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Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflamma-
tory autoimmune disease that affects the myelin 

sheath of neural pathways in the central nervous sys-
tem (CNS). According to the Atlas of MS of the Multiple 
Sclerosis International Federation, MS affects nearly 
3 million people worldwide, predominantly young 
adults (70—80 %) and 3—5 % of children [3, 23].

Motor impairments are among the leading symp-
toms in patients with MS and often serve as the 
primary reason for seeking neurological care. Motor 
function plays the most significant role in calculating 
the Expanded Disability Status Scale (EDSS) score. 
However, cognitive impairments (CI) occur in 40—
60 % of patients [11, 16] and may arise independently 

of the degree of neurological deficit [2, 19]. Despite 
this, due to their minimal impact on the overall 
EDSS score, cognitive functions are often overlooked, 
negatively affecting patients’ quality of life and work 
capacity. Diagnosing CI is a crucial aspect of providing 
proper care, improving social adaptation, and expand-
ing cognitive rehabilitation opportunities [11].

Although CI can be present in patients with all MS 
phenotypes, they are more pronounced in individuals 
with progressive forms (primary and secondary pro-
gressive MS) [17]. This review aimed to systematize 
current knowledge about neuropsychological diag-
nostic methods for CI in patients with MS and analyze 
the limitations of these tools. 

Modern neuropsychological assessment 
methods for cognitive impairments  
in multiple sclerosis: a literature review

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory autoimmune disease that according to the Atlas of MS of the 
Multiple Sclerosis International Federation affects nearly 3 million people worldwide, predominantly young adults 
(70—80 %) and 3—5 % of children. Motor impairments are among the leading MS symptoms as well as cognitive 
impairments (CI) which occur in 40—60 % of MS patients. However, due to their minimal impact on the overall EDSS 
score, disorders of cognitive functions are often overlooked, negatively affecting patients' quality of life and work 
capacity. Diagnosing CI is a crucial aspect of providing proper care, improving social adaptation, and expanding 
cognitive rehabilitation opportunities. This review aimed to systematize current knowledge about neuropsychological 
diagnostic methods for CI in patients with MS. We conducted a computerized search in PubMed, Scopus, and Web 
of Science using the keywords «multiple sclerosis», «cognitive impairment», and «assessment». In neuropsychology, CI 
is usually defined as performance falling more than 1.5 standard deviations below normative expectations, adjusted 
for demographic variables such as age and educational level. When diagnosing CI in MS, it is essential to consider 
comorbid psychiatric conditions, adverse effects of pharmacological treatment, and MS-related symptoms that 
may negatively influence cognitive function. Despite the wide range of existing methods for assessing CI in patients 
with MS, there is no consensus or clear recommendation regarding the use of specific tests, as no single tool provides 
comprehensive coverage of the patients’ cognitive profile. The existing batteries of tests are well-constructed, yet 
have their limitations and challenges as long duration, necessity of experienced well-trained personnel or restricted 
coverage of cognitive domains. Further research is needed to identify the optimal assessment approach.

Keywords: multiple sclerosis, cognitive impairment, assessment methods.
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Materials and methods

This review aimed to systematize current knowl-
edge about neuropsychological diagnostic methods 
for CI in patients with MS and analyze the limitations 
of these tools. We conducted a computerized search 
in PubMed, Scopus, and Web of Science using the 
keywords «multiple sclerosis», «cognitive impairment», 
and «assessment». 

Results and discusion

Diagnostic criteria for cognitive impairment

According to the fifth edition of the «Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders» (DSM-5), 
CI are evaluated across six major cognitive domains: 
(1)  complex attention; (2) learning and memory; 
(3)  language abilities; (4) executive function; (5) per-
ceptual—motor function; (6) social cognition. DSM-5 
considers CI of various origins and classifies them by 
severity as either «major» or «mild». In the context of 
MS, cognitive impairment is typically classified under 
«mild neurocognitive disorders» [16].

In neuropsychology, CI is usually defined as perfor-
mance falling more than 1.5 standard deviations be-
low normative expectations, adjusted for demographic 
variables such as age and educational level. When di-
agnosing CI in MS, it is essential to consider comorbid 
psychiatric conditions, adverse effects of pharmaco-
logical treatment, and MS-related symptoms that may 
negatively influence cognitive function [2, 17].

At the same time, neither the current international 
literature nor DSM-5 provides recommended, stan-
dardized, and globally accepted neuropsychological 
tests or cutoff scores for domain-specific cognitive 
impairment, which represents a critical barrier to 
accurate and consistent identification of cognitive 
dysfunction in MS [16].

М. Fisher et al. proposed identifying such impair-
ments based on the following neuropsychological as-
sessment criteria [9, 18]:

·· Performance falling 1.5 or 2 standard deviations 
(SD) below the normative mean in at least 20—
30 % of the test parameters.

·· Performance falling 1.5 or 2 SD in at least two 
cognitive domains.

Cognitive domains being affected

The cognitive domains most frequently affected 
in patients with MS were first described by S.M. Rao 
and colleagues in 1991 [26] and have since been 
confirmed by subsequent studies [2, 12, 19]. These 
domains include [11, 15, 19, 27]:

·· Information processing speed.
·· Complex attention.
·· Learning and memory.
·· Executive functions (problem solving).
·· Visuospatial abilities.

CI observed at the earliest stages of MS, such as 
during a clinically isolated syndrome, typically involve 

reduced information processing speed and execu-
tive function. In contrast, patients with a relapsing-
remitting course (RRMS) additionally show deficits in 
verbal and visual memory [19].

Patients with primary and secondary progressive 
MS exhibit a broader spectrum of cognitive dysfunc-
tions, including impairments in attention, working 
memory, executive functions, as well as the aforemen-
tioned deficits in processing speed and verbal and ep-
isodic memory [27]. These patients often experience 
a reduced ability to sustain attention over time and to 
perform multiple tasks simultaneously. They may also 
show signs of visuospatial dysfunction and spatial dis-
orientation, ultimately leading to reduced capacity for 
processing new information and learning [15].

A study by V. Planche et al. demonstrated that pro-
cessing speed is the most commonly affected domain 
in MS, regardless of disease course. Other frequently 
impaired domains included:

1.	 Verbal episodic memory.
2.	 Executive functions.
3.	 Visuospatial construction.
4.	 Verbal fluency/speed.
5.	 Working memory.
6.	 Language abilities.
Notably, patients with secondary progressive MS 

showed more severe cognitive impairment than those 
with late-stage relapsing—remitting MS (disease du-
ration over 10 years), across all cognitive domains 
except language abilities [25].

Based on the severity of cognitive deficits, patients 
may be categorized into five cognitive phenotypes: 
preserved cognition (56 %), mild impairment in a 
single domain (15 %), mild impairment in multiple 
domains (9 %), severe impairment in a single domain 
(12 %), and severe impairment in multiple domains 
(8 %) [6, 10, 20].

Assessment methods of cognitive function 

A wide variety of neuropsychological tests have been 
developed to assess specific cognitive domains. Some 
of these tools have been grouped into diagnostic bat-
teries for more practical application in patients with MS.

The most commonly used tools for assessing cog-
nitive impairment in MS include:

·· Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) — 
assesses working memory;

·· Symbol Digit Modalities Test (SDMT) — evaluates 
processing speed and complex attention;

·· Word List Generation (WLG) — measures language 
functions and verbal fluency;

·· Trail Making Test (TMT) — assesses visual attention, 
task-switching ability, and cognitive flexibility;

·· 10/36 Spatial Recall Test (SPART) — evaluates 
visuospatial and perceptual—motor memory, as 
well as aspects of executive function;

·· Wisconsin Card Sorting Test (WCST) — assesses 
executive function and the ability to adapt to 
changing task rules;
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·· Brief Visuospatial Memory Test—Revised 
(BVMT-R) — measures visuospatial memory;

·· California Verbal Learning Test—Second Edition 
(CVLT-II) — assesses verbal memory;

·· Selective Reminding Test (SRT) — evaluates 
learning and verbal memory [1, 14, 25].
Among these, the SDMT is considered the most 

sensitive tool for detecting cognitive impairment in 
MS. It is a quick test based on pairing nine single-digit 
numbers with nine unique symbols. These symbols 
are presented in random sequences over eight rows, 
and the participant is required to name the corre-
sponding digit for each symbol within 90 seconds. 
SDMT is sensitive to subtle cognitive shifts, even in 
cases where EDSS score remains stable, and it is 
frequently used to detect isolated cognitive relapses 
[2, 21, 27].

The PASAT is part of the Multiple Sclerosis Func-
tional Composite (MSFC) and has historically been 
regarded as the gold standard for assessing cognitive 
functions [4, 22]. In this test, the participant hears 
a series of 60 single-digit numbers, presented one 
every three seconds over a span of three minutes. 
The task is to continuously add each new number to 
the one immediately preceding it. PASAT evaluates 
processing speed, working memory, and complex 
auditory attention. However, it has several limitations:

·· it requires a well-trained examiner to administer;
·· audio equipment is necessary;
·· it is often poorly tolerated by MS patients;
·· performance may be affected by mathematical 

ability, dysarthria, and anxiety [4].
In addition to individual tests, several neuropsy-

chological batteries have been developed specifically 
for MS populations: The Brief Repeatable Battery of 
Neuropsychological Tests (BRB-N), which takes ap-
proximately 45 minutes; The Minimal Assessment 
of Cognitive Function in MS (MACFIMS), which takes 
around 90 minutes; The Brief International Cognitive 
Assessment for MS (BICAMS), a screening battery 
that can be completed in 15 minutes [15].

BICAMS combines the SDMT, CVLT-II, and BVMT-R, 
enabling rapid assessment of processing speed, 
verbal memory, and visuospatial memory. Due to 
its brevity, BICAMS is classified as a screening tool; 
however, it is highly practical, particularly in the early 
stages of the disease. Research has demonstrated a 
strong association between CI as detected by BICAMS 
and MRI-based measurements of total brain volume 
in newly diagnosed young MS patients [29].

BRB-N has a sensitivity of 71 % and specificity of 
94 %. It includes the following tests [11]: (1) PASAT-3, 
(2) SDMT, (3) WLG, (4) 10/36 SPART, (5) SRT). BRB-N is 
considered one of the gold standards in the neuropsy-
chological assessment of cognitive impairment in MS 
due to its comprehensiveness and effectiveness [16].

According to current understanding, MACFIMS rep-
resents the most comprehensive cognitive battery avail-
able. It includes the SDMT, PASAT, CVLT-II, BVMT-R, the 

Delis—Kaplan Executive Function System (D-KEFS), 
the Controlled Oral Word Association Test (COWAT), 
and the Judgment of Line Orientation test (JLO). This 
battery allows for in-depth evaluation of processing 
speed, episodic memory, executive functions, and 
other domains frequently affected in MS. However, 
due to its length and complexity, it is often poorly tol-
erated by patients [22].

Among self-assessment tools, the Multiple Sclero-
sis Neuropsychological Questionnaire (MSNQ) serves 
as a brief screening instrument. It contains 15 items 
that assess self-perceived cognitive symptoms, some 
of which correlate with levels of anxiety, depression, 
and cognitive function. However, MSNQ scores show 
weak correlation with performance on objective neu-
ropsychological tests. A high MSNQ score is more 
indicative of depression than CI [31].

Some neuropsychological screening tools not spe-
cific to MS are also commonly used, including the 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) and the Ad-
denbrooke’s Cognitive Examination—Revised (ACE-R). 
Both tools evaluate five cognitive domains: atten-
tion/orientation, memory, verbal fluency, language, 
and visuospatial abilities. According to K. Charest 
et al., MoCA demonstrates a sensitivity of 87 % and 
specificity of 68 % for identifying cognitive impair-
ment in MS patients [5]. However, these tools assess 
domains that are often unaffected in MS — such as 
spatial and temporal orientation — and fail to include 
key domains like processing speed. Therefore, they 
are limited in their utility for comprehensive cognitive 
assessment in MS [8].

In parallel with traditional paper-based tests, a 
number of digital tools have been developed for use 
on smartphones and tablets. These enable longitu-
dinal monitoring of cognitive function in MS patients 
in outpatient settings over extended periods. Among 
them:
1.	 NIHTB iPad App, which includes tasks from the 

NIH Toolbox aimed at assessing receptive vo-
cabulary, attention control, working memory, pro-
cessing speed, verbal learning, and delayed re-
call [13].

2.	 The Multiple Screener tool combines two compo-
nents: 1) online questionnaires assessing levels 
of anxiety, depression, and subjective cognitive 
complaints; 2) three neuropsychological tests for 
objective cognitive evaluation — SDMT, CVLT-II, 
and SPART [30].

3.	 DigiCog, a tablet-based digital version of the 
BICAMS battery [28].

4.	 sSDMT, a smartphone-adapted version of the 
Symbol Digit Modalities Test. It has demonstrated 
a high correlation with the traditional paper-based 
version, supporting its potential for broader clini-
cal application [32].

5.	 The icognition screening battery, designed for 
smartphone use, includes three tests: SDMT, 
a dot-position test for assessing visuospatial 
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short-term memory, and a visual backward digit 
span test for evaluating working memory [7].

Conclusions

Despite the wide range of existing methods for as-
sessing cognitive impairment in patients with multiple 
sclerosis, there is no consensus or clear recommenda-
tion regarding the use of specific tests, as no single 
tool provides comprehensive coverage of the patients’ 

cognitive profile. The number and variety of assess-
ment tools continue to grow and are increasingly being 
combined into test batteries, while digital instruments 
are being developed to allow for more precise and long-
term monitoring. Nevertheless, each of them have their 
limitations whether the long duration, necessity of well-
trained experienced personnel and restricted coverage 
of cognitive domains. Further research is needed to 
identify the optimal assessment approach.
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Е.В. Бабич, Ю.О. Солодовнікова
Одеський національний медичний університет

Сучасні методи нейропсихологічної оцінки когнітивних порушень  
у пацієнтів з розсіяним склерозом: огляд літератури

Розсіяний склероз (РС) — це хронічне запальне автоімунне захворювання, яке, за даними Атласу розсіяно-
го склерозу Міжнародної федерації розсіяного склерозу, вражає майже 3 млн людей у всьому світі, переважно 
молодих дорослих (70—80 %) та 3—5 % дітей. Серед провідних симптомів РС є моторні порушення, а також ког-
нітивні порушення (КП), які виникають у 40—60 % пацієнтів із РС. Проте через їхній мінімальний вплив на загальний 
показник EDSS розлади когнітивних функцій часто залишаються поза увагою, що негативно позначається на якості 
життя та працездатності хворих. Діагностика КП є важливим аспектом надання належної допомоги, покращення 
соціальної адаптації та розширення можливостей когнітивної реабілітації. Цей огляд мав на меті систематизувати 
сучасні знання про нейропсихологічні методи діагностики КН у пацієнтів з РС. Ми провели комп'ютерний пошук у 
PubMed, Scopus та Web of Science, використовуючи ключові слова «розсіяний склероз», «когнітивні порушення» та 
«оцінка». У нейропсихології КН зазвичай визначається як зниження показників більше ніж на 1,5 стандартного від-
хилення від нормативних очікувань, скоригованих на демографічні змінні, такі як вік та рівень освіти. При діагностиці 
КП у пацієнтів із РС важливо враховувати супутні психіатричні стани, побічні ефекти фармакологічного лікування 
та симптоми, пов’язані з РС, які можуть негативно впливати на когнітивні функції. Незважаючи на широкий спектр 
наявних методів оцінки КП у пацієнтів із РС, на сьогодні відсутній консенсус або чіткі рекомендації щодо викорис-
тання конкретних тестів, оскільки жоден із них не забезпечує повного охоплення когнітивного профілю пацієнта. 
Чинні тестові комплекси добре розроблені, однак мають свої обмеження та виклики, зокрема тривалість прове-
дення, необхідність залучення досвідченого персоналу або обмежений спектр оцінюваних когнітивних доменів. 
Необхідні подальші дослідження для визначення оптимального підходу до оцінки.

Ключові слова: розсіяний склероз, когнітивні порушення, методи оцінки.
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імені М.І. Пирогова

Актуальність дослідження  
взаємозв’язку між кишковою мікробіотою  
та нейродегенеративними  
захворюваннями

Хвороба Паркінсона (ХП) є одним із найпо-
ширеніших нейродегенеративних захворювань у 
світі. За оцінками експертів, у світі налічується по-
над 4 млн пацієнтів із цією хворобою. За прогно-
зами, до 2040 р. їхня кількість може збільшитися 
до 14,2 млн через стрімке старіння населення [1].

За даними Міністерства охорони здоров’я, в 
Україні зареєстровано понад 23 тис. осіб із ХП, або 
61,4 на 100 тис. населення. Щорічно цей діагноз 
установлюють близько 2500 пацієнтам [1].

Дані про поширеність ХП в європейських краї
нах варіюють залежно від країни та методів дос
лідження, але загалом спостерігається тенденція 
до збільшення кількості випадків у зв’язку зі ста-
рінням населення. Наприклад, у деяких європей-
ських країнах показники поширеності становлять 
120—180 випадків на 100 тис. населення [1].

Роль кишкової мікробіоти  
в патогенезі хвороби Паркінсона:  
механізм впливу та перспективи терапії 
(огляд літератури)

Хвороба Паркінсона (ХП) є другим за поширеністю нейродегенеративним захворюванням у світі та 
має значний соціально-медичний тягар, зважаючи на стрімке зростання кількості випадків у зв’язку зі старін-
ням населення. Сучасні дослідження свідчать, що ключову роль у патогенезі ХП відіграють порушення роботи 
кишково-мозкової осі, зокрема дисбаланс мікробіоти. Підтверджується гіпотеза, що патологічний процес може 
починатися в ентеричній нервовій системі під впливом зовнішніх чинників, із подальшим поширенням агреговано-
го α-синуклеїну до центральної нервової системи через блукаючий нерв.

Дисбіоз кишечника розглядається як один із ранніх тригерів хвороби, що сприяє розвитку системного та 
нейрозапалення. Зміни у складі мікробіоти ведуть до підвищеної проникності кишкової стінки, активації імунної 
відповіді та надмірного продукування прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α, IL-1β). Це запускає процеси нейроде-
генерації, зокрема загибель дофамінергічних нейронів чорної субстанції, що клінічно проявляється руховими 
та немоторними симптомами ХП. Окрім того, мікробіота впливає на синтез коротколанцюгових жирних кислот та 
нейромедіаторів, які безпосередньо беруть участь у регуляції роботи головного мозку.

Поглиблене розуміння ролі мікробіоти у патогенезі ХП відкриває нові перспективи терапії. Вивчається 
застосування пробіотиків, пребіотиків, трансплантації фекальної мікробіоти, а також фармакологічних стратегій, 
спрямованих на модифікацію кишково-мозкової осі. Попри перспективні результати експериментальних і клініч-
них досліджень, ефективність цих підходів поки що недостатньо доведена, що підкреслює потребу у масштаб-
них рандомізованих випробуваннях.

Таким чином, кишечник і його мікробіота з одного боку розглядаються як додатковий патогенетичний фак-
тор, а з іншого — як потенційна терапевтична мішень, здатна змінити перебіг хвороби Паркінсона та відкрити нові 
можливості для персоналізованої медицини.

Ключові слова: хвороба Паркінсона, нейрозапалення, нейродегенерація, кишкова мікробіота.
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ки ефективних методів профілактики, діагностики 
та лікування ХП як на глобальному, так і на націо-
нальному рівні [1].

Огляд сучасних гіпотез щодо патогенезу 
хвороби Паркінсона 

Агрегація α-синуклеїну

Альфа-синуклеїн — неструктурований білок, 
який кодується геном SNCA (розташований на дов-
гому плечі 4-ї хромосоми). Міститься переважно в 
головному мозку, рідше — у серці, м’язах та інших 
тканинах. У головному мозку α-синуклеїн розташо-
ваний на пресинаптичних закінченнях (вивільняють 
нейромедіатори із синаптичних везикул). У здоровій 
нервовій системі α-синуклеїн бере участь у міжней-
ронній передачі. Це забезпечує скоординованість 
рухів, належний контроль над функціями тіла тощо. 

При ХП α-синуклеїн із розчинного функціональ-
ного білка перетворюється на агрегований, на-
копичення якого призводить до утворення тілець 
Леві, що є характерною ознакою ХП [26, 27]. 

Мітохондріальна дисфункція

Порушення функції мітохондрій призводить до 
окисного стресу та загибелі нейронів. Виділяють 
кілька механізмів впливу мітохондріальної дис-
функції на розвиток ХП. 
1.	 Мітохондрії виконують функцію виробництва АТФ 

шляхом окисного фосфорилювання. Дофамінер-
гічні нейрони мають високу потребу в енергії 
через складну аксональну арборизацію та три-
валу нейротрансмісію. Мітохондріальна дисфунк-
ція призводить до зниження виробництва АТФ, 
що зменшує енергетичні можливості нейронів і, 
відповідно, погіршує їхнє функціонування та ви-
живання. Дефіцит енергії робить нейрони сприй-
нятливішими до стресу й дегенерації [9, 12, 36].

2.	 У результаті окисного фосфорилювання міто-
хондріями можуть виділятися активні форми 
кисню (АФК) як побічні продукти. При ХП де-
фектна функція мітохондрій призводить до над-
лишкового виробництва АФК, які пошкоджують 
ліпіди, білки та ДНК, зокрема мітохондріальну 
ДНК (мтДНК), підсилюючи мітохондріальну дис-
функцію, що створює хибне коло. Перекисне 
окиснення ліпідів і неправильне згортання біл-
ків спричинюють загибель нейронів [9, 12, 36].

3.	 Порушення динаміки мітохондрій (поділу, злиття 
та мітофагії) може призвести до розвитку ХП. 
Мітохондріальна динаміка (поділ та злиття) під-
тримує якість і розподіл мітохондрій. Хвороба 
Паркінсона пов’язана з аномальним поділом/
злиттям мітохондрій, що призводить до появи 
фрагментованих і дисфункціональних мітохонд
рій. Мітофагія (автофагічне видалення пошкод
жених мітохондрій) порушується, що спричинює 
накопичення дисфункціональних мітохондрій. 

Сімейні форми ХП пов’язані з мутаціями в ге-
нах, які регулюють мітофагію (PINK1 і Parkin) 
[31, 36].

4.	 Дефіцит комплексу I (НАДН: убіхіноноксидо-
редуктази) у ланцюзі транспорту електронів є 
ознакою мітохондріальної дисфункції при ХП 
і призводить до неефективного транспорту 
електронів, зниженого синтезу АТФ і збільшен-
ня виділення АФК. Спостерігається в нейронах 
чорної субстанції та периферичних тканинах 
(наприклад, тромбоцитах, м’язових біоптатах) 
пацієнтів із ХП [9, 12, 24, 36].

5.	 Альфа-синуклеїн порушує функцію мітохондрій: 
безпосередньо зв’язується з мітохондріями, 
руйнуючи мембрани, пригнічує активність комп-
лексу I, порушує мітохондріальний транспорт 
уздовж аксонів [31].

6.	 Пошкодження мтДНК порушує синтез мітохонд
ріальних білків, необхідних для функціонування 
дихального ланцюга. Соматичні мутації в мтДНК 
накопичуються з віком і більш поширені в ней
ронах при ХП [5, 9, 12].

7.	 MPTP (1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyri
dine, нейротоксин) і ротенон (пестицид) індуку-
ють PD-подібну патологію на тваринних моделях 
через інгібування комплексу I. Це підтверджує 
зв’язок між мітохондріальними токсинами в до-
вкіллі та розвитком ХП [5].
Також виділено ще кілька генів, пов’язаних із 

ХП [9, 12, 31, 35, 37]:
·· PINK1 — запускає мітофагію через залучення 

Parkin (клітинного білка, що кодується геном 
PARK2) до пошкоджених мітохондрій;

·· Parkin — позначає пошкоджені мітохондрії для 
автофагічної деградації;

·· DJ-1 — захищає мітохондрії від окисного стресу;
·· LRRK2 — впливає на морфологію та динаміку 

мітохондрій.

Нейрозапалення 

Локальна активована мікроглія та інфільтра-
ція резидентних імунних клітин мозку призводять 
до тривалого нейрозапалення через вивільнення 
прозапальних цитокінів, які можуть пошкоджувати 
нейрони та підтримувати прогресування ХП [32].

Вважається, що нейрозапалення є основною ру-
шійною силою ініціювання ХП. Активована мікроглія 
вивільняє прозапальні цитокіни (фактор некрозу 
пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкін-6 (IЛ-6), IЛ-1β), які 
призводять до пошкодження дофамінергічних ней
ронів. Підвищена кишкова проникність і кишкове 
запалення можуть відігравати певну роль в актива-
ції запальних процесів у головному мозку [32].

У міру прогресування хвороби хронічне нейро-
запалення стає вторинним чинником, який при-
скорює втрату нейронів. Активація мікроглії по-
рушується, що призводить до стійкого окисного 
стресу, руйнування гематоенцефалічного бар’єра 
(ГЕБ) і подальшого накопичення α-синуклеїну. На 
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цій стадії нейродегенерація, спричинена запален-
ням, здебільшого незворотна [32].

Роль кишкової мікробіоти 

У пацієнтів із ХП спостерігається значне по-
рушення складу кишкової мікрофлори, зокрема 
зменшення кількості корисних бактерій, що проду-
кують коротколанцюгові жирні кислоти (КЛЖК), на-
приклад, бутират. Ці метаболіти мікробіоти необхід-
ні для підтримання цілісності кишкового бар’єра, 
регуляції енергії клітин і синтезу нейромедіаторів 
(серотонін, дофамін) [2, 22].

Крім того, зміни в мікробіоті можуть впливати 
на біодоступність нейромедіаторних попередників 
(тирозину і триптофану), необхідних для синтезу до-
фаміну — основного нейромедіатора, дефіцит яко-
го лежить в основі моторних симптомів ХП. Отже, 
порушення мікробного складу кишечника може 
опосередковано впливати на функціонування до-
фамінергічних систем головного мозку [15].

Чи може хвороба Паркінсона починатися в ки-
шечнику? Останні дослідження активно підтриму-
ють гіпотезу про те, що ХП може починатися в ки
шечнику, зокрема в ентеричній нервовій системі 
(ЕНС), задовго до появи моторних симптомів. Вва-
жається, що патологічний α-синуклеїн може спо-
чатку формуватися в ЕНС під впливом зовнішніх 
чинників (токсини або інфекції) і поширюватися в 
центральну нервову систему (ЦНС) через блукаю-
чий нерв під час «передачі білкових агрегатів» [4].

Як впливає дисбіоз кишечника на нейрозапа-
лення та нейродегенерацію? Важливу роль у пато-
генезі ХП відіграє дисбіоз кишечника, який може 
модулювати системне запалення та нейрозапален-
ня. Порушення балансу кишкової мікробіоти може 
активувати імунну систему, спричинивши хронічне 
запалення, що призводить до загибелі дофамінер-
гічних нейронів у мозку. До механізмів цього про-
цесу належать підвищена проникність кишкової 
стінки («leaky gut»), активація мікроглії та продукція 
прозапальних цитокінів [17]. 

Які терапевтичні стратегії можуть модулювати 
мікробіоту для впливу на перебіг ХП? З огляду на 
роль мікробіоти в патогенезі ХП, розробляють-
ся нові терапевтичні методи, спрямовані на її 
модифікацію. Зокрема використання пробіотиків, 
пребіотиків і трансплантації фекальної мікробіоти 
(ТФМ) розглядають як потенційний спосіб впливу 
на перебіг хвороби. Ці підходи спрямовані на змен-
шення запалення, поліпшення кишкового бар’єра 
та нормалізацію метаболітів мікробіоти, що можуть 
впливати на мозкову функцію [22, 32].

Хвороба Паркінсона та її патогенез

Хвороба Паркінсона — це клініко-патологічний 
синдром, при якому мають місце асиметричне упо-
вільнення рухів (брадикінезія), що прогресує, ри-
гідність, тремор і порушення ходи, пов’язані з втра-
тою нейронів й утворенням α-синуклеїновмісних 

білкових агрегатів у нейронах чорної субстанції, 
відомих як тільця Леві та нейрити Леві [6, 25, 38].

Основні аспекти патогенезу хвороби Паркінсона:
·· збільшення експресії гена SNCA. 

Надмірна експресія α-синуклеїну, зумовлена 
мутаціями або дуплікаціями гена SNCA, при-
зводить до накопичення цього білка в нейро-
нах. Це спричинює утворення агрегатів, які 
відіграють провідну роль у клітинній дисфункції 
та загибелі дофамінергічних нейронів у чорній 
субстанції [25];

·· агрегація α-синуклеїну.
Останній має здатність до патологічного згор-
тання, формуючи токсичні олігомери та фібри-
лярні структури (тільця Леві). Ці агрегати спри-
чинюють порушення клітинних процесів, зо-
крема функціонування синапсів, і нейрональну 
токсичність [25—27];

·· мітохондріальна дисфункція. Порушення функ-
ції мітохондрій, зокрема зниження активності 
комплексу I дихального ланцюга, призводить до 
зменшення вироблення АТФ, підвищення рівня 
реактивних форм кисню та порушення кальціє-
вого гомеостазу. Це спричинює окисний стрес і 
загибель нейронів [5, 9, 12, 36];

·· порушення ендосомно-лізосомального транс
порту. Мутації в генах LRRK2 і VPS35 при-
зводять до порушення фосфорилювання Rab-
білків, що впливає на нормальне функціонуван-
ня ендосом та лізосом. У результаті знижується 
здатність клітин до деградації білків і відповідь 
на ушкодження мембран, що спричинює нако-
пичення α-синуклеїну [25];

·· лізосомальна дисфункція. Порушення деграда-
ції α-синуклеїну через дефекти в лізосомальній 
системі (наприклад, при мутаціях гена GBA1, що 
кодує β-глюкоцереброзидазу) призводить до на-
копичення токсичних форм білка в клітинах [25];

·· імунна активація та нейрозапалення. Агрегати 
α-синуклеїну, мітохондріальні антигени й бактері-
альні ендотоксини можуть активувати як вродже-
ну, так і адаптивну імунну систему. Це спричинює 
нейрозапалення та прогресування нейродегене-
рації через хронічну активацію мікроглії та ви-
вільнення прозапальних цитокінів [25, 32];

·· поширення α-синуклеїну між клітинами (cell-
to-cell spread). Патологічні форми α-синуклеїну 
можуть передаватися від клітини до клітини че-
рез синапси або в позаклітинних везикулах, що 
спричинює поширення патологічного процесу в 
мозку [25, 39]. 

Вісь головний мозок—кишечник 
та її роль у патогенезі хвороби Паркінсона

Вісь головний мозок—кишечник — це двона-
правлений зв’язок між ЦНС і ЕНС, який з’єднує 
емоційні та когнітивні центри мозку з периферич-
ними кишковими функціями, що забезпечуються 
ендокринною та імунною системами, епітелієм 
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кишечника, головним мозком. До складу осі входять 
кілька компонентів нервової системи (головний і 
спинний мозок, вегетативна нервова система, ЕНС, 
вісь гіпоталамус—гіпофіз—наднирники) [20, 21]. 

Вегетативна система (симпатичні та парасим-
патичні відділи) керує як аферентними сигналами, 
що виникають із просвіту та передаються через 
ентеральний, спінальний і вагусний шляхи до ЦНС, 
так і еферентними сигналами від ЦНС до ЕНС та 
стінки кишки [17, 21]. 

Блукаючий нерв, який іннервує кишковий тракт 
до лівого вигину ободової кишки, вважається дат-
чиком метаболітів мікробіоти й передає цю інфор-
мацію в мозок [4]. 

Вісь гіпоталамус—гіпофіз—наднирники є час-
тиною лімбічної системи, яка координує адаптацію 
до стресу через секрецію кортизолу — основного 
гормона стресу, що впливає на метаболічні проце-
си (зокрема мозкові) [17, 20]. 

Як нейронна мережа з міжентерального та під-
слизового сплетень ЕНС містить нейрони й ентераль-
ні гліальні клітини, подібні до астроцитів ЦНС [17]. 

