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За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, проблема судинних захворювань го-

ловного мозку (ГМ) є одним з актуальних питань 
клінічної медицини, що пов’язано з динамічним 
старінням населення планети та зростанням у по-
пуляції чинників ризику цереброваскулярних за-
хворювань [100]. Серед форм судинної патології 
ГМ хронічні порушення кровообігу є найпошире-
нішими та часто передують розвитку мозкового 
інсульту або деменцій [4].

Нині хронічну ішемію мозку (ХІМ) розглядають 
як синдром, що розвивається внаслідок хронічно-
го порушення мозкового кровообігу, що повільно 
прогресує, призводить до поступового накопичен-
ня ішемічних і вторинних дегенеративних змін у 
ГМ, зумовлених повторними ішемічними епізода-
ми внаслідок розвитку атеросклеротичного проце-
су й артеріальної гіпертензії, та характеризується 
повільним перебігом із розвитком неврологічних, 
нейропсихологічних і психічних порушень, що про-
гресують [1, 2, 4]. За даними МО3 України, в кра-
їні близько 5,6 % населення страждають на ХІМ, 
за останніх 10 років захворюваність збільшилася 
майже вдвічі [1, 5].

Роль цереброваскулярної реактивності  
в патогенезі хронічної ішемії мозку  
(огляд літератури) 

Хронічну ішемію мозку розглядають як синдром, що розвивається внаслідок хронічного порушення моз-
кового кровообігу, що повільно прогресує, та призводить до поступового накопичення ішемічних і вторинних 
дегенеративних змін у головному мозку й розвитку неврологічних та нейропсихологічних порушень, що прогресу-
ють. Запропоновано низку чинників, які можуть спричиняти недостатність церебрального кровотоку та  розвиток 
хронічної ішемії мозку або прискорювати  прогресування захворювання. Їх можна класифікувати на  церебро-
васкулярні та серцево-судинні чинники й системні захворювання. Функціонування головного мозку в нормі та за 
патології нерозривно пов’язане з фундаментальною здатністю цереброваскулярної системи узгоджувати кро-
вотік із потребами мозкової тканини. Цереброваскулярна реактивність є важливим показником здатності судин 
головного мозку збільшувати церебральний кровотік у відповідь на вазоактивний стимул. Існує низка методів, які 
дають змогу вимірювати цереброваскулярну реактивність. Найпростішим та інформативним є метод транскра-
ніальної доплерографії. Установлено, що цереброваскулярна реактивність відрізняється в різних вікових групах, 
може змінюватись під впливом циркадних біоритмів та має особливості при різних судинних чинниках ризику, 
таких як атеросклероз, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія тощо. Існують дані щодо впливу змін цереб
роваскулярної реактивності на когнітивні та нейропсихологічні функції хворих. На підставі проведеного огляду 
літератури можна припустити, що зміни цереброваскулярної реактивності відіграють важливу роль у розвитку та 
прогресуванні хронічної ішемії мозку, а подальше вивчення характеру та направленості змін цереброваскуляр-
ної реактивності дасть змогу розширити арсенал терапевтичних стратегій у пацієнтів з цією патологією.

Ключові слова: хронічна ішемія мозку, цереброваскулярна реактивність, судинні чинники ризику, когнітивні 
функції.
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У хворих із ХІМ реєструють низку патологічних 
змін (атрофія кори ГМ, дегенерація нейронів, гі-
перінтенсивність білої речовини ГМ на магнітно-
резонансних томограмах і проліферація гліальних 
клітин) [113]. Також у них спостерігаються ознаки 
оксидантного стресу, апоптозу, підсилення експре-
сії чинників запалення та збільшення відкладення 
бета-амілоїду у тканині мозку [59]. Крім того, на тва-
ринних моделях ХІМ продемонстровано відносно 
специфічні зміни в нейромедіаторах, таких як аце-
тилхолін, норадреналін, серотонін і γ-аміномасляна 
кислота [28, 116].

Запропоновано низку чинників, які можуть зу-
мовлювати недостатність церебрального кровото-
ку та призводити до розвитку ХІМ або прискорення 
прогресування захворювання: 
1)	 цереброваскулярні чинники (судинний спазм, 

стеноз або оклюзія в системі хребтової або сонної 
артерії внаслідок атеросклерозу, васкулітів, хво-
роби моямоя та артеріовенозної мальформації);

2)	 серцево-судинні чинники (тривала гіпертонія 
або гіпотонія, церебральна гіпоперфузія, спри
чинена серцевою недостатністю та аритмією); 

3)	 системні захворювання (синдром обструктивно-
го апное-гіпопное уві сні, хронічне обструктивне 
порушення легеневої вентиляції, анемія, ано-
мальний склад крові, хронічне отруєння чадним 
газом, діабет, куріння та ожиріння) [83, 116].
Функціонування ГМ у нормі та за патології не-

розривно пов’язане з фундаментальною здатністю 
цереброваскулярної системи узгоджувати кровотік 
із потребами мозкової тканин, що передбачає за-
безпечення киснем і поживними речовинами, а та-
кож видалення продуктів метаболізму. Церебровас-
кулярна фізіологія еволюціонувала таким чином, 
щоб підтримувати достатній рівень церебрального 
кровотоку навіть в умовах зниженого перфузійного 
тиску завдяки механізмам авторегуляції [32]. 

У нормі цереброваскулярний кровотік (ЦВК) ста-
новить 50—55 мл/(100 г мозкової речовини · хв). 
Зниження ЦВК до 40 мл/(100 г мозкової речо
вини  ·  хв) може призвести до порушення утиліза-
ції глюкози в мозку. При зниженні ЦВК до рівня 
<  30  мл/(100 г мозкової речовини · хв) виникає 
порушення синтезу білка, при зниженні до 25— 
10  мл/(100 г мозкової речовини · хв) починає 
втрачатися активність нейронів і виникають нев
рологічні порушення, незважаючи на відсутність 
незворотного пошкодження нейронів [40, 43, 103]. 
При ЦВК < 8 мл/(100 г мозкової речовини · хв) 
може відбутися руйнування клітинної мембрани, 
що спричинить загибель клітин [116]. 

Парціальний тиск артеріального вуглекислого 
газу (PaCO2), середній артеріальний тиск (САТ), 
церебральний метаболізм і вегетативна нервова 
система є основними регуляторами ЦВК. Таким 
чином, регуляцію ЦВК не слід розглядати як об-
межену внутрішньочерепними механізмами. Вона 
є інтегративним процесом із впливом легеневого 

газообміну та серцево-судинної функції додатково 
до внутрішньочерепних медіаторів опору цереб
ральних судин (а отже, потоку крові) [109]. 

Цереброваскулярна реактивність (ЦВР) є важ-
ливим показником здатності судин ГМ збільшувати 
церебральний кровотік у відповідь на вазоактив-
ний стимул, наприклад, вуглекислий газ або ацета-
золамід [60, 115]. 

Хоча вся цереброваскулярна система, від вели-
ких артерій шиї до кортикальних артеріол, чутлива 
до зміни концентрації газів у крові, піальні арте-
ріоли зазвичай вважають місцем модуляції опору. 
Відповідь піальної судини (розширення) на асфіксію 
спостерігали ще близько 150 років тому на тварин-
них моделях [26]. Піальні артерії розширюються 
до 40 % у відповідь на збільшення як PaCO2, так і 
РСО2 спинномозкової рідини [53, 111]. Підвищення 
PaCO2 призводить до рослаблення гладенької мус-
кулатури, розширення судин і підсилення кровото-
ку, тоді як гіпокапнія збільшує цереброваскулярний 
опір і знижує ЦВК [109].

Церебральні артерії (зокрема внутрішня сонна 
(ВСА) та хребтова) також чутливі до зміни концент
рації газів у крові [30, 41, 108] та перфузійного 
тиску. Піальне артеріолярне русло слугує для моду-
ляції регіонального кровотоку, а великі судини  — 
захистом «першої лінії» для підтримки перфузії 
мозку [30, 109]. 

Індукована гіперкапнією релаксація гладенько
м’язових клітин в артеріях спричинена збіль-
шенням вмісту CO2 в інтерстиціальному відділі та 
ендотеліальних клітинах. Підвищений вміст CO2 
призводить до зниження рН через утворення вуг-
лекислоти з наступною її дисоціацією на протон 
(H+) і бікарбонатні іони (HCO3–) [114]. CO2 і pH 
мають прямий вплив на гладеньком’язові клітини 
судин. Як збільшення інтерстиціального CO2, так і 
зниження інтерстиціального pH можуть відкрити 
калієві канали на цих клітинах [16, 74], що призво-
дить до їхньої гіперполяризації. Гіперполяризація 
гладеньком’язових судинних клітин знижує актив-
ність вольтаж-залежних кальцієвих каналів і, та-
ким чином, зменшує кількість внутрішньоклітинних 
іонів кальцію, що спричинює вазодилатацю [60].

Таким чином, гіперкапнія може більше ніж удві-
чі збільшити мозковий кровообіг у стані спокою 
[55]. Відповідно, обмежувальним чинником для 
збільшення ЦВК є пропускна здатність екстракра-
ніальних сонних і хребтових артерій [31, 32]. 

Доведено, що в ділянках мозку з обмеженою 
здатністю до вазодилатації сприйнятливість до іше-
мічного пошкодження підвищується [93]. Тому змі-
нену церебральну гемодинаміку можна розглядати 
як ознаку підвищеного ризику цереброваскуляр-
них подій [62]. 

Як зазначено вище, зниження ЦВР пов’язане з 
кількома чинниками ризику, зокрема зі стенозом 
судини та/або її оклюзією [24], впливом вазо-
констрикторів, таких як ендотелін-1 і β-амілоїд, 
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при хворобі Альцгеймера [50, 117], пошкодження 
малих і великих судин у хворих на цукровий діабет 
(ЦД) [66]. Порушення ЦВР несприятливо впливає на 
ступінь вазодилатації мозку в умовах стресу [82]. 
Зокрема без достатнього цереброваскулярного ре-
зерву ЦВК не може збільшитися, щоб задовольни-
ти вищі фізіологічні потреби для підтримки функції 
та метаболізму речовини ГМ [9, 24, 89, 115].

Методи вимірювання 	
цереброваскулярної реактивності

Існує низка методів прямого чи опосередко-
ваного вимірювання ЦВК, а отже, й визначення 
ЦВР. Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) і одно-
фотонна емісійна комп’ютерна томографія можуть 
забезпечити вимірювання ЦВК, але потребують 
використання радіоактивних ізотопів, тому їхнє 
застосування обмежене. До неіонізувальних ме-
тодів вимірювання ЦВК належать ультразвукове 
доплерівське сканування та магнітно-резонансна 
томографія (МРТ) [47, 17]. 

Впровадження Rune Aaslid транскраніальної 
доплерографії (TКДГ) у 1982 р. [6] стало важливим 
кроком у неінвазивному дослідженні кровотоку 
у внутрішньочерепних артеріях. Використовуючи 
низькочастотний ультразвуковий датчик (напри-
клад, 2 МГц) над певними вікнами інсонації, можна 
отримати доступ до артерій, які формують Вілізієве 
коло. Пізніші технологічні досягнення поліпшили 
легкість і доступність методу, а також розширили 
його застосування: впровадження кольорового 
М-режиму в звичайний транскраніальний допле-
рограф, транскраніальну кольорову сонографію 
(ТКС), тривимірну ТКС і контрастне дослідження 
ТКД [11, 12, 104]. 

Транскраніальна доплерографія дає змогу 
контролювати швидкість церебрального крово-
току та пульсацію судин із високою тимчасовою 
роздільною здатністю. Це відносно недорогий, по-
вторюваний і портативний метод. Однак ефектив-
ність ТКДГ є оператор-залежною, а використання 
методу є обмеженим, оскільки 10—20 % пацієнтів 
мають недостатні транстемпоральні акустичні вік
на. Транскраніальну доплерографію застосовують 
для діагностики вазоспазму при субарахноїдально-
му крововиливі, інтракраніального та екстракра-
ніального артеріального стенозу й оклюзії, смерті 
головного мозку, черепно-мозкової травми, підви-
щеного внутрішньочерепного тиску, церебральної 
мікроемболії, а також для інтраопераційного мо-
ніторингу й авторегуляторного тестування. У по-
єднанні з морфологією хвилі показники, отримані 
на основі швидкості потоку, такі як індекс пульсації 
Гослінга (PI) і коефіцієнт Ліндегарда (LR), дають 
змогу ідентифікувати підвищений цереброваску-
лярний опір, спазм судин і гіпердинамічні стани 
кровотоку [67]. 

Оскільки TКДГ є портативним та неінвазивним 
методом без іонізуючого випромінювання, його 

можна використовувати для оцінки гемодинаміки 
та визначення церебральної перфузії біля ліжка 
пацієнтів [12]. 

Транскраніальна кольорова сонографія вико-
ристовує ті самі вікна інсонації, що й TКДГ. Окрім 
гемодинамічної діагностики, цей метод забезпе-
чує двовимірне зображення внутрішньочерепних 
структур, а також кольорове доплерівське зобра-
ження відповідної судинної мережі, що дає змогу 
швидше та легше візуалізувати артерії [13, 14]. 
Ще однією перевагою є корекція кута інсонації, 
що забезпечує точніше визначення швидкості 
кровотоку [12]. 

Транскраніальна доплерографія вимірює 
швидкість току крові в артерії (часто це середня 
мозкова артерія (СМА)) як проксі для ЦВК. Щоб 
використання швидкості як проксі для потоку було 
дійсним, припускають, що площа поперечного 
перерізу артерії не змінюється під час введення 
стимулу і що цей ефект узгоджується між порівню-
ваними когортами. Однак доведено можливість 
зміни діаметра кровоносних судин унаслідок гі-
перкапнії та гіпокапнії [23, 102] з відповідними 
змінами швидкості кровотоку. Доплерівське ульт
развукове дослідження екстракраніальних арте-
рій (ВСА та хребтових) дедалі частіше використо-
вують для подолання цього обмеження, оскільки 
для розрахунку кровотоку можна одночасно ви-
мірювати діаметр і швидкість [97]. Однак цей 
метод не так широко застосовують, як ТКДГ, для 
вимірювання ЦВР, оскільки він технічно складні-
ший. Незважаючи на обмеження щодо швидкості, 
ТКДГ досі часто використовують для оцінки ЦВР 
через низьку вартість, портативність і те, що будь-
яка когорта може бути досліджена за допомогою 
цієї методики (тобто має менше протипоказань на 
відміну від МРТ) [17]. 

Вимірювання ЦВР за допомогою МРТ най-
частіше виконують за допомогою сигналу, що 
залежить від рівня кисню в крові (BOLD) завдя-
ки високому значенню співвідношення сигнал/
шум і легкому доступу до алгоритмів МРТ, які 
можуть вимірювати цей сигнал. Сигнал BOLD 
збільшується за наявності низької концентрації 
дезоксигемоглобіну і відображує складний ба-
ланс ЦВК, швидкості церебрального метаболізму 
споживання кисню та об’єму крові, які разом змі-
нюють концентрацію дезоксигемоглобіну. Оскіль-
ки сигнал BOLD чутливий до змін концентрації 
дезоксигемоглобіну, його вимірюють з венозного 
русла. Вважають, що він переважно походить із 
венул [34, 69]. Таким чином, сигнал BOLD забез-
печує непряме вимірювання зміни ЦВК у венулах. 
Сигнал BOLD широко використовують для дослід
ження відповіді судин ГМ на зовнішній стимул, 
зокрема на індуковані зміни PaCO2. Інші техніки 
МРТ також використовують для оцінки ЦВР (ар-
теріальне спінове маркування, яке вимірює ЦВК 
у тканині сірої речовини [8], фазово-контрастна 
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ангіографія, яка вимірює швидкість і потік крові у 
великих судинах, таких як СМА). Однак показник 
BOLD ЦВР є найчастіше використовуваним мето-
дом МРТ, хоча й найменш прямим із варіантів МРТ 
для вимірювання ЦВК [17].

Особливості цереброваскулярної 
реактивності в різних когортах пацієнтів

Епідеміологічні [19, 35] та експерименталь-
ні [38, 72] дослідження свідчать про те, що при ви-
вченні зв’язку між статтю та цереброваскулярними 
захворюваннями слід ураховувати багато аспектів. 
Згідно з епідеміологічними даними є особливості 
цереброваскулярних захворювань у чоловіків і 
жінок, ймовірно, пов’язані з різною структурою 
статевих гормонів. Зокрема частота атеросклерозу 
судин у жінок у пременопаузі менша, ніж у чолові-
ків, але ця різниця зникає після менопаузи [10, 18, 
62, 91, 110]. 

Продемонстровано [20], що у молодих жінок 
ЦВР у СМА перевищувала таку в чоловіків, але 
різниця не була очевидною у ВСА. Це узгоджується 
з даними деяких авторів [49, 84], але суперечить 
результатам інших досліджень, можливо, через різ-
ні методології та використання лише вимірювань 
ТКДГ, оскільки ТКДГ ґрунтується на припущенні, що 
діаметр СМА не змінюється [87]. Однак це може 
бути ймовірним під час гіперкапнії [42], оскільки на 
зміну розширення потенційно можуть впливати вік 
[23, 63] і стать [64]. Інші автори [63], використову-
ючи МРТ, продемонстрували, що зниження реакції 
внутрішньочерепної артерії на гіперкапнію було 
достовірним з віком у чоловіків, але не в жінок [52]. 

Долідження [62] свідчить про те, що ЦВР на 
гіперкапнію в жінок у постменопаузі була знач
но нижчою, ніж у чоловіків відповідного віку, що 
свідчить про існування статевих відмінностей у па-
тогенезі інсульту. Це підтверджується тим фактом, 
що атеросклеротичні ураження судин у чоловіків 
перебігають тяжче, ніж у жінок аналогічного віку 
[86, 92]. Можливе патофізіологічне значення зни-
ження ЦВР на гіперкапнію у жінок у постменопаузі 
не обов’язково означає, що цереброваскулярні 
розлади після менопаузи слід розглядати пере-
важно на гемодинамічній основі, заперечуючи інші 
добре відомі механізми ішемічних подій. На основі 
цих даних можна припустити, що порушення це-
ребральної гемодинаміки, ймовірно, пов’язане з 
низьким рівнем естрогену, що може мати важливе 
значення в патофізіології цереброваскулярних за-
хворювань у жінок у постменопаузі [62]. 

Щодо вікових особливостей ЦВР отримано су-
перечливі дані. Наприклад, одне перехресне до-
слідження порівнювало показники ЦВР у старших 
(55—75 років) та молодших (21—45 років) пацієн-
тів і виявило, що ЦВР знижується в міру збільшення 
віку [21]. В іншому лонгітудинальному дослідженні 
встановлено, що ЦВР загалом знизилась протягом 
4-річного періоду спостереження [75], швидше — в 

учасників середнього віку (41—60 років) порівня-
но з учасниками старшого віку (≥ 61 рік) [105]. 

Порівняно з молодшими особами (22—30 років 
у 11 дослідженнях) літні пацієнти (55—75 років) 
мали нижчу ЦВР або в цілому мозку [95, 98], сірій 
речовині [21, 45, 57], або в певних ділянках, таких 
як скронева частка [21, 96], поясна звивина [21] 
та кора потиличної частки [44, 96]. Також окремі 
дослідження виявили, що в осіб похилого віку 
гемодинамічні реакції на CO2 були повільнішими 
порівняно з молодшою ​групою [57, 78]. Однак інші 
автори [79] повідомили, що хоча не було вікової 
різниці за амплітудою зміни сигналу BOLD на CO2, 
площа активації в сірій речовині була більшою в 
молодих осіб порівняно з літніми пацієнтами [105]. 
Однак продемонстровано, що в разі використання 
транскраніального доплерівського УЗД літні особи 
мали значно більшу ЦВР порівняно з молодими 
учасниками [17]. За результатами МРТ (BOLD-MRI) 
відмінності між групами не зареєстровані [52].

Циркадні ритми 	
та цереброваскулярна реактивність

Вивчення добових особливостей фізіологічних 
і патологічних процесів залишається актуальним. 
Циркадні ритми модулються мелатоніном — основ
ним секреторним продуктом епіфізу.

Доведено, що існують добові особливості змін 
системи гемостазу та фібринолізу [3]. У досліджен-
нях на тваринних і людських моделях виявлено, 
що церебральний кровотік має циркадний ритм, 
зазвичай він нижчий вночі (диппер) [27, 61, 106]. 
Особи без адекватного нічного зниження артері-
ального тиску (АТ) мають підвищений ризик розвит
ку інсульту, гіперінтенсивності білої речовини на 
МРТ, лакунарних інфарктів і когнітивних порушень 
[76, 88, 101, 112]. Дослідження [37] показало, що 
особи без диппера також мають більшу ЦВР і мен-
шу швидкість кровотоку в церебральних артеріях, 
особливо в положенні з підйомом голови. Це може 
вплинути на церебральну перфузію під час ранко-
вої активності, коли людина займає вертикальне 
положення. Необхідно провести дослідження, щоб 
з’ясувати ступінь додаткового впливу на підвище-
ний ризик розвитку інсульту та симптомів гіпопер-
фузії вранці [37].

Судинні чинники ризику 	
та цереброваскулярна реактивність

Добре відомо, що артеріальна гіпертензія, ку-
ріння і дисліпідемія порушують судинний гомео
стаз, що призводить до розвитку ендотеліальної 
дисфункції, яка пришвидшує розвиток серцево-су-
динних захворювань [58] та спричинює зниження 
екскреції дилатаційних чинників (NO) і ЦВР [80].

Гіпертонія та її наслідки пов’язані з-понад 50 % 
ішемічних і 70 % геморагічних інсультів, але, незва-
жаючи на задовільний контроль АТ, залишається 
10 % ризик повторних цереброваскулярних подій. 
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Немає перевіреної стратегії запобігання судин-
ним когнітивним порушенням. Проте досліджень 
зв’язку між гіпертензією та ЦВР мало через неуз
годженість щодо методів вимірювання ЦВР [107].

Дослідження впливу гіпертензії на ЦВР вияви-
ло, що гіпертонія пов’язана з нижчою ЦВР, що 
свідчить про те, що ЦВР може бути корисним біо-
маркером впливу системних судинних ризиків на 
головний мозок. Установлено, що особи з гіпер-
тензією в анамнезі, які добре контролювали АТ за 
допомогою препаратів, мали значно вищу ЦВР, ніж 
особи із поганим контролем АТ [75]. Можливо, це 
пояснюється тим, що тонус гладенької мускулату-
ри судин опосередковується NO, що походить від 
ендотеліальних клітин і нейронів [29], а пацієнти з 
гіпертензією характеризуються зниженою біодос-
тупністю NO, що призводить до зниження ЦВР [15]. 
Дослідження на тваринних моделях продемонстру-
вали поліпшення функції ендотелію та утворення 
NO за допомогою антигіпертензивних препаратів 
[70]. Спостереження [75] надає докази того, що 
ЦВР є модифікованим біомаркером візуалізації 
порівняно з гіперінтенсивністю білої речовини, яку 
вважають незворотною [25].

Також у популяційній вибірці осіб середнього віку 
було виявлено, що функціональний показник ЦВР 
був зниженим у ділянках мозку, що лежать в основі 
«Мережі пасивного режиму роботи мозку» (МПРРМ), 
в осіб із передгіпертензією/гіпертензією порівняно 
з учасниками з нормальним тиском. Подібне, але 
незначне зниження зареєстрували в пацієнтів із 
діабетом і дисліпідемією порівняно з особами без 
діабету та дисліпідемії. МПРРМ становить мережу в 
стані спокою, яка є набором ділянок мозку, які спіль-
но активуються, коли суб’єкти перебувають у стані 
спокою, і спільно дезактивуються, коли суб’єкти по-
чинають виконувати зовнішні когнітивні завдання 
(наприклад, епізодичне навчання) [33, 77].

Цереброваскулярна реактивність знижена у па-
цієнтів із тривалим ЦД 2 типу. Це порушення обер-
нено пропорційне тривалості діабету [33]. Автори 
також виявили, що пацієнти з ЦД із проліфератив-
ною ретинопатією продемонстрували знижені ва-
зодилататорні реакції порівняно з пацієнтами без 
ретинопатії та з фоновою ретинопатією. Оскільки 
ЦД 2 типу є складнішим патофізіологічним проце-
сом, слід ураховувати не лише ЦД, а й артеріальну 
гіпертензію та дисліпідемію. Таким чином, цере-
бральні вазодилататорні реакції при ЦД 2  типу 
також можуть бути змінені супутньою гіпертен
зією [48]. Високий індекс маси тіла асоціюється зі 
зниженням швидкості церебрального кровотоку 
незалежно від діагнозу ЦД 2 типу та гіпертонії 
[39, 46]. Ці дані підтверджуються результатами до-
слідження C.C. Chung та співавт. [22]. На початку 
дослідження група пацієнтів із ЦД та контрольна 
групи не відрізнялися за загальною або регіональ-
ною церебральною вазореактивністю. Наприкінці 
дворічного спостереження у хворих на ЦД 2 типу 

зареєстровано зниження загальної і регіональної 
вазореактивності порівняно з вихідними показни-
ками. У контрольній групі статистично значущого 
зниження ЦВР не відзначили [22].

Підвищений рівень глюкози спричинює вазоди-
латацію і втрату внутрішнього базального тонусу, що 
призводить до нездатності артерії адекватно реагу-
вати на подразники. У такому випадку порушення 
авторегуляції церебрального кровотоку та наступне 
зниження судинного опору в артеріолах і капілярах 
можуть пояснити знижену ЦВР у хворих на ЦД [46]. 

За даними S. Kuroda та співавт. [54], у проспек-
тивно дослідженій поздовжній когорті із 77  па-
цієнтів особи зі зниженим ЦВК та ЦВР унаслідок 
оклюзії ВСА або СМА мали вищий ризик ішеміч-
ного інсульту, ніж пацієнти без оклюзії. Це було 
одне з перших проспективних досліджень, яке 
підтвердило значення ЦВР як предиктора розвит
ку інсульту [54].  Інше проспективне дослідження 
продемонструвало, що зниження ЦВР на ацетазо-
ламід є незалежним предиктором 5-річного ризику 
наступного інсульту в пацієнтів із симптоматичною 
оклюзією великої церебральної артерії [68].

У проспективному дослідженні 94 пацієнтів із 
безсимптомним стенозом сонної артерії >70  % 
[90] припустили наявність зв’язку між порушенням 
ЦВР і ризиком ішемічних подій іпсилатерально до 
тяжкого безсимптомного стенозу сонної артерії.

Ризик виникнення інфаркту мозку під час опе-
рації на сонній артерії та серці також можна оціни-
ти за допомогою ЦВР. J. Schoof та співавт. [85] про-
спективно дослідили 2797 пацієнтів зі стенозом/
оклюзією сонної артерії, які перенесли хірургічне 
втручання на серці з використанням серцево-леге-
невого шунтування, та оцінили церебральну авто-
регуляцію за допомогою транскраніальної допле-
рівської сонографії зі стимуляцією CO2. Підвище-
ний ризик періопераційного інсульту спостерігався 
в пацієнтів зі стенозом або оклюзією високого 
ступеня та вичерпаним резервом авторегуляції, що 
свідчить про те, що оцінка ЦВР полегшує ідентифі-
кацію пацієнтів із підвищеним періопераційним 
ризиком інсульту [85, 99]. 

Нейропсихологічні функції 	
та цереброваскулярна реактивність

Хоча судинна деменція є другою провідною 
причиною когнітивних розладів у літніх осіб (після 
хвороби Альцгеймера), зв’язок між цереброваску-
лярними біомаркерами та когнітивними функціями 
недостатньо вивчено. У перехресному дослідженні 
з участю 1906 літніх пацієнтів (середній вік — 
(76  ±  5) років) [51] виявлено, що більший об’єм 
ділянок гіперінтенсивності білої речовини був най-
більше пов’язаний із дефіцитом швидкості обробки 
інформації, але не з пам’яттю. За даними лонгітуди-
нального дослідження ЦВР [75], існує зв’язок між 
змінами ЦВР і швидкістю обробки інформації, яка 
є найчутливішим когнітивним маркером старіння 
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[71, 81]. Установлено не лише наявність зв’язку 
між ЦВР ГМ та швидкістю обробки інформації, а 
й особливості в окремих ділянках ГМ: значні асо-
ціації у скроневих та лобових частках, менш зна-
чущі — у тім’яних і потиличних. Не менш важливим 
є висновок про те, що зниження ЦВР у скроневій, 
тім’яній та потиличній частках пов’язане зі знижен-
ням епізодичної пам’яті. Такого зв’язку із гіперін-
тенсивністю білої речовини не встановлено [51]. 
Імовірно, ЦВР може бути чутливішим судинним біо-
маркером, ніж гіперінтенсивність білої речовини, 
щодо прогнозування когнітивних порушень. Наве-
дені дані також свідчать про те, що швидкість об-
робки інформації та епізодична пам’ять є одними з 
найуразливіших до цереброваскулярної дисфункції 
когнітивними функціями [75].

