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Розсіяний склероз (РС) є найпоширенішим хроніч-
ним демієлінізуючим і нейродегенеративним за-

хворюванням центральної нервової системи (ЦНС). 
Таких хворих у світі понад 2 млн, зокрема близько 
400 тис. у Сполучених Штатах [23]. І наразі лікуван-
ня може лише змінити перебіг РС, а не вилікувати 
пацієнта [61]. Розсіяний склероз зазвичай дебютує 
в ранньому дорослому віці. На початку захворюван-
ня важко спрогнозувати особливості клінічного пе-
ребігу та швидкість розвитку інвалідизації [52, 79]. 

Нині РС розглядають як мультифакторне за-
хворювання, серед чинників виділяють ендогенні 

та екзогенні [8, 61]. Сучасні дослідження вказують 
на можливу роль у виникненні РС низки вірусів, 
особливо вірусу Епштейна—Барр (EBV) і герпесу 
6-типу (HHV-6) [4]. Невідомо жодного підтвердже-
ного генетичного чинника ризику, який зумовлює 
клінічний перебіг захворювання, однак відома 
низка генів, які визначають генетичну схильність 
до розвитку РС (найтісніший зв’язок між РС та 
2 класом локусів HLA-системи) [61]. 

Близько 3/4 хворих на РС — жінки, що пояс-
нюється, імовірно, більшою, ніж у чоловіків, схиль-
ністю до Th1-типу лімфоцитарної відповіді, яка 
лежить в основі патологічних автоімунних реакцій 
[2]. Установлено, що особи з хворим на РС родичем 
першого ступеня мають вищий ризик розвитку РС 

Розсіяний склероз — захворювання 
центральної та периферичної нервової 
системи? (огляд літератури) 

Розсіяний склероз вважають хронічним автоімунним демієлінізуючим захворюванням центральної нер-
вової системи, але питання щодо залучення периферичної нервової системи при розсіяному склерозі досі 
є актуальним. Деякі дослідження свідчать, що при розсіяному склерозі наявна демієлінізація периферичних 
нервів. Є дані, що процес демієлінізації периферичних нервів при цьому захворюванні є більш поширеним, ніж 
вважалося раніше. Припускають, що периферична нейропатія в таких пацієнтів виникає внаслідок того самого 
патогенезу, що впливає на центральну нервову систему. Деякі автори повідомляють, що в пацієнтів були наявні 
антитіла до антигенів периферичного мієліну. Зміни в структурі периферичних нервів підтверджено за допомогою 
магнітно-резонансної томографії та нейрографії. Патологоанатомічні дослідження виявили зменшення товщини 
мієліну. Також описано нейрофізіологічні зміни при обстеженні периферичних нервів у пацієнтів із розсіяним скле-
розом за допомогою стимуляційної електронейроміографії.

Важливо вчасно діагностувати периферичну нейропатію, оскільки вона може ускладнити клінічну картину 
та перебіг розсіяного склерозу. Однак дані щодо частоти і ступеня ураження периферичної нервової системи 
при розсіяному склерозі є суперечливими, хоча сучасні дослідження демонструють можливий зв’язок між пери-
феричними нейропатіями та розсіяним склерозом.  Для кращого розуміння цього патогенезу необхідно провес-
ти додаткові дослідження ураження периферичних нервів при розсіяному склерозі, що дасть змогу поглибити 
знання про патофізіологію цього захворювання та поліпшити підходи до діагностики й лікування.

Ключові слова: розсіяний склероз, нейропатія, демієлінізація, периферична нервова система, мієлін, 
електронейроміографія.
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(від 2 до 4 % порівняно з близько 0,1 % у загальній 
популяції), а конкордантність у монозиготних близ-
нюків становить від 30 до 50 % [61]. 

Одним з основних екологічних чинників ризи-
ку є географічна широту (більша захворюваність 
у помірнішому кліматі), що може відображувати 
сезонні зміни впливу сонячного світла, від чого 
залежить рівень вітаміну D. Також має значення 
забруднення твердими частинками довкілля, що 
пов’язано не лише із ризиком, а й з рецидивами 
РС [4, 14]. Куріння тютюну й ожиріння пов’язані з 
підвищеним ризиком розвитку РС [61]. Інші чинни-
ки ризику — спосіб життя, харчові звички та мікро-
біота кишечника [4, 11, 72].

Перебіг РС зазвичай складається з двох основ
них фаз, які чергуються, — загострення та ремісії, 
однак у частини пацієнтів має місце повільне та 
невпинне прогресування неврологічного дефіциту, 
спричинене переважанням процесів дегенерації 
на тлі демієлінізації в ЦНС [3]. Рецидиви вважають 
клінічним виявом гострих запальних вогнищевих 
уражень, поширених у ЦНС, а прогресування свід-
чить про демієлінізацію, втрату аксонів і розвиток 
гліозу [18]. Диференціювання між цими фазами 
захворювання іноді може бути складним, оскільки, 
незважаючи на швидке часткове або навіть повне 
відновлення порушених неврологічних функцій, 
при детальному обстеженні пацієнта можна ви-
явити незворотне прогресування неврологічного 
дефіциту [3]. 

Виділяють три основних типи клінічного пере-
бігу РС: рецидивуюче-ремітуючий РС (РРРС), пер-
винно-прогресуючий РС (ППРС) та вторинно-про-
гресуючий РС (ВПРС) [46, 52]. Перший тип є найпо-
ширенішим [13, 49, 54, 59, 71]. Перебіг захворю-
вання характеризується раптовими загостреннями 
та періодами клінічної стабільності [3], однак у 
близько половини хворих з РРРС після чергового 
загострення неврологічний дефіцит не лише не 
відновлюється, а поступово поглиблюється, тобто 
перебіг змінюється на ВПРС, частота якого суттєво 
зростає в міру збільшення терміну захворювання 
та може досягати 90 % через 20—25 років від по-
чатку захворювання [73]. У близько 15—20 % хво-
рих на РС захворювання невпинно прогресує після 
появи перших симптомів РС (ППРС) [3]. 

У пацієнтів із РС розвиток вогнищ демієлінізації 
в ЦНС може спричинити широкий спектр симп-
томів і синдромів, зумовлюючи значну клінічну 
гетерогенність. Клінічна картина захворювання 
може охоплювати неврит зорового нерва, сенсор-
ні розлади, парези кінцівок, спастичність м’язів, 
порушення координації рухів, втому, когнітивні по-
рушення, депресію, біль, порушення функції та-
зових органів і сексуальну дисфункцію [10, 49, 
52, 76]. Хоча пусковий механізм РС залишається 
невідомим, загальновизнано, що патогенез ґрун-
тується на активації автоагресії проти основного 
білка мієліну, що призводить до розвитку вогнищ 

демієлінізації в ЦНС [42]. Провідну роль у цьому 
відіграють активовані Т-лімфоцити і В-лімфоцити 
[16], які приникають крізь гематоенцефалічний 
бар’єр (ГЕБ) і можуть пошкоджувати олігодендро-
цити, що виробляють мієлін, а також руйнувати міє-
лінову оболонку нервових волокон, що призводить 
до утворення вогнищ демієлінізації та розвитку 
неврологічного дефіциту [42]. Збільшення субпо-
пуляції CD4+-лімфоцитів Th17 відіграє значну роль 
у патогенезі захворювання. Ці клітини не лише 
продукують прозапальний цитокін інтерлейкін-17, 
а й можуть виробляти глутамат при контакті з олі-
годендроцитами в ЦНС [38, 42, 66]. 

Дедалі більше дослідників відзначають залучен-
ня структур периферичної нервової системи (ПНС) 
у процеси демієлінізації при РС, незважаючи на те, 
що мієлін у ЦНС та ПНС продукується різними ти-
пами клітин і має структурні відмінності [9, 43, 52]. 

Уперше термін «мієлін» використав Р. Вірхов у 
1854 р. Це подвійна компактна мембрана, утво-
рена субшарами, кожний з яких складається з 
бімолекулярного ліпідного шару, розташованого 
між двома мономолекулярними шарами білків 
[1]. Наявність мієліну є основною еволюційною 
ознакою хребетних, оскільки він є анатомічною 
основою для швидкої нервової провідності [12, 
40]. У цьому контексті важливо зазначити, що 
мієлін — це не проста ізоляційна оболонка, а ви-
сокоорганізована структура [12]. Мієлін становить 
ущільнення плазматичної мембрани гліальних клі-
тин у вигляді розривної спіралі над аксонами, які 
утворюють мієлінові центральні або периферичні 
нервові волокна. Функціонально мієлінові обо-
лонки ізолюють аксони від навколишніх клітин, 
підтримують гальмівну провідність електричних 
нервових імпульсів і значно збільшують швидкість 
нервової провідності. Мієлінові оболонки також 
називають міжвузловими сегментами, оскільки 
вони відокремлені один від одного немієлінізова-
ними аксональними сегментами, вузлами Ранв’є, 
де виникають потенціали дії [27]. Мієлін продуку-
ється шванівськими клітинами ПНС і олігодендро-
цитами ЦНС. Кожна шванівська клітина утворює 
єдину мієлінову оболонку навколо аксона, а кож-
ний олігодендроцит утворює кілька оболонок (до 
30 і більше) навколо різних аксонів. Уздовж одного 
аксона послідовні мієлінові оболонки утворюються 
різними олігодендроцитами [64]. Мієлін складаєть-
ся з близько 80 % ліпідів (переважно холестерину 
та змінних кількостей цереброзидів та фосфоліпі-
дів) і 20 % білків. Залежно від розташування мієлін 
має різний склад. Так, мієлін ЦНС містить більше 
гліколіпідів і менше фосфоліпідів, ніж мієлін ПНС 
[48]. Відома лише невелика відмінність між ліпід-
ним складом двох типів мієліну: у складі мієліну 
ЦНС та ПНС найпоширенішими ліпідами є холес-
терин, гліколіпіди (цереброзид і цереброзиду суль-
фат) і етаноламінгліцерофосфатиди. Мієлін ЦНС 
містить більше гліколіпідів та менше сфінгомієліну 
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порівняно з мієліном ПНС [50, 69] (табл. 1). Таким 
чином, мієлін ЦНС і ПНС має унікальний, але част-
ково перехресний ліпідний і білковий профіль [52]. 

При РС демієлінізація є результатом імуноопо-
середкованого ураження, спрямованого на оліго-
дендроцити й мієлін, що виробляється ними [26, 
29]. Високий рівень глутамату може спричинити 
пошкодження олігодендроцитів, оголюючи мієлінові 
антигени, які стають мішенню для автореактивних 
лімфоцитів [66], що призводить до розвитку хро-
нічного запалення в ЦНС [7, 42]. Зокрема ліпіди та 
білки, що перекриваються, можна розглядати як 
спільну мішень у процесі демієлінізації ЦНС і ПНС 
під час РС [52, 58]. Оскільки центральний і перифе-
ричний мієлін має багато спільних молекул, таких як 
основний білок мієліну й асоційований із мієліном 
глікопротеїн [20, 32, 35, 53], це може призвести до 
автоімунної реактивності до антигенів мієліну як у 
ЦНС, так і в ПНС [52]. Порівняно з ЦНС периферичні 
нерви мають набагато кращу здатність до регенера-
ції та ремієлінізації, що значною мірою залежить від 
шванівських клітин [80]. Одночасно вони забезпечу-
ють архітектурну структуру нервів, що розвиваються, 

зокрема кровоносні судини та ендоневральний, пе-
риневральний і епіневральний шари [12].

Електрофізіологічні властивості аксона додат-
ково визначаються параметрами якості мієліну, та-
кими як товщина та довжина, а в здорових нервах 
товщина мієлінової оболонки пропорційна калібру 
аксона [12]. 

Периферичні нервові волокна класифікують 
на 4 підкласи відповідно до діаметра волокна, 
швидкості провідності й ступеня мієлінізації [6] 
(табл. 2). Aα-волокна й Aβ-волокна вважають тов-
стими нервовими волокнами, тоді як Aδ-волокна 
і С-волокна  — тонкими. Серед тонких волокон 
мієізовані Aδ-волокна демонструють вищу швид-
кість провідності (4—36  м/с), ніж немієлінізовані 
С-волокна (0,4—2,8 м/с) [74], що зумовлено біль-
шим діаметром і наявністю мієліну [15, 45].

Відомо, що при РС неврологічний дефіцит може 
виявлятися центральними та периферичними 
симптомами [9, 17, 31], хоча зазвичай вважається 
захворюванням, обмеженим ЦНС. У кількох дослід
женнях установлено, що деякі пацієнти з РС також 
мають демієлінізацію в ПНС [21, 33, 39, 47, 52, 

Т а б л и ц я  1
Порівняння ліпопротеїдного складу мієліну центральної та периферичної нервової системи, % [27] 

Ліпідний склад ЦНС ПНС Білковий склад ЦНС ПНС

Холестерин 46 41 Основний білок мієліну 8 18

Фосфоліпіди: 33 42 Мієлін-асоційований глікопротеїн 1 0,20

плазмалоген 13 13 Протеоліпідний білок 17 0,20

фосфатидилхолін 7 10 Периферичний мієліновий білок 2 — 0,30

сфінгомієлін 6 13 Білок мієліну 0 — 45

Гліколіпіди: 20 12 Глікопротеїн мієліну олігодендроцитів 1 —

цереброзид 17 10 Періаксин — 16

сульфатидні 3 1 Циклічна нуклеотидна фосфатаза 4 0,30

Гліцерофосфатиди 7 7 Клодін 11 1 —

Інші ліпіди 1 5 Інші білки 68 20

Т а б л и ц я  2
Класифікація нервових волокон

Тип волокна Діаметр, мкм Швидкість, м/с Характеристики

Аα і Аβ Aα: 12—20 
Aβ: 6—12 

Aα: 72—120 
Aβ: 36—72 

Товсті волокна
Мієлінові
Пропріоцепція, легкий дотик

Aδ 1—6 4—36 
Середні по товщині
Злегка мієлінізовані
Ноцицепція 

С 0,2—1,5 0,4—2,8 
Тонкі волокна
Немієлінізовані
Температура, дотик, ноцицепція 
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63]. Однак дані щодо частоти й ступеня ураження 
ПНС при РС суперечливі [47]. 

Згідно з однією з теорій залучення ПНС при 
РС — це антигенна перехресна реактивність, яка 
може зумовлювати периферичну демієлінізацію 
[60]. Не з’ясовано, периферичні неврологічні симп-
томи — це результат демієлінізації в ЦНС чи пер-
винного ураження периферичних нервів [9, 34]. 
Є припущення, що периферична нейропатія при 
РС виникає внаслідок того самого патогенезу, що 
впливає на ЦНС [5, 22, 47, 56, 67]. Це було дослід
жено за допомогою електродіагностичних тестів. 
Незначна демієлінізація аксонів ПНС може бути 
наявна в значної кількості пацієнтів з РС [9, 47]. 
Хоча основною мішенню при РС є демієлінізація 
аксонів у ЦНС, існують докази того, що РС може 
потенційно впливати на ПНС: дані одного з до-
сліджень доводять, що амплітуда проведення по 
периферичних рухових нервах може зменшуватися 
під час прогресування РС [9]. 

Імовірна представленість запальної нейропатії 
при РС свідчить про спільний автоімунний патоге-
нез, що підтримується автоантитілами до нейро-
фасцину-155 [70]. Загальне імунопатогенне тло 
підтверджується асоціацією хронічної запальної 
демієлінізуючої полінейропатії (ХЗДП) і РС [30]. 
Існує низка повідомлень про пацієнтів із РС та 
супутньою демієлінізувальною нейропатією, але 
частота її у популяції хворих на РС невідома. Ці 
дослідження свідчать про те, що помірна демієліні-
зація периферичних нервів при РС є поширенішим 
явищем, ніж вважають, але зазвичай залишається 
субклінічною [47]. Доведено, що полінейропатія 
дрібних волокон пов’язана з кількома автоімунни-
ми захворюваннями, але її не досліджували при РС 
[28]. В одному дослідженні установлено, що біль-
шість периферичних нейропатій виникли пізніше 
ніж через 10 років від початку РС. Припускають, що 
РС і периферична демієлінізувальна нейропатія не 
були спричинені реакцією Т-клітин, специфічною 
для спільного антигену, а периферична демієлінізу-
вальна нейропатія була ускладненням РС, зумов-
леним поширенням епітопу Т-клітинної реакції від 
мієлінового антигену ЦНС до мієлінового антигену 
ПНС. І навпаки, хоча РС є захворюванням, опосе-
редкованим патологічними змінами в Т-клітинній 
імунній відповіді, ймовірно, периферична нейропа-
тія як ускладнення РС має інший механізм розвит
ку та опосередковується гуморальним імунітетом 
[78]. Полінейропатії, що виникають одночасно з 
РС, можуть бути не діагностовані належним чином, 
що призводить до поглиблення інвалідизації паці-
єнтів [70]. Слід пам’ятати, що ураження ПНС при РС 
може бути також пов’язане з недостатнім харчу-
ванням або токсичним впливом лікарських препа-
ратів, тому її діагностика важлива для пацієнтів із 
РС [44, 60]. Діагностика полінейропатій у пацієнтів 
з РС є складною та, ймовірно, недостатньо ви-
вченою. Її розпізнавання має важливе значення, 

оскільки деякі полінейропатії можуть регресувати 
на тлі специфічної терапії [70]. 

Зазвичай клінічні ознаки нейропатії в пацієнтів 
із РС відсутні, але обстеження нервової провід-
ності дає змогу діагностувати субклінічне ураження 
периферичних нервів (у 28 % випадків), що виявля-
ється зниженням швидкості проведення, збільшен-
ням дистальної латентності та затримкою пізніх 
відповідей (F-хвилі). Патологічний процес при РС 
не обмежується демієлінізацією волокон ЦНС, а 
поширюється також на нервові корінці, рухові та 
чутливі волокна периферичних нервів [41, 51]. 

Недавнє експериментальне дослідження на мо-
делі РС продемонструвало значне пошкодження 
периферичних сенсорних нейронів [36, 77], а та-
кож виникнення демієлінізації ЦНС після демієлі-
нізації ПНС на тваринних моделях [30, 37]. Клінічні 
та нейрофізіологічні спостереження неодноразово 
описували дисфункцію периферичних нервів при 
РС, а патологоанатомічні дослідження підтвердили 
демієлінізацію периферичних нервів при біопсіях 
або автопсіях пацієнтів із РС [52], зменшення тов-
щини мієліну [57], наявність явищ гострої демієліні-
зації з інвазією мієлінових оболонок макрофагами 
та запаленням за участю мононуклеарних клітин 
[39] у периферичних нервах [52].

Периферична моторна та сенсорна аксональна 
дегенерація при РС залишається предметом дискусії 
[9]. Порушення провідності в периферичних нервах, 
що вказують на демієлінізацію, спостерігалися в па-
цієнтів із РС [47]. Магнітно-резонансна томографія 
виявила більшу частоту аномалій ПНС у пацієнтів із 
РС порівняно з контрольною групою [33]. Ці спосте-
реження свідчать про те, що загальний патологічний 
процес може лежати в основі демієлінізації ЦНС і 
ПНС у пацієнтів із РС. Дослідження з використанням 
магнітно-резонансної нейрографії показали, що в 
пацієнтів із РС значно частіше реєструють ураження 
сідничного, великогомілкового та малогомілкового 
нервів порівняно зі здоровими особами контроль-
ної групи [33, 52]. Як показали три недавніх до-
слідження візуалізації з використанням кількісної 
магнітно-резонансної нейрографії, зміни перифе-
ричних нервів можна виявити на різних стадіях РС 
[25, 33, 55]. Патерн кількісних параметрів магнітно-
резонансної нейрографії свідчить про переважну 
демієлінізацію та є аргументом на користь гіпотези 
запальної ко-демієлінізації ПНС [24]. Пацієнти з РС 
страждають від різних типів нейропатичного болю, 
найтяжчим з яких є тригемінальна невралгія, що 
значною мірою впливає на якість життя [19, 68]. 
Так, за допомогою магнітно-резонансної томографії 
в 79,2 % хворих на РС виявлено контрастне під-
силення трійчастого нерва, яке поширювалося на 
дистальну частину нерва, що вказувало на патоло-
гію периферичного мієліну [52, 75]. Наведені дані 
свідчать про складніший патогенез захворювання з 
принаймні двома механізмами демієлінізації в паці-
єнтів із тригемінальною невралгією та РС. 
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Щонайменше у 5 % пацієнтів із РС ураження 
периферичних нервів підтверджується змінами 
при електронейроміографії [78], за іншими да-
ними, цей показник може становити 74,2 % [9, 
44, 60]. Найчастішими електрофізіологічними від-
хиленнями, які спостерігали в пацієнтів в іншому 
дослідженні, були низька амплітуда М-відповіді 
при стимуляції ліктьового та литкового нервів і 
знижена швидкість проведення збудження по ве-
ликогомілковому та литковому нервах. Електро-
фізіологічні порушення виявлені в 15 (16,5 %) із 
91 обстеженого нерва [5]. Результати ще одного 
дослідження свідчать про підвищення мінімальної 
латентності F-хвилі та низьку амплітуду М-відповіді 
при стимуляції малогомілкового нерва [65]. Крім 
того, нейрофізіологічні дослідження показали, що 
близько 30 % обстежених пацієнтів із РРРС мали 
принаймні одну аномалію стандартної швидкості 
нервової провідності по великогомілковому, лит-
ковому або малогомілковому нервах [28, 52]. В ін-
шому дослідженні виявлено ураження як чутливих, 
так і рухових нервів аксонально-демієлінізуючого 
характеру. Сенсорні порушення були виразнішими, 
ніж моторні: при обстеженні чутливих нервів спо-
стерігалися більші відмінності. Сенсорні амплітуди 

в усіх досліджуваних чутливих нервах були значно 
нижчими, ніж у контрольній групі. Крім того, за-
реєстровано сповільнення швидкості сенсорної 
провідності та збільшення латентності сенсорної 
відповіді в ліктьовому й литковому нервах [56]. 

Є дані, що молодші пацієнти, які страждають 
на РС протягом тривалого періоду, сприйнятливіші 
до розвитку деяких периферичних неврологічних 
розладів, особливо до подовженої латентності мо-
торної відповіді з ліктьового та великогомілкового 
нервів, а також сенсорної відповіді із серединного 
нерва [62].

Висновки

Залученість периферичної нервової системи 
при розсіяному склерозі є суперечливим питан-
ням. Хоча сучасні дослідження демонструють мож-
ливий зв’язок між периферичними нейропатіями 
та перебігом розсіяного склерозу, ці дані потре-
бують подальшого вивчення. Для повнішого розу-
міння цього аспекту необхідно провести додаткові 
дослідження залучення ПНС при РС. Це дасть змогу 
розширити знання про патофізіологію розсіяного 
склерозу та, ймовірно, поліпшити підходи до діа-
гностики й лікування.
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Multiple sclerosis — a disease of the central  
and peripheral nervous system? (literature review)

Multiple sclerosis is considered a chronic autoimmune demyelinating disease of the central nervous system. 
However, the issue of peripheral nervous system involvement in multiple sclerosis is still relevant. Some studies suggest 
that demyelination of peripheral nerves is present in multiple sclerosis. In addition, the described data suggest that 
the process of peripheral nerve demyelination in this disease is more widespread than suspected. It is hypothesized 
that peripheral neuropathy in such patients results from the same pathogenesis affecting the central nervous system. 
Some studies have reported that patients had antibodies to peripheral myelin antigens. Changes in the structure of 
peripheral nerves were confirmed by magnetic resonance imaging and neurography. At the same time, pathologic 
studies were performed that revealed decreased myelin thickness. Some neurophysiological abnormalities in the 
examination of peripheral nerves in patients with multiple sclerosis using nerve conduction studies are also described. 

It is important to diagnose peripheral neuropathy in time, as it can complicate the clinical picture and multiple 
sclerosis types. However, the data on the frequency and extent of peripheral nervous system damage in multiple 
sclerosis remain controversial and not fully understood, although current studies demonstrate a possible link between 
peripheral neuropathy and multiple sclerosis. To better understand this pathogenesis, additional research on peripheral 
nerve damage in multiple sclerosis is needed, which will deepen knowledge of the pathophysiology of this disease and 
improve approaches to diagnosis and treatment. 

Keywords: multiple sclerosis, neuropathy, demyelination, peripheral nervous system, myelin, nerve conduction 
studies.
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Удосконалення методів лікування хворих  
із компресійними попереково-крижовими 
радикулопатіями, спричиненими 
дегенеративно-дистрофічними змінами хребта

Неврологічні ускладнення дегенеративно-дистрофічних захворювань хребта посідають провідні місця за 
інвалідизацією дорослого населення разом з патологією серцево-судинної системи та є найпоширенішими 
захворюваннями, що значною мірою впливають на якість життя. Практично всі дегенеративно-дистрофічні зміни 
в хребетно-руховому сегменті можуть бути причиною розвитку грижі міжхребцевого диска, звуження хребтово-
го каналу та міжхребцевих отворів, формуючи стенозувальні ураження цих структур. Протягом тривалого часу 
актуальним є питання відновлення хворих із компресійними попереково-крижовими радикулопатіями (ПКР), 
спричиненими дегенеративно-дистрофічними ураженнями хребта через відсутність комплексного підходу до 
лікувальних заходів з урахуванням особливостей ураження хребетно-рухового сегмента зі вторинним уражен-
ням корінця, характеру вертеброгенних порушень і патофізіологічних характеристик компремованого корінця. 

Мета роботи — поліпшити ефективність лікування хворих із попереково-крижовими радикулопатіями з ура-
хуванням характеру вертеброгенних порушень та патофізіологічних характеристик компремованого корінця. 

Матеріали та методи. Обстежено 100 хворих, яких розподілили на дві групи: основну — 45 осіб, у яких 
ПКР спричинена дискогенною патологією в поєднанні зі стенозувальним процесом у хребтовому каналі та/або 
латеральних отворах, та контрольну — 55 осіб із ПКР, що виникли на тлі лише патології міжхребетного диска на 
рівні одного хребетно-рухового сегмента. Кожну групу поділили на дві підгрупи залежно від лікування. Базова 
терапія полягала в медикаментозному лікуванні згідно з європейськими й американськими рекомендаціями. 
Комплексне лікування поєднувало базову терапію з вібротракційною постізометричною міорелаксацією 
(ПІМР) із біомеханічною стимуляцією м’язів паравертебрального корсета. Ефективність лікування оцінювали за 
виразністю больового та м’язово-тонічного синдромів, порушень статико-динамічної функції хребта, показника-
ми невральної провідності. 

Результати та обговорення. Установлено, що всі показники, які характеризували особливості формуван-
ня компресійних ПКР при проведенні комплексного лікування у хворих обох груп наближалися до нормальних 
значень порівняно з хворими, які отримували лише медикаментозне лікування (р < 0,05). При використанні базо-
вої терапії до кінця лікування м’язово-тонічний і больовий синдроми зменшувались менше ніж удвічі, а при дода-
ванні вібротракційної ПІМР практично з перших днів відзначена суттєва позитивна динаміка (p < 0,05) — до кінця 
лікування виразність болю зменшувалася майже в 4 рази. 

Висновки. Комплексне лікування із застосуванням ПІМР із біомеханічною стимуляцією паравертебраль-
них м’язів впливає на патофізіологічні механізми формування, клінічні вияви та перебіг ПКР, спричинених різними 
варіантами дегенеративно-дистрофічних змін хребта у хребетно-руховому сегменті.

Ключові слова: радикулопатія, біль, попереково-крижовий відділ, стеноз, нейрометрія, лікування.
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Найчастішою причиною розвитку компресійних 
попереково-крижових радикулопатій (ПКР) є 

дегенеративно-дистрофічні зміни хребта з уражен-
ням міжхребцевого диска [1, 2]. Окрім наявнос-
ті дискової патології, до виникнення корінцевих 
симптомів призводить супутня відносна вузькість 
хребтового каналу (дегенеративні зміни м’яких 
тканин каналу, що спричинюють звуження як цент
рального, так і корінцевих каналів) та спонди-
лоартрозні зміни в хребетно-руховому сегменті 
[3]. На частку дискогенних попереково-крижових 
радикулопатій припадає близько 70 % серед за-
хворювань периферичної нервової системи [3]. Зі 
зміною трудових і життєвих звичок кількість хворих 
на попереково-крижові радикулопатії різко зросла 
та має тенденцію до помолодшання, що завдає 
шкоди фізичному та психічному здоров’ю пацієнтів 
і стає одним із основних захворювань, що загрожу-
ють здоров’ю людини [4]. 

Вертеброгенна ПКР є варіантом болю в спині, 
що пов’язаний із компресією спинномозкового 
корінця та характеризується значною інтенсивніс-
тю й стійкістю, супроводжується різким обмежен-
ням рухів та є найчастішою причиною непрацез-
датності [2].