До гуморальних компонентів кишково-мозко-
вої осі належать ентероендокринні клітини (ЕЕК), 
імунна система слизової оболонки та метаболіти 
мікробіоти. Зокрема, ЕЕК секретують грелін і серо-
тонін (5-НТ), що регулюють функціонування кишеч-
ника й мозку. Кишковий епітелій формує бар’єр 
для захисту від патогенів і забезпечення обміну 
речовинами. Щільні з’єднання (клаудіни, оклюді-
ни) є компонентами бар’єра кишкового епітелію, 
контролюють його проникність і зазнають впливу 
мікробіоти та її метаболітів. Усі ці елементи можуть 
змінюватися при ХП [17, 20]. 

Виділяють кілька механізмів впливу мікробіоти 
на ЦНС:
1)	 мікробіота кишечника (МК) безпосередньо 

взаємодіє з ЦНС, активуючи первинні аферент-
ні нейрони ЕНС, які передають сигнали до го-
ловного мозку через волокна блукаючого не-
рва, що іннервують кишечник і проксимальний 
відділ ободової кишки;

2)	 залежно від складу МК спричинює вивільнення 
різних цитокінів, формуючи специфічний їхній 
профіль із переважанням прозапальних або 
протизапальних. Цитокіни, а також бактеріальні 
компоненти, зокрема ліпополісахарид (ЛПС), 
можуть впливати на мозок як через ЕНС і блу-
каючий нерв, так і потрапляючи в кровообіг;

3)	 МК синтезує молекули з нейроактивними влас-
тивостями, здатні модулювати функцію ЦНС, зо-
крема КЛЖК і нейромедіатори (γ-аміномасляна 
кислота (ГАМК), норадреналін, ацетилхолін, до-
фамін і серотонін) [6].

Порушення складу мікробіоти в пацієнтів  
із хворобою Паркінсона: результати досліджень

Дослідження останніх років виявили значні змі-
ни в складі кишкової мікробіоти в пацієнтів із ХП, 

що вказує на можливий зв’язок між МК і патоге-
незом цього захворювання. Зокрема, дослідники 
з Каліфорнійського технологічного інституту вста-
новили, що зміни в популяції мікроорганізмів або 
навіть самі кишкові бактерії можуть призвести до 
розвитку рухових порушень, характерних для ХП, 
або бути причиною їхнього виникнення [41]. 

У дослідженні на мишах із підвищеним вироб
ленням α-синуклеїну, білка, пов’язаного з роз-
витком ХП, показано, що тварини без мікробіоти 
мали кращі результати рухових тестів порівняно з 
мишами з наявною мікрофлорою. Це свідчить про 
те, що бактерії регулюють розвиток захворювання 
і навіть необхідні для нього [41].

Крім того, встановлено, що КЛЖК, які ви-
робляються бактеріями кишечника під час роз-
щеплення клітковини, можуть активувати імунну 
відповідь у головному мозку. Уведення КЛЖК 
мишам без мікробіоти призводило до активації 
мікроглії, запалення в мозку та розвитку симпто-
мів ХП [41].

Пересадка мікрофлори від пацієнтів із ХП ми-
шам без власних бактерій спричиняла розвиток 
у них симптомів захворювання, що свідчить про 
важливу роль складу мікробіоти в патогенезі ХП 
[41]. Порушення в МК можуть призвести до роз-
витку ХП. Це відкриває нові перспективи для діаг
ностики та лікування нейродегенеративного за-
хворювання [28, 41].

Альфа-синуклеїнова патологія:  
чи починається хвороба Паркінсона  
в кишечнику?

Гіпотеза Braak: транспортування  
α-синуклеїну з ентеричного нервового 
сплетення в мозок

У 2003 р. Н. Braak та співавт. висунули гіпотезу 
про те, що невідомий збудник (вірус або бактерія) 
у кишечнику може бути відповідальним за ініці-
ацію спорадичної ХП. Вони розробили систему 
стадіювання ХП на основі специфічної моделі по-
ширення α-синуклеїну. Також була запропонована 
гіпотеза щодо подвійного ураження, згідно з якою 
спорадична ХП починається в двох місцях: нейро-
нах носової порожнини та нейронах кишечника 
й продовжується в топографічно передбачуваній 
послідовності в 6 стадій, під час яких поступово 
залучаються компоненти нюхової, вегетативної, 
лімбічної та соматомоторної систем. На 1—2-й ста-
діях патологія тільця Леві обмежується довгастим 
мозком/мостом і передніми нюховими структура-
ми. На 3—4-й стадії чорна субстанція, інші ядра ба-
зального відділу середнього та переднього мозку, 
а також мезокортекс стають вогнищем спочатку 
незначних, а потім різких змін. Під час цієї фази 
захворювання, імовірно, клінічно маніфестує. На 
5—6-й стадіях ураження з’являються в неокортексі 
[6, 16, 30, 38, 39].
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Експериментальні та клінічні докази  
поширення патологічного α-синуклеїну  
через блукаючий нерв

Характерною ознакою ХП є загибель дофа-
мінергічних нейронів чорної субстанції та утво-
рення тілець Леві, основним компонентом яких 
є α-синуклеїн. Відповідно до гіпотези Н. Braak 
та співавт., патологічний α-синуклеїн може поши
рюватися з ЕНС у головний мозок через ретро-
градний транспорт блукаючого нерва. В експери-
ментальній моделі з використанням тканинного 
лізату мозку людини, ураженого ХП, та рекомбі-
нантного α-синуклеїну доведено, що різні форми 
α-синуклеїну транспортуються через блукаючий 
нерв, досягаючи його дорсального моторного ядра. 
Динамічні дослідження виявили залучення швид-
ких та повільних компонентів аксонального тран-
спорту в переміщення агрегованого α-синуклеїну, 
що підтверджує роль мікротрубочок у його нейро-
нальній транслокації. Отримані дані надають перші 
експериментальні докази того, що патологічний 
α-синуклеїн може поширюватися від кишечника 
до мозку, що має важливе значення для розуміння 
патогенезу ХП [16, 23].

 Взаємозв’язок кишкової мікробіоти, 
нейрозапалення та нейродегенерації

Кишкова мікробіота відіграє значну роль у регу-
ляції взаємозв’язку між травною системою та ЦНС 
через механізми, об’єднані в поняття «кишково-
мозкова вісь». Вплив мікробіоти на нейрозапален-
ня та нейродегенерацію здійснюється шляхом син-
тезу нейромедіаторів (ацетилхоліну, катехоламінів, 
ГАМК, гістаміну, серотоніну), модулювання імунної 
відповіді, продукування метаболітів і зміни складу 
мікробіоти [17, 20].

Одним із ключових механізмів впливу мікробіо-
ти на нейрозапалення є регуляція рівня прозапаль-
них і протизапальних цитокінів. Порушення балансу 
між цими медіаторами може спричинити хронічне 
запалення та нейродегенеративні процеси. Напри-
клад, підвищена проникність кишкового бар’єра 
призводить до неконтрольованого потрапляння 
бактеріальних компонентів, токсичних метаболітів 
і запальних факторів у системний кровотік, що 
спричинює системне запалення, підвищення рівня 
циркулюючих прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-18 і 
ФНП-α). Проникнення цих факторів крізь ГЕБ ініці-
ює продукцію прозапальних цитокінів у мозку, що 
призводить до розвитку нейрозапалення [20].

Метаболіти МК також відіграють важливу роль 
у патогенезі нейродегенеративних захворювань. 
Зокрема, КЛЖК (ацетат, пропіонат і бутират) регу-
люють проникність ГЕБ, впливають на нейроплас-
тичність, модулюють розвиток мікроглії та нейро-
трансмісію. Крім того, вони беруть участь у регуля-
ції продукції та міграції імунних клітин (нейтрофілів 
і Т-лімфоцитів), що безпосередньо впливає на рі-
вень нейрозапалення [17, 20]. 

Окрім КЛЖК, інші метаболіти МК можуть 
бути нейроактивними сполуками. Деякі види 
Bifidobacterium та Lactobacillus продукують ГАМК 
й ацетилхолін, тоді як Streptococcus, Enterococcus 
та Escherichia сприяють синтезу серотоніну, понад 
90  % якого виробляється в кишечнику. Дофамін і 
норадреналін можуть продукуватися бактеріями 
родів Lactobacillus, Serratia, Bacillus, Morganella 
та Klebsiella. Крім того, мікробіота сприяє синтезу 
нейропротекторних вітамінів (вітаміни K, B2, B9 та 
B12), які позитивно впливають на функціонування 
ЦНС [20].

Можливі терапевтичні стратегії

Випробування препаратів для патогенетичного 
лікування хвороби Паркінсона

Жоден із нейропротекторних підходів, спря-
мованих на модифікацію перебігу ХП, не про-
демонстрував ефективності у фазі ІІІ клінічних 
випробувань. Однак із розширенням розумін-
ня молекулярних механізмів патогенезу ХП ви-
значено нові перспективні терапевтичні мішені 
[13]. Одним із провідних напрямів є вплив на 
α-синуклеїн, зокрема за допомогою антисмисло-
вих олігонуклеотидів, які знижують експресію гена 
SNCA. Розробляють також антиагрегаційні сполу-
ки (anle138b, NPT200-11), які продемонстрували 
перспективність у доклінічних дослідженнях, але 
нині перебувають лише на ранніх стадіях клінічних 
випробувань. Імунізація проти α-синуклеїну (ак-
тивна й пасивна) показала обмежені результати 
в клінічних умовах, незважаючи на позитивні дані 
експериментальних моделей [39].

Окремий напрям становить використання засо-
бів, що впливають на функцію мітохондрій і змен-
шення окисного стресу (інозин, коензим Q10), які 
не досягли первинних кінцевих точок у клінічних 
дослідженнях. Триває дослідження урсодезоксихо-
левої кислоти як потенційного мітохондріального 
протектора [13].

Серед імуномодулювальних стратегій розгля-
дали протизапальні препарати (міноциклін, піоглі-
тазон), але вони не продемонстрували значущої 
клінічної ефективності. Сарграмостим (GM-CSF) у 
фазі І клінічних досліджень показав здатність під-
вищувати рівень Т-регуляторних клітин, що потре-
бує вивчення. Тривають випробування азатіоприну 
як імуносупресанта [40].

Важливим напрямом залишаються генетично 
орієнтовані стратегії терапії, зокрема модулятори 
глюкоцереброзидази (GCase), такі як амброксол 
і LTI-291, а також генотерапевтичні підходи для 
пацієнтів із мутацією GBA1. Натомість препарат 
венглустат, спрямований на зменшення накопи-
чення субстрату в лізосомах, не продемонстрував 
ефективності у фазі ІІ. Для пацієнтів із мутацією 
гена LRRK2 розробляють антисмислові олігонукле-
отиди та пероральні інгібітори кіназ [18].
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Низька ефективність більшості випробувань 
може бути зумовлена недостатнім розумінням па-
тогенезу ХП, недосконалим підбором пацієнтів, 
втручанням на запізнілих стадіях, короткою трива-
лістю досліджень і обмеженнями використовува-
них клінічних показників ефективності. Подальший 
розвиток генетичних і патогенетичних маркерів 
дасть змогу поліпшити стратифікацію пацієнтів і 
вибір мішеней для терапії, що відкриває нові пер-
спективи для розробки ефективних нейропротек-
торних підходів до терапії ХП.

Сучасні підходи до симптоматичного лікування 
хвороби Паркінсона

Фармакотерапія ХП залишається переважно 
симптоматичною через відсутність доведених те-
рапій, що модифікують перебіг захворювання, що 
особливо важливо з огляду на клінічну гетероген-
ність і варіабельність прогресування ХП. Основ
ним засобом лікування моторних симптомів за-
лишається леводопа (L-допа), яка є попередником 
дофаміну й застосовується в комбінації з карбі-
допою, бенсеразидом або інгібіторами катехол-
O-метилтрансферази (КOMT) для підвищення її 
біодоступності в ЦНС. Проте терапія L-допою часто 
супроводжується побічними ефектами (шлунково-
кишкові розлади та розвиток брадикінезії) [19].

Крім того, у лікуванні моторних порушень ви-
користовують інгібітори моноаміноксидази типу  B 
(селегілін, разагілін), агоністи дофаміну, антихо-
лінергічні, антиглутаматергічні засоби. Лікування 
немоторних симптомів (когнітивні порушення та 
деменція) здійснюється інгібіторами холінестерази 
(донепезил, ривастигмін) і антагоністами NMDA-ре
цепторів (мемантин) [19].

Незважаючи на доступні симптоматичні страте-
гії, у пацієнтів із середньотяжкою та прогресивною 
формою хвороби часто спостерігаються моторні 
флуктуації, дискінезії та зменшення ефективності 
L-допи, що значно знижує якість життя. У зв’язку з 
цим для пацієнтів із медикаментозно-рефрактерним 
тремором або тяжкими моторними коливаннями за-
стосовують методи пристроєвої терапії (device-aided 
therapies), зокрема глибоку стимуляцію мозку (deep 
brain stimulation, інфузію кишкового гелю леводопа-
карбідопа та підшкірні ін’єкції апоморфіну [19].

Вплив пробіотиків, пребіотиків і дієти  
на мікробіоту та симптоми хвороби Паркінсона

Кишкову мікробіоту розглядають як важливий 
індикатор ранньої діагностики ХП і перспективну мі-
шень для терапевтичного втручання. Збільшується 
кількість доказів того, що відновлення кишкового 
гомеостазу за допомогою пробіотиків може спри-
яти поліпшенню моторних і немоторних симптомів 
ХП (закрепів, запалення та нейродегенерації) [10].

Одним із перспективних препаратів є пробіо-
тична суспензія «Symprove™», яка на відміну від 
інших комерційних пробіотиків стійка до кислого 

середовища шлунка та демонструє здатність від-
новлювати бар’єрну функцію кишечника. У недав-
ньому експериментальному дослідженні ефектив-
ність «Symprove™» була оцінена на тваринній моде-
лі ХП. Установлено, що застосування «Symprove™» 
сприяє зменшенню нейрозапалення, підтримує ці-
лісність кишечника та модифікує склад МК. Також 
зареєстровано позитивний вплив на рівень КЛЖК 
і цитокінів у плазмі [33].

Крім того, лікування «Symprove™» запобігало 
втраті тирозингідроксилази (TH)-позитивних ней
ронів у смугастому тілі, що свідчить про нейро-
протекторний ефект. Отримані результати демон-
струють потенціал пробіотичних інтервенцій як 
додаткового підходу в терапії ранніх стадій ХП із 
можливим впливом на уповільнення прогресуван-
ня нейродегенеративних процесів [33].

Можливість трансплантації фекальної 
мікробіоти як експериментальний підхід

Фінські вчені провели подвійне сліпе плацебо-
контрольоване дослідження для оцінки безпечності й 
ефективності ТФМ у пацієнтів із ХП. Учасники отриму-
вали одноразову трансплантацію під час колоноско-
пії. Результати аналізували протягом 12 міс. Дослід
ження показало, що ТФМ є безпечною процедурою, 
але не спричинює значущого поліпшення моторних і 
немоторних симптомів. Також зареєстровано вищу 
частоту шлунково-кишкових побічних ефектів у групі 
ТФМ. Автори вказують на необхідність проведення 
досліджень, зокрема з урахуванням складу мікробіо
ти донора та підходів до підготовки кишечника [34].

Ще одне дослідження було проведено амери-
канськими вченими з червня 2019 до травня 
2020 р. в Університеті Техасу (США). Вони провели 
пілотне дослідження для оцінки безпечності, пе-
реносності й ефективності багаторазової ТФМ у 
пацієнтів із легким і помірним перебігом ХП [32]. 
У випробовуванні взяли участь 12 пацієнтів віком 
55—80 років із діагностованою ХП і запорами. 
Пацієнти отримували ТФМ у вигляді ліофілізованих 
капсул двічі на тиждень протягом 12 тиж (24 дози). 
Усім учасникам проводили ретельний моніторинг 
упродовж року (аналіз МК, моторних функцій і не-
моторних симптомів ХП) [11].

Результати показали, що ТФМ добре переноси-
лася, не спричинювала серйозних побічних ефектів і 
сприяла збільшенню різноманітності МК. Поліпшен-
ня симптомів запору спостерігали в більшості учас-
ників, але значущих змін у моторних чи немоторних 
виявах ХП не зафіксовано. Автори зазначили необ-
хідність проведення великих досліджень для оцінки 
віддаленого впливу ТФМ на перебіг ХП [11].

Перспективи фармакологічного впливу  
на кишково-мозкову вісь пацієнтів 
із хворобою Паркінсона

Дизрегуляція кишково-мозкової осі є важли-
вою ланкою патогенезу ХП, що відкриває нові 
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можливості для розробки терапевтичних стратегій. 
Взаємодія між МК, імунною системою та ЦНС спри-
чинює нейрозапальні процеси, які можуть при-
звести до прогресування нейродегенерації. Фар-
макологічне втручання, спрямоване на модуляцію 
кишково-мозкової осі, потенційно здатне вплива-
ти на моторні та немоторні симптоми ХП [21].

Одним із перспективних напрямів є застосуван-
ня пробіотиків, пребіотиків і симбіотиків, здатних 
нормалізувати дисбіоз та зменшити системне за-
палення. Дослідження показують, що введення 
специфічних штамів бактерій може сприяти по-
ліпшенню функції бар’єра кишечника та зниженню 
рівня прозапальних цитокінів, що зменшує нейро-
запалення в пацієнтів із ХП [21, 33].

Іншим перспективним підходом є використання 
фармакологічних агентів, що модулюють сигнальні 
шляхи, пов’язані з мікробіотою. Зокрема, інгібітори 
Toll-подібних рецепторів (TLR) або модулятори сиг-
нальних каскадів PI3K/AKT/NF-κB можуть зменшу-
вати активацію мікроглії та продукцію α-синуклеїну 
в кишечнику й мозку [21].

Розробка та застосування  
потенційної терапії, спрямованої  
на усунення мітохондріальної дисфункції

Мітохондріальна дисфункція є одним із провід-
них механізмів патогенезу ХП і, відповідно, потен-
ційною терапевтичною мішенню патогенетичного 
лікування ХП. Перспективними терапевтичними 
підходами є підсилення мітохондріального біогене-
зу, використання антиоксидантів, модуляція реак-
ції мітохондріального розгорнутого білка (UPRmt) 
та застосування генних технологій для відновлення 
функції мітохондрій. Одним із найдосліджуваніших 
напрямів є використання нікотинамід рибозиду 
(NR) і коензиму Q10, які можуть поліпшити міто-
хондріальний метаболізм і знизити рівень окис-
ного стресу. Їхній нейропротекторний потенціал 
активно вивчається в клінічних випробуваннях. 
Крім того, застосування антиоксидантів, таких як 
N-ацетилцистеїн і мітоQ, спрямоване на зменшен-
ня ушкодження нейронів, спричиненого накопи-
ченням АФК [3, 7, 37].

Ще одним перспективним підходом є модуляція 
реакції мітохондріального розгорнутого білка, що 

передбачає використання таких сполук, як урсоде-
зоксихолева кислота й активатори AMPK. Ці сполуки 
сприяють відновленню механізмів контролю якості 
білків, що може позитивно впливати на вижива-
ність нейронів. Застосування генетичних технологій, 
зокрема редагування генів PINK1 і Parkin за допо-
могою CRISPR (Clustered Regularly Interspaced Short 
Palindromic Repeats), відкриває нові можливості для 
корекції дисфункцій мітохондріальної системи й по-
ліпшення процесів мітофагії [29, 37].

У перспективі клінічне впровадження зазна-
чених стратегій може ґрунтуватися на персоналі-
зованому підході до лікування ХП, що передбачає 
скринінг мітохондріальної функції в пацієнтів для 
індивідуального підбору терапії. Однак до широ-
кого застосування запропонованих методів необ-
хідно провести великі клінічні випробування, які 
дадуть змогу оцінити їхню довгострокову ефек-
тивність і безпечність. Фармакологічне втручання 
в процеси мітохондріальної дисфункції відкриває 
нові можливості для розробки патогенетичних ме-
тодів лікування ХП і може відігравати ключову роль 
у сповільненні нейродегенеративних процесів [3].

Висновки

Проаналізовано роль КМ у патогенезі ХП і мож-
ливі терапевтичні підходи, спрямовані на модифі-
кацію її складу. Установлено, що дисбіоз кишеч-
ника може призвести до прогресування ХП через 
механізми нейрозапалення, порушення бар’єрної 
функції кишечника та вплив на нейромедіаторні 
системи.

Розглянуто сучасні експериментальні та клінічні 
дослідження, які демонструють потенціал викорис-
тання пробіотиків, пребіотиків і ТФМ для корекції 
мікробного дисбалансу в пацієнтів із ХП. Попри 
перспективність цих підходів, їхня ефективність за-
лишається недостатньо підтвердженою у великих 
клінічних випробуваннях, що вказує на необхід-
ність проведення відповідних досліджень. 

Майбутні дослідження мають бути спрямовані 
на визначення оптимальних бактеріальних штамів 
для терапії ХП. 

Важливим є розвиток персоналізованих стра-
тегій лікування з урахуванням індивідуальних особ
ливостей мікробіому пацієнтів.

Конфлікту інтересів немає.
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The role of gut microbiota in the pathogenesis of Parkinson’s disease: 
mechanisms of influence and therapeutic perspectives (review)

Parkinson’s disease (PD) is the second most common neurodegenerative disorder worldwide and carries a 
significant social and medical burden, particularly due to the rapid increase in prevalence associated with global 
population aging. Recent research highlights the crucial role of gut–brain axis dysfunction, particularly microbiota 
imbalance, in the pathogenesis of PD. It is increasingly supported that the pathological process may originate in 
the enteric nervous system under the influence of external factors, with subsequent propagation of aggregated 
α-synuclein to the central nervous system via the vagus nerve.

Intestinal dysbiosis is considered an early trigger of the disease, contributing to systemic and neuroinflammation. 
Alterations in microbial composition increase intestinal permeability, activate immune responses, and promote 
excessive production of proinflammatory cytokines (IL-6, TNF-α, IL-1β). These mechanisms initiate neurodegenerative 
processes, notably the loss of dopaminergic neurons in the substantia nigra, clinically manifesting with both motor 
and non-motor symptoms of PD. Moreover, the gut microbiota influences the synthesis of short-chain fatty acids and 
neurotransmitters directly involved in brain regulation.

A deeper understanding of the role of microbiota in PD pathogenesis opens new therapeutic perspectives. 
Current strategies under investigation include probiotics, prebiotics, fecal microbiota transplantation, and 
pharmacological approaches targeting the gut-brain axis. Despite encouraging findings from experimental and 
clinical studies, the efficacy of these interventions remains insufficiently proven, emphasizing the need for large-scale 
randomized controlled trials.

Thus, the gut and its microbiota are viewed not only as additional pathogenetic factors but also as potential 
therapeutic targets capable of modifying the course of Parkinson’s disease and offering new opportunities for 
personalized medicine.

Keywords: Parkinson’s disease, neuroinflammation, neurodegeneration, gut microbiota.
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УДК 616.13-007.64-036 

Д.І. Гнатовська, Ю.О. Солодовнікова,  
К.О. Ярова, А.П. Ревурко

Одеський національний медичний університет

Відомо, що багато системних ускладнень, що 
виникають після аневризматичного субарах-

ноїдального крововиливу (аСАК) зумовлені ак-
тивацією симпатичної нервової системи (СНС). 
У  пацієнтів з aСАК можуть мати місце різні ви-
яви дизавтономій унаслідок порушення складних 
взаємозв’язків між центральною нервовою та 

серцево-судинною системами. Досить поширеною 
у таких пацієнтів є серцево-легенева дисфункція, 
зокрема електрокардіографічні аномалії. 

Вважається, що серцево-легенева дисфункція 
може бути спричинена надмірним виділенням кате-
холамінів (КА) унаслідок підвищеної активації СНС 
у гострий період аСАК. Наприклад, у дослідженні з 

Значення індексу Кердо  
в прогнозі перебігу розриву  
церебральних артеріальних аневризм

Аневризматичний субарахноїдальний крововилив (аСАК) часто ускладнюється серцевою дисфункцією, 
що, як вважають, є результатом надмірної активації симпатичної нервової системи. Катехоламіновий сплеск 
унаслідок підвищення внутрішньочерепного тиску може спричинити ураження міокарда, електрокардіографічні 
аномалії та дизрегуляцію вегетативної нервової системи. Ці системні реакції підвищують ризик несприятливих 
результатів лікування та підкреслюють важливість кардіоцеребральних взаємодій у патофізіології аСАК.

Мета роботи — оцінити прогностичну цінність індексу Кердо (ІК) у пацієнтів з аСАК, проаналізувати його 
взаємозв’язок із клінічними результатами, наявністю вазоспазму, порушеннями серцевого ритму, коморбідністю 
та демографічними чинниками.

Матеріали та методи. У ретроспективне когортне дослідження було залучено 477 пацієнтів з аСАК, 
госпіталізованих у період із 2000 до 2023 р., яких стратифікували за ІК (ІК > 0; ІК = 0; ІК < 0). Аналізували клінічні 
результати, наявність вазоспазму, аномалій на електрокардіограмі, тип крововиливу (ізольований аСАК, аСАК 
із внутрішньошлуночковим крововиливом, аСАК із внутрішньопаренхімальним крововиливом, аСАК із внутрішньо
шлуночковим і внутрішньопаренхімальним крововиливом), а також демографічні та супутні чинники за допомо-
гою методів описової статистики та логістичної регресії.

Результати та обговорення. Установлено, що в групі з ІК > 0 кількість пацієнтів у віковій групі від 60 до 74 років 
була статистично значущо нижчою (р = 0,002), у групі ІК = 0 статистично значущо переважали чоловіки, у групі 
ІК > 0 — жінки (р = 0,033). Як при ІК > 0 (р = 0,021), так і при ІК < 0 статистично значущо підвищувався ризик смерті 
(р =  0,039). Виявлено статистично значуще підвищення ймовірності виникнення ангіографічно підтвердженого 
вазоспазму при ІК > 0 (р = 0,026), тоді як при ІК < 0 ця вірогідність знижувалася (р = 0,03). Як при ІК > 0 (р < 0,001), 
так і при ІК < 0 (р < 0,001) статистично значущо підвищувався ризик розвитку електрокардіографічних аномалій. 
Не встановлено жодних статистично значущих відмінностей між групами за клінічним ступенем тяжкості стану 
пацієнтів за модифікованою шкалою WFNS (World Federation of Neurological Surgeons) при госпіталізації, видом 
лікування, видом крововиливу, імовірністю повторного розриву, коморбідністю (р > 0,05).

Висновки. При відхиленнях ІК статистично значущо підвищувався ризик розвитку електрокардіографічних 
аномалій в пацієнтів з аСАК. При ІК > 0 зростав ризик ангіографічно підтвердженого вазоспазму. Індекс Кердо 
може бути корисним прогностичним маркером у пацієнтів з аСАК.

Ключові слова: індекс Кердо, вегетативні розлади, аневризматичний субарахноїдальний крововилив.
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використанням тваринної моделі, що симулювала 
розрив артеріальної аневризми (АА) для перевірки 
наявності кореляції між симпатичною активацією 
та пошкодженням міокарда одразу після аСАК, 
виявлено тимчасове зростання концентрації КА в 
плазмі в 15—30 разів через 5 хв після аСАК по-
рівняно з вихідними значеннями. Це дослідження 
продемонструвало значно підсилену симпатичну 
активність і масове вивільнення КА. Припускають, 
що лише частина КА, що надходить у тканини із 
закінчень симпатичних нервів, потрапляє в сис-
темний кровотік, тому концентрація КА у тканинах 
буде ще більшою [12]. Надмірне виділення КА може 
спричинити серцеву дисфункцію через різні меха-
нізми: тахікардію, вазоконстрикцію коронарних 
артерій, токсичний вплив на кардіоміоцити, під-
вищення внутрішньоклітинної концентрації каль-
цію [8]. Перевантаження клітин міокарда кальцієм 
унаслідок підвищення концентрації КА у міокарді 
може призвести до зниження скоротливої здат-
ності міокарда й серцевої дисфункції внаслідок по-
рушення перфузії на рівні капілярів, спричиненого 
підсиленою агрегацією тромбоцитів. Припускають, 
що основною причиною підсилення симпатичної 
активності є раптове підвищення внутрішньоче-
репного тиску (ВЧТ), спричинене раптовою масив-
ною кровотечею в субарахноїдальний простір або 
безпосереднім впливом системного артеріального 
тиску (АТ) [1]. Зміни серцево-судинної системи вна-
слідок аСАК можуть також призвести до порушень 
серцевого викиду та судинного опору [14, 17, 18].

Відомо, що масивна активація СНС лежить в 
основі церебрального вазоспазму та кардіологіч-
них ускладнень при аСАК. Порівняно з контроль-
ними групами в пацієнтів із аСАК зареєстрували 
збільшення майже втричі концентрації норадре-
наліну (НА) у плазмі крові протягом перших 48 год, 
яке зберігалося протягом 7—10 днів. Крім того, 
відзначається диференційована активація симпа-
тоадреналової системи: на тлі виразної активації 
симпатичної ланки зберігається майже нормаль-
на функціональна активність надниркових залоз. 
Вважається, що у виникненні вазоспазму беруть 
участь також інші вазоактивні речовини, зокре-
ма серотонін, ендотелін, оксигемоглобін та оксид 
азоту: КА потенціюють судинозвужувальну дію ен-
дотеліну, а гемоглобін та оксигемоглобін, завдяки 
здатності зв’язувати оксид азоту, що має судино-
розширювальні властивості, індукують розвиток 
церебрального вазоспазму. Крім того, оксигемо-
глобін спричиняє утворення вільних радикалів, що 
також можуть призвести до вазоспазму шляхом 
кількох патофізіологічних механізмів [14].

 У дослідженні К.М. Yousef та співавт. за участі 
53 пацієнтів з аСАК продемонстровано, що вищий 
систолічний та діастолічний рівень АТ асоціювався 
з нижчими коефіцієнтами ризику летальності, а 
вищий систолічний АТ був тісно пов’язаний із три-
валішим перебуванням у стаціонарі, але при цьому 

не спостерігалося суттєвого зв’язку з діастолічним 
і середнім АТ. Таким чином, помірно підвищений АТ 
асоціюється з нижчим рівнем ризику смерті, що 
потребує проведення досліджень для визначення 
оптимального цільового АТ для поліпшення вижи-
вання після аСАК [19]. 

R. Garg та В. Bar виявили зміни на електро-
кардіограмі (високий зубець R, депресія сегмента 
ST, порушення зубця T, виразні зубці U, подовжен-
ня інтервалу QTc) майже в усіх пацієнтів із аСАК 
зазвичай у перші дні після розриву АА. Найпо-
ширенішими видами порушення серцевого ритму 
були синусова брадикардія, синусова тахікардія, 
передсердний водій ритму, що мігрує, фібриляція 
передсердь (ФП) [8]. У дослідженні Е. Kawahara та 
співавт. у 39 (93 %) із 42 пацієнтів у ранній період 
аСАК були виявлені електрокардіографічні анома-
лії, зокрема подовження інтервалу QTc, наявність 
хвилі U та депресія сегмента ST. На 30-й день після 
аСАК у 16 (38 %) пацієнтів зареєстрували аномалії 
на електрокардіограмі. Інтервал QTc був значно 
подовжений у 1-й та 2-й день порівняно з 30-м 
днем. Щодо серцевих аритмій, то частота надшлу-
ночкових і шлуночкових екстрасистол у гострій фазі 
була статистично значущо вищою в перших два 
дні після аСАК порівняно з 30-м днем [9]. Багато 
попередніх досліджень також продемонстрували, 
що електрокардіографічні аномалії є поширеними 
в пацієнтів із аСАК. Із поправкою на вік, ступінь 
тяжкості за шкалою Ханта—Хесса та наявність 
симптоматичного вазоспазму на момент смерті 
клінічно значущі порушення серцевого ритму були 
незалежними прогностичними ознаками смерті та 
гіршого результату лікування [12].