S. Sur та співавт. [94] також продемонструва-
ли, що ЦВР пов’язаний з двома показниками за-
гальної когнітивної продуктивності — оцінкою за 
Монреальським когнітивним тестом та сумарним 
когнітивним балом. Це встановлено в загальній 
вибірці та в учасників із когнітивними порушен-
нями й узгоджується з повідомленнями про прямо 
пропорційний зв’язок між ЦВР і глобальними ког-
нітивними показниками. 

Показник ЦРВ може бути корисним для виявлен-
ня пацієнтів, чиє порушення пов’язане переважно 

з VCID (судинними когнітивними порушеннями та 
деменцією), на відміну від інших патологій (хвороба 
Альцгеймера або деменція з тільцями Леві) [94].

Група пацієнтів із гострою депресією проде-
монструвала значно знижену ЦВР порівняно з 
контрольною групою [56]. Через 21 міс після 
лікування та ремісії ЦВР у групі пацієнтів значно 
поліпшилася, тоді як у контрольній групі залиши-
лася без змін. Судинні чинники не мали значного 
впливу [56]. 

Однак М. Abi Zeid Daou та співавт. [7] повідоми-
ли про відсутність відмінностей за ЦВР між особа-
ми з депресією та без неї. Не виявлено значущого 
зв’язку між тяжкістю депресії та ЦВР. F.C. Moreton 
та співавт. [65] використали іншу шкалу депресії та 
виявили, що хоча пацієнти з CADASIL із симптома-
ми депресії мали нижчий ЦВР порівняно з особами 
без депресії, але відмінність не була статистично 
значущою [105]. 

Висновки

На підставі проведеного огляду літератури мож-
на припустити, що зміни ЦВР відіграють важливу 
роль у розвитку та прогресуванні ХІМ. Подальше 
вивчення характеру та направленості змін ЦВР 
дасть змогу розширити арсенал терапевтичних 
стратегій у пацієнтів із зазначеною патологією.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — Д. Н., В. М.;  
літературний пошук та набір матеріалу — Д. Н.;  
написання тексту — Д. Н., В. М.; редагування — В. М.
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The meaning of cerebrovascular reactivity 
in the pathogenesis of chronic brain ischemia (review)

Chronic cerebral ischemia is considered a syndrome that arises from a slowly progressive, chronic disruption in 
cerebral circulation, which leads to a gradual accumulation of ischemic and secondary degenerative changes in the 
brain. This progression contributes to the development of neurological and neuropsychological disorders that worsen 
over time. Several factors have been identified that may lead to cerebral blood flow insufficiency, contributing to the 
onset or acceleration of chronic cerebral ischemia. These factors can be categorized as cerebrovascular factors, 
cardiovascular factors, and systemic diseases. The normal and pathological functioning of the brain is intrinsically 
connected to the cerebrovascular system’s fundamental ability to align blood flow with the metabolic demands 
of brain tissue. Cerebrovascular reactivity (CVR) serves as a critical indicator of the capacity of cerebral blood 
vessels to increase blood flow in response to vasoactive stimuli. Numerous methods exist to measure cerebrovascular 
reactivity, with transcranial Doppler ultrasound being among the simplest and most informative options. Research 
has demonstrated that CVR varies among age groups, may fluctuate with circadian rhythms, and shows distinct 
characteristics in the presence of vascular risk factors like atherosclerosis, diabetes mellitus, and arterial hypertension. 
There is evidence supporting the impact of altered cerebrovascular reactivity on cognitive and neuropsychological 
functions in affected patients. From a literature review, it can be inferred that changes in cerebrovascular reactivity 
play a crucial role in the development and progression of chronic cerebral ischemia. Further exploration into the nature 
and mechanisms of CVR changes is likely to broaden therapeutic strategies available for patients with this pathology.

Keywords: chronic cerebral ischemia, cerebrovascular reactivity, vascular risk factors, cognitive functions.
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Монреальський когнітивний тест (МоСА) був 
розроблений у 1995 р. і підтверджений як 

швидкий та високочутливий інструмент для ранньо-
го виявлення когнітивних порушень у сотнях рецен-
зованих досліджень за останніх 20 років [9, 10].

Мета роботи — вивчити інформацію щодо ви-
користання Монреальського когнітивного тесту в 
наукових дослідженнях та клінічній практиці.

Матеріали та методи

Для написання статті використано ресурси 
PubMed та Google Scholar.

Результати та обговорення

Тест МоСА оцінює зорово-просторові навички, 
увагу, мовлення, абстрактне мислення, віддале-
ну пам’ять, виконавчі функції та орієнтацію. Він 
охоплює більше когнітивних доменів, ніж Коротка 
шкала оцінки психічного статусу (MMSE), і, як на-
слідок, має більшу чутливість та специфічність [6, 
12]. Має високу чутливість до виявлення когні-
тивних порушень при хворобі Альцгеймера, це-
реброваскулярних захворюваннях, хворобі Пар-
кінсона, хворобі Гентінгтона, пухлинах головного 
мозку, системному червоному вовчаку, розладах, 
пов’язаних із вживанням психоактивних речовин, Стаття надійшла до редакції 06 серпня 2024 р.
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Використання Монреальського  
когнітивного тесту для діагностики 
когнітивних порушень у практиці  
лікаря-невролога (огляд літератури)

Монреальську шкалу оцінки когнітивних функцій (MoСA) широко застосовують у клінічній практиці, акаде-
мічних та неакадемічних дослідженнях у всьому світі (доступний близько 100 мовами та діалектами). Вона дає змогу 
отримати найточнішу оцінку когнітивних функцій  і є надійним методом діагностики помірних когнітивних порушень 
або ранніх ознак деменції, зокрема в практиці лікаря-невролога та сімейного лікаря. На відміну від Короткої шкали 
оцінки психічного статусу (MMSE), при розробці якої не було передбачено діагностування помірних когнітивних 
порушень і виявлення ранніх стадій деменції, МоСА була спеціально розроблена в 1995 р. для виявлення помірних 
когнітивних порушень. Дослідження показали, що тест MoCA має більшу прогностичну здатність порівняно з MMSE 
для діагностики як помірних когнітивних порушень, так і деменції. MoCA вказує на те, що загальні фактори (вищого 
рівня) впливають на специфічні подразники (нижчого рівня), що підтверджується результатами факторного аналізу. 
Стабільність цієї структури полягає у її надійності серед учасників різного віку, рівня освіти, економічного статусу та 
статі. Для судинних когнітивних порушень характерне зниження виконавчих функцій, які забезпечують такі когнітивні 
процеси, як ініціація, планування, формування гіпотези, когнітивна гнучкість, прийняття рішень, регуляція, формуван-
ня суджень та зворотного зв’язку та перцептивне сприйняття тіла. На сьогодні не існує загальноприйнятої класи-
фікації ступеня виразності когнітивних порушень відповідно до результатів тесту МоСА, але більшість досліджень 
використовують градації, запропоновані розробниками тесту (нормальні когнітивні функції, помірні когнітивні пору-
шення та деменція). Тому тест МоСА стає дедалі популярнішим інструментом у клінічній практиці, особливо серед 
неврологів, для ранньої діагностики та моніторингу прогресування когнітивних порушень.

Ключові слова: Монреальська шкала оцінки когнітивних фуккцій, Коротка шкала оцінки психічного статусу, 
помірні когнітивні порушення, деменція.
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УДК 616.8-005 (616.9/578.834.1) а також ідіопатичних поведінкових розладів фази 
швидкого сну, епілепсії, інфекції, спричиненої іму-
нодефіцитом людини, та багатьох інших захворю-
вань [6].

MoCA має стабільну ієрархічну факторну струк-
туру із загальним фактором на вершині й задо-
вільну насиченість загальними факторами, інварі-
антність вимірювань серед учасників різного віку, 
рівня освіти, економічного статусу та статі. Цей 
тест є дієвим інструментом для оцінки глобального 
пізнання в осіб похилого віку [11]. Він допомагає 
клініцистам виявити початкову стадію когнітивних 
порушень, що поліпшує систему догляду за особа-
ми похилого віку [7].

Останнім часом з’явилася можливість прове-
дення тесту MoCA за допомогою відеоконференції 
з використанням мобільного телефону для осіб 
без значних порушень зору або слуху, наприклад, 
у надзвичайних ситуаціях, коли потрібне соціальне 
дистанціювання [13]. Режим адміністрування (під 
час візиту пацієнта або у вигляді телемедичного 
тестування) не призводить до систематичних від-
мінностей при проведенні тесту, що дає змогу за-
стосовувати MoCA при телемедичному тестуванні 
як для клінічних, так і для дослідницьких цілей [8].

Відповідно до результатів валідаційного дослід
ження розробників тесту МоСА, оцінка в здорових 
осіб контрольної групи становила в середньому 
(27,4 ± 2,2) бала, в осіб із помірними когнітивними 
порушеннями — (22,1 ± 3,1) бала, у пацієнтів із 
хворобою Альцгеймера, що супроводжується де-
менцією, — (16,2 ± 4,8) бала [10]. 

Нині не існує загальноприйнятої класифікації 
ступеня виразності когнітивних порушень відпо-
відно до результатів тесту МоСА, але в більшості 
досліджень використовують градації, запропоно-
вані розробниками тесту. Діапазони оцінок МоСА 
помірних когнітивних порушень отримано у валіда-
ційному дослідженні JAGS 2005 МоСА на підставі 
критеріїв Петерсона. Групи когнітивних порушень 
середнього й тяжкого ступеня були довільно визна-
чені за умовчанням [10]: 

·· не порушені когнітивні функції — ≥ 26 балів;
·· помірні когнітивні порушення — 18—25 балів;
·· когнітивні порушення середнього ступеня тяж-

кості — 10—17 балів;
·· тяжкі когнітивні порушення — 0—9 балів.

Очевидно, що помірні та виразні когнітивні 
порушення згідно з наведеною класифікацією від-
повідають деменції, що підтверджується недавно 
проведеним масштабним дослідженням із вико-
ристанням даних Національного координаційного 
центру боротьби з хворобою Альцгеймера у США 
(9684  учасники віком ≥ 60 років) для оптиміза-
ції точності диференціації учасників із помірни-
ми когнітивними порушеннями та деменцією від 

здорових осіб із контрольної групи. Установлено, що 
оцінка за тестом МоСА 18—22 бали може відповіда-
ти легкій деменції [1].

Інше недавно проведене дослідження показа-
ло, що за допомогою тесту MoCA можна точно ви-
явити більшість пацієнтів із деменцією у групі осіб 
із підозрою на когнітивні порушення (чутливість — 
90 %, при результатах тесту < 25 балів), але значна 
кількість пацієнтів із помірними когнітивними по-
рушеннями без деменції мали оцінку нижче цього 
порога [2].

Відповідно до рекомендацій «Посібника з ке-
рування автомобілем при деменції» (2014), помір-
ним когнітивним порушенням відповідає оцінка 
18—25 балів за тестом MoCA, легкій деменції — 
11—17 балів, помірній деменції — 6—10 балів, 
виразній деменції — < 6 балів [4].

З огляду даних окремих дослідників можна при-
пустити, що 18—22 бали за тестом MoCA можуть 
відповідати зниженню когнітивних функцій до рів-
ня як нерізких когнітивних порушень, так і легкої 
деменції [1, 2], а помірні когнітивні порушення — 
легкій деменції, тоді як виразні когнітивні пору-
шення — помірній і виразній деменції [4]. 

Іноді виникає потреба в конвертації балів між 
MoCA і MMSE, оскільки обидва тести широко ви-
користовують у клінічній практиці та наукових до-
слідженнях. Щоб краще визначити відповідність 
оцінки за тестами, швейцарські дослідники прове-
ли обидва тести 800 пацієнтам із широким спект
ром когнітивних порушень: у половини пацієнтів 
була хвороба Альцгеймера, у решти — різні ней
рокогнітивні розлади. Установлено, що при оцінці 
від 8 до 27 балів за MMSE оцінка за MоCA була 
на 6—7  балів меншою. Наприклад, 26 балів за 
MMSE відповідали 20 балам за MoCA, 20 балів 
за  MMSE  — 13  балам за MOCA. При оцінці за 
MMSE 28—30 балів відмінності між двома тестами 
зменшувалися [3].

Висновки

Тест MoСA широко застосовують у клінічній 
практиці, академічних та неакадемічних дослід
женнях у всьому світі (доступний близько 100 мо-
вами та діалектами). Він забезпечує найточнішу 
оцінку когнітивних функцій і є надійним методом 
діагностики помірних когнітивних порушень або 
ранніх ознак деменції, зокрема в практиці лікаря 
невролога та сімейного лікаря. 

На відміну від шкали MMSE тест МоСА розроб
лений спеціально для виявлення помірних когні-
тивних порушень. Дослідження показали, що MoCA 
має більшу прогностичну здатність порівняно з 
MMSE для діагностики як помірних когнітивних по-
рушень, так і деменції. 

Для виконання тесту МоСА потрібно лише 10 хв.

Конфлікту інтересів немає. 
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Using the Montreal Cognitive Assessment for diagnosing of cognitive 
impairments in neurologist practice (review )

The Montreal Cognitive Assessment (MoCA) is widely used in clinical practice and in both academic and 
non-academic research worldwide (available in approximately 100 languages and dialects). It provides the most 
accurate assessment of cognitive functions and is a reliable method for diagnosing mild cognitive impairment (MCI) 
or early signs of dementia, including in neurologists’ and general practitioners’ practices. Unlike the Mini-Mental State 
Examination (MMSE), which, at the time of its development, did not aim to diagnose mild cognitive impairment or 
detect early stages of dementia, the MoCA was specifically designed in 1995 to identify mild cognitive impairment. 
Studies have shown that the MoCA has greater predictive accuracy compared to the MMSE for diagnosing both mild 
cognitive impairment and dementia. The test requires only 10 minutes to complete. The MoCA has a stable hierarchical 
factor structure with a general factor at the top and satisfactory general factor loading with measurement invariance 
among participants of different ages, education levels, economic statuses, and genders. Vascular cognitive 
impairments are characterized by deficits in executive functions, which are essential for cognitive processes such 
as initiation, planning, hypothesis formation, cognitive flexibility, decision-making, regulation, judgment, feedback, 
and perceptual body awareness. A comprehensive assessment of executive functions can be conducted using 
the MoCA. Currently, there is no universally accepted classification for the severity of cognitive impairments based 
on MoCA test results, but most studies use the gradations proposed by the test developers, which include normal 
cognitive function, mild cognitive impairment, and dementia. This differentiation helps physicians determine the level 
of impairment and adjust treatment or therapeutic approaches accordingly. As a result, the MoCA is becoming an 
increasingly popular tool in clinical practice, especially among neurologists, for early diagnosis and monitoring the 
progression of cognitive impairments.

Keywords: Montreal Cognitive Assessment, Mini-Mental State Examination, mild cognitive impairment, 
dementia.
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Діяльність людського організму нерозривно 
пов’язана з функціональним станом серцево-

судинної системи. Для підтримки кровопостачання 
мозку на оптимальному рівні необхідна відносна 
постійність і стабільність кровотоку. Безперебійний 
потік крові забезпечує мозкові клітини киснем, 
харчовими продуктами і виводить продукти обміну 
через гематоенцефалічний ба’єр. Недостатність 
кровообігу впливає насамперед на мозок.

У підтримці гомеостазу особливу роль відіграє 
нервова система. В іннервації серця та його обо-
лонок залучені блукаючий нерв із гілками, симпа-
тична нервова система, яка бере початок від трьох 
шийних симпатичних вузлів. Вегетативні нерви 

охоплюють серце та магістральні судини. У  серці 
виділяють субендокардіальні й епікардіальні нер
ви, які іннервують ендокард і епікард. Серце лю-
дини деякою мірою є саморегулівною системою. 
Важливе значення в регуляції функції серця мають 
рефлексогенні зони аорти й артерій, які від неї від-
ходять, особливо каротидний синус. Установлено, 
що в основі регуляційних впливів лежить артері-
альний тиск. Виявлено зв’язки каротидного синуса 
з ретикулярною формацією стовбура головного 
мозку. У регуляції мозкового кровообігу відігра-
ють важливу роль рефлекторні впливи не лише з 
каротидного синуса, а й з усього періартеріально-
го сплетення, а також з рефлексогенних ділянок 
епікарда, перикарда тощо. Рефлексогенні зони з 
венозної системи мозку беруть участь у регуляції 

Кардіоцеребральні синдроми: мозок і серце 
(огляд літератури) 

Поєднання ураження мозку та серця призводить до глибоких порушень життєздатності організму, часто 
з тяжким наслідком. Відомо багато наукових праць вітчизняних та зарубіжних вчених, які вказують на важливість 
впливу нервової системи в патогенезі серцево-судинних захворювань. Існує тісний взаємозв’язок функцій сер-
цево-судинної  системи від регуляторного впливу нервової системи, особливо кори великого мозку. Встановлена 
велика роль лімбічної системи у регуляції вегетативно-вісцеральних функцій організму. Порушення нервової 
регуляції призводить до багатьох змін у діяльності серцево-судинної системи. Хвороби серця своєю чергою 
зумовлюють зміни в нервовій діяльності. Так, у дослідженні встановлено, що у 87,3 % хворих при порушенні 
мозкового кровообігу спостерігались зміни серцевої діяльності. Установлено, що  тяжкість серцево-судинних 
порушень залежала від локалізації ураження мозкових структур. Найвиразнішими вони були при геморагічному 
інсульті. І навпаки, при серцево-судинній патології виникало порушення мозкового кровообігу. Ішемічний інсульт 
розвивався на тлі захворювань серця: післяінфарктний кардіосклероз (21 %), інфаркт міокарда (8,5 %), миготлива 
аритмія (17  %). При одночасній патології серця і головного мозку можуть виникати різні симптоми і синдроми: 
вісцеро-вегетативні, вісцеро-моторні, вісцеро-нейротрофічні, синкопальні стани, ТІА, інсульти, епілептичні напа-
ди, коронарно-спінальна дисфункція тощо.

Глибоке і всебічне вивчення кардіоцеребральних розладів зумовили сучасні досягнення в неврології, кар-
діології і особливо в кардіохірургії. 

У статті описані неврологічні синдроми при хворобах серця та при цереброваскулярних захворюваннях. 
В основу покладені матеріали багатолітнього досвіду авторів.

Ключові слова: мозок і серце, кардіоцеребральні захворювання, етіологія, патогенез, клініка.
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серцевої діяльності. Рецепторний апарат венозної 
системи мозку має значний вплив на мозкову гемо-
динаміку. Установлено, що для регуляції мозкового 
кровообігу мають значення імпульси з малого кола 
кровообігу. У довгастому мозку розташовані центри 
блукаючого нерва, які гальмують діяльність серця, 
а в товщі каудального відділу — судинно-руховий 
центр, який має координаційний, інтеграційний 
вплив на діяльність симпатичної нервової системи. 

На судинно-рухові центри впливає ретикулярна 
формація, гіпоталамічна ділянка, яка контролюєть-
ся вищими відділами центральної нервової сис-
теми (ЦНС) — корою великих півкуль. У регуляції 
серцево-судинної системи беруть участь нейрогу-
моральні чинники [4, 6, 8]. 

Клініко-фізіологічні порівняння вказують на тісний 
взаємозв’язок між нервовою і серцево-судинною 
системами, а при патології вони супроводжуються 
кардіоцеребральними порушеннями (синдромами).

Результати наших досліджень змін серця при 
гострих порушеннях мозкового кровообігу свід-
чать про значні порушення в усій системі крово-
обігу. Ці зміни найвиразніші при крововиливах у 
мозок і характеризуються гострим розвитком ге-
модинамічних порушень з боку серцево-судинної 
системи [21, 22].

Мета роботи — вивчити кардіоцеребральні 
синдроми при патології серця і мозку та їхній 
взаємозв’язок. 

Під нашим спостереженням перебували 
496 хворих із гострим порушенням мозкового кро-
вообігу, з них у 87,3 % зареєстрували зміни серце-
вої діяльності. При геморагічному інсульті серцева 
діяльність була порушена в 45 % хворих (зміна 
ритму серця, інфаркт міокарда). Установлено, що 
тяжкість серцево-судинних порушень залежала від 
локалізації ураження мозкових структур. Найви-
разнішими вони були при вентрикулярних і парен-
хіматозно-вентрикулярних крововиливах. 

Установлено, що збільшення кількості невроло-
гічних порушень при геморагічному інсульті в 25 % 
випадків супроводжувалося погіршенням коро-
нарного кровообігу та серцевої діяльності. Ішеміч-
ний інсульт розвивався на тлі захворювань серця: 
післяінфарктного кардіосклерозу (21 %), інфаркту 
міокарда (8,5 %), миготливої аритмії (17 %). При 
погіршенні неврологічного статусу серцево-судин-
ні захворювання прогресували. Нервово-психічні 
чинники відіграють провідну роль у виникненні 
цереброваскулярної патології, порушенні коронар-
ного та церебрального кровообігу. 

Неврологічні синдроми при ішемічній хворобі 
серця. Ішемічна хвороба серця (ІХС) об’єднує бага-
то патологічних станів: гостру і хронічну коронарну 
недостатність, кардіосклероз, інфаркт міокарда. 
На частку ІХС припадає чверть усіх органічних ура-
жень серця.

При ІХС часто спостерігаються церебральні син-
дроми. Це зумовлено системністю захворювання 

та загальними механізмами регуляції серцево-су-
динної системи.

Цереброкардіальні синдроми часто є перешко-
дою для діяльного життя осіб у найбільш активному 
і творчому віці. 

При ІХС неврологічні чинники є «пусковими» в 
загальному патологічному ланцюзі. Зміни у функ-
ціональному стані ЦНС значною мірою впливають 
на клінічну картину ІХС. При цьому мають місце різ-
не поєнання симптомів коронарної недостатності, 
кардіалгії та вегетативних розладів. Основними 
причинами кардіоцеребральних синдромів при ІХС 
є гемодинамічні розлади, патологічні нервовореф-
лекторні впливи, нейрогуморальні порушення. 

Найчастіше поєднані кардіоцеребральні розла-
ди при ІХС виявляються коронарно-церебральни-
ми судинними кризами (синкопе), інсультами при 
гострій коронарній недостатності тощо [2, 5, 24]. 

Вісцеро-вегетативні синдроми. Вісцеро-веге-
тативні синдроми при ІХС виявляються насамперед 
вазомоторними порушеннями: зміною артеріаль-
ного тиску, тахікардією, сенсопатіями («перевер-
тання серця», «серце затиснуто», «розбухає» тощо). 
Реєструють психоемоційні розлади, тривожні стани 
з елементами депресії, фобіями, «страхом смерті», 
очікування катастрофи. При інфаркті міокарда ви-
являють шлунково-кишкові розлади (абдоміналь-
ний тип інфаркту міокарда).

Вісцеромоторні синдроми. При ІХС спостеріга-
ються рефлекторні зміни в руховій сфері у вигляді 
скутості, незграбності рухів, аміостатичного синд
рому, зміни м’язового тонусу, парезів й паралічу на 
тлі ангінозного нападу. На тлі нападу стенокардії 
можуть розвинутися гіперкінези, тонічні судоми, 
катаплексії та каталепсії.

Хворі нерідко «застигають» у своєрідній позі 
анталгічного характеру. Незначні бажання змінити 
позу супроводжуються підсиленням ангінозного 
нападу. На висоті больового нападу має місце ми-
нуща слабкість у лівій кисті. Ці зміни швидко зника-
ють після корекції больового синдрому. 

Вісцеро-нейротрофічні синдроми. У розвитку 
цих синдромів відіграють роль впливи із рецепто-
рів міокарда, коронарних судин, аортально-коро-
нарної зони [3, 30].

Найчастішим виявом ІХС (а також інфаркту міо
карда та стенокардії) є кардіо-брахіальні синдро-
ми, які супроводжуються виразним болем у плечі 
та нейротрофічними розладами в лівій руці. Біль 
у плечі і кисті виникає переважно через 2—4 тиж 
після інфаркту міокарда і має тупий тиснучий ха-
рактер. Він часто буває постійним, підсилюється 
вночі та вранці. Виявляють сегментарні гіперстезії 
в зоні С3-6, біль у зоні Ерба і за ходом нервово-
судинного пучка. Клінічна картина кардіобрахіаль-
ного синдрому тісно пов’язана з перебігом коро-
нарної хвороби. При зменшенні явищ коронарної 
недостатності знижується інтенсивність больового 
синдрому.
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Неврозоподібні синдроми. Такі синдроми ви-
являються астенічним, астено-депресивним, асте-
но-іпохондричним синдромами. При астенічному 
синдромі спостерігають підвищену збудливість, 
втомлюваність, схуднення, поганий сон, головний 
біль. Сухожильні та періостальні рефлекси рівно-
мірно підвищені.

Астено-іпохондричний синдром характе-
ризується тривожними станами, замкнутістю, 
нав’язливими страхами. Хворі постійно чекають 
нового нападу. У виникненні астено-іпохондрично-
го синдрому провідну роль відіграє емоційний чин-
ник. Психопатологічна симптоматика різноманітна. 
При гострому інфаркті міокарда в молодому віці 
астено-іпохондричний і кардіофобічний синдроми 
ускладнюють соціально-трудову реабілітацію. 

Синкопальні стани. Синкопальні стани при ІХС 
вивляються короткочасною втратою свідомості, 
брадикардією, різким зниженням артеріального 
тиску. Дехто пов’язує їх із гіперрефлексією з каро-
тидного синуса [2].

Епілептичний синдром. Епілептичні напади при 
інфаркті міокарда виявляються короткочасними 
судомами м’язів рук, шиї, грудної клітки. Інколи 
мають місце тоніко-клонічні судоми. У тяжких ви-
падках виникають великі судомні напади із само-
вільним сечовиділенням. Інфаркт міокарда може 
дебютувати епінападом. Розвиток епілептичного 
синдрому зумовлений гіпоксією мозку, іритацією 
ретикуло-стовбурових структур і всього лімбіко-ре-
тикулярного комплексу.

Транзиторні ішемічні атаки (ТІА) є найчастішим 
симптомокомплексом ІХС. В їхній основі лежить 
транзиторне порушення мозкового кровообігу. 
Вони частіше спостерігаються на початковій стадії 
ІХС. Церебральні судинні пароксизми при стено-
кардії та інфаркті міокарда зумовлені поєднаними 
порушеннями кровообігу серця і мозку [1, 3, 5].

Аналіз клінічної картини при гострій коронарній 
недостатності та мозкових судинних виявах пока-
зав, що в двох третинах випадків дисциркуляторні 
мозкові явища розвиваються на висоті ангінозно-
го нападу. Вони виявляються головним болем, за-
памороченням, нудотою, блюванням, органічними 
(перехідними) змінами в неврологічному статусі. 
Інколи має місце короткочасне порушення свідо-
мості й вищих коркових функцій. Вогнищеві невро-
логічні симптоми швидко зникають і вказують на 
локалізацію дизгемії. Мозкові судинні пароксизми 
в частини хворих розвиваються при нормальному 
або підвищеному артеріальному тиску. Часто коро-
нарні та мозкові пароксизми розвиваються одно-
часно на висоті серцевого больового нападу.