В ініціації болю при міжхребцевих грижах вирі-
шальну роль відіграє механічна компресія корінця 
та/або спинномозкового ганглія, а стійка підтрим-
ка інтенсивного больового синдрому може бути 
пов’язана не стільки з механічними чинниками, 
скільки з вторинними токсичними, дизімунними 
та дисметаболічними процесами, які запускають-
ся вип’ячуванням диска в епідуральний простір. 
За даними клініко-нейровізуалізаційних зістав-
лень інтенсивність болю не корелює зі ступенем 
протрузії або механічною деформацією корінця. 
Експериментальні дані демонструють, що ключову 
роль у розвитку корінцевого болю можуть відігра-
вати запальні зміни в компремованому корінці та 
спинномозковому ганглії, пов’язані з виділенням 
фосфоліпази А2, оксиду азоту, простогландину Е2, 
фактора некрозу пухлини, інтерлейкінів тощо, які 
впливають на корінець за умови тісного контакту 
між ним та речовиною диска [5]. Припускають, що 
запальні процеси запускає імунна реакція, ініці-
йована контактом двох чужорідних тканин (диск 
і периневральна тканина), які в нормі не контак-
тують один з одним. Наслідком цього є іритація 
нервових волокон, порушення мікроциркуляції, 
інтраневральний та екстраневральний набряк, 
зміна нейрофізіологічних характеристик корінця 
або блокада проведення по ньому, аксональна 
дегенерація й пошкодження шванівських клітин.

У патогенезі больового синдрому важливу 
роль також відіграє спазмований м’яз, що стає 
джерелом додаткової ноцицептивної імпульсації, 
яка надходить у нейрони задніх рогів того само-
го сегмента спинного мозку. Збільшення пото-
ку ноцицептивної імпульсації збільшує активність 

мотонейронів передніх рогів та призводить до 
підсилення спазму м’яза. Виникає хибне коло: 
біль — спазм м’язів — підсилений біль — болючий 
спазм м’язів. Підсилений потік аферентної імпуль-
сації спричинює формування ноцицептивного, а 
згодом — нейропатичного болю з центральною 
сенситизацією. Спазм сегментарних м’язів при-
зводить до іммобілізації ураженого сегмента, що 
згодом стає чинником, який підтримує біль та в 
більшості випадків не дає змоги швидко зменшити 
його виразність, супроводжуючись порушенням 
статико-динамічної функції хребта.

Стратегії лікування ПКР — консервативне та 
хірургічне лікування. Консервативне лікування є 
першим вибором для більшості пацієнтів із ПКР. 
Традиційний курс лікування, за даними міжнарод-
них рекомендацій [6, 7], становить не менше ніж 
6 тиж та передбачає використання медикамен-
тозної терапії (нестероїдні протизапальні засо-
би, міорелаксанти, антиконвульсанти), лікувальну 
фізкультуру, епідуральні ін’єкції, поперекові тракції 
та традиційну китайську медицину, що в більшості 
випадків сприяє поліпшенню стану. Так, за дани-
ми Північноамериканського спінального товари-
ства, тракції слід використовувати завдяки їхньому 
біомеханічному та нейрофізіологічному ефекту з 
поліпшенням симптомів захворювання [8]. За да-
ними літератури, виділяють кілька видів тракцій 
хребта [9], які можуть бути поєднані в лікуванні 
хворих. Однак є публікації, в яких повідомлено, що 
тракція гіпотетично спричинює механічні наслідки 
через відрив тіл хребців, дистракцію та ковзання 
фасеткових суглобів, розширення міжхребцевого 
отвору, випрямлення вигинів хребта [8, 10]. Та
ким чином, не завжди поєднання всіх методів 
може мати позитивний ефект, що залежить від 
етіоморфологічних чинників, напрямку грижового 
випинання та його розміру. Іноді виникає потреба 
в хірургічному лікуванні хворих. З огляду на склад-
нощі з вибором методу лікування, незважаючи на 
світові рекомендації, пошук лікувальних заходів 
залишається актуальним завданням.

Мета роботи — поліпшити ефективність ліку-
вання хворих із попереково-крижовими радику-
лопатіями з урахуванням характеру вертеброген-
них порушень та патофізіологічних характеристик 
компремованого корінця. 

Матеріали та методи

У дослідження було залучено 100 хворих із 
ПКР у стадії загострення, що розвинулися на тлі 
вертеброгенної патології. Залежно від характеру 
вертеброгенних порушень пацієнтів розподілили 
на дві групи:
�� основну — 45 хворих з ПКР, зумовленими дис-

когенною патологією в поєднанні зі стенозом 
хребтового каналу та/або латерального отвору;

�� контрольну — 55 хворих, в яких ПКР спричине-
на наявністю патології міжхребцевого диска. 



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 414

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

В обох групах виділено дві підгрупи залежно 
від методу лікування — лише медикаментозна 
(базова) або комбінована: в основній групі базову 
терапію отримували 20 (44,4 %) пацієнтів, комбіно-
вану — 25 (55,6 %), у контрольній групі — відповід-
но 30 (54,5 %) і 25 (45,5 %).

Дослідження виконано з дотриманням прин-
ципів Гельсінської декларації. Його проведення 
схвалено комісією з питань етики Дніпровської 
державної медичної академії (протокол № 6 від 
20.02.2020 р.). Усі хворі підписали добровільну 
інформовану згоду на участь у дослідженні.

Базову терапію проведено згідно з європейсь
кими та американськими настановами з лікування 
болю в спині (нестероїдні протизапальні засоби, 
міорелаксанти, за потреби — антиконвульсанти, 
антидепресанти). Комбіноване лікування передба-
чало поєднання медикаментозної терапії з вібро
тракційною постізометричною міорелаксацією 
(ПІМР) із біомеханічною стимуляцією (БМС) пара-
вертебральних м’язів [11—13], що ґрунтується на 
високочастотних вібраційних коливаннях в одній 
площині з амплітудою 4 мм та частотою 23—25 Гц, 
що призводить до стимуляції механічних рецеп-
торів депонованих м’язових капілярів і дає змогу 
на 100 % заповнити їх кров’ю. Це спричинює 
зігрівальний ефект у м’язах, на які впливають 
коливання, що сприяє їхньому розслабленню та 
зменшенню виразності м’язово-тонічного та бо-
льового синдрому, а також збільшує обсяг рухів у 
попереково-крижовому відділі хребта за рахунок 
збільшення міжхребцевого простору.

Пацієнти зверталися по медичну допомогу пе-
реважно на 3-тю—7-му добу захворювання. Кри-
теріями вилучення були соматична патологія і ви-
разний когнітивний дефіцит. 

Основні діагностичні критерії ПКР — наявність 
больового синдрому, чутливі порушення в сегменті 
ураженого корінця, порушення статико-динамічної 
функції хребта та рефлекторні порушення. 

Етапи дослідження визначено з урахуванням 
тривалості лікування — при першому зверненні 
та на 30-ту добу. Курс ПІМР з БМС — 10 сеансів із 
10-денною перервою.

Контроль ефективності проведеного лікування 
проводили на підставі аналізу неврологічного ста-
тусу, а також виразності больового синдрому з ви-
користанням візуальної аналогової шкали (ВАШ) 
та 5-бальної вербальної шкали. Статико-динамічну 
функцію хребта оцінювали за показниками, що 
характеризують обсяг рухів у попереково-крижо-
вому відділі, отриманими при проведенні тесту 
Шобера, функцією розгинання, латерофлексії та 
ротації. Динаміку змін м’язово-тонічного синдро-
му визначали з використанням індексу м’язового 
синдрому (ІМС). Хворим обох груп проводили ней
рометрію для діагностики сенсорних порушень.

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою Microsoft® Excel і програми Statistica 

for Windows 6.1 (Microsoft®). Для описання вибір-
кового нормального розподілу кількісних ознак 
використовували середню арифметичну величину 
(М) та її стандартне відхилення (SD), для розподі-
лу кількісних ознак, що відрізнявся від нормаль-
ного,  — медіану (Ме) та міжквартильний розмах 
(25  %; 75  %). Проводили множинний лінійний ре-
гресійний аналіз за допомогою методу покроково-
го залучення отриманих показників із розрахунком 
множинних (R), парціальних (часткових) коефіцієн-
тів кореляції (r) та коефіцієнта детермінації (R2). 
Цьому передувало проведення розподілу за ме-
тодом Бокса—Кокса. За критичне значення рівня 
статистичної значущості при перевірці нульових 
гіпотез приймали 0,05 (5 %). 

Результати та обговорення 

Аналіз показників, які характеризують сенсорно-
дискримінаційний компонент болю за ВАШ (рис. 1) 
виявив, що у хворих основної групи на першому ета-
пі дослідження домінував нестерпний біль у 46,7 % 
випадків, а сильний біль, який динамічно зміню-
вався, — у 31,1 %. Через місяць на тлі базового 
лікування відзначено домінування помірного болю 
у 55,0 % спостереженнях, сильний біль зареєстро-
вано в 22,2 % випадків. Хворі не відчували болю 
лише в 8,9 % випадків. При комплексному лікуванні 
у хворих основної групи на другому етапі переважав 
помірний біль (68,9 %), слабкий біль зафіксовано в 
17,8 % випадків, відсутність болю — у 13,3 %. 

У контрольній групі на першому етапі обстежен-
ня біль характеризувався сильною інтенсивністю в 
45,5 % випадків, помірною — у 34,5 %, слабкою — 
у 7,3%, був відсутнім — у 12,7%. На тлі комплекс
ного лікування на відміну від осіб основної групи 
відзначено швидший регрес інтенсивності болю 
(р  <  0,05). Переважали хворі зі слабким болем 

Рис. 1. Інтенсивність больового синдрому за ВАШ 

Примітка. * р < 0,05.
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(70,9 %), помірний біль зберігався в 16,4% пацієн-
тів, був відсутнім — у 12,7 %.

З огляду на те, що емоційна складова больово-
го синдрому вносить істотні похибки в показник 
ВАШ, було використано 5-бальну вербальну шкалу 
оцінки болю, що давала змогу пацієнтам обирати 
ту градацію болю, яка ґрунтувалася на семантич-
ному змісті. Установлено, що ступінь інтенсивності 
болю залежав не лише від характеру вертебро-
генних порушень, а й від застосовуваних методів 
як в основній, так і в контрольній групі (р < 0,05) 
(рис. 2). У пацієнтів основної групи до початку ба-
зового лікування дуже сильний біль верифіковано 
в 60 % випадків, сильний — у 25 %, біль середньої 
інтенсивності — у 15%. У результаті лікування від-
значено статистично значущу (р < 0,05) позитивну 
динаміку: дуже сильний біль — у 10 % випадків, 
сильний — у 30 %, біль середньої інтенсивності — 
15 %, слабкий — у 25 %. У 20 % випадків біль був 
відсутнім. Дещо інші результати в основній групі в 
пацієнтів, які отримували базову терапію у поєд-
нанні з вібротракційною ПІМР паравертебральних 
м’язів. До початку лікування дуже сильний біль 
зареєстровано в 64 % випадків, сильний — у 24 %, 
біль середньої інтенсивності — у 12 %. Після комп-
лексного лікування відзначено виразну позитивну 
динаміку інтенсивності болю: сильний біль мав 
місце лише у 8 % пацієнтів, біль середньої інтен-
сивності — у 16 %, слабкий — у 24 %, відсутність 
болю — у 52 %.

У пацієнтів контрольної групи, які отримували 
лише базову терапію, до її початку дуже сильний 
біль зареєстрували в 23,3 % випадків, сильний — 
у 60,0 %, біль середньої інтенсивності — у 13,3 %, 
слабкий — у 3,4 %. Після лікування мала місце 
статистично значуща (р < 0,05) позитивна дина-
міка, але сильний біль зберігався в 16,7 % паці-
єнтів, біль середньої інтенсивності — у 43,3 %, 

слабкий — у 26,7 %, відсутність болю — у 13,3 %. 
У підгрупі, де застосовували комплексне лікування, 
результати відрізнялися. Так, до початку лікування 
дуже сильний біль зареєстровано в 72 % випадків, 
сильний — у 12 %, біль середньої інтенсивності — 
у 12 %, слабкий — у 4 %. Після закінчення лікування 
виявлено статистично значуще (р < 0,05) зменшен-
ня інтенсивності болю: біль середньої інтенсивнос-
ті зафіксовано в 8 % випадків, слабкий — у 16 %, 
відсутність болю — у 76 %. 

Для уточнення патофізіологічних варіантів бо-
льового синдрому у виділених клінічних групах ви-
користовували анкету PainDETECT (рис. 3).

У пацієнтів основної групи до початку базового 
лікування наявність нейропатичного болю виявле-
но в 81 % випадків, а при поєднанні з вібротракцій-
ною ПІМР із БМС м’язів практично з перших днів 
відзначено істотну позитивну динаміку. До кінця 
лікування вияви невропатичного болю зареєстро-
вано в 33 % спостережень, відсутність болю  — 
у  30  %. Аналогічні зміни виявлені в контрольній 
групі. У 80 % випадків зареєстровано нейропатич-
ний компонент болю, але до закінчення базової 
терапії його показник у хворих контрольної групи 
становив лише 22 %. У підгрупі пацієнтів, які отри-
мували комплексне лікування, біль у нижніх кін-
цівках регресував значно швидше, ніж у підгрупі з 
базовою терапією. Так, із 76 % випадків до початку 
лікування по закінченні терапії нейропатичний 
компонент болю зберігався лише в 12 % випадків. 
Біль у всіх пацієнтів був незначним за інтенсивніс-
тю, а в 64 % випадків — відсутнім.

До початку терапії у пацієнтів обох груп ступінь 
виразності м’язово-тонічного синдрому оцінювали 
за ІМС і визначали як «тяжкий». Після проведення 
базової терапії в основній групі зареєстровано 
значний регрес виявів м’язово-тонічного синдрому, 
що наближалися до легкого ступеня (5,1 ± 1,3), тоді 

Рис. 2. Інтенсивність больового синдрому за 5-бальною вербальною шкалою 

Примітка. * р < 0,05 щодо показників підгрупи, що отримувала базову терапію; **  р < 0,05 щодо показників підгрупи,  
що отримувала комплексну терапію.
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як при застосуванні комплексного лікування ІМС 
мав мінімальне значення (3,3 ± 0,8). У контрольній 
групі виразність м’язово-тонічного синдрому також 
регресувала до показників норми: на тлі базового 
лікування — до 4,3 ± 0,8, але найкращі результати 
отримані після комплексної терапії (3,3 ± 0,7). Та-
ким чином, м’язово-тонічний синдром регресував 
значно швидше (на 64,7 %) у пацієнтів як основної, 
так і котрольної групи при поєднанні базової тера-
пії з вібротракційною ПІМР із БМС ураженого хре-
бетно-рухового сегмента. Для визначення ступеня 
обмеження рухів у попереково-крижовому відділі 
хребта проводилися динамічні проби з нахилами 
тулуба вперед (тест Шобера) та назад, латерофлек-
сійно та ротаційно (рис. 4 і 5).

У пацієнтів обох клінічних груп відзначено ви-
разне порушення статики та динаміки хребта при 
проведенні тесту Шобера до початку лікування. 
В основній групі на тлі базової терапії обсяг рухів 
збільшився в 1,8 разу, при комплексному ліку-
ванні  — більше ніж удвічі (р < 0,05). У пацієнтів 
контрольної групи відзначено нормалізацію обсягу 
рухів на тлі базової та комплексної терапії з одна-
ковою частотою (р < 0,05) до 30-го дня лікування.

При оцінюванні функції розгинання в пацієнтів 
обох клінічних груп до початку проведення лікуван-
ня відзначено виразне порушення статико-дина-
мічної функції. При проведенні як базового, так і 
комплексного лікування в обох групах виявлено 
статистично значуще збільшення кута розгинання: 

Рис. 3. Характеристика болю за результатами аналізу анкети PainDETECT на етапах дослідження в клінічних групах 

Примітка. * р < 0,05 щодо показників підгрупи, що отримувала базову терапію.

Рис. 4. Динаміка статико-динамічних функцій хребта 
на тлі лікування у хворих основної групи 

Примітка. * р < 0,05 щодо показників підгрупи, що отримувала 
базову терапію; ** р < 0,05 щодо показників підгрупи,  
що отримувала комплексну терапію.

Рис. 5. Динаміка статико-динамічних функцій хребта 
на тлі лікування у хворих групи порівняння 

Примітка. * р < 0,05 щодо показників підгрупи, що отримувала 
базову терапію; ** р < 0,05 щодо показників підгрупи,  
що отримувала комплексну терапію.



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 17

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

в основній групі в 1,5 разу (р < 0,05), у контрольній 
групі суттєво значущою динаміка була на тлі комп-
лексної терапії зі збільшенням обсягу розгинання 
в 2,5 разу (р < 0,05).

Оцінка ротаційного компонента статико-дина-
мічної функції хребта виявила, що в обох групах до 
початку лікування амплітуда була значно меншою 
за норму (р < 0,05). На тлі базової терапії відзна-
чено статистично значуще збільшення кута ротації, 
на тлі комплексного лікування — наближення до 
нормальних значень (36,4 ± 2,5). У контрольній 
групі більш значуща динаміка також зареєстро-
вана на тлі комплексного лікування (38,7 ± 3,0). 
Оцінка стану пацієнтів через 30 днів від початку 
лікування показала, що найбільш значуща по-
зитивна динаміка статико-динамічних порушень 
хребта виявлена в пацієнтів обох груп, які отриму-
вали комплексну терапію.

Для визначення ступеня порушення ходи вико-
ристовували «маршову пробу», для чого пацієнтів 
просили ходити до появи болю, який змушував хво-
рого зупинятися. Ступінь порушення ходи: помірний, 
виразний і неможливий через дуже сильний біль. 
Аналіз отриманих при проведенні «маршової» про-
би даних засвідчив, що помірне порушення функції 
ходьби було характерне для пацієнтів обох груп 
(71,1 % в основній групі та 69,1 % у контрольній 
групі). Однак при цьому вдвічі частіше в пацієнтів 
основної групи реєструвалися випадки, коли ходьба 
була взагалі неможлива через сильний вияв больо-
вого синдрому (11,1 % в основній групі та 5,5 % у 
контрольній групі). Легкий ступінь порушення функ-
ції ходьби відзначено на I етапі у 8 (17,7 %) пацієнтів 
основної групи та 14 (25,5 %) контрольної групи.

При оцінці динаміки сенсорних порушень ме-
тодом нейрометрії до початку лікування при поро
говій величині стимуляції в основній групі сенсорні 
зміни вказували на гіпестезію. Відповідь на по-
дразнення з боку С-волокон також була мінімаль-
ною (14,2 ± 2,4 із застосуванням базового ліку-
вання та 13,9 ± 2,1 у пацієнтів із застосуванням 
комплексного лікування). У контрольній групі зміни 
мали гіперестетичний характер, при цьому тонкі 
немієлінізовані С-волокна у функціональному плані 
страждали менше (5,9 ± 2,3 у пацієнтів із базисною 
терапією та 6,2 ± 1,8 у пацієнтів, які отримували 
комплексне лікування). При оцінці функціонування 
Аβ- і Аδ-аферентів у пацієнтів основної групи спо-
стерігалося найбільш істотне поліпшення невраль-
ної провідності при проведенні комплексної терапії. 
На першому етапі дослідження провідність по Аβ-во
локнах на тлі базової терапії становила 14,1 ± 2,7, 
при комплексному лікуванні — 13,2  ±  2,0. Анало-
гічні зміни спостерігали при оцінці провідності по 
Аδ-волокнах (12,9  ±  3,5 і 12,5  ±  2,4 відповідно). 
У контрольній групі відновлення провідності по до-
сліджуваних волокнах також мало тенденцію до по-
ліпшення всіх показників, найбільш значуще  — 
у хворих із комплексною терапією.

Таким чином, наше дослідження підтвердило 
припущення про важливість застосування комп-
лексної терапії при відновному лікуванні хворих із 
гострими ПКР. Використання вібротракційної ПІМР 
із БМС паравертебральних м’язів у поєднанні з 
медикаментозною терапією було спрямовано на 
швидке усунення рефлекторної м’язово-тонічної та 
компресійної корінцевої симптоматики, що спри-
яло не лише стійкому анальгетичному ефекту, а 
й  поліпшенню біомеханічних показників хребта, 
позитивно впливаючи на рухову активність.

З огляду на різноманіття наукових даних щодо 
лікування хворих із гострими ПКР порівняти ефек-
тивність методів лікування дуже складно. Так, 
К.  Satpute та співавт. застосовували мобілізацію 
хребта за допомогою рухів ніг і вправ та електро-
терапію порівняно з лише фізичними вправами 
та електротерапією [11] і виявили значно кра-
щі результати, особливо при мобілізації хребта. 
Мобілізація суміжних сегментів також може бути 
корисною для пацієнтів із ПКР, що було дове-
дено S. Kostadinović та співавт. [8]. Такий підхід 
спрямований на поліпшення руху гіпомобільних 
сегментів у грудо-поперековому відділі для змен-
шення осьових сил у поперекових сегментах. На 
жаль, в жодному дослідженні не було застосовано 
комплексного клінічного обстеження (наприклад, 
з проведенням електроміографії) [9]. У дослідженні 
S.H.  Ghasabmahaleh та співавт. спостерігали за 
поліпшенням результатів пацієнтів при гострому 
та хронічному перебігу ПКР за допомогою методів 
Мейна [7]. Група, яка отримувала фізіотерапію та 
маніпуляції на хребті, мала кращі результати, ніж 
при використанні лише фізіотерапії. C. Vanti та 
співавт. провели метааналіз та встановили, що 
проведення механічної тракції у хворих із комп-
ресійними ПКР надало високоякісний доказ по-
зитивного впливу маніпуляції при порівнянні з ме-
дикаментозною терапією у більшості аналізованих 
даних літератури за останні роки [16].

Таким чином, у проведеному дослідженні з ви-
користанням методів комплексного клініко-нейро-
ортопедичного та нейрофізіологічного дослідження 
була вдосконалена програма відновного лікування 
хворих із ПКР у стадії загострення, що значно по-
ліпшило результати лікування за рахунок швидшо-
го зменшення виразності больового та м’язово-
тонічного синдромів, збільшення обсягу рухів у 
попереково-крижовому відділі хребта, що сприяло 
майже повному відновленню хворих із ПКР.

Висновки

Лікування хворих із попереково-крижовими 
радикулопатіями слід розпочинати із заходів, 
спрямованих на відновлення функцій компремо-
ваного корінця з урахуванням патофізіологічних 
причин.

Застосування вібротракційної постізометричної 
міорелаксації з біомеханічною стимуляцією м’язів 
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Конфлікту інтересів немає.
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L.A. Dzyak, O.O. Shulga
Dnipro State Medical University, Dnipro

Treatment improvement of patients with compression lumbosacral 
radiculopathies caused by degenerative-dystrophic changes  
in the spine

Neurological complications of degenerative-dystrophic spinal diseases are among the leading causes of 
disability in the adult population, alongside cardiovascular pathology, and significantly impact quality of life. Almost 
all degenerative-dystrophic changes in the spinal motor segment can lead to intervertebral disc herniation, spinal 
canal narrowing, and intervertebral foramen stenosis, forming stenotic lesions. For a long time, the issue of recovery of 
patients with compressive lumbosacral radiculopathies (LSR), caused by degenerative-dystrophic lesions of the spine, 
has been relevant due to the lack of a comprehensive approach to treatment measures taking into account the 
features of the lesion of the spinal motor segment with secondary root damage, the nature of vertebrogenic disorders 
and the pathophysiological characteristics of the compressed root. 

Objective — to improve the effectiveness of treatment of patients with lumbosacral radiculopathies, taking into 
account the nature of vertebrogenic disorders and the pathophysiological characteristics of the compressed nerve root. 

Materials and methods. 100 patients were examined and divided into two groups. The main group consisted 
of 45 people in whom compressive LSR was caused by discogenic pathology in combination with a stenotic 

паравертебрального корсета в комплексній тера-
пії може бути рекомендоване як метод ефектив-
ного етіопатогенетичного лікування та раннього 

відновлення пацієнтів із компресійними попере-
ково-крижовими радикулопатіями, спричиненими 
дегенеративно-дистрофічними змінами хребта.
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process in the spinal canal and/or lateral openings. The comparison group included 55 people with compressive 
LSR that arose against the background of only intervertebral disc pathology at one level of spinal motor segment. 
Each group was divided into subgroups depending on the treatment received. The first subgroup received basic 
therapy, and the second  — complex. Basic therapy included drug treatment according to European and American 
recommendations. Complex treatment combined basic therapy with vibrotractive postisometric myorelaxation 
(VPIMR) with biomechanical stimulation of the muscles of the paravertebral corset. The effectiveness of treatment was 
assessed based on the results of the study of the severity of pain and muscle-tonic syndromes, violations of static and 
dynamic function of the spine, and indicators of neural conduction. 

Results and discussion. It was established that all indicators that characterized the features of the formation 
of compressive lumbosacral radiculopathies at the stages of the study during complex treatment in patients of both 
groups approached normal values compared to patients who received only drug treatment (p < 0.05). Accordingly, 
during the usage of basic therapy by the end of treatment, muscle-tonic and pain syndromes decreased by more 
than half, and when adding VPIMR, significant positive dynamics were noted almost from the first days (p < 0.05) — by 
the end of treatment, the severity of pain decreased by almost 4 times. 

Conclusions. The usage of complex treatment (VPIMR with biomechanical stimulation of paravertebral 
muscles) affects the pathophysiological mechanisms of formation, clinical manifestations and course of compressive 
LSR caused by variations of degenerative-dystrophic changes of the spine in the spinal motor segment.

Keywords: radiculopathy, lumbosacral spine, stenosis, neurometry, pain, treatment.
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Синкопе — це короткочасна втрата свідомості, 
яка супроводжується втратою постурального 

тонусу та зумовлена короткочасним зменшенням 
кровопостачання головного мозку. Виділяють дві 

основні групи пароксизмальних розладів свідо-
мості — епілептичні та неепілептичні. У структурі 
останніх синкопальні стани посідають провідне 
місце. Відомо, що частота синкопальних епізодів 
зростає з віком. Захворюваність серед осіб зрілого 
віку становить 3 випадки на 1000 серед чоловіків 
та 3,5 на 1000 серед жінок, в осіб віком понад 

Синкопальні стани в неврологічній клініці

Мета роботи — проаналізувати історії хвороб пацієнтів неврологічної клініки, яким був установлений діа-
гноз синкопальних станів після заперечення діагнозу інсульту, епілепсії та кардіологічної патології.

Матеріали та методи. Проаналізовано 112 історій хвороби пацієнтів неврологічного відділення клінічної 
лікарні м. Києва з провідним діагнозом синкопального стану. У всіх випадках уже на початку обстеження були 
заперечені кардіогенні синкопе, інсульти й епілептичні напади. Для діагностики використовували стандартні 
обстеження, методи нейровізуалізації, ультразвукове дослідження магістральних артерій голови, органів черев-
ної порожнини та малого таза.

Результати та обговорення. За етіологією та патогенезом виникнення й розвитку серед синкопе виді-
ляли вегетативну дисфункцію, наслідки перенесеної закритої черепно-мозкової травми, нейроінфекції, врод
женої патології та дисциркуляторну енцефалопатію. При оцінці враховували багатофакторність виникнення 
та комплексність механізмів розвитку синкопе в пацієнтів. У групах домінували вегетативні й судинні механізми 
виникнення синкопе. Нестабільність артеріального тиску, астенізація з фіксацією на власних відчуттях, емоційна 
лабільність, наявність тремору повік і пальців рук, акрогіпергідрозу тощо клінічно свідчило про участь вегетативної 
дисфункції. Вегетативні порушення також часто були зумовлені супутньою соматичною патологією та больовим 
синдромом при шийному остеохондрозі. Домінували дисциркуляторні, дезадаптаційні, емоціогенні, асоціативні 
та соматогенні механізми. У групах із хронічною недостатністю мозкового кровообігу з більшою частотою виявля-
ли симптоми з боку очей, зміни сухожилкових рефлексів, елементи атаксії та наявність дифузних метаболічних змін 
з боку серця. Остеохондроз шийного відділу хребта також формував елементи судинної вертебробазилярної 
недостатності. Схожість симптомів у групах була зумовлена перехресною дією різних механізмів. Більше полови-
ни пацієнтів із наслідками закритої черепно-мозкової травми раніше мали діагноз забою головного мозку, тобто 
посттравматичну енцефалопатію, половина пацієнтів із наслідками нейроінфекції — супутній діагноз дисцирку-
ляторної енцефалопатії 2-ї стадії, близько половини пацієнтів із наслідками вродженої патології — перинатальну 
енцефалопатію. Однак відзначено різницю за частотою виникнення симптомів у групах. Наприклад, наслідки 
нейроінфекцій характеризувалися більшими астено-невротичними виявами та запальними змінами в крові. 