S. Chatterjee та співавт. припустили, що елект
рокардіографічн зміни пов’язані зі стимуляцією 
гіпоталамуса та вегетативною дизрегуляцією [4]. 
Стимуляція гіпоталамуса, вентрального гіпокампа, 
медіальної мигдалеподібної залози та ретикуляр-
ної формації може спричинити морфологічні та 
ритмічні електрокардіографічні аномалії, більшість 
з яких є неспецифічними, минущими і рідко потре-
бують специфічного лікування, якщо не супровод
жуються іншими ознаками серцевої дисфункції. 
Стимуляція цих ділянок при аСАК, імовірно, від-
бувається через механічне подразнення кров’ю 
або підвищення ВЧТ. Важливу роль при цьому 
відіграють нервові тракти, що з’єднують гіпотала-
мічні центри із симпатичними центрами в шийному 
відділі спинного мозку. Також у патогенезі можуть 
відігравати роль місцеві гуморальні чинники коро-
нарних судин [8]. B.W.Y. Lo зі співавт. зазначили, що 
в патогенезі порушення механізмів впливу СНС на 
серцево-судинну систему при аСАК важливе місце 
посідають автономні зв’язки, які регулюють часто-
ту серцевих скорочень, тонус судин і гемодинаміку, 
що вказує на важливість ранньої ідентифікації 
автономних дисфункцій для поліпшення прогнозу 
пацієнтів з аСАК [11]. 
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J.A. Frontera та співавт. повідомили, що в їхньо-
му дослідженні 16 із 25 (64 %) пацієнтів з аСАК, які 
мали порушення серцевого ритму, померли через 
3 міс, а 1 пацієнт мав ознаки грубої інвалідизації. 
Медіана LOS (Length of Stay — тривалість перебу-
вання) у відділенні інтенсивної терапії в пацієнтів із 
порушеннями серцевого ритму становила 13  днів 
порівняно з 8 днями у пацієнтів без такого по-
рушення [7]. У цьому дослідженні, незважаючи на 
поправки на вплив віку, ступеня тяжкості за шка-
лою Ханта—Хесса та наявність симптоматичного 
вазоспазму на момент смерті, клінічно значущі по-
рушення серцевого ритму були незалежними прог
ностичними ознаками несприятливого результату 
або смерті. Зазначено, що рівень летальності паці-
єнтів до надходження в лікарню становив близько 
15 % [6]. Агресивні діагностичні та терапевтичні 
заходи, які проводять у гострий період аСАК, особ
ливо у випадках хірургічного втручання, можуть 
завадити адекватно оцінити стан серцево-судинної 
системи або самі по собі можуть мати негативний 
вплив. У проспективному дослідженні А. Andreoli 
та співавт. виявили появу порушень серцевого 
ритму в більшості (91 %) пацієнтів у ранній період 
САК різного генезу, зокрема аСАК. Загрозливі по-
рушення ритму спостерігалися в 41 % випадків і 
частіше виявлялися впродовж перших 24 год після 
крововиливу [2]. 

Відомо, що масове вивільнення КА може при-
звести до розвитку кардіоміопатій, зумовлених ней
рогенним ураженням, зокрема кардіоміопатії Та-
коцубо. У проспективних і ретроспективних дослід
женнях установлено, що кардіоспецифічний тро-
понін є чутливим маркером дисфункції лівого шлу-
ночка з вищою діагностичною цінністю порівняно з 
креатинфосфокіназою (МВ-фракцією). Підвищення 
рівня тропоніну було незалежно пов’язане зі зниже-
ним систолічним АТ і предиктором смерті або тяжкої 
інвалідизації як при виписці, так і через 3 міс після 
аСАК [8]. М. Demura та співавт. зазначили, що, окрім 
порушень серцевого ритму, у ранній період аСАК 
унаслідок системної гіперактивації СНС у пацієнтів 
часто спостерігали гострий інфаркт міокарда, дис-
функцію лівого шлуночка та кардіоміопатію Такоцу-
бо. Клінічні спостереження свідчать про наявність 
характерної сегментарної дисфункції міокарда, 
притаманної нейропатії, зумовленої нейрогенним 
ураженням, при цьому електрокардіографічні зміни 
фіксують у 40—100 % хворих з аСАК [2].

З неінвазивних показників активності вегета-
тивної нервової системи (ВНС), що відображують 
складну інтеграцію серцево-судинних рефлексів 
і центральної нервової системи, важливе місце 
посідають барорефлекс (БР) та варіабельність сер-
цевого ритму (ВСР), що визначається як варіабель-
ність довжини інтервалу RR на електрокардіограмі. 
Артеріальний БР відіграє важливу роль у нейрон-
ній серцево-судинній регуляції шляхом швидкої та 
ефективної регуляції АТ за допомогою симпатичних 

і парасимпатичних гілок ВНС. Показник, що оцінює 
рефлекторну відповідь артеріальних барорецепто-
рів, — барорефлекторна чутливість (БРЧ). Є дані, 
що дисфункція БР пов’язана з гіршим віддаленим 
результатом після гострого ішемічного інсульту та 
внутрішньомозкового крововиливу [16]. Артері-
альна барорефлекторна петля зворотного зв’язку 
є центральною для серцево-судинної ВНС. У двох 
дослідженнях, проведених у 2018 р., виявлено, 
що нижчий показник БРЧ асоціюється з несприят-
ливим результатом лікування [15, 16]. В одному з 
досліджень було використано проспективну базу 
даних 101 пацієнта, госпіталізованих з приводу 
аСАК. Основний висновок дослідження полягає в 
тому, що порушення БР після аСАК пов’язане з не-
сприятливими функціональними наслідками через 
3 міс, що свідчить про важливість оцінки функції 
БР у пацієнтів із аСАК для прогнозування їхнього 
відновлення та можливого коригування лікуваль-
них стратегій [15]. 

Варіабельність серцевого ритму кількісно ви-
значає взаємодію парасимпатичної та симпатичної 
активності та є показником реакції ВНС і синоатрі-
ального вузла на зміни довкілля. Установлено, що 
зниження ВСР асоційоване з гіршими клінічними 
результатами і може бути предиктором відтерміно-
ваної церебральної ішемії (ВЦІ) у пацієнтів з аСАК. 
Хоча зміни БР та ВСР неспецифічні й виявлені при 
різних неврологічних та неневрологічних захворю-
ваннях, їхня постійна оцінка в режимі реального 
часу може надати важливу інформацію в пацієнтів 
з аСАК. Результати дослідження взаємозв’язку між 
порушенням функції ВНС і летальністю після аСАК 
свідчать про те, що дисфункція ВНС після аСАК (по-
рушення показників БР, БРЧ та ВСР) асоційована з 
підвищенням рівня летальності. Безперервний і три-
валий моніторинг індексів БР та ВСР при аСАК може 
надати додаткову прогностичну інформацію [16]. 

Дослідження, проведене у 2020 р., продемон-
струвало, що відхилення показника ВСР від норми 
корелювало з однорічною летальністю, а спів-
відношення низькочастотної та високочастотної 
складових, яке використовують для оцінки балансу 
між симпатичною та парасимпатичною активністю 
ВНС, є важливим інструментом оцінки стану серце-
во-судинної системи й автономної регуляції серця. 
Його величина зростала більше в пацієнтів, в яких 
розвинулася ВЦІ, що свідчить про домінування 
симпатичної активності. Ураження церебральних 
структур впливає на активність ВНС, про що свід-
чать зміни симпатовагального балансу та ВСР, які є 
прогностичним маркером несприятливого резуль-
тату, зокрема вищої летальності протягом року та 
вищого ризику ускладнень після аСАК. Дослідники 
зазначають, що періодичний аналіз ВСР у перших 
48 год після госпіталізації не міг виявити майбутню 
ВЦІ у пацієнтів з аСАК, але постійний моніторинг 
ВСР може мати потенціал для виявлення ВЦІ вна-
слідок аСАК за допомогою різних методів аналізу. 
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Таким чином, ВСР, як фізіологічний біомаркер, та-
кож є перспективним прогностичним показником 
для пацієнтів з аСАК [3].

Вегетативний тонус традиційно оцінюють за ін-
дексом Кердо (ІК). Це простий, але інформативний 
показник, який використовують для оцінки балан-
су між симпатичним і парасимпатичним відділами 
ВНС та розраховують за формулою

Вегетативний індекс = (1 – d/p) × 100, 
де d — діастолічний артеріальний тиск; p — часто-
та пульсу. 

У здорових осіб зі збалансованим вегетатив-
ним тонусом значення діастолічного тиску та пульсу 
майже однакові, тому ІК близький до нуля. Додатнє 
значення індексу свідчить про переважання тонусу 
СНС, від’ємне — про домінування парасимпатич-
ного впливу. Індекс Кердо застосовують у дина-
мічному моніторингу пацієнтів із захворюваннями 
серцево-судинної та нервової систем, а також для 
оцінки адаптаційних можливостей [10].

У дослідженні Е. Kawahara та співавт., присвя-
ченому оцінці змін на електрокардіограмі, уражень 
серця та функцій ВНС у пацієнтів у ранній період аСАК 
(42 пацієнти з аСАК і 42 особи контрольної групи), ви-
явлено електрокардіографічні аномалії, підвищення 
рівня кардіогенних ферментів і КА в плазмі крові, 
що вказує на активацію СНС. Водночас аналіз ВСР 
свідчив про підсилення парасимпатичної активності, 
імовірно, зумовлене підвищенням ВЧТ і механізмами 
виразного антагонізму: зворотний зв’язок між під-
вищеним рівнем НА та центрами регуляції серцевої 
діяльності призводив до вторинного зниження сим-
патичної активності. Отже, у ранній фазі аСАК спо-
стерігалося парадоксальне одночасне підсилення як 
симпатичної, так і парасимпатичної активності, що 
спричинює розвиток кардіальних порушень [9]. 

За даними систематичного огляду, проведеного 
в 2023 р., у багатьох дослідженнях виявлено коре-
ляцію між ранніми змінами показників ВСР, роз-
витком нейрокардіогенних ускладнень і поганим 
неврологічним результатом у пацієнтів із аСАК, 
але через суттєві обмеження аналізованих дослід
жень необхідно провести велике проспективне 
дослідження з належним опрацюванням сторонніх 
чинників для високоякісних рекомендацій щодо 
ВСР як предиктора ускладнень та несприятливого 
результату лікування при аСАК [1]. 

Відомо, що вазоспазм після аСАК асоціюється 
зі зниженням церебральної перфузії. Зовнішня 
оболонка мозкових судин іннервується симпатич-
ними, парасимпатичними та чутливими нервовими 
волокнами. Електрична стимуляція периваскуляр-
них волокон СНС, що походять від іпсилатерально-
го верхнього шийного ганглія (ВШГ), призводить до 
звуження судин і зниження мозкового кровотоку, 
істотно впливаючи на регуляцію церебрального 
судинного тонусу. У попередніх дослідженнях було 
продемонстровано, що блокада ВШГ у пацієнтів 
із симптомами ВЦІ після аСАК була асоційована зі 

збільшенням церебральної перфузії та поліпшен-
ням клінічного стану в 6 із 9 хворих. В експери-
ментальній моделі аСАК у щурів однобічна блока-
да ВШГ призводила до поліпшення неврологічних 
результатів та зменшення виявів нейрогенного 
запалення. Основним висновком дослідження є 
те, що гіперактивність СНС є однією з причин дефі-
циту перфузії, пов’язаного з ураженням головного 
мозку після САК, і ВШГ відіграє провідну роль у цих 
процесах. Верхня шийна гангліонектомія сприяє 
поліпшенню церебральної перфузії та зменшен-
ню набряку головного мозку, що асоціювалося з 
кращими неврологічними результатами в експери-
ментальній моделі аСАК у мишей [5].

В обсерваційному дослідженні пацієнтів з аСАК 
та оцінкою клінічного ступеня тяжкості стану паці-
єнтів за модифікованою шкалою WFNS III—V, які 
потребували встановлення вентрикулостоми, уста-
новлено, що підвищена активність КА, зокрема НА 
й дофаміну, асоціювалася з розвитком венозних 
тромбоемболічних ускладнень. Співвідношення 
НА/3,4-дигідроксифенілгліколь та високий рівень 
НА були незалежними предикторами глибокого 
венозного тромбозу нижніх і верхніх кінцівок, а та-
кож тромбоемболії легеневої артерії. Активація КА 
може не лише впливати на гемостаз, а й слугувати 
біомаркером венозного тромбозу та тромбоембо-
лії в пацієнтів з аСАК [13].

Таким чином, можна дійти висновку, що акти-
вація СНС істотно впливає на розвиток системних 
ускладнень аСАК. Високий рівень КА після роз-
риву АА може спричинити серцево-легеневу дис-
функцію, вазоспазм і порушення серцевого рит-
му. Аномалії на електрокардіограмі, такі як зміни 
зубця R, депресія сегмента ST і тахікардія, часто є 
передвісниками несприятливих результатів, зокре-
ма смерті. Підвищений рівень АТ у ранній період 
аСАК може бути пов’язаний із кращим прогнозом. 
Важливим аспектом є виявлення і моніторинг ве-
гетативних порушень на ранніх етапах для їхньої 
корекції та поліпшення виживаності пацієнтів. 
Оскільки порушення серцевого ритму й серцево-
судинні ускладнення є самостійними прогностич-
ними чинниками несприятливого результату, це 
потребує міждисциплінарного підходу до лікування 
таких пацієнтів. Розуміння периферичних серцево-
судинних ефектів при аСАК має клінічне значення, 
оскільки контроль гемодинаміки є ключовим ас-
пектом терапії цього стану.

Мета роботи — оцінити прогностичну цінність 
індексу Кердо в пацієнтів з аневризматичним су-
барахноїдальним крововиливом, проаналізувати 
його взаємозв’язок із клінічними результатами, на-
явністю вазоспазму, порушеннями серцевого рит-
му, коморбідністю та демографічними чинниками.

Матеріали та методи 

Дослідження є ретроспективним когортним 
аналізом. У дослідження було залучено 477 історій 
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хвороби пацієнтів у гострий період аСАК, що про-
ходили стаціонарне лікування в період з 2000 до 
2023 року у комунальному некомерційному під-
приємстві «Міська клінічна лікарня № 11» Одеської 
міської ради. Вік пацієнтів — від 19 до 83 років. 
Серед пацієнтів переважали жінки (55 %).

Проведено аналіз клінічних даних пацієнтів, 
зокрема віку, статі, даних неврологічного огляду, 
наявності вазоспазму, клінічного ступеня тяжкості 
стану пацієнтів модифікованою шкалою Всесвіт-
ньої федерації нейрохірургів (WFNS), виду ліку-
вання, частоти повторного розриву АА, наявності 
коморбідностей, життєвих показників, зокрема 
АТ, електрофізіологічних даних (змін на електро-
кардіограмі). 

Для визначення впливу відхилень ІК на резуль-
тати лікування при виписці зі стаціонару 415 паці-
єнтів з аСАК було розподілено на три групи залеж-
но від значення ІК (ІК >  0 — 95 (23 %) пацієнтів, 
ІК = 0 — 26 (6 %), ІК < 0 — 294 (71 %)). Результати 
лікування при виписці оцінювали так: 1 — немає 
неврологічного дефіциту, 2 — легкий та/або помір-
ний неврологічний дефіцит, що не потребує сторон-
ньої допомоги, 3 — грубий неврологічний дефіцит, 
що потребує сторонньої допомоги, 4 — смерть. 

Для аналізу вікового співвідношення пацієнтів 
та асоціації віку та значення ІК використано дані 
473 пацієнтів (ІК > 0 — 116 (24,5 %) осіб, ІК = 0 — 
28 (5,9 %), ІК <  0 — 329 (69,5 %)). Розподіл на 
категорії за віком був таким: 1 — < 40 років, 2 — 
40—49 років, 3 — 50—59 років, 4 — 60—74 роки, 
5 — ≥ 75 років. 

Оцінку електрофізіологічних змін проведено за 
електрокардіографічними показниками 278 па-
цієнтів (ІК >  0 — 69 (24,8 %) пацієнтів, ІК =  0 — 
19 (6,8 %), ІК < 0 — 190 (68,3 %)). Ураховували на-
явність таких порушень серцевого ритму та провід-
ності: тахікардія, брадикардія, блокади (зокрема 
атріовентрикулярна блокада, блокада ніжок пучка 
Гіса), екстрасистолія та ФП.

Вплив значення ІК на перебіг аСАК оцінено в 
473 пацієнтів. Ураховували наявність клінічного 
вазоспазму (категорія 1), ангіографічно підтверд
женого вазоспазму (категорія 2), наявність ВЦІ 
(категорія 3) та відсутність вазоспазму (категорія 0).

Для опрацювання даних використано методи 
статистичного аналізу, зокрема метод дескриптив-
ної статистики та метод мультиноміальної логіс-
тичної регресії. Для розрахунків застосовано про-
грамне забезпечення Jamovi версії 2.3.28.0. Ста-
тистично значущими вважали відмінності при рівні 
значущості p <  0,05. Розраховували відношення 
шансів (ВШ) у межах 95 % довірчого інтервалу (ДІ).

Дослідження виконане з дотриманням принци-
пів Етичного кодексу Всесвітньої медичної асоціа-
ції (Гельсінська декларація). На проведення дослід
ження отримано дозвіл комісії з питань біоетики 
Одеського національного медичного університету 
(протокол № 7 від 30.09.2019 р.).

Результати та обговорення

Проведено детальний аналіз демографічних 
характеристик пацієнтів з аСАК, зокрема розпо-
діл пацієнтів за віком у кожній із груп (IK >  0; 
IK  =  0; IK  <  0). У групі з IK >  0 віковий розподіл 
був таким: 30 (25,9 %) пацієнтів віком < 40 років, 
31  (26,7  %)  — 40—49 років, 30 (25,9 %)  — 50—
59 років, 22 (19 %) — 60—74 роки та 3 (2,6 %) — 
≥  75 років; у групі з IK =  0: 2 (7,1 %) пацієнти 
віком <  40 років, 8 (28,6 %) — 40—49 років, 
ще 8  (28,6  %)  — 50—59 років, 10 (35,7 %) — 
60—74 роки; у групі з IK < 0: 43 (13,1 %) пацієнти 
віком <  40 років, 82  (24,9 %) — 40—49 років, 
108 (32,8 %) — 50—59 років, 89 (27,1 %) — 60—
74 роки, 7 (2,1 %) — ≥ 75 років (рис. 1).

За допомогою мультиноміальної логістичної 
регресії виявили, що в групі з ІК > 0 кількість паці-
єнтів у віковій групі 60—74 роки була статистично 
значущо меншою (р =  0,002; ВШ =  0,147; 95 % 
ДІ: 0,0293—0,738).

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за віком
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У групі IK >  0 було 70 (60,3 %) жінок та 46 
(39,7  %) чоловіків, у групі IK =  0 — відповідно 
11  (37,9 %) та 18 (62,1 %), у групі IK <  0 — 181 
(54,5 %) та 151 (45,5 %) (рис. 2).

Установлено, що в групі ІК = 0 статистично зна-
чущо переважали чоловіки, у групі ІК > 0 — жінки 
(р = 0,033; ВШ = 0,402; 95 % ДІ: 0,174—0,928).

Проаналізовано результати лікування при ви-
писці (рис. 3). При ІК > 0 лише 32 (34 %) пацієнти не 
мали неврологічного дефіциту, 7 (7 %) мали легкий 
та/або помірний неврологічний дефіцит, що не по-
требує сторонньої допомоги, 27 (28 %) — грубий 
неврологічний дефіцит, що потребує сторонньої до-
помоги, 29 (31 %) — померли. При ІК = 0 більшість, 
а саме 13 (50 %) пацієнтів не мали неврологічного 
дефіциту, 4 (15 %) — мали легкий та/або помірний 
неврологічний дефіцит, що не потребує сторонньої 
допомоги, 8 (31 %) — грубий неврологічний дефі-
цит, що потребує сторонньої допомоги, 1 (4 %)  — 
помер, при ІК <  0 135 (46 %) пацієнтів не мали 
неврологічного дефіциту, 25 (9 %) — мали легкий 
та/або помірний неврологічний дефіцит, що не по-
требує сторонньої допомоги, 68 (23 %) — грубий 
неврологічний дефіцит, що потребує сторонньої 
допомоги, 66 (22 %) — померли.

За допомогою мультиноміальної логістичної ре-
гресії виявили, що як при ІК > 0 (р = 0,021; ВШ = 
=  11,3097; 95 % ДІ: 1,3967—91,577), так і при 
ІК < 0 статитично значущо підвищувався ризик смер
ті (р = 0,039; ВШ = 10,538; 95 % ДІ: 1,1226—98,93).

Також проаналізовано частоту виникнення різ-
них типів вазоспазму в кожній із груп: у групі 
ІК  >  0 66 (56,9 %) пацієнтів не мали вазоспаз-
му, 14 (12,1  %) — мали клінічний вазоспазм, 12 
(10,3  %)  — ангіографічно підтверджений вазо
спазм, 24 (20,7 %) — ВЦІ, у групі ІК = 0 13 (46,4 %) 
пацієнтів не мали вазоспазму, 3 (10,7 %) — мали 
клінічний вазоспазм, 8 (28,6 %) — ангіографічно 
підтверджений вазоспазм, 4 (14,3 %) — ВЦІ, у групі 
ІК < 0 172 (52,3 %) пацієнти не мали вазоспазму, 

40  (12,2 %) — мали клінічний вазоспазм, 37 
(11,2  %) — ангіографічно підтверджений вазо
спазм, 80 (24,3 %) — ВЦІ (рис. 4).

За допомогою мультиноміальної логістичної ре-
гресії виявили статистично значуще підвищення 
ймовірності виникнення ангіографічно підтвердже-
ного вазоспазму при ІК > 0 (р = 0,026; ВШ = 0,295; 
95 % ДІ: 0,101—0,865), тоді як при ІК < 0 ця ймо-
вірність знижувалась (р = 0,03; ВШ = 0,350; 95 % 
ДІ: 0,135—0,903). 

При аналізі частоти виникнення найпоширені-
ших електрокардіографічних аномалій у пацієнтів 
з аСАК у кожній з груп (рис. 5) установлено, що при 
IK > 0 нормальна електрокардіограма мала місце 
в 22 (28,2 %) пацієнтів, тахікардія — у 15 (19,2 %), 
брадикардія — у 13 (16,7 %), блокади серця — у 18 
(23 %), екстрасистолії або ФП — у 10 (12,8 %), при 
IK =  0 переважала нормальна електрокардіогра-
ма (8 (36,4 %) випадків), тахікардія виявлена в 
7 (31,8  %) пацієнтів, брадикардія — в 1 (4,5 %), 
блокади серця — у 6 (27,3 %), при IK < 0 нормаль-
на електрокардіограма мала місце в 88 (42,7 %) 

Рис. 3. Розподіл пацієнтів за результатом лікування

Рис. 2. Розподіл пацієнтів за статтю
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пацієнтів, інші порушення серцевого ритму та про-
відності виникали значно рідше: тахікардія — у 23 
(11,2 %) випадках, брадикардія — у 29 (14,1 %), 
блокади серця — у 36 (17,5 %), екстрасистолії або 
ФП — у 30 14,5 %).

За результатами дослідження взаємозв’язку 
між значенням ІК та електрокардіографічними 
змінами виявлено, що як при ІК >  0 (р <  0,001; 
ВШ=  3,27е-5; 95 % ДІ: 3,27е-5—3,27е-5), так і 
при ІК < 0 (р < 0,001; ВШ = 172701,7750; 95 % ДІ: 
64458,5101—462714,746) статистично значущо 
підвищувався ризик розвитку блокади серця. При 
відхиленнях ІК у пацієнтів не виявлено статистично 
значущого підвищення ризику виникнення ізольо-
ваних порушень серцевого ритму, провідності й 
автоматизму (тахікардія, брадикардія) (р > 0,05). 

Результати статистичного аналізу за допомогою 
мультиноміальної логістичної регресії продемонст
рували, що як при ІК >  0 (р <  0,001; ВШ =  2,21е 
+  6; 95 % ДІ: 808973,9893—6,02е +  6), так і 
при ІК <  0 (р <  0,001; ВШ =  1,66е +  6; 95 % 
ДІ: 795561,9307—3,44е + 6) статистично значущо 

підвищувався ризик розвитку комбінації тахікардії 
та порушення збудливості, при ІК >  0 (р <  0,001; 
ВШ = 258656,2003; 95 % ДІ: 65259,7224—1,03е 
+  6) та ІК <  0 (р <  0,001; ВШ =  258650,4140; 
95  % ДІ: 100561,9897—665261,664) — ризик 
розвитку комбінації брадикардії та порушення 
збудливості, при ІК >  0 (р <  0,001; ВШ =  7,29е 
+  7; 95  % ДІ:  3,74е  +  7—1,42е +  8) та ІК <  0 
(р  <  0,001; ВШ  =  7,29е +  7; 95 % ДІ: 4,61е 
+ 7—1,15е + 8) — ризик розвитку порушення збуд-
ливості, при ІК < 0 (р < 0,001; ВШ = 172701,7550; 
95 % ДІ: 64458,5100—462714,746) — ризик роз-
витку комбінації брадикардії, блокади серця та 
порушення збудливості серця, при ІК < 0 — ризик 
розвитку комбінації блокади серця та порушення 
збудливості серця (р < 0,001; ВШ = 1,84е + 6; 95 % 
ДІ: 861307,11001—3,91е + 6). 

При статистичній оцінці за допомогою мульти-
номіальної логістичної регресїї не було виявлено 
статистично значущих відмінностей між групами 
за клінічним ступенем тяжкості стану пацієнтів за 
модифікованою шкалою WFNS при надходженні, 

Рис. 4. Розподіл пацієнтів за типом вазоспазму

Рис. 5. Розподіл пацієнтів за типом змін на електрокардіограмі
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видом лікування, видом крововиливу, вірогідністю 
повторного розриву, коморбідністю (р > 0,05).

Висновки

Установлено, що ІК є значущим прогностичним 
маркером перебігу та результату аСАК. У групі з ІК > 
> 0 кількість пацієнтів у віковій групі від 60 до 74 ро
ків була статистично значущо меншою (р = 0,002). 

У групі ІК = 0 статистично значущо переважали 
чоловіки, у групі ІК > 0 — жінки (р = 0,033). Як при 
ІК > 0 (р = 0,021), так і при ІК < 0 статистично значу-
що підвищувався ризик смерті (р = 0,039), але при 
ІК > 0 зареєстровано найгірші показники. 

Установлено статистично значуще підвищення 

ймовірності виникнення ангіографічно підтверд
женого вазоспазму при ІК > 0 (р = 0,026), тоді як 
при ІК < 0 ця ймовірність знижувалась (р = 0,03). 

Як при ІК >  0 (р <  0,001), так і при ІК <  0 
(р  <  0,001) статистично значущо підвищувався 
ризик розвитку блокади серця, порушення збуд-
ливості, комбінації тахікардії та порушення збуд-
ливості й комбінації брадикардії та порушення 
збудливості (р <  0,001), при ІК <  0 — ризик роз-
витку комбінації брадикардії, блокади серця та 
порушення збудливості серця і комбінації блокади 
серця та порушення збудливості серця (р < 0,001).

Індекс Кердо можна розглядати як важливий 
прогностичний маркер у пацієнтів з аСАК.

Конфлікту інтересів немає.
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опрацювання матеріалів, рецензування та редагування — К. Я., А. Р. 
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The prognostic significance of the Kerdo Index  
in the course of ruptured cerebral arterial aneurysms

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) is frequently complicated by cardiac dysfunction, which 
is believed to result from excessive sympathetic nervous system (SNS) activation. Catecholamine surge following 
acute intracranial pressure elevation may provoke myocardial injury, electrocardiographic (ECG) abnormalities, and 
autonomic dysregulation. These systemic responses contribute to poor outcomes and underscore the relevance of 
cardiocerebral interactions in aSAH pathophysiology.

Objective — to evaluate the prognostic value of Kerdo Index (KI) in patients with aSAH by analyzing its 
association with clinical outcomes, angiographic vasospasm, cardiac rhythm disturbances, and demographic and 
comorbid factors.

Materials and methods. A retrospective cohort study included 477 patients with aSAH, who were hospitalized 
between 2000 and 2023 and were stratified according to the Kerdo Index (KI > 0, KI = 0, KI < 0). Clinical outcomes, 
angiographic vasospasm, ECG abnormalities, hemorrhage type (isolated aSAH, aSAH with intraventricular hemorrhage 
(IVH), aSAH with intraparenchymal hemorrhage (IPH), aSAH with both IVH and IPH) and demographic and comorbid 
factors were analyzed using descriptive statistics and logistic regression.

Results and discussion. We found that in the group with KI > 0, the number of patients aged 60 to 74 years was 
significantly lower (p = 0.002), in the group with KI = 0, aSAH was more frequently observed in men, whereas aSAH in the 
group with KI > 0 was more common in women (p = 0.033). Both KI > 0 (p = 0.021) and KI < 0 were significantly associated 
with an increased risk of mortality (p = 0.039). We found that KI > 0 was linked to a higher probability of angiographically 
confirmed vasospasm (p = 0.026), whereas KI was associated with a reduced probability (p = 0.03). An increased risk of 
ECG abnormalities was observed in patients with both deviations in KI (p < 0.001). No statistically significant differences 
were found between the groups in WFNS score on admission, treatment type, hemorrhage type, risk of rebleeding, or 
comorbidities (p > 0.05).

Conclusions. In the group with KI > 0, the number of patients aged 60 to 74 years was significantly lower, in the 
group with KI = 0, aSAH was more frequently observed in men, whereas aSAH in the group with KI > 0 was more common 
in women. KI deviations were significantly connected to an increase in the risk of ECG abnormalities in patients with 
aSAH. Both KI > 0 and KI < 0 were significantly associated with an increased risk of mortality. While KI > 0 was linked to a 
higher probability of angiographically confirmed vasospasm, KI < 0 was associated with a reduced probability. KI may 
serve as a useful prognostic marker in patients with aSAH.

Keywords: Kerdo Index, autonomic dysfunction, aneurysmal subarachnoid hemorrhage.
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Розсіяний склероз (РС) — складне автоімунне 
захворювання центральної нервової системи, 

яке характеризується демієлінізацією, нейродеге-
неративними процесами та широким спектром клі-
нічних виявів, які значною мірою знижують якість 
життя пацієнтів [1]. Окрім фізичних порушень, РС 
супроводжується широким спектром когнітивних 
та емоційних розладів, найпоширенішими з яких є 
клінічна депресія та тривожні розлади [9].

Останнім часом дедалі більше уваги приділяють 
вивченню нейропсихіатричних розладів при РС, 
зокрема депресії та тривожних розладів, що поліп-
шує розуміння патофізіологічних механізмів цього 
захворювання [2]. 

Незважаючи на те, що поширеність депресії в 
загальній популяції становить близько 6 %, у хво-
рих на РС цей показник значно вищий (у 3—10 ра-
зів) [13]. Ці дані підтверджуються численними 
дослідженнями, які демонструють, що клінічна де-
пресія є найпоширенішою коморбідністю при РС 
(23,7 %), а тривожні розлади посідають друге місце 
за частотою (21,9 %) [10]. Висока частота депре-
сивних розладів при РС може бути зумовлена не 
лише нейропатологічними змінами, а й психологіч-
ним стресом, пов’язаним із хронічним перебігом 
захворювання та його фізичними наслідками [5]. 

Мета роботи — визначити поширеність і харак-
тер депресивних та тривожних розладів у хворих 

Оцінка психоемоційних розладів  
у хворих на розсіяний склероз

Мета роботи — визначити поширеність і характер депресивних та тривожних розладів у хворих на роз-
сіяний склероз, а також оцінити їхній вплив на клінічний перебіг захворювання, загальний стан здоров’я пацієнтів 
та когнітивні функції. 

Матеріали та методи. У дослідження було залучено 103 пацієнти з розсіяним склерозом (РС), які пере-
бували під амбулаторним наглядом. Для оцінки психоемоційного стану використовували анкету PHQ-9 (Patient 
Health Questionnaire-9), шкалу депресії Бека (BDI) та госпітальну шкалу тривоги і депресії (Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS)). Рівень інвалідності оцінювали за допомогою розширеної шкали інвалідності (Expanded 
Disability Status Scale (EDSS)). Аналіз даних здійснювали за допомогою методів описової та варіаційної статистики. 

Результати та обговорення. У 40,78 % пацієнтів виявлено симптоми депресії різного ступеня тяжкості. 
Значна частина обстежених також мала підвищені показники тривожності за шкалою HADS. Статистично зна-
чущих відмінностей за віком чи статтю не виявлено. Установлено чіткий зв’язок між виразністю депресивних 
симптомів та вищими показниками інвалідності за EDSS. Пацієнти з тривожно-депресивними розладами часто 
повідомляли про зниження уваги, пам’яті та когнітивної продуктивності, що свідчить про вплив емоційного стану 
на когнітивні функції. 