При затуханні больового серцевого синдро-
му неврологічні порушення зникають. У більшості 
хворих коронарно-мозкові симптоми перебігають 
за механізмом судинної мозкової недостатнос-
ті. У клінічній картині спостерігається збільшення 
загальномозкової та локальної симптоматики у 

вигляді дифузного головного болю, запаморочен-
ня, загальмованості, у тяжких випадках — у вигляді 
судомних нападів. Рухові та чутливі порушення 
та мовні розлади можуть бути короткочасними. 
Установлено, що ТІА (кризи) призводять до вторин-
них дисциркуляторних розладів і прогресування 
хронічної церебральної недостатності, тобто ІХС та 
хронічна серцева недостатність спричинюють про-
гресування цереброваскулярної недостатності. Ви-
никає хибне коло: порушення серцевої діяльності 
призводить до змін функції мозку, що спричинює 
подальше порушення функції серця і судин [9, 14].

Апоплектиформні синдроми. Гострі порушення 
мозкового кровообігу за типом інсульту є най-
тяжчими виявами кардіоцеребральних синдро-
мів. Наші спостереження показали, що часто при 
розвитку гострої коронарної недостатності (на тлі 
інфаркту міокарда, гострої стенокардії) можуть ви-
никати гострі розлади мозкового кровообігу за 
типом тромбозу мозкових судин, нетромботичного 
розм’якшення, емболії судин мозку, геморагічного 
інсульту, субарахноїдального крововиливу. Клініч-
на картина цих порушень залежала від басейну 
ураження, локалізації ураження мозку, набряку 
мозку без зміщення серединних структур або зі 
зміщенням [12, 16, 17].

Синдром хронічного порушення мозкового 
кровообігу (енцефалопатії). У хворих із поєднани-
ми коронарно-церебральними розладами патоло-
гія нервової системи розвивається на тлі значних 
атеросклеротичних змін судин мозку. Поступово 
формується психоорганічний синдром, що супро-
воджується зниженням інтелектуально-мнестич-
них функцій. Реєструють ТІА. У багатьох хворих в 
анамнезі є повторні гострі порушення мозкового 
та коронарного кровообігу [17, 18, 20].

При прогресуванні дисциркуляторні розлади 
спричинюють ішемію мозку, виникнення кістозних 
утворень у корі, підкірці, стовбурі мозку. У клінічній 
картині можуть з’явитися пароксизмальні гіперкіне-
зи типу епілепсії, елементи акінетико-ригідного син-
дрому, псевдобульбарного паралічу, що призводить 
до розвитку психоорганічного синдрому. Аналіз на-
ших пацієнтів виявив деяку закономірність і коре-
ляцію в розвитку хронічної недостатності мозкового 
та коронарного кровообігу. Патологічний процес у 
судинах мозку й серця розвивається паралельно.

Коронарно-спінальні дисциркуляторні синдро-
ми. При ІХС реєструють ураження спинного мозку в 
ділянці шийно-грудного і поперекового потовщень 
у різні терміни після інфаркту міокарда. Ці зміни 
пов’язані з дистрофією нейронів передніх і задніх 
рогів, демієлінізацією нервових провідників, пору-
шенням тонусу судин, що призводить до спінальної 
судинної недостатності з минущими порушеннями 
чутливості, рухової сфери, м’язового тонусу, функції 
тазових органів [9].

Установлено, що в основі поєднаних корона-
ро-спінальних синдромів лежать атеросклеротичні 
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зміни в аорті та спінальних артеріях. При виразно-
му атеросклерозі, що супроводжує патологію коро-
нарних артерій і аорти, спостерігаються синдроми 
інтермітувальної спінальної судинної недостатнос-
ті. Спінальні ТІА виникають на тлі гострого інфаркту 
міокарда, зниження функції серця (низький сер-
цевий викид). Ці порушення можна визначити як 
судинно-спінальну недостатність.

Неврологічні синдроми при пораненнях сер-
ця. Поранення серця — найзагрозливіша причина 
травматичного ураження людини [2]. До впровад
ження хірургічного лікування більшість таких паці-
єнтів помирали. Застосування хірургічних методів 
лікування поранень серця врятувало життя бага-
тьом постраждалим. У літературі є понад 4 тис спо-
стережень хірургічного лікування поранень серця. 
Зниження смертності від поранень серця вказує 
на великі можливості хірургічної техніки, анестезіо
логічного забезпечення та реаніматології. Основ
ними причинами смертності є кровотечі й несу-
місні з життям поранення серця. Характерними 
ускладненнями після хірургічних операцій є пнев-
монії, гнійні плеврити, перикардити. Неврологічні 
ускладнення при пораненнях серця та оперативних 
ушиваннях ран трапляються рідко.

З доопераційних ускладнень найчастішим є 
анемічна гіпоксія мозку, що розвивається вна-
слідок масивної кровотечі. При пораненнях серця 
кровотеча частіше буває внутрішньою (у перикард 
(гемоперикард) і порожнину плеври (гемоторакс)).

Анемічна гіпоксія мозку частіше розвивається 
при пораненні лівого шлуночка, а розлади дихан-
ня  — при пораненні правого шлуночка. Гіпоксія 
мозку відіграє провідну роль у виникненні клінічної 
смерті при пораненнях серця. Під час оператив-
ного втручання частим ускладненням і причиною 
смерті є зупинка серця при маніпуляції із ним.

Загрозливим ускладненням під час операції та 
в післяопераційний період є тромбоемболія судин 
мозку. Причиною емболії бувають згустки крові 
з операційної рани, обривки ендокарда в після-
операційний період. Тромбоемболії частіше роз-
виваються тоді, коли пацієнти починають вставати 
й ходити. Початок є гострим, зазвичай із втратою 
свідомості. Можуть виникати судомні напади. Вог-
нищеві симптоми (геміпарези, афазії, зорові роз-
лади) з’являються рано. Може спостерігатися різке 
зниження артеріального тиску. Клінічна картина 
залежить від зони локалізації ембола в судинах 
головного мозку.

Тяжким ускладненням при пораненнях серця 
є повітряна емболія судин головного мозку. Вона 
розвивається внаслідок засмоктування пухирців 
повітря крізь операційну рану в лівий шлуночок під 
час діастоми, що призводить до дисциркуляторних 
розладів, дрібних крововиливів у мозок і великих 
вогнищ розм’якшення мозку. Швидко розвиваєть-
ся набряк головного мозку, що підсилює невро-
логічні розлади. Якщо вдається запобігти набряку 

головного мозку, то неврологічні синдроми регре-
сують [15, 23].

Неврологічні синдроми при пухлинах серця. 
Пухлини серця бувають доброякісними і злоякісни-
ми, первинними та вторинними. До них належать 
міксоми, фіброми, рабдоміоми, ангіоми, саркоми, 
епітеліоми, рабдосаркоми. Частіше пухлини локалі-
зуються в міокардії або порожнинах серця (міксо-
ми). Вони трапляються в 50 % випадків первинних 
пухлин, найчастіше — в лівому передсерді, рід-
ше — у біфуркації легеневих артерій або міжшлу-
ночковій перегородці. Клінічна картина залежить 
від локалізації, величини та характеру пухлини. 

При пухлинах серця спостерігаються цереб
ральні симптоми у вигляді втрати свідомості та 
геміпарезів. Облітерація венозного отвору спри-
чинює напади втрати свідомості типу Морганьї—
Адамса—Стокса, а пухлини в клапанах — клапанні 
вади. У хворих розвиваються астенічний синдром і 
синдром вегетативно-судинної дистонії.

Неврологічні синдроми при порушенні серце-
вого ритму. Одним із важливих умов адекватного 
кровообігу головного мозку є ритмічна діяльність 
серця. Порушення серцевого ритму супроводжуєть-
ся змінами у нервовій системі, а зміни серцевого 
ритму — органічними ураженнями ЦНС. Так, під час 
нейрохірургічних операцій на головному мозку ви-
никають порушення серцевого ритму [13, 25, 26]. 

Порушення серцевого ритму — одна із частих 
причин церебральних розладів. Серцеві аритмії 
(атріовентрикулярні блокади, пароксизмальні та-
хікардії, миготливі аритмії, екстрасистолії) супро-
воджуються ослабленням серцевої діяльності, що 
призводить до зменшення мозкового кровотоку 
та церебральної гіпоксії. Недостатність мозкового 
кровообігу має різні клінічні вияви залежно від тяж-
кості й протяжності серцевих порушень. Найчастіше 
вони виявляються запамороченням. Описані по-
рушення мозкового кровообігу з вогнищевою і за-
гальномозковою неврологічною симптоматикою. 

Епілептичний синдром при повній атріовен-
трикулярній блокаді (синдром Морганьї—Адам-
са—Стокса (СМАС)). Причинами повної атріовен-
трикулярної блокади (АВБ) можуть бути корона-
рокардіосклероз, постінфарктний кардіосклероз, 
міокардити, пухлини серця, дефекти перегородки. 
Найтиповішою ознакою АВБ є брадикардія. 

Напад СМАС призводить до гострої гіпоксії го-
ловного мозку, оскільки різко знижується хвилин-
ний об’єм серця. Виявляється трьома формами 
шлуночкової недостатності: шлуночковою асисто
лією, шлуночковою тахікардією, змішаною фор-
мою, за якої напади втрати свідомості виникають 
на тлі тахіаритмічної діяльності шлуночків і яка 
може призвести до асистолії. Клінічна картина за-
лежить від характеру аритмії, тяжкості й тривалості 
порушень серцевої діяльності. 

Вважають, що напади СМАС залежать від пе-
реходу нормального синусового ритму до АВБ. 
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Частота нападів СМАС варіює від дуже рідкісних до 
дуже частих (від 1 до 240 на добу). Найвиразнішою 
та поширеною формою нападу СМАС є епілептич-
ний синдром. Окрім генералізованого судомного 
синдрому за типом великого судомного нападу, 
часто спостерігаються фокальні епілептичні на-
пади. Судомним нападам можуть передувати аури. 
Напади СМАС можуть спричинити ТІА у вигляді син-
копальних станів і гіпоксемічної коми. 

Синкопальні стани при повній АВБ. Повна 
АВБ серця не в усіх випадках супроводжується 
картиною епілептиформного синдрому з втратою 
свідомості. Нерідко спостерігаються «стерті» форми 
нападів, які перебігають без втрати свідомості. 

Напади СМАС можуть виявлятися запаморочен-
ням (синкопе). У них можуть бути передвісники у 
вигляді запаморочення та вегетативно-вісцераль-
них виявів. Різноманітність клінічної картини на-
падів СМАС може пояснюватися ураженням різних 
частин головного мозку. Має значення регіонар-
на недостатність мозкового кровообігу, наявність 
«скритих» зон ураження головного мозку [28]. 

Синкопальні стани при транзиторному сер-
цевому блоці. Цей блок може виникати на тлі 
нормального синусового ритму внаслідок функціо
нальних змін провідникової системи серця або 
рефлекторно і супроводжується асистолією. Цереб
ральні порушення залежать від часу асистолії та ви-
являються запамороченнями (синкопе) і тонічними 
судомами. Пароксизмальні стани можуть рефлек-
торно виникати при подразненні блукаючого та 
черепних нервів [1, 2].

Синкопальні стани з втратою свідомості, епіна-
падами можуть спостерігатися при пароксизмаль-
ній тахікардії та миготливій аритмії. Остання знач
ною мірою впливає на церебральний кровообіг 
[29, 30].

Мозкові емболії при миготливій аритмії. Най-
більш типовим і серйозним синдромом при ми-
готливій аритмії є емболія судин головного мозку. 
Миготлива аритмія спричинює тромбоутворення 
в лівому вушку й передсерді. Ліве передсердя на-
повнене тромбами, які час від часу виносяться з 
током крові в артеріальне русло і тромбують суди-
ни мозку. Часто це виникає повторно. Мають місце 
чіткі вогнищеві симптоми у вигляді геміпарезів, па-
резу мімічної мускулатури, язика по центральному 
типу, афатичних розладів при ураженні домінантної 
півкулі [19, 20].

Синкопальні стани при екстрасистолії. Екст
расистолічна аритмія характеризується пооди-
нокими або груповими випадіннями шлуночко-
вих скорочень. Мозкові порушення при екстра-
систолії невиразні, короткочасні й виявляються 

пароксизмальними неврологічними розладами, 
спричиненими дефіцитом мозкового кровообігу. 
Вони виявляються запамороченнями у вигляді лег-
кого приглушення, короткочасної втрати свідомос-
ті, запаморочення, потемніння в очах [27, 31].

Неврологічні синдроми при зупинці серця. 
Клінічні дослідження показали, що зупинка кро-
вообігу на 4—5 хв призводить до виразних змін 
функціональної діяльності головного мозку. Ці змі-
ни можуть бути перехідними, стійкими, часто — не-
зворотними. Важливе значення має час анемізації 
мозку. При короткочасній зупинці серця функції 
ЦНС можуть відновитися, при триваліший зупинці 
виникають незворотні зміни в головному мозку. 
Зупинка серця на 5—6 хв призводить до грубих 
змін у корі головного мозку. Глибину термінальних 
станів у пацієнтів із зупинкою серця визначають за 
стадіями (Неговський): 
а)	 агонія, під час якої відсутня свідомість, не мож-

на виміряти артеріальний тиск, розвивається 
порушення дихання; 

б)	 крайня стадія агонії характеризується поодино-
кими скороченнями серця; 

в)	 клінічна смерть, за якої діяльність серця відсутня. 
В основі розвитку термінальних станів лежать 

гіпоксія мозку, зниження артеріального тиску, гіпо-
волемія, зниження тонусу судин.

У багатьох дослідженнях установлено, що піс-
ля термінальних станів розвивається гостра гі-
поксична енцефалопатія — від помірно виразних 
загальномозкових розладів до грубих порушень 
функцій нервової системи та коматозних станів, 
що залежить від тривалості термінального стану. 
Часто спостерігають грубі неврологічні симптоми 
до парезів, паралічів, порушення чутливості, афазії 
до психічних порушень. 

Нерідко у хворих, які перенесли клінічну смерть, 
спостерігали дезорієнтацію, наявність амнестич-
ного синдрому, апатико-адинамічного стану, напа-
дів збудження та агресивності, слухових і нюхових 
галюцинацій, інтелектуально-мнестичних розладів, 
органічної деменції.

За сприятливого перебігу після короткочасної 
зупинки серця в пацієнтів спостерігають минуща  
сомнолентність, сплутаність із хаотичними рухами і 
без зв’язаної мови, збудження [11].

Висновки

Дані літератури і наші спостереження пока-
зують, що неврологічні синдроми при захворю-
ваннях серця та мозку визначаються частотою 
поєднаного ураження мозку і серця, глибокими 
порушеннями життєдіяльності організму з тяжки-
ми наслідками.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: узагальнення матеріалу та огляд літератури — І. З., А. В.;  
набір клінічного матеріалу — А. З., А. Б., Л. П.
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Cardiocerebral syndromes: brain and heart (review)

The relevance of the topic lies in determining the frequency of combined brain and heart damage, which 
leads to profound impairments in the body’s viability, often with severe outcomes. Numerous scientific studies by 
both domestic and international scientists highlight the importance of the nervous system in the pathogenesis of 
cardiovascular diseases. There exists a close interconnection between the functions of the cardiovascular system and 
the regulatory influence of the nervous system, especially the cerebral cortex. The limbic system has been shown to 
play an important role in regulating autonomic and visceral body functions. Disruptions in nervous regulation lead 
to various changes in cardiovascular activity. Heart disease, in turn, induces changes in nervous system functioning. 
For example, the study found that 87.3 % of patients with cerebrovascular disorders exhibited changes in cardiac 
function. It was found that the severity of cardiovascular disturbances depended on the location of brain damage, 
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with the most pronounced effects observed in hemorrhagic stroke. Conversely, in cardiovascular pathology, cerebral 
blood flow was impaired. Ischemic stroke often developed against the backdrop of heart disease: post-infarction 
cardiosclerosis (21 %), myocardial infarction (8.5 %), and atrial fibrillation (17 %). Various symptoms and syndromes 
may occur in cases of simultaneous heart and brain pathology, including visceral-autonomic, visceral-motor, visceral-
neurotrophic symptoms, syncopal states, TIA, strokes, epileptic seizures, coronary-spinal dysfunction, and others.

Modern advancements in neurology, cardiology, and, particularly, cardiac surgery have facilitated a thorough 
and comprehensive study of cardiocerebral disorders.

The article describes neurological syndromes associated with cardiac and cerebrovascular diseases, drawing 
on the authors’ extensive experience.

Keywords: brain and heart, cardiocerebral diseases, aetiology, pathogenesis, clinic.
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Хронічна ішемія мозку (ХІМ) — це захворювання 
церебральних судин, спричинене сукупністю 

патофізіологічних процесів і неврологічних синд
ромів, що мають різноманітні варіанти перебігу та 
презентації при нейровізуалізаційних досліджен-
нях [4, 6].

Клінічні варіанти перебігу ХІМ залежать від при-
чини захворювання, виду ураження структур го-
ловного мозку та зони його ураження. Можливими 
наслідками персистування ХІМ є розвиток інсульту, 

формування когнітивного зниження, що прогре-
сує, деменція, порушення ходьби, дисфункція тазо-
вих органів та психіатричні синдроми, особливо зі 
спектра афективних розладів [6].

У пацієнтів із ХІМ, які перенесли коронавірусну 
хворобу-2019 (COVID-19), високий ризик погір-
шення когнітивних функцій унаслідок порушення 
церебрального кровотоку в стратегічних ділянках 
головного мозку, спричиненого ендотеліальною 
дисфункцією, яка є характерним клінічним виявом 
у пацієнтів із COVID-19 [3]. Перенесений COVID-19 
може призвести до формування постковідного Стаття надійшла до редакції 26 серпня 2024 р.
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Особливості динаміки відновлення 
порушених когнітивних функцій у пацієнтів 
із хронічною ішемією мозку  
після перенесеного COVID-19

Мета роботи — вивчити поширеність та ступінь виразності когнітивних порушень у пацієнтів із хронічною 
ішемією мозку (ХІМ) після симптоматичної коронавірусної хвороби-2019 (COVID-19).

Матеріали та методи. Обстежено 60 пацієнтів (12 чоловіків і 48 жінок) із ХІМ після симптоматичного COVID-19 
(основна група) та 40 пацієнтів (9 чоловіків і 31 жінка) із ХІМ без перенесеного симптоматичного COVID-19 (конт
рольна група). Середній вік пацієнтів основної групи становив (62,4 ± 9,0) року, пацієнтів контрольної групи  — 
(58,  ± 9,4) року. Пацієнтів основної групи обстежували тричі: через 4—12 тиж після симптоматичного COVID-19 
(1-ша точка спостереження), через 6 та 12 міс (відповідно 2-га та 3-тя точки). Для оцінки наявності та ступеня 
виразності когнітивних порушень використовували Монреальську шкалу оцінки когнітивних функцій.

Результати. У всіх пацієнтів контрольної групи когнітивні функції були не порушені, тоді як лише у 8,3 % паці-
єнтів основної групи через 4—12 тиж після COVID-19 когнітивні функції були в межах норми, більшість пацієнтів 
(76,7 %) мали помірні когнітивні порушення (ПКП), 15,0 % — виразні когнітивні порушення. Когнітивні функції були 
значно кращими (p < 0,001) через 6 і 12 міс після симптоматичного COVID-19. Частка пацієнтів із нормальними 
когнітивними функціями збільшилася до 28,6 та 60,0 % відповідно, тоді як частка пацієнтів із ПКП зменшилася до 
65,3 % (p > 0,05) і 34,3 % (p < 0,001).

Висновки. Симптоматичний COVID-19 погіршив когнітивні функції в 91,7 % пацієнтів із ХІМ, але в більшості з 
них зареєстровано тенденцію до поліпшення. Через рік після COVID-19 лише 40,0 % пацієнтів із ХІМ мали поруше-
ні когнітивні функції. Отримані дані свідчать про те, що когнітивні функції в пацієнтів із ХІМ інтенсивно відновлюються 
протягом першого року після симптоматичного COVID-19.

Ключові слова: хронічна ішемія мозку, COVID-19, когнітивні порушення, Монреальська шкала оцінки когні-
тивних функцій. 
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синдрому (long-COVID). Постковідний синдром діа-
гностують при збереженні симптомів із боку різних 
систем організму протягом ≥ 4 тиж. При цьому 
синдромі можуть бути уражені серцево-судинна, 
дихальна, травна, сечовидільна та центральна 
нервова система (ЦНС). Основними симптомами 
ураження ЦНС є загальна слабкість, підвищена 
стомлюваність, головний біль, «мозковий туман» 
(суб’єктивні когнітивні порушення), депресія, три-
вога та порушення сну [2]. 

Мета роботи — вивчити поширеність та ступінь 
виразності когнітивних порушень у пацієнтів із 
хронічною ішемією мозку після симптоматичного 
COVID-19.

Матеріали та методи

Обстежено 60 пацієнтів (12 чоловіків і 48 жінок) 
із ХІМ після симптоматичного COVID-19 (основна 
група) та 40 пацієнтів (9 чоловіків і 31 жінка) із 
ХІМ без перенесеного симптоматичного COVID-19 
(контрольна група). Середній вік пацієнтів основ
ної групи становив (62,4 ±  9,0) року, пацієнтів 
контрольної групи — (58,8 ± 9,4) року.

Пацієнтів основної групи обстежували тричі: 
через 4—12 тиж після симптоматичного COVID-19 
(1-ша точка спостереження), через 6 та 12 міс (від-
повідно 2-га та 3-тя точки). 

Обстеження пацієнтів проводили в Університет-
ській клініці Національного медичного університе-
ту імені О.О. Богомольця в 2022—2024 рр.

Для оцінки наявності та ступеня виразності 
когнітивних порушень використовували Монре-
альську шкалу оцінки когнітивних функцій (МоСА), 
розроблену у 1995 р. і підтверджену як швидкий та 
високочутливий інструмент для раннього виявлен-
ня когнітивних порушень у сотнях рецензованих 
досліджень за останніх 20 років. MoСA широко 
застосовують у клінічній практиці, академічних і 
неакадемічних дослідженнях у всьому світі [7]. Це 
надійний метод діагностики помірних когнітивних 
порушень (ПКП) або ранніх ознак деменції, зокре-
ма в практиці лікаря-невролога та сімейного ліка-
ря, на відміну від Короткої шкали оцінки психічного 
статусу (MMSE), при розробці якої не було передба-
чено діагностування ПКП і виявлення ранніх стадій 
деменції [5]. Використовували градацію, запро-
поновану розробниками тесту. Діапазони оцінок 
МоСА помірних когнітивних порушень отримано у 
валідаційному дослідженні JAGS 2005 МоСА на під-
ставі критеріїв Петерсона. Групи когнітивних пору-
шень середнього й тяжкого ступеня були довільно 
визначені за умовчанням [7]:

·· не порушені когнітивні функції — ≥ 26 балів;
·· помірні когнітивні порушення — 18—25 балів;
·· когнітивні порушення середнього ступеня тяж-

кості — 10—17 балів;
·· тяжкі когнітивні порушення — 0—9 балів.

Статистичний аналіз даних проводили за допо-
могою стандартного статистичного пакета аналізу 

програм Microsoft Excel 2021 та Statistica 6.0. Для 
обробки отриманих результатів використовували 
непараметричний U-критерій Манна—Уїтні та куто-
вий критерій Фішера.

Результати та обговорення

У всіх пацієнтів контрольної групи когнітивні 
функції були не порушені (рис. 1). В основній групі 
лише 8,3 % пацієнтів через 4—12 тиж після симп-
томатичного COVID-19 мали когнітивні функції в 
межах норми. Через 6 міс частка пацієнтів із ког-
нітивними порушеннями зменшилася до 71,4 %, 
через 12 міс — до 40,0 %. 

У пацієнтів контрольної групи зареєстрували 
статистично значущо кращі когнітивні функції по-
рівняно з основною групою в першій і другій точ-
ках спостереження (p < 0,003) (таблиця). Незважа-
ючи на те, що через 12 міс після симптоматичного 
COVID-19 у пацієнтів із ХІМ когнітивні функції були 
гіршими, ніж у пацієнтів контрольної групи, різ-
ниця була статистично незначущою (p  >  0, 05). 
Середня оцінка за МоСА у пацієнтів контрольної 
групи становила (26,8 ±  2,2) бала, тобто показ-
ники когнітивних функцій були в межах норми, 
тоді як у пацієнтів основної групи в трьох точках 
спостереження — від 20,9 до 25,3 бала, що відпо-
відало ПКП.

В основній групі через 4—12 тиж більшість 
пацієнтів (76,7 %) мали ПКП, 15,0 % — виразні 
когнітивні порушення (рис. 2). Когнітивні функції 
були значно кращими (p < 0,001) через 6 і 12 міс 
після симптоматичного COVID-19. Частка пацієнтів 
із нормальними когнітивними функціями збільши-
лася до 28,6 та 60,0 % відповідно, тоді як частка 
пацієнтів із ПКП зменшилася до 65,3 % (p > 0,05) 
і 34,3 % (p < 0,001).

Як видно з рис. 2, частка пацієнтів із ПКП змен-
шилася переважно за рахунок збільшення частки 
пацієнтів із нормальними когнітивними функціями 

Рис. 1. Когнітивні функції в пацієнтів основної  
та контрольної групи

УДК 616.8-005 (616.9/578.834.1)
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як через 6 міс після симптоматичного COVID-19, 
так і через 12 міс.

Найгірша оцінка за результатами тесту МоСА 
в основній групі через 4—12 тиж після COVID-19 
становила 10 балів, через 6 — 13 балів, через 
12 міс — 14 балів. У групі обстежених пацієнтів із 
ХІМ не було осіб із виразними когнітивними пору-
шеннями (0—9 балів за тестом МоСА).

Висновки

Симптоматичний COVID-19 погіршив когнітивні 
функції в 91,7 % пацієнтів із ХІМ, але в більшос-
ті із цих пацієнтів зареєстровано тенденцію до 
поліпшення когнітивних функцій. Через рік після 
COVID-19 лише 40,0 % пацієнтів із ХІМ мали пору-
шені когнітивні функції.

Через 4—12 тиж після симптоматичного 
COVID-19 нормальні когнітивні функції мали лише 
8,3 % пацієнтів із ХІМ, через півроку — 28,6 %, 
через рік — 60,0 %. Отримані дані свідчать про те, 
що когнітивні функції в пацієнтів із ХІМ інтенсивно 
відновлюються протягом першого року після симп-
томатичного COVID-19.

У пацієнтів із ХІМ через 4—12 тиж після симп-
томатичного COVID-19 когнітивні функції були зни-
жені до рівня помірних когнітивних порушень у 
15,0 % випадків, через рік — у 5,7 % (p >  0,05). 
В основній групі частка пацієнтів із когнітивними 
порушеннями становила 76,7 % через 4—12 тиж 
після симптоматичного COVID-19 та зменшувалася 
до 65,3 % через 6 міс (p > 0,05) і до 34,3 % — через 
12 міс (p < 0,001). 

Рис. 2. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів основної групи через 4—12 тиж, 6 і 12 міс після COVID-19

Конфлікту інтересів немає.

Т а б л и ц я 
Результати тесту МоСА у пацієнтів основної та контрольної групи

Група пацієнтів М/Me ( LQ; UQ) Статистичні відмінності від контрольної групи

Контрольна група 26,8/27,0 (26,0; 28,0) —

Основна група:

·· через 4—12 тиж 20,9/21,0 (18,5; 24,0) p < 0,001

·· через 6 міс 23,3/24,0 (21,0; 26,0) p < 0,003

·· через 12 міс 25,3/26,0 (23,0; 28,0) p > 0,05

Примітка. М — середнє арифметичне значення; Me — медіана; LQ — нижній квартиль; UQ — верхній квартиль.
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University Clinic of the Bogomolets National Medical University, Kyiv 

Features of cognitive functions recovery dynamics in patients  
with chronic cerebral ischemia after COVID-19

Objective — to investigate the prevalence and severity of cognitive impairments in patients with chronic 
cerebral ischemia (CCI) following symptomatic COVID-19. 

Materials and methods. Sixty patients with CCI who had recovered from symptomatic COVID-19 (the main 
group) and forty patients with CCI without a history of symptomatic COVID-19 (the control group) were examined. 
The average age of patients in the main group was (62.4 ± 9.0) years, while the average age in the control group 
was (58.0 ± 9.4) years. Patients in the main group were examined at three time points: 4—12 weeks after symptomatic 
COVID-19 (first point), and 6 and 12 months post-infection (second and third points). The Montreal Cognitive 
Assessment (MoCA) was used to assess the presence and severity of cognitive impairments.