Висновки. Установлення діагнозу синкопального стану за вегетативними та судинними механізмами 
потребувало заперечення насамперед класичних кардіогенного (інфаркт серця, блокади тощо), психогенного 
(істерія, гіпервентиляційний синдром), церебрального (інсульт, мігрень), гіпоксемічного та ортостатичного типів. 
Енцефалопатія та остеохондроз шийного відділу хребта відігравали значну роль у дисциркуляторних розладах. 
Серед виявлених неврогенних механізмів домінували дисциркуляторні, дезадаптаційні, емоціогенні, асоціативні 
та соматогенні.

Ключові слова: синкопе, вегетативна дисфункція, дисциркуляторна енцефалопатія, черепно-мозкова 
травма.
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7]. Близько 35 % пацієнтів після першого епізоду 
синкопе мають ризик його рецидиву впродовж 
найближчих трьох років спостереження, при цьо-
му 82 % рецидивів відбувається протягом перших 
двох років. У жінок здебільшого спостерігаються 
непритомності некоронарогенного характеру та 
синкопальні стани нез’ясованого походження, а 
в чоловіків — кардіогенні варіанти синкопе [2, 6].

За етіологією синкопальні стани поділяють на 
нейрогенні, ортостатичні та кардіогенні. До реф-
лекторних (нейрогенних) відносять вазовагальні, 
ситуаційні та синдром каротидного синусу. Орто
статична гіпотензія виникає внаслідок вегетатив-
ної недостатності, прийому лікарських засобів або 
зниження об’єму циркулюючої крові, кардіогенні 
синкопе — унаслідок аритмій та структурної пато-
логії серця [4, 5].

Найчастіше трапляється вазовагальний варіант 
(18—50 % синкоп). Ортостатичний механізм має 
місце в 18 % випадків, ситуаційно зумовлений — 
у 5 %, синкаротидний — у 1 %. У третині випадків 
причину синкопального епізоду встановити не вда-
ється [4, 7]. 

У клінічній практиці важливим є врахування в 
патогенезі синкопе церебрального типу (недостат
ність кровообігу в судинах головного мозку вна-
слідок транзиторної ішемічної атаки, синдрому об-
крадання, мігрені або дифузного спазму мозкових 
артеріол при гіпертонічній енцефалопатії), знижен-
ня вмісту кисню в крові (гіпоксія, анемія) та психо-
генного типу (істерія, гіпервентиляція) [1].

Важливим механізмом нейрогенно зумовлених 
пароксизмів є збудження блукаючого нерва, що 
призводить до брадикардії та вазодилатації. При 
цьому відзначають зниження артеріального тиску 
(АТ) і церебральної перфузії. Найчастішим варіан-
том синкопального стану є вазовагальна непри-
томність, яку спостерігають в осіб молодого віку з 
підвищеною емоційною лабільністю за наявності 
таких чинників, як психоемоційні ситуації, спека, 
перебування в душному приміщенні, довге перебу-
вання в положенні стоячи, при втомі. Підвищення 
АТ може призводити до збудження барорецеп-
торів дуги аорти, біфуркації сонної артерії, гілки 
язикоглоткового нерва. Ситуаційні синкопальні 
стани зумовлюють зниження венозного відтоку до 
серця та підвищення активності блукаючого нерва 
внаслідок інтенсивного больового синдрому вісце-
рального походження. Такі стани можуть виникати 
при соматогенних синкопе при ураженнях шлун-
ково-кишкового тракту, нирок, легень, цукровому 
діабеті, виразних алергійних реакціях тощо. Відомі 
випадки провокації синкопе кашлем, ковтанням, 
сечовипусканням та дефекацією. Непритомність 
розвивається внаслідок підвищення внутрішньо-
грудного й внутрішньочеревного тиску зі зменшен-
ням притоку крові до лівого шлуночка, зниженням 
хвилинного об’єму серця, підвищенням тиску в 

системі верхньої порожнистої вени та порушенням 
венозного відтоку від головного мозку. Синкопаль-
ні стани можуть розвиватися в чоловіків старшої 
вікової групи, які хворіють на атеросклероз і дор
сопатію. Напад можуть спричинити тугий комірець, 
краватка, рухи голови (назад, у боки). Такий стан 
може розвинутися при подразненні каротидного 
синуса, що призводить до підсилення імпульсації в 
довгастий мозок по нерву Герінга. Останнє спричи-
нює брадикардію та зниження АТ [3].

У розвиненні синкопального нападу виділяють 
три періоди: передсинкопальний (період провіс
ників, ліпотимія), кульмінації та постсинкопальний 
(відновний). Перший період триває кілька хвилин 
і виявляється відчуттям слабкості, порушенням 
зору, шумом у вухах, зблідненням шкіри та появою 
холодного поту. У другий період на 0,5—5,0  хв 
втрачається свідомість, відзначаються м’язова гі-
потонія і слабкість, зниження АТ, ниткоподібний 
пульс. Можуть виникнути міоклонії внаслідок гі
поксії. Відновлення свідомості та орієнтації ви-
никає швидко, але впродовж години можуть збе-
рігатися слабкість, запаморочення, сухість у роті, 
відчуття тривоги тощо [5, 6, 8]. 

Важливим для встановлення діагнозу є прове-
дення повноцінного неврологічного обстеження з 
використанням методів нейровізуалізації, ультра
звукового обстеження магістральних артерій голо-
ви, органів черевної порожнини та малого таза, 
електроенцефалографії, електрокардіографії, за-
гальних аналізів крові й сечі, біохімічного аналізу 
крові, коагулограми, визначенням рівня глюкози в 
крові. Заперечення в серці та головному мозку орга-
нічних та електрофізіологічних чинників виникнення 
синкопального нападу має вирішальне значення в 
постановці діагнозу вегетативної дисфункції.

Мета роботи — проаналізувати історії хвороби 
пацієнтів неврологічної клініки, яким був установ-
ленийй діагноз синкопальних станів після запере-
чення діагнозу інсульту, епілепсії та кардіологічної 
патології.

Матеріали та методи

Проаналізовано 112 історій хвороби пацієнтів 
неврологічного відділення клінічної лікарні м. Киє
ва з провідним діагнозом синкопального стану. 
У всіх випадках уже на початку обстеження були 
заперечені кардіогенні синкопе, інсульти й епілеп-
тичні напади. Для діагностики використовували 
стандартні обстеження, методи нейровізуалізації, 
ультразвукове дослідження (УЗД) магістральних 
артерій голови, УЗД органів черевної порожнини 
та малого таза.

Результати та обговорення

За етіологією та патогенезом виникнення й 
розвитку серед синкопе виділяли вегетативну дис-
функцію, наслідки перенесеної закритої черепно-
мозкової травми (ЗЧМТ), нейроінфекції, вродженої 
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патології та дисциркуляторну енцефалопатію (ДЕП). 
При оцінці враховували багатофакторність виник-
нення та комплексність механізмів розвитку син-
копе в пацієнтів.

Вегетативна дисфункція (ВД). Серед 47 
(41,96  %) пацієнтів, яким був установлений діаг
ноз ВД, переважали жінки (31 (65,96 %)). Віком 
до 30 років були 68,0 % жінок та 50,0 % чоловіків. 
У 14,89 % пацієнтів (5 жінок і 2 чоловіки) в анам-
незі зареєстровано струс головного мозку. Цер-
вікалгія внаслідок остеохондрозу шийного відділу 
хребта мала місце в 19 (40,43 %) пацієнтів (12 жі-
нок і 7 чоловіків).

У 21 (67,74 %) жінки артеріальний тиск (АТ) був 
зниженим, у 7 (22,58 %) — підвищеним, у 3 (9,68 %) 
зареєстровані виразні його коливання. У чоловіків 
гіпотонія, як і виразні коливання АТ зафіксовані в 
6 (37,5 %) випадках, гіпертонія — у 4 (25,0 %). У всіх 
пацієнтів зі струсом головного мозку в анамнезі 
(8 (17,02 %)) виявлено гіпотонічний тип дисфункції. 

Астено-невротичний синдром зареєстровано в 
6 (37,5 %) чоловіків (однакова частота гіпотоніч-
ного та гіпертонічного типів). Серед жінок такий 
синдром був виявлений у 50 % з гіпотонічним 
типом, у той час як при гіпертонічному типі перева-
жали іпохондричні вияви. Астенізація мала місце в 
68,09 % пацієнтів (24 жінки і 8 чоловіків), фіксація 
на власних хворобливих відчуттях з емоційною 
лабільністю — також у 68,09 % пацієнтів (23 жінки 
та 9 чоловіків), вияви у вигляді панічних атак — 
у 10,64 % (2 чоловіки і 3 жінки), загальмованість, 
емоційне пригнічення — у 19,15 % (6 жінок та 3 чо-
ловіки), зниження критики, пам’яті, інтелекту  — у 
4,26 % (1 жінка і 1 чоловік), тремор повік та пальців 
витягнутих рук — у 57,45 % (18 жінок і 9 чоловіків). 

Вегетативні ознаки. Дистальний гіпергідроз, 
акрогіпотермію зареєстрували в 74,47 % хворих 
(24 жінки і 11 чоловіків), червоний дермогра-
фізм — у 19,15 % (7 жінок і 2 чоловіки).

Вестибуло-атактичний синдром діагностовано 
в 53,19 % пацієнтів (7 чоловіків та 18 жінок), це-
фалгічний — у 59,57 % (7 чоловіків і 21 жінка), 
горизонтальний установчий ністагм або ністагмо-
їдні посмикування — у 42,55 % (10 жінок та 10 чо-
ловіків), похитування у позі Ромберга — у 21,28 % 
(5 жінок і 5 чоловіків).

Ослаблення конвергенції виявлено в 17,02 % 
осіб (5 жінок і 3 чоловіки), зниження фотореак-
цій — у 2 (4,26 %) жінок.

Дослідження рефлексів. Субкортикальні реф-
лекси зареєстровано в 72,34 % пацієнтів (21 жін-
ка та 13 чоловіків), пожвавлення сухожилкових 
рефлексів — у 44,68 % (14 жінок та 7 чоловіків), 
зниження — у 29,79 % (8 жінок і 6 чоловіків), анізо-
рефлексію — у 8,51 % (3 жінки та 1 чоловік), пози-
тивний симптом Штрюмпеля — у 3 (6,38 %) жінок. 

Наслідки ЗЧМТ. Серед 13 (11,61 %) пацієн-
тів з таким діагнозом було 7 (53,85 %) чоловіків 
і 6 (46,15 %) жінок віком від 23 до 50 років. Струс 

головного мозку діагностовано в 23,08 % осіб 
(2  молодих чоловіки і 1 жінка), наслідки забою з 
посттравматичною енцефалопатією — у 61,54  % 
(4 чоловіки та 4 жінки), наслідки оперативних 
нейрохірургічних втручань — у 15,38 % (1 чоловік 
і 1 жінка). В останньому випадку спостерігалась пі-
рамідна недостатність, переважно лівобічна (70 %), 
у (53,85 %) пацієнтів — остеохондроз шийного від-
ділу хребта з цервікалгією (у 66,67 % жінок).

Артеріальний тиск. Підвищення АТ зареєстрова-
не в 53,85 % хворих (4 чоловіки і 3 жінки), знижен-
ня АТ — у 30,77 % (2 чоловіки та 2 жінки).

Цефалгічний і вестибуло-атактичний синдром 
зареєстрували в усіх хворих, супутній астено-нев
ротичний синдром — у 8 (61,54 %) пацієнтів, пере-
важно серед жінок (5 (62,5 %)), горизонтальний 
ністагм — у 76,92 % (5 жінок і 5 чоловіків). Коор-
динаторні проби виконували невпевнено 92,31 % 
пацієнтів (5 жінок та 7 чоловіків). Астенізація мала 
місце в 38,46 % осіб (3 жінки і 2 чоловіки), фікса-
ція на власних хворобливих відчуттях з емоційною 
лабільністю — у 30,77 % (3 жінки та 1 чоловік), за-
гальмованість, емоційне пригнічення — у 15,38 % 
(1 жінка і 1 чоловік), тремор повік та пальців витяг-
нутих рук — у 46,15 % (4 жінки і 2 чоловіки). 

Зниження критики, пам’яті та інтелекту зареє-
стрували в 46,15 % пацієнтів (3 жінки і 3 чоловіки),

Вегетативні ознаки (дистальний гіпергідроз, 
акрогіпотермія) виявлено в 46,15 % осіб (2 жін
ки і  4  чоловіки), червоний дермографізм — 
у 1 (7,69 %) чоловіка.

Ослаблення конвергенції зафіксоване в 
46,15 % пацієнтів (3 жінки і 3 чоловіки).

Дослідження рефлексів. Субкортикальні реф-
лекси зареєстрували в усіх пацієнтів (6 жінок та 
7  чоловіків), пожвавлення сухожилкових рефлек-
сів — у 23,08 % (2 жінки і 1 чоловік), зниження — 
також у 23,08 % (1 жінка та 2 чоловіки), анізореф-
лексію — у 61,54 % (4 жінки і 4 чоловіки), позитивні 
патологічні стопні рефлекси — у 30,77 % (3 жінки 
та 1 чоловік). 

ДЕП 2 стадії. Серед 39 (34,82 %) пацієнтів із 
цим діагнозом домінували жінки (24 (61,54 %)) 
віком від 45 до 65 років. У 2 (5,13 %) чоловіків 
супутньою була екзогенна токсична енцефалопа-
тія, у  1  (2,56 %) жінки — струс головного мозку в 
анамнезі. Діагноз поліневропатії встановлено в 
10,26 % пацієнтів (2 чоловіки і 2 жінки). Остеохонд
роз шийного відділу хребта з цервікалгією мав 
місце у 46,15 % хворих (5 чоловіків та 13 жінок).

Артеріальний тиск: На гіпертонічну хворобу 
страждали всі пацієнти.

Астено-невротичний синдром виявлено в 
23,08 % пацієнтів (8 жінок і 1 чоловік). Астенізація 
мала місце у 30,77 % хворих (11 жінок та 1 чоло-
вік), фіксація на власних хворобливих відчуттях з 
емоційною лабільністю — у 5 (12,82 %) жінок, тре-
мор повік та пальців витягнутих рук — у 2 (5,13 %) 
жінок.
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Зниження критики, пам’яті та інтелекту зафік-
соване в 17,95 % пацієнтів (5 жінок і 2 чоловіки).

Вегетативні ознаки — дистальний гіпергідроз і 
червоний дермографізм зареєстровані відповідно 
в 5 (12,82 % ) та 1 (2,56 %) жінки.

Вестибуло-атактичний синдром діагностовано 
в 87,18 % осіб (13 чоловіків і 21 жінка), горизон-
тальний ністагм — у 41,03 % (8 жінок та 8 чолові-
ків). Координаторні проби виконували невпевнено 
94,87 % пацієнтів (24 жінки і 13 чоловіків).

Ослаблення конвергенції зареєстроване в 
71,79 % хворих (19 жінок і 9 чоловіків).

Дослідження рефлексів. Пірамідна недостат-
ність виявлена у 30,77 % пацієнтів (лівобічна — 
у 3 чоловіків і 4 жінок, правобічна — у 4 жінок та 
1 чоловіка), субкортикальні рефлекси — у 87,18 % 
(21 жінка і 13 чоловіків), пожвавлення сухожилко-
вих рефлексів — у 23,08 % (7 жінок та 2 чоловіки), 
їхнє зниження — у 35,90 % (8 жінок і 6 чоловіків), 
анізорефлексія — у 41,03 % (13 жінок та 3 чолові-
ки), патологічні стопні знаки — у 28,21 % (6 жінок 
і 5 чоловіків).

Наслідки нейроінфекції (ННІ). Діагноз установ-
лено у 8 (7,14 %) пацієнтів (3 чоловіки (38,46  %) 
і  5  жінок (61,54 %) віком від 40 до 47 років, які 
в минулому перенесли енцефаліт, 2 (25 %) жінки 
мали інвалідність 3-ї групи). У 50 % осіб (2 чоловіків 
і 2 жінок) зареєстрована цервікалгія.

Артеріальний тиск. Нестабільність АТ відзна-
чено в усіх пацієнтів, з переважним підвищенням 
у 50 % (1 чоловік і 3 жінки), зниженням — у 25 % 
(1 жінка та 1 чоловік).

Вестибуло-атактичний, астено-невротичний та 
цефалгічний синдроми діагностовано в усіх паці-
єнтів, у 2 (25 %) жінок була наявна панічна атака, 
у 1 (12,5 %) чоловіка — виникнення синкопе вна-
слідок стресу. Астенізація мала місце в 62,5  % 
осіб (2  жінки і 3 чоловіки), фіксація на власних 
хворобливих відчуттях з емоційною лабільністю — 
у 62,5 % (2 жінки та 3 чоловіки), загальмованість, 
емоційне пригнічення — у 37,5 % (1 жінка і 2 чо-
ловіки), тремор повік та пальців витягнутих рук — 
також у 37,5  % (1  жінка та 2 чоловіки), горизон-
тальний ністагм — у 87,5 % (5 жінок і 2 чоловіки). 
Координаторні проби виконували невпевнено всі 
пацієнти (5 жінок і 3 чоловіки).

Зниження критики, пам’яті та інтелекту відзна-
чено в 37,5 % хворих (1 жінка і 2 чоловіки).

Вегетативні ознаки — дистальний гіпергідроз і 
акрогіпотермію спостерігали в 25 % осіб (1 жінка 
та 1 чоловік) так само, як і червоний дермографізм 
(25 %).

Ослаблення конвергенції виявлене в 75 % 
(4 жінки і 2 чоловіки).

Дослідження рефлексів. Пірамідна недостат-
ність мала місце в 6 (75 %) пацієнтів (у 2 чоловіків 
та 1 жінки правобічна, у 3 жінок лівобічна), субкор-
тикальні рефлекси — у 87,5 % (5 жінок і 2 чоловіки), 
пожвавлення сухожилкових рефлексів — у 50,0 % 

(2 жінки та 2 чоловіки), анізорефлексія — у 87,5 % 
(4 жінки і 3 чоловіки), позитивний симптом Штрюм-
пеля — у 37,5 % (2 жінки та 1 чоловік). 

Наслідки вродженої патології (НВП). Діагноз 
установлено в 5 (4,46 %) пацієнтів віком від 21 до 
35 років (у 2 чоловіків перинатальна енцефалопа-
тія, у 3 жінок вроджена аномалія розвитку, зокре-
ма шлуночкової системи). У 1 чоловіка та 2 (60 %).
жінок діагностовано остеохондроз шийного відділу 
хребта з цервікалгією.

Артеріальний тиск. Нестабільність АТ виявле-
но в усіх пацієнтів (з переважним підвищенням 
у 1 (20 %) жінки та зниженням у 2 (40 %) жінок).

Астено-невротичний синдром. Астенізація з тре-
мором повік та пальців витягнутих рук мала місце 
в 1 (20 %) чоловіка, фіксація на власних хворобли-
вих відчуттях з емоційною лабільністю — у 2 (40 %) 
чоловіків, загальмованість, емоційне пригнічен-
ня — у 1 (20 %) чоловіка.

Вестибуло-атактичний синдром діагностова-
но  1 (20 %) жінки, цефалгічний — у 80 % пацієнтів 
(2 чоловіки і 2 жінки), горизонтальний ністагм — 
у 2 (40 %) жінок. Координаторні проби виконували 
невпевнено всі пацієнти (3 жінки і 2 чоловіки).

Зниження критики, пам’яті та інтелекту відзна-
чено в 1 (20 %) жінки.

Вегетативні ознаки — дистальний гіпергідроз, 
акрогіпотермія та червоний дермографізм зареє-
стровані в 1 (20 %) чоловіка.

Ослаблення конвергенції виявлене в усіх паці-
єнтів (3 жінки і 2 чоловіки), знижені фотореакції — 
у 2 (40 %) жінок.

Дослідження рефлексів. Субкортикальні реф-
лекси зареєстровані в 2 (40 %) жінок, пожвавлен-
ня сухожилкових рефлексів — у 40 % осіб (1 жінка 
і 1 чоловік), зниження — 2 (40 %) жінок, анізореф-
лексію — у 80 % пацієнтів (2 жінки та 2 чоловіки), 
позитивний симптом Штрюмпеля — у 40 % (1 жінка 
і 1 чоловік).

Порівняння виразності діагностованих провід-
них синдромів у групах пацієнтів виявило наявність 
у всіх групах цефалгічного синдрому максимальної 
виразності та нестабільність АТ (табл. 1). У всіх гру-
пах переважало підвищення АТ, крім вегетативної 
дисфункції (зниження АТ) і наслідків вродженої 
патології (без чіткої різниці). Вестибуло-атактичний 
синдром також був наявним у максимальному сту-
пені у всіх групах, крім групи з наслідками вродже-
ної патології. Остеохондроз шийного відділу хребта 
з цервікалгією зафіксували в усіх групах, з макси-
мальною частотою при ДЕП і наслідках вродженої 
патології. Пірамідну недостатність найчастіше ре-
єстрували в разі наслідків нейроінфекції, досить 
часто — при ДЕП і  наслідках вродженої патології. 
Діагноз астено-невротичного синдрому з великою 
частотою встановлювали лише в групі наслідків 
нейроінфекції.

Соматогенний вплив на виникнення синко-
пальних станів підтверджувався численною 
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супутньою соматичною патологією (табл. 2). Най-
частіше виявляли шлунково-кишкові захворюван-
ня. Супутня патологія з боку шлунково-кишкового 
тракту траплялася переважно при ДЕП і наслідках 
вродженої патології, рідше — при наслідках ней
роінфекції.

У неврологічному статусі в усіх групах відзна-
чена емоційна лабільність, з найбільшою часто-
тою  — у групах вегетативної дисфункції та на-
слідків нейроінфекції (табл. 3). У цих групах також 
домінувала астенізація з фіксацією на власних від-
чуттях, яка також була присутньою у значній кіль-
кості пацієнтів груп ДЕП і наслідках ЗЧМТ. Тремор 
повік і пальців витягнутих рук, як і акрогіпергідроз 
з акрогіпотермією домінували при вегетативній 
дисфункції, майже у половини пацієнтів були на-
явні при наслідках ЗЧМТ, а тремор — ще й при на-
слідках нейроінфекції. Зниження критики, пам’яті 
та інтелекту з помірною частотою виявляли при 
наслідках ЗЧМТ і нейроінфекції. Значно частіше в 

групі ДЕП, при наслідках нейроінфекції та вродже-
ної патології реєстрували ослаблення конвергенції 
очей. Горизонтальний ністагм зафіксували в усіх 
групах, найчастіше при наслідках ЗЧМТ і нейроін-
фекції. Координаторні проби виконували невпев-
нено найчастіше при ДЕП та наслідках вродженої 
патології. Пожвавлення сухожилкових рефлексів 
реєструвалось майже у половини пацієнтів кожної 
групи, з виразними виявами анізорефлексії при 
наслідках ЗЧМТ і вродженої патології, помірними 
при ДЕП і наслідках нейроінфекції. Дуже характер-
ними були субкортикальні симптоми в разі веге-
тативної дисфункції, наслідків ЗЧМТ і ДЕП, рідше 
їх реєстрували при наслідках вродженої патології. 
Підвищене ШОЕ у загальному аналізі крові при 
ДЕП виявлене в 12,82 % пацієнтів, при наслідках 
нейроінфекції — у 62,5 %.

За даними електрокардіографії найхарактер-
нішими були дифузні метаболічні зміни міокар-
да — з  найбільшою частотою при ДЕП і наслідках 

Т а б л и ц я  1
Виразність провідних синдромів і артеріального тиску пацієнтів

Патологія
Переважний 

АТ
Нестабільність 

АТ

Вестибуло-
атактичний 

синдром 

Астено-
невротичний 

синдром

Цефалгічний 
синдром

Цервікалгія
Пірамідна 

недостатність

ВД Гіпотонія + ++ ++ +

ЗЧМТ Гіпертонія + ++ ++ ++

ДЕП Гіпертонія ++ + +

ННІ Гіпертонія + ++ ++ ++ + ++

НВП + ++ ++ +

Примітка. + — 40—50 % пацієнтів; ++ — > 50 % пацієнтів. Так само в табл. 3.

Т а б л и ц я  2
Частота супутньої патології в групах, %
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ВД
(n = 47)

6,38 
1/2

27,66 
8/5

6,38 
3/0

9,68 
3/0

4,26  
1/1

6,38 
2/1

4,23 
1/1

ЗЧМТ
(n = 13)

15,38 
0/2

76,92 
5/5

7,69 
0/1

ДЕП
(n = 39)

12,82 
2/3

17,95 
3/4

48,72 
11/2

15,38 
5/1

12,82 
5/0

5,13 
2/0

12,82 
3/2

2,56 
0/1

15,38 
5/1

2,56 
1/0

7,69 
1/2

2,56 
0/1

ННІ
(n = 8)

50,0
3/1

50,0
2/2

37,5 
3/2

12,5 
0/1

12,5 
1/0

12,5 
1/0

25,00 
2/0

50,0 
4/0

25,0 
2/0

НВП
(n = 5)

80,0
3/1

20,0 
1/0

20,0 
1/0

20,0 
1/0

20,0  
1/0

Примітка. У числівнику наведено кількість жінок, у знаменнику — чоловіків. Так само в табл. 4
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нейроінфекції, часто — при вегетативній дисфунк-
ції та наслідках ЗЧМТ (табл. 4). 

У разі вегетативної дисфункції на УЗД магі-
стральних артерій голови домінували дистонічні 
зміни в судинах переважно вертебробазилярно-
го басейну, тоді як при ДЕП вони поєднувалися 
з ознаками зниження кровообігу та підвищення 
внутрішньосудинного опору в артеріях. При ДЕП 
за даними МРТ виявлено ознаки перенесених 
лакунарних інфарктів, дисциркуляторних змін го-
ловного мозку, переважно вертебробазилярного 
басейну, й атрофічного процесу в головному мозку. 

Лікування хворих проводили за стандартами 
лікування основного діагнозу.

Висновки

Установлення діагнозу синкопального стану за 
вегетативними та судинними механізмами потре-
бувало заперечення насамперед класичних кар-
діогенного (інфаркт серця, блокади тощо), пси-
хогенного (істерія, гіпервентиляційний синдром), 
церебрального (інсульт, мігрень), гіпоксемічного та 
ортостатичного типів. 

Енцефалопатія та остеохондроз шийного відділу 
хребта відігравали значну роль у дисциркулятор-
них розладах. 

Серед виявлених неврогенних механізмів до-
мінували дисциркуляторні, дезадаптаційні, емоціо-
генні, асоціативні та соматогенні.

Т а б л и ц я  3
Показники неврологічного статусу та обстеження пацієнтів 
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ВД ++ + + ++ ++ ++ ++

ЧМТ ++ ++ + ++ + + + + +

ДЕП ++ ++ ++ + + +

ННІ ++ ++ + + ++ + ++ +

НВП + + ++ + ++ + ++ +

Т а б л и ц я  4
Частота змін на електрокардіограмі в групах, %

Група
Дифузні метаболічні 

зміни 
Склеротичні 	

зміни 
Гіпертрофія 	

лівого шлуночка 
Блокада ніжок 	

пучка Гіса 

ВД (n = 47) 48,94 (16/7) 2,13 (0/1) 8,51 (2/2)

ЗЧМТ (n = 13) 38,46 (2/5) 23,08 (2/1)

ДЕП (n = 39) 69,23 (19/8) 15,38 (4/2) 23,08 (6/3) 17,95 (4/3)

ННІ (n = 8) 75,0 (4/2) 25,0 (1/1) 25,0 (1/1)

НВП (n = 5) 20,0 (1/0)

Конфлікту інтересів немає.
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Syncope in a neurological clinic

Objective — to analyze the medical histories of the neurological clinic patients who were diagnosed with 
syncope after excluding the diagnosis of stroke, epilepsy and cardiac pathology.

Materials and methods. 112 medical histories at the Kyiv hospital neurological clinic patients with the leasing 
diagnosis of syncope were analyzed. These were cases in which cardiogenic syncope, strokes and epileptic seizures 
were excluded at the beginning of the examination. Standard examinations, neuroimaging methods, ultrasound 
examination of the main arteries of the head, ultrasound of the abdominal cavity and pelvis were used for diagnosis.

