методів обстеження в підгрупах Б

Показник Група До лікування
Після 

лікування
Динаміка 
 (95 % ДІ)

р Effect Size

Больовий синдром

Основна (n = 14) 7,1 ± 1,5 2,5 ± 0,4 4,6 (1,44—7,76) 0,006* 1,1

Контрольна (n = 16) 6,8 ± 1,3 5,3 ± 1,2 1,5 (–2,11—5,11) 0,403* 0,3

р (о-к) 0,880 0,066

Оцінка спастики за 
Ashworth Scale

Основна (n = 14) 2,7 ± 0,3 1,5 ± 0,1 1,2 (0,56—1,84) 0,001* 1,5

Контрольна (n = 16) 2,9 ± 0,5 2,4 ± 0,5 0,5 (–0,94—1,94) 0,484 0,25

р (о-к) 0,743 0,109

Швидкість 
поширення 
збудження, м/с

Основна (n = 14) 21,5 ± 0,3 35,3 ± 1,3 13,8 (11,09—16,51) 0,0001* 3,95

Контрольна (n = 16) 22,1 ± 0,4 27,2 ± 1,2 5,1 (2,52—7,68) 0,0003* 1,4

р (о-к) 0,249 0,001*

Субфасціальний 
тиск

Основна (n = 14) 22,2 ± 1,5 13,4 ± 1,2 8,8 (4,9—12,7) 0,0001* 1,8

Контрольна (n = 16) 21,4 ± 1,4 19,4 ± 1,3 2 (–1,9—5,9) 0,303 0,4

р (о-к) 0,698 0,002*

Рис. 3. Пацієнт К., 13 років. Діагноз: ДЦП, порушення м’язового тонусу у вигляді спастичності; спастично-
тракційно-ішемічна невропатія загального малогомілкового нерва І стадії лівої нижньої кінцівки. Повздовжня 
сонограма загального малогомілкового нерва на рівні голівки малогомілкової кістки (F): А — до лікування 
(Ø — 0,8 мм); Б — після лікування (Ø — 1,4 мм)

А Б
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деформації верхніх і нижніх кінцівок, які поєдну-
ються з мовними та психічними розладами. На 
нашу думку, пріоритетними слід вважати інстру-
ментальні методи (ЕНМГ, вимірювання субфас-
цального тиску), результати яких співвідносяться зі 
стадією невропатії (табл. 5).

Останніми роками в Україні відбулися значні 
структурні та методологічні зміни в підходах до ре-
абілітації хворих на ДЦП. Консервативне лікування 
посідає провідне місце в реабілітації. Одним із 
ефективних методів подолання спастики є засто-
сування нейротоксину [3, 13], але неврахування 
ускладнень у вигляді тунельних невропатій і відсут-
ність диференційованого підходу до м’язів-мішеней 
дає короткочасний клінічний ефект. У лікуванні 
захворювань периферійної нервової системи за-
стосовують препарати, що сприяють регенерації 
нервової тканини [15]. Однак у консервативному 
лікуванні дітей, хворих на ДЦП, ускладнений не-
вропатіями, відсутній комплексний підхід із вико-
ристанням нейротоксину в поєднанні з колагеном, 
тропним до нервової тканини. Застосування ком-
бінованого лікування в підгрупі А основної групи 
дало змогу суттєво зменшити больовий синдром.

Останні дослідження свідчать про порушення 
кровотоку в судинах нижніх кінцівок при реф-
лекторному напруженні та спастичності в дітей, 
хворих на ДЦП [6]. Застосування етапного гіпсу-
вання не лише уповільнює кровотік, а й підсилює 
компресію на м’які тканини в анатомічних ділян-
ках виникнення тунельних синдромів [7]. Запро-
поноване нами використання силіконових пілотів 
дало змогу щадно застосовувати етапне гіпсу-
вання без порушення кровотоку та ускладнень з 

боку периферійної нервової системи. Триплексне 
сканування глибоких вен нижніх кінцівок виявило 
збільшення діаметра венозного просвіту в пацієн-
тів основної групи. 

Збільшення субфасціального тиску в м’язово-
фас  ціальних футлярах > 20 мм рт. ст. у верхніх і 
ниж ніх кінцівках є однією з причин хронічного 
ком партмент-синдрому [6]. Однак зміна субфасці-
ального тиску призводить не лише до виникнення 
міофасціального болю, а й до парастезій та нейро-
генного болю, які є ознаками тунельної невропатії. 
Тому виконання селективної фасціотомії в пацієн-
тів підгрупи Б основної групи дало змогу зменшити 
субфасціальний тиск і досягти статистично значу-
щих результатів. 

У 4 пацієнтів підгрупи Б основної групи з ІІІ ста-
дією невропатії, яким виконали фасціотомію в 
поєднанні із зовнішнім невролізом, за даними 
ЕНМГ швидкість поширення збудження була зна-
чно більшою.

Таким чином, доведено ефективність комплек-
сного лікування тунельних невропатій у дітей, хво-
рих на ДЦП. З огляду на мультифакторну природу 
виникнення больового синдрому, актуальним є 
пошук нових підходів до лікування не лише міофас-
ціального та нейрогенного болю, а й артралгічного.

Висновки

1. Пріоритетними в діагностиці тунельних нев-
ропатій у дітей, хворих на ДЦП, для визначення так-
тики лікування слід вважати певні інструментальні 
методи, які співвідносяться зі стадією невропатії.

2. Для лікування невропатій І стадії (швидкість 
поширення збудження — 36—40 м/с, субфас-
ціальний тиск — 16—19 мм рт. ст.) ефективним 
є застосування комбінованого консервативного 
лікування — нейротоксинотерапії у поєднанні з 
колагеном, тропним до нервової тканини.

3. При ІІ стадії невропатії (швидкість поширення 
збудження — 30—35 м/с, субфасціальний тиск — 
20—25 мм рт. ст. ) доцільним є використання се-
лективної фасціотомії. 

4. При ІІІ стадії невропатії (швидкість поши-
рення збудження — 25—29 м/с, субфасціальний 
тиск — 25—29 мм рт. ст.) ефективним є додаткове 
застосування зовнішнього невролізу .

Т а б л и ц я  5
Залежність стадії невропатії від субфасціального 

тиску та швидкості розповсюдження збудження

Стадія 
невропатії

Швидкість поширення
збудження, м/с

Субфасціальний 
тиск, мм рт. ст.

І 36—40 16—19

ІІ 30—35 20—25

ІІІ 25—29  25—29

IV < 25  30

Конфлікту інтересів немає. 

Джерела фінансування. Ця стаття не отримала фінансової підтримки від державної, громадської 
 або комерційної організацій.

Участь авторів: діагностика та лікування хворих, написання, редагування статті — О. Д., О. Ш. 
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Comprehensive treatment of tunnel neuropathies in children
with cerebral palsy, foot deformities and joint contractures

Tunnel neuropathy in children with cerebral palsy is the least studied complication,  accounting for 23—40 % of 
all diseases of the peripheral nervous system. According to the literature, the frequency of neuropathies of the lower 
extremities ranges from 65 to 80 %, and of the upper extremities — 12 to 20 %. There is a need to develop diagnostic 
criteria, effective treatment methods for neuropathies, and to evaluate their effectiveness..

Objective — to develop diagnostic criteria and methods for the comprehensive treatment of tunnel 
neuropathies in children with cerebral palsy, as well as to determine indications for conservative and surgical treatment.

Materials and methods. The analysed materials were obtained during the treatment of 27 patients with cerebral 
palsy complicated by tunnel neuropathies (7 patients with tetraparesis; 20 patients with diplegia). A total fourteen 
upper limbs and 54 lower limbs were treated. Patients had muscle tone disorders in the form of reflex tonic tension and 
spasticity, foot deformities and joint contractures. Depending on the treatment method, patients were divided into 
2 groups: the main group — 14 patients; the control group — 13 patients. Clinical and instrumental diagnostic methods 
were used.

Results and discussion. In order to determine the treatment strategies, diagnostic criteria were developed  
and comprehensive treatment of tunnel neuropathies  in children with cerebral palsy was carried out: two-stage 
administration of neurotoxin in combination with collagen, tropic to nerve tissue. In severe cases, surgical treatment 
was used (fasciotomy, external neurolysis).