Висновки. Психоемоційні порушення є поширеними супутніми станами у хворих на РС і негативно впли-
вають на перебіг хвороби, рівень інвалідності та якість життя пацієнтів. Результати дослідження підтверджують 
доцільність впровадження регулярного психологічного скринінгу до стандарту ведення хворих на РС для своє-
часного виявлення та корекції емоційних розладів, що може поліпшити клінічні результати лікування.

Ключові слова: розсіяний склероз, депресія, тривога, анкета PHQ-9, шкала депресії Бека, госпітальна 
шкала тривоги і депресії.
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на клінічний перебіг захворювання, загальний 
стан здоров’я пацієнтів та когнітивні функції. 

Матеріали та методи

Дослідження виконане з дотриманням етич-
них стандартів інституційного та національного 
комітетів з етики, а також згідно з Гельсінською 
декларацією 1964 р. й поправками. Проведення 
дослідження затверджене комісією з питань етики 
наукових досліджень Львівського національного 
медичного університету (протокол № 12 від 20 лис-
топада 2023 р.). 

У дослідження залучали хворих із діагнозом РС, 
установленим за критеріями МакДональда (2017). 
Ступінь інвалідизації оцінювали за розширеною 
шкалою інвалідності (Expanded Disability Status 
Scale (EDSS)). Усі учасники дослідження не мали 
тяжких гострих або хронічних супутніх захворю-
вань, не приймали хіміотерапевтичних препаратів 
й цитостатиків протягом останніх 6 міс і надали 
добровільну письмову згоду на участь у досліджен-
ні. Критерії вилучення з дослідження: вік менше 
18 років або понад 70 років, наявність тяжкої су-
путньої патології (ВІЛ-інфекція, позитивний резуль-
тат тесту на RW, туберкульоз, неопластичні процеси 
будь-якої локалізації), прийом хіміотерапевтичних 
препаратів або цитостатиків протягом останніх 
6 міс, неможливість або відмова надати письмову 
згоду на участь у дослідженні.

Проаналізовано психологічний стан 103 хворих 
на РС віком від 18 до 69 років (медіана віку (Ме) — 
39 років; міжквартильний розмах (Q1; Q3) — 32—
48 років). Хворих розподілили на групи за статтю, 
віком та ступенем тяжкості захворювання за шка-
лою EDSS, що дало змогу оцінити потенційні чинни-
ки ризику розвитку нейропсихіатричних розладів. 
Для оцінки психоемоційних розладів використову-
вали госпітальну шкалу тривоги та депресії (Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS)), шкалу депресії 
Бека (Beck Depression Inventory (BDI)) і анкету PHQ-9 
(Patient Health Questionnaire-9), яка дає змогу оці-
нити рівень зацікавленості у звичайних справах, 
настрій та наявність негативних думок.

Статистичний аналіз проведено з використан-
ням програми SPSS v.27. Категоріальні змінні пред-
ставлені як абсолютні значення та частоти, кількіс-
ні змінні — як середнє арифметичне значення та 
стандартне відхилення (для даних з нормальним 
розподілом) або як Ме [Q1; Q3] (для даних, розподіл 
яких не відповідав нормальному). Для порівняння 
категоріальних змінних між групами використову-
вали критерій χ2 Пірсона (з поправкою Єтса за пот
реби), для кількісних змінних — критерій Манна—
Вітні або Краскела—Волліса. Оцінку ризику, асоці-
йованого з депресією, здійснювали за допомогою 
розрахунку відношення шансів (ВШ) у межах 95 % 
довірчого інтервалу (ДІ). Статистично значущими 
вважали відмінності при рівні значущості p < 0,05.

Результати та обговорення

На рис. 1 наведено порівняльний аналіз двох 
груп хворих, розподілених за статтю. 

Серед обстежених хворих переважали жінки 
(66,02 %). Середній вік жінок становив 39 (32; 
49) років, чоловіків — 35 (31,5; 43,0) років, різ-
ниця між групами не була статистично значущою 
(р = 0,35). Оцінка ступеня тяжкості захворювання 
за EDSS становила 3,5 (1,9; 4,0) бала в жінок та 3,0 
(2; 5) бали в чоловіків без статистично значущої 
різниці між групами (р = 0,73).

Опитування хворих на РС щодо загальної оцінки 
стану здоров’я виявило схожі результати в групах 
жінок і чоловіків. Відмінний стан здоров’я відзна-
чили лише 2 (2,94 %; 95 % ДІ: 0,29—8,24) жінки та 
1 (2,86 %; 95 % ДІ: 0—10,84) чоловік (p = 0,98). Як 
дуже добрий стан здоров’я оцінили 4 (5,88 %; 95 % 
ДІ: 1,58—12,66) жінки та 2 (5,71 %; 95 % ДІ: 0,57—
15,67) чоловіки (p = 0,97). Добрим свій стан 
здоров’я визнали 18 (26,47 %; 95  % ДІ: 16,74—
37,52) жінок і 11 (31,43 %; 95 % ДІ: 17,34—47,54 
чоловіків (p = 0,60). Більшість жінок (37 (54,41 %); 
95 % ДІ: 42,56—66,01) та чоловіків (16 (45,71 %); 
95 % ДІ: 29,74—62,15) оцінили свій стан як по-
середній (p = 0,40). Поганий стан здоров’я відзна-
чили 7 (10,29 %; 95 % ДІ: 4,26—18,57) жінок та 
5 (14,29 %, 95 % ДІ: 4,85—27,61) чоловіків (p = 0,55).

Опитування хворих на РС щодо змін у стані 
здоров’я за останній рік виявило схожі результати 
в групах жінок і чоловіків. Серед тих, хто зазна-
чив, що їхній стан став «значно кращим», було 12 
(17,65 %; 95 % ДІ: 9,58—27,53) жінок та 3 (8,57 %; 
95 % ДІ: 1,72—19,93) чоловіки (p = 0,22). «Дещо 
кращий» стан здоров’я відзначили 8 (11,76 %; 
95 % ДІ: 5,25—20,43) жінок та 5 (14,29 %; 95 % ДІ: 
4,85—27,61) чоловіків без статистично значущої 
різниці між групами (p = 0,72). Найбільша частка 

Рис. 1. Порівняння медіани середнього віку  
та медіани оцінки за EDDS у хворих на розсіяний 
склероз залежно від статі
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респондентів в обох групах повідомила, що їхній 
стан залишився «приблизно таким самим, як рік 
тому»: 24 (35,29 %; 95 % ДІ: 24,46—46,96) жінки та 
16 (45,71 %; 95 % ДІ: 29,74—62,15) чоловіків, різ-
ниця між групами не була статистично значущою 
(p = 0,30). Стан здоров’я, який «дещо погіршився», 
відзначили 17 (25,00 %; 95 % ДІ: 15,51—35,90) 
жінок та 7 (20,00 %; 95 % ДІ: 8,62—34,64) чо-
ловіків, різниця між групами не була статистич-
но значущою (p  =  0,57). Про «набагато гірший» 
стан здоров’я порівняно з попереднім роком по-
відомили 7 (10,29 %; 95 % ДІ: 4,26—18,57) жінок і 
4 (11,43 %, 95 % ДІ: 3,18—23,87) чоловіки без ста-
тистично значущої різниці між групами (p = 0,86). 
Отже, більшість респондентів не відзначили суттє-
вих змін у стані свого здоров’я порівняно з попе-
реднім роком. 

Загальна кількість балів за шкалою Бека (рис. 2) 
становила 11 (8; 17) у жінок та 12 (7,0; 19,5) у чо-
ловіків, без статистично значущої різниці між гру-
пами (р = 0,75). Легка депресія (14—19 балів) діаг
ностована в 17 (25,00 %; 95 % ДІ: 15,51—35,90) 
жінок та 6 (17,14 %; 95 % Д: 6,67—31,19) чоловіків 
(p = 0,36), помірна депресія (20—28 балів) — відпо-
відно в 6 (8,82 %; 95 % ДІ: 3,30—16,66) і 7 (20,00 %; 

95 % ДІ: 8,62—34,64; p = 0,11), тяжка депресія 
(29—63 бали) — у 4 (5,88 %; 95 % ДІ: 1,58—12,66) 
та 2 (5,71 %; 95 % ДІ: 0,57—15,67; p = 0,97).

Оцінка тривоги та депресії HADS (див. рис. 2) 
виявила схожі результати: медіана рівня тривоги 
становила 7 (5,0; 9,3) балів у жінок та 7 (4; 11) 
балів у чоловіків (р = 0,84), медіана рівня депре-
сії — 6  (3,8; 10,0) і 7 ( 4,5; 10,0) балів (р = 0,64) 
відповідно.

У хворих із легкою формою інвалідизації за 
EDSS (0—3 бали) більшість (41 (74,55 %) не мали 
депресії, легку депресію відзначено в 12 хворих 
(21,82 %), помірну — у 2 (3,64 %), випадків тяжкої 
депресії не було (рис. 3). При середньому рівні 
тяжкості стану (3,5—5,0 балів) кількість хворих 
без депресії становила 18 із 31 (58,06 %), легка 
депресія мала місце в 5 (16,13 %) хворих, помір-
на — у 7 (22,58 %), тяжка — у 1 (3,23 %). У хворих 
із тяжким станом (5,5—9,0 балів) зареєстрували 
найвищий рівень депресії: лише 3 із 18 (16,67 %) 
хворих не мали депресії, легку депресію виявлено 
в 6 (33,33 %), помірну — у 4 (22,22 %), тяжку — у 5 
(27,78 %). У хворих із депресією медіана показника 
EDSS становила 4,0 бала, у пацієнтів без депре-
сії — 2,5 бала (р < 0,05). 

Рис. 2. Рівень депресії та тривоги за шкалами Бека (А) і HADS (Б) у хворих на РС

Рис. 3. Розподіл за рівнем депресії пацієнтів із різним ступенем тяжкості за EDSS

А Б
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Для оцінки загального психологічного стану 
пацієнтів із РС використовували анкету PHQ-9 
(рис. 4). Аналіз відповідей показав, що 11 (10,68 %) 
хворих (95 % ДІ: 5,48—17,34) майже щодня відчу-
вали дуже низьку зацікавленість або відсутність 
задоволення від звичайних справ, 7 (6,80 %); 95 
% ДІ:  2,77—12,43) повідомили про поганий на-
стрій або пригніченість. Негативні думки, зокрема 
відчуття невдачі або розчарування в собі, мали 8 
(7,77 %; 95 % ДІ: 3,42—13,69) хворих. 14 (13,59 %; 
95 % ДІ: 7,69—20,85) пацієнтів повідомили про 
дуже низьку зацікавленість «більше половини 
часу», 12 (11,65 %; 95 % ДІ: 6,21—18,52) — мали 
поганий настрій або негативні думки про себе 
«більше половини часу». Суїцидальні думки відзна-
чили 2 (1,94 %; 95 % ДІ: 0,19—5,48) хворих.

Відсутність зниження зацікавленості у звичайних 
справах зазначили 25 (36,76 %; 95 % ДІ: 25,78— 
48,49) жінок та 10 (28,57 %; 95 % ДІ:  15,04—
44,43) чоловіків без статистично значущої різниці 
між групами (p = 0,41). Симптоми, що виникали 
«кілька днів», мали місце в 17 (48,57 %; 95 % ДІ: 
32,39—64,91) чоловіків і 26 (38,24 %; 95  % ДІ: 

27,12—50,01) жінок, різниця між групами не була 
статистично значущою (p = 0,31). У категорії «біль-
ше половини часу» симптоми мали 9 (13,24 %; 95 
% ДІ: 6,29—22,25) жінок та 5 (14,29 %; 95 % ДІ: 
4,85—27,61) чоловіків, «майже щодня» — відпо-
відно 8 (11,76 %; 95 % ДІ: 5,25—20,43) і 3 (8,57 %; 
95 % ДІ: 1,72—19,93), при цьому статистично зна-
чущої різниці не виявлено (p = 0,62).

Відсутність поганого настрою або пригніченості 
відзначили 25 (36,76 %; 95 % ДІ: 25,78—48,49) 
жінок та 11 (31,43 %; 95 % ДІ: 17,34—47,54) чо-
ловіків (p = 0,59), симптоми, що виникали «кілька 
днів», — 20 (57,14 %; 95 % ДІ: 40,66—72,85) чоло-
віків і 28 (41,18 %, 95 % ДІ: 29,84—53,01) жінок, 
без статистично значущої різниці (p = 0,12). «Біль-
ше половини часу» такі симптоми спостерігалися в 
9 (13,24 %; 95 % ДІ: 6,29—22,25) жінок і 3 (8,57 %; 
95 % ДІ: 1,72—19,93) чоловіків (p = 0,48), «майже 
щодня» — відповідно в 6 (8,82 %; 95 % ДІ: 3,30—
16,66) та 1 (2,86 %; 95 % ДІ: 0—10,84), різниця між 
групами не була статистично значущою (p = 0,25).

Негативні думки про себе були відсутні в 
38 (55,88 %; 95 % ДІ: 44,03—67,41) жінок і 23 

Рис. 4. Аналіз результатів анкети PHQ-9 залежно від статі
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(65,71 %; 95 % ДІ: 49,42—80,30) чоловіків, без ста-
тистично значущої різниці між групами (p = 0,34). 
Такі думки виникали «кілька днів» в 17 (25,00  %; 
95 % ДІ: 15,51—35,90) жінок та 5 (14,29 %; 95 % 
ДІ: 4,85—27,61) чоловіків (p = 0,21). У категорії 
«більше половини часу» симптоми відзначили 7 
(10,29 %; 95 % ДІ: 4,26—18,57) жінок та 5 (14,29 %; 
95 % ДІ: 4,85—27,61) чоловіків (p = 0,55), «майже 
щодня» — відповідно 6 (8,82 %; 95 % ДІ: 3,30—
16,66) і 2 (5,71 %; 95 % ДІ: 0,57—15,67), без ста-
тистично значущої різниці між групами (p = 0,58).

Аналіз суїцидальних думок виявив їхню відсут-
ність у 61 (89,71 %) жінки та 26 (74,29 %) чоловіків, 
різниця між групами була статистично значущою 
(p  =  0,04). Симптоми, що виникали «кілька днів», 
зазначили 7 (10,29 %) жінок і 7 (20,00 %) чоловіків. 
Суїцидальні думки «більше половини часу» не спо-
стерігалися в жінок, але їхню наявність відзначили 
2 (5,71 %) чоловіки (p = 0,047). Жоден хворий в 
обох групах не повідомив про наявність суїцидаль-
них думок «майже щодня».

Отримані результати підтверджують високу по-
ширеність депресивних розладів серед хворих на 
РС, що узгоджується з даними літератури. У нашому 
дослідженні депресивні симптоми виявлені в 40,78 
% пацієнтів, що відповідає результатам метааналізу 
R.E. Boeschoten та співавт. [3]. Це свідчить про сер-
йозний психоемоційний тягар, який супроводжує 
РС і потребує ретельної діагностики та лікування.

Дані нашого дослідження свідчать, що часто-
та депресивних симптомів серед жінок вища по-
рівняно з чоловіками, що частково узгоджується 
з результатами дослідженнями F.G. Masuccio та 
співавт., які виявили подібну тенденцію [12]. Однак 
інші автори не підтверджують цих відмінностей, що 
може бути пов’язано з різними підходами до оцін-
ки депресії та відмінностями в характеристиках до-
сліджуваних груп [8]. У нашому дослідженні частота 
депресивних симптомів не змінювалася з віком, 
що узгоджується з літературними даними про від-
сутність зростання з віком поширеності депресії 
серед хворих на РС [6].

Важливим аспектом є зв’язок депресивних 
симптомів із клінічним перебігом захворювання. 
Хворі з вищими показниками депресії демонстру-
вали гірший загальний стан здоров’я та нижчі 
когнітивні показники, що узгоджується з літератур-
ними даними про погіршення когнітивних функцій 
та збільшення фізичної інвалідності у хворих із 
депресивними розладами [4, 11]. Це свідчить про 
важливість мультидисциплінарного підходу до діа-
гностики та лікування пацієнтів із РС.

Результати аналізу загального стану здоров’я 
показали, що більшість хворих оцінюють свій стан 
як «посередній», а значна частка вказала на по-
гіршення стану здоров’я за останній рік. Це може 
бути пов’язано як із прогресуванням захворюван-
ня, так і з наявністю депресивних симптомів, які 
негативно впливають на загальне самопочуття та 
якість життя [9]. Варта уваги наявність суїцидаль-
них думок у хворих, що підтверджує необхідність 
регулярного моніторингу психоемоційного стану 
для запобігання суїцидальним ризикам [14].

Висновки

Дослідження продемонструвало високу поши-
реність депресивних симптомів серед хворих на РС 
(у 40,78 % (42 зі 103) обстежених). 

Відсутність асоціації між статтю, віком хворих і 
частотою депресивних симптомів (р > 0,05) вказує 
на те, що психоемоційні розлади при РС мають уні-
версальний характер.

Установлено, що депресивні симптоми асоці-
юються зі значним погіршенням загального стану 
здоров’я, зниженням когнітивних функцій та під-
вищенням рівня інвалідності за EDSS. У хворих 
із депресією медіана показника EDSS станови-
ла 4,0  бали, тоді як у пацієнтів без депресії — 
2,5 бала (р < 0,05). 

Частота суїцидальних думок була значно вищою 
серед чоловіків (5,71 %; р = 0,04), що свідчить про 
необхідність регулярного моніторингу та вжиття 
превентивних заходів для зниження ризику суїци-
дальних дій серед хворих на РС.

Конфлікту інтересів немає. 

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — Т. Н.;  
отримання та опрацювання результатів, написання тексту — М. Л.;  
редагування та затвердження остаточного варіанту — М. Л., Т. Н.

Інформація про фінансування. Дослідження не мало спонсорської підтримки. Робота виконана відповідно  
до плану наукових досліджень кафедри неврології Львівського національного медичного університету імені Данила 
Галицького «Вивчення перспективних біологічних, генетичних та нейрорадіологічних маркерів клінічного перебігу 
розсіяного склерозу», № державної реєстрації: 0122U202000. 

Етичні норми. Усі процедури, виконані пацієнтам під час дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного і національного комітетів з етики і Гельсінській декларації 1964 року та її пізнішим поправкам 
або аналогічним етичним стандартам. Проведення дослідження затверджене комісією з питань етики наукових 
досліджень, експериментальних розробок та наукових творів ДНП «Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького (протокол № 12 від 20 листопада 2023 р.). 
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T.I. Nehrych, M.Ya. Lafarenko
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University

Assessment of psycho-emotional disorders  
in patients with multiple sclerosis

Objective — to determine the prevalence and nature of depressive and anxiety disorders in patients with 
multiple sclerosis, as well as to assess their impact on the clinical course of the disease, overall health status, and 
cognitive functions. 

Materials and methods. The study included 103 patients diagnosed with MS, observed in an outpatient setting. 
The Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9), Beck Depression Inventory (BDI), and Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS) were used for psychological assessment. Disability level was assessed using the Expanded Disability Status 
Scale (EDSS). Data were analyzed using descriptive and inferential statistical methods. 

Results and discussion. Depressive symptoms of varying severity were identified in 40.78 % of participants. 
A significant portion also had elevated anxiety scores on the HADS. There were no statistically significant differences 
based on age or gender. However, a clear correlation was observed between more severe depressive symptoms 
and higher EDSS scores. Patients with anxiety and depressive disorders frequently reported decreased concentration, 
memory, and cognitive performance, suggesting an emotional impact on cognitive function. 

Conclusions. Psycho-emotional disturbances are common in MS patients and negatively affect disease 
progression, disability level, and quality of life. The findings support the integration of regular psychological screening 
into standard MS care protocols to ensure timely detection and treatment of emotional disorders, which may lead to 
better clinical outcomes.

Keywords: multiple sclerosis, depression, anxiety, Patient Health Questionnaire-9, Beck Depression Inventory, 
Hospital Anxiety and Depression Scale.
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Серед інструментів діагностики депресії опиту
вальник Бека (BDI-I) залишається одним із 

найбільш вживаних завдяки структурованості та 
валідності [6]. Будучи первинним інструментом діа-
гностики [40], BDI та його модифікації — BDI-IA, 
BDI-II, BDI-FS (BDI-PC), BDI-SF, BDI-6 демонструють 
сильні психометричні властивості, тому можуть 
бути корисними для скринінгу депресії в пацієнтів 
із неврологічними розладами [18, 33]. Цей тест є 
невід’ємною частиною комплексної клініко-інстру-
ментальної діагностики хвороби Паркінсона разом 

із такими нейрофізіологічними шкалами, як Корот-
ка шкала оцінки психічного статусу (MMSE) [8, 29], 
Монреальська шкала оцінки когнітивних функцій 
(MoCA) [5, 8, 27], Батарея лобових функцій (FAB) 
[21, 23] та Опитувальник тривожності Спілбергера 
(STAI) [44]. 

Мета використання тестів полягає в забезпе-
ченні об’єктивної оцінки стану пацієнта. При цьому 
необхідно мінімізувати вплив зовнішніх і внутрішніх 
чинників, які можуть спотворювати результати. Ме-
тодологія застосування тестів потребує особливої 

Опитувальник депресії Бека  
та його модифікація: порівняльний аналіз 
методичних характеристик тестів

У клінічній практиці опитувальник депресії Бека (BDI-I) залишається одним із найпоширеніших інструментів 
для скринінгу депресії. Проте його запитання щодо соматичних симптомів можуть спричинити хибнопозитивні 
результати, особливо в пацієнтів із супутніми захворюваннями. Тому зростає потреба в модифікаціях, які зменшу-
вали б вплив зовнішніх чинників і ефекту наведення на результати тестування.

Мета роботи — провести порівняльний аналіз результатів тестування за допомогою оригінального та 
модифікованого варіанта опитувальника BDI-I, оцінити вплив формату тесту на кількість набраних балів і наявність 
ефекту наведення.

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 50 студентів, розподілених на дві групи, кожна з яких двічі 
проходила тестування двома версіями BDI з інтервалом 1 міс. Модифікована версія тесту передбачала пере-
форматування тверджень у вигляді запитань із відповідями, які виключали одна одну, та використання списків, що 
випадають. Застосовано описову статистику, кореляційний і регресійний аналізи. 

Результати та обговорення. При використанні модифікованого варіанта тесту респонденти загалом наби-
рали менше балів порівняно з вихідним варіантом. Виявлено тенденцію до зменшення сум балів у групі, що першою 
проходила оригінальну версію, та тенденцію до їхнього збільшення в групі, в якій спочатку застосовували моди-
фікований варіант тесту. Ефект наведення не зафіксовано. Респонденти відзначали більший емоційний комфорт, 
етичність формулювань і краще розуміння свого психологічного стану після використання модифікованої версії.

Висновки. Модифікація формату подання запитань BDI-I зменшує суму балів та сприяє поліпшенню спри
йняття тесту. Такий підхід дає змогу знизити ймовірність хибнопозитивних результатів і забезпечує вищий рівень 
емоційного комфорту при тестуванні.

Ключові слова: депресія, Beck Depression Inventory, методичні характеристики опитувальника, ефект 
наведення.
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УДК 616.8:159.91:612.8: 616-009 уваги до їхньої нейтральності: вони не мають вплива-

ти на фізіологічний або емоційний стан респондента.
Дослідження останніх років спрямовані на під-

вищення методологічної чистоти зазначених шкал 
[12–14, 20, 30, 41, 45]. Вивчають соціальні ха-
рактеристики респондентів, ефекти статі, межові 
ефекти (floor and ceiling effects), ефекти навчання. 
Проте ефект наведення, зокрема його вплив у 
межах одного тесту, недостатньо досліджено.

Оскільки BDI-I широко використовують у клініч-
ній діагностиці пацієнтів із різними захворювання-
ми [16, 19, 24, 32, 42], його соматичні компоненти 
нерідко отримують завищені бали, що призводить 
до збільшення загального результату і, як наслі-
док,  — до хибнопозитивної діагностики депресії. 
Багато дослідників пропонують зменшити кількість 
пунктів тесту або переглянути порогові значення. 
Натомість ми пропонуємо інший підхід, який дає 
змогу зберегти початкову структуру опитувальни-
ка, але змінює формат його подання. Зокрема, 
йдеться про трансформацію пунктів тесту з форма-
ту вибору тверджень на формат вибору варіантів 
відповіді на конкретизовані запитання, які за до-
помогою цифрових технологій реалізуються у ви-
гляді списків, що випадають. Такий підхід має запо-
бігти завищенню кількості балів, що систематично 
відзначають у клінічних дослідженнях.

Особливої уваги потребує запобігання виник-
ненню ефекту наведення (вплив попереднього тес-
тування на результат наступного), що може бути 
наслідком прямого чи опосередкованого впливу 
на пацієнта під час дослідження [1]. У деяких тестах 
критерієм оцінювання є час, витрачений на вирі-
шення завдання. При послідовному використанні 
різних тестів попереднє тестування може вплинути 
на результат наступного тесту з двох причин: люди-
на, виконуючи завдання першого тесту, може на-
братися досвіду або втомитися. У першому випадку 
наступний тест вона виконає швидше, ніж перший. 
Якщо виконання першого тесту втомлює особу, то 
на роботу з другим буде витрачено більше часу. 

Існують тести, де час, витрачений на виконання, 
не має значення. Це діагностичні тести, в яких про-
понують обрати один із варіантів відповіді на запи-
тання. У таких тестах унаслідок зміни когнітивного 
або емоційного стану обстежуваного в межах одно-
го тесту формулювання та зміст попередніх запитань 
можуть впливати на вибір відповідей на наступні.

У сучасних умовах, з огляду на поширення  циф-
рових технологій та перехід багатьох тестів до 
online-формату, виникає потреба в адаптації кла-
сичних опитувальників, що потенційно може змі-
нити їхні психометричні властивості та результати 
тестування [4]. Це зумовлює потребу в науковому 
аналізі впливу структурних модифікацій опитуваль-
ників на суб’єктивне сприйняття респондентами та 
об’єктивні показники депресивних симптомів.

Мета роботи — провести порівняльний ана-
ліз результатів проходження оригінального та 

модифікованого варіанта опитувальника BDI-I, оці-
нити вплив формату тесту на кількість набраних 
балів і наявність ефекту наведення. 

Матеріали та методи

Біоетичний комітет Харківського національно-
го університету імені В.Н. Каразіна надав дозвіл 
на проведення дослідження (протокол № 1 від 
20.02.2025 р.). Усі учасники підписали інформо-
вану згоду. При виконанні дослідження дотриму-
валися принципів Гельсінської декларації (2000), 
Конвенції Ради Європи з прав людини і біомедици-
ни (2005) та відповідних національних стандартів 
щодо участі людини в дослідженні.

У дослідження було залучено 50 респонден-
тів — студентів II—III курсів біологічного факульте-
ту Харківського національного університету імені 
В.Н. Каразіна. Учасників розподілили на дві групи: 
перша налічувала 30 осіб, друга — 20. Кожна група 
проходила два тестування з інтервалом 1 міс. Під 
час першого тестування перша група використо-
вувала оригінальну версію BDI-I, під час другого — 
модифіковану нами версію, адаптовану у форматі 
Google Форм, друга група спочатку застосовувала 
модифікований варіант, під час другого тестуван-
ня — оригінальну версію опитувальника.

Усі респонденти заповнювали опитувальник де-
пресії Бека. Оригінальний BDI-I містить 21 блок 
тверджень, для кожного з яких є чотири варіанти 
відповідей, оцінених певною кількістю балів. Оцін-
ка за кожну відповідь становить від 0 до 3 балів: 
0 балів відповідає нейтральному твердженню, 1, 
2 та 3 бали — певному ступеню згоди пацієнта 
з негативною оцінкою свого настрою, стану, по-
чуттів і емоцій. Загальна сума балів визначає 
ступінь виразності депресії. Порогові значення 
балів: 1—10 — норма, 11—16 — легке порушення 
настрою, 17—20 — погранична клінічна депресія, 
21—30 — помірна депресія, 31—40 — тяжка де-
пресія, ≥ 41 — вкрай тяжка депресія [39]. 

Модифікація опитувальника BDI-I полягала в 
адаптації формулювань і структури відповідей для 
online-формату. По-перше, твердження були пере-
формульовані у вигляді запитань. По-друге, відпо-
віді були представлені у вигляді взаємовиключних  
варіантів (наприклад, «так»/«ні», «згоден»/«не зго-
ден»), при виборі яких розкривався список з уточ-
нювальними варіантами відповідей. 

Для порівняння сум балів між респондентами 
різної статі застосовували U-критерій Манна—Віт
ні. Співвідношення чоловіків і жінок у вибірках 
аналізували за допомогою χ2-критерію (порівняння 
емпіричного та теоретичного розподілів).

Для аналізу були розраховані описові статистичні 
показники: середнє арифметичне значення, а та-
кож квантилі (1-й квартиль, медіана, 3-й квартиль) 
для оцінки розподілу даних [3]. Для модифікова-
ного опитувальника також обчислювали середні 
центровані [3]. Додатково визначали мінімальні 
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та максимальні значення для охоплення повно-
го діапазону результатів. Порівняння підсумкових 
результатів першого й другого тестувань на рівні 
запитань і респондентів проводили за допомогою 
z-критерію знаків. T-критерій Вілкоксона не засто-
совували через відмінність методик проведення 
BDI, з цієї ж причини не проводили розрахунок 
різниці сум балів за блоками тверджень і запитань 
та загальних результатів респондентів. Порівняння 
часток проведено після їхнього φ-перетворення з 
використанням F-критерію (з поправкою на крайні 
частки) з розрахунком 95 % довірчого інтервалу (ДІ) 
за Вілсоном [1, 2]. Гіпотезу щодо наявності ефекту 
наведення перевіряли на рівні окремих запитань 
та окремих респондентів. Для аналізу даних за 
запитаннями були обчислені відносні частоти ва-
ріантів відповідей, проведено кореляційний аналіз 
за методом Спірмена та лінійний регресійний ана-
ліз. Тенденція до зменшення частоти відповідей 
із нейтральним змістом зі зростанням їхнього по-
рядкового номера була перевірена за допомогою 
тесту на тренд Кохрена—Армітажа [10, 26, 34]. 
Висновки щодо нульових статистичних гіпотез при-
ймали на рівні значущості р ≤ 0,05. Статистичний 
аналіз та візуалізацію даних проводили в середо
вищі програмування Google Colab мовою Python із 
використанням бібліотек pandas, seaborn, scipy та 
matplotlib.

Результати та обговорення

Критерій Манна—Вітні показав відсутність ста-
тистично значущих відмінностей за сумами балів між 
чоловіками і жінками як у першому, так і в другому 
тестуванні в обох групах (для першої групи p = 0,38, 
для другої групи p = 0,07). Співвідношення чоловіків і 
жінок не відрізнялося в групах (p = 0,51). На підставі 
цього чоловіків та жінок об’єднали в загальну групу.

Для оцінки впливу методичних особливостей 
на результати тестування проаналізовано кількість 
балів, отриманих респондентами при використанні 
двох варіантів тесту, які ґрунтуються на спільній ме-
тодологічній основі, але відрізняються за формою 
подання матеріалу.

Для першої групи були отримані суми балів за 
кожним із блоків тверджень (рис. 1). 

При першому тестуванні респонденти першої 
групи набрали сумарно 499 балів (див. рис. 1, А), 
при другому (див. рис. 1, Б) — 446 балів.

Для порівняння сум балів першого та другого тес-
тувань на рівні окремих запитань проведено z-тест 
знаків (p = 0,05). Виявлено зменшення суми балів.

Для другої групи були отримані суми балів за 
кожним з блоків тверджень (рис. 2).

При першому тестуванні респонденти другої 
групи набрали сумарно 331 бал (див. рис. 2, А), при 
другому (див. рис. 2, Б) — 366 балів.