Results. All patients in the control group exhibited intact cognitive functions. In contrast, only 8.3 % of patients 
with CCI had cognitive functions within normal limits 4—12 weeks after symptomatic COVID-19, while 76.7 % had mild 
cognitive impairments (MCI), and 15.0 % exhibited significant cognitive impairments. Cognitive functions showed 
significant improvement (p < 0.001) at 6 and 12 months post-COVID-19. The proportion of patients with normal 
cognitive functions increased to 28.6 and 60.0 %, respectively, while the proportion of patients with MCI decreased to 
65.3 % (p > 0.05) and 34.3 % (p < 0.001).

Conclusions. Symptomatic COVID-19 adversely affected cognitive functions in 91.7 % of patients with CCI, but 
most of these patients showed a trend toward improvement. One year post-COVID-19, only 40.0 % of patients with CCI 
still exhibited cognitive impairments. These findings suggest that cognitive functions in patients with CCI significantly 
recover during the first year following symptomatic COVID-19.

Keywords: chronic cerebral ischemia, COVID-19, cognitive impairments, Montreal Cognitive Assessment.
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Glioblastoma multiforme (GBM) is the most 
common malignant primary brain tumour in 

adults [8]. At present, there is no widely agreed-upon 
treatment plan that includes medication, surgery, or 
radiation for the management of GBM [18].

Extensive studies conducted in the field of neuro-
oncology have shown a clear link between a greater 

extent of resection (EOR) and better survival outcomes 
in patients newly diagnosed with GBM, research have 
shown that survival rates have increased gradually, 
ranging from 78 to 98 % [13, 17].

Only surgical resection has been linked to an 
increase in the median survival of GBM patients 
to 6  months. Combining surgical resection with 
radiation treatment significantly increases 12-month 
survival rates. Due to GBM’s invasive characteristics, 

Recurrence rate of glioblastoma and role  
of extent of resection: a retrospective study  

Objective — to assess the recurrence rate of surgically treated glioblastoma (GBM) and its correlation with 
various factors, including the extent of resection (EOR), in a cohort of 120 patients. The role of EOR as a prognostic 
factor in recurrence will be investigated as part of this analysis.

Materials and methods. We conducted a retrospective analysis of 120 patients diagnosed with Wild-type 
Isocitrate Dehydronease (IDH) GBM multiforme, aged 18 years and above, who underwent surgical intervention at 
Uzhhorod Regional Neurosurgical Center between 2010 and 2020. These patients were subsequently treated with 
chemoradiotherapy. Our study aimed to investigate the recurrence rate and the impact of EOR on recurrence and 
overall survival in glioblastoma. The follow-up period for these patients ranged from 2 to 144 months, with a median 
follow-up duration of 36 months post-surgical resection. We employed the Chi-square test to assess the relationship 
and association between EOR and recurrence as well as overall survival variables, considering a statistically significant 
p-value of 0.05 or below.

Results. In our study comprising 120 cases, with 62 % being male (n = 74) and 38 % female (n = 46). On average, 
patients with glioblastoma survived for 14 months. The median survival time after partial and subtotal resection was 6 
and 12 months, respectively, while patients who underwent gross total resection (GTR) had a median survival duration 
of 16 months. Regarding extent of resection (EOR), 56 % of patients had GTR (n = 67), 29 % had subtotal resection 
(STR) (n = 35), and 15 % had partial resection (PR) (n = 18). Throughout the follow-up period, approximately 86 % of 
patients had deceased since surgery (n = 103), while 14 % (n = 17) remained under follow-up. Notably, a significant 
association was observed between overall survival and EOR(%) (c2 (2) = 8.752, p < 0.05). The recurrence rate in our 
study, observed post-hospital discharge during a follow-up period ranging from 2 to 144 months (median 36 months), 
was approximately 39 % (n = 47) among patients who underwent surgical resection for glioblastoma. However, upon 
multivariate analysis, we found no association between resection type and EOR(%) (c2 (2) = 2.563, p = 0.278), with the 
majority of patients across all three EOR groups showing no recurrence.

Conclusions. Glioblastoma patients derive significant benefit from comprehensive treatment strategies, which 
typically involve maximal safe tumor resection followed by adjuvant therapy to improve overall survival outcomes. 
While maximal resection of the tumor is often pursued, our study did not find a significant association between the 
extent of resection and recurrence rates. 

Keywords: glioblastoma, recurrence, extent of resection, overall survival.
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the combination of radiation treatment and 
chemotherapy has shown additional improvements 
in survival rates. An important development is the 
implementation of concurrent chemotherapy with 
temozolomide (TMZ) after surgical removal of the 
tumour and radiation therapy. This has resulted in 
a considerable improvement in survival rates, with 
patients living for an average of 14.6 months [7].

A study published in the Journal of Neuro-Oncology 
has found that patients with GBM who underwent 
gross total resection (GTR) had a median a median 
overall survival (OS) of 18.9 months. These results 
highlight the impact of various factors, such as the 
extent of resection, on the recurrence rates of GBM. 
Nevertheless, the rate of recurrence among patients 
who had GTR was seen to be 67.7 % [10].

Objective — to assess the recurrence rate of 
surgically treated glioblastoma (GBM) and its 
correlation with various factors, including the extent 
of resection (EOR), in a cohort of 120 patients. The 
role of EOR as a prognostic factor in recurrence will be 
investigated as part of this analysis.

Materials and methods

Patients and methods

At the Regional Center for Neurosurgery and 
Neurology in Uzhhorod, Ukraine, a retrospective 
analysis was conducted on 120 consecutive patients 
diagnosed with glioblastoma who underwent surgical 
intervention between January 1, 2010, and December 
31, 2020. Follow-up data were collected until Ja
nuary 1, 2022. Patient inclusion criteria encompassed 
an age of at least 18 years, a radiological and 
histopathological diagnosis of glioblastoma, and being 
IDH wild type. Additionally, patients were required to 
undergo post-operative brain MRI within 72 hours after 
surgery. Volumetric analysis of gadolinium-enhanced 
T1 MRI scans was performed both pre- and post-
operatively to ascertain the extent of EOR. EOR was 
categorized as Partial Resection (PR) if less than 70 % 
of the tumor volume was removed, sub-total resection 
(STR) if 70—95 % of the tumor volume was excised, 
and GTR if more than 95 % of the tumor volume was 
resected. The relationship and association between 
EOR and variables such as recurrence and OS were 
assessed using the Chi-square test, with a significance 
level set at a p value of 0.05 or below.

Results

In this study, data from 120 retrospective cases 
were meticulously evaluated, with thorough analysis, 
comparison, and assessment of the findings.

Descriptive statistics

Surgical Resection and Survival
Following the volumetric analysis of GBM tumor 

volume both pre-operatively and post-operatively, it 
was observed that approximately 56 % of patients 

achieved GTR (n = 67), while nearly 29 % underwent 
STR (n = 35), and the remaining 15 % underwent 
partial resection (PR) (n = 18) (Table 1 and Fig. 1). 

Throughout the follow-up period, it was noted that 
approximately 86 % of patients had succumbed since 
undergoing surgery (n = 103), leaving 14 % (n = 17) 
of patients still under observation (Table 1 and Fig. 2).

Recurrence
In this study, following discharge from the hospital, 

patients were monitored for a duration ranging from 2 
to 144 months (with a median follow-up of 36 months). 
It was observed that approximately 39 % of patients 

T a b l e  1
EOR(%) and survival

  f %

EOR(%)    

GTR 67 55.8

STR 35 29.2

PR 18 15

Overall survival

Dead 103 85.8

Alive 17 14.2

Fig. 1. Levels of EOR(%)

Fig. 2. Levels of EOR(%)

УДК 616.831-006.484-089.873:616-036.8 
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(n = 47) who underwent surgical resection experienced 
recurrence in GBM patients (Table 2 and Fig. 3).

Multivariate Analysis

EOR Relationship with Overall Survival
A notable association was observed between OS 

and EOR (χ2 (2) = 8.752, p < 0.05). Among patients 
who underwent GTR, approximately 22 % were found 
to be alive (n = 15). In contrast, only about 6 % of 
patients who underwent Subtotal Resection were 
alive (n = 2). Interestingly, all patients who underwent 
Partial Resection were deceased (100 %, n = 18). 
These findings underscore the significantly higher 
chances of survival associated with GTR compared to 
STR or PR (Table 3 and Fig. 4).

EOR Relationship with Recurrence
No significant association was identified between 

the type of resection and EOR (χ2 (2) = 2.563, p = 0.278). 
It is noteworthy that the majority of patients across 
all three EOR groups did not experience recurrence 
(Table 4 and Fig. 5).

Discussion

In our investigation, we have delineated the 
median survival duration subsequent to GBM 
excision. Notably, our analysis underscores the impact 
of surgical resection extent on post-operative survival 
rates. Surprisingly, while recurrence rates did not 
demonstrate a direct correlation with median survival 
duration post-surgery, a significant association 
between the EOR and OS was observed.

Extensive studies have affirmed the substantial 
predictive value of EOR in determining survival 
outcomes. Notably, the rates of total tumor resection 
for GBM, characterized by its infiltrative nature, have 
been reported to range from 17.4 % to 40.0 %. Despite 

the recognition of multiple variables influencing EOR in 
clinical practice, empirical evidence supporting these 
factors remains elusive in the existing literature [8].

Through comprehensive analysis of pre-operative 
and post-operative volumetric data of GBM volume, 
we identified distinct categories of EOR in our 
patient cohort. Specifically, our findings revealed 
that 56 % of patients underwent GTR (n = 67), 
29 % underwent STR (n = 35), and 15 % underwent 
PR (n = 18). The range of resection percentages 
spanned from 40.12 % to 99.87 %, with a median of 
95.74 % (mean — 89.45 %, standard deviation — 
13.39 %). These results underscore the efficacy of 
surgical interventions aimed at achieving complete 
excision of advancing IDH wild-type GBM. Notably, 
while debulking procedures appear safe for the 
management of rare IDH wild-type non-enhancing 
glioblastoma, their efficacy in improving survival 
outcomes remains unsubstantiated [4].

Optimal management of patients diagnosed 
with GBM necessitates a multidisciplinary approach 

T a b l e  2
Recurrence after surgical removal

  f %

Recurrence — YES 47 39.2

Recurrence — NO 73 60.8

Fig. 3. Recurrence after surgical removal

T a b l e  3
Chi-Square Test between Overall Survival and EOR

EOR

GTR STR PR Total

Overall
Survival

Dead
Count 52 33 18 103

% 77.6 94.3 100.0 85.8

Alive
Count 15 2 0 17

% 22.4 5.7 0.0 14.2

Total
Count 67 35 18 120

% 100.0 100.0 100.0 100.0

Value df
Asymptotic 

Significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 8.752 2 0.013

Fig. 4. Overall survival with EOR(%)
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involving a team of specialized professionals. 
Extensive research underscores the significance of 
complete resection as an independent prognostic 
factor associated with favorable clinical outcomes. The 
concept of GTR continues to evolve within the medical 
community. Recent studies have proposed various 
enhancement cutoffs to define gross total resection, 
including thresholds such as 100 % [1, 11, 14, 16], 
96 % [2], and 97 % [6, 15]. These advancements in 
defining resection criteria contribute to the ongoing 
refinement of surgical strategies aimed at enhancing 
patient prognosis and treatment efficacy.

N. Sanai et al. [18] demonstrated that patients 
with GBM who underwent complete removal of 
contrast-enhanced tumors exhibited superior 
outcomes compared to those with only 98 % reduction 
in tumor visibility enhancement. Additionally, their 
study revealed that resection rates exceeding 78 % 
were associated with a survival benefit among a 
cohort of 500 patients with GBM [18]. These findings 
underscore the importance of achieving high resection 
rates to improve clinical outcomes in GBM patients.

Advancements in the surgical management of GBM 
have led to a personalized and multimodal approach. 
Integration of advanced imaging techniques, refined 
surgical equipment, and meticulous intraoperative 
monitoring has significantly enhanced tumor 
resection while minimizing damage to surrounding 
brain tissue [5].

The consensus in current literature advocates 
for maximal safe surgical resection as the preferred 
approach [3, 19]. However, the debate surrounding 
the impact of PR on survival persists [9, 12]. Evidence 
suggests that significant resection is necessary to 
exert a substantial influence on survival outcomes.

From our study, it is evident that patients who 
underwent GTR had a significantly higher survival 
rate, with 22 % of them still alive (n = 15). Conversely, 
only 6 % of patients who underwent STR were still 
alive (n = 2), and all patients who underwent PR 
had deceased. The differences in median survival 
times were statistically significant between GTR 
(median survival time — 16 months) and STR 
(median survival time — 12 months) (χ2 = 11.120, 
p < 0.01). Furthermore, GTR exhibited a significantly 
longer median survival time compared to PR (median 
survival time — 6 months; χ2 = 47.929, p < 0.001), 
and STR also showed a significantly longer survival 
time compared to PR (χ2 = 18.613, p < 0.001). These 
findings highlight the importance of achieving GTR for 
maximizing patient survival outcomes. Additionally, 
the statistically significant relationship between 
OS and EOR% further emphasizes the impact of 
surgical resection completeness on patient prognosis 
(χ2 (2) = 8.752, p <0.05).

The recurrence rate of GBM varies considerably 
based on several factors, including the extent of 
surgical resection. Research published in the 
Journal of Neuro-Oncology indicates that patients 
who underwent GTR a median OS of 18.9 months. 
However, the recurrence incidence for these patients 
was reported to be 67.7 % [10]. Conversely, patients 
who underwent maximal safe resection exhibited a 
median OS of 15.2 months, as per findings published 
in the Journal of Neurosurgery. In this study, individuals 
who underwent gross complete resection experienced 
a recurrence incidence of 77.8 % [10]. These findings 
underscore the complexity of managing GBM and 
highlight the need for further research to optimize 
treatment strategies and improve patient outcomes.

The research indicates that patients with glio
blastoma who underwent STR experienced a median 
OS of 11.2 months. Moreover, the recurrence incidence 
for patients who underwent STR was reported to be 
90.9 % [13]. These findings emphasize the challenges 
associated with managing glioblastoma and highlight 
the importance of exploring strategies to improve 
treatment outcomes and reduce recurrence rates.

In our study, we observed a recurrence rate of 39 % 
(n = 47) among GBM patients who underwent surgical 
resection, with patients being followed for a median 

Fig. 5. Recurrence with EOR(%)

T a b l e  4
Chi-Square Test Recurrence and EOR

EOR
Total

GTR STR PR

Recurrence

Not  
recurrence

Count 39 20 14 73

% 58.2 57.1 77.8 60.8

Recurrence
Count 28 15 4 47

% 41.8 42.9 22.2 39.2

Total
Count 67 35 18 120

% 100.0 100.0 100.0 100.0

Value df
Asymptotic 

Significance (2-sided)

Pearson Chi-Square 2.563 2 0.278
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of 36 months after hospital discharge. Interestingly, 
our analysis did not reveal a significant correlation 
between the type of resection and extent of resection 
percentage (EOR(%) (χ2 (2) = 2.563, p = 0.278). 
Notably, there was a lack of recurrence observed 
across all three EOR groups (Fig. 5). These findings 
underscore the complex nature of GBM recurrence and 
highlight the need for further investigation into factors 
influencing tumor recurrence post-surgical resection.

Limitation

While our retrospective study provides valuable 
insights, it is important to acknowledge its limitations, 
including a small sample size and potential selection 
bias inherent in cohort studies. The requirement for 
pre- and post-operative tests for volumetric analysis 
may have led to the exclusion of certain glioblastoma 
patients from our study cohort. Additionally, the lack 
of routine measurement of EOR with postoperative 
MRI at our hospital may have impacted the accuracy 
of our findings. Moving forward, larger and more 
representative studies involving comparative imaging 

techniques are warranted to validate our findings and 
provide a more comprehensive understanding of the 
relationship between EOR and clinical outcomes in 
glioblastoma patients.

Conclusions

The treatment of glioblastoma necessitates 
comprehensive therapeutic strategies, including 
maximal safe resection coupled with adjuvant therapy, 
to enhance OS rates. Despite the maximal resection of 
tumors, our study revealed no significant association 
between the extent of resection and recurrence, 
with only 14 % of patients surviving. These findings 
underscore the complexity of managing GBM and 
highlight the need for further research to elucidate 
factors influencing recurrence and survival outcomes. 
Nonetheless, our study provides valuable insights 
that may guide treatment decisions regarding extent 
of resection and adjuvant therapy, aid in identifying 
patients at higher risk of recurrence, and inform 
postoperative surveillance imaging protocols for 
individuals with GBM.
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Д. Чаулагаін, В.І. Смоланка, А.В. Смоланка, Т. Гаврилів
Обласний клінічний центр нейрохірургії та неврології  
Ужгородського національного університету

Частота рецидивів гліобластоми та роль обсягу резекції: 
ретроспективне дослідження

Мета роботи — оцінити частоту рецидивів хірургічно вилікуваної гліобластоми (GBM) та її кореляції з різ-
ними факторами, включаючи ступінь резекції (EOR), у когорті зі 120 пацієнтів. У рамках цього аналізу досліджено 
роль ПНП як прогностичного фактора рецидиву.

Матеріали та методи. Проведено ретроспективний аналіз даних 120 пацієнтів із діагнозом мультиформна 
гліобластома (ГБМ) ізоцитратдегідрогенази дикого типу (ІЗД) віком понад 18 років, яким проведено оперативне 
втручання в Ужгородському обласному нейрохірургічному центрі в 2010—2020 рр. і хіміопроменеву терапію. 
Вивчали частоту рецидивів і вплив обсягу резекції (ОР) на рецидив та загальну виживаність. Період спосте-
реження після хірургічної резекції становив від 2 до 144 міс (середня тривалість спостереження — 36 міс). 
Застосовували тест χ2, щоб оцінити зв’язок між ОР і рецидивом та показниками виживаності. Статистично зна-
чущим вважали значення p < 0,05.

Результати. Серед пацієнтів було 74 (62 %) чоловіки та 46 (38 %) жінок. Розподіл за ОР був таким: 67 (56 %) 
пацієнтам проведено тотальну резекцію, 35 (29 %) — субтотальну резекцію, 18 (15 %) — часткову резекцію. 
Середня виживаність пацієнтів із ГБМ становила 14 міс, зокрема після часткової та субтотальної резекції — 6 
і 12 міс відповідно, після тотальної резекції — 16 міс. Протягом усього періоду спостереження 103 (86 %) паці-
єнти померли після операції, а 17 (14 %) — залишалися під спостереженням. Установлено значний зв’язок між 
загальною виживаністю та ОР (χ2 (2) = 8,752; p < 0,05). Частота рецидивів після виписки з лікарні впродовж періоду 
спостереження від 2 до 144 міс (медіана — 36 міс) становила 39 %. Однак за результатами багатофакторного 
аналізу не виявлено зв’язку між типом резекції та ОР (χ2 (2) = 2,563; p = 0,278). У більшості пацієнтів у трьох групах, 
виділених за ОР, не було рецидивів.

Висновки. Пацієнти з ГБМ отримують значну користь від комплексних стратегій лікування, які зазвичай 
передбачають максимально безпечну резекцію пухлини й проведення ад’ювантної терапії для поліпшення 
загальних результатів виживання. Хоча часто намагаються досягти максимальної резекції пухлини, наше дослід
ження не виявило суттєвого зв’язку між ОР та частотою рецидивів.

Ключові слова: гліобластома, рецидив, обсяг резекції, загальна виживаність.
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Гліобластома (ГБМ) — це пухлина головного моз-
ку, яка виникає з астроцитів, «опорної або ад-

гезивної тканини» мозку. До цих пухлин відносять 
широкий спектр найагресивніших новоутворень 
головного мозку, які важко піддаються лікуван-
ню та мають найбільш несприятливий прогноз 
щодо виживаності хворих. За  даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ), гліобласто-
ма, також відома як астроцитома IV ступеня за 

класифікацією ВООЗ, є найпоширенішою первин-
ною пухлиною головного мозку (60—75 % від усіх 
астроцитарних пухлин і 15  % від усіх злоякісних 
пухлин головного мозку) [3].

Хірургічне лікування ГБМ є складним і супе
речливим [7]. Незважаючи на прогрес хірургічних і 
радіаційних технологій, а також індивідуалізований 
терапевтичний підхід, очікувана тривалість життя 
пацієнтів із діагнозом ГБМ істотно не змінюється. 
При цьому реакція хворих на лікування дуже від-
різняється. Нині ступінь складності необхідного Стаття надійшла до редакції 28 червня 2024 р.

©	2024 Автори. Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0 34

	A uthors. Published under the CC BY-ND 4.0 license

Пухлини головного мозку (гліобластома): 
аналіз чинників, що впливають  
на результат оперативного лікування

Гліобластома (ГБМ) є найбільш поширеною та найагресивнішою формою пухлин головного мозку, яка 
відноситься до астроцитом з несприятливим прогнозом і становить близько 52 % первинних і до 20 % інтракрані-
альних пухлин мозку. Радикальне нейрохірургічне втручання сьогодні визнається найбільш ефективним методом 
лікування цього різновиду онкологічної патології. Дослідження в галузі оптимізації технік оперативного втручання, 
визначення факторів, що впливають на обсяг резекції, ідентифікація ризиків несприятливого прогнозу, а також 
розвитку інтра- й постопераційних ускладнень залишаються пріоритетними напрямами сучасної нейроонкології 
та визначають тривалість і якість життя хворих на ГБМ. 

У представленому дослідженні ретроспективно проаналізовано 118 медичних карт стаціонарних дорос-
лих пацієнтів, які проходили лікування в період з 2010 до 2020 р. з приводу ГБМ. Метою дослідження було збільшен-
ня виживаності хворих на ГБМ під час та після її оперативного лікування шляхом визначення оптимального обсягу 
резекції (ОР). Для аналізу даних та їхніх зв’язків використовували методи описової статистики, багатофакторного 
аналізу, а також регресійні моделі Кокса, аналіз виживаності за Капланом—Меєром та метод логістичної регре-
сії із застосуванням пакетів статистичних програм Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics Grad Pack 29.0 BASE та EZR 
v. 1.50 (R statistical software version 4.0, R Foundation for Statistical Computing, Відень, Австрія) з прийнятим критич-
ним рівнем значущості р < 0,05. Результати проведених досліджень виявили значний зв’язок між ОР і виживаністю 
хворих, при цьому тотальна резекція (ТР) корелювала з найвищими показниками виживаності у цих пацієнтів. 
Стать і вік не виявили істотного впливу, тоді як об’єм пухлини, перед- та післяопераційний індекс Карновського 
(ІК), а також супутня ад’ювантна терапія були визначені як вагомі прогностичні чинники покращення прогнозу. 
Практичне значення отриманих в роботі результатів підкреслюють важливість максимізації ОР, використання 
інтраопераційних інструментів і надання пріоритету хірургічним операціям для пацієнтів з ГБМ, а впровадження 
цих результатів в практику Ужгородського обласного клінічного центру нейрохірургії та неврології покращить 
ефективність лікування пацієнтів, хворих на ГБМ, та збільшить показники їхньої виживаності.

Ключові слова: обсяг резекції, гліобластома, хірургічне лікування, тотальна резекція, субтотальна резек-
ція, часткова резекція, якість життя, виживаність.
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УДК 616.8-006.48-089-036.8 втручання та важкість ураження головного мозку 
при ГБМ продовжують встановлювати суб’єктивно, 
спираючись на досвід та кваліфікацію хірурга кла-
сифікувати необхідну операцію на «повну» або 
«неповну», замість того, щоб використовувати роз-
ташування та розмір пухлини для визначення об-
сягу резекції. Через суб’єктивний характер оцінок 
і ймовірність того, що вони ґрунтуються на недо-
статніх наукових даних, хірурги можуть виконува-
ти втручання в недостатньому об’ємі або пере-
оцінювати його ефективність [5]. Тому сьогодні 
видається найбільш актуальним якомога точніше 
визначення необхідного об’єму хірургічної резекції 
пухлини задля покращення прогнозу виживаності 
хворих на ГБМ та покращення якості їхнього життя. 
Крім цього, операція є «золотим» стандартом поліп-
шення початкового неврологічного стану пацієнта 
внаслідок точної резекції та декомпресії, а також 
подальшого проведення ад’ювантної терапії, зо-
крема циторедуктивної хірургії. Згідно з літератур-
ними данними, якщо хірургічна резекція переви-
щує 98  % об’єму пухлини, тривалість виживаності 
таких хворих знаходиться в діапазоні від 52 до 
86 тиж, а якщо менше 98 %, то цей діапазон змен-
шується і становить від 35 до 64 тиж [1, 2]. 

На прогноз пацієнтів із ГБМ впливають різні 
чинники (вік, розташування пухлини, її об’єм, обсяг 
резекції (ОР), ад’ювантна терапія тощо). Хірургічна 
резекція і роль нейрохірургів є основоположними 
в лікуванні ГБМ, що є складним завданням через 
специфічні особливості та біологічні властивості 
цих пухлин [5, 6].

Мета роботи — збільшення виживаності хворих 
на ГБМ під час та після її оперативного лікування 
шляхом визначення оптимального обсягу резекції.

Матеріали та методи 

Дані отримані з медичних карт 118 стаціонар-
них хворих, прооперованих за період з 2010 до 
2020 р. з приводу ГБМ головного мозку в Облас-
ному клінічному центрі нейрохірургії та неврології 
(м.  Ужгород). Для аналізу даних та їхніх зв’язків 
використовували методи описової статистики, ба-
гатофакторного аналізу, а також регресійні моделі 
Кокса, аналіз виживаності за Капланом—Меє-
ром та метод логістичної регресії із застосуван-
ням пакетів статистичних програм Microsoft Excel, 
IBM SPSS Statistics Grad Pack 29.0 BASE та EZR v. 
1.50 (R statistical software version 4.0, R Foundation 
for Statistical Computing, Відень, Австрія) з прийня-
тим критичним рівнем значущості р < 0,05.

Результати

Вік пацієнтів коливався від 25 до 70 років і 
в середньому складав 51 рік (Ме = 49,8; σ = 10,3). 
Оперувались ГБМ величиною від 0,6 до 163,8 мм3, 
середній об’єм — 25,7 мм3 (Mе = 38,3; σ = 34,9). 
Післяопераційний об’єм пухлин знаходився у ме
жах від 0,003 до 80,46 мм3 і в середньому склав 

0,9 мм3 (Mе = 5,1; σ = 11,0). Обсяг резекції (ОР) 
коливався від 40,1 до 99,9 % об’єму пухлини 
і в середньому складав 95,74 % (Mе = 89,5; 
σ = 13,4). Середня тривалість виживаності пацієн-
тів після тотальної резекції (ТР) становила 16 міс 
(Mе  =  12,4; σ = 8,4). Середній час виживаності 
пацієнтів після субтотальної резекції становив 
12 міс (Mе = 11,6; σ = 5,5), а середній час вижи-
ваності хворих на ГБМ після часткової резекції 
складав 6 міс (Mе = 6,1; σ = 3,9).

За допомогою багатофакторного аналізу дослід
жено зв’язки між різними факторами та ОР ГБМ. 
Так, стать не була суттєво пов’язана з ОР, оскільки 
пацієнтам як чоловічої, так і жіночої статі пере-
важно виконували ТР. Не виявлено також значного 
зв’язку між віком і ОР, оскільки в більшості вікових 
груп також проводилась ТР. Локалізація пухлин 
теж не мала значущого зв’язку з ОР. При цьому ви-
явлений значний зв’язок між передопераційним 
об’ємом пухлини та ОР, який свідчив про те, що 
більший об’єм пухлини з більшою ймовірністю при-
зведе до субтотальної резекції (СТР) або часткової 
резекції (ЧР).

Крім того, як передопераційний, так і після-
операційний показники індексу Карновського (ІК) 
мали значний зв’язок з ОР, що свідчило про вплив 
важкості вихідного клінічного стану пацієнта на 
вибір об’єму оперативного втручання: чим нижче 
був показник ІК тим частіше виконувалась ТР. Не 
виявлено значущого зв’язку між статусом пер-
винної та вторинної мультиформної ГБМ та ОР, 
але встановлений значний зв’язок між прийомом 
ад’ювантної (хіміопроменевої) терапії та ОР, при-
чому більша частка пацієнтів, яким проводили ТР 
або СТР, отримували таку терапію на відміну від тих, 
кому виконано ЧР.