Conclusions. Instrumental methods are prioritised in the diagnosis of tunnel neuropathies in children with 
cerebral palsy. The strategy of comprehensive treatment of tunnel neuropathies depends on the stage of neuropathy, 
the nerve conduction velocity, and subfascial pressure indicators.

Keywords: children, cerebral palsy, orthopaedics, neuropathy, neurotoxin, collagen.
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Розсіяний склероз (РС) у дітей (pediatric onset 
multiple sclerosis (POMS)) — це нейрозапальне 

захворювання, яке діагностують у пацієнтів до 
18-річного віку (2—5 % від усіх випадків РС) [3, 11, 
13, 19, 25]. Попри загальну подібність клінічних 
проявів РС у дітей і дорослих, у пацієнтів дитячого 

віку вони мають певні особливості [3, 19]. Так, у 
дітей РС зазвичай має рецидивно-ремітивний пе-
ребіг (близько 98 % випадків) і характеризується 
високою частотою рецидивів на ранніх стадіях 
хвороби [3, 11, 13, 34]. Незважаючи на часті реци-
диви та більшу виразність симптомів, діти швидше 

Кореляції волюметрії структур головного 
мозку з індексами якості життя хворих 
на розсіяний склероз дітей: акцент 
на шлуночковій та стріопалідарній системах

Розсіяний склероз (РС) у дітей (pediatric onset multiple sclerosis (POMS)) — це хронічне автоімунне захворю-
вання, що уражує різні відділи центральної нервової системи (ЦНС), характеризується високою частотою реци-
дивів і раннім початком когнітивних порушень порівняно з хворими на РС дорослими (adult onset multiple sclerosis 
(AOMS)). Оцінка якості життя (ЯЖ) є важливим клінічним інструментом, що забезпечує цілісне розуміння стану 
пацієнта із РС на відміну від традиційних показників фізичної інвалідизації. Об’єктивні нейрорадіологічні маркери 
(волюметрія головного мозку), отримані за допомогою магнітно-резонансної томографії (МРТ), є визнаними біо-
маркерами нейродегенеративних змін головного мозку й основним компонентом патофізіології РС.

Мета роботи — вивчити кореляції між показниками волюметрії структур головного мозку (шлуночкової та 
екстрапірамідної систем) та якості життя у хворих на РС дітей.

Матеріали та миетоди. У перехресному дослідженні взяли участь 39 хворих на РС дітей. Якість життя 
оцінювали за допомогою опитувальника Pediatric Quality of Life Inventory (PedsQL) 4.0 Generic Core Scales із 
використанням як самооцінки дітей (самозвіт), так і оцінки ЯЖ дітей їхніми батьками (проксі-звіт). Для вимірювання 
об’єму структур мозку проведено волюметричний аналіз МРТ. Для вивчення зв’язків між досліджуваними показ-
никами застосовували коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. За критичний рівень значущості приймали 0,05.

Результати та обговорення. Виявлено значущий зворотний кореляційний зв’язок між показниками ЯЖ та 
об’ємом шлуночкової системи. Більший об’єм шлуночків корелював з нижчими значеннями загального індексу 
ЯЖ . Щодо стріопалідарної системи значущих кореляцій не виявлено, за винятком прямого кореляційного зв’язку 
з волюметрією правої лушпини. Усі значущі кореляції виявлено лише із самозвітів дітей, тоді як із проксі-звітів бать-
ків таких зв’язків не встановлено.

Висновки. Отримані результати підтверджують тезу про те, що збільшення об’єму шлуночкової системи, 
що супроводжує атрофію мозку, є важливим нейрорадіологічним біомаркером, пов’язаним із оцінкою ЯЖ хвори-
ми на РС дітьми. Це свідчить про важливість урахування самооцінки пацієнтів, оскільки їхнє сприйняття власного 
стану відображає об’єктивні нейродегенеративні процеси. Волюметрія головного мозку має потенціал для того, 
щоб стати цінним доповненням класичних радіологічних критеріїв РС та клінічних аспектів моніторингу прогресу-
вання захворювання та оцінки ефективності терапії, орієнтованої на збереження функціональності мозку.

Ключові слова: дитячий розсіяний склероз, магнітно-резонансна томографії, волюметрія, якість життя, 
PedsQL 4.0. 
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відновлюються після загострень, ніж дорослі, і 
повільніше накопичують фізичну інвалідність про-
тягом першого десятиліття після початку захворю-
вання [3, 11, 13, 25]. Однак у хворих на РС дітей 
спостерігається виразна інвалідизація в молодшо-
му віці, ніж у дорослих [3, 13, 30].

Ще однією особливістю POMS є висока пошире-
ність когнітивних порушень, які можуть виникнути 
навіть у перший рік від початку захворювання [8, 
16, 19, 32]. Близько третини пацієнтів із POMS ма-
ють значні когнітивні порушення на ранній стадії, 
які можуть суттєво прогресувати з часом [16, 32]. 
Ці порушення можуть впливати на такі важливі 
аспекти, як увага, швидкість обробки інформації, 
пам’ять і виконавчі функції, що погіршує навчання 
в школі та соціальне функціонування [23, 32, 33]. 
Таким чином, оцінка клінічного стану в цій попу-
ляції потребує використання показників, які відо-
бражають не лише фізичну інвалідизацію (за роз-
ширеною шкалою статусу інвалідності (Expanded 
Disability Status Scale (EDSS)), а й загальний вплив 
на повсякденне життя [4, 17, 23, 28].

Якість життя (ЯЖ) у дітей є поняттям, що охоплює 
фізичне, емоційне, соціальне та шкільне функці-
онування [4, 17, 23, 24, 27—29, 33]. Оцінка ЯЖ 
надає важливу, орієнтовану на пацієнта інформа-
цію про тягар хронічного захворювання на відміну 
від традиційних клінічних шкал [4, 6, 14, 17, 23, 
26—29]. Це особливо важливо в дитячій когорті, 
де хвороба може мати значний вплив на розвиток 
дитини, її соціалізацію та академічні успіхи [24, 33, 
4, 17]. Для оцінки ЯЖ у дітей широко застосову-
ють опитувальник Pediatric Quality of Life Inventory 
(PedsQL) 4.0 Generic Core Scales, який є валідова-
ним і практичним інструментом для використання 
як у здорових осіб, так і в пацієнтів із гострими 
та хронічними захворюваннями [4, 23, 28, 29]. 
Його застосування з паралельними версіями для 
самозвіту дітей та проксі-звіту батьків дає змогу 
отримати загальну картину, хоча і з відмінностями 
в сприйнятті [10, 12, 17, 20, 30, 37].

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) відіграє 
ключову роль у діагностиці, моніторингу та про-
гнозуванні перебігу РС [3, 5, 18, 30, 34, 39]. Хоча 
традиційними маркерами РС є об’єм і кількість 
вогнищ ураження, чутливішим маркером прогресу-
вання захворювання вважають атрофію головного 
мозку — втрату нейронів і міжнейронних зв’язків 
[5, 7, 9, 15, 18, 30, 34, 38, 39]. Атрофія головного 
мозку є надійним предиктором майбутньої фізич-
ної та когнітивної інвалідизації і може бути вияв-
лена на ранній стадії хвороби, навіть у пацієнтів із 
клінічно ізольованим синдромом (КІС) [18, 30, 31, 
38, 39]. Збільшення об’єму шлуночкової системи є 
добре відомим і широко використовуваним непря-
мим показником загальної атрофії головного моз-
ку [5, 7, 15, 18, 21, 31, 36, 38, 39]. У сучасних ро-
ботах показано, що централізована атрофія з роз-
ширенням шлуночків може бути найстабільнішим 

МРТ-маркером нейродегенерації при РС, зокрема 
в дитячому віці [5, 15, 18, 36, 38, 39].

Стріопалідарна система (хвостате ядро, лушпи-
на, бліда куля), яка є частиною базальних гангліїв, 
відіграє провідну роль у регулюванні рухових функ-
цій, м’язового тонусу й рівноваги, а також у когні-
тивних і емоційних процесах (навчання, мислення, 
пам’ять). Структури цієї системи, зокрема лушпина, 
одними з перших зазнають атрофії при РС [1, 8, 
13, 16, 32]. Однак взаємозв’язок між об’ємними 
змінами в цих структурах і повсякденним функці-
онуванням, яке відображає ЯЖ, менш вивчено в 
педіатричній когорті [12, 32].