А

Б

Рис. 1. Сума балів, набрана респондентами групи 1 за блоками першого (А) і другого (Б) тестування
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Для порівняння сум балів першого та другого 
тестувань на рівні окремих запитань (рис. 3) було 
проведено z-тест знаків (p = 0,05; p = 0,05). Та-
ким чином, виявлено, що респонденти отримували 
більшу суму балів, використовуючи оригінальну 
версію опитувальника, незалежно від порядку про-
ходження тестування.

На рівні окремих респондентів результати пер-
шого та другого тесту, перевірені за z-критерієм 

знаків (рис. 4), не показали статистично значущих 
відмінностей (р > 0,05) для першої та другої груп.

Результати аналізу свідчать про те, що при ви-
користанні модифікованої версії тесту респонден-
ти загалом набирали меншу кількість балів, ніж 
при застосуванні оригінального варіанта. Це може 
свідчити про те, що зміна формату подання запи-
тань і варіантів відповідей вплинула на суб’єктивне 
сприйняття та самооцінку респондентів.

А

Б

Рис. 2. Сума балів, набрана респондентами групи 2 за блоками першого (А) і другого (Б) тестування

Рис. 3. Сума балів за блоками тверджень і запитаннями

Коробки з вусами відображують розподіл результатів: горизонтальні лінії позначають перший квартиль (нижня межа коробки), 
медіану (середина коробки) і третій квартиль (верхня межа коробки), вуса тягнуться до мінімального та максимального значень. 
Точка в коробці позначає середнє арифметичне значення.
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Широкий діапазон значень (розмах вусів та між-
квартильний діапазон) для модифікованого тесту 
(див. рис. 3 і 4) може вказувати на варіативність 
відповідей, що, імовірно, відображує складність 
тестування для респондентів. Також примітним є 
зміни медіани: у першій та другій групах медіани, 
що відображують розподіл сум балів за окремими 
твердженнями оригінальної версії BDI-I, перевищу-
ють відповідні медіани за модифікованою версією 
тесту. Те саме спостерігається і на рівні окремих 
респондентів. Такий результат може свідчити про 
те, що оригінальна версія BDI-I схильна завищува-
ти загальні бали порівняно з модифікованою.

Оцінити групові зміни суми балів можна також 
через побудову точкового графіка (рис. 5), де по 
осі абсцис (незалежно від порядку проходження) 
відкладено бали, отримані при використанні ори-
гінального тесту, а по осі ординат — бали, отри-
мані при застосуванні модифікованого варіанта. 

Коефіцієнт кореляції за Спірменом для першої 
групи становив 0,65 (p < 0,05), для другої — 0,80 
(p < 0,05). Регресійний аналіз даних першої групи 
дав таке рівняння (p < 0,05): 

y = 0,49x + 6,75;
для другої (p < 0,05):

y = 0,73x + 3,10.
Отримані результати слід розглядати через ве-

личину відхилення по модулю від 1 (одиниці) як 
кутового коефіцієнта прямої, який чисельно рівний 
тангенсу кута в 45° (∠α), який би був при повній від-
повідності балів першого та другого випробуван
ня. У випадках, що розглядаються, наявне суттєве 
зниження: для групи 1 воно становить близько 
26° (tg(α)  = 0,49), для групи 2 — близько 36° 
(tg(α)  =  0,73). Це додатково свідчить про загальне 
зміщення результатів у бік зменшення кількості балів 
на всьому діапазоні серед респондентів як із низьки-
ми, так і з середніми та високими показниками.

Рис. 4. Сума балів при першому та другому тестуваннях 

Коробки з вусами відображують розподіл результатів: горизонтальні лінії позначають перший квартиль (нижня межа коробки), 
медіану (середина коробки) і третій квартиль (верхня межа коробки), вуса тягнуться до мінімального та максимального значень. 
Точка в коробці позначає середнє арифметичне значення

Рис. 5. Порівняння результатів тестування окремих респондентів першої (А) і другої (Б ) групи

А Б
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Відповідно до встановлених порогових балів 
шкали результати анкетування розподілили за 
шістьма клінічними категоріями: норма, легке по-
рушення настрою, погранична клінічна депресія, 
помірна депресія, тяжка депресія та вкрай тяжка 
депресія. Проведено порівняння частот (часток) 
респондентів у кожній категорії при першому та 
другому тестуваннях. 

При аналізі розподілу за категоріями депресії 
виявлено певні відмінності між першим (з ви-
користанням оригінального тесту BDI) та другим 
тестуванням. У категорії «норма» (1—10 балів) кіль-
кість респондентів збільшилася з 10 до 11. Кіль-
кість учасників із «легким порушенням настрою» 
(11—16 балів) зросла з 6 до 10. Серед аналізо-
ваних категорій єдиною, яка продемонструвала 
статистично значущу відмінність між тестування-
ми, була категорія «гранична клінічна депресія» 
(17—20 балів). Якщо при першому тестуванні від-
повідну кількість балів набрали п’ять респондентів, 
то при повторному тестуванні — жоден (p = 0,001). 
Кількість респондентів із «помірною депресією» 
(21—30 балів) залишилася стабільною — по п’ять 
осіб на обох етапах тестування. У категорії «тяжка 
депресія» (31—40 балів) відзначено збільшення 
кількості учасників із трьох до чотирьох. У категорії 
«вкрай тяжка депресія» (≥ 41 бала) при першому 

тестуванні відповідну кількість балів набрала одна 
особа, при другому — жодна.

Статистично значущу відмінність виявлено лише 
в першій групі — зменшення частоти пограничної 
клінічної депресії (табл. 1). 

При аналізі розподілу за категоріями депресії 
виявлено певні відмінності між першим тестуван-
ням із використанням модифікованого варіанта та 
другим із застосуванням оригінального тесту BDI. 
У категорії «норма» (1—10 балів) кількість респон-
дентів зросла з п’яти до шести. Кількість учасників 
із «легким порушенням настрою» (11—16 балів) 
суттєво зменшилася — із семи до трьох. У категорії 
«погранична клінічна депресія» (17—20 балів) при 
другому тестуванні 1 особа набрала відповідну 
кількість балів, тоді як при першому тестуванні 
жодна. Кількість респондентів із «помірною де-
пресією» (21—30 балів) зросла з семи до восьми. 
У  категорії «тяжка депресія» (31—40 балів) одна 
особа набрала відповідну кількість балів, тоді як 
при першому тестуванні жодна. Кількість респон-
дентів із «вкрай тяжкою депресією» (≥ 41 бала) 
залишилася стабільною — один на обох етапах 
тестування.

Для групи 2 статистично значущих відмінностей 
за частотою розподілу за клінічними категоріями 
не виявлено (табл. 2).

Т а б л и ц я  2
Розподіл результатів опитування групи 2 за клінічними категоріями

Категорія BDI Бали
І ІІ

р
% 95 % ДІ % 95 % ДІ

Норма 1—10 25,0 11,0—47,0 30,0 15,0—52,0 0,73

Легке порушення настрою 11—16 35,0 18,0—57,0 15,0 5,0—36,0 0,13

Погранична клінічна депресія 17—20 0,0 0,0—16,0 5,0 1,0—24,0 0,15

Помірна депресія 21—30 35,0 18,0—57,0 40,0 22,0—61,0 0,74

Тяжка депресія 31—40 0,0 0,0—16,0 5,0 1,0—24,0 0,15

Вкрай тяжка депресія 41+ 5,0 1,0—24,0 5,0 1,0—24,0 1,0

Т а б л и ц я  1
Розподіл результатів опитування групи 1 за клінічними категоріями

Категорія BDI Бали
I II

p
% 95 % ДІ % 95 % ДІ

Норма 1—10 33,3 19,0—51,0 36,7 22,0—54,0 0,79

Легке порушення настрою 11—16 20,0 10,0—37,0 33,3 19,0—51,0 0,24

Погранична клінічна депресія 17—20 16,7 7,0—34,0 0,0 0,0—11,0 0,001

Помірна депресія 21—30 16,7 7,0—34,0 16,7 7,0—34,0 1,0

Тяжка депресія 31—40 10,0 3,0—26,0 13,3 5,0—30,0 0,69

Вкрай тяжка депресія 41+ 3,3 1,0—17,0 0,0 0,0—11,0 0,16

Примітка. I — перше тестування; II — друге тестування; р — рівень значущості. Так само в табл. 2.
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Для перевірки наявності ефекту наведення при 
використанні оригінального та модифікованого 
варіантів опитувальника проведено порівняльний 
аналіз результатів, отриманих респондентами.

Для оцінки сили та напрямку зв’язку між сумою 
балів і порядковими номерами блоків тверджень 
та запитань розраховано коефіцієнт кореляції 
Спірмена: у першій групі rS = –0,15 (перше тесту
вання), p = 0,51 і rS = –0,25 (друге тестування), 
p = 0,29, у другій групі rS = –0,41 (перше тестуван-
ня), p = 0,08 і rS = –0,18 (друге тестування), p = 0,44.

Визначено частоту відповідей за кожним бло-
ком тверджень і запитань.

Отримані дані використано для проведення ко-
реляційного аналізу за Спірменом. Оцінка сили та 
напрямку зв’язку між частотою вибору варіанта 
«0» та порядковими номерами тверджень і за-
питань для першої групи (рис. 6): rS = 0,34 (перше 
тестування), p = 0,14 і rS = 0,27 (друге тестування), 
p = 0,23, для другої групи (рис. 7): rS = 0,40 (перше 
тестування), p = 0,07 та rS = 0,42 (друге тестуван-
ня), p = 0,07.

Тренд зміни кількості варіантів відповіді «0» 
зі зростанням порядкового номера запитань за 
тестом Кохрена—Армітажа не виявив наявності 
статистично значущого зміщення частот вибору 
нейтральних тверджень під час першого тестуван-
ня (p > 0,05), тоді як при другому тестуванні воно 
було статистично значущим (р < 0,05). 

Для другої групи тест Кохрена—Армітажа ви-
явив статистично значущий тренд як при першому 
(р < 0,05), так і при другому тестуванні (р < 0,05).

Таким чином, можна констатувати відсутність 
статистично значущого збільшення суми балів та 
частот вибору негативних тверджень зі зростанням 
порядкового номера блоків тверджень і запитань.

Модифікація опитувальника BDI передбачала 
використання полярних відповідей у формі варі-
антів, які виключали один одного, що за наявності 
вихідного нейтрального твердження дає змогу ви-
користовувати центровану шкалу балів, де

·· –1 бал присвоюється відповіді, що відображує 
позитивний стан (заперечення депресивного 
симптому);

·· 0 балів присвоюється відповіді, що відображує 
невизначену позицію або нульову зміну;

·· +1 бал присвоюється відповідям, що підтверд
жують симптом.
Аналіз розподілу (рис. 8) відповідей свідчить 

про стабільне підтвердження респондентами симп-
томів із зазначених пунктів незалежно від порядку 
проходження тесту, що може вказувати на деяку 
стійкість цих аспектів самопочуття до ситуативних 
змін емоційного стану.

За значеннями середніх центрованих виділя-
ються запитання, серед відповідей на які перева-
жають ті, що заперечують симптом (запитання № 4, 
13 та 19 у першій групі та № 4 та 19 у другій, тобто 

Рис. 6. Частота варіантів тверджень під час першого (А) і другого (Б) тестування в першій групі

А

Б
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Рис. 7. Частота варіантів тверджень під час першого (А) і другого (Б) тестування в другій групі

Рис. 8. Середні центровані бали для окремих запитань модифікованої версії BDI у першій (А) та другій (Б) групі

А

Б

А

Б
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запитання, присвячені повсякденним справам (№ 4, 
13) і загальному соматичному стану (№ 19)).

Слід також звернути увагу на загальний ха-
рактер зміщення середніх центрованих балів. Не-
зважаючи на варіації у відповідях на окремі за-
питання, спостерігається тенденція до зменшення 
балів при використанні модифікованої версії тесту 
як в першій групі (rS = –0,27; p = 0,24), так і в 
другій (rS = –0,30; p = 0,19). Це може свідчити про 
те, що зміна структури відповідей не впливає на 
суб’єктивне сприйняття запитань, а також про від-
сутність ефекту наведення у межах одного тесту.

Після проходження основного тесту респон-
дентам додатково пропонували окремий блок із 
чотирьох запитань щодо самооцінки емоційного 
стану під час виконання опитувальника, а також 
оцінювання його методичних властивостей. 

Перше запитання: «Чи змінювався Ваш настрій 
під час проходження тесту?» З учасників першої 
групи, які працювали з оригінальною версією тес-
ту (n  =  30), 12 відзначили зміни настрою, з них 
6  описали ці зміни як негативні, інші не уточнили 
характеру змін. У другій групі (n = 20) про зміни по-
відомили 3 респонденти, з яких 1 відзначив погір-
шення настрою. При застосуванні модифікованої 
версії зміни настрою в першій групі зафіксували 
5 осіб (з них 3 — негативні), у другій групі — 7 рес-
пондентів, з них 3 конкретизували їх як погіршен-
ня. Примітним також є повідомлення одного з 
респондентів про переживання почуття сорому за 
свої відповіді.

Друге запитання: «Чи було Вам емоційно ком-
фортно під час проходження тесту?» При викорис-
танні оригінальної версії опитувальника деякий 
рівень емоційного дискомфорту відзначили 6 учас-
ників із першої групи, із них 2 — поступове зрос-
тання відчуття незручності під час виконання тесту. 
У другій групі таких респондентів було 3. Під час 
роботи з модифікованим варіантом дискомфорт 
відзначили 5 учасників у першій групі та 3 у другій 
(з них 1 також повідомив про наростання тривож-
ності під час тестування).

Третє запитання: «Чи вважали Ви запитання 
тесту етичними та коректно сформульованими?» 
Усі респонденти дали ствердну відповідь. Однак 
8 учасників із першої групи та 2 із другої зазначили 
обмеженість варіантів відповідей і переважання 
негативних відповідей в оригінальній версії тесту. 
При використанні модифікованої версії тесту в 
першій групі кількість негативних відгуків зменши-
лася до двох, у другій групі — до трьох.

Четверте запитання: «Чи змінилося Ваше ро-
зуміння власного психологічного стану після про-
ходження тесту?» При використанні оригінальної 
версії опитувальника позитивні зміни відзначили 
10 респондентів з першої групи та 5 із другої. При 
застосуванні модифікованого варіанта тесту про 
поліпшення розуміння власного стану повідомили 
відповідно 12 і 9 учасників.

Таким чином, модифікація тесту, на підставі від-
гуків респондентів, сприяла комфортнішому та по-
зитивному досвіду тестування, а також сформувала 
сприятливіше враження про його зміст і форму та 
поліпшила саморозуміння психологічного стану.

Початкова версія тесту BDI із 21 пункту зазнала 
багато змін після її першої публікації в 1961 р. [11]. 
Опитувальник був адаптований для пацієнтів з 
різними соматичними та психічними захворюван-
нями, для респондентів різних соціальних груп [40], 
а також за статевою [6] та віковою ознаками [31].

Основною причиною модифікацій тесту BDI є 
необхідність ураховувати клінічні та демографічні 
особливості різних вибірок. Захворювання, такі як 
серцево-судинні та інфекційні, з одного боку, супро-
воджуються симптомами, які сумісні із соматичним 
компонентом депресії (наприклад, втома, синдром 
виснаження, втрата апетиту, порушення сну), що 
знижує суб’єктивне відчуття благополуччя та спо-
творює сприйняття загального стану здоров’я [38]. 
Це призводить до високих показників хибнопози-
тивних результатів, а отже, до неправильної діа-
гностики [35]. З іншого боку, ці патологічні стани 
можуть бути чинником ризику розвитку депресії. 
За даними досліджень, депресивні розлади вияв-
ляють у 15—20 % пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями, причому у двох третин хворих, 
які перенесли інфаркт міокарда, депресія розвива-
ється або в момент гострої події, або в наступний 
період спостереження [17, 31, 37].

Вчені робили спроби адаптувати як вихідний 
опитувальник (BDI-I), так і його модифікації, зокре-
ма шляхом зміни формулювань окремих пунктів 
або вилучення запитань щодо соматичних симпто-
мів. Так, запропоновано скорочений варіант BDI-IA, 
спеціально адаптований для пацієнтів з інфекцій-
ними захворюваннями [38]. В іншому дослідженні 
[43], присвяченому BDI-II, модифікації стосувалися 
не змісту опитувальника, а методики аналізу даних: 
змінено порогові значення, що визначають різні 
рівні депресивних станів. Інші автори також спробу-
вали змінити порогові значення, але представили 
значення у вигляді таблиці, що враховує соціально-
демографічні характеристики респондентів [35].

Розглянемо найбільш значущі та поширені мо-
дифікації тесту й аспекти їхнього застосування. 
Версію BDI-IA застосовують для різних категорій 
респондентів, зокрема студентів [22]. Однак вона є 
недостатньо ефективною для оцінки депресії у па-
цієнтів з інфекційними захворюваннями, особливо 
з ВІЛ-інфекцією [38].

Версія BDI-II була розроблена для оцінки змі-
ни тяжкості депресії в пацієнтів у стаціонарі [43]. 
Її  вважають зручним інструментом для оцінки 
симптомів депресії в суб’єктів із захворюваннями 
нирок та ожирінням [31, 40]. Тест можна ефектив-
но застосовувати для оцінки стану як підлітків, так 
і дорослих. Він є надійним інструментом у клініч-
ній практиці та наукових дослідженнях [31]. Його 
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використовують для діагностики загального пси-
хічного стану працівників і виявлення депресив-
них симптомів у тих, хто стикається з проблемами 
здоров’я або піддається цькуванню на робочому 
місці [40]. Опитувальник також успішно застосо-
вують при роботі з вразливими групами, зокрема 
дітьми-сиротами і неповнолітніми, які перебувають 
у місцях позбавлення волі [40].

Версію BDI-SF використовують для первинної 
діагностики депресії в пацієнтів терапевтичних 
і пульмонологічних відділень [7], але вона може 
неадекватно відображувати її рівень у пацієнтів із 
хронічним болем [15].

Версія BDI-6 продемонструвала задовільні пси-
хометричні властивості в підлітковій психіатричній 
практиці [42] та в дорослих пацієнтів [9]. 

Версія BDI-PC (також відома як BDI-FS) була 
розроблена для оцінки тяжкості депресії на осно-
ві несоматичних критеріїв. Її рекомендують для 
роботи з пацієнтами, чиї поведінкові та соматичні 
симптоми спричинені біологічними, медичними, 
алкогольними та/або наркотичними проблемами, 
які можуть ускладнити діагностику депресії [28]. 
Цю версію успішно застосовують у хворих на роз-
сіяний склероз, геріатричних пацієнтів, які зверта-
ються по первинну медичну допомогу [36]. BDI-PC 
не слід використовувати для діагностики депресії у 
вагітних жінок [28], а також пацієнтів із хронічною 

хворобою нирок або хронічною нирковою недо-
статністю [36].

Ми не намагалися переглянути порогові значен
ня або склад запитань тесту. Основною метою було 
створення версії опитувальника, яка б мінімізову-
вала негативний вплив на психоемоційний стан 
респондентів, що зменшувало б підсумкову оцін-
ку, а отже, ризик хибнопозитивної діагностики де-
пресії. Ґрунтуючись на власному досвіді та даних, 
отриманих іншими дослідницькими групами, було 
вирішено змінити формулювання як запитань, так 
і варіантів відповідей, а також по-новому подати їх 
респондентам. Модифікована версія тесту більш по-
зитивно впливає на емоційний стан респондентів. 
Про це свідчить зменшення кількості учасників, які 
повідомили про зміни настрою (особливо негативні) 
та емоційний дискомфорт в обох групах порівняно 
з оригінальною версією. Сприйняття методичних 
характеристик тесту поліпшилося після модифікації. 
Менша кількість респондентів відзначали обмеже-
ність варіантів відповідей і переважання негатив-
них формулювань запитань у модифікованій версії.

Висновки

Після модифікації тесту відзначено зменшення 
негативного впливу на психоемоційний стан респон-
дентів та кількості балів як за окремими тверджен-
нями, так і сумарно. Ефекту наведення не виявлено.

Конфлікту інтересів немає.
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Beck Depression Inventory and its modification:  
comparative analysis of methodological characteristics of the tests

In clinical practice, the Beck Depression Inventory (BDII) remains one of the most widely used tools for depression 
screening. However, its items related to somatic symptoms may contribute to falsepositive results, particularly in 
patients with comorbid conditions. This highlights the growing need for modifications aimed at reducing the influence 
of external factors and the priming effect on test outcomes.

Objective — to conduct a comparative analysis of results obtained from the original and modified versions of 
the BDII, and to assess the impact of test format on total scores and the presence of a priming effect.

Materials and methods. The study involved 50 university students divided into two groups. Each group 
completed both versions of the BDII twice, with a onemonth interval. The modified version presented items as mutually 
exclusive questions and used drop-down lists for responses.

Results and discussion. Respondents generally scored lower on the modified version compared to the original. 
A trend was observed toward decreased scores in the group that first completed the original version and an increase 
in scores in the group that first completed the modified version. No evidence of a priming effect was detected. 
Respondents reported greater emotional comfort, more ethical phrasing, and an improved understanding of their 
psychological state following the modified version.

Conclusions. Modifying the presentation format of BDII items leads to lower total scores and improves the 
respondent’s experience. This approach may reduce the likelihood of falsepositive results and enhance emotional 
comfort during testing.

Keywords: depression, Beck Depression Inventory, questionnaire psychometrics, priming effect.
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Біль у попереку, на який страждають особи пра-
цездатного віку, є однією з найпоширеніших 

клінічних, соціальних, економічних та медичних 
проблем у світі [5]. Дані про поширеність болю у по-
переку суперечливі — від 2 до 25 % загальної попу-
ляції. У світі кількість років, прожитих з інвалідніс-
тю, спричиненою болем у попереку, збільшилася 
на 54 % з 1990 до 2015 р., переважно через ста-
ріння населення. Найбільше зростання відзначене 
в країнах із низьким і середнім рівнем доходу. Нині 
біль у попереку є основною причиною інвалідності 
осіб працездатного віку [11]. Симптоми гострого 
болю в попереку зазвичай з’являються у  віці від 

20 до 40 років і тривають до 3 міс, у 40—90 % па-
цієнтів симптоми зникають протягом 6  тиж після 
появи [14]. Однак частота рецидивів болю в по-
переку є високою. За різними даними, у 20—40 % 
пацієнтів є ризик розвитку хронічного болю, що 
супроводжується складними психосоціальними та 
професійними проблемами [18]. 

Більшість випадків (80—90 %) хронічного болю 
в попереку припадає на неспецифічний біль, не 
пов’язаний із певним захворюванням. Його спри-
чиняють дегенеративно-дистрофічні зміни структур 
хребта внаслідок взаємодії біологічних, психоло-
гічних та соціальних чинників. Неспецифічний біль 

Оцінка якості життя пацієнтів  
із хронічним неспецифічним болем у попереку 
залежно від типу болю, що домінує

Хронічний біль у попереку є мультифакторною проблемою, яка призводить до погіршення функціонуван-
ня, життєдіяльності та якості життя. Оцінка якості життя в пацієнтів із хронічним неспецифічним болем у попереку 
залежно від типу болю, що домінує, становить клінічний і науковий інтерес. 

Мета роботи — оцінити якість життя пацієнтів із хронічним неспецифічним болем у попереку залежно від 
типу болю, що домінує, для розробки ефективних стратегій менеджменту. 

Матеріали та методи. Проведено анкетування (соціально-демографічні, антропометричні дані, спосіб 
життя, шкідливі звички, рівень фізичної активності) та обстеження 102 осіб із хронічним неспецифічним болем у 
попереку віком від 18 до 65 років. Оцінено якість життя за опитувальником SF-36. 

Результати та обговорення. Середній вік досліджуваних становив (37,7 ± 13,9) року. Серед них переважа-
ли жінки (63 %). Найнижчі показники якості життя за всіма шкалами зареєстровано в групі з домінуванням ноци-
пластичного типу болю порівняно з групою з ноцицептивним та нейропатичним типом: фізичне функціонування 
(p < 0,001; p = 0,307), рольове функціонування (p < 0,001; p = 0,006), емоційне функціонування (p < 0,001; p < 0,001), 
життєва енергія (p < 0,001; p = 0,001), соціальне функціонування (p < 0,001; p = 0,002), біль (p < 0,001; p = 0,002), 
загальне здоров’я (p < 0,001; p = 0,003), психічне здоров’я (p < 0,001; p < 0,001). У пацієнтів із нейропатичним 
болем порівняно з пацієнтами з ноцицептивним болем виявлено статистично значущо нижчі показники фізичного 
функціонування (p = 0,008) і фізичного здоров’я (p = 0,023). 

Висновки. Більшість осіб із хронічним неспецифічним болем у попереку мали ноцицептивний тип болю, що 
домінував. Серед осіб із хронічним неспецифічним болем у попереку з різними домінантними типами болю ста-
тистично значущо нижчі показники якості життя за всіма шкалами виявлено в групі з ноципластичним типом болю. 

Ключові слова: біль, хронічний біль, хронічний біль у попереку, якість життя, типи болю.



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2025, № 2 47

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ  |  ORIGINAL RESEARCHES

DOI: https://doi.org/10.30978/UNJ2025-2-46 
УДК 616.833.5-009.7-022.258-07-058:612.013-021.4 у попереку діагностують на основі заперечення 

специфічних причин і «червоних прапорців», зазви-
чай за допомогою збору анамнезу та фізикального 
обстеження [16]. До головних чинників ризику роз-
витку хронічного неспецифічного болю в попереку 
можна віднести фізичні чинники (тривале перебу-
вання в сидячому або стоячому положенні тіла, під-
няття важких предметів), нездоровий спосіб життя 
(шкідливі звички, ожиріння), психологічні чинники 
(депресія, тривога), а також попередні епізоди 
болю в попереку [24]. 

Залежно від механізмів розвитку болю Між-
народна асоціація вивчення болю розрізняє но-
цицептивний, нейропатичний та ноципластичний 
тип болю. Біль у попереку належить до змішаного 
болю, що охоплює різні типи болю, які часто накла-
даються один на одного, що може ускладнювати 
клінічний перебіг та діагностику [6]. 

Ноцицептивний біль виникає внаслідок актива-
ції ноцицепторів, які іннервують структури хребта 
у відповідь на травму, запалення тканин і меха-
нічне перевантаження. Джерелами ноцицептив-
ного болю в попереку можуть бути м’язи, фасція, 
зв’язки, сухожилки, замикальна пластина, між-
хребцевий диск, фасеткові суглоби. Ноцицептив-
ний біль може виникати внаслідок травм, розтяг-
нення м’яких тканин, спазму м’язів, запалення, 
ішемії. Це глибокий біль, тупого, ниючого, стріляю-
чого характеру, з періодами загострення та ремісії. 
Ноцицептивний біль має чітку локалізацію, яка ви-
значається при пальпації, пов’язаний із певними 
механічними тригерами, таким як рух, поза або пев-
на діяльність. Тривале перебування в стоячому чи 
сидячому положення тіла зазвичай загострює біль, 
натомість під час руху біль зменшується [22, 23]. 

Нейропатичний біль — це біль, що впливає на 
соматосенсорну систему, зокрема центральні ней
рони та периферичні волокна (Aβ, Aδ і C-волокна). 
Він може бути спричинений ураженням ноцицеп-
тивних волокон у дегенеративному диску (локаль-
ний нейропатичний біль), механічною компресією 
нервового корінця (механічний нейропатичний 
корінцевий біль) або впливом запальних медіа-
торів, які виникають у дегенеративному диску, що 
призводить до запалення та пошкодження нер
вових корінців. Для цього типу болю характерна 
іррадіація в сідницю або нижню кінцівку, характер 
болю пекучий, стріляючий, за типом електричного 
струму, повзання мурашок, оніміння. Основні озна-
ки: спонтанний біль, що виникає без подразника, 
аномальна реакція на небольові подразники, такі 
як легкий дотик і помірне тепло або холод (ало-
динія), або підвищена реакція на больові подраз-
ники (гіпералгезія). Біль може підсилюватися при 
флексії тулуба та нейродинамічних тестах (підняття 
прямої ноги, опускання ноги). Для нейропатичного 
болю характерне обмеження фізіологічних рухів у 
попереку та вища інтенсивність болю порівняно з 
ноцицептивним болем [3, 8, 10]. 

Ноципластичний біль виникає внаслідок сенси-
білізації нервової системи, супроводжується дис-
функцією центральних нервових шляхів, зокрема 
підсиленням обробки больових сигналів, знижен-
ням сигналізації низхідного гальмівного шляху 
болю та не супроводжується видимим пошкоджен-
ням тканин. У пацієнтів із хронічним болем у по-
переку ноципластичний біль може співіснувати з 
нейропатичним і особливо з ноцицептивним меха-
нізмом болю. Для ноципластичного типу болю ха-
рактерні ознаки дистресу, тривоги, депресії, втоми, 
порушення сну, когнітивних порушень в поєднанні 
з болем у попереку. Спостерігається підвищена 
чутливість в місті болю до дотику, тиску, руху, тепла 
чи холоду, при переважно ноципластичному болю в 
попереку біль є непередбачуваним і непропорцій-
ним рухам тіла. Для цього типу болю загострення 
симптомів дуже часто пов’язане з емоційними 
переживаннями, стресом, порушенням сну. Но-
ципластичний тип болю є домінантним, коли ви-
ключається ноцицептивний та нейропатичний тип 
болю [9, 15]. 

Відомо, що хронічний біль у попереку суттєво 
впливає на якість життя пацієнтів, погіршуючи 
фізичну, психологічну та соціальну сфери життя. 
Вивчення впливу хронічного болю в попереку на 
якість життя свідчить про важливість комплексного 
підходу до менеджменту цього стану [2, 13]. Оцінка 
якості життя пацієнтіві із хронічним неспецифічним 
болем у попереку залежно від типу болю, що домі-
нує, становить клінічний та науковий інтерес. 

Мета роботи — цінити якість життя пацієнтів 
з хронічним неспецифічним болем у попереку за-
лежно від типу болю, що домінує, для розробки 
ефективних стратегій менеджменту.

Матеріали та методи

Проведено анкетування та обстеження осіб із 
хронічним неспецифічним болем у попереку віком 
від 18 до 65 років, які проходили реабілітацію у 
відділенні реабілітації Університетської клініки На-
ціонального медичного університету імені О.О. Бо
гомольця. У дослідження залучали пацієнтів лише 
за умови їхньої добровільної інформованої згоди, 
досліджувані були поінформовані про мету дослід
ження. Дослідження є фрагментом науково-до-
слідної роботи кафедри фізичної реабілітації та 
спортивної медицини Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця «Комплексна 
фізична терапія пацієнтів із захворюваннями й 
ушкодженнями опорно-рухового апарату та нерво-
вої системи, 2024—2026 рр.» (державний реєстра-
ційний номер 0124U000230). 

Усім учасникам проведено опитування щодо со-
ціально-демографічних, антропометричних даних, 
способу життя, шкідливих звичок, рівня фізичної 
активності. Інтенсивність болю визначали за візу-
альною аналоговою шкалою (ВАШ) від 0 до 10 мм, 
де 0 мм — немає болю, 1—4 мм — слабкий біль, 
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5—7 мм — помірний біль, 8—10 мм — сильний 
біль, 10 мм — найвищий за інтенсивністю біль). 
Пацієнти повідомляли про інтенсивність болю на 
момент опитування. 

Для оцінки якості життя використовували опи-
тувальник SF-36 (short form-36). Сума балів від 0 
до 100, вищі бали вказують на кращу якість життя. 
Опитувальник містить 8 шкал: фізичне функціо-
нування, фізичне рольове функціонування, біль, 
загальне здоров’я, життєва енергія, соціальне ро-
льове функціонування, емоційне рольове функціо-
нування, психічне здоров’я [1]. 

Для визначення домінантного типу болю за-
стосовували критерії рекомендацій щодо фено-
типування болю в пацієнтів із хронічним болем у 
попереку (рис. 1) [19]. 

Статистичний аналіз

Для оцінки нормальності розподілу використо-
вували тест Шапіро—Вілка.  Описова статистика 
була представлена середнім значенням (μ) та стан-
дартним відхиленням (σ), 95 % довірчий інтервал 
(ДІ) для якісних змінних розраховували за методом 

кутового перетворення Фішера. Для порівнян-
ня двох груп використовували t-тест Стьюдента 
і W-критерій Вілкоксона, для порівняння більше 
ніж двох груп — дисперсійний аналіз (ANOVA) із 
post-hoc тестом Тьюкі, критерій Краскела—Воліса 
з post-hoc тестом Данна (з корекцією Бонферроні), 
а також тест χ2 Пірсона. Для оцінки сили та напря-
му кореляційного зв’язку розраховували коефіці-
єнт Спірмена (rs). Статистично значущими вважали 
значення p < 0,05.