Рівень ускладнень після хірургічного втручання 
був суттєво пов’язаний з ОР. Більшу частоту усклад-
нень зареєстровано у пацієнтів, які перенесли СТР. 
Крім того, виявлено значний зв’язок між вижива-
ністю та ОР, при цьому проведення саме ТР було 
пов’язано з найвищими шансами на виживання. 
Не встановлено наявності зв’язку між рецидивами 
ГБМ та ОР.

Регресійний аналіз Кокса-1 проводився для ви-
значення зв’язку тривалості виживаності пацієнтів 
та ОР. Омнібусний тест коефіцієнта моделі був зна-
чущим і становив c2 (2) = 34,616 (p < 0,001) та свід-
чив про те, що регресійна модель Кокса-1 значно 
краще, ніж нульова, демонструє значущу різницю 
співвідношення ризиків за трьома рівнями ОР (ТР, 
СТР, ЧР). Тотальну резекцію обрано як еталонну 
категорію для порівняння коефіцієнта небезпеки. 
В цій моделі коефіцієнти регресії передбачали не-
безпеку смерті як функцію ОР. Позитивне значен-
ня коефіцієнта вказувало на меншу виживаність 
хворих після СТР і ЧР порівняно з ТР, а ЧР асоцію-
валась з меншою виживаністю, порівняно з СТР 
(B = 0,715; SE = 0,236; Wald = 40,266; OR = 2,043; 
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p < 0,001). Пацієнти, яким було проведено ЧР, мали 
в 8,4 разу вищі шанси померти порівняно з хвори-
ми після ТР.

У регресійній моделі Кокса-2 використову-
вались інші змінні параметри. Омнібусний тест 
коефіцієнта моделі Кокса-2 також демонстрував 
значущість склавши c2 (20) = 62,667 (p < 0,001). 
Це означало, що регресійна модель Кокса-2 також 
значно краще, ніж нульова, описує різницю коефі-
цієнтів ризику незалежних змінних у моделі. Для ОР 
ТР використано як еталонну категорію. Результати 
показали, що пацієнти, яким проведено СТР, мали 
в 1,87 разу вище шанс померти порівняно з осо-
бами після ТР (B = 0,624; SE = 0,312; Wald = 4,014; 
OR = 1,867; p < 0,05). Пацієнти, яким проведено 
ЧР, у 3,4 разу частіше помирали порівняно з тими, 
кому виконувалась ТР (B = 1,225; SE = 0,558; 
Wald = 4,822; OR = 3,403; p < 0,05). Вік пацієнтів, 
локалізація пухлини, перед- та післяопераційний 
об’єм пухлини, а також її молекулярний профіль за 
результатами цього аналізу не впливали на загаль-
ну виживаність (p > 0,05). Важливо відзначити, що 
проведення хіміопроменевої ад’ювантної терапії 
демонструвало сильний негативний зв’язок з по-
казником післяопераційної смертності. Пацієнти, 
які отримали хіміопроменеву терапію, мали у 10,87 
(1/0,092) разу більше шансів вижити порівняно з 
тими, хто її не отримав (B = –2,383; SE = 0,788; 
Wald = 9,412; OR = 0,092; p < 0,01).

Аналіз за Капланом—Меєром також прово-
дився для визначення виживаності хворих на ГБМ  
залежно від ОР (табл. 1). Встановлено, що 22,7 % 
пацієнтів, яким проведено ТР, залишилися живими 
(n = 15). Після СТР 5,7 % (n = 2) пацієнтів залиши-
лися живими, тоді як усі пацієнти, яким виконано 
ЧР, померли. Попарні порівняння з використанням 
логарифмічного рангового тесту виявили значну 
різницю за медіаною виживаності між ТР і СТР — 
16 міс (c2 = 11,120; p < 0,01), між ТР і ЧР — 12 міс 
(c2 = 47,929; p < 0,001), а між СТР і ЧР — 6 міс 
(c2 = 18,613; p < 0,001) відповідно.

Враховуючи те, що розподіл обраних для ана-
лізу факторів, таких як вік, стать, перед- та після-
операційний об’єм пухлини, індекс Карновського, 
проведення хіміорадіотерапії, показників вижива-
ності, рецидивів та ускладнень не відповідав за-
кону нормального розподілу, визначення сили їхніх 

зв’язків проводилось за допомогою обрахування 
показника Спірмена (ρ) при n = 66 (табл. 2). Ви-
явлено статистично значущий зворотній слабкий 
зв’язок післяопераційного об’єму пухлини з ТР 
(ρ  =  – 0,425; p  < 0,01), що відповідало призна-
ченню методології ТР. Після- та передопераційний 
ІК, навпаки, характеризувався статистично зна-
чущим прямим слабким зв’язком з ТР (ρ = 0,489; 
p  <  0,001), що свідчило про те, що пацієнтам з 
перед- та післяопераційним ІК > 80 частіше ви-
конувалась ТР. Проведення хіміопроменевої тера-
пії демонструвало статистично значущий прямий 
слабкий зв’язок з ТР (ρ = +0,354; p < 0,01) — па-
цієнтам, яким проводилась ТР, частіше призна-
чалась хіміопроменева терапія. Частота розвитку 
ускладнень після операції мала статистично зна-
чущий зворотний слабкий зв’язок з ТР (ρ = –0,282; 
p  <  0,01), що вказувало на їхній більш рідкий 
розвиток у тих, кому проводилась ТР. Кореляційні 
зв’язки між іншими показниками дослідження й ТР 
були статистично незначущими (р > 0,05).

Статистично значущого кореляційного зв’язку 
СТР з зазначеними вище факторами в представлено-
му дослідженні виявлено не було (р > 0,05) (табл. 3).

У табл. 4 представлені значення кореляцій-
них зв’язків між ЧР та іншими факторами, які 

Т а б л и ц я  1
Подія виживання залежно від обсягу резекції

ОР
Кількість прооперованих 

хворих з ГБМ
Кількість 	
померлих

Кількість тих, що 
вижили

% 	
тих, що вижили

ТР 66 51 15 22,7

СТР 35 33 2 5,7

ЧР 16 16 0 0,0

Разом 117 100 17 14,5

Т а б л и ц я  2
Кореляція ТР за Спірменом ( , n = 66)

Фактори р

Вік –0,285 < 0,01

Стать 0,093 0,314

Передопераційний об’єм ГБМ –0,069 0,453

Післяопераційний об’єм ГБМ –0,425 < 0,01

ІК > 80 доопераційний 0,319 < 0,01

ІК > 80 післяопераційний 0,489 < 0,01

Хіміопроменева терапія 0,354 < 0,01

Виживаність 0,137 0,135

Загальна виживаність 0,137 0,135

Рецидив 0,060 0,512

Ускладнення –0,282 < 0,01
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аналізувались у цьому дослідженні (n = 16). Так, 
перед- та післяопераційний об’єм пухлини мали 
статистично значущий прямий слабкий зв’язок з 
ЧР: ρ = +0,339; p < 0,001 і ρ = +0,508; p < 0,001 
відповідно, що свідчило про більші розміри пухли-
ни у хворих як перед, так і після проведеної опера-
ції ЧР. Передопераційний ІК характеризувався ста-
тистично значущим зворотним слабким зв’язком 
з ЧР (ρ  =  –0,392; p < 0,001), а післяоперацій-
ний — статистично значущим зворотним помірним 
зв’язком з ЧР (ρ = –0,525; p < 0,001). Проведення 
хіміорадіотерапії асоціювалось зі статистично зна-
чущим зворотним зв’язком слабкої сили з ЧР ГБМ 
(ρ  =  –0,363; p < 0,01) і вказувало на зменшення 
частоти цього виду терапії у пацієнтів, прооперова-
них за методикою ЧР.

Статистичний метод логістичної регресії вико-
ристовувався нами для визначення впливу неза-
лежних змінних факторів на результат ТР пухли-
ни. Омнібусний тест моделі був значним і склав 
c2  =  74; df = 2 (p < 0,001), що вказувало на те, 
що ця модель підходить для опрацювання даних. 
Коефіцієнт детермінації Нагелкерке склав 0,619 і 
свідчив про те, що незалежні змінні в моделі по-
яснюють близько 62 % дисперсії і мають помірний 
або сильний вплив на результат ТР. У свою чергу 
тести Хосмера і Лемешоу, які використовують-
ся для оцінки відповідності моделі, не виявились 
значущими (c2  =  10,514; df  =  8; p = 0,231), що 
також вказувало на високу відповідність моделі 
опрацьованим даним. Більше того, модель класи-
фікувала 84,2 % випадків втручань правильно, що 
вказувало на її високу прогностичну спроможність. 
Таким чином, результати логістичного регресій-
ного аналізу вказують на те, що незалежні змінні 
мають значний вплив на результат ТР, а обрана 
модель добре підходить для цих даних і має високу 

прогностичну значимість. Так, передопераційний 
об’єм пухлини більше 20  мм3 мав значний вплив 
на вибір ТР як найбільш оптимального методу опе-
ративного лікування ГБМ (B = 1,628; SE = 0,69; 
Wald = 5,929; OR = 5,094; p < 0,05). У пацієнтів, які 
мали до операції об’єм пухлини від 50 до 100 мм3, 
у 6,5  разів була більша ймовірність виконання 
ТР, ніж у тих, хто мав об’єм, менший за 50 мм3. 
Пацієнти, у  яких передопераційний об’єм пухлини 
перевищував 100 мм3, мали приблизно в 270 ра-
зів більшу ймовірність проведення ТР, ніж ті, у кого 
об’єм пухлини був меншим за 20 мм3 (B = 5,597; 
SE  =  2,338; Wald  = 5,733; OR  = 269,6; p < 0,05). 
Пацієнти, у  яких передопераційний ІК перевищу-
вав 80 балів, мали приблизно у 81 раз більшу ймо-
вірність проведення ТР, ніж хворі з ІК  <  80 балів 
(B = 4,398; SE = 1,395; Wald = 9,936; OR = 81,27; 
p < 0,01). Пацієнтам, яким проводили хіміопро-
меневу терапію, приблизно втричі частіше вико-
нують ТР, ніж хворим без хіміопроменевої терапії 
(B = 1,184; SE = 0,587; Wald = 4,065; OR = 3,268; 
p < 0,05). При наявності неврологічного дефіциту 
ймовірність проведення ТР знижується приблизно 
в 5,5 разу (B = –1,698; SE = 0,649; Wald = 6,850; 
OR = 0,183; p < 0,01). Усі інші змінні мали незнач
ний вплив на ТР (p > 0,05).

Обговорення

Операція є найважливішою частиною лікування 
ГБМ. Безпечна та радикальна хірургічна резекція, 
що поліпшує виживання та функціональне віднов-
лення, стала можливою завдяки використанню 
низки сучасних методів та технік (інтраопераційна 
магнітно-резонансна томографія, нейронавігація, 
ультразвукова діагностика та хірургія під контр-
олем флуоресценції). Та все ж зрозумілою є необ-
хідність впровадження чітких алгоритмів у виборі 

Т а б л и ц я  3
Кореляція СТР з іншими змінними ( , n = 35)

Фактори р

Вік 0,174 0,057

Стать –0,135 0,141

Передопераційний об’єм ГБМ –0,191 0,382

Післяопераційний об’єм ГБМ 0,066 0,476

ІК > 80 доопераційний –0,040 0,663

ІК > 80 післяопераційний –0,122 0,183

Хіміопроменева терапія –0,101 0,272

Загальна виживаність 0,025 0,782

Рецидив 0,049 0.599

Ускладнення 0,109 0,237

Рецидив 0,049 0,599

Ускладнення 0,109 < 0,237

Т а б л и ц я  4
Кореляція ЧР з іншими змінними ( , n = 16)

Фактори p

Вік 0,174 0,057

Стать 0,043 0,639

Передопераційний об’єм ГБМ 0,339 < 0,01

Післяопераційний об’єм ГБМ 0,508 < 0,01

ІК > 80 доопераційний –0,392 < 0,01

ІК > 80 післяопераційний –0,525 < 0,01

Хіміопроменева терапія –0,363 < 0,01

Загальна виживаність –0,223 0,457

Рецидив –0,146 0,112

Ускладнення 0,254 0,085

Рецидив –0,146 0,112

Ускладнення 0,254 < 0,1
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об’єму оперативного втручання при ГБМ, оскіль-
ки тривалість життя таких хворих, незважаючи 
на сучасні досягнення нейрохірургії, усе ще зали-
шається низькою. Тому, зважаючи на результати 
проведених ретроспективних досліджень, тотальна 
резекція є незалежним предиктором тривалості 
життя та задовільного післяопераційного функціо-
нального відновлення, особливо у пацієнтів віком 
старше 18 років із гліобластомою дикого типу IDH. 

Хірургічне втручання дає змогу гістологічно під-
твердити тип пухлини, виконати декомпресію та 
циторедукцію збільшивши виживаність після опе-
рації. Пацієнти з низьким ІК, великою пухлиною, 
похилого віку або з недоступною ділянкою не є пер-
спективними кандидатами для такого втручання. 
Після первинної резекції найкращою допоміжною 
терапією для збільшення виживаності є комбіна-
ція променевої терапії та хіміотерапії. Порівняно з 
лише опроміненням його поєднання з хіміотерапі-
єю темозоломідом значно збільшує час виживання.

Лікування ГБМ залишається досі складним. По-
єднання терапії з інноваційними стратегіями, спря-
мованими, наприклад, на пригнічення ангіогенезу, 
активацію апоптозу або інгібіцію різних шляхів 
передачі сигналу, може підвищити шанси на ви-
живання таких хворих та поліпшити їхній прогноз.

Визначення факторів, що впливають на резуль-
тат хірургічного втручання, має важливе значення, 
оскільки ОР визначено як предиктор виживаності 
пацієнтів із ГБМ. Проблеми, пов’язані з пухлиною, 
і технологічні проблеми можуть обмежувати опти-
мальну ефективність продуктивності. Виявлення 

залишків пухлини під час операції є складним 
завданням, тому триває пошук методів, які підви-
щують шанс на успішну резекцію ГБМ.

Висновки

1. Дослідження виявило статистично значущі 
предиктори, що впливають на загальну вижива-
ність після резекції ГБМ, — ступінь резекції, об’єм 
пухлини, ІК та проведення хіміопроменевої терапії 
після резекції.

2. Невпливаючими на виживаність та об’єм 
оперативного втручання факторами в представ-
леній роботі виявились стать та  вік пацієнтів, 
розташування пухлини, передопераційні ознаки та 
симптоми, післяопераційні ускладнення.

3. Тотальна резекція продемонструвала значно 
більшу середню виживаність порівняно з частко-
вою і субтотальною, а також значно нижчий ризик 
смертності.

4. Величина ІК > 80 асоціювалася з максималь-
но безпечною резекцією у пацієнтів із ГБМ і збіль-
шенням виживаності паієнтів з ГБМ.

5. Не виявлено статистично значущої кореляції 
між частотою рецидивів і ступенем резекції, що 
свідчить про те, що інші чинники можуть впливати 
на ризик рецидиву.

6. Пацієнти, у яких зареєстрували післяопе-
раційні ускладнення та розвинулась стійка не-
працездатність внаслідок хірургічного втручання, 
мали меншу ймовірність проведення ад’ювантної 
терапії, що опосередковано впливало на загальну 
виживаність.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: загальне наукове керівництво роботою — М. О.; аналіз отриманих результатів та редагування 
публікації — С. С.; первинна підготовка матеріалу та первинний аналіз — Н. Ф.
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Brain tumors (glioblastoma): analysis of influencing factors  
on the result of operative treatment

Glioblastoma (GBM) is the most common and aggressive form of brain tumors, classified as an astrocytoma 
with a poor prognosis, accounting for approximately 52 % of primary and up to 20 % of intracranial brain tumors. Today, 
radical neurosurgical intervention is considered the most effective treatment method for this type of oncological 
pathology. Research in the field of optimization of surgical intervention techniques, determination of factors affecting 
the extent of resection, identification of the risks of an unfavorable prognosis, as well as the development of intra and 
postoperative complications remain the priority directions of modern neurooncology and determine the duration and 
quality of life of glioblastoma patients. In the presented study, 118 medical records of inpatient adult patients who were 
treated between 2010 and 2020 for glioblastoma were retrospectively analyzed. 

The aim of the study was to improve the survival rate of GBM patients during and after surgical treatment by 
determining the optimal resection volume (RV). For data analysis and correlation assessment, descriptive statistics, 
multivariate analysis, Cox regression models, Kaplan-Meier survival analysis, and logistic regression methods were 
applied using Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics Grad Pack 29.0 BASE, and EZR v. 1.50 (R statistical software version 
4.0, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria), with a set significance level of p < 0.05. The study results 
revealed a significant correlation between resection volume and patient survival, with total resection (TR) showing 
the highest survival rates among these patients. Gender and age showed no significant impact, while tumor volume, 
pre- and postoperative Karnofsky index (KI), and adjunctive adjuvant therapy were identified as strong prognostic 
factors for improved outcomes. The practical significance of these findings underscores the importance of maximizing 
resection volume, utilizing intraoperative tools, and prioritizing surgical intervention for GBM patients. Implementing 
these findings in the practice of the Uzhhorod Regional Clinical Center of Neurosurgery and Neurology is expected to 
improve the effectiveness of GBM treatment and increase patient survival rates. 

Keywords: volume of resection, glioblastoma, surgical treatment, total resection, subtotal resection, partial 
resection, quality of life, survival.
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Дуральна артеріовенозна фістула (ДАВФ) твер-
дої оболонки — це аномальний судинний анас-

томоз між артеріями та венами твердої оболонки, 
церебральним венозним синусом і кортикальни-
ми венами, який класифікують як мальформацію 
внутрішньочерепних судин. Такі фістули є вкрай 
рідкісною патологією. Виділяють інтракраніальні 
та спінальні ДАВФ. Інтракраніальні ДАВФ є пато-
логічними шунтами на основі дуральної оболон-
ки. Їх розташування частіше супратенторіальне. 
Поперечно-сигмоподібне з’єднання є найпошире-
нішою локалізацією з невеликим переважанням 

зліва. Дуральну артеріовенозну фістулу також мож-
на виявити в ділянках намету, кам’янистого синуса, 
решітчастої пазухи, сильвієвої пазухи, каверноз-
ного синуса, твердої оболони хребта та верхнього 
сагітального синуса [16]. Такі фістули пов’язані з 
тромбозом дурального синуса, венозною гіпертен-
зією, попередньою краніотомією та травмою, хоча 
багато уражень є ідіопатичними. Через відсутність 
чітких критеріїв і тривале встановлення діагнозу 
фістули можуть спричинити стійку інвалідизацію 
пацієнтів.

Поширеність

Захворюваність становить 0,15—0,29 
на 100  тис. населення на рік [7]. Дуральні 

Клінічний випадок дуральної  
артеріовенозної фістули намету мозочка 

Представлено клінічний випадок складнощів із діагностикою та лікуванням пацієнтки з дуральною 
артеріовенозною фістулою намету мозочка. Швидкий початок хвороби в пацієнтки М. у вересні 2023 р. і про-
гресування неврологічного дефіциту стали підставою для встановлення попереднього діагнозу «стовбуровий 
автоімунний енцефаліт». Подальший розвиток симптомів і дані додаткових методів обстеження дали змогу запі
дозрити гострий поперечний шийний мієліт на рівні С1—С6 із поширенням на довгастий мозок, найімовірніше, 
асоційований із вірусною інфекцією. Призначене лікування було неефективним. Поява нових симптомів у грудні 
2023 р. і аналіз даних магнітно-резонансної томографії головного і спинного мозку, виконаної повторно, змусили 
запідозрити спінальну дуральну артеріовенозну фістулу, яку необхідно було диференціювати з об’ємним утво-
ренням. Дуральна артеріовенозна фістула — це судинна аномалія, за якої артерії, що виходять із гілок сонних 
або хребтових артерій, впадають безпосередньо в листки твердої оболонки венозних синусів. Після проведен-
ня спінальної селективної ангіографії в пацієнтки було підтверджено дуральну артеріовенозну фістулу в ділянці 
намету мозочка, яка заповнюється з менінгеальної гілки кавернозного відділу лівої внутрішньої сонної артерії з 
дренажем у венозне сплетення спинного мозку. У ДУ «Науково-практичний центр ендоваскулярної нейрорент-
генохірургії НАМН України» було проведено оперативне втручання — ендоваскулярне роз’єднання дуральної 
артеріовенозної фістули. Виконувалась емболізація в «потоці» з використанням балон-асистенції для запобігання 
ретроградній міграції емболізата. Ангіографічно досягнуто тотальне роз’єднання співустя. У квітні 2024 р. при 
контрольній ангіографії виявлено заповнення фістули з дрібних менінгеальних анастомозів басейну менінгеаль-
них гілок лівої внутрішньої сонної артерії. Було проведено мікрохірургічне лікування задля досягнення тотального 
роз’єднання фістули. Після операції стан пацієнтки стабілізувався. 
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артеріовенозні фістули можуть виникати в будь-яко
му віці, але середній вік захворюваності становить 
від 40 до 60 років [13]. Зафіксовані випадки виник-
нення ДАВФ у дітей. На ДАВФ припадає 10—15 % 
від усіх церебральних судинних мальформацій [14].

У великому багатоцентровому дослідженні, 
в якому взяли участь 1077 пацієнтів із цереб
ральними ДАВФ, середній вік пацієнтів становив 
(58,7 ± 14,8) року. Виявлено невелике переважан-
ня осіб чоловічої статі (56 %) [17]. 

Патофізіологія

Артеріовенозні фістули твердої оболонки час-
тіше є набутими і в більшості випадків ідіопатич-
ними. У пацієнтів із задокументованою причиною 
аномалії виникли переважно в результаті нео-
васкуляризації, спричиненої раніше тромбованим 
венозним синусом твердої оболонки. Також при-
чиною виникнення фістул можуть бути травма в 
анамнезі та краніотомія. Імовірно, що деякі па-
цієнти з очевидно ідіопатичними фістулами мали 
попередні безсимптомні тромбози, особливо ті, 
в яких виявлені спадкові протромботичні стани 
(наприклад, дефіцит антитромбіну, протеїну С і про-
теїну S), тому можна припустити, що схильність до 
гіперкоагуляції пов’язана з розвитком артеріове-
нозних фістул твердої оболонки [14]. 

Симптоми

У деяких випадках наявність фістули є безсимп-
томною. Її виявляють під час нейровізуалізації при 
діагностиці інших захворювань головного мозку. 
Деякі ДАВФ можуть залишатися безсимптомними 
протягом тривалого періоду або інволюціонувати 
спонтанно [28]. Більшість пацієнтів із ДАВФ ви-
являють на п’ятому та шостому десятилітті із симп-
томами, пов’язаними з локалізацією ураження та 
характером венозного дренажу [19]. 

Клінічно ДАВФ можуть виявлятися геморагічни-
ми та негеморагічними симптомами залежно від 
їхнього ступеня й анатомічної локалізації. Симпто-
мами геморагії зазвичай є лобарні крововиливи, 
венозні інфаркти та субдуральні гематоми. Негемо-
рагічні симптоми надзвичайно різноманітні (внут
рішньочерепна гіпертензія, головний біль, нудота, 
блювання, судоми, краніальні невропатії та шум у 
вухах, що пульсує). Також можливі хронічні усклад-
нення, такі як глаукома, гідроцефалія, деменція, 
паркінсонізм і мієлопатія, що повільно прогресує [9].

 Геморагічні ускладнення частіше виникають 
при II і III типах за Борденом, або від IIb до IV типах 
за Когнардом (дивись класифікацію далі). Субарах-
ноїдальні або лобарні крововиливи незрозумілого 
походження мають спонукати до розгляду ДАВФ 
при диференційній діагностиці.

Діагностика

Візуалізаційні дослідження, під час яких мож-
на ідентифікувати ДАВФ, — це комп’ютерна 

томографічна ангіографія (КТ-ангіографія) або маг-
нітно-резонансна ангіографія (МР-ангіографія), які 
демонструють розширені звивисті судини, що від-
повідають аномальним артеріям і венам, розши-
рення синуса або його оклюзію. Крім того, МР-ан
гіографія може виявити асоційоване раннє помітне 
наповнення пазухи, розширені піальні судини та 
набряк унаслідок венозної гіпертензії [28]. 

Для встановлення діагнозу та планування ліку-
вання необхідно провести цифрову субтракційну 
ангіографію судин головного мозку. Вона дає змогу 
визначити фістулу, ураження зовнішнього сонного 
кровообігу, прохідність або тромбоз синусів, ура-
жені розширені вени.

Класифікації

Система класифікації за Борденом виділяє ура-
ження на основі напрямку потоку та наявності кор-
тикального венозного дренажу [5]:

·· тип I: антероградне втікання у венозний синус 
твердої оболони або менінгеальну вену. За-
звичай такі ураження мають доброякісний при-
родний перебіг;

·· тип II: антероградний потік у венозний синус 
твердої оболони. Ретроградний кортикальний 
венозний рефлюкс. Це ураження високого сту-
пеня з ускладненнями у 39 % випадків;

·· тип III: прямий ретроградний потік із фістули в 
кортикальні вени, що спричинює венозну гіпер-
тензію. Інвалідизувальні укладення виникають 
у 79 % пацієнтів.
Згідно з класифікацією за Когнардом, виділя-

ють сім категорій ДАВФ на основі розташування, 
напрямку потоку, наявності кортикального веноз-
ного дренажу та венозної ектазії [10]:

·· тип I: обмежений синусом, антеградний крово-
тік і відсутність кортикального дренажу. Добро-
якісний клінічний перебіг;

·· тип IIa: обмежений синусом, ретроградний по-
тік у синус, відсутність кортикального дренажу, 
20 % ризик внутрішньочерепної гіпертензії;

·· тип ІІб: дренаж у венозний синус, антероградний 
потік, рефлюкс у кортикальні вени, 10 % ризик 
кровотечі, спричиненої венозним рефлюксом;

·· тип IIa+b: дренаж у венозний синус, ретроград-
ний потік, рефлюкс у кортикальні вени, 66  % 
ризик кровотечі з/без внутрішньочерепної гі-
пертензії;

·· тип III тип: прямий дренаж у кортикальну вену 
без венозної ектазії, 40 % ризик кровотечі;

·· тип IV: прямий дренаж у кортикальну вену з ве-
нозною ектазією, 65 % ризик кровотечі;

·· тип V: прямий дренаж у спинномозкові периме-
дулярні вени. У 50 % випадків виникає мієлопа-
тія, що прогресує.
Відсутність кортикального венозного дренажу 

(КВД) (за Борденом тип I, за Когнардом тип I, IIa) 
є сприятливою ознакою та пов’язана з доброякіс-
ним природним перебігом. У цих пацієнтів дуральні 
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фістули зазвичай є випадковою знахідкою під час 
обстеження або мають симптоми підсиленого дре-
нажу дуральної вени (наприклад, шум у вухах,що 
пульсує, екзофтальм). Ризик внутрішньочерепного 
крововиливу внаслідок уражень цих типів є над-
звичайно низьким [12]. 

Наявність КВД (за Борденом тип II і III, за Ког-
нардом тип IIb-V) є несприятливою прогностичною 
ознакою, тому ДАВФ належить до категорії вищого 
ризику ускладнень. Повідомлялося, що при цих 
ураженнях щорічна смертність становить 10,4  %, 
річний ризик внутрішньочерепного крововили-
ву — 8,1 %, річний ризик негеморагічного невро-
логічного дефіциту — 6,9 % [26]. Поділяючи ура-
ження з КВД (за Борденом тип II і III, за Когнардом 
тип IIb-V) на симптоматичні та безсимптомні типи, 
можна підвищити точність стратифікації ризику. 
Між симптоматичним і безсимптомним типами 
значна різниця за ризиком кровотечі: 7,4 і 1,5 % 
відповідно [29]. 

Хоча класифікація фістул є корисною для стра-
тифікації ризику, він є мінливим. Ураження типу I 
можуть з часом мати КВД через розвиток веноз-
ного стенозу, венозного тромбозу або збільшення 
артеріального кровотоку. Зазвичай ризик такої 
конверсії є низьким — у 2 % уражень низького 
ступеня [25]. 