З огляду на специфічні симптоми, притаманні 
POMS, існує потреба у визначенні зв’язку між 
об’єктивними нейроморфологічними змінами 
структур головного мозку та суб’єктивним сприй-
няттям ЯЖ хворих на РС дітей [4, 6, 14, 17, 23, 24, 
26, 28, 29, 33]. Дослідження кореляції волюметрії 
шлуночкової та стріопалідарної систем з показни-
ками ЯЖ може надати додаткові морфометричні 
дані, які відображають клінічний стан і можуть бути 
використані для моніторингу прогресування хворо-
би, навіть у пацієнтів з легкою формою хвороби [2, 
5, 12, 18, 21, 30, 31, 34, 38, 39]. 

Мета роботи — вивчити кореляції між показ-
никами волюметрії структур головного мозку (шлу-
ночкової та екстрапірамідної систем) та якості 
життя у хворих на розсіяний склероз дітей.

Матеріали та методи

У перехресному дослідженні взяли участь 
39 хво рих на РС дітей., з них 27 (69 %) дівчаток і 12 
(31 %) хлопчиків. Середній вік обстеженої когорти 
становив (14,87 ± 2,45) року. 

Стан інвалідності пацієнтів оцінювали за роз-
ширеною шкалою статусу інвалідності (Expanded 
Disability Status Scale (EDSS)). У більшості дітей (46 %) 
оцінка за шкалою EDSS становила 1,5 бала, що вка-
зувало на легкий ступінь тяжкості захворювання.

Усі обстеження були схвалені комісією з питань 
біомедичної етики Львівського національного ме-
дичного університету імені Данила Галицького й 
проведені за письмовою згодою одного з батьків 
учасників відповідно до принципів Гельсінської 
декларації «Етичні принципи медичних досліджень 
за участю людей» [4, 27, 28].

Якість життя пацієнтів оцінювали за допомогою 
опитувальника PedsQL 4.0, який містить 23 за -
питання, згруповані в чотири блоки: фізичне функ-
ціонування (8 запитань), емоційне функціонування 
(5 запитань), соціальне функціонування (5 запи-
тань) та функціонування в школі (5 запитань). Фі-
зичне функціонування віднесено до блоку «Фізичне 
здоров’я», емоційне, соціальне та шкільне функці-
онування — до блоку «Психо-соціальне здоров’я». 
Проводили опитування  дітей, а також їхніх батьків 
для отримання паралельних звітів. Використову-
вали 5-бальну шкалу для відповідей, яку потім 
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лінійно перетворили на шкалу від 0 до 100, де ви-
щий бал означав кращу ЯЖ (середнє арифметичне 
для блоків «Фізичне здоров’я» та «Психо-соціальне 
здоров’я») [4, 10, 12, 17, 23, 27—29]. Розраховува-
ли індекс фізичного здоров’я (що відповідає балам 
блоку «Фізичне здоров’я»), індекс психо-соціаль-
ного здоров’я (відповідає балам блоку «Психо-со-
ціальне здоров’я») та загальний індекс здоров’я 
(інтегральний показник).

Усім пацієнтам проведено МРТ головного мозку 
для об’ємних вимірювань анатомічних структур на 
МРТ-сканері Siemens Magnetom AMIRA A Tim+Dot 
System (Siemens, Німеччина) (1,5 Tл, сертифікат від-
повідності № UA.101.MD.3.0473-22.01, термін дії 
до 11.05.2026). Аналізували об’єми, виражені як в 
абсолютних величинах (см3), так і у відсотках від за-
гального об’єму мозку, зокрема для шлуночкової та 
стріопалідарної систем. Об’єктами дослідження були 
бічні, правий і лівий шлуночки, хвостате ядро, бліда 
куля та лушпина, що є ключовими компонентами 
стріопалідарної системи [2, 12, 18, 21, 30, 31, 34, 38].

Для підвищення точності та відтворюваності 
результатів кількісного аналізу в клінічній прак-
тиці та наукових дослідженнях використовували 
автоматизований інструмент сегментації сервісу 
volBrain (www.volbrain.net). Ця платформа дає змо-
гу точно розділяти типи тканин мозку та отримувати 
об’єктивні дані про їхній об’єм, що є ефективнішим, 
ніж візуальний аналіз нейрорадіолога. Радіологіч-
ну оцінку виявлених змін проводили з викорис-
танням програмного забезпечення RadiAnt DICOM 
Viewer (www.radiantviewer.com).

Для оцінки кореляційного зв’язку між індекса-
ми ЯЖ та показниками волюметрії структур голов-
ного мозку використовували коефіцієнт рангової 
кореляції Спірмена. За критичний рівень значу-
щості приймали 0,05.

Результати та обговорення

Аналіз даних, представлених у табл. 1 та на 
рис. 1, виявив стійкий і статистично значущий 
зворотний кореляційний зв’язок між показниками 
волюметрії шлуночкової системи та загальним ін-
дексом ЯЖ, оціненої дітьми. Коефіцієнт кореляції 
Спірмена варіював від –0,40 до –0,44, що вказує 
на вірогідний зв’язок. Це означає, що в пацієнтів 
з більшим об’ємом шлуночків, як в абсолютних, 
так і у відносних значеннях, був нижчий загальний 
індекс ЯЖ. Ця закономірність спостерігалася для 
всіх виміряних параметрів (для бічних шлуночків 
у цілому, а також для правого та лівого шлуночка 
окремо) [2, 7, 12, 15, 18, 21, 30, 31, 34, 38].

Установлено статистично значущу різницю між 
оцінками, наданими дітьми (самозвіти) та їхніми 
батьками (проксі-звіти). За всіма індексами діти 
оцінювали ЯЖ вище, ніж їхні батьки. Така розбіж-
ність важлива для подальшого аналізу (табл. 2).

Визначали також кореляцію між волюметрією 
стріопалідарної системи та ЯЖ у хворих на РС 

дітей (табл. 3). Значущих кореляційних зв’язків 
між показниками волюметрії шлуночкової системи 
та результатами опитування батьків не виявлено 

Т а б л и ц я  2
Середні значення показників якості життя хворих 

на розсіяний склероз дітей за опитувальником 

PedsQL 4.0

Показник Оцінка Результат, бал p

Загальний 
індекс якості життя

Батьків 72,45 ± 9,79
< 0,001

Дітей 81,05 ± 11,13

Індекс 
фізичного здоров’я

Батьків 77,03 ± 13,79
< 0,01

Дітей 84,64 ± 13,48

Індекс 
психо-соціального 
здоров’я 

Батьків 70,00 ± 9,49
< 0,001

Дітей 79,10 ± 10,10

Примітка. Дані наведено у форматі M ± SD, де M — медіана, 
SD — стандартне відхилення.

Т а б л и ц я  1
Кореляційні зв’язки між макропоказниками 

волюметрії шлуночкової системи головного мозку 

у хворих на РС дітей та загальним індексом якості 

життя за опитувальником PEDSQL 4.0

Показник

R Спірмена залежно 
від загального індексу ЯЖ

За оцінкою 
дітей

За оцінкою 
батьків

Бічні шлуночки, см3 –0,44* –0,12

Бічні шлуночки, % –0,44* –0,09

Правий шлуночок, см3 –0,42* –0,16

Правий шлуночок, % –0,44* –0,15

Лівий шлуночок, см3 –0,40* –0,04

Лівий шлуночок, % –0,40* –0,04

Примітка. * Коефіцієнт кореляції достовірний (p < 0,05).
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Рис. 1. Кореляційні зв’язки між показниками 
волюметрії бічних шлуночків головного мозку 
та загальним індексом якості життя у хворих 
на РС дітей за шкалою PEDSQL 4.0
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(табл. 3), а вірогідну кореляцію встановлено лише 
із самозвітів дітей [10, 12, 17, 20, 37].

Статистично значущих кореляцій між волюме-
тричними показниками стріопалідарної системи 
та загальним індексом ЯЖ за опитувальником 
PedsQL 4.0 не виявлено (див. табл. 3), за винят-
ком прямого зв’язку між загальним індексом ЯЖ 
і волюметрією правої лушпини (r = 0,34), що може 
свідчити про залучення в патологічний процес 
структур стріопалідарної системи вже на ранніх 
етапах, але через слабкий зв’язок це твердження 
є предметом дискусії [12, 32].