Results and discusion. According to the etiology and pathogenesis of the onset and development, syncope 
states in the diagnoses were divided into vegetative dysfunction, the consequences of a closed traumatic brain injury, 
the consequences of a neuroinfection, congenital pathology and dyscirculatory encephalopathy. When assessing, 
we considered the multifactorial nature of onset and the complexity of syncope development mechanisms in 
patients.  Among these groups of patients, vegetative and vascular mechanisms of syncope were dominant. Instability 
of blood pressure, asthenia with fixation on one’s own sensations, emotional lability, the presence of eyelid and finger 
tremor, acrohyperhidrosis and so on clinically indicated the involvement of vegetative dysfunction in the examined 
groups. Vegetative disorders were also quite often caused by concomitant somatic pathology and pain syndrome 
from cervical osteochondrosis. That is, among the neurogenic mechanisms, dyscirculatory, maladaptive, emotional, 
associative and somatogenic mechanisms dominated. At the same time, in groups with chronic cerebral circulatory 
insufficiency, symptoms from the eyes, changes in tendon reflexes, elements of ataxia and presence of diffuse 
metabolic changes in the heart were more frequently detected. Osteochondrosis of the cervical spine also formed 
elements of vascular vertebrobasilar insufficiency in such patients. The similarity of symptoms in some groups was due, 
among other things, to the cross-action of different mechanisms. More than half of the patients with a history of closed 
traumatic brain injury had previously been diagnosed with brain contusion, i. e., post-traumatic encephalopathy. Half 
of the patients with consequences of neuroinfecion had a concomitant diagnosis of dyscirculatory encephalopathy 
and almost half of the patients with the consequences of congenital pathology had perinatal encephalopathy. 
However, a certain difference in the frequency of symptoms among these groups was also noted, for example, 
the consequences of neuroinfections group was characterized by greater astheno-neurotic manifestations and 
inflammatory changes in the blood.

Conclusions. Making a diagnosis of a syncopal state by vegetative and vascular mechanisms required the 
primary exclusion of the classical cardiogenic (heart attack, blockades, etc.), psychogenic (hysteria, hyperventilation 
syndrome), cerebral (stroke, migraine), hypoxemic and orthostatic types . Encephalopathy and osteochondrosis of 
the cervical spine played a significant role in dyscirculatory disorders. Among the identified neurogenic mechanisms, 
dyscirculatory, maladaptive, emotive, associative and somatogenic mechanisms dominated.

Keywords: syncope, vegetative dysfunction, dyscirculatory encephalopathy, craniocerebral trauma.
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Розсіяний склероз (РС) є хронічним автоімунним 
неврологічним захворюванням, яке вражає 

центральну нервову систему та часто призводить 
до ранньої інвалідності осіб молодого віку. Хоча 
точні причини розвитку РС невідомі, наукові дані 
свідчать про те, що його виникнення та прогресу-
вання пов’язані з поєднанням генетичних і зовніш-
ніх чинників [3].

Є дані, що зміни дієти можуть спричинити змен-
шення виразності симптомів, уповільнення про-
гресування захворювання та поліпшити якість жит-
тя пацієнтів із РС [1, 9, 10]. Крім того, правильні 
харчові звички осіб із РС можуть бути пов’язані з 
поліпшенням якості життя, зменшенням ступеня 
інвалідизації та полегшенням таких симптомів, як 
втома і депресія [9].

Питання інформованості та задоволеності паці-
єнтів із РС наданими дієтичними рекомендаціями 
викликає великий інтерес у наукової спільноти, 

Потреби пацієнтів із розсіяним склерозом  
у дієтичних рекомендаціях:  
якісне дослідження задоволеності та доступу

Розсіяний склероз (РС) є хронічним автоімунним неврологічним захворюванням, яке суттєво впливає на 
якість життя та функціональні можливості осіб молодого віку. Прогноз для пацієнтів із діагнозом РС постійно змі-
нюється завдяки появі ефективніших методів лікування. Оскільки знання людей, що живуть із хронічними захворю-
ваннями, дедалі більше визнаються чинником впливу на перебіг і активність захворювання, зокрема модифікація 
харчування, важливо розуміти досвід пацієнтів. Вивчення потреб пацієнтів та їхньої задоволеності наданими 
рекомендаціями сприятиме більшій точності в консультуванні та підтримці пацієнтів із установленим діагнозом. 

Мета роботи — всебічно вивчити досвід хворих на розсіяний склероз щодо харчування. 
Матеріали та методи. Проведено якісне одноцентрове неінтервенційне описове поперечне досліджен-

ня для оцінки й  аналізу рівня задоволеності пацієнтів зі встановленим діагнозом РС якістю та доступністю порад 
щодо харчування й оптимального типу дієти. Дослідження передбачало інтерв’ювання 10 пацієнтів, які проходи-
ли стаціонарне лікування (n = 7) або амбулаторне консультування (n = 3) у період з листопада 2024 р. до січня 
2025 р. у відділенні демієлінізувальних захворювань Київської міської клінічної лікарні № 4.

Результати та обговорення. Аналіз виявив 3 основні теми з 3 підтемами: зміни в характері харчування, 
бар’єри, пов’язані із рекомендаціями, що ґрунтуються на свідченнях, поліпшення якості надання рекомендацій 
із харчування. Теми стосуються власних думок та контексту пацієнтів, а також перспектив, пов’язаних зі ство-
ренням освітніх матеріалів, та поліпшення консультативного етапу в отриманні рекомендацій. Зразки спільного 
досвіду виявлені зокрема в персоналізованих рекомендаціях. Установлено різний досвід щодо змін характеру 
харчування після встановлення діагнозу. 

Висновки. Дослідження виявило, що тема харчування є важливою для пацієнтів, та визначило точки 
поліпшення в наданні дієтичних рекомендацій. Результати свідчать про необхідність розробки чітких персона-
лізованих порад із харчування для задоволення потреб пацієнтів із РС. Результати цього дослідження можна 
доповнити кількісним аналізом та використовувати для розробки стратегій оптимального консультування.

Ключові слова: харчування, дієтичні рекомендації, потреби пацієнтів, якісне дослідження.
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оскільки потенційно це може виявити прогалини 
в питаннях харчової підтримки. У спостережному 
одномоментному дослідженні за участю осіб із РС 
найвищу оцінку задоволеності пацієнтів якістю 
інформації отримали неврологи: 66,6 % пацієнтів 
оцінили інформацію, яку отримали від них, як «від-
мінну». Середній медичний персонал посів друге 
місце (38,7 %). Психологи отримали «відмінні» оцін-
ки від 19,2 % пацієнтів. Онлайн-інформацію лише 
25,8 % учасників оцінили як «достатню» [2].

Установлено, що для осіб із РС інтернет є основ
ним джерелом інформації про харчування, друге 
місце посідають книжки [5]. Проте онлайн-ресурси 
з питань харчування при РС часто характеризують-
ся непослідовністю, ненадійністю та недостатнім 
контролем якості, що підвищує ризик отримання 
хибних або шкідливих порад [12]. 

Згідно з даними літератури, основними пробле-
мами, з якими стикаються пацієнти з РС при пошу-
ку дієтичних порад в інтернеті, є непослідовність ін-
формації та труднощі з оцінкою її достовірності, що 
спричиняє значну невизначеність. Обговорення у 
фокус-групах показали, що учасники не мали чіт-
кого уявлення або відчували невпевненість щодо 
складових здорового харчування загалом неза-
лежно від його потенційного впливу на РС [6].

В якісному дослідженні з участю 6 фокус-груп 
пацієнти з РС повідомили про кілька труднощів, 
пов’язаних із харчовим режимом: неможливість 
оцінити надійність джерела інформації, скепти-
цизм щодо національних рекомендацій із харчу-
вання, переважання персоналізованих підходів, 
перешкоди для змін у раціоні, труднощі з оцінкою 
ефективності харчових підходів та бажання мати 
конкретні рекомендації з харчування для пацієнтів 
із РС [7].

З огляду на потенціал дієтичних змін для поліп-
шення метаболічного здоров’я та клінічних резуль-
татів у пацієнтів із РС існує потреба в комплексно-
му навчанні здоровому харчуванню [1]. Дотриман-
ня середземноморської дієти (СД) було незалежно 
пов’язане зі зниженням частоти надмірної маси 
тіла/ожиріння й абдомінального ожиріння в паці-
єнтів із РС,  розвитку тяжкої інвалідності, вищим 
рівнем фізичної активності, поліпшенням якості 
життя, зменшенням депресивних симптомів і біль-
шим вмістом біохімічних показників крові, що свід-
чать про збільшення кількості заліза в організмі 
та зменшення недоїдання [1]. Натомість недостат-
ність рівня знань про харчування асоціювалася з 
більшою частотою дотримання режиму харчування 
«західного типу» (фастфуд і швидка їжа) [11].

Мета роботи — всебічно вивчити досвід хворих 
на розсіяний склероз щодо їхнього харчування.

Матеріали та методи

Дослідження є першим етапом кількісного ви-
вчення впливу характеру та особливостей харчу-
вання на перебіг і вияви РС.

Проведено якісне одноцентрове неінтервен-
ційне описове поперечне дослідження для оцінки 
й аналізу рівня задоволеності пацієнтів зі вста-
новленим діагнозом РС якістю та доступністю по-
рад щодо харчування й оптимального типу дієти. 
Дослідження передбачало інтерв’ювання 10 паці-
єнтів, які проходили стаціонарне лікування (n = 7) 
або амбулаторне консультування (n = 3) у період 
з листопада 2024 р. до січня 2025 р. у відділенні 
демієлінізувальних захворювань Київської міської 
клінічної лікарні № 4.

Застосовано якісний підхід із використанням 
напівструктурованого інтерв’ю, що дає змогу де-
тальніше вивчити думку та досвід респондентів, зо-
крема виявити прогалини в обізнаності пацієнтів із 
РС щодо дієтичного харчування, визначити основні 
джерела інформації, які використовують пацієнти, 
оцінити якість отриманих харчових рекомендацій, 
їхню зрозумілість пацієнтам, провести порівняльну 
оцінку задоволеності пацієнтів рекомендаціями, 
отриманими від лікарів та з інтернету, визначи-
ти необхідність розробки навчальних матеріалів 
для підвищення медичної харчової грамотності 
пацієнтів як інструменту поліпшення якості життя. 
Глибинні інтерв’ю тривали до часу насичення, коли 
не було отримано нової інформації з додаткових 
інтерв’ю. 

Набір пацієнтів та збір даних. Процес відбо-
ру пацієнтів був рандомізований, щоб уникнути 
помилки інтерпретації. При запиті пацієнта роз-
повісти більше про харчування під час консульта-
тивного прийому та відкритості до діалогу такого 
респондента залучали в дослідження. Загальна ви-
бірка — 52 пацієнти, які проходили лікування в пе-
ріод із листопада 2024 до січня 2025 р. у відділенні 
демієлінізувальних захворювань Київської міської 
клінічної лікарні № 4. Серед них для зменшення 
загальної сукупності проведено випадковий від-
бір. Остаточна вибірка нараховувала 25 пацієнтів. 
Критерієм подальшого цілеспрямованого відбору 
було представлення на інтерв’ю пацієнтів, що вия-
вили інтерес до теми та звернулися по амбулаторну 
допомогу з метою представлення думки та досвіду 
обох сегментів медичної допомоги (стаціонарного 
й амбулаторного). Серед 15 запрошених 10 добро-
вільно надали усну поінформовану згоду на участь 
після отримання повної інформації про своє право 
відмовитися від участі в будь-який момент без 
жодних наслідків, а також стандартної інформації 
про проєкт і надали усну інформовану згоду на 
аудіозапис/відеозапис, щоб жодна інформація не 
була пропущена. Докладні нотатки були зафіксова-
ні як резервна копія отриманої інформації. Якщо 
учасник відмовлявся від відеозапису, то заміною 
слугували зроблені записи. 

Протокол напівструктурованого інтерв’ю був 
розроблений авторами таким чином, щоб уточни-
ти основні теми, виклики та можливості, доступні 
для пацієнтів із РС з теми харчування та дієти при 
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встановленому діагнозі (табл. 1). Інтерв’ю про-
водив один дослідник за методологічної підтрим-
ки дослідницької групи. Проведено два пілотних 
інтерв’ю для розвитку навичок і розуміння взаємо-
дій, деякі запитання були перефразовані авторами 
дослідження. Інтерв’ю проводили віч-на-віч. Його 
структура давала змогу оцінити досвід  пацієнтів із 
РС і виявити проблеми, з якими вони стикаються, 
та зацікавленість пацієнтів цією темою. 

Під час інтерв’ювання дотримувалися конфі-
денційності, доступ до ідентифікаційних даних був 
обмежений. Співбесіди проводили в спокійній при-
ватній обстановці, що сприяло відвертому та чес-
ному діалогу, забезпечуючи комфорт і мінімізуючи 
відволікання, оскільки лише лікарка-дослідниця 
та пацієнт були присутні в кімнаті. Особливу ува-
гу інтерв’юєрка приділяла створенню середовища 
без засудження, щоб учасники відчували повагу та 
безпечно ділилися особистим досвідом. Троє осіб 
обрали інтерв’ю за допомогою цифрового відеоін-
струменту, записаного у вигляді відеофайлів, семе-
ро — особисте інтерв’ю в лікарні, яке буле заното-
ване. Інтерв’ю тривало в середньому 20 хв 54 с (від 
15 до 30 хв), загальна тривалість — 209 хв. Такий 
час дав змогу задовольнити всі індивідуальні по-
треби (перерви чи паузи) під час сесії. Інтерв’ю або 
були записані на відео за допомогою захищених 
пристроїв і дослівно розшифровані, або законспек-
товані. Стенограми були анонімні. За участь у до-
слідженні не пропонували фінансової компенсації.

Аналіз даних. Дані були проаналізовані за до-
помогою індуктивного тематичного аналізу для 
виявлення шаблонів і спільних значень даних. 
Аналіз здійснювали вручну, виділяючи фрагменти 
даних та створюючи початкові коди. Початкова 
схема кодування була задокументована у файлі 
Word із таблицями та текстом. Коди були зібрані в 
початкові теми. Теми згруповані в шаблони даних 
на семантичному рівні. Закономірності та варіації 
між наборами даних, теми й відповідні коди були 
пов’язані з отриманими даними із різних інтерв’ю. 
Початкові схеми кодування з темами, кодами та 
витягами даних були проаналізовані та обговорені 
в дослідницькій групі й клінічній команді з наміром 
уточнити кожну тему, а також загальну розповідь в 
аналізі. Також проводили незалежне консультуван-
ня щодо первинного кодування та уточнення зрозу-
мілості питань у незалежного експерта з якісного 
дослідження з іншої установи (Nelya Melnitchouk, 
Harvard Medical School).  

Результати та обговорення

Демографія респондентів 
Участь у дослідженні взяли 10 осіб (5 чоловіків 

віком 35—55 років і 5 жінок віком 30—67 років). 
Пацієнти мешкали в 6 областях України (Сумська 
(n = 1), Чернігівська (n = 1), Київська (n = 1), Чер-
каська (n = 1), Дніпропетровська (n = 1) область та 
м. Київ (n = 5)). Усі пацієнти були одружені або мали 

партнера. У складі групи було 7 (70 %) стаціонарних 
і 3 (30 %) амбулаторних учасники. 

Усі типи перебігу захворювання були представ-
лені в дослідженні: рецидивно-ремітуючий (n = 7), 
первинно прогресуючий (n = 2), вторинно прогре-
суючий (n = 1). 

Після опрацювання інтерв’ю, кодування та 
тематичного аналізу виділено 3 основні теми 
й 5  підтем (табл. 2). Кожна тема представлена ​​
разом із відповідними підтемами, підкріпленими 
цитатами.

Аналіз даних. Зміни в характері харчування

Зміни харчових звичок. Після встановлення 
діагнозу режим харчування учасників змінився 
різними способами, у багатьох із них — у бік більш 
здорового режиму харчування. Значна частина 
учасників активно шукала поради щодо дієти або 
самостійно навчалася, щоб змінити дієту. Загальні 
зміни передбачали відмову від алкоголю, жирної 
та смаженої їжі та солодких напоїв. Деякі учасни-
ки повідомили про поліпшення якості життя після 
прийняття дієтичних парадигм, зокрема середзем-
номорської дієти. Інші обрали спеціалізованішу 
стратегію, відмовившись від певних груп продуктів 
(бобові та крохмалисті овочі) та додаючи замінни-
ки, зокрема рослинне молоко. Іншою важливою 
тактикою для заохочення відповідальності та при-
хильності зміні дієти був самоконтроль, який де-
монстрували харчові щоденники.

Т а б л и ц я  1
Запитання напівструктурованого інтерв’ю

№ Запитання  

1 Прізвище, ім’я, по батькові

2 Дата народження

3 Тип перебігу захворювання

4 Рік установлення діагнозу

5
Чи є у Вас потреба в отриманні інформації  
з харчування від лікаря?

6 Якої інформації з харчування Ви потребуєте?

7
Чи відповідає надана інформація від лікаря Вашим 
очікуванням? Чи отримали Ви всі відповіді на свої 
запитання?

8
Хто ініціював обговорення харчування та його зміни 
при РС у Вашому випадку: лікар чи Ви? 

9
Які джерела Ви використовуєте для уточнення 
інформації з харчування? 

10 Чи довіряєте Ви отриманій інформації?

11
Чи змінилося Ваше харчування після встановлення 
діагнозу РС? Якщо так, то як?

12
Ваші рекомендації щодо отримання інформації  
про харчування та роль дієтичного патерну  
в лікувальному процесі
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Т а б л и ц я  2
Теми і підтеми інтерв’ю

Тема Цитата

Зміни в характері харчування
•	 Зміни в харчових звичках

«Я одразу почав вивчати питання харчування та виключив солодкі напої, жирну їжу 
та, звичайно, алкоголь». — Пацієнт 2

«Я пробував різні дієти і можу сказати, що середземноморська дієта підтримує 
якість мого життя і я справді відчуваю зміни». — Пацієнт 3

«Як тільки я дізнався про діагноз, я відразу почав шукати інформацію і нині  
не їм смажену та шкідливу їжу». — Пацієнт 5

«Просто здорове харчування, оскільки менше жирної та смаженої їжі». — Пацієнт 6

«Я споживаю рослинне молоко... глютен вилучений... Я значно зменшив 
споживання крохмалистих овочів і бобових». — Пацієнт 7

«І коли я вперше почав виключати їжу, я почав вести харчовий щоденник,  
щоб стежити за цим». — Пацієнт 7

•	 Відсутність змін у дієті в зв’язку  
зі встановленням діагнозу

«Я нічого не змінив. Я не впевнений, чи може харчування на щось вплинути». — 
Пацієнт 1

«Я намагаюся дотримуватися правильного харчування, і хотілося б, щоб воно 
відповідало моєму стану». — Пацієнт 6

«Якщо я починаю обмежувати певні види їжі, психологічно  з цим важко впоратися 
через певні звички». — Пацієнт 8

«Я не знаю, як змінити дієту та й не хочу залишитися без того, що радує мене». — 
Пацієнт 10

Бар’єри, пов’язані  
із рекомендаціями,  
які грунтуються на свідченнях

«Я не знаю, що саме було б краще для мене і цього діагнозу». — Пацієнт 2

«Важко визначити, яку дієту вибрати, тому що немає чіткої доказової бази або 
єдиного джерела». — Пацієнт 4

«…з іншого боку, я розумію, що є деякі дослідження, яких я ще не бачив, деякі,  
на які лікар може покладатися зі своєї практики, які можуть мені допомогти, яких я 
можу не знайти». — Пацієнт 7

Поліпшення якості надання 
рекомендацій із харчування

«Мені треба більше рекомендацій щодо харчування, але де знайти інформацію»? — 
Пацієнт 1

•	 Потреба в розробці  
деталізованих порад

«Я хотів би знати конкретні обмеження». — Пацієнт 5

«Я хотів би більш конкретних порад щодо того, як харчуватися». — Пацієнт 6

«Мені справді цікаво глибше зрозуміти, чому важливо виключити певні продукти  
і чому важливо додавати інші. І скільки це має бути на тиждень?». — Пацієнт 7

«Треба точно знати, що добре для нас, а що треба виключити. Я дуже потребую 
таких порад». — Пацієнт 8

•	 Недоліки в персоналізованих 
порадах

«Мені треба пояснення принципів збалансованого харчування та індивідуальні 
поради щодо дієти та вітамінно-мінеральних добавок». — Пацієнт 2

«Він сказав, що немає ніяких обмежень. Їжте, що хочете. Єдині обмеження — це 
алкоголь і тютюн, які суворо заборонені». — Пацієнт 6

•	 Складнощі з пошуком  
надійної інформації

«Я отримав відповіді на всі свої запитання, але одні й ті самі запитання поставив 
кільком лікарям і склав повну картину щодо харчування. Слід дотримуватися 
середземноморської дієти». — Пацієнт 3

«Ви багато читаєте про харчування в інтернеті... І коли я запитав свого лікаря, він 
сказав, що немає ніяких обмежень, тому ви можете їсти як зазвичай. І це мене 
дещо бентежить, мовляв, в інтернеті це одне, а лікар каже інше». — Пацієнт 6

«Я також перевіряю в інтернеті, чи є посилання на якісь дослідження чи щось інше, 
щоб переконатися, що це правдива, достовірна інформація». — Пацієнт 7

«Складно визначити, оскільки немає чіткої доказової бази, що це їжа поліпшує 
стан». — Пацієнт 9

«Я все можу знайти в інтернеті вдома, лікарям немає часу ще окремо казати про 
харчування, але якщо б вони дали мені пораду де шукати, це було б дуже добре». — 
Пацієнт 10
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Відсутність змін у дієті в зв’язку зі встановлен-
ням діагнозу. Не всі учасники погодилися на суттєву 
корекцію дієти. Дехто сказав, що продовжував їсти, 
як зазвичай, оскільки скептично ставився до того, 
що харчування впливає на здоров’я, або тому, що 
важко психологічно адаптуватися до дієтичних об-
межень. Багато з учасників погодилися, що здорове 
харчування має важливе значення, але вони хотіли, 
щоб їхня дієта відповідала розкладу дня та уподо-
банням. Деякі респонденти вказували на психоло-
гічну неготовність змінити дієту через побоювання, 
що це вплине на їхній психологічний стан і настрій.

Бар’єри, пов’язані з рекомендаціями, що 
ґрунтуються на свідченнях. Однією з постійних 
проблем, виявлених під час тематичного аналізу, 
була відсутність легкодоступних науково підтверд
жених дієтичних рекомендацій українською мо-
вою. Відсутність чітких рекомендацій або надійних 
джерел була пов’язана з невпевненістю учасників 
щодо найкращої дієти для їхнього стану. Респон-
денти висловили занепокоєння щодо суперечливої ​​
інформації, отриманої з інтернет-джерел та від 
лікарів, незважаючи на те, що деякі з них знали 
про можливі переваги спілкування з медичними 
працівниками. Були також скарги щодо відсутності 
досліджень або клінічних доказів, які підтверджу-
ють певні коригування дієти.

Поліпшення якості надання рекомендацій  
з харчування

Потреба в розробці деталізованих порад. Учас-
ники часто наголошували на важливості отримання 
чітких порад щодо харчування. Загальними темами 
були прохання щодо певних дієтичних обмежень, по-
ради з урахуванням поточного стану здоров’я та ко-
ротке обґрунтування цих рекомендацій. Розуміння 
не лише того, які дієтичні коригування слід зробити, 
а й базових механізмів впливу нутриціології на пе-
ребіг автоімунного захворювання становить вели-
кий інтерес. Двоє респондентів вказали на бажання 
ретельного, довгострокового планування з визна-
ченими реалістичними цілями, зокрема щотижневе 
фіксування кількості спожитої їжі та її аналіз.

Недоліки персоналізованих порад. Відсутність 
персоналізованих пропозицій часто змушувала 
учасників відчувати, ніби їхнім доглядом зацікав-
лені не в тій мірі, як вони собі це уявляли. З до-
свіду деяких респондентів відсутність порад щодо 
харчування під час лікування суперечило тому, 
як вони бачили функцію харчування в лікуванні 
їхньої хвороби, тому вони не були повністю задо-
волені тим, яку інформацію отримали. Хоча 7 учас-
ників сумнівалися в достовірності та надійності 
інтернет-джерел, відчуття недостатньої обізнаності 
щодо типів дієт й оптимальних режимів харчування 
спричинило збільшення кількості респондентів, які 
шукали інформацію самостійно в інтернеті.

Складнощі з пошуком надійної інформації. 
П’ятеро учасників шукали різні думки або матеріали 

з перехресними посиланнями, щоб заповнити про-
галини в харчових і медичних рекомендаціях. Хоча 
цей підхід час від часу давав більшу ясність, він та-
кож свідчив про розбіжності в медичних рекомен-
даціях, що спричиняло невпевненість і знижувало 
довіру пацієнтів до свого медичного досвіду. Для 
того щоб запропонувати послідовні, засновані на 
доказах пропозиції щодо їхніх діагнозів, учасники 
зазначили необхідність існування централізованих 
авторитетних ресурсів. Деякі висловили побажання 
щодо розробки пацієнтських матеріалів із посилан-
нями на авторитетні джерела. Один із пацієнтів за-
значив, що навіть знання щодо «тарілки здорового 
харчування» потребують уточнення та роз’яснення.

Це дослідження визначило важливі точки поліп-
шення дієтичних рекомендацій, наданих хворим на 
РС. Лише невелика частка учасників були повністю 
задоволені харчовими рекомендаціями від медич-
ного персоналу, незважаючи на те, що багато з них 
визнавали важливість харчування для контролю 
свого стану. Деякі пацієнти самостійно змінили ра-
ціон, зазвичай відмовившись від шкідливої ​​їжі на 
підставі рекомендацій з інтернету. Варто уваги, що 
невелика частина опитаних змогли знайти вичерп-
ні відповіді в інтернеті завдяки самостійному пошу-
ку. У контексті обговорення харчування неабиякий 
інтерес становить прийом добавок, таких як ω-3-
поліненасичені жирні кислоти й вітамін D. Опитані 
зазначили, що почали прийом вітаміну D після 
рекомендацій лікарів, однак не всі дослухалися до 
порад і почали прийом, що потенційно вказує на 
те, що пацієнти хочуть отримати наукові підтвер-
дження доцільності призначення. Наші висновки 
узгоджуються з такими попередніх досліджень про 
потенційні переваги корекції дієти, наприклад, 
дотримання середземноморської дієти, у поліп-
шенні якості життя пацієнтів із РС та зменшенні 
тяжкості захворювання. Однак, як і в попередніх 
дослідженнях, учасники повідомили про плутанину 
та труднощі з визначенням точних рекомендацій 
щодо харчування [6]. Нерівномірний і часто супе
речливий характер онлайн-інформації загострює 
ці проблеми. Порівняно з дослідженнями, проведе-
ними в інших країнах, рейтинги задоволеності ре-
комендаціями щодо харчування, виявлені в цьому 
дослідженні, є нижчими, що вказує на відсутність 
спеціалізованої підтримки та структурованих освіт-
ніх програм в Україні [8].

Глибинні якісні інтерв’ю для оцінки досвіду та 
думок пацієнтів із РС є однією з головних переваг 
цього дослідження. Вибірка, до складу якої вхо-
дять пацієнти, які перебували на стаціонарному 
лікуванні або проходили амбулаторний прийом, 
дає змогу уникнути впливу загострення хвороби чи 
умов інтерв’ювання.  Однак слід ураховувати обме-
ження. Вибірка могла бути спотворена через кіль-
кість проведених інтерв’ю та метод відбору пацієн-
тів. Ті, хто погодився взяти участь у дослідженні, мо-
гли мати більшу зацікавленість у темі харчування, 
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ніж ті, хто відмовився. Також не можна виключити 
упередження згадування, адже в деяких випадках 
минуло понад 5 років після встановлення діагнозу, 
і пацієнти могли забути деякі деталі консультуван-
ня на тему харчування. Крім того, репрезентатив-
ність дослідження, зокрема географічне охоплен-
ня, була обмежена зовнішніми змінними (воєнний 
стан, активні бойові дії, проблеми інфраструктури). 
Хоча використання даних, отриманих власноруч, 
підвищує ймовірність упередженості, достовірність 
результатів підтверджується повторюваними тен-
денціями при всіх методах збору даних.

Це дослідження свідчить про необхідність по-
ліпшення консультування щодо харчування паці-
єнтів із РС. Прогалини в професійних настановах 
можна усунути шляхом створення дієтичних реко-
мендацій, адаптованих до РС, і залучення дієтоло-
гів у команди догляду. Плутанина, спричинена су-
перечливою інформацією в інтернеті, зменшилася 
б завдяки централізованим ресурсам, що ґрунту-
ються на свідченнях. Майбутні програми мають 
зосередитися на підготовці медичних працівників 
для надання більш індивідуальних і корисних ре-
комендацій щодо харчування. Крім того, тривають 
масштабні дослідження, щоб визначити, як ефек-
тивно персоналізувати рекомендації з урахуван-
ням складу мікробіому кишечника. Це свідчить 
про потребу в більшій кількості експерименталь-
них даних і надійних доказів, які б допомогли як 
медичним працівникам, так і пацієнтам прийняти 
обґрунтовані рішення.