Дуральна артеріовенозна фістула типу V 	
за Когнардом

Представлений нами клінічний випадок відно-
ситься до ДАВФ V типу за Когнардом. Тому увагу зо-
середжено на клінічному перебігу, важливості діа-
гностики та лікування саме цього типу фістул. Уста-
новлено, що ДАВФ V типу за Когнардом (Cognard V 
Fistula (CVF)) характеризуються перимедулярним 
венозним дренажем і асоціюються з мієлопатією 
в 50 % випадків [10]. Такі випадки надзвичайно 
рідкісні: до 2016 р. описано лише 54 випадки CVF 
[16]. У 2020 р. повідомлено про 73 пацієнтів із CVF, 
57 з яких мали парапарез або тетрапарез [18]. 
Клінічні вияви CVF дуже варіабельні, але частіше 
це захворювання характерне для чоловіків серед-
нього віку, виявляється висхідним тетрапарезом 
(62  %), дисфункцією сфінктерів (34 %), бульбар-
ними симптомами (31 %) та провідниковими роз-
ладами чутливості, які розвиваються поступово. 
Близько 50% випадків можуть мати гострий по-
чаток [20]. Вважається, що тромбоз дрібних судин, 
інфаркт або крововилив призводять до швидкого 
погіршення або розвитку гострого початку [1].

У вибірці зі 100 пацієнтів із CVF із 72 обраних 
статей, опублікованих у PubMed, середній вік па-
цієнтів становив (56,20 ± 14,07) року (від 18 до 
79  років). Переважали чоловіки (72 %) [19]. Чин-
ники ризику, зокрема травма голови в анамнезі, 
зареєстровано лише в 20,4 %. Початок CVF був 
переважно прогресуючим (64,9 %), тоді як багато-
фазний (21,6 %) чи гострий (13,4 %) траплялися 

набагато рідше. Помилковий первинний діагноз 
установлено 47 (58 %) пацієнтам. Середня трива-
лість періоду від появи симптомів до встановлен-
ня діагнозу становила 5 міс (0—48 міс). Резуль-
тати лікування були різними: 57 пацієнтів мали 
помірну/тяжку інвалідність або померли, тоді як 
28  частково або повністю одужали. Результати 
магнітно-резонансної томографії (МРТ): наявність 
порожнин (81,6 %), гіперінтенсивність Т2 (80,5 %) 
і набряк (56,3 %). Аномалії при режимі DWI, тром-
бози та ефекти на T2-зваженому зображенні були 
рідкісними (по 2 (2,3 %) випадки). Оцінку підсилен-
ня контрасту проведено лише в 55,8 % випадків. 
Пацієнтам проведено ендоваскулярне лікування 
(48,9  %), відкрите оперативне втручання (30,4 %) 
або їхню комбінацію (21,3 %). У 10 (11,9 %) пацієнтів 
виник рецидив після першої спроби лікування [15].

Патофізіологія мієлопатії та набряку стовбура 
мозку подібна до описаної для фістул типу I—IV — 
застій і розширення венозної системи, але із залу-
ченням перимедулярних вен замість кортикальних 
[3]. Однак не всі CVF спричинюють мієлопатію [8]. 
Деякі автори припускають, що медулярно-корінце-
ва вена, яка з’єднує спінальну перимедулярну ве-
нозну мережу з епідуральною венозною системою 
на шийному рівні, може запобігти виникненню 
венозної гіпертензії спинного мозку, тоді як від-
сутність сполучної вени може спричинити розвиток 
набухання шийно-грудних перимедулярних вен, що 
призводить до медулярного набряку, іноді  — до 
виникнення спінального інфаркту через порушен-
ня артеріального постачання [8]. Двома іншими 
можливими теоріями, що пояснюють залучення 
спинного мозку в CVF, є артеріальне обкрадання 
та стиснення спинного мозку збільшеними венами, 
згустками або варикозними судинами [1]. У цьому 
випадку встановлення правильного діагнозу в най-
коротші терміни та мінімізація частоти помилкових 
діагнозів мають важливе значення. За даними до-
слідження Amedeo De Grado та співавт., більше ніж 
у половини пацієнтів попередньо неправильно діа-
гностували інші захворювання. Найпоширенішими 
неправильними діагнозами, про які повідомляло-
ся, були спінальні дуральні артеріовенозні нориці 
[8], мієліт [6], пухлини (переважно лімфома [22] і 
гліома [4]) та інсульти [2]. 

Білково-клітинна дисоціація в лікворі може спо-
стерігатися при артеріовенозній фістулі, тому це не 
слід пов’язувати з ідіопатичним поперечним мієлі-
том або синдромом Гієна—Барре. Погіршення або 
відсутність поліпшення після прийому стероїдів є 
підставою запідозрити незапальне захворювання 
спинного мозку, зокрема спінальну або внутріш-
ньочерепну фістулу [23].

Лікування

Рішення про те, чи лікувати фістули, прийма-
ють на підставі симптомів пацієнта, наявності су-
путніх захворювань і ризику внутрішньочерепної 



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 3 43

Клінічний випадок

гіпертензії або крововиливу. Ураження, які є без-
симптомними та згідно з класифікацією мають 
низький ступінь злоякісності, лікують консерва-
тивно з серійним моніторингом [28], а ураження 
високого ступеня з КВД або симптоматичні — за 
допомогою хірургічного втручання. Основними ва-
ріантами втручання є відкрита хірургія, ендоваску-
лярна емболізація та стереотаксична радіохірургія. 
Мета лікування — повне відключення нориці від її 
венозного дренажу. Неповне відключення може 
призвести до залучення інших артерій в норицю 
та не зменшити ризику кровотечі чи симптомів 
[27]. Для більшості фістул трансартеріальну та/
або трансвенозну емболізацію вважають терапією 
першої лінії. Лікування спрямоване на повне усу-
нення артеріовенозного шунта. 

Відкрите хірургічне втручання зазвичай пока-
зано у випадках, коли ендоваскулярні підходи не 
дали результатів або не можуть бути виконані. Крім 
того, хірургічне лікування застосовують для фістул, 
що вражають дно передньої черепної ямки.

Стереотаксичну радіохірургію найчастіше вико-
ристовують для ДАВФ низького ступеня (тип I за 
Борденом) зі стійкими симптомами, такими як шум 
у вухах, що пульсує. Цей метод також може бути ви-
користаний для фістул із несприятливою анатомією 
для інших втручань, у пацієнтів зі значними супутні-
ми захворюваннями або як терапія порятунку для 
уражень, які не були повністю вилікувані хірургічним 
втручанням або ендоваскулярною емболією [27]. 

Прогноз

Як зазначено вище, результат залежить від 
ступеня неврологічного дефіциту та симптомів. Від-
сутність КВД (тип I за Борденом, типи I, IIa за Ког
наром) є сприятливою ознакою та пов’язана з 
доброякісним природним перебігом і сприятливим 
прогнозом. Вищі ступені неврологічного дефіциту 
(типи II і III за Борденом, типи IIb-V за Когнаром) 
асоціюються зі щорічною смертністю близько 10 % 
і щорічним ризиком внутрішньочерепного крово-
виливу близько 8 %. Ризик негеморагічного невро-
логічного дефіциту становить близько 7 % на рік.

Незважаючи на нововведення в нейрохірургії та 
нейровізуалізації в останні десятиліття, ДАВФ V типу 
за Когнаром асоціюються з помірним/тяжким сту-
пенем інвалідизації в двох третинах випадків.

Наявність ДАВФ може спричинити значні фі-
зичні та психічні наслідки для здоров’я пацієнта. 
Ці ураження можуть суттєво знизити якість та три-
валість життя хворого. У багатьох пацієнтів спо-
стерігаються внутрішньомозкові крововиливи, які 
залежно від локалізації та розміру впливають на 
їхню рухливість і вербальну комунікацію. Пацієнти 
мають бути обізнаними щодо результатів цифрової 
субтракційної ангіографії судин головного мозку 
та ризику кровотечі, порв’язаного з їхнім типом 
фістул для прийняття обґрунтованого рішення щодо 
лікування. Пацієнтам слід повідомити, що ішемічні 

ушкодження мають постійний характер, але ліку-
вання запобігає їхньому подальшому прогресуван-
ню. Фізична терапія та ерготерапія необхідні для 
тих, хто має стійкий дефіцит. 

Клінічний випадок

Пацієнтка М. з Волинської області, 42 роки. 
У вересні 2023 р. почала скаржитися на оніміння 
і відчуття холоду в стопах, навіть на теплій підло-
зі. Протягом тижня стан погіршився: приєдналася 
слабкість у нижніх кінцівках, зниження гостроти 
зору, головний біль та запаморочення при змі-
ні положення тіла. Консультована неврологом за 
місцем проживання та госпіталізована в невроло-
гічне відділення. За даними МРТ головного мозку 
та шийного відділу хребта з контрастуванням ви-
явлено зміни в спинному мозку на рівні переходу в 
довгастий мозок, які вказували на мієліт або демі-
єлінізацію. У неврологічному статусі на момент гос-
піталізації не виявлено патології черепних нервів, 
парезів кінцівок, чутливих порушень. Зафіксували 
високі симетричні рефлекси на нижніх кінцівках із 
розширенням рефлексогенних зон і легку динаміч-
ну атаксію.

Проведено обстеження.
Загальний аналіз крові: еритроцити — 4,29 · 1012 

г/л, гемоглобін — 127 г/л, лейкоцити — 4,4 · 109/л, 
тромбоцити — 211 · 1012 г/л, лімфоцити — 31,1 %, 
моноцити — 5,9 %, гранулоцити — 63,0 %.

Біохімічний аналіз крові: аланінамінотрансфе
раза — 10,9 Од/л, аспартатамінотрансфераза — 
13,9 Од/л, білірубін прямий — 3,7 мкмоль/л, біліру-
бін загальний — 8,3 мкмоль/л, сечовина — 
4,4  ммоль/л, креатинін — 73,7 мкмоль/л, глюко-
за — 5,6 ммоль/л.

Гормони щитоподібної залози: тиреотропний гор
мон — 2,07 мкМО/мл, Т4 вільний — 16,31 нмоль/л, 
Т3 вільний — 3,70 пмоль/л. 

Загальний аналіз сечі: жовта, прозора, рН — 
7,50, питома вага — 1020, лейкоцити (+).

Аналіз ліквору — прозорий, безбарвний, ци-
тоз  — 4 кл., глюкоза — 4,01 ммоль/л, білок — 
0,37 г/л, хлор — 124 ммоль/л.

Антитіла до Treponema pallidum — відсутні. 
Хоріонічний гонадотропін — 14,3 МО/л (норма 
< 15 МО/л). Антитіла до борелій (ELISA): ІgG — 0,16, 
IgM — 0,58. Висновок: антитіла до борелій у сироват-
ці відсутні. Антитіла до аквапорину 4 — титр < 1 : 80. 
Антитіла до NR1 рецепторів NMDA — титр < 1 : 10. 
Антитіла до олігоклональних IgG — відсутні.

З огляду на клінічну картину та результати МРТ 
установлено діагноз: Стовбуровий автоімунний 
енцефаліт. Розпочато лікування «Солу-Медролом» 
упродовж 5 днів, потім «Біовеном» упродовж 3 днів 
та «Мабтерою®» 1 день, але стан пацієнтки погіршу-
вався: наросла слабкість у нижніх кінцівках, утруд-
нення при сечовипусканні та дефекації. З огляду 
на відсутність поліпшення видано направлення на 
повторну госпіталізацію. 
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У жовтні 2023 р. звернулася в неврологічне від-
ділення № 2 Київської міської клінічної лікарні № 4 
зі скаргами на затерпання пальців рук, «мурах» по 
всьому тілу, слабкість у нижніх кінцівках, неможли-
вість ходити, періодичне затруднення з диханням, 
відсутність відчуття покликів до сечовипускання 
та дефекації. Хвора заперечувала наявність укусів 
комах, травми чи недавню вакцинацію. У невро-
логічному статусі на момент госпіталізації: нижній 
парапарез, підвищення сухожильних рефлексів, 
симптом Бабінського з обох боків. Гіпалгезія в 
правій нижній кінцівці. На момент госпіталізації 
був наявний субфебрилітет, який зберігався про-
тягом 3 тиж. 

Проведено люмбальну пункцію. Ліквор прозо-
рий, глюкоза — 1,3 ммоль/л, білок — 0,066 г/л, 
цитоз —2 кл., еритроцити — 0—2 у полі зору.

Антитіла в крові та лікворі: IgM Varicella zoster — 
наявні, IgM цитомегаловірусу — сумнівні.

Імунограма: Т-лімфоцити — 74,9, Т-лімфоцити-
хелпери — 56,7, Т-лімфоцити супресори — 19,9. 
Імунорегуляторний індекс — 2,9, В-лімфоцити — 
0,5. Спонтанна проліферація — 12 %. Т-мітоген  — 
30 %; РБТЛ — 6 %, В-мітоген — 46 %, НСТ-тест: спон-
танний — 261,0, індукуючий — 58,3 %. Активність 
мієлопероксидази нейтрофілів — 13,05, молекули 
середньої маси — 4,32, циркулюючі імунні комп
лекси загальні — 190. Автоантитіла до антигенів го-
ловного мозку: до основного білка мієліну — 35,1, 
білка S-100 — 13,7, нейроспецифічної енолази — 
26,0, загального антигену головного мозку — 34,2.

Загальний аналіз крові: еритроцити — 
3,91 · 1012 г/л, гемоглобін — 119 г/л, лейкоцити — 
5,1 · 109 г/л, тромбоцити — 270 · 1012 г/л, лімфоци-
ти — 14 %, моноцити — 6 %, ШОЕ — 37.

Біохімічний аналіз крові: аланінамінотрансфе-
раза — 21 Од/л, аспартатамінотрансфераза — 
26 Од/л, білірубін загальний — 31,5 мкмоль/л, се-
човина — 2,4 ммоль/л, креатинін — 64 мкмоль/л, 
глюкоза — 5,0 ммоль/л, натрій — 141, калій — 
4,4, хлор — 107. 

Обстеження на ВІЛ-інфекцію: негативний ре-
зультат.

За даними стимуляційної електронейроміогра-
фії верхніх і нижніх кінцівок виявлено аксональне 
ураження обох малогомілкових нервів. Проведено 
повторно МРТ шийного відділу спинного мозку: 
МР-ознаки характерні для поздовжньо поширено-
го мієліту на рівні шийного відділу до рівня хребця 
С6 із поширенням на суміжні відділи довгастого 
мозку. 

З огляду на дані обстежень установлено діагноз: 
Гострий поперечний шийний мієліт на рівні С1—С6 
із поширенням на довгастий мозок, найімовірніше, 
асоційований із вірусною інфекцією. 

Призначено лікування ганцикловіром протягом 
2 тиж і заняття з реабілітологом. Пацієнтка була ви-
писана через місяць з незначним поліпшенням та 
направлена в реабілітаційний центр. Призначено 

амбулаторне лікування — валганцикловір у дозі 
500 мг двічі на добу впродовж 1 міс. 

Однак через тиждень реабілітації стан погіршив-
ся, наростала слабкість у нижніх кінцівках, порушен-
ня сечовипускання, оніміння дистальних відділів 
пальців рук та ніг. Повторно госпіталізована в грудні 
2023 р. У неврологічному статусі зафіксовано непо-
стійний горизонтальний ністагм при погляді ліворуч, 
рефлекси з рук високі без ознак зниження м’язової 
сили. Черевні рефлекси не викликались. Нижній 
глибокий центральний парапарез із клонусами ко-
лінної чашечки і стопи на лівій нозі. Підошовні реф-
лекси знижені без наявності патологічних. Глибока 
чутливість не порушена, поверхнева — «мозаїчні 
розлади». Пальце-носову пробу виконувала добре 
з обох боків. Функція тазових органів порушена за 
центральним типом. Спостерігався набряк стоп і 
нижньої частини гомілок. 

Повторне МРТ шийного відділу спинного мозку 
показало, що патологічна ділянка в довгастому 
мозку з поширенням на спинний мозок на рівні 
шийного відділу хребта порівняно з попередніми 
МРТ без змін і потребує проведення диференційної 
діагностики між запальними змінами (вияви попе-
речного мієліту?), спінальною ДАВФ та об’ємним 
утворенням (астроцитома(?), що малоймовірне з 
огляду на стабільну МР-картину). 

У зв’язку з підозрою на спінальну ДАВФ паці-
єнтку направлено в Науково-практичний центр 
ендоваскулярної нейрорентгенохірургії НАМН 
України для проведення спінальної селективної 
ангіографії. За даними цього обстеження вияв-
лено ДАВФ у ділянці намету мозочка зліва, що 
заповнювалася з менінгеальної гілки каверноз-
ного відділу лівої внутрішньої сонної артерії (ВСА). 
Дренаж відбувався у венозне сплетення стовбура 
мозку та спинного мозку. 

Проведено оперативне втручання: ендоваску-
лярне роз’єднання ДАВФ трансартеріальним до-
ступом. Кути відходження аферента від ВСА не 
дали змоги виконати катетеризацію безпосеред-
ньо місця утворення артеріовенозного з’єднання. 
Тому проведено емболізацію в «потоці» з викорис-
танням балон-асистенції для запобігання ретро-
градній міграції емболізату. За даними ангіографії 
досягнуто тотального роз’єднання співустя (рис. 1). 
Тривалість втручання становила 45 хв. Операція 
пройшла успішно. Через тиждень після оператив-
ного лікування зареєстрували незначну позитивну 
динаміку стану хворої: збільшився обсяг рухів у 
нижніх кінцівках. Пацієнтка була направлена в 
реабілітаційний центр.

Через місяць хвора відзначила наростання 
спастики та слабкості в нижніх кінцівках. Проведе-
но МРТ із контрастуванням, яке продемонструва-
ло зменшення, але збереження розширення вен 
спинного мозку (рис. 2В). Рекомендовано провес-
ти контрольну ангіографію, але хвора відмовилася 
від обстеження та була виписана.
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У квітні 2024 р. за даними контрольної ангіо-
графії виявлено заповнення фістули з дрібних ме-
нінгеальних анастомозів басейну менінгеальних гі-
лок лівої ВСА (рис. 3А), зі сповільненим дренажем. 
Фактично вена контрастується в пізній венозній 
фазі церебрального кровотоку (рис. 3Б). 

З огляду на відсутність артеріального досту-
пу та неможливість ретроградного венозного 
роз’єднання прийнято рішення про проведення 
мікрохірургічного лікування.

Використано ретросигмоїдний доступ, викона-
но кістково-пластичну трепанацію, коагуляцію ар-
теріовенозної фістули намету мозочка. Ускладнень 
не було, крововтрата — 70 мл, тривалість втручан-
ня  — 90 хв. Післяопераційна ангіографія демон-
струвала тотальне роз’єднання фістули (рис. 3В). 

Післяопераційний період перебігав без особливос-
тей. У подальшому стан пацієнтки стабілізувався.

Через півроку стан пацієнтки залишався ста-
більним. Повторна МРТ не виявила набряку і роз-
ширення вен (рис. 4).

Висновки

Дуральні артеріовенозні фістули є рідкісними 
захворюваннями. Одна з причин стійкої інваліди-
зації — пізні діагностика та лікування. Досліджен-
ня показують, що затримка з діагностикою частіше 
пов’язана з гіршими клінічними результатами, що 
свідчить про те, що рання діагностика може спри-
яти зниженню не лише рівня смертності, а й інва-
лідизації. Сама по собі помилкова діагностика не 
пов’язана з гіршим результатом, але вона збільшує 

А Б В

Рис. 1. Ангіографія тотального роз’єднання співустя 

А — фістула заповнюється з менінго-гіпофізарного стовбура лівої ВСА, ізольований венозний дренаж у парастовбурове та 
спінальне сплетення; Б — інтраопераційне суперселективне контрастування фістули; В — післяопераційна ангіограма демонструє 
відсутність фістули.

Рис. 2. МРТ розширених вен пацієнтки М.

А — краніовертебральна ділянка. Набряк стовбура мозку та шийного відділу спинного мозку; Б — контрастування розширених 
вен стовбура мозку та шийного відділу спинного мозку (грудень 2023); В — через місяць після емболізації.  Діаметр вен 
зменшився, але зберігається накопичення контрасту.

А Б В
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час діагностування, що спричинює розвиток стій-
ких змін та погіршує прогноз.

Чіткої клінічної картини, яка дала б змогу швид-
ко запідозрити ДАВФ, немає. Щоб скоротити час 
встановлення діагнозу, рекомендовано проводити 
ангіографію в пацієнтів із мієлопатією, що повільно 

прогресує або рецидивує, коли причина виникнен-
ня мієліту нечітко визначена. 

Отже, для швидшої діагностики зазначеного 
типу захворювань слід застосовувати мультидис-
циплінарний підхід, що, ймовірно, поліпшить раннє 
діагностування, лікування і якість життя.

А Б В

Рис. 3. Контрольна ангіографія пацієнтки М.

А, Б — заповнення фістули з дрібних менінгеальних гілок із венозним дренажем у пізню венозну фазу; В — тотальне роз’єднання 
фістули після мікрохірургічного втручання.

Рис. 4. МРТ пацієнтки М. через півроку

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — Л. С., Д. Щ., Т. Д.;  
збір та опрацювання матеріалу — Г. Л., М. О., О. С., М. Г.;  
написання тексту — І. К., О. С.; редагування — Л. С., Т. Д.



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 3 47

Клінічний випадок

Література

1.	 Abdelsadg M, Kanodia AK, Keston P, Galea J. Unusual case of 
intracranial dural AV fistula presenting with acute myelopathy. BMJ 
Case Rep. 2016;2016:1-5. doi: 10.1136/bcr-2016-215227.

2.	 Akkoc Y, Atamaz F, Oran I, Durmaz B. Intracranial dural arteriove-
nous fistula draining into spinal perimedullary veins: a rare cause 
of myelopathy. J Korean Med Sci. 2006;21:958-62. doi: 10.3346/
jkms.2006.21.5.958.

3.	 Aminoff MJ, Barnard RO, Logue V. The pathophysiology of spi-
nal vascular malformations. J Neurol Sci. 1974;23:255-63. 
doi: 10.1016/0022-510X(74)90229-9.

4.	 Bernard F, Lemée JM, Faguer R, Fournier HD. Lessons to be 
remembered from a dural arteriovenous fistula mimicking medulla 
and high cervical cord glioma. World Neurosurg. 2018;113:312-5. 
doi: 10.1016/j.wneu.2018.02.161.

5.	 Borden JA, Wu JK, Shucart WA. A proposed classification for spi-
nal and cranial dural arteriovenous fistulous malformations and 
implications for treatment. J Neurosurg. 1995 Feb;82(2):166-79. 
doi: 10.3171/jns.1995.82.2.0166.

6.	 Bret P, Salzmann M, Bascoulergue Y, Guyotat J. Dural arteriovenous 
fistula of the posterior fossa draining into the spinal medullary 
veins—an unusual cause of myelopathy: Case report. Neurosurgery. 
1994;35:965-9. doi: 10.1227/00006123-199411000-00026.

7.	 Brown RD, Wiebers DO, Torner JC, O’Fallon WM. Incidence and 
prevalence of intracranial vascular malformations in Olmsted 
County, Minnesota, 1965 to 1992. Neurology. 1996 Apr;46(4):949-
52. doi: 10.1212/wnl.46.4.949.

8.	 Brunereau L, Gobin YP, Meder JF, et al. Intracranial dural arterio-
venous fistulas with spinal venous drainage: relation between 
clinical presentation and angiographic findings. Am J Neuroradiol. 
1996;17:1549-54.

9.	 Chen CJ, Buell TJ, Diamond J, et al. Stereotactic radiosur-
gery for high-grade intracranial dural arteriovenous fistulas. 
World Neurosurg. 2018 Aug;116:e640-e648. doi: 10.1016/j.
wneu.2018.05.062.

10.	 Cognard C, Gobin YP, Pierot L, et al. Cerebral dural arteriovenous 
fistulas: clinical and angiographic correlation with a revised 
classification of venous drainage. Radiology. 1995;194:671-80. 
doi: 10.1148/radiology.194.3.7862961.

11.	 Copelan AZ, Krishnan A, Marin H, Silbergleit R. Dural arteriove-
nous fistulas: a characteristic pattern of edema and enhance-
ment of the medulla on MRI. Am J Neuroradiol. 2018;39:238-44. 
doi: 10.3174/ajnr.A5460.

12.	 Davies MA, ter Brugge K, Willinsky R, et al. The natural history and 
management of intracranial dural arteriovenous fistulae. Part 2. 
Aggressive lesions. Interv Neuroradiol. 1997;3:303-11. doi: 10.1
177/159101999700300405.

13.	 Elhammady MS, Ambekar S, Heros RC. Epidemiology, clinical pre-
sentation, diagnostic evaluation, and prognosis of cerebral dural 
arteriovenous fistulas. Handb Clin Neurol. 2017;143:99-105. 
doi: 10.1016/B978-0-444-63640-9.00009-6.

14.	 Gandhi D, Chen J, Pearl M, Huang J, Gemmete JJ, Kathuria S. 
Intracranial dural arteriovenous fistulas: classification, imag-
ing findings, and treatment. AJNR Am J Neuroradiol. 2012 
Jun;33(6):1007-13. doi: 10.3174/ajnr.A2798.

15.	 Grado А,  Manfred С,  Brugnera А, et al. Watch brain circulation 
in unexplained progressive myelopathy: a review of Cognard 
type V arterio-venous fistulas. Neurol Sci. 2023;44(10):3457-80. 
doi: 10.1007/s10072-023-06870-1

16.	 Gross BA, Du R. Natural history of cerebral arteriovenous malfor-
mations: a meta-analysis. J Neurosurg. 2013 Feb;118(2):437-43. 
doi: 10.3171/2012.10.JNS121280.

17.	 Guniganti R, Giordan E, Chen CJ, Abecassis IJ, Levitt MR, Durnford A, 
Smith J, Samaniego EA, Derdeyn CP, Kwasnicki A, et al. Consortium 
for dural arteriovenous fistula outcomes research (CONDOR): ratio-
nale, design, and initial characterization of patient cohort. J Neuro-
surg. 2022; 136:951-61. doi: 10.3171/2021.1.JNS202790.

18.	 Hou K, Li G, Qu L, Liu H, Xu K, Yu J. Intracranial dural arteriove-
nous fistulas with brainstem engorgement: an under-recognized 
entity in diagnosis and treatment. Front Neurol. 2020;11:526550. 
doi: 10.3389/fneur.2020.526550.

19.	 Hurst RW, Bagley LJ, Galetta S, et al. Dementia resulting from dural 
arteriovenous fistulas: the pathologic findings of venous hyperten-
sive encephalopathy. AJNR Am J Neuroradiol. 1998;19:1267-73. 

20.	 Jermakowicz WJ, Weil AG, Vlasenko A, et al. Cognard type v 
intracranial dural arteriovenous fistula presenting in a pediatric 
patient with rapid, progressive myelopathy. J Neurosurg Pediatr. 
2017;20:158-63. doi: 10.3171/2017.3.PEDS16363.

21.	 Pabaney AH, Robin AM, Basheer A, Malik G. Surgical management 
of dural arteriovenous fistula after craniotomy: case report and 
review of literature. World Neurosurg. 2016 May;89:731.e7-731.
e11. doi: 10.1016/j.wneu.2016.01.058.

22.	 Patsalides A, Tzatha E, Stubgen J-P, et al. Intracranial dural 
arteriovenous fistula presenting as an enhancing lesion of the 
medulla. J  Neurointerv Surg. 2010;2:390-3. doi: 10.1136/
jnis.2009.001750.

23.	 Peethambar GA, Whittam DH, Huda S, et al. Intracranial dural arte-
riovenous fistula mistaken as cervical transverse myelitis. Pract 
Neurol. 2019;19:264-7. doi: 10.1136/practneurol-2018-002091.

24.	 Reynolds MR, Lanzino G, Zipfel GJ. Intracranial dural arteriovenous 
fistulae. Stroke. 2017;48:1424-1. 

25.	 Satomi J, van Dijk JM, ter Brugge KG, et al. Benign cranial 
dural arteriovenous fistulas: outcome of conservative manage-
ment based on the natural history of the lesion. J Neurosurg. 
2002;97:767-70. doi: 10.3171/jns.2002.97.4.0767.