Найважливішим результатом нашого дослі-
д жен ня є виявлення статистично значущого зво-
ротного кореляційного зв’язку між об’ємом шлу-
ночкової системи та загальним індексом ЯЖ, оці-
неним дітьми. Це відображає нейродегенератив-
ний процес, характерний для РС [5, 7, 9, 15, 18, 30, 
34, 36, 38, 39]. Патофізіологічно розширення шлу-
ночків відбувається в результаті компенсаторного 
механізму, відомого як атрофія ex vacuo, при якому 
втрата мозкової тканини призводить до збільшен-
ня об’єму лікворних просторів [5, 18, 36, 38, 39]. 
Цей процес добре описаний у сучасних роботах з 
МРТ-волюметрії при РС, зокрема в дослідженнях 
педіатричної когорти [21, 30, 36, 38].

Зв’язок між зазначеними структурними зміна-
ми та ЯЖ має клінічні наслідки. Втрата мозкової 

тканини є надійним предиктором як фізичної, так і 
когнітивної інвалідизації [5, 7, 18, 38, 39]. З огляду 
на те, що показники когнітивного та емоційного 
функціонування є важливими складовими оцінки 
ЯЖ, зокрема за опитувальником PedsQL 4.0, ви-
явлений зв’язок є очікуваним [4, 8, 17, 23, 27—29, 
32]. Виявлена кореляція вказує на те, що навіть у 
пацієнтів із легким ступенем фізичної інвалідності 
(низький бал за шкалою EDSS) тривалі патологіч-
ні процеси, що призводять до атрофії, негативно 
впливають на суб’єктивне самопочуття дитини [5, 7, 
18, 30, 34, 38, 39]. Це узгоджується з даними сучас-
них систематичних оглядів, які показали, що вимі-
рювання об’єму мозку та/або шлуночкової системи 
може слугувати чутливим непрямим показником 
для оцінки активності захворювання та ефектив-
ності терапії при РС [5, 7, 18, 22, 35, 38, 39].

Не виявлено значущих кореляційних зв’язків 
між волюметрією більшості структур екстрапіра-
мідної системи та показниками ЯЖ, що може свід-
чити про те, що вплив на загальну ЯЖ з боку цих 
структур менш виразний або специфічніший [8, 
12]. Наявність помірного прямого кореляційного 
зв’язку з волюметрією правої лушпини є цікавим із 
клінічного погляду, оскільки лушпина залучена не 
лише в моторні, а й у когнітивно-емоційні процеси, 
що особливо важливо при РС у дітей [1, 8, 16, 32].

Одним із важливіших результатів дослідження 
є значна розбіжність між самозвітом дітей та про-
ксі-звітом їхніх батьків. Усі значні кореляції між 
волюметрією головного мозку та показниками ЯЖ 
виявлено лише за результатами опитування дітей. 
Кореляційних зв’язків за даними батьківських зві-
тів не встановлено [10, 12, 17, 20, 37]. Це явище 
добре описане в роботах із педіатричної неврології 
та хронічної педіатричної патології. Воно поясню-
ється тим, що батьки частіше орієнтуються на види-
мі фізичні вияви, тоді як дитина відчуває втому, ког-
нітивні труднощі чи обмеження у навчанні [6, 10, 
14, 17, 20, 26, 27, 37]. Тому для клінічної практики 
в цій групі пацієнтів пріоритет має самозвіт дитини.

У нашому дослідженні встановлено лише кореля-
ційний зв’язок, а не причинно-наслідковий. Для того 
щоб визначити, чи передує атрофія мозку погіршен-
ню ЯЖ, чи це взаємопов’язані процеси, необхідно 
провести тривалі проспективні дослідження [5, 7, 
18, 30, 34, 38, 39]. Мала вибірка пацієнтів (n = 39) 
є ще одним обмеженням, що може впливати на 
статистичну потужність і узагальнення висновків 
[16, 21, 38]. Слід провести дослідження на більшій 
когорті у кількох центрах (з єдиним МРТ-протоколом 
для 1,5 або 3 Тл) для підтвердження виявлених ко-
реляцій [5, 7, 15, 18, 22, 30, 34, 36, 38, 39]. 

Хоча МР-волюметрія головного мозку є по-
тужним інструментом, вона має методологічні об-
меження. Різні МРТ-апарати, сила магнітного поля 
(1,5 або 3 Тл), протоколи сканування та програмне 
забезпечення для обробки даних можуть призвес-
ти до значних відмінностей у результатах. Для 

Т а б л и ц я  3
Кореляційні зв’язки між макропоказниками 

волюметрії головного мозку у хворих на розсіяний 

склероз дітей і загальним індексом якості життя 

за опитувальником PedsQL 4.0

Показник

r 

За оцінкою 
дітей

За оцінкою 
батьків

Хвостате ядро, см3 0,19 –0,02

Хвостате ядро, % 0,17 0,00

Хвостате ядро праве, см3 0,15 –0,05

Хвостате ядро праве, % 0,14 –0,01

Хвостате ядро ліве, см3 0,17 –0,05

Хвостате ядро ліве, % 0,18 0,01

Асиметрія хвостатого ядра –0,08 –0,01

Лушпина, см3 0,24 –0,07

Лушпина, % 0,20 –0,02

Лушпина права, см3 0,34* 0,07

Лушпина права, % 0,28 0,09

Лушпина ліва, см3 0,17 –0,13

Лушпина ліва, % 0,14 –0,06

Примітка. * Коефіцієнт кореляції статистично значущий (p < 
0,05).
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подолання цієї проблеми слід використовувати од-
накові протоколи дослідження та одне програмне 
забезпечення. Крім того, на об’єм мозку можуть 
впливати такі тимчасові чинники, як медикамен-
тозна терапія, яка може спричинити псевдоатро-
фію мозкових структур, гідратацію, а також зміни 
ліквородинаміки [21, 31, 32].

Важливо відстежувати динаміку змін об’ємів 
зазначених структур головного мозку, особливо 
після початку лікування, що змінює перебіг за-
хворювання. Це дасть змогу оцінити їхній вплив на 
збереження ЯЖ [7, 36, 38].

Висновки

Проведене дослідження надало важливі докази 
зв’язку між нейродегенеративними змінами, вияв-
леними за допомогою МРТ-волюметрії, та оцінкою 
ЯЖ дітьми із РС. Сильний зворотний кореляційний 

зв’язок між об’ємом шлуночкової системи та по-
казниками ЯЖ підтверджує, що атрофія мозку, 
яка є основним маркером нейродегенерації, без-
посередньо впливає на повсякденне життя та са-
мопочуття хворих на РС дітей. Виявлений, хоч і 
помірний, зв’язок із волюметрією правої лушпини 
свідчить про потребу подальшого вивчення ролі 
стріопалідарної системи в патофізіології POMS.

Важливим висновком є те, що самозвіт дитини 
про якість свого життя є набагато точнішим і значу-
щим показником, ніж оцінка батьків, що корелює з 
об’єктивними змінами в головному мозку. Це вка-
зує на те, що клінічні оцінки в дитячій неврології 
мають враховувати сприйняття дитиною свого ста-
ну. Інтеграція об’єктивних даних нейровізуалізації 
із суб’єктивним сприйняттям ЯЖ хворими на РС 
дітьми дасть змогу розробити  індивідуалізований 
підхід до лікування.
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Correlations of brain volumetric measures with health- related quality 
of life in pediatric multiple sclerosis: an emphasis on the ventricular 
and striopallidal systems
Pediatric-onset multiple sclerosis (POMS) is a chronic inflammatory disease that affects various regions of the 

central nervous system (CNS), is characterized by a high relapse rate, and has an earlier onset of cognitive impairment 
compared with adult-onset multiple sclerosis (AOMS). Health-related quality of life (HRQoL) assessment is an important 
clinical tool that provides an integrated patient-centred understanding of the patient’s condition, extending beyond 
traditional indicators of physical disability. Objective neuroradiological markers, such as brain volumetry derived from 
magnetic resonance imaging (MRI), are recognized biomarkers of neurodegenerative brain changes, which represent 
a key component of MS pathophysiology.

Objective — to examine the correlations between volumetric parameters of brain structures — specifically, 
the ventricular and striopallidal systems — and HRQoL indicators in children with multiple sclerosis.

Materials and methods. This cross-sectional study included 39 pediatric patients with MS. Quality of life was 
assessed using the PedsQL 4.0 questionnaire, employing both child self-report and parent proxy-report formats. MRI-
based volumetric analysis was performed to measure the volumes of different brain structures, including the ventricular 
and striopallidal systems. Statistical analysis was carried out using Spearman’s rank correlation coefficient, with statistical 
significance defined as p < 0.05.