Результати та обговорення

У дослідженні взяли участь 102 пацієнти з хро-
нічним неспецифічним болем у попереку. Середній 
вік становив (37,7 ± 13,9) року. Серед них перева-
жали жінки (63 %). 

За результатами дослідження типу болю, що 
домінує, виявлено, що в більше ніж половини паці-
єнтів (54 %) домінував ноцицептивний тип, у 22 % — 
ноципластичний тип, у 16 % — нейропатичний біль, 
у 8 % — не вдалося визначити тип болю, що домінує. 

Установлено, що наймолодшими були пацієн-
ти з нейропатичним типом болю (табл. 1), хоча 

2)	 Регіональний, мультифокальний, біль з іррадіацією?

Так

Ні

1)	 Біль у попереку кожен день протягом 3 міс  
або половину днів — протягом 6 міс?

Гострий або підгострий біль у попереку

Виключити ноципластичний біль, розглянути 
ноцицептивний та невропатичний біль у попереку

Виключити ноципластичний біль у попереку

Ноцицептивний біль у попереку

Невропатичний біль у попереку

3)	 Переважно ноцицептивний поперековий біль?

	 Оцінити тяжкість травми, патології та об’єктивних 
функціональних порушень, здатних викликати 
ноцицептивне подразнення, та вирішити,  
чи переважно вони відповідальні за біль у попереку

4)	 Переважно невропатичний поперековий біль?

	 Повинна бути історія наявних неврологічних уражень 
або захворювань, біль та сенсорні ознаки повинні 
реєструватись нейроанатомічно правильно

6)	 Історія гіперчутливості у попереку

	 Опитування про гіперчутливість на дотик, рухи, тиск, 
тепло або холод

7)	 Хоча б один коморбідний симптом

	 Підвищена чутливість до світла, звуків, запахів; 
розлади сну, втома або когнітивні проблеми

5)	 У ділянці поперекового болю може бути викликаний 
феномен гіперчутливості

	 Будь-який з:

·· Статична механічна алодинія
·· Динамічна механічна алодинія
·· Теплова або холодова алодинія
·· Біль як наслідок після проведення перерахованих вище 

обстежень 

Так

Так

Так

Так

Так

Ні

Ні

Ні

Ні

Ні

Вірогідний ноципластичний біль у попереку

Можливий ноципластичний біль у попереку

Рис. 1. Критерії фенотипування болю в пацієнтів із хронічним болем у попереку
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між групами не встановлено статистично значущої 
різниці за цим показником (р = 0,386). Жіноча 
стать переважала в усіх групах, хоча найбільше 
жінок було в групі з ноцицептивним типом болю 
(76 %). Не виявлено статистично значущих від-
мінностей за освітою. Більшість пацієнтів мали 
вищу освіту. Середнє значення індексу маси болю 
в усіх групах відповідало надмірній масі тіла. За 
інтенсивністю болю між групами не виявлено ста-
тистично значущої відмінності, хоча найвищий по-
казник (5,6  ±  1,6) зафіксовано в групі нейропа-
тичного типу болю. Найбільша тривалість болю 
зафіксована в групі з ноципластичним типом болю 

((74,3 ± 83,2) міс), найменша — в групі з нейропа-
тичним типом болю ((43,0 ± 55,9) міс), але різниця 
між групами не була значущою. Недостатній рівень 
фізичної активності мали пацієнти з ноципластич-
ним типом болю (73,9  %), тоді як серед пацієнтів 
із нейропатичним типом болю у 37,5 % фізична 
активність була достатньою. 

Найгірші показники якості життя за всіма шка-
лами зареєстровано в групі з ноципластичним 
типом болю (рис. 2). Показник фізичного функ-
ціонування відображує обмеження в щоденно-
му самообслуговуванні (купання, одягання) через 
стан здоров’я. Найгірший показник був у групі з 

Т а б л и ц я  1
Характеристика групи пацієнтів 

Показник 
Тип болю, що домінує

р
Ноципластичний (n = 23) Ноцицептивний (n = 55) Нейропатичний (n = 16)

Вік, років 40,4 ± 12,1 39,4 ± 12,7 36,7 ± 8,1 0,386

Стать, %
·· чоловіча
·· жіноча

40
60

24
76

31
69

0,375

Освіта, % 
·· вища 
·· середня

78
22

69
31

71
29

0,695

Індекс маси тіла, кг/м2 25,1 ± 4,7 25,8 ± 4,3 25,7 ± 4,2 0,836

Інтенсивність болю за ВАШ 5,5 ± 1,5 4,7 ± 1,2 5,6 ± 1,6 0,033

Тривалість болю, міс 74,3 ± 83,2 65,1 ± 96,8 43,0 ± 55,9 0,669

Рівень фізичної активності, %
·· достатній 
·· недостатній 

26,1
73,9

36,4
63,4

37,5
62,5

0,649 

Рис. 2. Показники якості життя в групах залежно від типу болю, що домінує
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ноципластичним типом болю ((51,7 ± 22,1) бала), 
у групі з нейропатичним типом болю він становив 
(59,6 ± 22,2) бала, у групі з ноцицептивним типом 
болю — (76,7 ± 17,9) бала, різниця між групами 
статистично значуща (р < 0,001). 

Показник рольового функціонування демон-
струє, наскільки стан здоров’я обмежує професійну 
діяльність і виконання професійних завдань. Най-
нижчий показник зареєстровано в групі з ноци-
пластичним типом болю ((22,8 ± 33,6) бала), у па-
цієнтів з нейропатичним типом болю він становив 
(59,1 ± 37,5) бала, в осіб із ноцицептивним типом 
болю — (77,5 ± 34,7) бала, різниця між групами 
статистично значуща (р < 0,001). 

Показник емоційного функціонування відобра-
жує, наскільки емоції впливають на повсякденні 
функції та роботу. В осіб з домінантним ноци-
пластичним типом болю він був значно нижчим 
((4,3 ± 15,3) бала) порівняно з групою з ноцицеп-
тивним та нейропатичним типом болю (відповідно 
(75,8 ± 33,4) та (66,7 ± 45,0) бала; р < 0,001). 

Показник життєвої енергії демонструє стан вто-
ми та виснаження, дає змогу оцінити рівень енер-
гії. Найнижчий показник зареєстровано в групі з 
ноципластичним типом болю ((25,7 ± 11,1) бала), 
у групі з нейропатичним типом болю він становив 
(47,9 ± 18,6) бала, у групі з ноцицептивним типом 
болю — (56,1 ± 18,2) бала, різниця між групами 
статистично значуща (р < 0,001). 

Показник психічного здоров’я дає змогу оці-
нити відчуття нервозності, депресію або відчуття 
спокою та щастя. Пацієнти групи з ноципластичним 
типом болю мали найгірший показник ((34,3  ± 
±  14,8)  бала), тоді як особи в групах з нейропа-
тичним та ноцицептивним типом болю відповідно 
(67,0 ± 12,9) і (64,8 ± 17,6) бала, різниця між остан-
німи групами статистично незначуща (p  =  0,642), 
різниця між цими групами та групою ноципластич-
ного болю статистично значуща (р < 0,001). 

Показник соціального функціонування показує, 
наскільки фізичні та емоційні проблеми є перешко-
дою в соціальному житті. Не виявлено статистично 
значущої відмінності за цим показником між гру-
пами з ноцицептивним та нейропатичним типом 
болю (відповідно (80,9 ± 17,6) і (78,1 ± 22,1) бала; 
p = 0,788). У групі з домінантним ноципластичним 
типом болю він становив (46,2 ± 23,1) бала та 
статистично значущо відрізнявся від показників 
іншимх груп (р < 0,01). 

Показник болю дає змогу оцінити, наскільки 
біль обмежує повсякденну життєдіяльність. У гру-
пі з ноципластичним типом болю він становив 
(41,9  ±  20,5) бала, у групі з нейропатичним ти-
пом  — (65,4 ± 1 9,4) бала (p < 0,001), у групі з 
ноцицептивним типом болю — (69,8 ± 20,7) бала 
(p = 0,002). 

Показник загального здоров’я показує оцінку 
та прогноз пацієнта щодо стану здоров’я. Пацієнти 
з ноципластичним типом болю, що домінує, мали 

найгірший показник — (39,1 ± 10,1) бала, пацієн-
ти з нейропатичним типом болю — (53,8  ±  13,3) 
бала, пацієнти з ноцицептивним типом болю — 
(58 ± 12,7) бала, різниця між групою з ноциплас-
тичним, ноцицептивним і нейропатичним типом 
болю статистично значуща (p < 0,001; p = 0,003).

Установлено, що показник якості життя пов’я
заний зі здоров’ям та вказує на сприйняття лю-
диною своєї життєвої позиції в контексті культури 
та системи цінностей, в якій вона живе, а також 
пов’язаний з її цілями, очікуваннями, стандартами 
й проблемами. Це широке поняття, на яке вплива-
ють фізичне здоров’я, психологічний стан, рівень 
незалежності, соціальні стосунки, а також ставлен-
ня людини до особливостей її оточення [26]. 

Хронічний біль у попереку є мультифакторною 
проблемою, яка має значний вплив на всі сфери 
життя, призводить до обмеження щоденного функ-
ціонування, соціальної активності та психологічних 
проблем. Типи болю, які різною мірою можуть ви-
являтися в пацієнтів із хронічним болем у попере-
ку, визначають механізми клінічних виявів цього 
стану [7]. 

Найбільш вживаним опитувальником для оцін-
ки якості життя є SF-36, який застосовують при 
багатьох нозологіях. Опитувальник є не лише 
важливим інструментом оцінки стану здоров’я та 
якості життя, а й дає змогу виявити порушення 
в самообслуговуванні, соціальній та професійній 
активності, спричинені фізичним чи ментальним 
компонентом [27]. Цей опитувальник широко за-
стосовують для оцінки якості життя пацієнтів із 
хронічним болем опорно-рухового апарату. Він має 
важливе значення для оцінки динаміки лікуван-
ня та вибору стратегій лікування. Якість життя є 
важливим критерієм ефективності програм реабі-
літації пацієнтів із хронічним болем у попереку [4, 
12]. У нашому дослідженні виявлено, що пацієнти з 
домінуванням ноципластичного типу болю порівня-
но з особами з ноцицептивним та нейропатичним 
типом болю мають значно нижчі показники якості 
життя за всіма шкалами. Для ноципластичного 
типу болю характерні вияви дистресу, тривоги, де-
пресії, втоми, порушення когнітивних функцій, сну 
більшою мірою, ніж для інших типів болю. У таких 
пацієнтів ментальні проблеми є головною причи-
ною порушення функціонування, життєдіяльності, 
соціальних і професійних труднощів. Численні до-
слідження підтверджують взаємозв’язок між пси-
хологічним і фізичним показниками якості життя та 
всіма досліджуваними психологічними чинниками: 
катастрофізацією болю, тривогою, пов’язаною з 
болем, хронічним прийняттям болю, депресією та 
тривогою [17, 20, 21, 25]. 

У нашій роботі виявлена значуща різниці між 
групами з ноцицептивним і нейропатичним типом 
болю лише за показниками фізичного функціо
нування та фізичного здоров’я. Тому можна при-
пустити, що для пацієнтів із нейропатичним типом 
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болю характерне більше порушення якості життя 
за рахунок фізичного, а не ментального компо-
нента. 

Висновки

Більшість осіб із хронічним неспецифічним бо-
лем у попереку мали ноцицептивний тип болю, що 
домінує. Серед осіб із хронічним неспецифічним 
болем у попереку з різними домінантними типами 
болю статистично значущо нижчі показники якості 
життя за всіма шкалами зареєстровано в групі з 
ноципластичним типом болю. Пацієнти з груп ней
ропатичного та ноцицептивного типу болю мали 
подібні тенденції за більшістю шкал якості життя. 

Отримані результати свідчать про важливу роль 
ментального здоров’я у формуванні психологічних 
і фізичних компонентів якості життя, відновленні 
функціонування, соціальної та трудової активності. 

Оцінка типу болю, що домінує, у пацієнтів із 
хронічним болем у попереку дасть змогу обрати 
інтервенції, які впливатимуть на механізм розвит
ку болю. 

Мультидисциплінарна стратегія лікування, яка 
передбачає психологічні інтервенції, активні реабі-
літаційні втручання та модифікацію способу життя, 
може забезпечити більш комплексне вирішення 
для поліпшення якості життя пацієнтів із хронічним 
неспецифічним болем у попереку.
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Assessment of quality of life in patients with chronic nonspecific low 
back pain depending on the dominant type of pain

Chronic low back pain is a multifactorial problem that leads to impaired functioning, vitality, and quality of 
life. Assessing quality of life in patients with chronic nonspecific low back pain depending on the type of pain that 
dominates is of clinical and scientific interest. 

Objective — to assess the quality of life of patients with chronic nonspecific lower back pain depending on the 
dominant type of pain in order to develop effective management strategies for this problem. 

Materials and methods. To achieve this goal, a questionnaire and examination were conducted among 
102  people with chronic nonspecific lower back pain, aged 18—65, who were undergoing rehabilitation in the 
rehabilitation department of the University Clinic of the Bogomolets National Medical University. The subjects were 
surveyed, which included: socio-demographic and anthropometric data, lifestyle data, harmful habits, level of physical 
activity, and quality of life assessment using the SF-36 questionnaire. 

Results and discussion. The average age of the study participants was (37.7 ± 13.9) years, with 63 % women 
and 37 % men. It was found that in the majority (54 %), the nociceptive type dominated, in 22 % the nociceptive type, 
neuropathic pain in 16 %, and in 8 % of the subjects, it was not possible to determine the dominant type of pain. The 
lowest quality of life scores across all scales were observed in the group with dominant nociplastic pain. Among patients 
with the dominant nociceptive type of pain, compared to the group with nociceptive and neuropathic types, lower 
quality of life scores were found on the following scales: physical functioning (p < 0.001, p = 0.307), role functioning 
(p < 0.001, p = 0.006), emotional functioning (p < 0.001, p < 0.001), life energy (p < 0.001, p = 0.001), social functioning 
(p < 0.001, p = 0.002), pain (p < 0.001, p = 0.002), general health (p < 0.001, p = 0.003), mental health (p < 0.001, p < 0.001). 
Among patients with neuropathic pain, quality of life scores were significantly lower than in patients with nociceptive 
pain for physical functioning (p = 0.008) and general health (p = 0.023). 

Conclusions. Most individuals with chronic nonspecific low back pain had a nociceptive dominant type of pain. 
Among individuals with chronic nonspecific low back pain with different dominant pain types, statistically significantly 
lower quality of life scores on all scales were observed in the group with nociceptive pain. A multidisciplinary treatment 
strategy that includes psychological interventions, active rehabilitation interventions, and lifestyle modifications may 
provide a more comprehensive solution for improving the quality of life of patients with chronic nonspecific low back pain.

Keywords: pain, chronic pain, chronic low back pain, quality of life, types of pain.
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Синдром Льюїса—Самнера (СЛС, Lewis—Sumner 
syndrome), також відомий як мультифокальна 

набута  сенсорна та моторна полінейропатія, що де-
мієлінізує (MADSAM), —  це імуноопосередкована 
нейропатія, яка характеризується асиметричним 
ураженням дистальних м’язів кінцівок із сенсомо-
торними порушеннями [16]. Захворювання вперше 
описано L.A. Lewis та співавт. у 1982 р. [23] у п’ятьох 
пацієнтів із хронічною асиметричною сенсомо-
торною нейропатією найбільш виразною у верх-
ніх кінцівках. Автори виявили електрофізіологічні 

ознаки стійкої мультифокальної блокади провід-
ності нервів. У трьох пацієнтів біопсія литкового 
нерва виявила переважно демієлінізуючі-ремієлі-
нізуючі зміни з різним ступенем втрати волокон. 
У двох пацієнтів також спостерігався гострий не-
врит зорового нерва. У двох пацієнтів, яким було 
призначено кортикостероїди, відбулося клінічне 
поліпшення, тоді як у решти, які не отримували ліку-
вання, зареєстровано статичний дефіцит або стійке 
прогресування симптомів. Дослідники припустили 
автоімунну природу захворювання.

Синдром Льюїса—Самнера:  
клінічний випадок

Синдром Льюїса—Самнера (СЛС), або мультифокальна набута демієлінізуюча сенсомоторна нейро-
патія (MADSAM), є рідкісною формою хронічної запальної демієлінізуючої полінейропатії, що характеризується 
асиметричним вогнищевим ураженням периферичних нервів. Це автоімунне захворювання має повільно про-
гресуючий перебіг і може суттєво впливати на працездатність, рівень функціональної активності та якість життя 
пацієнта. Клінічна картина СЛС включає поступово наростаючу асиметричну слабкість у дистальних і прокси-
мальних відділах кінцівок, сенсорні розлади у вигляді парестезій, оніміння чи болю, а також зниження або випа-
діння сухожильних рефлексів, що значно ускладнює раннє розпізнавання. Асиметричність і мультифокальний 
характер симптомів часто призводять до помилкового трактування як мононевропатії, плексопатії чи радику-
лопатії, що затримує встановлення правильного діагнозу. Важливим етапом є диференціація СЛС від мультифо-
кальної моторної нейропатії, васкулітичних нейропатій та класичної ХЗДП, оскільки підходи до лікування суттєво 
різняться. У статті наведено клінічний випадок, що демонструє типові труднощі ранньої діагностики й підкреслює 
ключову роль нейрофізіологічних методів. Електронейроміографія (ЕНМГ) є незамінним інструментом, оскільки 
дає можливість виявити блоки проведення, темпоральну дисперсію, уповільнення швидкості проведення імпуль-
су та об’єктивно підтвердити демієлінізуючий характер ураження. Саме дані ЕНМГ забезпечують правильну 
верифікацію діагнозу, уточнення локалізації, визначення тяжкості процесу та моніторинг ефективності лікування в 
динаміці. Поєднання клінічного огляду, лабораторних тестів і нейрофізіологічних досліджень забезпечує найвищу 
точність діагностики та дає змогу обґрунтовано формувати терапевтичну стратегію. Сучасні підходи до лікування 
ґрунтуються на застосуванні внутрішньовенних імуноглобулінів, кортикостероїдів, плазмаферезу та імуносупре-
сантів, що дає можливість досягати стійкого клінічного покращення та знижувати ризик інвалідизації. Метою 
публікації є підвищення обізнаності та настороженості клініцистів щодо цього рідкісного й складного для діа-
гностики захворювання, яке потребує мультидисциплінарного підходу, адже своєчасна діагностика, раннє при-
значення імунотерапії та індивідуалізована тактика ведення суттєво впливають на прогноз і якість життя пацієнтів.

Ключові слова: Синдром Льюїса—Самнера, нейропатія периферичних нервів, MADSAM, діагностика, 
електронейроміографія. 
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Поширеність СЛС становить 1—9 випадків на 
1 млн населення, частіше трапляється серед чо-
ловіків [34]. Незважаючи на відносну рідкісність 
СЛС, він є значним економічним тягарем через 
велику вартість лікування [3]. Останні досліджен-
ня продемонстрували ефективність підшкірного 
та внутрішньовенного введення імуноглобуліну як 
підтримувальної терапії, а нові імуномодулювальні 
препарати можна використовувати у рефрактер-
них випадках [29]. 

Оскільки захворювання рідкісне, а симптомати-
ка є варіабельною та неспецифічною, установити 
діагноз часто важко, що частково пояснює малу 
кількість зареєстрованих випадків [1]. У встанов-
ленні діагнозу можуть допомогти дослідження нер-
вової провідності та спеціальний режим магнітно-
резонансної томографії (МРТ) з T2 STIR [39].

Клінічний випадок 

Пацієнт Т., 46 років, направлений в Інститут 
нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України зі скаргами на слабкість у лівій кисті та за-
терпання 4-го та 5-го пальців лівої руки. 

Анамнез життя: страждає на гіпертонічну хворо-
бу, з приводу чого приймає лозартан у дозі 50 мг, 
бісопролол у дозі 5 мг. Туберкульоз, венеричні 
та інфекційні захворювання заперечує. Сімейний 
анамнез не обтяжений.

Анамнез захворювання: вважає себе хворим з 
03.05.2024 р., коли різко виникло порушення зору 
на ліве око (випадіння бічного поля зору лівого 
ока), що тривало близько 5 хв і самостійно регресу-
вало. 05.05.2024 р. уранці повторно виник епізод 
випадіння поля зору лівого ока, що супровод
жувався онімінням переважно 4-го і 5-го пальців 
лівої кисті. Ці порушення самостійно минули про-
тягом години. З зазначеними скаргами звернувся 
до сімейного лікаря та невролога. 06.06.2024 р. 
проведено МРТ головного мозку, за даними якої 
гострої вогнищевої патології не виявлено. Про-
тягом наступних 10 днів відзначав погіршення 
стану — наросла виразність оніміння в обох руках, 
переважно кистях, виникла слабкість у верхніх кін-
цівках, слабкість та відчуття затерпання обох стоп. 
Раніше спостерігав періодичні короткотривалі (до 
години) епізоди втрати зору на ліво око, з приводу 
чого неодноразово звертався до невролога, який 
установив діагноз повторних транзиторних ішеміч-
них атак. У жовтні 2023 р. раптово виникли розри-
ви менісків, спочатку на одній нозі, потім на другій 
без видимої причини (травм не було), з’явилася 
слабкість у лівій стопі.

З метою диференційної діагностики між пе-
риферичним і центральним парезом лівої руки 
проведено стимуляційну електронейроміографію 
(ЕНМГ) верхніх кінцівок. Виявлено значне зни-
ження швидкості проведення збудження (ШПЗ) по 
моторних волокнах лівого ліктьового нерва в ати-
повому місці (з рівня верхньої третини передпліччя 

та вище), а також значне зниження амплітуди 
М-відповіді з лівого гіпотенару при стимуляції лік-
тьового нерва в проксимальнішій точці (на 3 см 
нижче ліктя) порівняно з дистальнішою точкою 
(верхня третина передпліччя) — ознаки блоку про-
ведення 3—4 ступеня. Легке зниження амплітуди 
М-відповіді з правого гіпотенеру при стимуляції 
правого ліктьового нерву в проксимальній точці 
(на рівні 3 см нижче ліктя ) порівняно з більш дис-
тальною стимуляцією— ознаки блоку проведення 
1 ступеня (табл. 1, рис. 1, 2). 

Виявлено вірогідний блок проведення по пра-
вому серединному нерву в атиповому місці (на 
рівні передпліччя) (рис. 3), відсутній сенсорний 
потенціал з ліктьового нерва зліва. В інших дослід
жених нервах верхніх кінцівок порушення провід-
ності не виявлено.

Для об’єктивної оцінки провідності по пірамід-
них шляхах кортико-спінальних трактів проведе-
но транскраніальну магнітну стимуляцію (ТМС), за 
даними якої порушень проведення по пірамідних 
шляхах не виявлено. Це дало підставу заперечити 
пірамідну недостатність.

За результатами аналізу нейрофізіологічних 
показників і клініко-діагностичного зіставлення 
(ЕНМГ-ознаки значного ураження лівого ліктьово-
го нерва з наявністю блоку проведення в атипо-
вому місці (на рівні верхньої третини передпліччя); 
субклінічні ознаки помірного ураження правого 
ліктьового нерва та правого серединного нерва з 
імовірними блоками проведення на рівні перед-
пліччя) установлено діагноз «Асиметрична сенсомо-
торна демієлінізуюча невропатія з наявністю блоків 
проведення, імовірно, автоімунного генезу», тобто 
СЛС (варіант хронічної запальної демієлінізуючої 
полінейропатії (Chronic Inflammatory Demyelinating 
Polyneuropathy (CIDP)). Проведено дообстеження: 
ЕНМГ і голчасту електроміографію, які не виявили 
ознак ураження нервів або м’язів нижніх кінцівок. 

Для уточнення діагнозу та визначення подаль-
шої тактики ведення пацієнта скерували на кафед
ру неврології Національного університету охорони 
здоров’я України імені П. Л. Шупика. У неврологіч-
ному статусі зафіксовано: легку слабкість м’язів 
кистей, переважно правої, з легкою гіпотрофією. 
М’язи стоп без явних ознак гіпотрофії. На тлі по-
жвавлення сухожилкових та періостальних рефлек-
сів відзначено зниження розгинально-ліктьових та 
ахіллових рефлексів. При дослідженні поверхневої 
чутливості виявлено гіпестезію по ліктьовому краю 
лівої кисті. Знижена вібраційна чутливість на ногах. 
На підставі аналізу клініко-анамнестичних даних, 
результатів неврологічного та нейрофізіологічно-
го досліджень підтверджено діагноз асиметричної 
сенсорномоторної демієлінізуючої полінейропатії з 
блоками проведення. Рекомендовані консультація 
імунолога та імунологічне обстеження. З огляду на 
прогресивне погіршення стану пацієнта призна-
чено внутрішньовенну терапію імуноглобуліном із 
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Т а б л и ц я  1
Результати електронейроміографічного обстеження пацієнта

Швидкість поширення збудження моторна
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Ліворуч, extensor indicis, radialis, С6 C7 C8

7
Верхня третина передпліччя 2,8 8,8 6,68 38,5 57 0,3 130

Точка супинатора 5,0 8,0 7,27 34,5 70 0,5 160 2,29 69,9

Праворуч, abductor digiti minimi, ulnaris, C8 T1

4

Зап’ясток 2,1 10,4 5,4 28,6 27 0,2 50

Ліктьовий згин – 3 см 7,2 5,7 5,87 15,2 100 0,2 275 5,09 54,0 50,0 Норма

Нижня третина плеча 9,2 5,7 6,48 15,6 100 0,2 110 2,03 54,2 50,0 Норма

Ліворуч, abductor digiti minimi, ulnaris, C8 T1

3

Зап’ясток 2,1 8,8 5,21 22,7 22 0,2 60

Нижня третина передпліччя 3,6 7,3 5,65 21,9 85 0,2 100 1,56 64,1 50,0 Норма

Середня третина плеча 4,5 6,5 5,24 17,7 100 0,2 60 0,885 67,8 50,0 Норма

Ліктьовий згин – 3 см 8,4 1,0 12,0 3,5 100 0,2 110 3,9 28,2 50,0 –43,6

Нижня третина плеча 12,7 0,7 12,3 1,8 100 0,2 130 4,28 30,4 50,0 –39,2

Праворуч, abductor pollicis brevis, medianus, C8 T1

5
Зап’ясток 2,7 6,7 7,15 23,9 47 0,2 75

Ліктьовий згин 8,1 3,6 7,83 19,5 53 0,2 300 5,4 55,6 50,0 Норма

Ліворуч, abductor pollicis brevis, medianus, C8 T1

1
Зап’ясток 2,9 10,5 5,68 31,7 26 0,2 70

Ліктьовий згин 7,7 11,3 5,64 32,7 41 0,2 290 4,76 60,9 50,0 Норма

Швидкість поширення збудження сенсорна

Ліворуч, ramus superficialis n. radialis, C5 C6

10 Середня третина передпліччя 2,0 16,5 1,3 9,1 18 0,1 130 2,04 63,7 50,0 Норма

Праворуч, n. medianus

12 Зап’ясток 2,2 17,7 2,1 20,4 19 0,1 140 2,24 62,5 50,0 Норма

Ліворуч, n. medianus

8 Зап’ясток 2,7 20,1 1,7 16,6 22 0,1 155 2,68 57,8 50,0 Норма

Праворуч, n. ulnaris V dig.

11 Зап’ясток 1,9 24,1 1,7 15,4 20 0,1 115 1,94 59,4 50,0 Норма

Ліворуч, n. ulnaris V dig.

9 Зап’ясток 0 17 0,1

Параметри F-хвилі

Проба Латентність, мс
Латентність	
 М-відповіді, 	

мс

Мінімальна 
латентність 
F-хвилі, мс

Праворуч, abductor pollicis brevis, medianus, C8 T1

6 31,8 3,48 28,4

Ліворуч, abductor pollicis brevis, medianus, C8 T1

2 29,1 2,92 26,2
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проведенням контрольної ЕНМГ у динаміці лікуван-
ня.

За результатами імунологічного обстеження ви-
явлено імунні порушення, пов’язані з автоімунним 
процесом із гіперактивністю Т-клітинного імунітету 
(ІРІ 2,51) (табл. 2). 

У зв’язку з погіршенням стану пацієнта його 
госпіталізовано до відділення неврології Київської 
міської клінічної лікарні № 9 із діагнозом «хронічна 
асиметрична демієлінізуюча сенсорномоторна по-
лінейропатія, СЛС» для проходження курсу лікуван-
ня препаратом «Біовен».

Дані об’єктивного обстеження при госпіталіза-
ції: загальний стан середнього ступеня тяжкості, 

будова тіла нормостенічна, індекс маси тіла — 
27,7  кг/м2. Шкірні покриви звичайного кольору, 
чисті. Периферичні лімфатичні вузли незбільшені, 
безболісні. У легенях дихання везикулярне, хрипів 
немає, частота дихання — 18/хв. Тони серця 
звучні, ритмічні, частота серцевих скорочень — 
80  уд./хв, артеріальний тиск — 130/80 мм рт. ст. 
Живіт м’який, безболісний, печінка не збільшена. 
Периферичних набряків немає.

У загальних аналізах крові та сечі значущих 
відхилень не виявлено. Аналіз крові на ревмопро-
би: ревматоїдний фактор — 61,5 Од/мл (норма 
14 Од/мл), антистрептолізин О < 100 Од/мл (нор-
ма <  200  Од/мл), С-реактивний білок — 0,3 мг/л 

22 мА, 0,2 мс, 1 Гц зап’ястя

85 мА, 0,2 мс, 1 Гц н/з передпліччя

100 мА, 0,2 мс, 1 Гц середня третина плеча

100 мА, 0,2 мс, 1 Гц ліктьовий згин — 3 см

100 мА, 0,2 мс, 1 Гц нижня третина плеча

Рис. 1. ШПЗ моторна по лівому ліктьовому нерву, М-відповідь m. abductor digiti minimі sin, ulnaris, C8 T1: треки 1, 
2, 3 — показники амплітуди М-відповіді в межах норми, треки 4, 5 — значно знижені, ознаки блоку проведення 
3—4 ступеня

Рис. 2. ШПЗ моторна по правому ліктьовому нерву, М-відповідь m. abductor digiti minimi dex, ulnaris, C8 T1. 
Легке зниження амплітуди М-відповіді з правого гіпотенеру при стимуляції на рівні 3 см нижче ліктя — ознаки 
блоку проведення 1 ступеня 

Рис. 3. ШПЗ моторна по правому серединному нерву, m. abductor pollicis brevis dex, medianus, C8 T1

27 мA, 0,2 мс, 1 Гц зап’ястя

100 мА, 0,2 мс, 1 Гц ліктьовий згин — З см

100 мА, 0,2 мс, 1 Гц нижня третина плеча

47 мА, 0,2 мс, 1 Гц зап’ястя

15 мс    10 мВ

53 мА, 0,2 мс, 1 Гц ліктьовий згин

7,5 мс  7,5 мВ

2,5 мс  2,5 мВ
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(норма < 10 мг/л), ревматоїдний фактор 58,5 Од/л 
(норма < 14 Од/мл). За даними біохімічного ана-
лізу крові: загальний білірубін — 7,2 мкмоль/л, 
аланінамінотрансфереза — 38,7 МО/л, аспартат
амінотрансфераза — 29,8 МО/л, загальний бі-
лок  — 72 г/л, сечовина — 6,9 ммоль/л. Рівень 
креатиніну — 83 мкмоль/л, що відповідало швид-
кості клубочкової фільтрації 102 мл/хв/1,73 м2 за 
формулою ЕРІ. Аналіз крові на антиген HLA-B27 
негативний. Антитіла до збудника бореліозу IgM та 
IgG не виявлені. Аналізи крові на HIV1/2, HBsAg, 
HBsAB, RW — негативні.