26.	 van Dijk JM, ter Brugge KG, Willinsky RA, et al. Clinical course of 
cranial dural arteriovenous fistulas with long-term persistent corti-
cal venous reflux. Stroke. 2002;33:1233-36. doi: 10.1161/01.
str.0000014772.02908.44.

27.	 Vanlandingham M, Fox B, Hoit D, Elijovich L, Arthur AS. Endo-
vascular treatment of intracranial dural arteriovenous fistulas. 
Neurosurgery. 2014 Feb;74(Suppl 1):S42-9. doi: 10.1227/
NEU.0000000000000180.

28.	 Youssef PP, Schuette AJ, Cawley CM, Barrow DL. Advanc-
es in surgical approaches to dural fistulas. Neurosur-
gery. 2014 Feb;74(Suppl  1):S32-41. doi: 10.1227/
NEU.0000000000000228.

29.	 Zipfel GJ, Shah MN, Refai D, et al. Cranial dural arteriove-
nous fistulas: modification of angiographic classification scales 
based on new natural history data. Neurosurg Focus. 2009;26. 
doi: 10.3171/2009.2.FOCUS0928.

L.I. Sokolova1, D.V. Shchehlov3, G.M. Litovaltseva2, O.Ye. Svyrydiuk3,  
T.A. Dovbonos1, M.O. Obertiuk2, M.O. Gudym3, I.Ya. Klopotovska2 
1 Bogomolets National Medical University, Kyiv 
2 CNcE «Kyiv City Clinical Hospital No. 4» 
3 SI «Scientific and Practical Center for Endovascular Neuroradiology of NAMS of Ukraine», Kyiv

A clinical case of dural arteriovenous fistula  
of the tentorium cerebelli

A clinical case of dural arteriovenous fistula (DAVF) of the tentorium cerebelli: a challenging diagnosis and 
treatment of a patient with a DAVF of the tentorium cerebelli is presented. The rapid onset of the disease in patient M. in 
September 2023 and the progression of the neurological deficit led to a preliminary diagnosis of «brainstem autoimmune 
encephalitis». The further development of symptoms and data from additional diagnostic methods made it possible 
to suspect acute transverse cervical myelitis at the C1—C6 level, with spread to the medulla oblongata, most likely 
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associated with a viral infection. The prescribed treatment was ineffective. The appearance of new symptoms in 
December 2023 and the analysis of repeated MRI scans of the brain and spinal cord suggested a spinal DAVF, which 
required differentiation from a mass lesion. DAVF is a vascular anomaly in which arteries, arising from branches of 
the carotid or vertebral arteries, flow directly into the sheets of the dura mater surrounding the venous sinuses. After 
selective spinal angiography, the patient was diagnosed with a DAVF in the area of the tentorium cerebelli, supplied by 
the meningeal branch of the cavernous part of the left internal carotid artery, with drainage into the venous plexus of 
the spinal cord. At the State Institution «Scientific and Practical Center for Endovascular Neuroradiology of the National 
Academy of Medical Sciences of Ukraine», an operative intervention was performed — endovascular disconnection 
of the dural arteriovenous fistula. Embolization was performed in «flow» with balloon assistance to prevent retrograde 
migration of the embolic agent. Angiographically, complete separation of the fistula was achieved. In April 2024, 
control angiography revealed filling of the fistula from small meningeal anastomoses of the territory of the meningeal 
branches of the left ICA. Microsurgical treatment was then performed to achieve total disconnection of the fistula. 
After surgery, the patient’s condition stabilized.

Keywords: dural arteriovenous fistula, diagnosis, treatment.
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УДК 616.34-002:616.1

Поліморбідність (мультиморбідність) — дуже по-
ширене нині явище. Наявність кількох патоло-

гій, особливо складних і тяжких за етіопатогенезом 
та клінічним перебігом, зазвичай погіршує прогноз 
щодо якості та тривалості життя, адже хвороби в 
різних комбінаціях можуть впливати на перебіг 
одна одної [18]. Наявність синдрому «замкненої 
людини» (синдром locked-in) із тяжким перебігом, 
який може виникнути внаслідок різних органічних 
захворювань нервової системи, в умовах полімор-
бідності знижує сприятливий прогноз щодо подаль-
шого життя та його якості [2, 12, 19]. З огляду на 

складність диференційної діагностики та прогнозу 
при синдромі «замкненої людини», особливо в 
умовах поліморбідності, та малу кількість випадків 
у популяції наводимо клінічний випадок із невро-
логічної практики авторів.

Клінічний випадок

Хворий А., 48 років, під час прийому їжі, до 
втрати свідомості та судомного нападу, встиг по-
відомити дружині про раптовий, різкий та дуже 
виразний головний біль, що нагадував удар по 
голові, загальну слабкість і нудоту. Дружина вимі-
ряла артеріальний тиск (АТ) — 200/120 мм рт. ст. 
Після появи судомного нападу й втрати свідомості 

Синдром «замкненої людини»  
в умовах поліморбідності (клінічний випадок) 

З огляду на складність диференційної діагностики та прогнозу при синдромі «замкненої людини», особ
ливо в умовах поліморбідності, та малу кількість випадків у популяції наведено клінічний випадок пацієнта із 
синдромом «замкненої людини» в умовах поліморбідності з неврологічної практики авторів та проаналізовано 
зарубіжну та вітчизняну наукову літературу з цієї теми. Використано такі методи дослідження: системний підхід і 
аналіз, а також бібліосемантичний метод. 

Хворий з артеріальною гіпертензією внаслідок тяжкого геморагічно-ішемічного інсульту, віддаленими 
наслідками закритої черепно-мозкової травми, оперативного втручання з приводу тяжкого перитоніту та карци-
номи щитоподібної залози в анамнезі на тлі судом втратив свідомість і був доставлений до лікарні, де отримав 
належну медичну допомогу у відділенні реанімації та інтенсивної терапії. З огляду на тяжкий стан на тлі складної 
поліморбідності прогноз щодо життя пацієнта був невтішним. З тетрапарезом та порушенням мови після виходу 
з коматозного стану він реагував на оточуючих лише рухами очей, що було розцінене як синдром «замкненої 
людини». Вчасна адекватна стану пацієнта терапія та рання комплексна реабілітація сприяли стабілізації стану 
пацієнта, появі можливості часткового самообслуговування та незалежності від оточуючих. 

Синдром «замкненої людини» може супроводжувати низку тяжких органічних патологій нервової систе-
ми, але потребує диференційної діагностики з деякими органічними неврологічними патологіями та психічними 
порушеннями (кататонія). Тяжкий стан пацієнта зі складною поліморбідністю не слід розцінювати як фатальний, 
оскільки адекватні терапія та рання реабілітація можуть сприяти частковому відновленню когнітивних і фізичних 
функцій, зменшивши залежність пацієнта від оточуючих. Допомога пацієнтам із синдромом «замкненої людини» 
має бути комплексною, із залученням медичних працівників, фахівців із реабілітації, соціальних працівників та осіб 
із найближчого оточення (рідних і друзів). 

Ключові слова: синдром «замкненої людини», поліморбідність, інсульт.
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дружина хворого одразу викликала швидку ме-
дичну допомогу (ШМД). До приїзду ШМД судомний 
напад повторився неодноразово, а також під час 
транспортування та в приймальному відділенні. 

На момент огляду в приймальному відділенні 
стан хворого тяжкий, тяжкість стану зумовлена 
неврологічним дефіцитом. Рівень свідомості — 
сопор. АТ — 192/111 мм рт. ст., SpО2 — 90—92 %. 
Самостійне дихання неефективне, продовжили 
штучну вентиляцію легень (ШВЛ) крізь лицеву 
маску з мішком Амбу. Періодично мають місце 
тоніко-клонічні судоми. Продуктивному контак-
ту хворий не доступний. Тетрапарез. Сухожиль-
ні рефлекси без суттєвої різниці з обох боків, 
ослаблені. Симптом Бабінського позитивний з 
обох боків. З огляду на тяжкість стану пацієнта та 
відмову працівників ШМД від подальшого його 
транспортування до профільного неврологічного 
стаціонару з допомоги хворим з інсультом пацієн-
та госпіталізовано до відділення анестезіології та 
інтенсивної терапії (ВАІТ) клінічної лікарні № 15 
Подільського району м. Києва.

З анамнезу життя: хворий страждає на артері-
альну гіпертензію понад 8 років, ішемічну хворобу 
серця. Препарати приймав нерегулярно, показ-
ники АТ часто піднімались до 200/100 мм рт. ст. 
У 1992 р. переніс закриту черепно-мозкову травму 
(з анамнезу, медична документація не надана). 
У 2019 р. виникла перфорація тонкого кишечника, 
ускладнена перитонітом. Переніс кілька опера-
тивних втручань, зокрема була виведена коло-
ностома, яку згодом закрили. У 2022 р. діагнос-
товано папілярну карциному щитоподібної залози 
(PT1bN1bM0, 1-ша клінічна група), з приводу якої 

проведено тиреоїдектомію з дисекцією шиї право-
руч і радіойодтерапію. 

У відділенні ВАІТ хворого переведено на апарат 
ШВЛ. Свідомість порушена до рівня коми І. Наступ-
ної доби свідомість порушилася до коми ІІ. На 3-тю 
добу перебування у відділенні ВАІТ хворому на апа-
раті ШВЛ вдалося виконати магнітно-резонансну 
томографію (МРТ) головного мозку (рисунок). 

Після проведення візуалізації хворий був кон-
сультований черговим нейрохірургом у режимі те-
лемедицини. З огляду на тяжкість стану хворого та 
локалізацію гематоми прийнято рішення щодо до-
цільності консервативного лікування в умовах ВАІТ 
[11]. Під час перебування на ШВЛ приєдналися пнев-
монія, ендофтальміт правого ока, пролежні на п’ятах. 

Загальний аналіз крові: гемоглобін — 85 г/л, 
лейкоцити — 6,2 ·109 клітин/л, еритроцити — 
2,6  ·  1012 клітин/л, еозинофіли — 1 %, паличко
ядерні нейтрофіли — 4 %, сегментоядерні — 77 %, 
лімфоцити — 15 %, моноцити — 3 %, ШОЕ — 
31 мм/год, тромбоцити — 80,0 · 109 клітин/л. Глю-
коза в крові — 4,3 ммоль/л. 

Біохімічний аналіз крові: білірубін — 8,3 
мкмоль/л, сечовина — 30,0 ммоль/л, загальний 
білок — 60,0  г/л, креатинін — 710,0 мкмоль/л, 
аланінамінотрансфераза — 18,0 Од/л, аспартата-
мінотрансфераза — 27,5 Од/л, γ-глутамілтранспеп
тидаза — 57,0 Од/л, лужна фосфатаза — 232,0 Од/л, 
сечова кислота — 580,0 мкмоль/л, С-реактивний 
білок ++++.

На 17-ту добу перебування у ВАІТ через тяжкість 
стану пацієнта й відсутність позитивної динамі-
ки, незважаючи на інтенсивне лікування, виникла 
потреба в проведенні диференційної діагностики 

Рисунок. МРТ (фрагмент) головного мозку хворого А., 48 років.

Обстеження виконано на тлі виразних рухових артефактів. На рівні моста головного мозку візуалізується утворення з чіткими нерівними 
контурами, неоднорідної структури, з гіпоінтенсивним МР-сигналом у режимі Т2 та Т2 Flair умовного розміру 26 × 33 × 33 мм. 
Висновок: інсульт — гематома на рівні моста головного мозку.
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між вегетативним станом і синдромом «замкненої 
людини». Виконано електроенцефалографію, заре-
єстровано θ-і δ-ритми на тлі наявного a- та b-ритмів, 
що вказувало на користь глибокої форми сну паці-
єнта. Прийнято рішення щодо подальшого динаміч-
ного спостереження за станом хворого й проведен-
ня підтримувальної терапії та ранньої реабілітації.

На 28-му добу на тлі адекватної стану пацієнта 
та ранньої рефлекторної реабілітації хворий само-
стійно відкрив ліве око (праве уражене ендофталь-
мітом), в якому спостерігався виразний вертикаль-
ний ністагм і парез зору по горизонталі. Оточуючі 
звернули увагу на важливу зміну в стані пацієнта: 
він, хоча швидко виснажувався, на короткий час 
почав фіксувати погляд і реагувати рухами очей на 
запитання та команди, переважно в режимі «так чи 
ні», а також поглядом виражати деякі емоції. Однак 
через нестабільність дихання хворому встановле-
но трахеостому.

На 41-шу добу у хворого з’явилися мінімальні 
рухи в правій кисті, через 2 тиж — рухи в правій 
нижній кінцівці. Хворий почав самостійно викону-
вати елементарні команди медичного персоналу 
(фіксувати погляд, рухати пальцями правої кисті та 
стискати кисть у кулак). Під час перебування у від-
діленні ВАІТ через вияви анемії хворому було про-
ведено переливання еритроцитарної маси. Він був 
консультований неврологом, терапевтом, кардіо-
логом, отоларингологом, офтальмологом, хірургом, 
інфекціоністом.

На 65-ту добу після стабілізації стану хворого 
було переведено в палату інтенсивної терапії від-
ділення неврології, де продовжували клініко-ін-
струментальний і лабораторний моніторинг на тлі 
медикаментозної та немедикаментозної медичної 
допомоги. Наступної доби видалено трахеостоміч-
ну трубку. Дихання крізь ніс самостійне, сатура-
ція — 97 %. На 3-тю добу перебування у відділенні 
неврології у хворого з’явилися мінімальні рухи у 
лівій нижній кінцівці.

На 77-му добу хворого переведено у відділення 
реабілітації КНП «Олександрівська клінічна лікар-
ня м. Києва». На момент виписки в неврологічному 
статусі спостерігалася позитивна динаміка. Свідо-
мість ясна, за шкалою Глазго — 15 балів. Вербаль-
ний контакт із хворим поновлено, хоча артикуляція 
дещо ускладнена, гнусавість через назогастраль-
ний зонд. Астенізований, дещо ейфоричний, але 
інструкції медичного персоналу виконує, намага-
ється навіть із гумором спілкуватися з медичним 
персоналом та рідними. Черепні нерви — очні 
щілини D < S, зіниці: праву зіницю оцінити немож-
ливо через ендофтальміт, ліва зіниця округлої фор-
ми, ністагму немає, зберігається частковий парез 
погляду переважно медіанно. Фотореакції жваві з 
лівого ока. Обличчя асиметричне за рахунок згла-
дження лівої носогубної складки. Ковтання утруд-
нене, установлений назогастральний зонд. Язик: 
девіація праворуч. Глотковий рефлекс знижений, 

кашльовий збережений. Субкортикальні рефлек-
си: позитивний рефлекс Марінеску—Радовичі з 
обох боків. М’язова сила: права рука — 4,5 бала, 
права нога — 3,5 бала, ліва рука — 0 балів, ліва 
нога — 1 бал, що дає змогу пацієнту перевертатися 
в ліжку на бік і приймати напівсидяче положення. 
Сухожилкові та періостальні рефлекси: на верхніх 
та нижніх кінцівках S ≥ D. Патологічні рефлекси: 
симптом Бабінського позитивний з обох боків. 
Координаторні проби з промахуванням справа, 
зліва виконати не може. Менінгеальні симптоми 
негативні. Контроль функції тазових органів пору-
шений: установлено сечовий катетер.

Таким чином, позитивна динаміка показників і 
стабілізація стану пацієнта із синдромом «замкне-
ної людини» в умовах складної поліморбідності 
завдяки професійному наполегливому лікуванню 
та ранній реабілітації в умовах інсультного бло-
ку відділення вертеброневрології, цереброваску-
лярної патології, патології периферичної нервової 
системи та лікування хронічного болю з інсультним 
блоком дала змогу поліпшити прогноз і перевести 
пацієнта в реабілітаційне відділення.

Синдром «замкненої людини» (синоніми: синд
ром locked-in, вентральний синдром моста, синд
ром «замикання», церебромедулярний блок, стан 
дееферентації, синдром ізоляції, синдром відсут-
ності рухових функцій, псевдокома) — симптомо-
комплекс, що характеризується повною знерухом-
леністю хворого за наявності тетрапарезу (тетра-
плегії), анартрії та псевдобульбарних симптомів 
зі збереженням лише руху очей у вертикальній 
площині та миготіння. Свідомість хворого в такому 
випадку збережена, але здатність до пізнавальної 
діяльності й адекватного мовленнєвого контакту 
із оточенням втрачено [2, 14, 17, 19]. Унікальним 
є факт, що спілкування з оточенням можливе лише 
за допомогою реакції очей — кліпання повіками. 
При тривалому збереженні синдрому «замкненої 
людини» хворі можуть бути навчені передавати очи-
ма навіть досить складну інформацію. Отже, пацієнт 
нібито замкнений (скутий) у своєму тілі, але лише 
реагуючи очима, може контактувати із оточенням.

Історія вивчення питання

У 1966 р. Ф. Плам і Дж.Б. Познер ввели термін 
«замкнений» для опису стану квадриплегії та анар-
трії (втрата мови внаслідок тяжкої дизартрії) зі 
збереженою свідомістю [24, 25].

Одним із найвідоміших людей, які перебували 
в псевдокомі, був редактор журналу «Elle France» 
Жан-Домінік Бобі. У 1995 р. у віці 43 років він 
пережив тяжкий інсульт, але, підморгуючи лівим 
оком, що залишилося непаралізованим, він за 
допомогою асистентки, яка вголос промовляла 
літери алфавіту, починаючи з найпоширеніших 
у французькій мові, написав книгу «Скафандр 
і метелик» [1]. Ця праця, яка містить 140 сторі-
нок, потребувала 200 тис. моргань — унікальний 
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рекорд, що свідчив про збереження когнітивних 
функцій на тлі грубого соматоневрологічного де-
фіциту [2, 25, 27]!

Етіопатогенез 

Як відомо, цей стан виникає внаслідок великих 
уражень кортико-спінальних і кортико-нуклеарних 
шляхів на рівні моста, які стрімко розвиваються, 
при збереженні структури покришки та ретику-
лярної формації, що визначає відсутність дефекту 
свідомості [14, 19]. Найчастішою причиною розвит
ку такого стану є стовбуровий інсульт [14]. Менш 
поширеними патологіями, з якими пов’язаний цей 
синдром, є об’ємні утворення, що вражають задню 
черепну ямку та міст, черепно-мозкова травма, 
розсіяний склероз, поліомієліт, міастенія, парок
сизмальна міоплегія, центральний понтинний міє
ліноліз, артеріовенозні мальформації, вживання 
опіоїдів, демієлінізувальні автоімунно-запальні по-
лінейропатії (синдром Гієна—Барре та Міллера—
Фішера) [2, 14, 19].

Диференційна діагностика

Діагностика синдрому «замкненої людини» час-
то є складною через його схожість із низкою пато-
логічних станів (кома, стійкий вегетативний стан, 
акінетичний мутизм, кататонія та психогенна не-
сприйнятливість). Процес установлення діагнозу 
може тривати кілька тижнів. Члени сім’ї, які пере-
бувають біля ліжка хворого, зазвичай першими 
помічають появу мінімальних рухових функцій [14].

Якщо розглядати диференційну діагностику з 
комою, то саме кома може передувати синдрому 
«замкненої людини». Розпізнати перехід розладів 
свідомості при комі до синдрому «замкненої лю-
дини» має важливе значення, оскільки свідомий 
контакт із пацієнтом дає змогу поліпшити медичну 
допомогу за рахунок поступової появи зворот-
ного зв’язку. З іншого боку, синдром «замкненої 
людини» може трансформуватися в кому. Це зале-
жить від етіологічного чинника й ступеня ураження. 
Кома — це стан глибокої втрати свідомості, стан із 
закритими очима без реакції на звичайні подраз-
ники із різною здатністю до підтримки дихання та 
стовбурових реакцій [12]. 

Клінічно синдром «замкненої людини» дуже по-
дібний до акінетичного мутизму — синдрому, що 
формується після виходу з коми. Не випадково 
для нього використовують термін «псевдокома». 
Акінетичний мутизм виникає при тяжких і великих 
ушкодженнях мозку. Його пов’язують із ураженням 
лімбічної системи, лобних часток, підкіркових вуз-
лів, стовбура мозку. Складність оцінки порушення 
свідомості при акінетичному мутизмі зумовлена та-
кож виділенням симптомокомплексу абулії, в осно-
ві якої лежить пошкодження лобних часток, клі-
нічно вона виявляється мовленнєвою та руховою 
аспонтанністю при збереженні рухових систем. 
Феноменологічна абулія — це порушення процесів 

спонукання до дії. Пацієнт стежить очима за пред-
метом у всіх секторах поля зору, але не здійснює ін-
ших рухів і не виконує команд, хоча тонус пацієнта, 
рефлекси, зокрема реакція на холодову та звукову 
стимуляцію, зазвичай залишаються незмінними. 
Пацієнти перебувають у стані неспання з глибокою 
апатією, видаються байдужими до болю, спраги 
чи голоду, що є крайнім виявом спектра розладів 
зниженої мотивації [12, 13]. 

Синдром «замкненої людини» необхідно дифе-
ренціювати від вегетативного стану, який характе-
ризується повною відсутністю когнітивних функцій 
через переважну дисфункцію півкуль головного 
мозку з достатнім збереженням проміжного мозку 
та стовбура мозку, що підтримує збереження веге-
тативних і моторних рефлексів, а також циклів сну 
та неспання. Пацієнти можуть мати складні реф-
лекси, зокрема рухи очей, позіхання та мимовільні 
рухи на больові подразники, але не виявляють 
усвідомлення себе чи довкілля [2, 19]. Стан міні-
мальної свідомості на відміну від вегетативного 
стану характеризується деякими ознаками усві-
домлення себе та/або довкілля (цей діагноз має 
лише клінічне трактування) [19].

Подібні вияви характерні для стану психогенної 
відсутності реакцій, який має картину тривалого, 
нерухомого, дисоціативного нападу, при якому в 
пацієнта відсутня або знижена відповідь на зов
нішні подразники. Відсутність реакції може варію-
вати від функціональної коми до стану, що нагадує 
ступор або кататонію. Такі пацієнти часто опира-
ються пасивному відкриванню очей, переверта-
ються, коли їх лоскочуть, щоб уникнути подразника, 
або повертають очі до підлоги, незалежно від того, 
на якому боці вони лежать.  Наявність ністагму з 
калорійною стимуляцією в явно коматозного па-
цієнта підтверджує діагноз психогенної відсутності 
реакції, але не є цілком специфічним для цього 
діагнозу [12].

При кататонії клінічні вияви неоднорідні. Ка-
татонія характеризується відсутністю органічного 
ураження центральної нервової системи, збере-
женням рівня свідомості та стовбурових рефлек-
сів. Виявляється ригідністю, мутизмом, ехолалією, 
вимушеною позою. Деякі пацієнти можуть досить 
тривало зберігати вимушену позу, навіть сидіти 
або стояти, що нерідко дивує оточення. В інших ви-
падках людина видається несплячою, хоча реакції 
на оточуючі події та рухи відсутні [12]. Кататонія 
зазвичай асоціюється з попереднім психогенним 
анамнезом, органічні зміни нервової системи від-
сутні [14]. Хоча слід пам’ятати, що у випадках 
коморбідності або поліморбідності можуть бути 
органічні зміни, зумовлені супутньою патологією, 
які «плутають» діагноз, тому обов’язково слід пра-
вильно їх трактувати із застосуванням додаткових 
клінічних, інструментальних та лабораторних об-
стежень, вивчити анамнез з оточуючих джерел, за 
можливості. 
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Проспективні спостереження

Прогноз щодо майбутнього у хворих із синдрому 
«замкненої людини» залежить від основного за-
хворювання [26]. Велике значення, як і при інших 
хворобах, має стан поліморбідності (як у наведено-
му клінічному випадку), що ускладнюється взаємо-
дією кількох патологій [18].

За даними літератури, смертність і одужання 
сильно варіюють залежно від основної причини 
синдрому «замкненої людини». Синдром блокування 
зазвичай супроводжується високим рівнем смерт-
ності в гострому стані. Ретроспективні дослідження 
та моделі аналізу оцінили 5-річну та 10-річну смерт-
ність як 84 і 31 % відповідно. Огляд Дж.Р. Паттерсона 
та М. Грабіоса щодо 139 випадків синдрому «замк
неної людини» виявив загальну смертність 60 %. Рі
вень смертності від судинних причин становив 67 % 
(70 із 105 пацієнтів) порівняно із 41 % (14 із 34 па-
цієнтів) для несудинних випадків. Багато тих, хто ви-
жив у цьому дослідженні, залишалися в стані, коли 
рухові функції прогресували мінімально [14, 23].

Дослідження показало, що в більшій кількості 
несудинних причин синдрому «замкненої людини» 
спостерігаються випадки одужання від середнього 
до повного. Загалом у 18 із 34 пацієнтів, які страж-
дали від несудинної хвороби, зареєстровано деяке 
відновлення рухових функцій. У 12 із 18 випадків 
повного одужання воно відбулося протягом пер-
ших 6 міс. І лише в 29 із 105 пацієнтів із судинними 
причинами синдрому «замкненої людини» відбуло-
ся певне одужання після початку захворювання. 
З 16 пацієнтів, які вижили через 4 міс, 13 проде-
монстрували ознаки помірного або повного функ-
ціонального відновлення та лише в 2 випадках 
зареєстровано повне відновлення [15, 23].

Особливості медичної допомоги

Хоча перевірених специфічних медичних спо-
собів позбавлення синдрому «замкненої людини» 
на сучасному етапі не існує, важливе значення 
має догляд за хворим, який має бути централізо
ваним і координованим у спеціалізованому реабі
літаційному центрі, що має досвід лікування цьо-
го синдрому. Терапевтичний результат поліпшує 
мультимодальна терапія з фізичною та логопедич-
ною складовими та використанням допоміжних 
пристроїв для полегшення взаємодії з довкіллям. 
Отже, для пацієнтів із синдромом «замкненої люди-
ни» дуже важливе значення мають підтримувальні 
та профілактичні заходи [14, 16].

З огляду на те, що пацієнти із синдромом «зам
кненої людини» перебувають у повній свідомості, їх 
слід активно заохочувати брати участь у прийнятті 
рішень, що впливають на результат терапії, на всіх 
етапах лікування. Важливе значення має робота 
медичних і соціальних працівників з оточенням 
хворого (родичами та близькими) для психологічно-
го та фізичного спонукання хворого до виконання 
призначень і прагнення до одужання.

Принциповим у медичній допомозі пацієнту є 
застосування стандартів лікування основного за-
хворювання, яке спричинило синдром «замкненої 
людини», а також симптоматичне підтримання жит-
тєво важливих функцій, фізична та психологічна 
реабілітація [14, 16, 19].

Отже, у разі тяжкого ішемічного або гемора-
гічного інсульту на тлі артеріальної гіпертензії слід 
негайно застосувати відповідні нормативні доку-
менти — протоколи та стандарти медичної допо-
моги [6, 7, 11]. 

Об’ємні утворення, що призвели до синдрому 
«замкненої людини», лікують хірургічно та консер-
вативно. Менінгіт і абсцеси можна лікувати анти-
біотиками широкого спектра дії [8, 9]. Терапія син-
дрому «замкненої людини» внаслідок центрального 
понтинного мієлінолізу передбачає підтримувальні 
заходи: корекцію електролітних порушень, зокре-
ма гіпонатріємії. При гострих запальних демієліні-
зувальних полінейропатіях (синдроми Гієна—Бар-
ре та Міллера—Фішера) та гострому енцефаломіє-
літі застосовують внутрішньовенний імуноглобулін, 
плазмофорез і контрольовану вентиляцію дихаль-
них шляхів [3, 8]. Загострення розсіяного склерозу 
можна лікувати високими дозами глюкокортикої-
дів, етіопатогенетичне лікування — препаратами, 
що модифікують захворювання, гуманізованими 
моноклональними антитілами тощо [5], боковий 
аміотрофічний склероз — за допомогою симпто-
матичної терапії у поєднанні з підтримуючими пре-
паратами рилузолом або едаравоном [10]. 

Оскільки багато пацієнтів можуть досягти пев-
ного рівня відновлення, рекомендовані активні 
підтримувальні заходи — інтенсивна фізична, мов-
на, дихальна та ковтальна терапія, застосування 
необхідних допоміжних пристроїв для полегшення 
взаємодії з оточенням та навколишнім середови-
щем, починаючи з госпітального періоду [4, 14, 19].