Results and discussion. The analysis revealed statistically significant inverse correlation between HRQoL scores and 
the volume of the ventricular system. In particular, higher ventricular volumes correlated with lower total quality-of-life 
indices. With regard to the striopallidal system, no overall significant correlations were identified, except for a significant direct 
correlation with the volume of the right putamen. Importantly, all significant correlations observed in this study were found 
exclusively in children’s self-reports, whereas parent proxy-reports did not demonstrate statistically significant associations.

Conclusions. These findings support the concept that enlargement of the ventricular system, which accompanies 
global brain atrophy, represents an important neuroradiological biomarker associated with perceived quality of life in 
children with MS. The study underscores the critical importance of incorporating patient self-report, since children’s 
subjective perception of their condition appears to reflect underlying objective neurodegenerative processes. Brain 
volumetry has the potential to become a valuable adjunct to conventional radiological MS criteria and to clinical 
monitoring of disease progression and treatment efficacy, especially for therapies aimed at preserving brain functionality.

Keywords: pediatric-onset multiple sclerosis, multiple sclerosis, brain volumetry, health-related quality of life, 
children, ventricular system, striopallidal system.
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Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця, Київ

УДК 616.8+616-001 

Вплив легкої черепно-мозкової травми (ЧМТ), 
отриманої під час війни, на благополуччя по-

страждалих є одним із чинників «невидимого тя-
гаря війни» [2]. Неспецифічні та множинні скарги 
(порушення балансу, запаморочення, головний 
біль, «нечіткість» зору тощо) у таких пацієнтів мо-
жуть значущо впливати на якість життя та усклад-
нювати повсякденну й професійну діяльність [2, 
4, 5]. Об’єктивізація та оцінка зазначених пору-
шень є складним завданням через різнорідність 
скарг і суб’єктивність виявів наслідків легкої 
ЧМТ [1]. 

Мета роботи — провести оцінку якості життя 
комбатантів із легкою черепно-мозковою травмою 

та встановити взаємозв’язки між порушеннями у 
фізичній і психічній сферах здоров’я (за фізичним 
та психічним компонентами здоров’я) і наявністю 
підвищеного рівня тривожності, депресії, пору-
шень сну й когнітивних розладів.

Матеріали та методи

До дослідження було залучено 20 пацієнтів 
чоловічої статі. Середній вік становив 36,5 (28—
45) років. Постраждалі відносились до категорії 
комбатантів та перебували на стаціонарному етапі 
лікування після отриманої легкої черепно-мозко-
вої травми (ЧМТ). Пацієнти були оцінені за допо-
могою наступних опитувальників:
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Оцінка змін якості життя комбатантів 
із легкою черепно-мозковою травмою 

Мета роботи — провести оцінку якості життя комбатантів із легкою черепно-мозковою травмою (ЧМТ) 
та встановити взаємозв’язки між порушеннями у фізичній і психічній сферах здоров’я (за фізичним та психічним 
компонентами здоров’я) та наявністю підвищеного рівня тривожності, депресії, порушень сну й когнітивних 
розладів.

Матеріали та методи. До дослідження було залучено 20 пацієнтів-комбатантів з легкою черепно-моз-
ковою травмою (ЧМТ). Пацієнти були оцінені за допомогою таких інструментів, як опитувальник MOS SF-36 (The 
Medical Outcomes Study 36-Item Short Form Health Survey) з метою загальної оцінки порушень якості життя у 
основних доменах життєдіяльності; HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) – з метою оцінки рівня депре-
сії та тривожності; PSQI (Pittsburgh Sleep Quality Index) – з метою комплексної оцінки порушень сну; MoCA 
(Montreal Cognitive Assessment) – з метою оцінки наявності когнітивних порушень, включно з легкими когнітивни-
ми розладами.

Результати та обговорення. Медіанні значення оцінки за опитувальниками становили: фізичний компонент 
здоров’я за MOS SF-36 — 41,8 % (34,1—52,9 %), психічний компонент здоров’я за MOS SF-36 — 31,5 % (24,3—37,2 %), 
HADS-A — 13 (8,5—15,0) балів, HADS-D — 11 (6,0—14,5) балів, MoCA — 24 (17—26) балів, PSQI — 12 (8—16) балів. 
Проведено кореляційний аналіз зв’язків між показниками MOS SF-36 та рівнями тривожності (HADS-A), депресії 
(HADS-D), порушень сну (PSQI) і когнітивних розладів (MoCA). Виявлено сильну негативну кореляцію між психіч-
ним компонентом здоров’я (MOS SF-36) та підвищеним рівнем тривожності (= – 0,78; p < 0,05), тобто вищий рівень 
тривожності асоціювався з гіршою якістю життя.

Висновки. Отримані дані свідчать про вплив високого рівня тривожності в комбатантів із легкою ЧМТ на 
якість їхнього життя, тому вияви тривоги мають бути компенсовані в цій когорті пацієнтів. 

Ключові слова: черепно-мозкова травма, тривожність, депресія, інсомнія, психічне здоров’я.
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1. MOS SF-36 (The Medical Outcomes Study 36-Item 
Short Form Health Survey) з метою загальної 
оцінки порушень якості життя у основних доме-
нах життєдіяльності;

2. HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) — 
з метою оцінки рівня депресії та тривожності;

3. PSQI (Pittsburgh Sleep Quality Index) — з метою 
комплексної оцінки порушень сну;

4. MoCA (Montreal Cognitive Assessment) – з метою 
оцінки наявності когнітивних порушень, включ-
но з легкими когнітивними розладами.

 Показники, які аналізували

MOS SF-36 (Medical Outcomes Study 36-Item 
Short Form Health Survey) — це анкета, що містить 
36 запитань, які дають змогу оцінити якість життя, 
пов’язану зі здоров’ям, за 8 показниками (вище 
значення вказує на кращий стан даного домену 
здоров’я):
1. Фізичне функціонування (Physical Functioning) — 

обмеження в щоденній особистій та професій-
ній фізичній активності.

2. Рольове функціонування, зумовлене фізичним 
станом (Role-Physical Functioning), — ступінь 
то го, як обмеження в щоденній особистій та 
професійній фізичній активності впливає на 
пацієнта в контексті його особистих цінностей, 
способу життя, професії та життєвих цілей.

3. Інтенсивність болю (Bodily Pain) незалежно від 
локалізації, причини та інших особливостей та 
його вплив на особисту та професійну діяльність.

4. Загальний стан здоров’я (General Health) — са-
мосприйняття власного здоров’я або хворобли-
вого дефекту.

5. Життєва активність (Vitality) — рівень енергії 
або рівень втоми.

6. Соціальне функціонування (Social Functioning) — 
перешкоди для соціальної активності через 
стан здоров’я.

7. Оцінка психічного здоров’я (Mental Health) — 
загальний рівень психологічного дистресу.

8. Рольове функціонування, зумовлене емоцій-
ним станом (Role Emotional Functioning), — сту-
пінь того, як загальний рівень психологічного 
дистресу впливає на пацієнта в контексті його 
особистих цінностей, способу життя, професії та 
життєвих цілей.
Також розраховують два інтегральних показни-

ки на основі 8 зазначених вище:
1. Фізичний компонент здоров’я (Physical Compo-

nent Summary/PCS) — загальна оцінка фізич-
ного благополуччя.

2. Психічний компонент здоров’я (Mental Compo-
nent Summary/MCS) — загальна оцінка психіч-
ного благополуччя.
Цей опитувальник не є специфічним щодо пев-

ного захворювання або стану, що підвищує його 
значення для оцінки нейропсихологічних виявів 
легкої ЧМТ.

Дані щодо наявності в пацієнта підвищеного рів-
ня тривожності були отримані за допомогою опиту-
вальника HADS-A (Hospital Anxiety and Depression 
Scale — Anxiety), щодо наявності підвищеного рів-
ня депресії — за допомогою HADS-D (Hospital 
Anxiety and Depression Scale — Depression), щодо 
порушень сну — за допомогою PSQI, щодо когні-
тивних порушень — за допомогою MoCA.