Згідно з результатами дослідження, пацієнтам 
із РС в Україні складно отримати надійну дієтичну 

пораду через брак структурованих порад і велику 
кількість різнонаправленої інформації в інтернеті, 
що породжує в пацієнтів велику кількість питань 
щодо управління своїми потребами в харчуванні. 
Навіть обґрунтування важливості дотримання мо-
делі «тарілки здорового харчування» з поясненням, 
як вона формується, може стати цінною порадою, 
оскільки збалансована дієта може загалом поліп-
шити якість життя пацієнтів і допомогти запобігти 
ускладненням або виникненню інших захворювань. 
Вирішуючи ці проблеми за допомогою спеціалізо-
ваних ресурсів, що ґрунтуються на фактичних даних, 
і кращого навчання в галузі охорони здоров’я, мож-
на значно поліпшити прихильність до дотримання 
дієти та загальне самопочуття хворих на РС.

Висновки

Дослідження надало інформацію про характер 
нутритивного досвіду в українській популяції хво-
рих на РС і виявило, що тема харчування є важли-
вою для цих пацієнтів. Опитування пацієнтів із РС 
засвідчило необхідність поліпшення консультуван-
ня щодо харчування. 

Визначено напрями вдосконалення надання 
дієтичних рекомендацій: потреба в персоналізова-
них та деталізованих порадах із дієти після встанов-
лення діагнозу, розробка навчальних матеріалів на 
тему здорового харчування при РС для зменшення 
впливу неоднорідної інформації з інтернету.  

Результати цього дослідження необхідно до-
повнити кількісним аналізом та можна викорис-
товувати для розробки стратегій оптимального 
консультування.
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The dietary needs of patients with multiple sclerosis:  
a qualitative study of satisfaction and accessibility

Multiple sclerosis (MS) is a chronic autoimmune neurological disease that significantly impacts the quality of life 
and functional capabilities of young individuals. The prognosis for patients diagnosed with MS is continuously changing 
due to the emergence of more effective treatments. As the knowledge of people living with chronic diseases is 
increasingly recognized as a factor influencing the course and activity of the disease, including dietary modifications, 
it is important to understand the patients’ experiences. Studying the needs of patients and their satisfaction with 
the recommendations provided will contribute to greater accuracy in counseling and supporting patients with a 
confirmed diagnosis.

Objective — to comprehensively explore the experience of individuals with multiple sclerosis regarding nutrition. 
Materials and methods. A qualitative, single-center, non-interventional, descriptive cross-sectional study was 

conducted to evaluate and analyze the level of satisfaction among patients diagnosed with MS regarding the quality 
and accessibility of dietary advice and the optimal type of diet. The study involved interviewing 10 patients who were 
undergoing inpatient treatment (n = 7) or outpatient counseling (n = 3) from November 2024 to January 2025 at the 
demyelinating diseases department of Kyiv City Clinical Hospital No. 4.

Results and discussion. The analysis revealed 3 main themes with 3 subthemes: changes in eating habits, barriers 
related to evidence-based recommendations, and improving the quality of dietary advice. The themes relate to the 
patients’ own thoughts and context, as well as perspectives regarding the creation of educational materials and 
improvement of the counseling stage in receiving recommendations. Shared experiences were particularly identified 
in personalized recommendations. A variety of experiences regarding changes in eating habits after diagnosis were 
established.

Conclusions. The study found that nutrition is an important topic for patients and identified areas for 
improvement in dietary recommendations. The results indicate the need to develop clear, personalized dietary advice 
to meet the needs of patients with MS. The findings of this study can be supplemented with quantitative analysis and 
used for developing strategies for optimal counseling.

Keywords: nutrition, dietary recommendations, patient needs, qualitative study.
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За даними Всесвітньої організації охорони здо
ров’я (ВООЗ), найчастішою первинною пухли-

ною головного мозку є гліобластома (ГБМ), також 
відома як астроцитома IV ступеня за класифіка
цією ВООЗ. На її частку припадає 60—75 % від усіх 
астроцитарних пухлин і 15 % від усіх злоякісних 
пухлин головного мозку [5]. 

Хірургічне лікування ГБМ залишається склад-
ним і суперечливим [1]. Тотальна резекція (ТР) є 
пріоритетною для оптимізації загальної вижива-
ності, але спричинені хірургічним втручанням пору-
шення та їхній вплив на функціональні показники 

після резекції мало досліджені. При консультуванні 
пацієнтів щодо варіантів лікування важливо приді-
ляти увагу післяопераційним показникам, особли-
во після агресивних хірургічних втручань [4].

Обсяг резекції (ОР) при ГБМ протягом багатьох 
років залишається предметом дискусії. Оскільки 
хворі з ГБМ живуть довше, ОР при рецидиві має 
таке саме важливе значення, як і при першому ви
явленні раку. Показано, що від ОР залежить шанс 
на виживання. У пацієнтів із ГБМ більший ОР асо-
ціюється з більшим шансом на виживання. У кіль-
кох метааналізах виявлено, що ОР добре корелює 
як із загальною виживаністю, так і з виживан-
ням без прогресування пухлини. Низка великих Стаття надійшла до редакції 15 серпня 2024 р.
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Кореляції між особливостями оперативного 
лікування та його наслідком у пацієнтів  
із гліобластомами головного мозку

Проведено комплексний аналіз факторів, що впливають на результат оперативного лікування гліоблас-
томи, одного з найагресивніших типів мозкових пухлин. Дослідження було зосереджене на вивченні значущості 
таких факторів, як розташування пухлини, ступінь її резекції, а також індивідуальні характеристики пацієнтів, 
включаючи вік, супутні захворювання і загальний стан здоров’я. Визначено, що обсяг резекції пухлини є одним із 
ключових прогностичних факторів, що впливають на виживаність пацієнтів. Чим більший обсяг видалення пухлини, 
тим кращі шанси на тривалу виживаність. Водночас тотальна резекція часто ускладнюється розташуванням 
пухлини в критичних для життя ділянках мозку, що може обмежити можливість повного видалення. Значна увага 
приділяється міждисциплінарному підходу до лікування, що передбачає тісну співпрацю між нейрохірургами, 
онкологами, радіологами та іншими спеціалістами. Така координація дає змогу оптимізувати лікувальний процес 
та підвищити його ефективність. У дослідженні також розглянуто питання використання ад’ювантної терапії та її 
впливу на результати лікування. Ад’ювантна терапія після операції сприяє зниженню ризику рецидиву та покра-
щенню загальної виживаності пацієнтів. Основні висновки свідчать про необхідність індивідуалізованого підходу 
до кожного випадку гліобластоми з урахуванням специфічних факторів ризику та стану пацієнта. Зокрема, паці-
єнтам молодшого віку з меншою кількістю супутніх захворювань може бути рекомендована більш агресивна 
хірургія та інтенсивна ад’ювантна терапія, тоді як для старших пацієнтів або зі складними медичними умовами 
підхід може бути більш консервативним. Ці результати можуть сприяти розробці більш ефективних стратегій ліку-
вання та покращенню прогнозу для пацієнтів з гліобластомою. Вони також підкреслюють важливість постійного 
моніторингу пацієнтів після лікування для вчасного виявлення можливих рецидивів та адаптації терапевтичних 
заходів відповідно до змін у стані здоров’я пацієнта.

Ключові слова: гліобластома, обсяг резекції, якість життя, тотальна резекція, субтотальна резекція, хіміо-
променева терапія, виживаність. 
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УДК 616.8-006.48-085-089-036.8 ретроспективних когортних досліджень показали, 
що хворі із вперше діагностованою ГБМ живуть 
довше і мають кращі показники ОР. Математичне 
моделювання, засноване на отриманих раніше 
даних, показує, що збільшення виживаності не-
велике, а відношення шансів (ВШ) варіює від 78 
до 98 %. Незважаючи на те, що мультимодальний 
план лікування та використання інструментів по-
кращення точності та безпеки хірургічного втручан-
ня можуть бути корисними, радикальніша резекція 
не завжди можлива або рекомендована [3, 6].

Успіх і безпечність ТР можуть залежати від таких 
чинників, як локалізація, розмір та об’єму пухлини, 
загальний стан здоров’я пацієнта, його вік. 

Для цього дослідження ми зібрали дані про 
120 пацієнтів із ГБМ, яким була виконана хірургічна 
резекція з подальшою плановою післяопераційною 
хіміопроменевою терапією темозоломідом [2, 7]. 

Мета роботи — проаналізувати можливі про-
гностичні та предиктивні маркери, пов’язані із об-
сягом резекції.

Матеріали та методи

У дослідження було залучено 120 учасників, з них 
74 (62 %) чоловіки і 46 (38 %) жінок. Розподіл за ві-
ком був таким: 68 (57 %) пацієнтів були віком від 40 
до 60 років, 24 (20 %) — понад 60 років. Мінімаль-
ний показник віку — 25 років, максимальний  — 
70 років, медіана — 51 рік ((49,83 ± 10,32) року). 

Діагностовано ГБМ у 53 % жінок та 56 % чоловіків. 
Вплив статі на тривалість життя не вивчали. 

Результати

Po-аналіз Спірмена показав, що ТР обер-
нено пропорційно слабко корелює з віком 
(rs  (118)  =  –0,285; p ≤ 0,01), субтотальна резек-
ція (СТР) — слабко між статтю пацієнтів та віком 
(rs (118) = +0,174; p ≤ 0,057). Результати цих дослід
жень дають підставу припустити, що вік відіграє 
провідну роль як прогностичний чинник загальної 
виживаності після хірургічного видалення ГБМ. 
Незалежно від ОР молодші пацієнти зазвичай де-
монстрували вищу загальну виживаність. Стать не 
має постійного впливу на загальну виживаність, 
хоча в кількох дослідженнях виявлено незначні 
відмінності між чоловіками та жінками.

Доопераційні ознаки та симптоми

До загальних симптомів, які мають місце в 
пацієнтів до операції, належать нудота, блюван-
ня, ослаблення м’язів, запаморочення, судоми та 
зниження когнітивних функцій. У нашому дослід
женні симптоми, пов’язані з внутрішньочерепним 
тиском, були найпоширенішими (у 102 (85 %) паці-
єнтів), друге місце посідали функціональні невро-
логічні розлади (у 44 (37%)) та судоми (у 42 (35 %)). 

Проведено тест χ2, щоб визначити, чи пов’язані 
доопераційні симптоми з ОР. Установлено, що ТР 
корелює з більшістю найпоширеніших симптомів. 

Не виявлено (рис. 1—3) кореляції між внут
рішньочерепним тиском і ОР (p = 0,378), між функ-
ціональними неврологічними розладами та ОР 
(p = 0,1) і між судомами та ОР (p = 0,472). Якщо між 
початком епілептичних нападів і видаленням пухли-
ни хірургічним шляхом значний інтервал, то зв’язок 
між ними не є суттєвим і не є статистично значущим. 

Шкала ефективності Карновського

У нашому дослідженні шкалу ефективності Кар-
новського використано для оцінки якості життя 

Рис. 1. Зв’язок внутрішньочерепного тиску (ВЧТ)  
до операції з обсягом резекції

Рис. 2. Зв’язок нападу з обсягом резекції

Рис. 3. Зв’язок функціональних неврологічних розладів 
(ФНР) до операції та обсягу резекції
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пацієнтів із ГБМ до та після операції. До операції 
ІК > 80 балів виявили в 89 (74 %) пацієнтів, < 80 ба-
лів — у 31 (26 %), після операції — відповідно у 98 
(82 %) та 22 (18 %). Показники ІК > 80 балів частіше 
реєстрували в пацієнтів після ТР (66 випадків) або 
субтотальної резекції (СТР) (26). Пацієнти, які пере-
несли часткову резекцію (ЧР, n = 12), частіше мали 
ІК < 80 балів. Післяопераційний ІК значно і статис-
тично корелював з ОР (χ2 (2) = 42,050; p = 0,001). 
Наше дослідження показало, що ІК прогнозує за-
гальну виживаність пацієнтів із хірургічною резек-
цією ГБМ. Незалежно від хірургічної резекції паці-
єнти з вищими показниками ІК почувалися краще. 
Для отримання найкращих результатів зазвичай 
важливе значення має план лікування, але інші 
характеристики (вік, об’єм та локалізація пухлини) 
також можуть впливати на загальну виживаність.

Локалізація пухлини 

У цьому дослідженні в осіб із ТР найчастіше 
була вражена лобова ділянка (28 %), дещо рідше — 
скронева (18 %), тоді як потилична ділянка — рідко 
(3 %). У більшості пацієнтів, яким проводили ТР, 
пухлина була фронтальною (21 (31 %)), а третина 
хворих із СТР мали скроневі пухлини (11 (31,4 %). 
Не виявлено кореляції між локалізацією пухлини 
та ОР (χ2 (16) = 20,463; p = 0,200). 

Локалізація пухлини є лише одним із чинників, 
які можуть впливати на загальну виживаність па-
цієнтів із ГБМ. Крім того, оптимальний ОР може 
змінюватися залежно від індивідуальних особли-
востей пацієнта та пухлини. Для досягнення най-
кращих результатів часто необхідний індивідуаль-
ний підхід до лікування.

Післяопераційні ускладнення

Ятрогенний інсульт, післяопераційна кровотеча 
та судоми були найчастішими наслідками після 
резекції ГБМ. Тромбоз, тромбоемболія легеневої 
артерії, синдром порушення вентиляційної функ-
ції (СПВ), сепсис (1,1 %) і перебування на штучній 
вентиляції легень менше ніж 96 год (0,4 %) були 
післяопераційними ускладненнями в пацієнтів із 
гліомою, які перенесли видалення пухлини, за да-
ними Laurent та ін. Хірургічний метод, локалізація 
пухлини та особливості пацієнта можуть суттєво 
впливати на післяопераційні проблеми. Негатив-
ними наслідками видалення ГБМ можуть бути ін-
фекція, крововиливи, судоми і неврологічні пору-
шення, але післяопераційні проблеми трапляються 
рідко, а максимально безпечна резекція поліпшує 
виживаність, що перевищує ризики операції. 

Обсяг резекції 

Аналіз об’єму ГБМ до і після операції виявив, 
що 56 % пацієнтів проведено ТР, 29 % — СТР, 
15 % — ЧР. Пацієнтів із ГБМ має лікувати команда 
фахівців, щоб забезпечити їм найкращі шанси на 
одужання. З’являється все більше доказів того, що 

ТР є незалежним прогностичним чинником кра-
щого клінічного результату. На результат можуть 
впливати такі чинники, як вік, стать, локалізація 
та об’єм пухлини, доопераційний функціональний 
стан, визначений за шкалою функціонування стану 
Карновського, показання до ТР. Для пацієнтів з 
низькою оцінкою за шкалою Карновського, похи-
лого віку або із важкодоступними пухлинами може 
бути корисною СТР або ЧР. У нашому дослідженні 
загальна виживаність статистично значущо коре-
лювала з ОР. Близько чверті пацієнтів, яким про-
ведено ТР, були живі. 

У пацієнтів після СТР виживаність становила 
6 %. Усі 18 пацієнтів після ЧР вже померли. 

Типові категорії, які використовують в дослід
женнях, — брутто-тотальна резекція, СТР і ЧР або 
біопсія. У різних дослідженнях ТР можуть визна-
чати по-різному. Хоча лише невелика кількість 
досліджень пропонує об’ємний МРТ-аналіз, остан-
нім часом він став золотим стандартом. Наш ана-
ліз Po-Спірмана виявив обернено пропорційний 
слабкий зв’язок між ТР і віком (rs (118) = – 0,285; 
p < 0,01). Це свідчать про те, що частота ТР змен-
шується з віком. Установлено статистично зна-
чущий помірний обернено пропорційний зв’язок 
післяопераційного об’єму пухлини і ТР із віком 
(rs (118) = – 0,425; р ≤ 0,001), невеликий, але пря-
мо пропорційний зв’язок між доопераційним ІК 
і ТР та віком (rs (118) = +0,319; p ≤ 0,001). Особи 
з ІК > 80 мають підвищений ризик ТР. Виявлено 
статистично значущий зв’язок ІК після операції і 
тотальною резекцією з віком (rs (118) = +0,489; 
p  ≤ 0,001). Пацієнтам з ІК > 80 після операції 
частіше виконували ТР. Зв’язок доопераційного 
об’єму пухлини і СТР із віком був помірним статис-
тично значущим (rs (118) = – 0,191; р < 0,05). Ризик 
СТР нижчий у пацієнтів із більшим доопераційним 
об’ємом пухлини, ніж у пацієнтів із меншим об’ємом. 
Значного та достовірного зв’язку між будь-якими 
іншими чинниками та СТР не було.

Установлено, що в пацієнтів, які перенесли СР, 
ВШ смерті в 1,87 разу вище, ніж у пацієнтів, яим 
виконали ТР (B = 0,624; SE = 0,312; Вальд = 4,014; 
ВШ = 1,867; p ≤ 0,05). Відношення шансів у пацієн-
тів із ЧР становило 3,403 (B = 1,225; SE =0,558; 
Wald = 4,822; p ≤ 0,05), що більше ніж утричі вище, 
ніж у пацієнтів із ТР.

Згідно з отриманими даними, ОР є основним 
прогностичним чинником для пацієнтів із ГБМ. По-
казники виживаності в пацієнтів із ТР вищі, ніж у 
тих, кому проведено СТР або біопсію. На загальну 
виживаність можуть впливати такі чиники, як вік, 
локалізація пухлини та доопераційні симптоми, 
тому метод лікування обирають індивідуально. Хімі-
опроменева терапія, проведена після операції, по-
ліпшує місцевий контроль і загальну виживаність. 
Дослідження EORTC-NCIC (Європейська організа-
ція з вивчення та лікування раку) оцінювало одно-
часне та ад’ювантне застосування темозоломіду і 
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виявило дворічну та п’ятирічну виживаність 27,2 
та 9,8 % відповідно. У різних країнах були отримані 
схожі результати, що дало підставу встановити їх як 
переважаючий стандарт терапії. Групи EORTC-NCIC 
також виявили, що ад’ювантне лікування поліпши-
ло виживаність і знизило відносний ризик смерті 
на 37 %. Дослідники виявили, що за два роки про-
менева терапія в поєднанні з використанням темо-
золоміду збільшила виживаність із 10,0 до 27,2 %. 
Ті, хто отримував супутню хіміопроменеву терапію, 
прожили на 15 міс довше, ніж ті, кому проведено 
лише променеву терапію [8].

Пацієнти, які пройшли процедуру Штуппа, мали 
кращі результати, ніж ті, хто її не пройшов. Немає 
єдиної думки щодо тривалості лікування темозо-
ломідом. Незважаючи на те, що протокол Штуппа 
рекомендує лише шість циклів ад’ювантної терапії 
темозоломідом, деякі дослідники вирішили лікува-
ти пацієнтів без прогресування пухлини 12 цикла-
ми хіміотерапії. У нашому дослідженні пацієнти, 
які отримали 6 циклів ад’ювантної терапії темозо-
ломідом після хірургічної резекції та променевої 
терапії, мали кращу загальну виживаність (15 і 
10 міс; р = 0,003), ніж 49 осіб, які перенесли лише 
хірургічне втручання. Починаючи з 4-го тижня піс-
ля повного променевого лікування, рекомендува-
ли ад’ювантну хіміотерапію темозоломідом у дозі 
150—200 мг/м2 на добу по 5 днів кожних 28 днів 
протягом 6 циклів. У  нашому дослідженні брали 
участь лише пацієнти, яким проводили післяопера-
ційне опромінення. Ми застосували аналіз Капла-
на—Мейєра для оцінки трьох груп, виділених за 
ступенем резекції, які перенесли лише хірургічне 
втручання або хірургічне втручання в поєднанні 
з хіміопроменевою терапією та лікуванням те-
мозоломідом. Використовуючи лог-ранговий тест, 

виявили статистично значущу різницю за серед-
ньою виживаністю між пацієнтами, які перенесли 
лише хірургічну резекцію (10 міс), і тими, хто пере-
ніс хірургічну резекцію у поєднанні з променевою 
терапією та лікуванням темозоломідом протягом 6 
циклів (15 міс) (χ2 = 15,109; p = 0,0001) (рис. 4). Піс-
ля хірургічної резекції з хіміопроменевою терапією 
медіана загальної виживаності була більшою (15  і 
10 міс; p = 0,000).

Пацієнти з ГБМ можуть отримати користь від 
застосування темозоломіду для збільшення три-
валості життя. Загальну виживаність визначено 
основною кінцевою точкою, оскільки вона має клі-
нічно важливу перевагу, яку можна точно вимі-
ряти. Однак використання загальної виживаності 
як основного показника кінцевого результату має 
певні обмеження. Визначення внеску одного мето-
ду лікування в загальну виживаність ускладнюється 
тим, що багато пацієнтів отримують багато мето-
дів лікування. Триваліше спостереження може бути 
кращим у дослідженнях, де загальна виживаність є 
первинною кінцевою точкою. Це може зробити до-
слідження довшим, дорожчим і потребувати більшої 
вибірки. Вік та доопераційна оцінка за шкалою Кар-
новського також впливають на виживаність і мо-
жуть додати ще більшої неоднорідності результату. 
Слід пам’ятати, що на загальну виживаність можуть 
впливати відмінності за часом початку дослідження.

Ми використали аналіз Каплана—Мейєра для 
порівняння загальної виживаності в групах з різ-
ним ОР. Медіана виживаності пацієнтів, які пере-
несли ТР (16 міс), і тих, хто переніс ЧР (12 міс), 
суттєво відрізнялася в серії попарних порівнянь із 
використанням лог-рангового тесту. Медіана ви-
живаності після ТР становила 6 міс, тоді як після 
ЧР — 4 міс. При цьому медіана виживаності була 
вища у тих, хто переніс СТР, порівняно з тими, хто 
переніс ЧР.

Рецидив

Частота рецидивів ГБМ варіює залежно від 
різних чинників, зокрема від ОР. За даними до-
слідження, опублікованого в «Журналі нейроон-
кології», середня безрецидивна виживаність без 
прогресування в пацієнтів із ГБМ, яким була ви-
конана ТР, становила 10,4 міс, а середня загальна 
виживаність — 18,9 міс, частота рецидивів — 
67,7  %. За даними іншого дослідження, опубліко-
ваного в «Журналі нейрохірургії», пацієнти з ГБМ, 
яким виконали максимально безпечну резекцію, 
мали медіану безрецидивної виживаності без про-
гресування 8,3 міс, медіану загальної виживанос-
ті — 15,2 міс, частота рецидивів становила 77,8 %. 
Медіана безрецидивної виживаності в пацієнтів із 
ГБМ, яким була виконана СТР, становила 6,7 міся-
ця, що свідчить про значний вплив обсягу резекції 
на тривалість безрецидивного періоду. У нашому 
дослідженні серед пацієнтів із ГБМ, які перенесли 
хірургічну резекцію, частота рецидивів становила 

Рис. 4. Медіана виживаності при ад’ювантній терапії 
(хірургічне втручання (Sx) порівняно з хірургічним 
втручанням у поєднанні з хіміопроменевою терапією 
(Sx + CT + RT))
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39 %. Тривалість спостереження після виписки зі 
стаціонару в середньому становила 36  міс. Вид 
резекції не корелює з ОР. У групах з різним ОР ре-
цидивів не зареєстрували (рис. 5).

Обговорення

Отримані нами результати свідчать про те, що для 
пацієнтів із ГБМ ад’ювантна хіміопроменева терапія 
після хірургічної резекції може підвищити загальну 
виживаність. Ад’ювантну хіміопроменеву терапію 
зазвичай пропонують пацієнтам після ТР, оскільки 
вони мають більше шансів на виживання, ніж ті, 
кому проведено променеву терапію або біопсію. 

На загальну виживаність можуть впливати такі 
чинники, як вік, об’єм пухлини та доопераційні 
симптоми, тому вибір методу лікування має бути 
індивідуальним (рис. 6). Отже, порівняно з паці-
єнтами, яким виконали лише хірургічну резекцію, 
ті, хто отримав післяопераційне опромінення з 

ад’ювантною терапією темозоломідом або без неї, 
мали значно довшу середню тривалість виживан-
ня. Знання чинників, які впливають на результат 
хірургічного втручання, є критично важливим, коли 
ОР визначено як предиктор виживання в пацієнтів 
із ГБМ. З огляду на отримані результати, припус-
каємо, що пов’язані з пухлиною та технологічні 
проблеми можуть обмежувати оптимальний ОР. 
Виявлення залишків пухлини під час операції є 
складним завданням, тому триває пошук методів, 
які підвищують шанси на успішну резекцію ГБМ.

Висновки

Установлено, що результат хірургічного ліку-
вання ГБМ значною мірою залежить від низки 
чинників (локалізація пухлини, ступінь її резекції та 
індивідуальні характеристики пацієнта). 

Дослідження вказує на важливість міждисцип
лінарного підходу із залученням нейрохірургів, он-
кологів і радіологів для оптимізації результатів 
лікування.

Рис. 5. Виживаність залежно від обсягу резекції

Рис. 6. Обсяг резекції пухлини та виживаність 
пацієнтів

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: написання вступу та результатів статті, а також збір даних для статистичного опрацювання — Н. Ф.; 
статистичне опрацювання даних — М. О.; написання матеріалів та методів, участь у формуванні обговорень  
та висновків — О. П.; формування обговорень та висновків — С. С.
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Correlations between features of surgical treatment  
and outcomes in patients with glioblastomas

A comprehensive analysis of factors affecting the outcomes of surgical treatment for glioblastoma, one of the 
most aggressive types of brain tumors, has been conducted. The study focused on the significance of factors such as 
tumor location, extent of resection, and individual patient characteristics, including age, comorbidities, and overall 
health. It was determined that the volume of tumor resection is a key prognostic factor influencing patient survival; the 
greater the tumor removal, the better the chances for longterm survival. However, total resection is often complicated 
by the tumor’s location in critical brain areas, which can limit the possibility of complete removal. Particular emphasis is 
placed on an interdisciplinary approach to treatment, involving close collaboration among neurosurgeons, oncologists, 
radiologists, and other specialists. This coordination aims to optimize the treatment process and improve its effectiveness.
The study also examines the use of adjuvant therapy and its impact on treatment outcomes. Adjuvant therapy post
surgery contributes to reducing the risk of recurrence and improving overall patient survival. The main conclusions 
emphasize the importance of an individualized approach to each glioblastoma case, considering specific risk factors 
and the patient’s overall condition. For younger patients with fewer comorbidities, more extensive surgery and intensive 
adjuvant therapy may be recommended, while older patients or those with complex medical conditions may benefit 
from a more conservative approach. These findings could aid in developing more effective treatment strategies and 
improving prognosis for patients with glioblastoma. They also emphasize the importance of continuous monitoring 
of patients posttreatment to timely identify potential recurrences and adapt therapeutic measures according to 
changes in the patient’s health status.

Keywords: glioblastoma, extent of resection, quality of life, total resection, subtotal resection, chemoradiotherapy, 
survival.
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Диференційна діагностика гострого 
вестибулярного синдрому

Гострий вестибулярний синдром (ГВС) виникає внаслідок ураження вестибулярного аналізатора, що 
найчастіше виявляється вестибулярним нейронітом (ВН), хоча може бути спричинений інсультом у системі 
задньої циркуляції чи іншим ураженням структур задньої черепної ямки (розсіяний склероз тощо). Стандартний 
неврологічний огляд не завжди дає змогу точно підтвердити або заперечити інсульт, особливо якщо процес 
локалізується в стовбурі головного мозку (ГМ) чи мозочку, які часто недоступні для нейровізуалізації при про-
веденні комп’ютерної томографії. Адже запаморочення може бути єдиним симптомом як ураження структур 
внутрішнього вуха (периферичного відділу вестибулярного аналізатора), так і стовбура мозку або мозочка 
(центрального відділу) судинного, автоімунно-запального генезу тощо. 

Мета роботи — удосконалити диференційну діагностику центрального та периферичного ГВС шляхом 
використання 3-крокового клінічного приліжкового дослідження окорухової функції — HINTS-тесту (Head-
Impuls — Nystagmus — Test-of-Skew). 

Матеріали та методи. Обстежено 120 пацієнтів із симптомами ГВС. Суб’єктивну оцінку запаморочення оці-
нено за допомогою опитувальника Dizziness handicap inventory, українська версія (DHI-UA 2020). Пацієнтам про-
ведено отоневрологічне обстеження, зокрема дослідження окорухової функції з оцінкою плавного слідкування, 
тесту сакад, оцінкою індукованого поглядом та спонтанного ністагму за допомогою системи ВідеоФрензеля 
(VisualEyes™ 505), HINTS-тесту, крокову пробу Фукуди, отоскопію, аудіометрію, магнітно-резонансну томографію 
(МРТ) ГМ. Статистичну обробку даних (кількісні та якісні методи статистичного аналізу) здійснювали за допомо-
гою програм Statistica.10 та Microsoft Excel (Microsoft Corporation, США). 