На електрокардіограмі ритм синусовий, пра-
вильний, нормальне положення електричної осі 
серця, помірні дифузні зміни в міокарді.

За даними МРТ головного мозку достовірних 
даних щодо наявності змін супратенторіальних 
структур не виявлено.

За даними МРТ шийного, грудного та попере-
кового відділів хребта виявлено ознаки дегенера-
тивно-дистрофічних змін у всіх відділах, протрузії 
міжхребцевих дисків у сегментах С6-С7, Th3-Th4, 
Th5-Th6, Th7-Th8, L3-L4, L4-L5, екструзії міжхреб-
цевих дисків у сегментах L3-L4, L4-L5. Дегене-
ративні зміни дуговідросткових суглобів шийного 

відділу, деформувальний спондилоартроз грудного 
та поперекового відділів.

З огляду на скарги на зниження зору та дво-
їння в очах пацієнта оглянув офтальмолог. Під 
час обстеження очі спокійні, рухи очних яблук 
у повному обсязі, повіки та сльозові органи не 
змінені, OD  =  1,0, OS = 0,8. Оптичні середовища 
прозорі. Диски зорових нервів блідо-рожеві, межі 
чіткі. Артерії сітківки звужені, вени розширені, по-
внокровні, симптом Салюса—Гунна ІІІ. Поля зору 
концентрично звужені праворуч на 15—20°, ліво-
руч — на 25—30°.

Проведено курс лікування препаратом «Біовен» 
10 %, курсова доза — 2000 мг/кг маси тіла  — 
200 000 мг (40 флаконів). Після курсу лікування 
стан пацієнта поліпшився: зменшилася виразність 
заніміння та слабкості в нижніх кінцівках. 

Надано рекомендації щодо продовження ліку-
вання у відділенні нейрореабілітації з подальшим 
диспансерним спостереженням у невролога, про-
ведення контрольної ЕНМГ та комплексного іму-
нологічного обстеження через 1 міс. За активації 
автоімунного процесу та прогресуванні хвороби 
рекомендовано повторний курс імуносупресивної 
терапії внутрішньовенним імуноглобуліном.

Т а б л и ц я  2
Результати імунологічного обстеження пацієнта

Назва дослідження Результат Референтні значення

Комплекс № 236 «Імунологічне обстеження розширене (з DHR-тестом)»

Активність комплементу (СН50), ЛО 78  56 — 91

Вміст сироваткового імуноглобуліну A, г/л 2,06 0,7 — 4

Вміст сироваткового імуноглобуліну M, г/л 0,90 0,46 — 3,04

Вміст сироваткового імуноглобуліну G, г/л 9,6 6,5 — 16

Вміст загального імуноглобуліну E, Од/мл 199,1* 1,5 — 158

Базові субпопуляції. Первинна проба: венозна кров

T-лімфоцити (CD3+), % 80,8*  60 — 80

T-лімфоцити (CD3+), × 109/л 1,16* 0,8 — 2,2

T-хелпери (CD3+CD4+), % 56,1*  33 — 52

T-хелпери (CD3+CD4+), × 109/л 0,77 0,5 — 1,4

T-цитотоксичні лімфоцити (CD3+CD8+) , % 22,4 19 — 35

T-цитотоксичні лімфоцити (CD3+CD8+), × 109/л 0,31 0,3 — 0,9

Співвідношення CD3+CD4+/CD3+CD8+ 2,51* 1,0 — 2,5

CD3+CD4+CD8+, %  1,4 < 3,0

CD3+CD4–CD8–, % 3,2 < 7

B-лімфоцити (CD19+), %  5,4*  7 — 19

B-лімфоцити (CD19+), × 109/л 0,080*  0,1 — 0,4

NK-клітини (CD3–СD16/56+), %  12,1 6 — 20

NK-клітини (CD3–СD16/56+), × 109/л 0,181 0,1 — 0,4

Примітка. * Показники, що виходять за межі нормативних значень
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Для оцінки динаміки після лікування проведено 
ЕНМГ верхніх і нижніх кінцівок. Порівняно з даними 
попередніх обстежень відзначено позитивну дина-
міку деяких показників: відновлення провідності 
по правому серединному нерву (відсутній блок про-
ведення на рівні передпліччя), але зберігалося ло-
кальне порушення провідності по ліктьових нервах 
з обох боків в атипових місцях (блок проведення 
2  ступеня справа, зліва — 3—4 ступеня). Провід-
ність по нервах нижніх кінцівок — без порушень. 
За даними голчастої ЕМГ, гострих і хронічних нейро-
генних змін у дистальних та проксимальних м’язах 
рук не виявлено. Таким чином, зберігалися ЕНМГ-
ознаки сенсомоторної демієлінізуючої полінейро-
патії з блоками проведення в атипових місцях.

У подальшому відзначено рецидиви скарг паці-
єнта на порушення зору та оніміння пальців лівої 
руки з деяким прогресуванням. Проведено повтор-
ні курси лікування імуноглобулінами (препаратом 
«Біовен»), але вдалося досягти лише часткового й 
тимчасового поліпшення клінічного стану (ремісія? 
зупинка прогресування хвороби?). Через 2—3 міс 
після лікування симптоматика поверталася, особли-
во в холодну пору року, взимку пацієнт відчував суттє-
ве погіршення загального стану, появу різкого болю 
в кінцівках (не міг вийти на вулицю без рукавичок).

З урахуванням клінічної динаміки та результатів 
ЕНМГ можна дійти висновку, що на тлі терапії пре-
паратом «Біовен» вдалося лише частково досягти 
стабілізації перебігу захворювання та сповільнити 
його прогресування. Незважаючи на наявність 
суб’єктивних скарг, об’єктивних ЕНМГ-ознак па-
тологічних змін у нервах нижніх кінцівок не було, 
що свідчить про відсутність поширення патологіч-
ного процесу. Ще однією важливою позитивною 

особливістю була відсутність ознак аксонопатії за 
даними голчастої ЕМГ, незважаючи на тривалий 
клінічний перебіг і наявність виразної демієлініза-
ції окремих нервів. 

Обговорення

Синдром Льюїса—Самнера є найпоширені-
шою формою «атипового» підтипу хронічної за-
пальної демієлінізуючої полінейропатії (Chronic 
inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP)). 
Для «типового» підтипу CIDP характерна симетрич-
на полінейропатія з однаковим ураженням прокси-
мальних і дистальних м’язів кінцівок [21]. На рис. 4 
наведено клінічні та електрофізіологічні ознаки 
підтипів CІDP.

Класичний варіант CІDP часто представлений 
проксимальним і дистальним сенсомоторним дефі-
цитом. За критеріями eFNS/PNS [41], демієлініза-
ція має бути наявна обов’язково. Набута дистальна 
демієлінізуюча симетрична нейропатія (DADS) ха-
рактеризується типовою дистальною симетричною 
сенсорною або сенсомоторною симптоматикою та 
часто пов’язана з аномально збільшеною дисталь-
ною моторною латенцією (dmL). У пацієнтів із варі-
антом LSS мають місце мультифокальні сенсорні та 
моторні симптоми, а дослідження нервової провід-
ності часто виявляє блоки провідності. Наведений 
клінічний випадок ми відносимо до цього варіанта 
СЛС. «Чистий» сенсорний і моторний підтипи CІDP 
характеризуються лише сенсорним або моторним 
дефіцитом при збереженій нервовій провідності. 

Хронічна імунна сенсорна полірадикулопатія 
(CІSP) обмежена лише сенсорними нервовими ко-
рінцями. CANOMAD — хронічна атактична нейро-
патія, пов’язана з окоруховими (офтальмоплегія) 

Рис. 4. Клінічні та електрофізіологічні ознаки підтипів CІDP [21] (пояснення в тексті). Рухові дефіцити позначені 
червоним кольором, сенсорні — зеленим, сенсомоторні — коричневим.
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та/або бульбарними симптомами, супроводжуєть-
ся наявністю парапротеїну, холодових аглютинінів 
та антитіл до гангліозиду.

Типовий перебіг CЛС характеризується прихо-
ваним початком і повільним прогресуванням упро-
довж багатьох тижнів або років [24]. Зазвичай ура-
ження розпочинається з периферичних нервів рук, 
поширюючись згодом на дистальні відділи нижніх 
кінцівок [19, 20]. Спочатку в патологічний процес 
залучаються окремі периферичні нерви, пізніше 
нейропатія може прогресувати до симетричного 
ураження. У близько половини пацієнтів із СЛС 
може розвинутися  генералізований CIDP [2].

Етіологія СЛС невідома. Вважають, що основ
ним патофізіологічним механізмом цього синдро-
му є автоімунний процес, що призводить до деміє
лінізації нервових волокон, індукованої макрофа-
гами [8, 31].

Із СЛС можуть асоціюватися багато захворю-
вань: цукровий діабет, моноклональна гаммапатія 
IgG або IgA невизначеної етіології, моноклональна 
гаммапатія IgM без антитіл до мієлін-асоційова-
ного глікопротеїну, інфекція, спричинена вірусом 
імунодефіциту людини, хронічний активний гепатит, 
системний червоний вовчак та інші захворювання 
сполучної тканини, саркоїдоз, патологія щитопо-
дібної залози, запальні захворювання кишечника, 
мембранозний гломерулонефрит, а також транс
плантація кісткового мозку чи солідних органів [6, 
30, 46]. Відсутні переконливі докази того, що ці 
асоційовані форми СЛС відрізняються від ідіопа-
тичних випадків захворювання [41].

У більшості пацієнтів із СЛС спостерігаються 
змішані сенсорні та моторні симптоми (> 50 %),  
іноді можуть переважати моторні (18 %) або сен-
сорні (32 %) порушення [10, 21]. Часто спостері-
гаються біль і парестезії. У 48 % хворих на СЛС 
у патологічний процес залучені черепні нерви, у 
80 % випадків з одного боку [7, 43] — неврит зо-
рового нерва, окорухового, трійчастого, лицевого 
[36]. Сухожилкові рефлекси знижені або відсутні, 
з прогресуванням до арефлексії на пізніх стадіях 
захворювання. 

У 82% пацієнтів із СЛС  відзначено підвищений 
рівень білка в лікворі [22]. 

Згідно з консенсусною експертною думкою, CЛС 
слід розглядати як можливий діагноз у будь-якого 
пацієнта із симетричною або асиметричною по-
лірадикулоневропатією, що прогресує та має реци
дивуючо-ремітуючий перебіг або безперервне про-
гресування понад 2 міс [18]. Особливу увагу слід 
звернути на наявність позитивної сенсорної симп-
томатики, проксимальної м’язової слабкості, ареф-
лексії за збереженої чутливості або переважної 
втрати вібраційного відчуття та пропріоцепції [41].

Обов’язковим при підозрі на СЛС є проведення 
нейрофізіологічного дослідження. Основні елект
родіагностичні критерії для встановлення діагнозу 
наведено в табл. 3.

При СЛС типовими змінами нейрофізіологічних 
показників є блок провідності, часова дисперсія, 
тривалі дистальні затримки, повільні швидкості 
провідності та затримка або відсутність F-хвиль в 
одному або кількох рухових нервах [32, 33]. 

Т а б л и ц я  3
Електродіагностичні критерії діагнозу хронічної запальної демієлінізуючої полінейропатії (eFNS/PNS [21])

1 Діагноз вірогідний: за наявності щонайменше одного з таких критеріїв:

a) подовження моторної дистальної латентності ≥ 50 % вище ВМН у двох нервах (за винятком медіанної невропатії  
на зап’ясті від синдрому зап’ястного каналу), АБО

б) зниження швидкості моторного проведення на ≥ 30 % нижче НМН у двох нервах, АБО
в) подовження латентності F-хвилі на ≥ 30 % вище ВМН у двох нервах, або ≥ 50 %, якщо амплітуда дистального 

негативного піка СMAP < 80 % від НМН),
г) відсутність F-хвиль у двох нервах, якщо в цих нервах амплітуда дистального негативного піка CMAP ≥ 20 %  

від НМН + наявність ≥ 1 іншого параметра, що демієлінізує, у ≥ 1 іншому нерві, АБО
д) часткова блокада моторного проведення: зменшення амплітуди проксимального негативного піка CMAP ≥ 50 % 

порівняно з дистальним, якщо дистальна амплітуда ≥ 20 % від НМН, у двох нервах або в одному нерві + ≥ 1 інший 
параметр, що демієлінізує, у ≥ 1 іншому нерві, АБО

е) аномальна тимчасова дисперсія (> 30 % подовження тривалості між проксимальним і дистальним негативними 
піками CMAP) у двох нервах або більше, АБО

ж) подовження тривалості дистального CMAP (інтервал між початком першого негативного піка та поверненням 
останнього до базової лінії) в ≥ 1 нерві — медіанний ≥ 6,6 мс, ульнарний ≥ 6,7 мс, малогомілковий ≥ 7,6 мс, 
великогомілковий ≥ 8,8 мс + ≥ 1 інший параметр, що демієлінізує, у ≥ 1 іншому нерві

2 Діагноз імовірний:

зниження амплітуди проксимального негативного піка СMAP ≥ 30 % порівняно з дистальним, крім заднього 
великогомілкового нерва, якщо дистальна амплітуда ≥ 20 % від НМН, у двох нервах, або в одному нерві + ≥1 інший 
параметр, що демієлінізує, у ≥ 1 іншому нерві

3 Діагноз можливий:

Якщо критерій, як у пункті 1, але лише в одному нерві

Примітка. НМН — нижня межа норми; ВМН — верхня межа норми; CMAP — сompound muscle action potential.
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У нашого пацієнта ЕНМГ показники збігалися з 
критеріями 1 а, б, в, е, ж.

Чутливість нейрофізіологічних критеріїв уражен-
ня рухових нервів можна поліпшити шляхом дослід
ження більше ніж чотирьох нервів, зокрема за допо-
могою проксимальної стимуляції у верхніх кінцівках 
[32, 33] та сенсорних нервів [5, 44]. Соматосенсорні 
викликані потенціали можуть бути корисними для 
діагностики аномальної проксимальної сенсорної 
провідності, особливо при сенсорному варіанті CIDP 
[39]. У випадках, коли нейродіагностичні критерії 
для встановлення діагнозу не виявлено, слід вико-
нати повторне дослідження через певний час. 

Додаткові методи обстеження, такі як аналіз 
спинномозкової рідини, МРТ спинномозкових корін
ців, плечового або поперекового сплетення, а також 
пробна імунотерапія з об’єктивною оцінкою клініч-
ної відповіді [4, 12], можуть допомогти в діагностиці. 

Біопсія нерва, хоч і не має абсолютної діа-
гностичної специфічності (негативні результати не 
заперечують діагноз), може бути цінним діагнос-
тичним інструментом для підтвердження клінічних 
та електрофізіологічних даних при встановленні 
діагнозу СЛС, особливо в складних випадках [38]. 
При СЛС у біоптатах нервів виявляють характерні 
вогнищеві ділянки демієлінізації з втратою воло-
кон або без неї, асоційовані з активністю макро-
фагів. Також можуть визначатися ознаки ремієлі-
нізації — «цибулини», ендоневральний набряк та 
інфільтрація мононуклеарними клітинами [45]. Слід 
розглянути питання про проведення додаткових 

обстежень для виявлення можливих супутніх за-
хворювань (табл. 4) [41].

Великі рандомізовані контрольовані досліджен-
ня ефективності певних препаратів у лікуванні 
СЛС не проводили, але є дані щодо ефективності 
внутрішньовенного імуноглобуліну (IVIg) при СЛС. 
Метааналіз чотирьох подвійних сліпих досліджень 
із залученням 235 пацієнтів показав, що IVIg у дозі 
2,0 г/кг сприяє значному поліпшенню симптомів 
протягом 2—6 тиж [9, 15, 26, 42]. Оскільки по-
зитивний ефект від IVIg короткочасний, лікування 
слід повторювати з індивідуальним підбором інтер-
валів і доз [27].

Обсерваційні дослідження підтверджують пози-
тивну відповідь на терапію кортикостероїдами (КС) 
у пацієнтів із СЛС, за винятком випадків моторного 
варіанта CIPD, коли застосування стероїдів може 
бути потенційно шкідливим [28, 35]. Таким чином, 
пробна терапія КС може бути розглянута в пацієн-
тів із виразною клінічною інвалідизацією. Відсутні 
чіткі докази або консенсус щодо вибору оптималь-
ного режиму: щоденне застосування або через 
день, перорально чи внутрішньовенно, а також 
щодо ефективності інтермітуючих високодозових 
курсів [37]. Оскільки тривала терапія КС асоціюєть-
ся з багатьма ризиками, обговорення цих ризиків 
із пацієнтом, а також створення плану моніторингу 
та співпраці з лікарем первинної медичної допомо-
ги є невід’ємною частиною плану лікування.

Два невеликих подвійних сліпих рандомізо-
ваних контрольованих дослідження (загалом 

Т а б л и ц я  4
Рекомендовані обстеження при підозрі на CIPD (eFNS/PNS [41])

Мета обстеження Методи / параметри

Діагностика ХЗДП

ЕНМГ: сенсорна і моторна провідність з обох боків із проксимальною стимуляцією
Аналіз спинномозкової рідини: клітини, білок
МРТ корінців спинного мозку, плечового та попереково-крижового сплетень
Біопсія нерва

Виявлення супутніх захворювань

а) Рекомендовані обстеження:
·· Імунофіксація сироватки та сечі (виявлення парапротеїнів)
·· Глюкоза натще
·· Загальний аналіз крові
·· Функція нирок
·· Функція печінки
·· Антинуклеарні антитіла 
·· Функція щитоподібної залози

б) За клінічними показаннями:
·· Рентгенографія скелета
·· Глюкозотолерантний тест
·· Серологія на Borrelia burgdorferi
·· С-реактивний білок 
·· Антитіла до екстрагованих ядерних антигенів 
·· Рентгенографія грудної клітки
·· Ангіотензинперетворювальний фермент 
·· Антитіла до ВІЛ

Виявлення спадкової нейропатії
Огляд батьків і сибсів
Генетичне тестування (PMP22, connexin 32)
Біопсія нерва
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47 учасників) продемонстрували, що плазмаферез 
(ПФ) забезпечує значне короткострокове поліп-
шення у близько двох третин пацієнтів із CIPD. У 
частини хворих спостерігали швидке погіршення 
стану після завершення терапії [15, 25]. З огляду 
на це ПФ можна розглядати як ефективний варіант 
початкового лікування для швидкого зменшення 
неврологічної симптоматики, але для досягнення 
стабільної ремісії його слід поєднувати з іншими 
методами терапії.

Імуносупресивну терапію можна застосовувати 
в поєднанні з КС для зниження потреби в IVIg або 
ПФ, а також у випадках, коли пацієнт не відповідає 
на терапію першої лінії (IVIg, КС, ПФ) [40, 41]. Існу-
ють дані, що азатіоприн, циклофосфамід, циклоспо-
рин, інтерферон-a, інтерферон-β, мофетил мікофе-
нолату та метотрексат є корисними для пацієнтів із 
CIDP [13, 14, 17]. Однак через відсутність перекон-
ливих результатів у контрольованих дослідженнях, 
які дали б змогу надати чіткі рекомендації щодо 
використання зазначених засобів, їх можна розгля-
дати опціонально лише в пацієнтів із недостатньою 
клінічною відповіддю на терапію першого ряду [11].

Висновки

Синдром Льюїса—Самнера — автоімунне за-
хворювання периферичної нервової системи з 
мультифокальним ураженням периферичних нер
вів, що потенційно інвалідизує та характеризується 
прихованим початком і хронічним або рецидивним 
перебігом. В основі патогенезу лежить імуноопо-
середковане ураження мієлінової оболонки нер
вових волокон, що призводить до поступового на-
ростання м’язової слабкості, сенсорних порушень 
і зниження функціонального стану пацієнта. З 

огляду на рідкісність цього захворювання та недо-
статню обізнаність про нього клініцистів можлива 
хибна інтерпретація симптомів і, як наслідок, пізнє 
встановлення правильного діагнозу. Важливим ас-
пектом діагностики СЛС є заперечення інших па-
тологій із подібними клінічними виявами (синдром 
Гієна—Барре, спадкові нейропатії, паранеоплас-
тичні синдроми та метаболічні полінейропатії), що 
часто потребує використання додаткових методів 
обстеження (МРТ, аналіз спинномозкової рідини, 
соматосенсорні викликані потенціали, біопсія нер
ва) і консультацій суміжних фахівців.

Для СЛС типовими є арефлексія, підвищений 
рівень білка в лікворі та нейрофізіологічні ознаки 
демієлінізації (блок провідності, часова диспер-
сія, подовжені дистальні латентності, зниження 
швидкості проведення, затримка чи відсутність 
F-хвиль). Своєчасне проведення ЕНМГ відіграє 
ключову роль у ранній діагностиці синдрому, даю-
чи змогу вчасно призначити імуномодулювальну 
терапію та запобігти подальшому прогресуванню 
неврологічного дефіциту. Таким чином, ЕНМГ є не-
замінним інструментом не лише для встановлення 
діагнозу СЛС, а й для динамічного спостереження 
за пацієнтами та оцінки ефективності лікування, 
що дає змогу оптимізувати тактику ведення таких 
пацієнтів і суттєво поліпшити клінічний прогноз.

Лікування СЛС ґрунтується на імунотерапії пер-
шої лінії (IVIg, кортикостероїди, плазмаферез), тоді 
як імуносупресанти розглядають у резистентних 
випадках. Незважаючи на відсутність великих ран-
домізованих досліджень, сучасні дані підтверджу-
ють ефективність імуномодулювальної терапії, яка 
дає змогу досягти клінічного поліпшення та знизи-
ти ступінь інвалідизації у більшості пацієнтів.
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Lewis—Sumner syndrome: a case report

Lewis—Sumner syndrome (LSS), also known as multifocal acquired demyelinating sensory and motor 
neuropathy (MADSAM), is a rare variant of chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) characterized 
by asymmetric, focal involvement of peripheral nerves. This immune-mediated disorder typically follows a slowly 
progressive course and may significantly impair patients’ working capacity, functional activity, and quality of life. The 
clinical presentation of LSS includes gradually increasing asymmetric weakness in both distal and proximal segments 
of the limbs, sensory disturbances such as paresthesias, numbness, or pain, and reduction or loss of tendon reflexes, 
which complicates early recognition of the condition. The multifocal and asymmetric pattern of symptoms often 
leads to misdiagnosis as mononeuropathy, plexopathy, or radiculopathy, delaying the establishment of the correct 
diagnosis. A crucial step is the differentiation of LSS from multifocal motor neuropathy, vasculitic neuropathies, and 
classical CIDP, as treatment strategies differ substantially. This article presents a clinical case that illustrates the typical 
diagnostic challenges and emphasizes the pivotal role of neurophysiological testing. Electroneuromyography 
(ENMG) is indispensable, as it enables the detection of conduction blocks, temporal dispersion, slowed conduction 
velocities, and provides objective confirmation of the demyelinating nature of nerve involvement. ENMG findings 
ensure accurate diagnostic verification, localization, assessment of disease severity, and facilitate dynamic monitoring 
of treatment response. The integration of clinical examination, laboratory testing, and neurophysiological studies 
ensures the highest diagnostic accuracy and facilitates the development of an evidence-based treatment strategy. 
Current treatment strategies include the use of intravenous immunoglobulins, corticosteroids, plasma exchange, 
and immunosuppressants, which can achieve sustained clinical improvement and reduce the risk of disability. The 
aim of this publication is to increase awareness and vigilance among clinicians regarding this rare and diagnostically 
challenging disease, which requires a multidisciplinary approach. Timely diagnosis, early initiation of immunotherapy, 
and individualized management significantly influence prognosis and improve patients’ quality of life.

Keywords: Lewis—Sumner syndrome, peripheral neuropathy, MADSAM, diagnostics, electroneuromyography.
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Розсіяний склероз (РС) — це хронічне нейро-
дегенеративне демієлінізувальне запаль-

не захворювання центральної нервової систе-
ми, що характеризується появою в спинному та 

головному мозку дисемінованих вогнищ демієлі-
нізації, як спричиняють неврологічний дефіцит [4]. 
Вартий особливої уваги первинно-прогресуючий 
тип РС (ППРС), що характеризується постійним 

Когнітивні порушення  
у хворих на первинно-прогресуючий 
розсіяний склероз: погляд на проблему  
та клінічний випадок

Стаття присвячена аналізу когнітивних порушень у хворих на первинно-прогресуючий розсіяний склероз 
(ППРС), що є однією з форм розсіяного склерозу (РС) із перебігом, що прогресує від початку захворювання. 
За даними літератури, когнітивна дисфункція спостерігається в 50—75 % пацієнтів із ППРС, що значно переви-
щує частоту когнітивних порушень при інших типах РС. Особлива увага приділяється клінічному значенню цих 
порушень, які значною мірою впливають на якість життя, соціальну адаптацію та професійну діяльність хворих. 
Проаналізовано основні когнітивні домени, які найчастіше уражаються при ППРС: швидкість опрацювання 
інформації, короткочасна та візуальна пам’ять, виконавчі функції, візуально-просторові здібності та вербальна 
флюентність. Порушення швидкості опрацювання інформації, оцінене за допомогою тесту Symbol Digit Modalities 
Test (SDMT), є найчутливішим маркером когнітивної дисфункції при РС. Візуальна пам’ять уражається частіше 
(54—56 %), ніж вербальна (29—34 %), а виконавчі функції, такі як планування та прийняття рішень, погіршуються 
в 15—28 % випадків. Для ілюстрації клінічних особливостей когнітивних порушень представлено опис клінічного 
випадку 47-річного чоловіка, в якого діагноз ППРС установлено в 38 років. У пацієнта відзначалися неврологічні та 
когнітивні порушення, що прогресували (зниження короткочасної пам’яті, труднощі з підбором слів, уповільнення 
мислення та порушення планування). Результати нейропсихологічного тестування (SDMT, BVMT-R (короткий тест 
візуально-просторової пам’яті), HVLT-R (тест на вербальне навчання Гопкінса), Адденбрукська когнітивна шкала) 
підтвердили виразну когнітивну дисфункцію, особливо в доменах швидкості опрацювання інформації, візуальної 
пам’яті та вербальної флюентності. Електрофізіологічне дослідження викликаних когнітивних потенціалів (Р300) 
виявило зміщення піку та зниження амплітуди, що вказує на значне порушення когнітивних функцій. У статті наголо-
шується на зв’язку між прогресуванням РС і ступенем когнітивного дефіциту, зумовленим переважанням нейро-
дегенеративних процесів над запальними. Обговорюється необхідність регулярної оцінки когнітивного статусу 
за допомогою стандартизованих нейропсихологічних тестів та електрофізіологічних методів для раннього вияв-
лення порушень. Це дає змогу своєчасно впроваджувати комплексні стратегії корекції, зокрема когнітивну реа-
білітацію, медикаментозну терапію та психосоціальну підтримку. Результати дослідження свідчать про важливість 
індивідуалізованого підходу до діагностики та ведення хворих на ППРС. Систематична оцінка когнітивних функцій 
сприятиме поліпшенню діагностичної точності, оптимізації терапевтичних стратегій і підвищенню якості життя 
пацієнтів. Отримані дані можуть бути використані для розробки рекомендацій щодо моніторингу та корекції ког-
нітивних порушень у клінічній практиці, а також для досліджень нейродегенеративних аспектів РС.

Ключові слова: когнітивні порушення, розсіяний склероз, первинно-прогресуючий розсіяний склероз, 
нейродегенерація, клінічний випадок.
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з дебюту захворювання, та патогенетичним пере-
важанням процесів нейродегенерації над авто-
імунним запаленням [9]. Особливе місце посідають 
порушення когнітивних функцій у хворих на РС, 
зокрема на ППРС.

Порушення когнітивних функцій (ПКФ) спосте-
рігаються в 34—65 % дорослих пацієнтів із РС, що 
значною мірою впливає на якість їхнього життя. 
За статистикою, понад половина осіб із РС відзна-
чають когнітивні проблеми, 71,9 % скаржаться на 
зниження пам’яті, уваги та швидку стомлюваність. 
Ці порушення можуть розвиватися поступово або 
різко погіршуватися під час загострень захворю-
вання. Навіть на ранніх стадіях РС можуть виника-
ти ознаки наявності когнітивних дефіцитів, часто 
за відсутності інших неврологічних симптомів [3].

Когнітивні порушення є значущим аспектом РС, 
що впливає на якість життя, професійну діяльність 
і соціальні взаємодії. При ППРС вони можуть бути 
виразнішими, ніж при інших формах, через постій-
не прогресування захворювання. 

Незважаючи на поширеність, порушення когні-
тивних функцій пам’яті, уваги, мислення та інтелекту 
часто залишаються недооціненими при діагностиці. 
Дослідження показують, що когнітивні порушення 
наявні при всіх типах перебігу РС: у 20—25 % паці-
єнтів із клінічно ізольованим синдромом, 30—45 % 
із рецидивуючо-ремітуючим типом перебігу РС і 
50—75 % із РС, що прогресує [3, 8]. Основні когні-
тивні домени, що вражаються при ППРС:

·· швидкість опрацювання інформації. Пацієнти, 
які страждають на ППРС, у 65—82 % випадків 
демонструють уповільнення при виконанні тес-
тів (Symbol Digit Modalities Test (SDMT)). SDMT 
є найчутливішим показником нейрокогнітивної 
функції при РС і представлена як міра швидкості 
опрацювання інформації [10];

·· пам’ять. Візуальна пам’ять уражається частіше, 
ніж вербальна (54—56 та 29—34 % відповідно); 

·· виконавчі функції. Проблеми з плануванням, 
прийняттям рішень і концептуальним мислен-
ням (15—28 %);

·· візуально-просторові здібності (22 %);
·· вербальна флюентність. Зниження здатності ге-

нерувати слова в тестах на флюентність спосте-
рігається у 27 % випадків.
За даними досліджень, найчастіше спостері-

гаються порушення швидкості когнітивного опра-
цювання (до 51 %), зорової пам’яті (до 56 %) та 
вербальної пам’яті (до 34 %) [1].

Короткочасна пам’ять, яка відповідає за утри-
мання недавно отриманої інформації, здебільшого 
уражається. Здорова людина здатна утримувати в 
короткочасній пам’яті від п’яти до дев’яти елемен-
тів інформації (у середньому — (7 ± 2) слова), але 
в пацієнтів із ППРС цей показник значно гірший. 
Процедурна пам’ять, яка відповідає за автома-
тизовані навички (водіння, одягання), зазвичай 

менше піддається впливу хвороби порівняно з 
короткочасною. Натомість проспективна пам’ять 
(здатність пам’ятати про плани на майбутнє) страж-
дає найбільше, що суттєво ускладнює повсякденне 
життя хворого [2, 8].

Активна увага, яка забезпечує спрямоване 
зосередження свідомості на певних об’єктах чи 
діях, значно змінюється при ППРС. Спостеріга-
ються порушення ключових характеристик уваги 
(вибірковість, концентрація, стійкість, контроль 
і цілеспрямованість) різного ступеня залежно 
від тривалості перебігу захворювання та тем-
пу його прогресування. Швидкість опрацювання 
інформації значно знижується через демієліні-
зацію нервових волокон, що призводить до спо-
вільнення нервової провідності. Унаслідок цього 
пацієнти відчувають сповільнення когнітивних 
процесів навіть при виконанні звичайних за-
вдань і суб’єктивно характеризують цей стан як 
«мозковий туман» [6]. 

Також пацієнти часто скаржаться на труднощі 
при плануванні та вирішенні завдань, що належать 
до «управлінських навичок». Крім того, в осіб із 
ППРС можуть погіршуватися візуально-просторові 
здібності, що виявляється труднощами з оцінюван-
ням швидкості та відстані, наприклад, під час керу-
вання автомобілем, лічбою, читанням [5].

Прогресування когнітивного дефіциту при РС 
тісно пов’язане зі стадією захворювання та типом 
його перебігу. Когнітивні порушення відіграють 
важливу роль у підсиленні інвалідизації хворих на 
РС разом із моторними розладами та значною мі-
рою впливають на якість життя пацієнтів.

Наводимо показовий, на нашу думку, клінічний 
випадок пацієнта із ПКФ, який страждає на ППРС.