Статистичний аналіз

Дані наведено у вигляді медіани (Me) і між-
квартильного інтервалу (Q1—Q3). Для оцінки 
взаємозв’язку між підвищеним рівнем тривож-
ності, депресії, порушеного сну та когнітивних роз-
ладів використано метод кореляційного аналізу. 
При аналізі кореляційного зв’язку за Spearman 
використовували такі градації:  > 0,7 — силь-
ний зв’язок,   0,5—0,7 — помірний зв’язок, 
 < 0.5 — слабкий зв’язок.

Результати та обговорення

При проведенні анкетування за MOS SF-36 
отримано такі дані: фізичне функціонування — 57,5 
(38,8—95,0) %; рольове функціонування, зумов-
лене фізичним станом, — 67,5 (25,0—100,0) %; 
інтенсивність болю — 47,5 (35,0—75,5) %; за-
гальний стан здоров’я — 30,0 (22,5—52,5) %; жит-
тєва активність — 22,5 (14,3—35,0) %, соціаль-
не функціонування — 50,0 (46,9—53,1) %; оцінка 
психічного здоров’я — 38,8 (26,0—52,0) %; рольо-
ве функціо нування, зумовлене емоційним ста-
ном, — 33,3 (33,3—66,7) %; фізичний компонент 
здоров’я — 41,8 (34,1—52,9) %; психічний компо-
нент здоров’я — 31,5 (24,3—37,2) %.
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Рис. 1. Кореляційний аналіз зв’язку між психічним 
компонентом здоров’я за MOS SF-36 та рівнем 
тривожності за HADS-A
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Інші дані анкетування: HADS-A — 13,0 (8,5—15,0) 
балів, HADS-D — 11,0 (6,0—14,5) балів, MoCA — 
24 (17—26) балів, PSQI — 12 (8—16) балів.

Виявлено сильний негативний кореляційний 
зв’язок між психічним компонентом здоров’я (MOS 
SF-36) і підвищеним рівнем тривожності (виший рі-
вень тривожності асоційнований із гіршою якістю 
життя, рисунок), а також помірний позитивний кореля-
ційний зв’язок між фізичним компонентом здоров’я 
(MOS SF-36) і підвищеним рівнем тривожності та по-
мірний негативний кореляційний зв’язок між психіч-
ним компонентом здоров’я (MOS SF-36) і підвищеним 
рівнем тривожності (що з огляду на візуальний аналіз 

поля кореляції є статистично значущим, але не клініч-
но значущим результатом) (таблиця).

Висновки

Виявлено статистично значущий ( = –0,78, 
p < 0,05) кореляційний зв’язок між підвищеним 
рівнем тривожності в комбатантів із легкою ЧМТ 
та гіршою якістю життя за рахунок психічного ком-
понента здоров’я за MOS SF-36.

Отримані дані свідчать про вплив високого 
рівня тривожності в комбатантів із легкою ЧМТ 
на якість їхнього життя, тому вияви тривоги мають 
бути компенсовані в цій когорті пацієнтів.

L.I. SOKOLOVA, YA.G. SAMININ
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Assessment of quality of life changes
in combatants with mild traumatic brain injury

Objective — to assess the quality of life of combatants with mild traumatic brain injury (TBI) and to determine the 
relationships between impairments in physical and mental health (Physical and Mental Component Summary scores 
of the MOS SF-36) and the presence of increased anxiety, depression, sleep disturbances, and cognitive impairment.

Materials and methods. The study involved 20 combatants with mild traumatic brain injury (TBI). Patients were 
assessed using the following instruments: the MOS SF-36 (Medical Outcomes Study 36-Item Short Form Health Survey) for 
general assessment of quality of life across key domains; HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) to assess anxiety 
and depression levels; PSQI (Pittsburgh Sleep Quality Index) for comprehensive evaluation of sleep disturbances; and 
MoCA (Montreal Cognitive Assessment) to assess cognitive impairment, including mild cognitive disorders.

Results and discussion. Median questionnaire scores were as follows: Physical Component Summary of the MOS 
SF-36 — 41.8 % (34.1—52.9); Mental Component Summary — 31.5 % (24.3—37.2); HADS-A — 13 (8.5—15.0); HADS-D — 
11 (6.0—14.5); MoCA — 24 (17—26); PSQI — 12 (8—16). Correlation analysis was performed to examine associations 

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — Я. С., Л. С.; 
збір та підготовка матеріалу, написання тексту, статистичне опрацювання даних — Я. С.; 
редагування тексту — Л. С.

Т а б л и ц я  1
Кореляційний аналіз зв’язку між фізичним і психічним компонентами здоров’я за MOS SF-36 і даними за 

HADS, MoCA, PSQI

HADS-A HADS-D MoCA PSQI

Фізичний компонент здоров’я = 0,55 (p = 0,01) = 0,25 (p = 0,29) = 0,31 (p = 0,20) = 0,03 (p = 0,88)

Психічний компонент здоров’я = –0,78 (p < 0,05) = –0,61 (p < 0,05) = 0,14 (p = 0,57) = –0,32 (p = 0,17)
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 Соколова ЛІ, Самінін ЯГ. Оцінка змін якості життя комбатантів із легкою черепно-мозковою травмою. Український нев рологічний журнал. 2025;3-4:51-54. 
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 Sokolova LI, Saminin YaG. [Assessment of quality of life changes in combatants with mild traumatic brain injury]. Ukrainian Neurological Journal. 2025;3-4:51-54. http://doi.
org/10.30978/UNJ2025-3-4-51. Ukrainian.

between MOS SF-36 scores and levels of anxiety (HADS-A), depression (HADS-D), sleep disturbances (PSQI), and 
cognitive impairment (MoCA). A strong negative correlation was identified between the Mental Component 
Summary of the MOS SF-36 and anxiety levels ( = –0.78, p < 0.05), indicating that higher anxiety was associated with 
poorer quality of life.

Conclusions. The findings indicate that elevated anxiety levels in combatants with mild TBI significantly affect 
quality of life. Therefore, anxiety symptoms should be appropriately addressed and managed in this patient population.

Keywords: traumatic brain injury, anxiety, depression, insomnia, mental health.
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УДК 616.853-06:616.831-006]-056.7-07-08-053.2 

Рання діагностика та адекватне й сучасне ліку-
вання пухлин мозку мають важливе значення 

як для дорослих хворих [1, 6], так і для пацієнтів 
дитячого віку. Успіхи в терапії епілептичних на-
падів у дитячому віці значною мірою залежать 
від правильно встановленого діагнозу. Структурні 
епілепсії та епілептичні синдроми можуть вини-
кати як один із клінічних виявів і бути наслідком 
структурного ушкодження мозку [3]. Сучасні ме-
тоди дослідження дають змогу з високою точніс-
тю виявляти характер таких порушень та їхню 
локалізацію. Однак клінічна картина не завжди 
корелює з виявленими структурними змінами. Це 
зумовлено структурною та функціональною незрі-
лістю мозку. У ранньому дитячому віці структурні 

ураження мозку визначають подальший розвиток 
дитини [3]. 

Епілепсія може бути серйозною клінічною озна-
кою патології, що може вражати як нервову сис-
тему, так й інші органи та системи, зокрема ней-
рошкірних синдромів, так званих факоматозів, 
одним з яких є нейрофіброматоз (НФ) [8]. Для цієї 
патології характерна поява пухлин або гамартом 
зі швидким ростом. Більшість із них генетично 
детерміновані. Однак деякі синдроми можуть бути 
пов’язані із соматичними мутаціями або іншими 
невідомими механізмами. У деяких випадках мож-
лива малігнізація при НФ [4, 7]. 

Нейрошкірні синдроми залучають у патологіч-
ний процес центральну нервову систему, внутрішні 
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Діагностика структурної епілепсії 
при нейрофіброматозі в дитячому віці 

Рання і своєчасна діагностика пухлин, в тому числі пухлин мозку, є надзвичайно важливою як в дорос-
лих, так і в пацієнтів дитячого віку. Сучасні методи дослідження дозволяють з високою точністю виявляти харак-
тер таких порушень та їх локалізацію. Однак, клінічна картина не завжди корелює з виявленими структурними 
змінами. Це обумовлено структурною і функціональною незрілістю мозку. Більш того, в  ранньому дитячому віці  
структурні ураження мозку визначають подальший розвиток дитини. Структурні епілепсії та епілептичні синдроми 
можуть виникати як один з можливих клінічних виявів і бути наслідком певного структурного ушкодження мозку. 
Структурна епілепсія може бути одним з клінічних виявів в хворих з нейрошкірними синдромами, зокрема при 
нейрофіброматозі (НФ). На прикладі клінічного випадку показано дебют захворювання в хворого дитячого віку 
в вигляді нейрофібром та пігментних плям на шкірі, що в поєднанні зі структурною епілепсією в формі фокальних 
епілептичних припадків і виявлених гамартом на магнітно-резонансній томографії (МРТ) головного мозку, обґрун-
товувало діагноз НФ 1 типу. В процесі діагностичного пошуку проведений диференційний діагноз зі злоякісними 
пухлинами мозку. 