Результати та обговорення. За результатами HINTS-тесту у 102 (85,0 %) пацієнтів діагностовано гостру 
однобічну вестибулопатію (ГОВП)/ВН. У 13 (10,8 %) осіб результат HINTS свідчив про ураження центральної 
нервової системи (ЦНС). У 4 (3,3 %) пацієнтів установлено доброякісне пароксизмальне позиційне запаморо-
чення (ДППЗ) унаслідок каналолітіазу латерального півколового каналу (ністагм виявився псевдоспонтанним). 
В 1 (0,8 %) пацієнта діагностовано хворобу Меньєра. Зі 102 пацієнтів із ГОВП за HINTS-тестом після проведення 
МРТ ГМ у 8 (7,8 %) діагностовано патологію ЦНС: у 3 (2,9 %) — ішемічний інсульт у стовбурі ГМ, у 2 (2 %) — ішемічний 
інсульт у мозочку, у 3 (2,9 %) — розсіяний склероз. Із 13 пацієнтів з ознаками центрального ГВС за HINTS у 3 (23,1 %) 
h-HIT/ВОР, оцінений клінічно, був нормальним, що вказувало на ураження ЦНС, але за даними МРТ ГМ патології 
у них не візуалізовано та діагностовано ГОВП. 

Висновки. Після диференційної діагностики ГВС шляхом отоневрологічного дослідження ураження ЦНС 
підтверджено лише в 15 % випадків, тоді як первинно інсульт було запідозрено в 77,5 % випадків під час стан-
дартного неврологічного огляду. Підозру на ГОВП/ВН підтверджено лише в 6,3 % пацієнтів. Отримані дані дають 
підставу рекомендувати впровадження тесту HINTS у вітчизняні стандарти диференційної діагностики ГВС. HINTS-
тест продемонстрував високу чутливість щодо ураження ЦНС (92,2 %). Проте пошук додаткових специфічних 
маркерів для диференційної діагностики ГВС залишається актуальним.

Ключові слова: гострий вестибулярний синдром, HINTS-тест, інсульт у системі задньої циркуляції, гостра 
однобічна вестибулопатія, вестибулярний нейроніт, запаморочення, чутливість тесту.

Н.В. Романюк1, 2, В.А. Гриб1

1 Івано-Франківський національний медичний університет
2 КНП «Обласна клінічна лікарня  

Івано-Франківської обласної ради»

Стаття надійшла до редакції 25 жовтня 2024 р.
Статтю прийнято до друку 03 грудня 2024 р.

©	2024 Автори. Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0 40

	 Authors. Published under the CC BY-ND 4.0 license

Романюк Назарій Васильович, лікар-невролог, аспірант  
https://orcid.org/0000-0001-9404-6568

E-mail: naromaniuk@ifnmu.edu.ua



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 41

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

 
DOI: https://doi.org/10.30978/UNJ2024-4-40 

Значна кількість пацієнтів, які звертаються до 
відділення надання екстреної допомоги з при-

воду запаморочення, страждають на гострий вес-
тибулярний синдром (ГВС) [9, 12, 16]. Це симптомо
комплекс запаморочення, нудоти/блювання, непе-
реносності рухів головою, хиткої ходи та зазвичай 
наявного ністагму, що раптово виникає та триває 
від кількох днів до кількох тижнів [9, 12, 15]. В ур-
гентній ситуації важливо відрізняти пацієнтів з 
периферичним вестибулярним розладом від осіб 
із захворюваннями центральної нервової системи 
(ЦНС), зокрема інсультом у системі задньої цирку-
ляції [9, 11, 15, 16]. У 2009 р. J.C. Kattah та співавт. 
запропонували приліжковий метод диференціації 
ГВС — HINTS-тест (Head-Impuls — Nystagmus — 
Test-of-Skew) [12]. Це 3-крокове клінічне обстежен-
ня вестибуло-окорухової функції, яке є чутливішим 
(100 %) та специфічнішим (96 %) методом для ви-
явлення інсульту, ніж рання магнітно-резонансна 
томографія (МРТ) у режимі DWI [12, 13]. Оскільки 
ці факти ще мало відомі, а результати комп’ютерної 
томографії (КТ), проведеної в перші 48 год захво-
рювання, що є рутинною практикою в екстрених 
ситуаціях, можуть бути хибнонегативними (12—
28  %) щодо діагностики інсульту, а інколи й інших 
захворювань задньої черепної ямки (розсіяний 
склероз тощо) [5, 9, 10, 14]. 

HINTS-тест передбачає 3 кроки: перевірку тесту 
горизонтального повороту голови (horizontal head 
impulse test (h-HIT), тест Хальмагі) при оцінці функ-
ції вестибуло-окулярного рефлексу (ВОР), оцінку 
ністагму в різних напрямках погляду та косовисхід-
ної девіації очних яблук у тесті закривання-відкри-
вання очей [4—6].

Тест горизонтального повороту голови був за-
пропонований у 1988 р. Halmagi та Curthoys для 
приліжкової діагностики периферичних вестибу-
лопатій (рис. 1) [12, 13]. Позитивний h-HIT (або не-
нормальний результат) — наявність коригувальних 
сакад очних яблук для рефіксації погляду внаслідок 
зниження функції ВОР тривалий час вважався ви-
значальним предиктором гострої периферичної 
вестибулопатії (ГПВ) у пацієнтів із ГВС [2]. 

Проте недавні дослідження підтвердили, що 
негативний (нормальний) h-HIT — чітка ознака 
центрального ураження, а позитивний (ненормаль-
ний) — не завжди свідчить про периферичну лока-
лізацію патологічного процесу [9, 10, 13]. У деяких 
пацієнтів із ненормальним h-HIT, який мав би свід-
чити про гостру однобічну вестибулопатію (ГОВП)/
вестибулярний нейроніт (ВН), діагностовано інсульт 
у задньому басейні циркуляції [9, 11—13]. 

При оцінці ністагму важливе значення має 
диференціація погляд-індукованого ністагму від 
спонтанного (вестибулярного). Погляд-індукований 
ністагм (фіксація погляду) виникає при ураженні 
структур стовбура головного мозку (ГМ), зокрема 
системи медіального поздовжнього пучка, який за-
безпечує співдружні рухи очних яблук. Спонтанний 

ністагм свідчить про периферичну патологію — 
ураження лабіринту. З метою диференціації порів-
нюють ністагм при фіксації погляду та без фіксації 
в окулярах Френзеля. Оцінюють направленість 
ністагму — однонаправлений чи двонаправлений 
(різнонаправлений). Горизонтальний однонаправ-
лений ністагм із незначним ротаторним компонен-
том, тобто спонтанний, — ознака периферичного 
ураження, а різнонаправлений ністагм (змінюєть-
ся швидкий компонент ністагму при погляді в різні 
боки) чи то чисто ротаторний або вертикальний 
ністагм — ознака центрального ураження (рис. 2) 
[10—12].

Третій приліжковий предиктор центрального 
ураження — косовисхідна девіація очних яблук у 
наступному кроці тесту HINTS — закривання-від-
кривання очей. Пацієнта просять дивитися прямо 

1

1

2

2

Рис. 1. h-HIT тест 

1 — негативний імпульсний тест голови (очі зберігають 
фокусування на досліднику), що може свідчити про патологію 
ЦНС; 2 — позитивний імпульсний тест голови (виникає 
коригувальна сакада для рефіксації погляду на досліднику), що 
вказує на периферичну патологію (ураження структур 
внутрішнього вуха) [17]

Рис. 2. Оцінка ністагму 

1 — різнонаправлений або вертикальний ністагм вказує  
на патологію ЦНС; 2 — однонаправлений ністагм характерний 
для ураження внутрішнього вуха [17].

Негативний імпульсний тест голови
(Очі зберігають фокусування на досліднику)

Різнонаправлений або вертикальний ністагм

Однонаправлений ністагм

Позитивний імпульсний тест голови
(Виникає коригуюча сакада для рефіксації  

погляду на досліднику)

Може свідчити про патологію ЦНС

Вказує на патологію ЦНС

Вказує на патологію внутрішнього вуха

Може свідчити про патологію внутрішнього вуха
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на ціль (наприклад, на перенісся досліджуваного). 
Дослідник поперемінно прикриває та відкриває ліве 
око, а потім праве. Оцінюють положення очного 
яблука при відкритті: якщо є відхилення очного яблу-
ка в косовертикальні площині (відхилення ока вниз 
або вверх), то наявна косовисхідна девіація — чітка 
ознака ураження структур ЦНС. Якщо девіації очних 
яблук немає, то це може бути ознакою патології 
внутрішнього вуха (рис. 3) [6, 12, 13, 15].

Мета роботи — удосконалити диференційну ді-
агностику центрального та периферичного гостро-
го вестибулярного синдрому шляхом використання 
3-крокового клінічного приліжкового дослідження 
окорухової функції (HINTS-тесту).

Матеріали та методи 

Обстежено 120 пацієнтів із ГВС, серед них 
було 70 (58,3 %) жінок та 50 (41,7 %) чоловіків, 
середній вік — 51 (18—84) рік, які перебува-
ли на стаціонарному лікуванні в неврологічному 
відділенні з центром РС, інсультному центрі або 
звернулися по допомогу амбулаторно в кабінет 
вестибулярних розладів у КНП «Обласна клініч-
на лікарня Івано-Франківської обласної ради» у 
2022—2024 рр. 

На першому етапі проводили аналіз карти 
стаціонарного хворого та амбулаторних карт паці-
єнтів. На підставі стандартного неврологічного ог
ляду первинний діагноз ішемічний інсульт (ІІ) у вер-
тебробазилярному басейні (ВББ) було запідозрено 
у 63 (52,5 %) пацієнтів, синдром хребтової артерії/
транзиторної ішемічної атаки (ТІА) у ВББ  — у 30 
(25,0 %), вертебробазилярну артеріальну недо-
статність (ВБН) — у 15 (12,5 %), ДППЗ — у 6 (5,0 %), 
ВН — у 6 (5,0 %) (рис. 4). 

На другому етапі проведено отоневрологічне об-
стеження, зокрема дослідження окорухової функції з 
оцінкою плавного слідкування, тесту сакад, оцінкою 
індукованого поглядом та спонтанного ністагму за до-
помогою системи ВідеоФрензеля (VisualEyes™ 505), 
HINTS-тесту, крокову пробу Фукуди, отоскопію, аудіо
метрію, МРТ ГМ. Суб’єктивну оцінку запаморочен-
ня оцінено за допомогою опитувальника Dizziness 
handicap inventory, українська версія (DHI-UA 2020). 

Статистичну обробку даних здійснювали за до-
помогою програм Statistica.10 та Microsoft Excel 
(Microsoft Corporation, США).

Результати та обговорення

За результатами HINTS-тесту в 102 (85,0 %) па-
цієнтів діагностовано ГОВП, у подальшому за кри-
теріями нозології — ВН та лабіринтит. У 13 (10,8 %) 
осіб результат HINTS-тесту вказував на ураження 
ЦНС. У 4 (3,3 %) пацієнтів установлено добро-
якісне пароксизмальне позиційне запаморочення 
(ДППЗ) унаслідок каналолітіазу латерального пів-
колового каналу (ністагм виявився псевдоспон-
танним). В  1  (0,8  %) пацієнта діагностовано хво-
робу Меньєра (рис. 5). Зі 102 пацієнтів із ГОВП за 
HINTS-тестом після проведення МРТ ГМ у 8 (7,8 %) 
діагностовано патологію ЦНС: у 3 (2,9 %) — іше-
мічний інсульт у стовбурі ГМ, у 2 (2 %) — ішемічний 
інсульт у мозочку, у 3 (2,9 %) — розсіяний склероз. 
Із 13  пацієнтів з ознаками центрального ГВС за 
HINTS у 3 (23,1 %) h-HIT/ВОР, оцінений клінічно, був 
нормальним, що вказувало на ураження ЦНС, але 
за даними МРТ ГМ патології у них не візуалізовано 
та діагностовано ГОВП.

Отже, ГОВП підтверджено у 95 (79,2 %) паці-
єнтів. Підозру на ГОВП/ВН підтверджено лише в 
6,3 % пацієнтів (рис. 6). 

1

2

Рис. 3. Тест косовисхідної девіації очних яблук 

1 — позитивний тест (при тесті закривання/відкривання очей 
виникає косовисхідна девіація очних яблук), що свідчить про 
патологію ЦНС; 2 — негативний тест (при тесті закривання/
відкривання очей відсутня косовисхідна девіація очних яблук) 
вказує на враження внутрішнього вуха) [17].

Рис. 4. Первинні діагнози в пацієнтів із ГВС 

Позитивний тест

Негативний тест

Вказує на патологію ЦНС

Вказує на патологію внутрішнього вуха
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Правильна оцінка h-HIT/ВОР має важливе зна-
чення. При перевірці імпульсного тесту голови 
(h-HIT) рекомендуємо нахилити голову пацієнта в 
положенні сидячи на 30° донизу, спрямувавши лате-
ральний півколовий канал у горизонтальну площину 
для точнішої верифікації коригувальної сакади при 
зниженому ВОР [4]. Можна застосовувати режим 
«slow motion» у камері смартфона для верифікації 
зниженого ВОР [4]. Однак приліжковий негативний 
результат h-HIT може бути хибнонегативним, що 
є слабким доказом оцінки функції ВОР [13]. Тому 
рекомендовано застосовувати пристрої із функцією 
videoHIT (vHIT) чи калоричні проби для диференцій-
ної діагностики ГВС [13]. У нашому дослідженні при-
стрій із функцією vHIT не використовували.

Клініцисту важливо мати пристрої з виключен-
ням фіксації погляду для виявлення спонтанного 
ністагму (СН). Установлено надзвичайну інформа-
тивність системи ВідеоФрензеля (VisualEyes™ 505) 
щодо виявлення СН на відміну від клінічної вери-
фікації. Тому важливе значення має доступність 
цієї системи, а також пристроїв із функцією vHIT 
для спеціалістів з вивчення вестибулярних роз-
ладів. При підозрі на ГВС рекомендуємо завжди 
оцінювати наявність ністагму в пацієнта як у верти-
кальному положенні, так і в горизонтальному — із 
припіднятим узголів’ям на 30°. Також можна засто-
совувати «penlight test»: закриваючи рукою одне 
око пацієнта, засліплювати ліхтариком інше око та 
спостерігати за появою СН [10]. 

Оскільки в Україні HINTS-тест ще не набув 
широкого поширення в рутинній практиці для 
диференційної діагностики ГВС, а також через 
суперечливі погляди лікарів щодо сутності ГВС, 
у вітчизняній медицині надмірно хибно встанов-
люють діагнози ІІ чи ТІА у ВББ, а також най-
більш контраверсійний діагноз — ВБН при ГВС. 
Насправді ГВС виникає зазвичай через ГОВП/
ВН (у 80—90 % випадків ГВС) [15]. У нашому до-
слідженні після проведення диференційної діаг
ностики ГВС за допомогою HINTS-тесту ГОВП/
ВН виявлено в 95 (79,2  %) пацієнтів. Чутливість 
HINTS-тесту для ГВС, спричиненого ураженням 
ЦНС, становила 92,2 %. За даними літератури, чут-
ливість HINTS-тесту становить 94, % (82,0—98,2), 
специфічність — 86,9 % (75,3—93,6) [14]. 

У країнах Західної Європи та США, де HINTS-
протокол широко застосовують для пацієнтів із 
ГВС навіть у відділенні невідкладної допомоги, 
виникла інша проблема. Дедалі частіше оприлюд-
нюють дані про зменшення чутливості (зі 100,0 до 
88,3 %) та специфічності (з 96,0 до 85,7 %) HINTS-
тесту при диференційній діагностиці ГВС, спричи-
неного ураженням структур задньої черепної ямки 
[3]. У нашому дослідженні загальна похибка за 
HINTS-тестом становила 9,2 %. Тому актуальним є 
пошук додаткових специфічних клінічних маркерів 
центрального ГВС [5, 11, 16], що буде предметом 
подальшого дослідження авторів. 

Висновки 

Після диференційної діагностики ГВС шляхом 
отоневрологічного дослідження ураження ЦНС під-
тверджено лише в 15 % випадків, тоді як первинно 
інсульт було запідозрено в 77,5 % випадків під час 
стандартного неврологічного огляду. Підозру на 
ГОВП/ВН підтверджено лише в 6,3 % пацієнтів. 

Отримані дані дають підставу рекомендувати 
впровадження тесту HINTS у вітчизняні стандарти 
диференційної діагностики ГВС. 

HINTS-тест продемонстрував високу чутливість 
щодо ураження ЦНС (92,2 %). 

Проте пошук додаткових специфічних маркерів 
ГВС для його диференційної діагностики з акцен-
том на патологію ЦНС при помилковій підозрі на 
ВН за HINTS-тестом є актуальним.

Рис. 5. Діагноз у пацієнтів із ГВС, установлений після комплексного отоневрологічного обстеження 

Рис. 6. Порівняння первинних та кінцевих діагнозів  
у пацієнтів із ГВС 
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Дослідження проведене відповідно до етичних стандартів Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 
«Етичні принципи медичних досліджень за участю людини як об’єкта дослідження».

Усі пацієнти добровільно підписали форму згоди на участь у дослідженні.

Дані, які підтверджують висновки цього дослідження, доступні в автора-кореспондента за запитом.

Це дослідження не отримало жодного гранту від фінансових установ у державному, комерційному  
чи некомерційному секторах. 

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — Н. Р., В. Г.; збір, опрацювання матеріалу — В. Г.;  
написання тексту — Н. Р.
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Differential diagnosis of acute vestibular syndrome

Acute vestibular syndrome (AVS) occurs, most often, due to vestibular neuritis (VN), although it can be caused 
by  a stroke in posterior circulation system or other damage to structures of posterior cranial fossa (PCF) (multiple sclerosis 
(MS), etc.). A standard neurological examination cannot accurately confirm or deny stroke, especially if the process is 
localized in brainstem or cerebellum, what is often inaccessible for neuroimaging during computed tomography. After 
all, dizziness can be the only symptom of damage to structures of inner ear (peripheral part of vestibular analyzer), as 
well as brain stem or cerebellum (central part) of vascular, autoimmuneinflammatory genesis, etc. 

Objective — to improve differential diagnosis of AVS using a 3step clinical bedside examination of oculomotor 
function — HINTS test. 

Materials and methods. 120 patients with symptoms of AVS were examined. The subjective assessment of 
dizziness was assessed using «Dizziness handicap inventory» questionnaire, Ukrainian version. Patients underwent an 
otoneurological examination, in particular, evaluation  of oculomotor function with assessment of smooth pursuit, test 
of  saccades, assessment of gazeevoked and spontaneous nystagmus using VideoFrenzel, HINTS test, Fukuda step 



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 4 45

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

test, otoscopy, audiometry, brain magnetic resonance imaging (MRI). Statistical data processing (quantitative and 
qualitative methods of statistical analysis, visual data analysis) was carried out using Statistica 10 and Microsoft Excel 
(Microsoft Corporation, USA).

Results and discussion. Based on results of HINTS test, 102 (85 %) patients were diagnosed with acute 
unilateral vestibulopathy (AUVP)/VN. HINTS indicated damage to central nervous system in 13 (10.8 %) persons. 
BPPV was diagnosed in 4 (3.3 %) patients as a result of canalolithiasis of lateral semicircular canal (nystagmus was 
pseudospontaneous). One patient (0.8 %) was diagnosed with Ménière’s disease. Among 102 patients with AUVP 
according to HINTS test after performing brain MRI 8 (7.8 %) people were diagnosed with CNS pathology: in 3 (2.9 %) 
patients — ischemic stroke in brain stem, in 2 (2 %) of them — ischemic stroke in cerebellum and in 3 (2.9 %) of 
patients — MS. Among 13 patients with signs of central AVS according to HINTS, in 3 (23.1 %) persons hHIT was normal, 
which indicated central cause, however, according to brain MRI, no CNS pathology was confirmed. 

Conclusions. After differential diagnosis of AVS using otoneurological examination, CNS lesions were confirmed 
in only 15 % of cases, in comparison to initial suspicion of a stroke in 77.5 % of cases assessed by a standard neurological 
examination. Suspicion of AUVP/VN was confirmed in only 6.3% of patients. As a result of the obtained data, we 
recommend the introduction of HINTS test into the national standards of differential diagnosis of AVS. HINTS test showed 
a high sensitivity for CNS damage — 92.2 %. However, the search for additional specific markers of central AVS in cases 
of pseudoneuritis according to the HINTS test remains relevant.

Keywords: acute vestibular syndrome, HINTStest, posterior circulation stroke, acute unilateral vestibulopathy, 
vestibular neuritis, dizziness, vertigo, test sensitivity.
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Гостра втрата слуху є симптомом, що лякає та 
часто спонукає терміново звернутися до лікаря. 

Раптова сенсоневральна втрата слуху (РСНВС) на-
лежить до клінічно невідкладних станів, коли у 
пацієнта раптово (впродовж 72 год) відбувається 
втрата слуху сенсоневральної природи, що не є ре-
зультатом ушкодження зовнішнього або середньо-
го вуха. Терміновість зумовлена терапевтичним 
вікном, під час якого медичне втручання може 
бути успішним для відновлення слуху або змен-
шення інших симптомів, таких як тиннітус. Раптова 
сенсоневральна втрата слуху може відбуватися з 
різних причин (інфекції, автоімунні захворювання, 
пухлини, ототоксичні впливи), але близько 90 % ви-
падків є ідіопатичними [14]. Цей стан уражає від 5 

до 27 осіб на 100 тис. населення щорічно, зокрема 
в Сполучених Штатах реєструють близько 66 тис. 
нових випадків на рік [2]. Раптова сенсоневральна 
втрата слуху, спричинена внутрішньолабіринтним 
крововиливом, є надзвичайно рідкісним захво-
рюванням. Часто виявляється тріадою симптомів 
(гостре запаморочення, раптова однобічна втрата 
слуху та шум у вусі) і може клінічно імітувати такі 
розлади, як вестибулярний лабіринтит, нейроніт 
чи ішемічний інсульт. Рідше РСНВС виявляється 
як ізольоване запаморочення або втрата слуху. 
Зазвичай симптоми виникають раптово на тлі за-
гального благополуччя. Отологічне обстеження із 
застосуванням камертона допомагає в диферен-
ційній діагностиці з кондуктивною втратою слуху [3, 
10, 12]. Кровопостачання внутрішнього вуха відбу-
вається через артерію лабіринту. Вона перетинає 
внутрішній слуховий канал перш ніж розділитися 
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ні з аудіометрією та проведенні магнітно-резонансної томографії з контрастним підсиленням у режимі 3D-FLAIR. 

Описано клінічний випадок, коли у жінки віком 72 роки на тлі підйому артеріального тиску і прийому аце-
тилсаліцилової кислоти гостро розвинулося запаморочення, раптова лівостороння втрата слуху та шум у вусі, що 
відповідало гострій однобічній сенсоневральній приглухуватості. Також було виявлення порушення функції лівого 
периферичного вестибулярного апарату, тональна аудіометрія показала глибоку лівосторонню сенсоневраль-
ну втрату слуху. За допомогою магнітно-резонансної томографії головного мозку, зокрема дифузійно-зваженого 
зображення,  виявлено крововилив у лабіринт та ознаки церебральної мікроангіопатії. Пацієнтка отримувала 
лікування кортикостероїдами, антигіпертензивними препаратами, вітамінами. Упродовж періоду спостере-
ження відбулося відновлення вестибулярної функції, але залишилася глибока втрата слуху на ліве вухо. Сучасні 
настанови з лікування раптової сенсоневральної втрати слуху рекомендують призначення кортикостероїдів 
упродовж перших двох тижнів як терапію першої лінії та не рекомендують рутинного призначення. 
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на кілька гілок, що живлять присінок, півколові 
канали та завитку. Це кінцева артерія з мінімаль-
ним колатеральним постачанням, має підвищений 
ризик як ішемічної, так і геморагічної події [11].

Представляємо клінічний випадок спонтанного 
внутрішньолабіринтного крововиливу, який вдало-
ся візуалізувати за допомогою магнітно-резонанс-
ної томографії (МРТ) головного мозку.

Пацієнтка Г., 72 роки, госпіталізована в невро
логічне відділення міської багатопрофільної клі-
нічної лікарні № 30 08.03.2024 р. зі скаргами 
на раптову втрату слуху лівого вуха, шум і дзвін у 
ньому, запаморочення, хиткість ходи, підйом арте-
ріального тиску до 180/100 мм рт. ст., які почалися 
гостро напередодні до звернення. Близько 7 років 
тому діагностовано ішемічну хворобу серця, атеро-
склеротичний кардіосклероз, гіпертонічну хворобу, 
серцеву недостатність стадії С за АСС/АНА ІІ функ-
ціонального класу за NYHA зі збереженою систо-
лічною функцією лівого шлуночка. З приводу цього 
приймає бісопролол у дозі 2,5 мг, лізиноприл у дозі 
10 мг, ацетилсаліцилову кислоту у дозі 100 мг/добу. 

При об’єктивному огляді: загальний стан серед-
ньої тяжкості, свідомість ясна. Шкіра звичайного 
кольору. Температура тіла — 36,7 °С. Артеріаль-
ний тиск — 160/90 мм рт. ст., частота серцевих 
скорочень — 82/хв. Живіт м’який, безболісний. 
Симптом Пастернацького негативний з обох боків. 
Фізіологічні випорожнення в нормі. 

Неврологічний статус: менінгеальних ознак не
має. Очні щілини, зіниці S = D. Фотореакції серед
ньої жвавості. Рухи очей не обмежені. Горизонталь-
ний ністагм при погляді праворуч. Обличчя симет
ричне. Язик по середній лінії, набряклий, із від-
битками зубів. Слух відсутній на ліве вухо. Мова не 
порушена. Глотковий рефлекс збережений. М’яке 
піднебіння напружується при фонації. Сухожилкові 
рефлекси S = D середньої жвавості. М’язова сила 
достатня. М’язовий тонус у кінцівках не змінений. 
У позі Ромберга хиткість (відхилення вліво). Коор-
динаційні проби виконує задовільно. Клінічні, біо-
хімічні показники аналізу крові та коагулограма в 
межах норми. Отоларингологом проведена отоско-
пія –патології не виявлено. За результатом аудіо
метрії виявлено глибоку сенсоневральну втрату 
слуху в лівому вусі (рис. 1).

За допомогою ультразвукової доплерографії з 
дуплексним скануванням брахіоцефальних судин 
виявлено потовщення та ущільнення комплексу 
інтима-медіа: справа — 1,2 мм, зліва — 1,2 мм, 
кінкінг — синдром правої загальної сонної арте-
рії з турбулентністю кровотоку в зоні звивистості, 
атеросклероз магістральних судин шиї з наявніс-
тю щільних кальцинованих бляшок на внутрішній 
поверхні обох загальних сонних артерій у зонах 
біфуркації до 1,2 мм. Швидкість кровотоку по магі-
стральних судинах достатня. 

Стан хворої було розцінено як РСНВС. Прове
дено лікування: метилпреднізолон — 64 мг/добу, 

пентоксифілін — 400 мг/добу (відмінено після 
результатів МРТ), іпідакрин — 15 мг/добу, тіа-
мін — 50 мг/добу, піридоксин — 50 мг/добу, ціано
кобаламін — 0,5 мг/добу, лізиноприл — 10 мг, 
бісопролол — 2,5 мг. 

На 4-й день від початку лікування проведено 
МРТ головного мозку (1,5 Тл). Виявлено ознаки це-
ребральної мікроангіопатії за візуальною шкалою 
Fazekas-1, а також субтотально заповнені вмістом 
(як вияв внутрішньолабіринтного крововиливу) 
підвищеного сигналу на T1 fs-зображеннях від 
завитки та півколових канальців лівої скроневої 
кістки (рис. 2). 

На 10-й день стаціонарного лікування прове-
дено аудіограму, яка не показала позитивного ре-
зультату щодо слуху хворої, але регресували скарги 
на запаморочення та хиткість ходи з достовірним 
підтвердженням цього в неврологічному статусі. 
Пацієнтка виписана для продовження амбулатор-
ного лікування з рекомендаціями подальшого при-
йому іпідакрину в дозі 40 мг, вітамінів В1 (тіаміну 
гідрохлориду) у дозі 100 мг, В6 (піридоксину гідро-
хлориду) у дозі 200 мг, В12 (ціанокобаламіну) у дозі 
0,2 мг, лізиноприлу в дозі 10 мг, гідрохлоротіазиду 
в дозі 12,5 мг, бісопрололу в дозі 2,5 мг/добу.