Чоловік, 47 років. У віці 38 років установле-
но діагноз ППРС. З анамнезу відомо, що перші 
скарги на зниження гостроти зору, обмеження 
полів зору та хиткість при ходьбі відзначав ще 
з 33-річного віку. З того часу відбулося про-
гредієнтне підсилення неврологічного дефіциту 
у вигляді двобічної слабкості у м’язах верхніх та 
нижніх кінцівок, що наростає, виразне порушення 
рівноваги та координації рухів, порушення чутли-
вості в усіх кінцівках (більше в правих), зниження 
гостроти зору, лівобічної геміанопсії, порушення 
функціонування тазових органів за типом ім-
перативних позивів та інконтиненції. У віці 41 
рік почав відзначати порушення короткочасної 
пам’яті, складність із підбиранням слів, зниження 
темпу мислення та експресивної мови, труднощі 
із плануванням дій, що невпинно прогресували. 
За даними документації, у віці 43 роки оцінка за 
шкалою EDSS (Expanded Disability Status Scale) 
становила 4,5 бала.

На момент огляду оцінка за шкалою EDSS — 6,0. 
Для оцінки когнітивних порушень використано шка-
ли, які дають змогу перевірити всі домени когнітив-
них функцій. При застосуванні усної форми SDMT 
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отримано результат 18 балів, що вказує на значне 
зниження швидкості опрацювання інформації. 

Також низькі результати (13 одиниць) показа-
ла перевірка на візуальну пам’ять за допомогою 
шкали BVMT-R (короткий тест візуально-просторо-
вої пам’яті), що відповідає значному погіршенню 
функціонування цього домену когнітивних функцій. 
Натомість оцінка вербальної пам’яті (HVLT-R (тест 
на вербальне навчання Гопкінса)) показала нор-
мальний результат (7 одиниць). 

При використанні Адденбрукської когнітивної 
шкали, субтести якої оцінюють такі домени, як ува-
га, пам’ять, флюенція, мова, візуально-просторові 
функції, отримано загальний результат 56 балів із 
100 можливих, що відповідає значному порушен-
ню когнітивних функцій переважно через низьку 
оцінку за субтестами флюенції та зорово-просто-
рових функцій. 

Пацієнтові проведено електрофізіологічне до-
слідження когнітивних функцій за допомогою ви-
кликаних потенціалів (методика Р300) (рисунок). 
Виявлено значне порушення когнітивних функцій 
(пік Р300 зміщений до 437—443 мс зі зменшеною 
амплітудою 5,0—6,1 мкВ). 

Висновки

Когнітивні порушення є поширеною та зна-
чущою складовою патології у хворих на ППРС. У 
більшості таких пацієнтів спостерігаються дефіци-
ти опрацювання інформації, пам’яті й виконавчих 
функцій, що суттєво знижує їхню здатність до на-
вчання та професійної діяльності. Оскільки когні-
тивні порушення істотно погіршують якість життя 
і можуть бути непоміченими на ранніх стадіях 
захворювання, важливо систематично оцінювати 
когніцію у всіх хворих на ППРС. 

Рисунок. Дослідження викликаних когнітивних потенціалів за методикою Р300

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: пошук та аналіз матеріалів, написання статті — А. С.;
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Cognitive impairments in patients with primary progressive  
multiple sclerosis: challenges and a clinical case

This article is dedicated to the study of cognitive impairments in patients with primary progressive multiple 
sclerosis (PPMS), a form of multiple sclerosis characterized by a progressive course from onset. Cognitive dysfunction 
is observed in 50—75 % of patients with PPMS, a rate significantly higher than in other types of MS, and it has profound 
clinical significance, affecting quality of life, social functioning, and professional activity. The study analyzes key 
cognitive domains affected in PPMS, including information processing speed, short-term and visual memory, executive 
functions, visuospatial abilities, and verbal fluency. Notably, impaired information processing speed, assessed by 
the Symbol Digit Modalities Test (SDMT), is the most sensitive marker of cognitive dysfunction in MS. Visual memory is 
affected more frequently (54—56 %) than verbal memory (29—34 %), while executive functions, such as planning 
and decision-making, are impaired in 15—28 % of cases. A clinical case of a 47-year-old male patient diagnosed 
with PPMS at age 38 is presented to illustrate these impairments. The patient exhibited progressive neurological and 
cognitive deficits, including short-term memory decline, word-finding difficulties, slowed thinking, and impaired 
planning. Neuropsychological assessments (SDMT, BVMT-R, HVLT-R, Addenbrooke’s Cognitive Examination) confirmed 
significant cognitive dysfunction, particularly in information processing speed, visual memory, and verbal fluency. 
Electrophysiological testing of event-related potentials (P300) revealed a delayed peak and reduced amplitude, 
indicating severe cognitive impairment. The article highlights the link between PPMS progression and cognitive deficit 
severity, driven by predominant neurodegenerative processes. It emphasizes the need for regular cognitive assessments 
using standardized neuropsychological tests and electrophysiological methods to enable early detection and 
comprehensive management, including cognitive rehabilitation, pharmacological therapy, and psychosocial support. 
The findings underscore the importance of individualized approaches to improve diagnostic accuracy, optimize 
therapeutic strategies, and enhance patients’ quality of life. These results can inform clinical guidelines for monitoring 
and managing cognitive impairments in PPMS and guide future research into its neurodegenerative aspects.

Keywords: cognitive impairment, multiple sclerosis, primary progressive multiple sclerosis, neurodegeneration, 
clinical case.
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Незважаючи на широке використання нейро-
візуалізації за наявності різних захворювань 

нервової системи, топічна діагностика уражень 
центральної нервової системи в неврологічній 
практиці має надзвичайно важливе значення. 
Особливо це стосується стовбура головного мозку, 
який відрізняється особливостями кровопостачан-
ня та будови. Кожна ділянка стовбура отримує 
кров із кількох артерій, є індивідуальні відмінності 
за топографією артерій, варіабельності у їхньому 

розташуванні, кількості анастомозів і колатералей 
[1, 6]. У стовбурі є багато сегментарних та провід-
никових анатомічних структур, розташованих ком-
пактно, які зазвичай уражаються нерівномірно. 
Тому симптоми ураження стовбура на відміну від 
півкульних ушкоджень численні, різноманітні, не-
рідко з нетиповою клінічною картиною, стерті та 
некласичні. Це утруднює діагностику та може при-
звести до діагностичних помилок. Оскільки така 
різноманітність клінічної симптоматики не завжди 

Патологія горизонтального погляду:  
патогенез, клінічні ознаки офтальмоплегій  
та полуторного синдрому (клінічний випадок)

Метою статті є ознайомлення практичних лікарів із сучасними уявленнями про клінічну картину, патогенез, 
причини появи розладів, що виникають під час рухів очей у горизонтальній площині та є виявом неврологічних 
захворювань різної етіології. Наведено узагальнену інформацію про механізми виникнення, клінічні ознаки та 
відмінності інфрануклеарної, нуклеарної, інтрануклеарної та супрануклеарної офтальмоплегій, спричинених 
пошкодженням різних анатомічних утворень нервової системи. Висвітлено сучасні дані про механізми функціо
нування та взаємодії низки неврологічних структур, які забезпечують співдружні рухи очей у горизонтальній 
площині, та особливу роль присереднього поздовжнього пучка, кіркового та мостового центрів погляду. Аналіз 
літературних джерел дав змогу визначити механізми виникнення та клінічні вияви між’ядерної офтальмоплегії, 
що з’являється під час погляду вбік за наявності ураження присереднього поздовжнього пучка та виявляється 
обмеженням активних рухів в оці досередини на боці патології та монокулярним ністагмом у протилежному від-
веденому оці. Особливу увагу приділено опису поєднання клінічних ознак однобічного повного ураження при-
середнього поздовжнього пучка на рівні середньої третини моста з ушкодженням мостового центру погляду, що 
призводить до виникнення полуторного синдрому (синдрому 1,5) із характерною клінічною картиною — на боці 
вогнища око дивиться прямо і не рухається в горизонтальній площині вбік («одиниця») , а інше око може рухатись 
лише назовні («половина») з появою монокулярного абдукційного ністагму. За сучасними уявленнями, полутор-
ний синдром може поєднуватися з ураженням інших структур, розташованих поряд, що призводить до появи 
різних варіантів — окорухових синдромів, назви яких утворюються шляхом додавання до 1,5 номера ураженої 
пари черепних нервів — 8,5; 9; 13,5; 15,5 та 16,5. Є думка, що найчастіше в клінічній практиці трапляється поєд-
нання іпсилатерального ураження VII пари черепних нервів із полуторним синдромом, що створює синдром 8,5 
(«вісім із половиною»). Наведено та проаналізовано клінічний випадок ішемічного інсульту в правій ділянці моста в 
пацієнта віком 57 років із виникненням у неврологічному статусі полуторного синдрому 9. 

Ключові слова: офтальмоплегія, між’ядерна офтальмоплегія, полуторний синдром, присередній поздовж
ній пучок, мостовий та кірковий центри погляду.
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УДК [616.831-009.882-07:617.7] вірно трактується практичними лікарями, поглиб

лене вивчення клінічних особливостей ушкоджен-
ня різних ділянок мозкового стовбура є актуаль-
ним, корисним для вдосконалення клінічних знань, 
установлення неврологічного діагнозу та вибору 
стратегії лікування. 

Особливо детального вивчення потребують різ-
номанітні стовбурові окорухові синдроми, які ви-
никають за наявності неврологічних захворювань 
різної етіології. Людина не може рухати одним 
оком. Рухи обох очей поєднані між собою. Для 
здійснення співдружних рефлекторних і свідомих 
рухів очей існує особливий інтегративний механізм 
функціонування та взаємодії низки анатомічних 
утворень, розташованих на різних рівнях. Є ана-
томічні зв’язки між шляхами, що йдуть до зовніш-
нього прямого м’яза одного ока та присереднього 
прямого м’яза іншого. Крім того, функціональ-
но поєднані між собою обидва присередні прямі 
м’язи. Також є зв’язок між структурами, що здійс
нюють рухи очних яблук у вертикальній площині та 
узгоджують їх із рухами повік. У разі неврологічних 
захворювань цей об’єднавчий механізм порушу-
ється, і виникають парези або паралічі окорухових 
м’язів (офтальмоплегія). Залежно від ураженої 
структури розрізняють такі види офтальмоплегій. 
Інфрануклеарна офтальмоплегія виникає за на-
явності ураження нервів окорухової групи, нукле-
арна — у разі ураження ядер цих нервів, інтранук
леарну (між’ядерну) офтальмоплегію спричинює 
ураження присереднього поздовжнього пучка, 
супрануклеарну — патологія кіркового та мезен-
цефального центрів погляду або їхніх зв’язків. Ці 
види офтальмоплегій мають різні клінічні вияви, 
знання яких важливе для своєчасної діагностики 
низки неврологічних хвороб. За наявності ура-
ження нервів окорухової групи (інфрануклеарна 
офтальмоплегія) через розбіжність зорових осей 
обох очей пацієнтів турбує двоїння, яке підсилю-
ється під час погляду в бік ураженого м’яза. Одно-
бічне ураження блокового нерва спричинює по-
яву диплопії під час погляду донизу, а також легкої 
збіжної косоокості. У разі пошкодження відвідного 
нерва з’являються збіжна косоокість і диплопія 
під час погляду назовні. Оскільки окоруховий нерв 
іннервує кілька посмугованих м’язів ока, а також 
здійснює його парасимпатичну іннервацію, за на-
явності ураження цього нерва спостерігають низку 
клінічних ознак — птоз верхньої повіки, розбіжну 
косоокість, двоїння під час погляду досередини та 
під час фіксації погляду на близько розташованому 
предметі, відсутність рухів ока догори, усередину та 
обмеженість руху донизу, порушення конвергенції, 
акомодації, мідріаз, відсутність прямої та співдруж-
ньої реакції зіниці на світло, легкий екзофтальм. 

Ураження ядер нервів окорухової групи поєд-
нується із пошкодженням структур, розташованих 
поряд, що спричинює нуклеарну офтальмоплегію 
з появою альтернувальних синдромів. Патологія 

комплексу ядер окорухового нерва в основі ніжки 
мозку супроводжується пошкодженням пірамідно-
го шляху з появою перехресного синдрому Вебера 
(параліч м’язів, що іннервуються окоруховим нер
вом на боці ураження, та центральний геміпарез 
з протилежного боку). Якщо патологічний процес 
локалізується дорзальніше, у медіальній частині 
покриву середнього мозку, то вражаються ядра 
окорухового нерва, червоне ядро та зубчасто-чер-
воноядерний шлях. Виникає альтернувальний син-
дром Бенедикта — іпсилатерально параліч посму-
гованих м’язів ока, що іннервуються окоруховим 
нервом, мідріаз, а з протилежного боку — порушен-
ня тактильної та глибокої чутливості через уражен-
ня присередньої петлі, гіперкінез (хорея, атетоз), 
спричинений патологією червоного ядра. У разі 
руйнування ділянки розташування ядра відвідного 
нерва в мосту виникає альтернувальний синдром 
Фовілля — параліч м’язів, що іннервуються від-
відним та лицьовим нервами на боці ураження, та 
центральний геміпарез контралатерально. Важли-
во знати деякі диференційні відмінності нуклеарної 
офтальмоплегії від ураження волокон окорухового 
нерва. За наявності нуклеарної офтальмоплегії з 
ураженням комплексу ядер окорухового нерва, 
крім виявлення альтернувальних синдромів, особ
ливістю є те, що птоз верхньої повіки або буває 
рідко, або виникає вже після появи інших окору-
хових розладів. Натомість у разі інфрануклеар-
ної офтальмоплегії з ураженням окорухового нер
ва симптоматика зазвичай починається із птозу. 
Ядерне ураження III пари черепних нервів може 
виявитися парезом контралатерального присеред-
нього прямого м’яза з відхиленням ока назовні, 
оскільки цей м’яз отримує іннервацію від проти-
лежного ядра. Парасимпатичні волокна, що іннер-
вують зіницю, після виходу окорухового нерва зі 
стовбура мозку прилягають до нього зовні, тому 
вони першими вражаються в разі стиснення нерва 
пухлиною чи аневризмою [3]. 

Для орієнтації людини в довкіллі важливе зна-
чення має вивчення патології руху обох очей у 
горизонтальній площині. Горизонтальний погляд 
убік здійснюється завдяки скороченню м’язів, що 
іннервуються різними нервами, але завдяки чіт-
кій співдружності рухів очей зорові зображення 
зливаються в єдиний зоровий образ. Цей рух ви-
конується завдяки системі присереднього поздовж
нього пучка, кірковому та стовбуровому центрам 
погляду (рис. 1). 

Присередній поздовжній пучок починається в 
середньому мозку від ядер Даркшевича та Кахаля, 
проходить крізь весь стовбур до верхньошийних 
сегментів спинного мозку під центральною сірою 
речовиною поблизу середньої лінії. Волокна пучка 
об’єднують ядра III, IV, VI, VIII, XI пар черепних нер
вів, мотонейрони передніх рогів верхніх шийних 
сегментів спинного мозку, а також правий і лівий 
мостові центри горизонтального погляду. Кірковий 
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центр погляду (центр повороту голови та очей у 
протилежний бік) локалізується в задньому відділі 
середньої лобової звивини. Він регулює поворот 
голови та очей у протилежний бік. Від центру по-
чинаються волокна, що проходять крізь передню 
ніжку внутрішньої капсули та прямують у покрив 
середнього мозку та мосту, створюючи перехрестя 
в передніх його відділах. Закінчуються волокна на 
протилежному мостовому центрі погляду біля ядра 
відвідного нерва. Мостовий центр погляду — це 
скупчення клітин ретикулярної формації, розта-
шованих у покриві мосту парамедіально від ядра 
відвідного нерва, з яким вони тісно пов’язані. 
Функція мостового центру — співдружній поворот 
очей у цей бік, який здійснюється завдяки скоро-
ченню зовнішнього прямого м’яза на цьому боці 
та внутрішнього прямого м’яза ока з протилежного 
боку. Мостовий центр отримує імпульси від конт
ралатерального кіркового лобового центру погляду 
та передає їх на ядро відвідного нерва, яке іннервує 
бічний прямий м’яз на цьому боці, та через присе-
редній поздовжній пучок активує контралатеральне 
ядро III пари, з якого іннервується внутрішній пря-
мий м’яз протилежного ока, що приводить око до-
середини. Такий зв’язок забезпечує співдружність 
і узгодженість руху обох очей під час погляду вбік, 
необхідні для збереження рівноваги тіла [3, 4]. 

Отже, при горизонтальному погляді присередні 
поздовжні пучки з обох боків стовбура дають змогу 

координувати відведення (абдукцію) одного ока з 
приведенням (аддукцією) іншого. Однак бувають 
стани, коли цей чіткий механізм порушується та 
виникає патологія погляду — парез (параліч) по-
гляду. Ураження мостового центру погляду спри-
чинює парез горизонтального погляду в цей бік. 
Очі відведені в протилежний від вогнища бік («очі 
дивляться на паралізовані кінцівки»). Патологія 
кіркового центру погляду спричинює супранукле-
арну офтальмоплегію, яка виявляється парезом 
погляду в протилежний від вогнища бік, очі від-
ведені від паралізованих кінцівок, повернуті в бік 
вогнища («очі дивляться на патологічне вогнище»). 
У разі інсульту з парезом погляду навіть у пацієнтів 
у коматозному стані залежно від того, в який бік 
відведені очі щодо паралізованих кінцівок, можна 
визначити в каротидному чи вертебробазилярно-
му басейнах стався інсульт. 

У випадку ураження присереднього поздовж
нього пучка виникає між’ядерна офтальмоплегія. 
У разі такої патології з’являються розлади спів-
дружних рухів очних яблук за наявності повного об-
сягу рухів кожного з них окремо. Ураження присе-
реднього поздовжнього пучка з одного боку спри-
чинює обмеження активних рухів в однойменному 
оці досередини, а в протилежному відведеному оці 
з’являється монокулярний ністагм. Оскільки пра-
вий і лівий присередні пучки розташовані поряд і 
зазвичай уражуються обидва одночасно, тому такі 
ознаки між’ядерної офтальмоплегії з’являються 
в разі погляду в будь-який бік [3, 10]. Між’ядерна 
офтальмоплегія часто білатерально має місце в 
молодих осіб за наявності розсіяного склерозу, 
тоді як в осіб старшого віку — найчастіше в разі 
інсульту. Причинами такої патології вважають хво-
робу Лайма, пухлини або травми головного мозку, 
нейросифіліс, аномалію Арнольда—Кіарі, отруєння 
деякими лікарськими препаратами тощо [8]. 

Оскільки структури мозкового стовбура розта-
шовані компактно та близько одна до одної, ура-
ження присереднього поздовжнього пучка може 
поєднуватися з патологією сусідніх анатомічних 
утворень. За таких умов виникає низка нейрооф-
тальмічних синдромів, які можуть бути першими 
ознаками гострих порушень мозкового кровообігу, 
демієлінізувальних чи онкологічних хвороб, зокре-
ма полуторний синдром (one and a half syndrome), 
уперше описаний канадським неврологом Ч. Міл-
лером-Фішером у 1967 р. у хворих із гострим по
рушенням мозкового кровообігу [12]. Він виникає 
при однобічному повному ушкодженні присеред-
нього поздовжнього пучка на рівні середньої трети-
ни моста та ушкодженні мостового центру погляду. 
На боці вогнища око дивиться прямо та не рухаєть-
ся в горизонтальній площині вбік, а інше око руха-
ється лише назовні, що може супроводжуватися 
монокулярним абдукційним ністагмом [11] (рис. 2). 

Назва синдрому була запропонована в зв’язку 
з тим, що на боці ураження око не рухається в 
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Рис. 1. Схема іннервації горизонтального погляду. 
Система присереднього поздовжнього пучка

1 — ядра присереднього поздовжнього пучка; 2 — ядро окору
хового нерва; 3 — ядро блокового нерва; 4 — ядро відвідного 
нерва; 5 — присінкові ядра; 6 — кірковий центр погляду;  
7 — присередній поздовжній пучок; 8 — мостовий центр погляду.
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горизонтальній площині в жодний бік, що позна-
чено як «одиниця», а протилежне від вогнища око 
може рухатись лише назовні, тобто лише в межах 
половини від звичайного обсягу рухів — «полови-
на». Якщо умовно прийняти обсяг рухів кожного 
ока за одиницю, то загалом виходить, що порушено 
півтори одиниці обсягу рухів обох очей (1 та 0,5). 
Вважають, що полуторний синдром трапляється 
нечасто. Рухи очей у вертикальній площині за на-
явності цього синдрому зазвичай не порушуються, 
конвергенція також зберігається, оскільки забез-
печується лише окоруховим нервом. Ця ознака 
дає змогу відрізнити між’ядерну офтальмоплегію 
від ураження III пари черепних нервів, за якого 
порушується аддукція при конвергенції. Крім того, 
за наявності патології окорухового нерва мають 
місце обмеження рухів у вертикальній площині, 
птоз верхньої повіки та порушення фотореакцій. 
Причинами полуторного синдрому можуть бути су-
динні, демієлінізувальні, онкологічні та інфекційні 
хвороби. Частіше цей синдром виникає в разі 
цереброваскулярної патології — інфарктів стовбу-
ра, дисекції хребтової артерії [2]. Горизонтальним 
полуторним синдромом маніфестують парамеді-
анні тегментальні інфаркти стовбура [1]. Описані 
випадки виникнення полуторного синдрому при 
хворобі малих судин, у разі інфекції, спричиненої 
вірусом імунодефіциту людини, судинної мальфор-
мації, розсіяного склерозу, оптикомієліту, пухлин 
стовбура мозку [5]. 

Полуторний синдром може поєднуватися з ура-
женням сусідніх структур, що призводить до появи 
його варіантів, назви яких утворюються шляхом 
додавання до 1,5 номера ураженої пари череп-
них нервів. Тому кожен синдром вказує на точну 
локалізацію патологічного процесу та специфічну 
клінічну симптоматику. Поєднане іпсилатеральне 
ураження VII пари черепних нервів із полуторним 
синдромом спричинює синдром 8,5. Описано та-
кож синдроми 9; 13,5; 15,5; 16,5 тощо [12]. Вва-
жають, що синдром 8,5 трапляється найчастіше 
[7], оскільки волокна, які йдуть у мосту від ядра ли-
цьового нерва та обплітають ядро відвідного нер
ва, найближче розташовані до нього та мостового 
центра погляду. Синдром 9 охоплює полуторний 
синдром, іпсилатеральний периферичний прозопа-
рез, гетеролатеральний геміпарез і геміанестезію 
унаслідок додаткового залучення кірково-спинно-
мозкового шляху та присередньої петлі. За даними 
літератури, такий синдром виникає за наявності 
ураження покриву та вентролатеральної частини 
моста [9]. Інколи може спостерігатися синдром 
15,5 — поєднання двобічного периферичного про-
зопарезу та полуторного синдрому. 

Клінічний випадок 

Пацієнт В., 57 років, доставлений бригадою 
швидкої медичної допомоги в палату інтенсивної 
терапії неврологічного відділення зі скаргами на 
двоїння перед очима, асиметрію обличчя та слаб-
кість лівих кінцівок. Неврологічний огляд виявив 
таку клінічну картину. Менінгеальні знаки відсутні. 
Поля зору без порушень. Праве око не рухалось ні 
в правий, ні в лівий бік, тоді як ліве око рухалось 
лише назовні (рис. 3). 

Рухи очей у вертикальній площині зберігалися. 
Спостерігався лівобічний горизонтальний моно-
кулярний абдукційний ністагм. Зіниці D = S, фо-
тореакції збережені. Правобічний периферичний 
прозопарез — права очна щілина ширша, право-
бічний лагофтальм, згладжена права носогубна 
складка, опущений правий кут рота (рис. 4).

Язик без відхилень, ковтання не порушене. Під-
небіння рухоме. Позитивні субкортикальні рефлек-
си. Глибокий центральний лівобічний геміпарез. 
Глибокі рефлекси з рук та ніг S > D, черевні та підо-
шовні рефлекси відсутні, симптом Бабінського злі-
ва. Координаторні проби не виконує лівими кінців-
ками. Результати мультиспіральної комп’ютерної 
томографії головного мозку: ознаки інфаркту моста 
праворуч, підгостра стадія, рсASPECTS — 8 балів.

Виявлені в неврологічному статусі порушен-
ня свідчили про судинне ураження в правій ді-
лянці моста, розлади співдружних рухів очними 
яблуками — на наявність «полуторного синдрому»: 
повна відсутність горизонтальних рухів правим 
оком («одиниця») та відведення лівого ока лише 
назовні («половина»). Цей офтальмічний синдром 
поєднувався з іпсилатеральним периферичним 

Бічний 
прямий 
м’яз

III п

IV п

КЦП

Збережений рух

Відсутність руху

КЦП

МЦП
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Вогнище

Присередній 
прямий  
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Рис. 2. Схема виникнення полуторного синдрому

КЦП — кірковий центр погляду; МЦП — мостовий центр погляду; 
ППП — присередній поздовжній пучок. 
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прозопарезом, що свідчило про ураження волокон 
VII пари черепних нервів у межах моста (синд
ром  8,5). Оскільки в пацієнта в результаті залу-
чення в патологічний процес кірково-спинномоз-
кового шляху мав місце також гетеролатеральний 
центральний геміпарез, діагностовано полуторний 
синдром 9.

Висновки

Різноманітність клінічної офтальмопаретичної 
симптоматики, що виникає за наявності ураження 
низки неврологічних структур у разі багатьох за-
хворювань нервової системи, потребує від прак-
тичних лікарів проведення ретельного невроло-
гічного огляду пацієнтів із такою патологією з 
аналізом отриманих результатів. Це є запорукою 
встановлення правильного клінічного діагнозу. 

Важливе значення має опис випадків таких, 
як вважають, рідкісних неврологічних синдромів, 
що сприятиме не лише вдосконаленню клінічних 
знань про цю патологію, а й уточненню даних про її 
фактичне поширення. 

OD

А

Б

В

Г

Д

OS

Рис. 3. Полуторний синдром у пацієнта з ішемічним 
інсультом у правій ділянці моста

А — погляд прямо; Б — погляд у лівий бік; В — погляд у правий 
бік; Г — погляд догори; Д — погляд донизу.

Рис. 4. Ознаки ураження волокон VII пари черепних 
нервів

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження —Т. І., 
С. М.; збір та опрацювання матеріалу — С. М.; 
написання тексту, редагування — Т. І. 
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T.I. Illiash, S.S. Mishura
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Horizontal gaze pathology: pathogenesis, clinical signs  
of ophthalmoplegia and one-and-a-half syndrome (clinical case)

The purpose of this article is to familiarize practitioners with current ideas about the clinical picture, pathogenesis, 
and causes of various eye movement disorders that occur during eye movements in the horizontal plane and are 
manifestations of neurological diseases of various etiologies. Generalized information is provided on the mechanisms 
of occurrence, clinical signs, and differences between infranuclear, nuclear, intranuclear, and supranuclear 
ophthalmoplegia, which appear in cases of damage to various anatomical structures of the nervous system. Current 
data on the mechanisms of functioning and interaction of a number of neurological structures that ensure coordinated 
eye movements in the horizontal plane are presented, emphasizing the special role of the medial longitudinal fasciculus, 
cortical and pontine gaze centers. Based on an analysis of the literature, the mechanisms of occurrence and clinical 
manifestations of inter-nuclear ophthalmoplegia are described, which appears in the presence of damage to the 
medial longitudinal fasciculus and manifests as impaired adduction of the eye on the affected side, accompanied 
by monocular nystagmus in the contralateral abducted eye. Particular attention is paid to the description of the 
combination of clinical signs of unilateral complete damage to the medial longitudinal fasciculus at the level of the 
middle third of the pons with damage to the pontine gaze center, leading to the onset of one-and-a-half syndrome 
(1.5 syndrome) with a characteristic clinical picture — on the side of the lesion, the eye looks straight ahead and does 
not move in the horizontal plane in either direction («one»), while the other eye can only move outward («half») with the 
appearance of monocular abduction nystagmus. It is emphasized that, according to modern concepts, one-and-a-
half syndrome can be combined with damage to other adjacent structures, leading to the appearance of a number 
of its variants — oculomotor syndromes, whose names are formed by adding 1.5 to the number of the affected pair 
of cranial nerves — 8.5; 9; 13.5; 15.5; 16.5. There is an opinion that the most common combination in clinical practice is 
ipsilateral damage to the VII pair of cranial nerves with one-and-a-half syndrome, which creates syndrome 8.5 («eight 
and a half»). The article presents and analyzes a clinical case of ischemic stroke in the right pons in a 57-year-old patient 
with the onset of one-and-a-half syndrome 9 in neurological status.

Keywords: ophthalmoplegia, internuclear ophthalmoplegia, one-and-a-half syndrome, medial longitudinal 
fasciculus, pontine and cortical gaze centers.
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встановити. (Бланк інформованої згоди пацієнта на публікацію 
його фотографії можна завантажити на сайті http://ukrneuroj.
com.ua → Про нас → Про журнал → 12. Політика щодо захисту 
учасників дослідження.)

Називаючи лікарський препарат, перевагу надавати між-
народній непатентованій назві (INN), яку писати з малої літери. 

СПИСКИ ЛІТЕРАТУРИ складають тільки за алфавітом: спо-
чатку праці кирилицею, а потім латиницею. Оформлення має 
відповідати стандарту NLM (National Library of Medicine; https://
www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7256/). Неангломовні бібліо-
графічні посилання дублюють англійською мовою (назву беруть 
з англійського резюме) і позначають мову статті, наприклад  
Ukrainian. Якщо в першоджерелі немає англомовного резюме, 
слід зробити кваліфікований переклад або транслітерацію 
назви латинськими літерами. З української мови прізвища 
автоматично можна транслітерувати згідно зі стандартом КМУ 
2010 (паспортний), географічні назви  — згідно зі стандартом 
УКППТ 1996 (спрощений) за посиланням https://www.slovnyk.
ua/translit.php. Наприкінці потрібно вказувати унікальний циф-
ровий ідентифікатор статті DOI, якщо такий є. Перевірити наяв-
ність у статті ідентифікатора DOI можна на сайтах http://search.
crossref.org чи http://www.citethisforme.com. Для отримання 
інформації щодо DOI потрібно ввести в пошуковий рядок назву 
статті англійською мовою.

Усі статті, надіслані для публікації у розділах журналу «Ори-
гінальні дослідження», «Експериментальні дослідження», «Огля-
ди», «Лікарські засоби в неврології», підлягають рецензуванню. 
Редакція залишає за собою право змінювати стиль оформлен-
ня статті. За необхідності стаття може бути повернута авторам 
для доопрацювання та відповідей на запитання.

Автори рукописів у разі застосування систем штучного інте-
лекту зобов’язані:

·	 позначати (маркувати) використання технологій штучного 
інтелекту при підготовці матеріалів. До прикладу, «Матері-
ал (стаття, рукопис) підготовлено з  використанням технологій 
штучного інтелекту»;

·	 перевіряти інформацію, згенеровану штучним інтелектом, 
на достовірність;

·	 дотримуватися прав інтелектуальної власності та немай-
нових прав третіх осіб;

·	 дотримуватися чинного законодавства України про захист 
персональних даних і прав людини;

·	 не використовувати технологій штучного інтелекту, ство-
рених державою-агресором.

Водночас автори-дослідники несуть відповідальність за на-
слідки використання технологій штучного інтелекту у  науковій, 
правовій та етичній площині.

Передрук опублікованих статей можливий на умовах 
ліцензії CC BY-ND 4.0.

Детальніше з редакційною політикою та умова-
ми публікації в журналі можна ознайомитися на сайті  
http://ukrneuroj.com.ua в розділі «Про журнал».

Рекламні матеріали в журналі відповідно до Законів України 
«Про медіа», «Про рекламу» ідентифікуються та відокремлюються 
від іншої інформації з використанням слова «реклама». За зміст 
рекламних матеріалів відповідають рекламодавці.

Статті надсилати на адресу: vitapol3@gmail.com
Передплату на періодичне друковане видання «Український 

неврологічний журнал» можна оформити в редакції. 
Контакти: 096-702-11-52. E-mail: vitapol3@gmail.com. 
Кількість реклами становить близько десяти відсотків від 

загального обсягу видання.