Проаналізовані особливості дебюту й перебігу НФ 1, що дозволило обґрунтувати клінічний діагноз і при-
значити відповідну терапію. Показана важливість роботи мультидисциплінарної групи фахівців для уточнення 
діагнозу й призначення відповідного лікування. Згідно проведеного дослідження, було показано, що структурна 
епілепсія в формі фокальних припадків є одним з клінічних симптомів НФ 1 типу в дитини. Призначення генетичного 
обстеження при структурній епілепсії, в тому числі в випадку  НФ є важливим для уточнення можливого генетично-
го дефекту, що обумовив виникнення захворювання. 

Ключові слова: нейрофіброматоз 1 типу, структурна епілепсія, епілептичні припадки.
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органи, шкіру через ектодермальне походження. 
Ней рофіброматоз є гетерогенним захворюванням, 
що охоплює низку порушень, які характеризуються 
загальними ознаками. Описано дві форми захворю-
вання. Тип 1, відомий як хвороба Реклингхаузена, 
або периферичний НФ, і тип 2, або центральний НФ. 
Визначені гени, які зумовлюють НФ та є супресорами 
пухлин. Припускають існування інших форм захворю-
вання. На НФ 1 типу припадає 85 % від усіх випадків. 

Шкірні вияви при НФ 1 типу характеризуються 
пігментними плямами й пухлинами різної локалі-
зації [4, 6, 7, 9]. Неврологічні вияви захворювання 
можуть бути різноманітними (рухові, пізнавальні, 
поведінкові розлади), а також симптоми внутріш-
ньочерепної локалізації пухлин, зокрема з ознака-
ми внутрішньочерепної гіпертензії (гідроцефалії). 
Важливо, що епілептичні напади трапляються в 
дітей із НФ 1 типу частіше, ніж у дитячій популяції 
[4]. Гліоми зорового нерва супроводжують перебіг 
у 20 % хворих на НФ. Сучасні методи візуалізації 
(магнітно-резонансна томографія (МРТ)) сприяли 
вдосконаленню діагностики пухлин мозку й ура-
жень зорового нерва в пацієнтів із НФ 1 типу. 

Відомо, що епілептичний напад — це тимча-
сова поява клінічних ознак і симптомів у вигляді 
рухових, сенситивних, вегетативних або інших фе-
номенів, які виявляються як результат аномальної 
надмірної, гіперсинхронної активності нейронів 
головного мозку [2, 5]. На сучасному етапі вивчен-
ня епілепсії та епілептичних синдромів змінилися 
погляди на патофізіологічні механізми. У багатьох 
експериментальних і клінічних дослідженнях по-
казано, що епілепсія є захворюванням мережі 
нейронів мозку, а не лише симптомом його локаль-
ної патології. Вогнищеві або фокальні епілептичні 
напади формуються та виникають усередині ней-
рональної мережі мозку, що обмежується однією 
півкулею. Вони бувають локалізованими окремо 
або поширеними. Вогнищеві епілептичні напади 
можуть походити із глибинних структур мозку. Про-
цес генералізації епілептичних нападів виникає зі 
швидким білатеральним залученням як глибинних 
(підкіркових), так і кіркових структур мозку. Тому, у 
разі підтверджених пухлин мозку, особливо в ди-
тячому віці, важливе розуміння не лише наявних 
вогнищевих симптомів, що може виявлятися фо-
кальними епілептичними нападами й прогресуван-
ням неврологічного дефіциту з ознаками парезу. 
Характерним також є поєднання загальномозкової 
та вогнищевої симптоматики, зокрема у вигляді 
структурного епілептичного синдрому з генералізо-
ваними й фокальними нападами і післянападовим 
парезом (парезом Тодда). 

Нині увагу практичних лікарів і науковців при-
вертають випадки лікарсько-стійкої епілепсії, коли 
напади несприйнятливі до звичайних фармаколо-
гічних методів лікування. Такі випадки віднесено 
до категорії фармакорезистентної епілепсії (ФРЕ), 
частота якої, за даними Міжнародної ліги боротьби 

з епілепсією (ILAE), становить близько 30 % від усіх 
випадків діагностованої епілепсії [2, 5]. Причини 
фармакорезистентності різні, але встановлено, що 
певні структурні зміни мозку, зокрема аномалії не-
йрональної мережі, призводять до появи ФРЕ. У лі-
тературі наведено дані щодо потенційних усклад-
нень перебігу структурної епілепсії при НФ 1 типу, 
зокрема щодо летального наслідку [8]. Це може 
спричинити і ФРЕ. З огляду на це надзвичайно 
важливим є як правильний вибір препаратів для 
терапії структурної епілепсії, так і виявлення хво-
рих із високим ризиком розвитку ФРЕ.

Наявні супутні розлади в перебігу епілепсій: по-
ведінкові порушення, психологічні проблеми (від 
незначних складнощів при навчанні до тяжких 
психічних захворювань, зокрема розлади спектру 
аутизму, депресії, що спричиняють серйозні пси-
хосоціальні проблеми). Запропонувати адекватну 
терапію можна лише з урахуванням етіології епі-
лепсії та виявленої супутньої патології. 

Дослідження виконано відповідно до принципів 
Гельсінської декларації. Протокол дослідження по-
годжений локальним етичним комітетом НМУ імені 
О.О. Богомольця. На проведення досліджень отри-
мано інформовану згоду батьків пацієнта.

Клінічний випадок 

Пацієнт К., 11-річний хлопець, батьки якого 
звернулися до лікаря-невролога з приводу пов-
торних епілептичних нападів із напруженням і 
посмикуванням лівої руки тривалістю до 2 хв. 
Під час огляду виявлено плями на шкірі кольору 
«кава з молоком», які, зі слів батьків, поступово 
з’явилися з 1,5—2-річного віку. Їхня кількість по-
ступово збільшувалася. Нейрофіброми, виявлені 
внутрішньо шкірно, з’явилися з 4-річного віку та 
були розташовані вздовж ліктьового й серединно-
го нервів. Епілептичні напади за типом напружен-
ня та посмикування лівої руки на тлі збереженої 
свідомості виникали у віці 7 років із частотою 1 раз 
на 2—3 міс. У неврологічному статусі виявлялися 
ознаки лівобічного монопарезу, нейрофіброми на 
руках уздовж ліктьового та серединного нервів, 
численні плями на шкірі розміром 1,5  3,0 см ко-
льору «кава з молоком» у ділянці шиї, тулуба, рук. 

З анамнезу відомо, що в матері дитини було діаг-
ностовано хворобу Реклингхаузена з підтвердже-
ними гамартомами і нейрофібромами. За даними 
МРТ головного мозку дитини, виявлено вогнища 
підвищення сигналу інтенсивності в Т2-режимі в 
півкулях головного мозку та правому базально-
му ганглії. При проведенні електроенцефалографії 
(ЕЕГ) — комплекси гострих хвиль у лобних, тім’яних 
і скроневих відведеннях (рисунок). 

Під час нейроофтальмологічного обстеження 
патології з боку зорового аналізатора не вияв-
лено. Пацієнт був консультований лікарем-не-
йрохірургом для визначення доцільності хірур-
гічного лікування. Рекомендовано динамічне 
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спостереження. Дитина консультована лікарем-
ортопедом з приводу наявного сколіозу. Реко-
мендована індивідуальна програма реабілітації. 
Лікар-невролог призначив протинападову тера-
пію леветирацетамом, починаючи з дози 20 мг/
кг маси тіла на добу. Протягом року частота епі-
лептичних нападів на тлі терапії зменшилася до 1 
нападу на 5—6 міс. Пацієнту рекомендовано пе-
ребувати під постійним спостереженням педіатра, 
нейрохірурга, офтальмолога, ортопеда й дитячого 
невролога. 