Обговорення

Крововилив у лабіринт є рідкісною причи-
ною РСНВС, але в медичній літературі періодично 
з’являються описання таких випадків [1, 6, 12, 16]. 
У діагностиці крововиливу в лабіринт важливим є 
виконання доконтрастної візуалізації в режимі Т1, 
оскільки лабіринтне підсилення контрасту може ви-
никнути при низці злоякісних і запальних патологій 
[4]. МРТ-зображення лабіринтового крововиливу 
характеризується високим сигналом в іпсилате-
ральних лабіринтових структурах як на преконт
растних Т1-зважених зображеннях, так і в режимі 
FLAIR без подальшого підсилення контрасту [7]. Ви-
сокий сигнал у режимах T1 і FLAIR свідчить про мет-
гемоглобін і підвищену концентрацію лабіринтового 
білка і накопичується від 3 до 14 днів після кровови-
ливу. Візуалізацію за межами цього вікна слід інтер-
претувати з обережністю, особливо з прогресивним 
зростанням симптомів. У більшості серій, що до-
сліджують РСНВС, МРТ проводили принаймні через 
5 днів після появи симптомів [8]. Раннє виконання 
МРТ може пропустити інші судинні причини гострого 
запаморочення. Так, 15—20 % ішемічних інсультів 
у задній черепній ямці можуть бути пропущені на 
МРТ протягом 24 год, а лабіринтовий ішемічний 
інсульт  — невиявленим [15, 17]. Отже, у випадках 
гострої аудіовестибулярної втрати слуху може бути 
доцільним відкласти проведення МРТ. 

Діагностичні та лікувальні рекомендації щодо 
РСНВС були недавно переглянуті Американською 
академією отоларингології – хірургії голови та шиї. 
Ці настанови призначені для клінічних спеціаліс-
тів, які лікують пацієнтів віком понад 18 років із 
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раптовою втратою слуху, та сфокусовані саме на 
ідіопатичних формах РСНВС, а не на кондуктив-
ній патології [9]. Серія аудіометричних обстежень 
рекомендована при РСНВС упродовж 14 днів піс-
ля її виникнення. Для початкового обстеження 
пацієнтів з ідіопатичною РСНВС без фокальних 

неврологічних симптомів рекомендована рутинна 
комп’ютерна томографія, але МРТ за протоколом 
внутрішнього слухового каналу з контрастуванням 
гадолінієм є чутливішим методом. 

Системне введення кортикостероїдів є 
методом першого вибору для початкового 

Рис. 1. Аудіограма пацієнтки Г., 72 роки, із тяжким ураженням звукосприйняття лівого вуха

Рис. 2. МРТ головного мозку пацієнтки Г., 72 роки. Аксіальні та коронарні зрізи. Підвищення сигналу від завитки  
та півколових канальців зліва на T1 fs-зображеннях
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лікування — преднізолон 1 мг/кг маси тіла на добу 
впродовж 14  днів. Рутинне призначення противі-
русних, вазоактивних препаратів, вазодилататорів 
не рекомендоване. Іншою рекомендованою опцією 
є комбінація стероїдної терапії з гіпербаричною 
оксигенацією, ефективність якої продемонстро-
вана в низці досліджень. Установлено, що ефект 
внутрішньобарабанної ін’єкції кортикостероїдів як 
лікування першої лінії статистично значущо не від-
різняється від системного лікування для поліпшен-
ня слуху в пацієнтів із РСНВС [13].

Відсутні консенсусні рекомендації з лікування 
лабіринтового крововиливу. Є припущення, що 
ця етіологія залишається поза межами діагнос-
тування через низьку доступність високопольної 
МРТ (не менше ніж 1,5 Тл) і думки лікарів про 
недоцільність використання цього методу обсте-
ження. Як наслідок, часто дотримуються лікуваль-
них рекомендацій щодо РСНВС, які передбачають 
інтратимпанне, внутрішньовенне або перораль-
не введення кортикостероїдів, широкий спектр 

судинної та метаболічної терапії без урахування 
етіологічного чинника. В наведеному випадку в 
пацієнтки розвинувся гіпертонічний криз на до-
госпітальному етапі на тлі прийому антитромботич-
ного препарату в профілактичній дозі. Безпереч
но, терапія РСНВС має бути негайно розпочата, 
оскільки найбільша користь може бути досягнута 
протягом перших 1—2 тиж. Однак слід ураховува-
ти різноманітність етіології, намагатись її визна-
чити та вплинути на неї.

Висновки

Діагностування крововиливу в лабіринт може 
бути складним завданням. Клініцисти мають 
пам’ятати про нього як одну з причин раптової 
втрати слуху. Якщо в перші дні обстеження не вда-
лося виявити етіологію, яка трапляється найчас-
тіше, то слід розглянути виконання МРТ упродовж 
3—5 днів від початку захворювання з отриманням 
преконтрастних Т1-зважених зображень і в режимі 
FLAIR без подальшого підсилення контрасту. 
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Kharkiv National Medical University

Sudden sensorineural hearing loss:  
a case report of labyrinthine hemorrhage

Sudden sensorineural hearing loss is a clinical emergency in which a patient suddenly (within 72 hours) 
experiences sensorineural hearing loss which is not the result of damage to the outer or middle ear. Inner ear 
hemorrhage is a rare disease that manifests as a triad of symptoms: acute dizziness, sudden unilateral hearing loss, and 
tinnitus, often with a poor prognosis for functional recovery. Diagnosis of this condition consists of an otoneurological 
examination with audiometry and magnetic resonance imaging with contrast enhancement and 3D-FLAIR mode. The 
article presents a clinical case in which a 72-year-old woman, against the background of increased blood pressure 
and aspirin intake, acutely developed dizziness, sudden left-sided hearing loss, and tinnitus, which corresponded to 
acute unilateral sensorineural hearing loss. There was also a violation of the function of the left peripheral vestibular 
apparatus, and tone audiometry showed profound left-sided sensorineural hearing loss. Magnetic resonance imaging 
of the brain, including diffusion-weighted imaging, revealed hemorrhage in the labyrinth and signs of cerebral 
microangiopathy. The patient was treated with corticosteroids, antihypertensive drugs, and vitamins. During the 
observation period, vestibular function recovered; however, profound hearing loss persisted in the left ear. Current 
guidelines for the treatment of sudden sensorineural hearing loss recommend the use of corticosteroids for the first two 
weeks as first-line therapy and do not recommend the routine use of antivirals, vasodilators, and thrombolytics.

Keywords: hearing loss, labyrinth, vestibular disorders, magnetic resonance imaging.
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Церебральна автосомно-домінантна артеріо-
патія з підкірковими інфарктами та лейко-

енцефалопатією (CADASIL) належить до рідкісних 
захворювань нервової системи, але це найпоши-
реніша моногенна васкулопатія головного мозку, 
що асоціюється з 1—5 % випадків інсульту [1, 2, 
58]. Відомо, що після 65 років 80 % пацієнтів із 
цією генетично детермінованою ангіопатією мають 
певні неврологічні порушення, які впливають на 
якість їхнього життя та родинні стосунки [60]. За де-
якими даними, церебральний кровотік у хворих на 
CADASIL може знижуватися на 6 % протягом кож-
них двох років спостереження, що пояснює час-
то раннє виникнення ішемічних вогнищ і гострих 

порушень мозкового кровообігу. Так, у 75 % ви-
падків діагностованої CADASIL повторні інсульти 
або транзиторні ішемічні атаки (ТІА) виникають, 
починаючи з 40—50 років. Наявність CADASIL 
асоціюється зі статистично значущим скороченням 
тривалості життя хворих порівняно із загальною 
популяцією [16]. Тому в світовій літературі в остан-
ні десятиріччя зберігається інтерес до цієї патоло-
гії, але лише окремі праці висвітлюють сучасний 
стан проблеми CADASIL у вітчизняних літературних 
джерелах [1, 2].

Розвиток CADASIL пов’язують із патологічними 
варіантами гена NOTCH3 на хромосомі 19p13.12, 
який кодує великий трансмембранний рецептор 
[33, 34, 37, 55]. NOTCH3 складається із 33 екзо-
нів, але близько 98 % спадкових або спорадичних 
мутацій відбуваються в екзонах 2—25, які кодують 

CADASIL і церебральна венозна ангіома. 
Клінічний випадок та огляд літератури

Представлено огляд наукової літератури та опис клінічного випадку поєднаної артеріальної та венозної 
цереброваскулярної патології — церебральної автосомно-домінантної артеріопатії з підкірковими інфарктами 
й лейкоенцефалопатією (CADASIL) і венозної ангіоми мозку. CADASIL належить до рідкісних захворювань нер-
вової системи, але водночас є найпоширенішою моногенною ангіопатією головного мозку, що призводить до 
раннього виникнення гострих і хронічних розладів мозкового кровообігу. Висвітлено сучасні погляди на епідеміо-
логію, етіопатогенез, клініку, діагностику та менеджмент зазначеної патології. Представлені оновлені дані щодо 
поширеності типових і атипових мутацій гена NOTCH3, значення накопичення в судинній стінці змінених білків для 
розвитку селективної вазоконстрикції та інших етапів каскаду патологічних судинних порушень, а також щодо 
ролі перицитів у розвитку генетично детермінованої васкулопатії. Наведено результати досліджень корелятивних 
зв’язків між варіантами мутацій гена NOTCH3 та клінічною картиною захворювання, а також аналіз особливостей 
генотипу й фенотипу в пацієнтів із CADASIL у різних регіонах. Проведено ретроспективний аналіз становлен-
ня сучасних клінічних критеріїв CADASIL, які мають високу чутливість і специфічність та забезпечують швидкий 
скринінговий відбір пацієнтів для генетичного тестування з метою остаточної верифікації діагнозу. Використання 
клінічних критеріїв як діагностичного інструмента показано на прикладі власного клінічного спостереження. 
Описано еволюцію терапевтичних підходів і вторинної профілактики судинних уражень великого мозку за наяв-
ності CADASIL.

Ключові слова: CADASIL, церебральна автосомно-домінантна артеріопатія, підкіркові інфаркти, лейкоен-
цефалопатія, NOTCH3, церебральна венозна ангіома, перицит, підкіркова судинна деменція.
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34 послідовності, подібні до епідермального факто-
ра росту (EGFR), на позаклітинному домені [46, 58]. 
У  більшості випадків CADASIL виявляють місенс-
мутації гена NOTCH3 (нині відомо понад 280) у по-
заклітинному домені, які призводять до надлишку 
цистеїну в межах певного домену трансмембран-
ного білка, що змінює його третинну структуру та 
функцію [35].

Останніми роками зроблено спроби визначити 
вплив виду мутації на клінічні вияви та перебіг 
захворювання [18, 26]. Так, J.W. Rutten та співавт. 
виявили кореляцію між генотипом і фенотипом у 
хворих на CADASIL залежно від положення мутації 
вздовж 34 доменів EGFR. Відповідно до результа-
тів цього дослідження в осіб з 1—6 патологічними 
варіантами EGFR спостерігається розвиток інсуль-
ту на 12 років раніше, більше вогнищ ураження на 
магнітно-резонансних томограмах головного мозку 
та нижчі показники виживання порівняно з випад-
ками наявності мутацій в 7—34-му домені EGFR 
[46]. У решти (2—5 %) пацієнтів розвиток CADASIL 
пов’язують із так званими атиповими мутаціями 
(зі збереженням нормальної кількості цистеїну, 
гомозиготна, нульова мутація та зміни інших асо-
ційованих генів) [1, 36]. Y. Cao та співавт. провели 
порівняльний аналіз фенотипу CADASIL, асоційо-
ваного з типовими й атиповими мутаціями гена 
NOTCH3. За даними про 298 випадків мутацій гена 
NOTCH3, що зберігають цистеїн, шляхом клініко-
нейровізуалізаційного порівняння виявлено вищу 
частоту когнітивних порушень і церебральних мік
рокрововиливів, менше ураження білої речовини 
в передньополюсних ділянках скроневої частки та 
зовнішній капсулі порівняно з виявами CADASIL у 
разі типових мутацій гена NOTCH3 [10]. 

Низка досліджень останніх років присвячені 
вивченню особливостей генотипу та фенотипу в 
популяціях окремих регіонів Європи, Азії та Аме-
рики [41, 61]. Установлено, що в азійських країнах 
частіше виявляють мутації генів R544C і R607C, 
а пацієнти схильніші до церебральних ішемічних 
уражень та когнітивних розладів [30, 35]. В осіб єв-
ропеоїдної раси частіше трапляються мутації генів 
R1006C і R141C, а в клінічній картині здебільшого 
спостерігаються напади мігрені та нейропсихічні 
порушення [41]. У грецькій популяції виявлено по-
ширеність мутацій генів R169C і R182C з подібніс-
тю клінічної симптоматики CADASIL до маніфеста-
ції хвороби в інших європейських країнах [43].

Специфічною патологічною ознакою CADASIL, 
за даними електронно-мікроскопічного досліджен-
ня, є відкладення гранулярних осміофільних вклю-
чень і позаклітинного домену NOTCH3 усередині 
або поряд із базальною мембраною гладеньких 
м’язових клітин та перицитів. Вважається, що ці 
накопичення патологічно змінених білків підсилю
ють чутливість судинної стінки до ангіотензину ІІ, 
провокуючи селективну системну мікросудинну ва-
зоконстрикцію, а також експресію колагену I типу 

шляхом активації передачі сигналів трансформу-
вального фактора росту-β. Каскад наступних пато-
логічних судинних змін — це пошкодження ендоте-
лію, підвищення проникності гематоенцефалічного 
бар’єра, потовщення судинних стінок унаслідок 
всотування плазматичних білків і проліферації 
компонентів базальної мембрани. Розвиток гіалі-
нової дегенерації та фіброзу артеріол призводить 
до звуження їхнього просвіту і, як наслідок, до 
виникнення перфузійних та мікроциркуляторних 
розладів, здебільшого в білій речовині головного 
мозку [11, 51, 57]. Ці патогенетичні механізми по-
яснюють особливу чутливість пацієнтів із CADASIL 
до підвищення системного артеріального тиску, 
що частіше призводить до розвитку як ішемічних, 
так і геморагічних порушень мозкового крово-
обігу, ніж у хворих з артеріальною гіпертензією 
без спадкової артеріопатії [25, 29, 37]. Більшість 
пацієнтів, окрім генетично детермінованої пато-
логії, мають традиційні чинники ризику інсульту, 
вплив на які може міняти клінічну маніфестацію та 
прогресування цереброваскулярних порушень [24, 
33]. Так, недавній проспективний аналіз у когорті з 
555 пацієнтів із CADASIL продемонстрував суттєве 
зниження ризику розвитку інсульту та деменції 
в осіб, які відмовилися від куріння тютюну [49]. 
Це свідчить про доцільність суворішого дотриман-
ня рекомендацій щодо первинної та вторинної про-
філактики інсульту за наявності CADASIL шляхом 
впливу на його модифіковані предиктори.

Типові клінічні вияви CADASIL знайшли відобра-
ження в акронімі [28, 39, 42]. Огляд літератури пе
реконливо демонструє домінування мігрені, нейро
психіатричних змін (розладів настрою, поведінки та 
когніції з прогресуванням до підкіркової деменції), 
повторних ТІА, лакунарних інфарктів, епілептичних 
нападів у клінічній маніфестації хвороби [6, 7, 27]. 
Новим поштовхом для дослідження CADASIL стала 
епідемія коронавірусної хвороби 2019 і збільшен-
ня кількості судинних подій на її тлі [3, 12, 52].

CADASIL трапляється в осіб обох статей з май-
же однаковою частотою (від 2 до 5 випадків на 
100 тис.) незалежно від расової приналежності та 
географічного регіону. У літературі представлені 
випадки ранньої маніфестації цієї спадкової це-
ребральної артеріопатії в чоловіків [2], хоча дебют 
захворювання до 50-річного віку вважається ха-
рактернішим для пацієнтів жіночої статі [57]. Мета-
аналіз, проведений L. Jiménez-Sánchez та співавт., 
із залученням 4 системних оглядів літератури з 
цієї тематики, виявив статистично значуще пере-
важання помірних і тяжких виявів захворювання в 
осіб чоловічої статі [26]. 

На думку багатьох науковців, захворювання 
часто не діагностується або тривало неправильно 
діагностується, тому справжня частота CADASIL у 
загальній популяції може бути більшою [31, 55]. Ві-
домо, що золотим стандартом діагностики CADASIL 
є дослідження гена NOTCH3 в локусі 19р13, але 
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відмова пацієнтів нерідко зумовлена високою вар-
тістю дослідження та відсутністю таргетної терапії, 
що потребувало б верифікації діагнозу. З іншого 
боку, приводом для проведення ефективної гене-
тичної діагностики є ретельний скринінг пацієнтів, 
що потребує обізнаності лікарів із клінічними кри-
теріями генетично детермінованих форм хвороби 
малих судин. 

Перша спроба розробки клінічної оцінки ри-
зику наявності CADASIL була зроблена P. Davous 
у 1998  р. [15]. Запропонований метод визначен-
ня ймовірності захворювання передбачав аналіз 
результатів клінічного, нейровізуалізаційного, ге
неалогічного та генетичного досліджень (хоча за-
стосування останнього не вважалось обов’язко
вим). Чутливість діагностики за цими критеріями не 
задовольняла багатьох науковців, оскільки ґрун-
тувалася на обов’язковому сімейному анамнезі та 
автосомно-домінантному типі успадкування, що не 
враховувало випадків спорадичних мутацій. Окрім 
того, згідно з цими критеріями не брались до уваги 

дані хворих на CADASIL зі супутньою серцево-судин-
ною патологією та традиційними набутими предик-
торами інсульту (артеріальна гіпертензія, дисліпіде-
мія, цукровий діабет тощо). Нейровізуалізаційним 
критеріям бракувало специфічності щодо локаліза-
ції уражень білої речовини головного мозку. 

З огляду на виявлені обмеження I. Mizuta та 
співавт. у 2017 р. запропонували оновлені критерії 
CADASIL (табл. 1), які ґрунтуються на результатах до-
слідження 102 пацієнтів із CADASIL, в яких іденти-
фіковано 40 місенс-мутацій гена NOTCH3 в Японії.

Наявність тих чи тих клініко-параклінічних ре-
зультатів обстеження хворих дає змогу встановити 
діагноз CADASIL із різним ступенем достовірності 
(табл. 2).

За даними розробників, оновлені японські 
критерії мають чутливість 97,3 % і специфічність 
80,6  %, яка знижується до 7,5 % у пацієнтів за 
відсутності виявлених мутацій. Однак самі автори 
вказували на те, що ці критерії створені шляхом 
аналізу результатів обстеження лише японських 

Т а б л и ц я  1
Оновлені японські критерії CADASIL (І. Mizuta et al.) [38]

Критерії

Клінічні 

Вік початку: клінічні симптоми або ураження білої речовини з’являються у віці до 55 років.
Клінічні вияви: наявність щонайменше двох із наступних ознак:

a) субкортикальна деменція, ознаки ураження довгих шляхів або псевдобульбарний параліч;
б) інсультоподібні епізоди з вогнищевим неврологічним дефіцитом;
в) розлади настрою;
г) мігрень.

Автосомно-домінантний тип успадкування.
Нейровізуалізація: ураження білої речовини, що охоплюють передньоскроневі ділянки, виявлені на 
магнітно-резонансних та комп’ютерних томограмах.
Заперечення інших причин ураження білої речовини (адренолейкодистрофія, метахроматична 
лейкодистрофія тощо)

Генетичні 

Мутації гена NOTCH3, локалізовані в екзонах 2—24, що призводять до втрати або збільшення 
залишків цистеїну в домені, подібному до епідермального фактора росту. 
Випадки варіантів, які не зберігають залишки цистеїну, слід ретельно оцінювати за допомогою 
біопсії шкіри або досліджень сегрегації

Патологічні 
Наявність гранулярного осміофільного матеріалу (GOM), виявленого за допомогою електронної 
мікроскопії, є ключовою ознакою CADASIL. Імуногістохімічне фарбування позаклітинного домену 
NOTCH3 також є корисним

Т а б л и ц я  2
Градація достовірності діагнозу CADASIL за оновленими японськими критеріями  
(І. Mizuta та співавт.) [38]

Категорія Критерії

Достовірний  
CADASIL

Ураження білої речовини за даними магнітно-резонансної або комп’ютерної томографії.
Клінічні критерії. 
Генетичні та/або патологічні критерії

Імовірний CADASIL Відповідають клінічним критеріям 1—5

Можливий CADASIL

Наявність аномальних уражень білої речовини (Fazekas grade ≥ 2)  
і щонайменше один із таких критеріїв: 
·· Вік ≤ 55 років. 
·· Щонайменше один із симптомів клінічних критеріїв 2
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пацієнтів із CADASIL, що з огляду на виявлені від-
мінності генотипу та фенотипу захворювання в різ-
них регіонах світу потребує подальших досліджень. 

Клінічне застосування як простий і досить точ-
ний інструмент клінічного скринінгу знайшла також 
шкала CADASIL, упроваджена в 2012 році F. Pescini 
та співавт. [44] (табл. 3). Сумарна оцінка 15—25 ба-
лів свідчить на користь клінічного діагнозу CADASIL 
і є підставою для призначення генетичного тесту-
вання. Діагностика CADASIL за цією шкалою має 
чутливість 96,7 % і специфічність 74,2 %. 

Диференційну діагностику проводять з багато-
вогнищевим ішемічним ураженням мозку на тлі 
гіперкоагуляції, MELAS, підкірковою артеріоскле-
ротичною енцефалопатією, васкулітами, хворобою 
дрібних судин, асоційованою з COL4A1, HTRA1, 
катепсин А асоційованою артеріопатією з інсульта-
ми та лейкоенцефалопатією (CARASAL), хворобою 
спектра оптикомієліту [13, 34].

Менеджмент випадків ішемічного інсульту й 
ТІА на тлі CADASIL проводять згідно з міжнарод-
ними рекомендаціями лікування та профілактики 
інсульту. У консенсусних рекомендаціях Європей-
ської академії неврології 2020 року зазначено, 
що тромболізис не рекомендований у разі ла-
кунарного інсульту в пацієнтів із CADASIL [32]. 
Рекомендації Європейської організації інсульту 
(ESO, 2021) не містять переконливих доказів про-
ти внутрішньовенного тромболізису у випадку лег-
ких інсультів, хоча CADASIL у них не згадується [9]. 
Описані в літературі п’ять випадків тромболізису 
у хворих на гострий ішемічний інсульт із верифі-
кованим CADASIL не супроводжувалися гемора-
гічними ускладненнями та мали добрий клінічний 

наслідок, що вказує на доцільність подальших 
спостережень [45].

S. Xiao та співавт. повідомили про клінічний 
випадок великовогнищевого церебрального ін-
фаркту, спричиненого оклюзією в другому сегменті 
лівої середньої мозкової артерії, який виник че-
рез 4 міс після встановлення 52-річному пацієнту 
діагнозу CADASIL. Після оцінки користі та ризи-
ку хворому була проведена внутрішньочерепна 
судинна тромбектомія та балонна дилатаційна 
ангіопластика, потім — тримісячна подвійна ан-
тиагрегантна терапія з наступним переходом на 
застосування одного антитромбоцитарного засо-
бу. Після лікування зареєстровано зменшення не-
врологічного дефіциту з 6 до 2 балів за шкалою 
NIHSS та відсутність геморагічних ускладнень за 
даними комп’ютерної томографії головного мозку 
в динаміці [54]. 

J. Muppa та співавт. у ретроспективному дослід
женні 455 випадків продемонстрували безпечний 
профіль застосування антиагрегантів щодо гемо-
рагічних ускладнень у хворих на CADASIL [40]. Про 
безпечність використання антитромбоцитарної 
терапії за наявності CADASIL повідомляли також 
інші дослідники [21]. Застосування антикоагулянтів 
має застереження більшості дослідників з огляду 
на потенційне збільшення ризику інтракраніаль-
ного крововиливу, але є актуальним за наявності 
кардіоемболічних предикторів, що потребує оцінки 
користі та ризику в кожному випадку [49]. Вто-
ринна профілактика шляхом контролю судинних 
чинників ризику інсульту, таких як артеріальна 
гіпертензія, діабет, гіперхолестеринемія, гіперго-
моцистеїнемія та куріння, залишається наріжним 
каменем менеджменту пацієнтів із CADASIL [56].

На думку більшості дослідників, гострі напади 
мігрені слід лікувати за звичайними схемами [20, 
22, 59]. Деякі застереження щодо недоцільності та 
небезпечності застосування триптанів у хворих на 
CADASIL з огляду на вазоконстрикторні механізми 
патогенезу захворювання не знаходять достатньої 
підтримки. Низка недавно проведених випробу-
вань не виявили суттєвого збільшення невроло-
гічного дефіциту та ризику інсульту на тлі прийому 
триптанів за наявності CADASIL. 

Нейрокогнітивні та психічні розлади є показан
ням для спостереження в психіатра чи психоте-
рапевта залежно від ступеня їхньої виразності. 
Цілеспрямовані дослідження ефективності засто-
сування психотропних препаратів обмежені, хоча 
є повідомлення про успішні випадки застосування 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніну в па-
цієнтів із депресивними симптомами [2, 4]. 

Клінічний випадок

Пацієнтка П. віком 44 років була госпіталізова-
на зі скаргами на нудоту, головний біль, запаморо-
чення, хиткість при ході, які виникли гостро. Стан 
пацієнтки порушився напередодні ввечері, коли 

Т а б л и ц я  3
Шкала CADASIL (F. Pescini та співавт.) [44]

Бал

Мігрень 1

Мігрень з аурою 3

ТІА/інсульт 1

ТІА/інсульт < 50 років 2

Психіатричні розлади 1

Когнітивне зниження/деменція 3

Лейкоенцефалопатія 3

Лейкоенцефалопатія, що поширюється до скроневого 
полюса

1

Лейкоенцефалопатія, що поширюється на зовнішню 
капсулу

5

Підкіркові інфаркти 2

Сімейна історія принаймні в одному поколінні 1

Сімейна історія* принаймні в двох поколіннях 2

Примітка. * Принаймні 1 із типових порушень (головний біль, 
ТІА/інсульт, зниження когнітивних функцій, психічні порушення).
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підвищився артеріальний тиск до 180  мм.  рт.  ст, 
з’явився головний біль. По медичну допомогу від-
разу не звернулась. Лише наступного дня, коли 
родичі помітили у хворої зміну поведінки, уповіль-
нену реакцію на мовні звертання, була викликана 
бригада екстреної медичної допомоги. 

Об’єктивно на момент госпіталізації: загальний 
стан середньої тяжкості. Шкірні покриви чисті, на-
бряки відсутні. Периферичні лімфатичні вузли не 
збільшені. Температура тіла 36,6 °С, пульс 88 уд./хв, 
ритмічний, артеріальний тиск —125/80 мм рт. ст., 
дихання 18/хв, сатурація 95 %. Дихання везику-
лярне, тони серця ритмічні, звучні. Живіт безболіс-
ний під час пальпації, печінка біля краю реберної 
дуги, селезінка не пальпується, симптом Пастер-
нацького негативний з обох боків.

Неврологічний статус: свідомість ясна, за шка-
лою ком Глазго — 15 балів, орієнтована в часі, 
просторі та власній особистості. Менінгеальні 
ознаки  відсутні. Мова не порушена, але на питан-
ня відповідає із затримкою, відзначається когні-
тивне зниження (Монреальський когнітивний тест 
(МОСА)  — 30/23  бали), утруднення відтворення 
складних синтаксичних конструкцій, зниження ко-
роткочасної пам’яті, пригадування й абстрактного 
мислення. Очні щілини та зіниці симетричні, серед
нього розміру. Об’єм рухів очних яблук повний. 
Конвергенція збережена. Ністагм горизонтальний 
дрібнорозгонистий у крайніх відведеннях очних 
яблук. Обличчя симетричне. Ковтання, фонація 
не порушені. Глотковий і піднебінний рефлекси 
збережені. Тест на дисфагію негативний. Язик 
по середній лінії. Сила м’язів кінцівок 5/5  балів. 
М’язовий тонус збережений. Анізорефлексія з рук 
та ніг S > D. Патологічні стопні рефлекси відсутні. 
Чутливих розладів не виявлено. Координаторні 
проби виконує з легким мимопопаданням у лівих 
кінцівках. У позі Ромберга незначне похитування. 
Функцію тазових органів контролює. Оцінка за 
шкалою NIHSS — 2 бали, модифікованою шкалою 
Ренкіна  — 1 бал, індекс Бартеля — 80 балів, за 
шкалою Брайдена — 19 балів.

Загальний аналіз крові: гемоглобін — 152 г/л, 
еритроцити — 4,78 · 1012/л, лейкоцити — 8,9 · 109/л, 
еозинофіли — 2 %, паличкоядерні — 4 %, сегмен-
тоядерні — 74 %, лімфоцити — 18 %, моноцити — 
2 %, тромбоцити — 219 · 109/л, ШОЕ — 13 мм/год. 