Після госпіталізації догляд має бути центра-
лізованим і координованим у спеціалізованому 
реабілітаційному центрі, який має досвід лікування 
синдрому «замкненої людини». Догляд має перед-
бачати виявлення та лікування рекурентних за-
хворювань, таких як інфекції та порушення елект
ролітного балансу, використання симптоматичної 
терапії (виявлення та лікування болю, порушень 
сну), а також запобігати знерухомленості, контрак-
турам, саднам рогівки та пролежням [16].

Слід пам’ятати, що синдром блокування асоці-
юється з високим ризиком респіраторних усклад-
нень. Пацієнти потребують ретельного спостере-
ження щодо труднощів з обробкою виділень або 
необхідності у ШВЛ. Відповідно, перевагу віддають 
фізіотерапії грудної клітки, вправам на глибоке ди-
хання і мобілізацію грудної клітки для полегшення 
виділення бронхіального секрету. Комплексне ліку-
вання може сприяти формуванню колатерального 
кровообігу та відновленню пошкоджених нервових 
шляхів. Модифікація судинних чинників ризику є 



УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 3 УкраЇнський неврологІЧний журнал  ·   2024, № 2 — 354

Клінічний випадок

обов’язковою для зниження ризику інсультів та 
інших судинних подій, тому дотримання стандартів 
і протоколів лікування васкулярної патології має 
важливе значення [4, 6]. 

З огляду на унікальну специфічність синдрому 
«замкненої людини» важливе значення має на-
лагодження комунікації пацієнта з оточенням. Для 
застосування коду «так чи ні» базової комунікації 
зазвичай використовують комбінацію кліпання 
повік і вертикальних рухів очей. На сучасному ета-
пі доступні різноманітні електронні пристрої для 
полегшення спілкування, зокрема комп’ютери, 
принтери, синтетичні голосові машини, що за-
пускаються чутливими перемикачами, і датчики 
руху голови чи очей. Такі комунікаційні пристрої 
дали змогу пацієнтам спілкуватися за допомогою 
електронної пошти, користуватися інтернетом, чи-
тати щоденні новини, писати історії та музику та 
робити покупки в інтернеті. Незалежно від того, 
який спосіб зв’язку використовують, пристрій має 
бути розміщений безпосередньо біля ліжка хво-
рого [16]. 

Таким чином, догляд за хворим із синдромом 
«замкненої людини» має бути комплексним і три-
валим. Його слід обговорити із сімейним лікарем, 

спеціалістами з реабілітаційної медицини і най-
ближчим оточенням — родиною та друзями [14].

Висновки

Синдром «замкненої людини» може супровод
жувати низку тяжких органічних патологій нерво-
вої системи, потребує диференційної діагностики, 
зокрема з психічними порушеннями (кататонія), 
коли органічні зміни центральної нервової систе-
ми відсутні. 

Тяжкий стан пацієнта, особливо на тлі полімор-
бідності, не слід розцінювати як фатальний, оскіль-
ки адекватна терапія та рання реабілітація мо-
жуть сприяти відновленню когнітивних та фізичних 
функцій різного ступеня, зменшивши залежність 
пацієнта від оточення. 

При наданні медичної допомоги важливе зна-
чення має підтримання основних життєво важли-
вих функцій пацієнта, лікування основного захво-
рювання, яке призвело до синдрому «замкненої 
людини», а також реабілітація, як рання, так і без-
перервна подальша, психологічна допомога й мо-
тиваційні заходи із залученням не лише медичних 
працівників первинного та спеціалізованого рівня 
та реабілітологів, а й рідних та друзів хворого.
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Lock syndrome in polymorbidity conditions (clinical case)

The clinical case of a patient with «locked-in» syndrome (LIS) in the context of polymorbidity is discussed 
based on the authors’ personal neurological practice. Given the complexity of differential diagnosis and prognosis in 
locked-in syndrome, especially with polymorbid conditions and the low occurrence in the population, the objective 
was to share experience from clinical practice through an analytical presentation of this unique case and a review of 
relevant global and domestic scientific literature. Research methods included a systematic approach, analysis, and 
bibliosemantic methodology.

A patient with arterial hypertension following a severe hemorrhagic-ischemic stroke, with prior traumatic 
brain injury (TBI), a history of surgery for severe peritonitis, and thyroid carcinoma, lost consciousness after a seizure. 
The patient was admitted to the hospital, where he received necessary care in the ICU and intensive therapy. Given 
his serious condition amid complex polymorbidity, his prognosis was unfavorable. Upon regaining consciousness, he 
displayed tetraparesis and speech impairment, responding to his surroundings solely with eye movements, leading 
to a diagnosis of «locked-in» syndrome. Prompt, appropriate therapy tailored to the patient’s condition and early 
comprehensive rehabilitation enabled stabilization, partial self-care capability, and independence from others.

«Locked-in» syndrome may accompany various severe organic pathologies of the nervous system and requires 
differential diagnosis from other organic neurological and psychiatric conditions, such as catatonia. The serious 
condition of a patient with complex polymorbidity should not be deemed fatal, as adequate therapy and early 
rehabilitation can partially restore cognitive and physical functions, reducing dependence on others. Support for LIS 
patients should be holistic, involving healthcare providers, rehabilitation specialists, social workers, and close relatives 
and friends.

Keywords: «locked-in» syndrome, polymorbidity, stroke.
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Бакопа Моньє — один з найбільш вивчених і 
популярних рослинних препаратів, що пропи-

суються індійською системою медицини Аюрведа. 
У  міжнародних наукових журналах було опубліко-
вано понад 300 статей, метааналізів (які включа-
ють понад 1500 пацієнтів) про Бакопу Моньє (БМ), 
включаючи шість ретельних клінічних досліджень, 
які виявили переконливі докази поліпшення ког-
нітивних функцій [1]. Я також написав статтю в 
науковому журналі з розглядом нейрофармако-
логії БМ, в якій описано близько 150 наукових 
журнальних статей, в яких описуються молекулярні 
механізми посилення когнітивних функцій і ней
ропротекції у різних видів тварин в лабораторних 
умовах [2]. У  цій короткій статті я підсумую для 
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Еволюція фітоноотропів: акцент на Бакопі Моньє*

«Мемостім®» — це фітоноотропний засіб, що містить стандартизований екстракт Бакопи Моньє (150 мг) та 
гінкго дволопатевого (120 мг), що забезпечує всю добову дозу обох компонентів. «Мемостім®» зареєстрований у 
Сполученому Королівстві та продається в США під торговою назвою «Memoboost®».

Як було продемонстровано у клінічному дослідженні препарату «Мемостім®» («Memoboost®»), його 
застосування у пацієнтів з дисциркуляторною енцефалопатією (термін, який зазвичай використовується в 
Україні та відповідає більш широко вживаному терміну «церебральна хвороба дрібних судин») протягом 3 міс 
полегшує клінічні прояви цього порушення, а також збільшує рівень фактора росту нервів до 67 %. «Мемостім®» 
(«Memoboost®») зменшував прояви когнітивної дисфункції, покращував пам’ять і увагу. Позитивний вплив екстрак
ту Бакопи Моньє на когнітивні функції супроводжувався суттєвим ослабленням проявів тривожно-депресивного 
синдрому, а також підвищенням якості життя пацієнтів.

Бакопа Моньє представляє собою перспективний засіб для осіб з когнітивною дисфункцією, маючи при 
цьому сприятливий профіль безпеки, що підтверджений тривалою історією використання в медичній практиці. 
Якщо ви або ваші пацієнти страждаєте на прояви когнітивної дисфункції, раціональним підходом є оцінка ког-
нітивної функції до та після періоду використання Бакопи Моньє (для відчутних змін необхідним є застосування 
> 1 міс, як було продемонстровано у попередніх клінічних дослідженнях). Бакопу Моньє можна приймати в будь-
який час доби, разом з тим деякі користувачі повідомляють про поліпшення якості сну за умови прийому безпо-
середньо перед сном.

Ключові слова: Бакопа Моньє, «Мемостім®», когнітивна дисфункція, дисциркуляторна енцефалопатія.
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широкої аудиторії деякі ключові моменти з цієї 
більш наукової статті.

Бакопа Моньє (також відома як брахмі, водяний 
гісоп, Bacopa monniera та Herpestis monniera) — це 
повзуча багаторічна рослина з дрібним довгастим 
листям і фіолетовими квітами, що росте в теплих 
водно-болотних угіддях, і походить з Австралії та Індії. 
Зазвичай зустрічається як бур’ян на рисових полях, 
БМ росте по всій території США та Східної Азії (рис. 1) 
[3]. В медицині використовується вся рослина.

Бакопа містить комбінацію активних сполук, 
а не лише одну молекулу, і тому не може бути за-
патентована. Однак найбільш фармакологічно ак-
тивні сполуки бакопи структурно схожі, відомі як 
«бакозиди», і їх можна стандартизувати до певного 
відсотка концентрації в рослинному екстракті та 
помістити в таблетку — процес, подібний до за-
варювання чаю, а потім дегідратації рідини, щоб 
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залишився лише сухий порошок, що містить водо-
розчинні молекули (рис. 2).

На відміну від психостимуляторів, які потен-
ційно викликають звикання і силовий вплив, хро-
нічний і помірний прийом БМ, радше живить, ніж 
виснажує мозок, що підтверджується 1400-річною 
історією аюрведичного знання.

Вперше БМ була описана приблизно в 6 столітті 
нашої ери в таких текстах, як Чарака Самхіта, Ат-
хар-Веда і Сушруту Самхіта, як лікарська рослина 
класу медхья-расаяна, яку приймають для заго-
стрення інтелекту і поліпшення розумових розла-
дів. Рослина нібито використовувалася стародав-
німи ведичними знавцями для запам’ятовування 
довгих священних гімнів і писань. У побуті БМ 
називають брахмі, на честь індуїстського бога-
творця Брахми, особливо в поєднанні з іншими 
лікарськими рослинами, що нібито загострюють 
інтелект, такими як центелла азіатська (Gotu Kola) 
або гінкго білоба (Gingko biloba). БМ постійно міс-
титься в багатьох аюрведичних рецептурах, що 
призначаються при когнітивних розладах, часто у 
поєднанні з топленим маслом для всмоктування та 
іншими лікарськими рослинами, що покращують 
когнітивні функції.

Традиційно БМ використовується при різних 
захворюваннях, але найбільш відома як нейрото-
нік і засіб, що покращує пам’ять. Було проведено 
численні дослідження на тваринах та in vitro, багато 
з яких свідчать про її потенційні лікувальні влас-
тивості. Кілька рандомізованих подвійних сліпих 
плацебо-контрольованих досліджень підтвердили 
ноотропну корисність БМ для людини. Існують та-
кож докази щодо потенційного поліпшення стану 
при деменції, хворобі Паркінсона та епілепсії.

Сучасні дані свідчать про те, що БМ діє за допо-
могою таких механізмів: антиоксидантний та ней
ропротекторний захист (за допомогою окисно-від-
новних процесів та індукції ферментів), інгібування 
ацетилхолінестерази та/або активація холіноаце-
тилтрансферази, зниження рівня Р-амілоїду, збіль-
шення мозкового кровотоку та модуляція нейро-
медіаторів (ацетилхоліну (АХ), 5-гідрокситриптаміну 
(5-ГТ), дофаміну (ДА)).

БМ демонструє низьку токсичність на модель-
них організмах і людях; незважаючи на те, що 
бакопа століттями використовується в індійській 
медицині, довгострокові дослідження токсичності 
на людях ще не проводились.

Окрім покращення когнітивних функцій, бакопа 
має низку властивостей для потенційного застосу-
вання в медицині. До них належать:

·· протисудомна [4—6];
·· антидепресивна [7];
·· знеболююча [8—10];
·· протизапальна [11];
·· протимікробна [12];
·· противиразкова/антихелікобактерна [13, 14];
·· анксиолітична [15];
·· адаптогенна [16, 17];
·· антинеопластична [18, 19];
·· гепатопротекторна [20];
·· імуностимулююча [21—23].

Один із продуктів, доступних на ринку Украї-
ни, є «Мемостім®», який містить стандартизований 
екстракт бакопи та гінкго білоби, що покращують 
когнітивні здібності.

За оцінками, 3,4 млн людей страждають на 
деменцію в Сполучених Штатах [24], найчастіше 
це люди похилого віку. Очікується, що до 2030 р. 
кількість людей похилого віку (старше 65 років) по-
двоїться і досягне 72 млн, або 20 % від загальної 
кількості населення США [25]. Бакопа може при-
нести користь деяким пацієнтам з деменцією та 
іншими формами нейродегенерації.

У дослідженнях нейронів або зрізів мозку в 
чашці Петрі, а також на тваринах, таких як гризуни, 
бакопа виступає нейропротектором. Експеримент 
відбувається наступним чином: вчені вводять ток-
сини, такі як пестициди, сигаретний дим та нейро-
токсини, такі як ртуть. Потім вчені вводять БМ, що 
призводить до зменшення пошкоджень мозкової 
тканини та покращення когнітивних функцій у тва-
рин. Багато токсинів, таких як пестицид ротенон, 
який може викликати хворобу Паркінсона, за-
вдають шкоди, виробляючи активні форми кисню 
(АФК). Це «вільнорадикальні» сполуки, які можуть 
зруйнувати клітину в ланцюговій реакції. Екстракт 

Рис. 1. Бакопа Моньє (Bacopa Monnieri) Рис. 2. Бакозид A3, одна з активних молекул  
Бакопи Моньє (Bacopa Monnieri)
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бакопи сам по собі є антиоксидантним, але ще ці-
кавіше те, що бакопа фактично вмикає експресію 
генів ферментів, які діють як дуже потужні антиок-
сиданти, такі як супероксиддисмутаза (СОД), ката-
лаза та глутатіонпероксидаза (ГПх).

Бакопа також зменшує нейрозапалення — про-
цес гіперактивної імунної функції (наприклад, з 
боку мікроглії, резидентних імунних клітин мозку). 
Це схоже на автоімунні захворювання, коли імунна 
система організму знищує решту організму.

Нейрозапалення посилюється з віком, череп-
но-мозковими травмами, неправильним харчу-
ванням і способом життя, недостатнім сном та 
іншими стресовими факторами. Доведено, що БМ 
зменшує нейрозапалення та заспокоює імунну 
систему у мозку.

Крім того, бакопа посилює мозковий кровообіг, 
зокрема розширює судини та посилює нервово-су-
динні зв’язки. Старіння мозку може бути частково 
спричинене зменшенням кровообігу та старінням 
судин, подібним до серцево-судинних захворювань 
в інших частинах тіла. Цей тип зниження кровообі-
гу, у разі його тяжкого перебігу, відомого як ішемія, 
є уповільненою версією інсульту — голодування 
клітин мозку киснем і поживними речовинами. 
З усіх органів в людському тілі мозок є найбільш 
метаболічно активним за вагою — він становить 
близько 5 % маси тіла, але споживає 20 % енергії. 
Тому зменшення кровообігу та надходження по-
живних речовин є дуже серйозним. Гінкго білоба 
та вінпоцетин — інші природні засоби, які покра-
щують мозковий кровообіг.

У щурів похилого віку бакопа підвищує кон-
центрацію ключових нейромедіаторів, що беруть 
участь у процесах мислення, зокрема дофаміну, 
ацетилхоліну та серотоніну. Бакопа також вияви-
лася захисним засобом у тваринних моделях з епі-
лепсією, хворобою Паркінсона, хворобою Альцгей-
мера та іншими неврологічними захворюваннями. 
Крім того, бакопа «вмикає» важливий ген CREB, 
який є головним регулятором пам’яті та навчання, 
і за відкриття якого Ерік Кандель отримав Нобелів-
ську премію у 2000 р.

Позитивний вплив екстракту БМ на когнітивні 
функції пацієнтів доведено з позицій доказової 
медицини. За результатами великого метааналізу 
подвійних сліпих рандомізованих плацебо-конт
рольованих клінічних досліджень, екстракт БМ 
значно покращує когнітивні функції пацієнтів [26]. 
Експериментальні дослідження продемонстрували 
здатність БМ підвищувати рівень фактора росту 
нервів (NGF — пептид, який стимулює ріст нерво-
вих клітин) у різних структурах мозку: 47,5 % у гіпо-
кампі та 108,7 % у префронтальній корі. Оскільки 
NGF є тригером відновлення нейронної тканини, 
підвищення його рівня при застосуванні екстракту 
БМ також супроводжувалося збільшенням вивіль-
нення інших нейротрофінів, зокрема нейротрофіч-
ного фактора головного мозку (BDNF — ще один 

важливий пептид, який покращує ріст і відновлен-
ня нервової тканини).

Згідно з більшістю клінічних досліджень екс-
тракту БМ як нейрокогнітивного засобу, найбільш 
ефективна добова доза становить від 150 до 
300 мг стандартизованого екстракту, крім того, іс-
нують результати досліджень, що доводять безпеку 
і переносність екстракту БМ у вищих дозах.

Когнітивно-посилюючі властивості екстракту 
БМ були ретельно доведені в багатьох клінічних 
дослідженнях, в яких брали участь люди різного 
віку. БМ забезпечував ноотропний ефект у режимі 
прийому добових доз від 150 до 300 мг протягом 
періоду часу від 6 до 12 тиж.

За результатами клінічних досліджень, БМ по-
кращувала швидкість обробки інформації (зокрема 
візуальної), швидкість навчання та міцність пам’яті, 
мінімізувала стан тривожності з максимальними 
ефектами, помітними через 12 тиж [27]. БМ значно 
покращувала показники фактору робочої пам’яті, 
зокрема точність і швидкість просторової робо-
чої пам’яті [27]. Дослідження [28], в якому взяли 
участь 76 дорослих у віці 40—65  років, показало 
значний вплив екстракту БМ (300 або 450 мг/до
бу) на тест на запам’ятовування нової інформації 
навіть через значний проміжок часу після тримі-
сячного прийому. Було показано, що екстракт БМ 
знижує швидкість забування нещодавно отриманої 
інформації. Більше того, С. Рагхав та  ін. [29] по-
відомили про покращення ментального контролю, 
логічної пам’яті, а також асоціативного навчання, 
виміряного за шкалою пам’яті Векслера, в учасни-
ків віком 55 років і старших з віковим погіршенням 
пам’яті в 16-тижневому дослідженні (12 тиж актив-
ного лікування), причому покращення зберігалися 
протягом 4 тиж після лікування [30].

Ці результати узгоджуються з висновками 
А.  Морган та ін. [30], де було виявлено, що БМ 
значно покращує засвоєння та збереження пам’яті 
у здорових людей похилого віку у віці старше 
55  років. Інші дослідження за участю осіб віком 
50—75  років зі скаргами на погіршення пам’яті 
протягом щонайменше одного року без будь-якого 
серйозного когнітивного дефіциту показали, що 
прийом БМ у дозі 450 мг один раз на добу протя-
гом 12 тиж покращував такі когнітивні функції, як 
увага та вербальна пам’ять. Крім того, було вияв-
лено, що препарат добре переноситься [31].

С. Калабрезе та ін. [32] продемонстрували, що 
у пацієнтів старше 65 років, які приймали екстракт 
БМ по 300 мг/добу протягом 12 тиж, покращилися 
показники пам’яті на відкладене пригадування та 
час реакції на тест Струпа, а також спостерігалося 
зниження рівня депресії та комбінованої тривож-
ності за шкалою тривоги Спілбергера. Добова доза 
добре переносилася з дуже малою кількістю по-
бічних ефектів

Окрім нормалізації когнітивних функцій у людей 
похилого віку та осіб зі зниженими когнітивними 
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функціями, було продемонстровано, що ефектив-
ність уваги, свобода від відволікання та робоча 
пам’ять значно покращилися при застосуванні екс-
тракту БМ у групі осіб з уже високими когнітивними 
здібностями (студенти-медики у віці 19—22 років) 
[33], а також у школярів у віці 6—8 років БМ проде-
монструвала покращення безпосередньої пам’яті, 
сприйняття та швидкості реакції без будь-яких по-
бічних ефектів [33].

«Мемостім®» — це фітоноотропний засіб, що міс-
тить стандартизований екстракт БМ (150 мг в 1 кап-
сулі) та екстракт Гінкго Білоба (120 мг в капсулі), що 
забезпечує повну добову дозу обох компонентів. 
«Мемостім®» зареєстрований у Великій Британії та 
продається в США під торговою назвою «Мемостім®».

Як показало клінічне дослідження препарату 
«Мемостім®» («Мемобуст®») [34], його застосування 
у пацієнтів з дисциркуляторною енцефалопатією 
(термін, що використовується в Україні, відповідає 
більш поширеному терміну «хвороба дрібних судин 
головного мозку») протягом 3 міс може покращити 
клінічні ознаки цього порушення, зокрема підвищи-
ти рівень нейротрофічних факторів (фактор росту 
нервів-b) до 67 %. «Мемостім®» («Мемобуст®») змен-
шував прояви когнітивної дисфункції, покращуючи 
пам’ять та увагу. Позитивний вплив екстракту БМ 
на когнітивні функції супроводжувався зменшен-
ням проявів тривожно-депресивного синдрому, а 
також підвищенням якості життя пацієнтів.

Враховуючи сучасні докази клінічної ефектив-
ності БМ та міжнародну практику її застосування в 
якості когнітивного засобу, наполегливо рекомен-
дую звернути особливу увагу українських лікарів 
на фітоноотропний комплекс Мемостім®» («Мемо-
буст®») , що містить стандартизований екстракт 
БМ (150 мг в 1 капсулі) та екстракт Гінкго Білоба 
(120 мг в 1 капсулі).

Бакопа є дуже перспективним лікарським за-
собом для лікування когнітивної дисфункції та має 
сприятливий профіль безпеки з тривалою історією 
застосування у людей. Якщо ви або ваші пацієнти 
страждаєте від когнітивної дисфункції, розгляньте 
можливість проведення дослідження їхніх когнітив-
них функцій до і після періоду застосування бакопи 
(> 1 міс необхідно для того, щоб помітити статистич-
но значущі поліпшення в попередніх клінічних до-
слідженнях). Бакопу не слід приймати натщесерце, 
що може призвести до шлунково-кишкових розла-
дів, оскільки бакопа є прохолінергічним засобом. 
Бакопу слід приймати разом з їжею. Всмоктування 
та біодоступність активних компонентів бакопи, 
таких як бакозиди, можна покращити, якщо одно-
часно приймати ліпіди, такі як кокосове молоко/
тригліцериди середнього ланцюга, риб’ячий жир 
(ЕПК/ ДГК), авокадо або інші жирні продукти. Бако-
пу можна приймати в будь- який час доби, але деякі 
користувачі повідомляють про покращення якості 
сну при прийомі перед сном.
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Evolution of phytonotropes: emphasis on Bacopa Monnieri

Memostim® is a phytonootropic agent, containing standardized Bacopa Monnieri (BM) extract (150 mg per 
capsule) and Ginkgo biloba extract (120 mg per capsule), providing the whole daily dose of both components. 
Memostim® is registered in United Kingdom and sold in United States under trade name Memoboost®. As shown in a 
clinical trial of Memostim® (Memoboost®), its use in the patients with dyscirculatory encephalopathy (term, commonly 
used in Ukraine, which corresponds more widely used term «cerebral small vessel disease») during 3 months can 
ameliorate the clinical signs of this disturbance, particularly, increasing the level of neurotrophic factors (nerve growth 
factor-beta) up to 67  %. Memostim® (Memoboost®) reduced manifestations of cognitive dysfunction, improving 
memory and attention. Positive influence of BM extract on the cognitive functions was followed by decreasing of 
manifestations of anxiety-depressive syndrome, as well increasing of the quality of life of the patients.Bacopa is a very 
promising medicine for cognitive dysfunction, and has a favorable safety profile with a long history of use in humans. 
If you or your patients suffer from cognitive dysfunction, consider performing a study on their cognitive function 
before and after a period of Bacopa use (> 1 month is required to notice statistically significant improvements in prior 
clinical trials). Dosing should not be on an empty stomach, which can result in gastrointestinal upset, as Bacopa is a 
procholinergic agent. Bacopa should be taken with food. Absorption and bioavailability of the active constituents of 
Bacopa, such as the bacosides, may be enhanced by co-administering a lipid such as coconut milk / medium chain 
triglycerides, fish oil (EPA/DHA), avocado, or other fatty foods. Bacopa can be taken any time of day, but some users 
report improved sleep quality when dosed prior to bed. 

Keywords: Bacopa Monnieri, Memostim®, cognitive dysfunction, dyscirculatory encephalopathy. 	 
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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 ідентифі-
катори ORCID. 

Статтю підписують усі автори та надсилають у редакцію з офі-
ційним 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 дослі-
джень, зокрема дисертаційних, і розміщені під рубрикою «Ори-
гінальні дослідження», складаються з  таких розділів: «Вступ», 
«Мета роботи», «Матеріали та методи», «Результати та обгово-
рення», «Висновки». Ці публікації мають включати такі необхідні 
елементи: постановка проблеми у  загальному вигляді та її 
зв’язок із важливими науковими або практичними завданнями; 
аналіз останніх досліджень і  публікацій, в  яких започатковано 
розв’язання цієї проблеми і на які спирається автор, виділення 

нерозв’язаних раніше частин загальної проблеми, котрим при-
свячується зазначена стаття; формулювання цілей статті; виклад 
основного матеріалу дослідження з  повним обґрунтуванням 
отриманих наукових результатів; висновки з цього дослідження 
і перспективи подальших розвідок у цьому напрямі.

У розділі «Матеріали та методи», крім основних дослід
ницьких методів, обов’язково слід зазначити методи статис-
тичної обробки. Наводячи результати дослідження, не слід 
дублювати дані таблиць і рисунків, варто обмежитися найваж-
ливішими відомостями. 

Резюме до статтІ, в якій публікуються результати експе-
риментальних досліджень, повинно мати ту саму структуру, що 
й стаття, і містити ті самі рубрики. Обсяг резюме — не менше 
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».

Статті надсилати на адресу: vitapol3@gmail.com

Передплату на періодичне друковане видання «Український 
неврологічний журнал» можна оформити в редакції. 

Контакти: (044) 298-00-60, e-mail: vitapol3@gmail.com. Кіль-
кість реклами становить близько десяти відсотків від загально-
го обсягу видання.
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Ми, автори статті, підтверджуємо, що ознайомлені з поданим рукописом і схвалили його. Ми га-
рантуємо, що стаття є оригінальною роботою авторів. Ми гарантуємо, що стаття не була опублікована 
та не розглядається для публікації в інших виданнях. Від імені всіх авторів відповідальний співавтор 

________________________________________________ несе повну відповідальність за подання рукопису.

Ми підтверджуємо той факт, що всі автори, перераховані на титульній сторінці, зробили значний вне-
сок у роботу, прочитали рукопис, підтверджують дійсність і легітимність даних та їхню інтерпретацію, а та-
кож погоджуються на подання статті до «Українського неврологічного журналу».

Усі автори погоджуються, що список авторів є правильним у своєму змісті та порядку.

Усі автори погоджуються з  рішенням головного редактора про прийняття або відхилення рукопису 
до публікації, а  у разі виявлення будь-якого порушення етичних принципів видання в  «Українському 
неврологічному журналі» відкликання рукопису є остаточним.	

Ми, автори, Ліцензіари, гарантуємо, що володіємо виключними авторськими правами на статтю 
і надаємо Ліцензіату, видавцю «Українського неврологічного журналу» ТОВ «ВІТ-А-ПОЛ», безоплатно неви-
ключну ліцензію на її оприлюднення та використання:

·· на первинне опублікування статті в  журналі на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0;
·· на адаптацію статті згідно з редакційними вимогами;
·· на перевірку тексту рукопису на плагіат;
·· на використання метаданих статті шляхом оброблення і систематизації, доведення до загального відома;
·· на розміщення статті в мережі Інтернет на сайті журналу та на спеціалізованих сайтах медичної інформації;
·· на внесення до пошукових систем і наукометричних баз;
·· на переклад статті іншими мовами;
·· на розповсюдження статті необмеженим накладом у будь-яких форматах на різних носіях інформації, 
зокрема з комерційною метою;

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

кону України «Про захист персональних даних».
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