Представлений клінічний випадок демонструє 
проблему, для вирішення якої доцільно залучати 
мультидисциплінарну команду. Так, для уточнення 
та підтвердження клінічного діагнозу НФ 1 типу 
проведені консультації нейрохірурга, невролога, 
офтальмолога, ортопеда. Епілептичні напади, які у 
хворого були клінічним виявом структурної епілеп-
сії, є однією з важливих клінічних ознак перебігу 
НФ у дитячому віці. Наявність повторних епілеп-
тичних нападів, переважно за типом фокальних, 
зумовили необхідність проведення діагностичного 
пошуку і диференційної діагностики можливого 
об’ємного утворення головного мозку, зокрема 
злоякісної пухлини мозку. Дані анамнезу (поява 
на шкірі плям кольору «кава з молоком» та нейро-
фіброми вздовж нервових стовбурів у ранньому 
дитячому віці, кількість яких поступово зростала, а 
також епілептичні напади за типом фокальних мо-
торних, які виникали з частотою 1 раз на 2—3 міс) 
були підставою для проведення диференційної діа-
гностики на наявність групи нейрошкірних синдро-
мів та злоякісних пухлин мозку.  З огляду на дебют 
захворювання в дитячому віці, а також враховуючи 
плями на шкірі та нейрофіброми вздовж нервових 

стовбурів у поєднанні з повторними епілептичними 
нападами, монопарезом, а також сімейний анам-
нез і підтверджені структурні зміни (гамартоми), 
що мали чіткі контури на магнітно-резонансній 
томограмі головного мозку, встановлено діагноз 
НФ 1 типу. Діагноз структурної епілепсії в дитини 
на тлі перебігу НФ 1 типу був обґрунтований через 
повторні епілептичні напади за типом фокальних 
моторних із підтвердженими епілептичними патер-
нами у вигляді комплексів гострих хвиль на ЕЕГ та 
виявлені структурні зміни на магнітно-резонансній 
томограмі мозку. 

Епілепсія є поширеним хронічним захворю-
ванням мозку з різними причинами виникнення. 
Структурні форми епілепсії зумовлені структурним 
ураженням мозку. Це було причиною епілепсії в 
зазначеного пацієнта. Діагноз структурної форми 
епілепсії в дитини встановлено на тлі перебігу НФ 
1 типу. Для лікування застосували монотерапію 
леветирацетамом, як препаратом першої лінії, з 
огляду на його фармакодинаміку та невелику кіль-
кість побічних ефектів, що важливо для пацієнтів 
дитячого віку. 

Таким чином, особливості дебюту й перебігу 
захворювання дали змогу обґрунтувати клінічний 
діагноз і призначити відповідну терапію. Дитині 
рекомендоване генетичне обстеження для визна-
чення  генетичного дефекту, який може бути при-
чиною розвитку НФ. 

Висновки

 · Структурна епілепсія у формі фокальних нападів 
є одним із клінічних симптомів НФ 1 типу в дитини. 

 · Своєчасна діагностика структурних змін мозку 
важлива для уточнення діагнозу НФ 1 типу.

Рисунок. Електроенцефалограма пацієнта К.
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 · Для уточнення клінічного діагнозу та призна-
чення адекватної терапії важливо залучати мульти-
дисциплінарну команду. 

 · Терапія епілепсії залежить від її форми та віку 
пацієнта. 

 · Призначення генетичного обстеження при 
структурній епілепсії при НФ має важливе зна-
чення для визначення можливого генетичного 
дефекту. 

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, написання тексту, редагування — В. С.; 
збір та опрацювання матеріалу — Л. Г.

Література

1. Довбонос ТА. Клінічний випадок нормотензивної гідроцефалії:  
Збірник наукових праць за матеріалами VIII Міжнародної 
наукової конференції «Науковий простір: актуальні питання, 
досягнення та інновації. 2024 р. Вінниця: ТОВ «УКРЛОГОС Груп, 
2024 С. 501-503. doi: 10.62731/mcnd-29.11.2024.008. 

2. Мар’єнко ЛБ. Фармакорезистентна епілепсія: огляд існуючих і 
нових методів лікування. Міжнародний неврологічний журнал. 
2023; 19(3):19-29. https://www.mif-ua.com/archive/article/52858. 

3. Свистільник ВО, Савінова КБ, Крилова ВЮ, Камбур ОР. Діа гнос-
тика і лікування структурних форм епілепсії при аномаліях роз-
витку головного мозку в дітей раннього віку. Сучасна педіатрія. 
2025;4(148):177-181. https://med-expert.com.ua/journals/pub-
lishing-activity/sovremennaya-pediatriya-ukraine/sovremennaja-
pediatrija-ukraina-%e2%84%96-4-2025/#dflip-df_40012/177/.

4. Alcindor T. Cancer and Neurofibromatosis Tipe 1- Confirming 
What We Knew and Telling Us Something New. JAMA Netw Open 
2021;4(3):e211061. doi: 10.1001/jamanetworkopen.2021.1061.

5. Fattorusso А, Matricardi S, Mencaroni Е, et al. The Pharmaco-
resistant Epilepsy: An Overview on Existant and New Emerging 
Therapies. Front Neurol. 2021 Jun 22:12:674483. doi: 10.3389/
fneur.2021.674483.

6. Karan Wadhwa, Payal Chauhan, Shobhit Kumar, et al. Targeting 
brain tumors with innovative nanocarriers: bridging the gap through 
the blood-brain barrier. Oncology Research. 2024;32(5):877-897. 
doi: 10.32604/or.2024.047278.

7. Oliver TRW, Lawson ARJ, Lee-Six H, et al. Cancer — independent 
somatic mutation of the wild-type NF1 allele in normal tis-
sues in neurofibromatosis type1. Nat Genet. 2025;57:515-521. 
doi: 10.1038/s41588-025-02097-2.

8. Shin A, Byun J Ch, Hwang Su, et al. Clinical Characteristics of Epi-
lep sy and Its Risk Factors in Neurofibromatosis Type 1: A Sing le-
Cen ter Study. Ann Child Neurol 2021;29(1):1-7. doi: 10.26815/
acn.2020.00283. 

9. Staedtke V, Bai RY, Blakeley JO. Cancer of the Peripheral Nerve in 
Neurofibromatosis Type 1. Neurotherapeutics. 2017;14(2):298-
306. doi: 10.1007/s13311-017-0518-y.

V.O. SVYSTILNYK1, L.M. GRYCHYNA2

1 Bogomolets National Medical University, Kyiv
2 Kyiv City Children’s Clinical Hospital No. 2, Kyiv

Diagnosis of structural epilepsy in neurofibromatosis in childhood

Early and timely diagnosis of tumors, including brain tumors, is extremely important in both adults and pediatric 
patients. Modern diagnostic methods allow the nature of such disorders and their localization to be identified with 
high accuracy. However, the clinical presentation does not always correlate with the detected structural changes. 
This is due to the structural and functional immaturity of the brain. Moreover, in early childhood, structural brain lesions 
determine a child’s further development.

Structural epilepsies and epileptic syndromes may arise as one of the possible clinical manifestations and be 
a consequence of a specific structural brain lesion. Structural epilepsy may be one of the clinical manifestations in 
patients with neurocutaneous syndromes, in particular neurofibromatosis (NF).

Using a clinical case as an example, the debut of the disease in a pediatric patient is demonstrated in the form 
of neurofibromas and pigmented skin spots which, in combination with structural epilepsy in the form of focal epileptic 
seizures and hamartomas detected on brain magnetic resonance imaging (MRI), substantiated the diagnosis of 
neurofibromatosis type 1 (NF1). During the diagnostic process, a differential diagnosis with malignant brain tumors was 
performed.

The features of the onset and course of NF1 were analyzed, which made it possible to substantiate the clinical 
diagnosis and prescribe appropriate therapy. The importance of a multidisciplinary team approach for clarifying the 
diagnosis and selecting appropriate treatment is demonstrated. According to the conducted study, it was shown 
that structural epilepsy in the form of focal seizures is one of the clinical symptoms of NF1 in a child. The use of genetic 
testing in cases of structural epilepsy, including NF, is important for identifying a possible genetic defect that led to the 
development of the disease.

Keywords: neurofibromatosis type 1, structural epilepsy, epileptic seizures. 
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 · на переклад статті іншими мовами;
 · на розповсюдження статті необмеженим накладом у будь-яких форматах на різних носіях інформації, 
зокрема з комерційною метою;

 · на передачу, зберігання та опрацювання персональних даних без обмеження строку відповідно до За-

кону України «Про захист персональних даних».
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