Біохімічний аналіз крові: глюкоза в крові  — 
5,8  ммоль/л, сечовина — 2,7 ммоль/л, загаль-
ний білірубін — 12,7 мкмоль/л, креатинін — 
77 мкмоль/л, аланінамінотрансфераза — 15 Од/л, 
аспартатамінотрансфераза — 14 Од/л, холесте-
рин — 5,1 ммоль/л. 

Електроліти крові: натрій — 137 ммоль/л, ка-
лій — 4,2 ммоль/л, хлор — 98 ммоль/л. 

Коагулограма: протромбіновий індекс — 108 %, 
фібриноген — 2,99 г/л. 

Тести на RW та ВІЛ-інфекцію негативні.
Аналіз сечі в межах норми. 

Електрокардіограма: ритм синусний, регуляр-
ний, синусова тахікардія.

Рентгенографія органів грудної порожнини: без 
патологічних змін. 

За даними магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) головного мозку виявлено МР-картину вогни-
ща гострої ішемії в правій скроневій частці (рис. 1), 
перенесених лакунарних інфарктів у лобних, тім’яних 
і скроневих частках, проєкції базальних ядер в обох 
півкулях головного мозку (рис. 2), ознаки венозної 
ангіоми правої лобної частки (рис. 3). 

З огляду на вік пацієнтки до 50 років, відсут-
ність традиційних набутих предикторів церебро-
васкулярної патології, а також двобічні (майже 
симетричні) множинні гіперінтенсивні ураження 
білої речовини із залученням передньоскроневих 
ділянок (полюси скроневої частки) та проєкції зов
нішньої капсули, а також уточнені анамнестичні 
дані про виявлення подібних нейровізуалізаційних 
змін і неврологічних порушень у батька пацієнтки 
проведено аналіз відповідності клініко-параклініч-
них даних діагностичним критеріям церебральної 
автосомно-домінантної артеріопатії із субкорти-
кальними інфарктами та лейкоенцефалопатією 
(CADASIL). На основі клінічної картини, характер-
них МРТ-змін і даних сімейного анамнезу оцінка за 
шкалою CADASIL за критеріями F. Pescini та спів
авт. [44] становила 17 балів. Висока ймовірність 
CADASIL за клінічними критеріями є показанням 
для проведення генетичного обстеження для ви-
явлення мутацій гена NOTCH3 (метод аналізу по-
слідовностей або пошуку генетичних делецій та 
дуплікацій). Однак пацієнтка відмовилась від гене
тичного тестування через його високу вартість. 

Проведено диференційну діагностику з низкою 
патологій, переважно спектра хвороби дрібних 
судин, мітохондріальними та іншими рідкісними 

Рис. 1. МРТ головного мозку пацієнтки П. МР-картина 
вогнища гострої ішемії в правій скроневій частці  
на DWI (стрілка)
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генетично детермінованими захворюваннями. Не-
значна тривалість (1—2 роки) та контрольованість 
артеріальної гіпертензії, відсутність ознак атеро-
склеротичного ураження церебральних судин, ми-
готливої аритмії, цукрового діабету заперечували 
традиційний генез хронічних дисциркуляторних по-
рушень і лакунарного інфаркту. Характеристика ней
рокогнітивного статусу та зміни на МРТ головного 
мозку не були типовими для ранніх виявів деменцій 
при хворобі Альцгеймера, деменції з тільцями Леві, 
а також відсутність ендокринопатій заперечува-
ли діагноз мітохондріальної енцефалопатії MELAS. 
Жіноча стать і відсутність поліорганного ураження 
(серця, нирок, очей, шкіри тощо) свідчили про від-
сутність лізосомних хвороб накопичення, зокрема 
хвороби Фабрі. Перебіг захворювання та клініко-
нейровізуалізаційні дані не відповідали критеріям 
розсіяного склерозу й хвороб спектра оптикомієліту. 

Проведено стаціонарне лікування, що перед-
бачало антиагрегантну, гіпотензивну та симптома-
тичну терапію. Пацієнтка виписана зі стаціонару з 
поліпшенням стану: регресували загальномозкові 
симптоми (головний біль, запаморочення, нудота), 
відновилася рівновага та координація рухів. 

Описаний клінічний випадок є першим пові-
домленням про поєднання CADASIL із венозною 

ангіомою у доступних наукових джерелах. У літе-
ратурі описані поодинокі випадки CADASIL за на-
явності кавернозної мальформації [8, 62] та хро-
нічної венозної недостатності [56]. Рідкісність цих 
знахідок може свідчити про випадковість поєднан-
ня артеріальної та венозної патології головного 
мозку. З  іншого боку, результати сучасних пато-
морфологічних досліджень у хворих на CADASIL 
дали підставу припустити ймовірну провідну роль 
пошкодження або дефіциту перицитів у патогене-
зі захворювання [23, 47]. Дослідники вважають, 
що критичним для розвитку цереброваскулярних 
розладів у разі CADASIL є патологія перицито-
ендотеліальної взаємодії. Порушення мікроцир-
куляторного русла та секреторна дисфункція пе-
рицитів може призводити до поступової втрати 
нейронів і гліальних клітин в уражених ділянках 
мозку. Перицитарна недостатність спричиняє не 
лише зниження притоку крові до клітин мозку, 
а й церебральну венозну недостатність, про що 
можуть свідчити часто наявні розширення пери-
васкулярних просторів Вірхова—Робіна у пацієн-
тів із CADASIL. Генетично детермінована патологія 
перицитів продемонстрована також у розвитку 
церебральних кавернозних мальформацій [14] і 
артеріовенозних мальформацій [53]. Тому випадки 

Рис. 2. Ознаки 
перенесених лакунарних 
інфарктів у білій речовині 
лобних, тім’яних  
та скроневих часток  
із субкортикальною  
та перивентрикулярною 
локалізацією в обох 
півкулях головного мозку 
(у проєкції променистого 
вінця, базальних ядер, 
внутрішньої та зовнішньої 
капсули) 

Рис. 3. МРТ головного 
мозку. Венозна ангіома 
правої лобної частки  
на Т1, T2-зважених  
і VEN BOLD зображеннях 
(стрілка) 
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поєднаної артеріально-венозної патології у хворих 
на CADASIL, асоційованої з дисфункцією перици-
тів, можуть відкрити нові можливості у розумінні 
патогенезу захворювання та сприяти розробці в 
майбутньому відповідної таргетної терапії [17, 50].

Висновки

Упровадження в широку клінічну практику 
сучасних критеріїв діагнозу CADASIL сприятиме 
підвищенню якості діагностики та поліпшенню 

менеджменту хворих із цією спадковою монопре-
дикторною хворобою.

Перебіг CADASIL як найпоширенішої моноген-
ної ангіопатії може також залежати від наявності 
та модифікованості супутніх неспадкових поліетіо-
логічних цереброваскулярних розладів.

Необхідно провести дослідження клінічних ви-
падків поєднання CADASIL із венозними аномалі-
ями мозку для уточнення їхнього патогенетичного 
взаємовпливу.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн — Т. Д.;

набір матеріалу та написання тексту — Д. П., Т. Д.; редагування — Т. Д.
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Cadasil and cerebral venous angioma.  
Clinical case and literature review

The article presents a review of scientific literature and a description of a clinical case of combined arterial 
and venous cerebrovascular pathology — cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 
leukoencephalopathy (CADASIL) and venous brain angioma. CADASIL is a rare disease of the nervous system; 
however, it is also the most common monogenic angiopathy of the brain, leading to the early onset of acute 
and chronic cerebrovascular disorders. The work reflects modern views on epidemiology, etiopathogenesis, clinic, 
diagnosis, and management of the described pathology. Updated data on the prevalence of typical and atypical 
NOTCH3 gene mutations, the significance of the accumulation of pathologically altered proteins in the vascular wall 
for the development of selective vasoconstriction and other stages of the cascade of pathological vascular disorders, 
as well as the role of pericytes in the development of genetically determined vasculopathy are presented. The results 
of studies of correlative relationships between NOTCH3 gene mutation variants and the clinical picture of the disease, 
as well as analysis of genotype and phenotype features in patients with CADASIL in different regions of the world, 
are shown. A retrospective analysis of modern CADASIL clinical criteria was conducted, showing high sensitivity and 
specificity, facilitating rapid patient screening for genetic testing to confirm the diagnosis. The use of clinical criteria 
as a diagnostic tool is shown in the example of our own clinical observation. The evolution of therapeutic approaches 
and secondary prevention of cerebrovascular lesions in the presence of CADASIL is described.

Keywords: CADASIL, cerebral autosomal dominant arteriopathy, subcortical infarcts, leukoencephalopathy, 
NOTCH3, cerebral venous angioma, pericyte, subcortical vascular.
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Щорічно населення планети старіє. Це відбу-
вається через збільшення тривалості життя 

та зниження народжуваності, що є незворотною 
глобальною світовою тенденцією з медичними, со-
ціально-економічними та політичними наслідками. 
Так, за даними Департаменту ООН з економічних 
і соціальних питань, у 2020 р. кількість осіб віком 
понад 60 років становила 1,4 млрд. Прогнозують, 
що до 2050 р. їхня кількість збільшиться більше 
ніж вдвічі. Уряд України в 2018 р. схвалив стра-
тегію Національного плану дій із питань старіння 
до 2022 р. і затвердив Національну економічну 
стратегію на період до 2030 р., якою передбаче-
но сучасні технології поліпшення якості життя в 

похилому віці та профілактичні заходи [https://
www.msp.gov.ua/projects]. Демографічні проблеми 
в Україні розглянуто в монографії Інституту демо-
графії та соціальних досліджень імені М.В. Птухи 
НАН України. Зазначено, що старіння населення 
зачіпає всі аспекти життя суспільства: охорону 
здоров’я, соціальну безпеку, освіту, соціально-
культурну діяльність, сімейне життя та ринок праці. 

Нині старіння розглядають як постійний про-
цес, який розпочинається, коли функції організму 
поступово знижуються. Старіння головного мозку 
часто випереджає інші соматичні вияви. Уже після 
30 років кількість нейронів головного мозку по-
чинає зменшуватися, а після 50 років цей процес 
прискорюється. В основі старіння лежить знижен-
ня кровотоку, зменшення маси мозку, порушення 
функціональних міжнейрональних зв’язків через 

Передчасне старіння головного мозку  
як наслідок хронічного стресу

Старіння населення є глобальною світовою тенденцією, що має медичні, соціально-економічні й політич-
ні наслідки. Старіння головного мозку часто випереджає інші соматичні вияви. В основі старіння мозку лежить 
зниження кровотоку, зменшення маси мозку, порушення функціональних міжнейрональних зв’язків через зміни 
вмісту нейротрансмітерів. Існує кілька теорій старіння: зношування організму та виснаження ресурсів, авто-
інтоксикаційна, результат ослаблення діяльності якоїсь системи чи органа, клітинна, молекулярна, генетична, 
результат надмірної диференціації та спеціалізації, адаптаційно-регуляторна. В основі клітинного старіння 
лежить вкорочення теломер, що призводить до активації ДНК і зупинки клітинного циклу (поділу клітин та їхнього 
відновлення). На  процес старіння впливає багато чинників: спадковість, якість життя, хронічні захворювання, 
шкідливі звички та хронічний стрес. Є чіткий взаємозв’язок між стресом і раннім старінням головного мозку. 
Навіть у молодих здорових осіб тривалий стрес призводить до прискореного старіння. У разі хронічного стре-
су, так само, як і при фізіологічному старінні, зменшується рівень дофаміну, серотоніну, глутамату. Виснаження 
ацетилхолінергічної системи може спричинити ранню появу рухових порушень, когнітивних і поведінкових змін. 
Функціональний зв’язок префронтальної зони головного мозку на рівні нейромедіаторів із мигдалеподібними 
тілами дає змогу пристосовуватися до стресу та контролювати поведінку. Важливе значення має здатність 
правильно адаптуватися та реагувати на стрес, збереження фізичного й ментального здоров’я. Це означає, що 
підвищення психологічної стійкості через вдосконалення навичок керування емоціями та діями може допомогти 
уникнути прискореного старіння організму й пов’язаних із цим наслідків. 

Ключові слова: старіння, головний мозок, теломери, стрес, стресостійкість.
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зміну вмісту нейротрансмітерів. Це призводить 
до порушення стійкості людини до раніше звичних 
навантажень і швидкості реакцій та виявляється 
зміною психіки й поведінки, погіршенням пам’яті, 
зниженням фізичної та розумової працездатності 
й рухової активності. Існує кілька теорій старіння: 
зношування організму та виснаження ресурсів, ав-
тоінтоксикаційна, результат ослаблення діяльності 
якоїсь системи чи органа, клітинна, молекулярна, 
генетична, результат надмірної диференціації та 
спеціалізації, адаптаційно-регуляторна [1]. 

Неврологів насамперед цікавлять питання фізіо
логії процесів старіння мозку. Основним механіз-
мом його виникнення вважають клітинне старіння. 
Одним із чинників, що можуть спричинити клітинне 
старіння, є вкорочення теломер. Останні є захис-
ними ковпачками на кінцях хромосом, що стають 
коротшими при кожному клітинному поділі. Коли 
вони зменшуються настільки, що гени, які перебу-
вають під їхніх захистом, ризикують пошкодитися, 
клітини перестають ділитися та відновлюватися. 
У результаті клітини здійснюють свої функції дедалі 
гірше. Вкорочені теломери в клітині не відновлю-
ються, це призводить до перманентної активації 
ДНК, що спричинює незворотну зупинку клітинного 
циклу, тобто клітинне старіння [4]. Загалом на про-
цес старіння впливає багато чинників: спадковість, 
якість життя, наявність хронічних захворювань і 
шкідливих звичок, хронічний стрес тощо.

Стрес сам по собі не завжди має руйнівний ха
рактер, але коли він зберігається тривало, то пере-
ходить в хронічну фазу, що призводить до порушен-
ня функціонування організму та набуває характеру 
патологічного процесу. Тому дуже важливо не до-
пустити переходу гострого стресу в хронічний. Хро-
нічний стрес — це неспецифічна реакція організму 
на тривалий зовнішній або внутрішній подразник. 
Деякі органи більше, ніж інші, реагують на стрес. 
До них належать серцево-судинна система, органи 
сечостатевої системи (нирки), ендокринна система 
та головний мозок. 

Є чіткий взаємозв’язок між стресом і раннім 
старінням головного мозку. Префронтальна зона го-
ловного мозку відіграє важливу роль у розвитку ког-
нітивних здібностей людини. Основною її функцією 
є  комплексне керування розумовою та моторною 
активністю відповідно до внутрішніх цілей і планів. 
Вона відіграє провідну роль у створенні складних 
когнітивних схем та планів дій, прийнятті рішень, 
контролі й регуляції як внутрішньої діяльності, так 
і соціальної поведінки та взаємодії. Саме функ-
ціональний зв’язок між вентромедіальною пре-
фронтальною корою і мигдалеподібними тілами дає 
змогу людині пристосовуватися до стресу та контр-
олювати поведінку у відповідь на вплив різних по-
дразників, зокрема стрес [15]. 

Методи нейровізуалізації дають уявлення про 
головний мозок як складну мережу функціонально 
та структурно зв’язаних ділянок. Нейрони, кожен 

з яких з’єднується з приблизно 10 тис. інших ней
ронів, утворюють біологічні нейромережі з груп 
хімічно або функціонально зв’язаних нейронів. 
Нейронна активність і зв’язаність нейронів постій-
но змінюються [13]. Стресові стимули спричиню-
ють зміни як у нейромережах спокою, наприклад, 
у мережі когнітивного контролю, так і в інших залу
чених функціональних мережах мозку, зокрема в 
нейромережі, що обробляє негативні стимули [5, 
9, 11, 14, 16, 17]. Установлено взаємозв’язок між 
змінами рівня нейромедіаторів при фізіологічному 
старінні та хронічному стресі — в обох випадках 
зменшується рівень дофаміну, серотоніну й глута-
мату [2, 3, 8, 12]. При тривалому стресі виснажу-
ється ацетилхолінергічна система, що може при-
звести до раннього розвитку рухових порушень, 
когнітивних і поведінкових змін. Не лише в голов-
ному мозку, а й в інших органах людини при хроніч-
ному стресі відбуваються процеси, характерні для 
старіння: виникає артеріальна гіпертензія, ранній 
атеросклероз судин, цукровий діабет, порушення 
фертильної функції тощо. Скарги пацієнта на швид-
ку втомлюваність, виразну загальну слабкість, сон
ливість протягом дня, тяжке пробудження вранці, 
дратівливість, зниження артеріального тиску, при-
скорене серцебиття, підвищена тяга до солодкого, 
погана переносність голоду, підвищена метеоро-
логічна залежність часто є свідченням дисбалансу 
стресових гормонів. 

Чи можна запобігти цій проблемі? Люди по-
різному реагують на стрес. Це залежить від їхньої   
стресостійкості. Важливе значення має здатність 
правильно адаптуватися та реагувати на стрес, збе-
реження фізичного та ментального здоров’я. Люди, 
які займаються улюбленою роботою, ведуть актив-
ний спосіб життя, мають хобі, займаються спортом, 
музикою, танцями, значно легше переносять стрес 
[7, 10]. Вони не лише довше живуть, у них значно 
пізніше розвиваються ознаки старіння. Це можна 
пояснити тим, що через вищу стресостійкість у цієї 
категорії людей не відбуваються патологічні зміни 
в гіпоталамо-гіпофізарно-наднирниковій системі, 
їхній мозок довше зберігає нейропластичність і 
менше схильний до вікових дегенеративних змін. 
Таким чином, є наукові докази, що здатність конт
ролювати емоції та поведінку вагоміші, ніж ве-
личина стресу. Відзначено, що люди, які зазнали 
тривалого стресу, але могли себе контролювати, 
мали суттєво нижчий показник біологічного віку по-
рівняно з тими, хто мав у житті стільки ж стресу, але 
гірше керував емоціями та поведінкою. Крім цього, 
самоконтроль зменшував зв’язок рівня стресу та 
прискорення старіння з показником інсуліноре-
зистентності [6]. Учені дійшли висновку, що навіть у 
молодих здорових осіб тривалий стрес призводить 
до прискореного старіння. На цей зв’язок значною 
мірою впливають емоційна регуляція та самоконт
роль. Це означає, що підвищення психологічної 
стійкості через вдосконалення навичок керування 
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Клінічний випадок

емоціями й діями може допомогти уникнути при-
скореного старіння організму та пов’язаних із цим 
наслідків. 

Реагування людини на стрес фізіологічними та 
психологічними реакціями є природним явищем. 
А сам факт виникнення стресу — нормальна захис-
на реакція людини на небезпечні впливи на неї, що 
допомагає захиститися, вирішити проблеми чи при-
стосуватися. У разі надмірної чи тривалої дії стресу 
відбувається надмірна активація збуджувальних 
амінокислот, потенційована глюкокортикоїдами, 
що може призвести до незворотного ушкодження 
головного мозку. Таким чином, уміння «завершити» 
гостру фазу стресу запобігає розвитку руйнівних 
процесів, характерних для хронічного стресу. 

Для прикладу наводимо клінічний випадок. Паці-
єнтка К., 61 рік, звернулася на амбулаторний прийом 
до невролога з великою кількістю скарг, основними 
з яких були труднощі з концентрацією уваги, знижен-
ня пам’яті, сповільненість мислення, втрата інтересу 
до життя й апетиту, часту дратівливість, плаксивість, 
поганий сон. Вона була критичною щодо свого стану, 
усвідомлювала наявність якогось неблагополуччя. 
Зазначені скарги в неї виникли впродовж остан-
нього року, коли вона закінчила трудову діяльність 
і оформила пенсію. Пацієнтка живе одна, недавно 
втратила чоловіка, діти виїхали за кордон, онуків не 
має. Зверталася до сімейного лікаря, кардіолога, 
гастроентеролога, окуліста, провела низку лабора-
торних та інструментальних досліджень. 

При огляді звертає увагу сумний вираз обличчя, 
тихий голос, згорблена поза. При розмові з нею 
відчувається пригніченість, почуття безнадійності, 
безпорадності. Вогнищева неврологічна симпто-
матика відсутня. Згідно з представленою медичною 
документацією має гемодинамічно непозначений 
стеноз правої сонної артерії (30—35 %), атероскле-
ротичне ураження лівої сонної артерії (за результа-
ти ультразвукового дослідження магістральних ар-
терій голови), помірні зміни у міокарді (за даними 

електрокардіограми), відхилень в аналізах крові 
та сечі немає. Пацієнтка заповнила Госпітальну 
шкалу тривоги й депресії (HADS) та шкалу Гамільто-
на. Результати — 9 та 17 балів відповідно. Також 
проведено оцінку когнітивних порушень за шкалою 
MMSE: результат —29 балів. Таким чином, у па-
цієнтки не було когнітивного зниження, але мали 
місце помірні тривожні та депресивні розлади. 
Вона була спрямована на консультацію до психо-
лога. Повторний візит до невролога відбувся через 
2 міс. За цей час вона пройшла курс занять із пси-
хологом, де вивчала методики релаксації, стратегії 
для тренування пам’яті та уваги (почала вивчати 
іспанську мову, малювати, вчить і декламує вірші). 
На момент огляду відзначає суттєве поліпшення са-
мопочуття, не має скарг, укладає багато планів на 
майбутнє. Поліпшення стану підтверджено резуль-
татами оцінки рівня тривожності та депресії, що 
свідчили про їхню відсутність (0 і 2 бали відповідно). 

Таким чином, наведений випадок підтверджує 
доцільність звернення пацієнтки до медичного 
психолога, що сприяло відновленню психоемоцій-
них розладів. 

Висновки 

1.	 Гострий стрес при тривалому впливі переходить 
в хронічну стадію та призводить до органічних 
змін в усьому організмі, насамперед у головно-
му мозку.

2.	 Хронічний стрес призводить до раннього старін-
ня людини.

3.	 Своєчасне завершення гострого стресу запобі-
гає переходу його в хронічну стадію та розвитку 
руйнівних процесів, характерних для хронічного 
стресу.

4.	 Підвищення стресостійкості, оволодіння мето-
диками релаксації, за потреби медикаментозна 
антистресова терапія сприяють своєчасному 
завершенню стресу та запобігають ранньому 
старінню людини.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: автор ідеї, написання тексту, ведення пацієнта — Л. В.; 

наукове керівництво, фіналізація рукопису — М. П.; опрацювання літературних джерел, написання тексту — Н. Г. 
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Premature aging of the brain as a consequence of chronic stress

Population ageing is an irreversible global trend with complex medical, socioeconomic and political 
implications. Brain ageing often outpaces other somatic manifestations. Brain aging is characterized by reduced blood 
flow, a decrease in brain weight, and disruption of functional interneuronal connections due to changes in the content 
of neurotransmitters. There are several theories of aging: wear and tear of the body and waste, autointoxication, 
as a result of a weakening of a system or organ, cellular, molecular, genetic, due to excessive differentiation and 
specialisation, adaptation and regulatory. Cellular aging is based on telomere shortening, which leads to DNA 
activation and cell cycle arrest: cell division and cell renewal, i. e. cellular aging. The aging process is influenced 
by many factors: heredity, quality of life, chronic diseases, bad habits and chronic stress. There is a clear interaction 
between stress and early brain aging. Even in young healthy individuals, excessive stress leads to accelerated aging. In 
cases of chronic stress, just like during physiological aging, the levels of dopamine, serotonin, and glutamate decrease. 
Depletion of the acetylcholine system can lead to the early onset of motor disorders, cognitive impairments, and 
behavioral changes.The link between the prefrontal cortex and amygdala through neurotransmitters allows us to 
adapt to stress and control behaviour. In the case of chronic stress, as well as with physiological aging, the level of 
dopamine, serotonin, and glutamate decreases. And the depletion of the acetylcholinergic system can lead to the 
early development of movement disorders, cognitive and behavioural changes. An important factor here is the ability 
to properly adapt and respond to stress, to take care of physical and mental health.

Keywords: aging, brain, telomeres, stress, stress resistance.
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Умови публікації в «Українському неврологічному журналі»
Авторські рукописи мають відповідати умовам публікацій 

в «Українському неврологічному журналі». Умови, наведені 
нижче, враховують вимоги МОН України до наукових фахових 
видань, у яких публікуються результати дисертацій на здобуття 
наукових ступенів доктора наук, кандидата наук та ступеня 
доктора філософії. Категорія «Б» (накази МОН України № 32 
від 15.01.2018 р., № 1437 від 18.11.2020 р.), а також вимоги 
Міжнародного комітету редакторів медичних журналів щодо 
авторських робіт, поданих до біомедичних видань (International 
Committee of Medical Journal Editors). Статті у журналі розміщу-
ються на умовах ліцензії Creative Commons Attribution-NoDeriva
tives 4.0 International (CC BY-ND 4.0) (https://creativecommons.
org/licenses/by-nd/4.0/).

Статті публікуються українською або англійською мовою.
Авторський оригінал подають в електронному вигляді. Ру-

копис має містити: 
·	 індекс УДК; назву статті; прізвища та ініціали авторів; на-

зву установи, де працюють автори, міста, країни (для іноземців);
·	 текст (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття — до 12 с.; 

коротка інформація — до 3 с.). Питання про публікацію в журна-
лі великої за обсягом інформації вирішується індивідуально;

·	 список цитованої літератури (50 % джерел мають бути 
менше ніж п’ятирічної давнини);

·	 резюме з повним заголовком статті, прізвищами та ініці-
алами авторів,  ключовими словами (від 5 до 10 слів чи слово-
сполучень, що розкривають зміст статті) двома мовами: україн-
ською та англійською (переклад має бути якісним і точним);

·	 поштову та електронну адресу для опублікування в журналі;
·	 фотографію першого автора (якщо авторів більше двох 

або один автор) або фотографії двох авторів (якщо авторів 
двоє). Фотографії мають бути не меншими ніж 3 × 4 см;

·	 заповнений бланк ліцензійних умов використання наукової 
статті (можна завантажити на сайті http://ukrneuroj.com.ua → 
Про нас → Про журнал → 13. Авторські права, ліцензійні умови);

·	 номери телефонів для забезпечення оперативного 
зв’язку редакції з авторами. 

Додатково двома мовами надаються: прізвища, імена, по 
батькові всіх авторів, назви установ, в яких працюють автори, 
міста, наукові ступені, звання, посади, контактні дані та іденти-
фікатори ORCID. 

Статтю підписують усі автори та надсилають у редакцію з 
офіційним направленням від закладу, в якому виконано роботу.

У кінці статті подають дані щодо конфлікту інтересів (напри-
клад, конфлікту інтересів немає) та участі кожного автора у на-
писанні статті (концепція і дизайн дослідження; збір матеріалу; 
обробка матеріалу; статистичне опрацювання даних; написання 
тексту; редагування тощо). Бланк заяви щодо конфлікту інтере-
сів можна завантажити на сайті http://ukrneuroj.com.ua → Про 
нас → Про журнал → 10. Конфлікт інтересів.

Редакція декларує дотримання норм COPE (Committee on 
Publication Ethics) та рекомендацій WAME (World Association of 
Medical Editors).

CТАТТЯ має містити нові наукові дані (для оглядів) та нові 
наукові результати (для оригінальних досліджень).

Структура основного тексту статті має відповідати загаль-
ноприйнятій структурі для наукових статей. 

Так, статті, що містять результати експериментальних дослід
жень, зокрема дисертаційних, і  розміщені під рубрикою «Ори-
гінальні дослідження», складаються з  таких розділів: «Вступ», 
«Мета роботи», «Матеріали та методи», «Результати та обгово-
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елементи: постановка проблеми у  загальному вигляді та її 
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основного матеріалу дослідження з  повним обґрунтуванням 
отриманих наукових результатів; висновки з цього дослідження 
і перспективи подальших розвідок у цьому напрямі.
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ницьких методів, обов’язково слід зазначити методи статис-
тичної обробки. Наводячи результати дослідження, не слід 
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Резюме до статтІ, в якій публікуються результати експе-
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1800 знаків (з урахуванням пробілів і ключових слів).

Інші статті (клінічні спостереження, лекції, огляди, статті з 
історії медицини тощо) можуть оформлятися інакше.

ДІаграми та графІки вставляють у текст разом з вихідни-
ми даними, які використовували для побудови.

ФотографІЇ, ехограми, виконані професійно вручну ма-
люнки подають в електронному вигляді (відскановані з роз-
дільністю не менше 300 dpi і збережені у форматах TIFF чи 
JPEG). Фотографії пацієнтів подають з їхньої письмової згоди 
або в такому вигляді, щоб особу хворого неможливо було 
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.

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: (044) 298-00-62. E-mail: vitapol3@gmail.com. 
Кількість реклами становить близько десяти відсотків від 

загального обсягу видання.


