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УВАГА, КОНЦЕНТРАЦІЯ ТА ОБРОБКА
ІНФОРМАЦІЇ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОЇ ТРАВМИ

ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Дефіцит уваги є найпоширенішою та найбільш ви-
снажливою проблемою для людей з ЧМТ. Він часто прояв-
ляється під час щоденної рухової активності і пов’язаний 
зі сповільненою швидкістю обробки інформації, відво-
ліканням, нездатністю утримувати увагу та труднощами 
її переключення. Люди з ЧМТ демонструють значні по-
рушення порівняно з контрольною групою населення. 
Так, у роботі A.R. Dymowski et al. (2015) було встановле-
но, що пацієнти з ЧМТ мають проблеми зі швидкістю ви-
конання завдань на обробку інформації. У  дослідженні 
Р. М. Dockree et al. (2006) показано, що у цих пацієнтів під-
вищений рівень помилок в експериментах на стійкість 
уваги. Повільніший час реакції та підвищені розумові 
зусилля при виконанні завдань на уважність були проде-
монстровані у роботі Р. Azouvi et al. (2004). У нещодавньо-
му систематичному огляді та метааналізі J.A. Walz et  al. 
(2021) було виявлено, що в осіб із ЧМТ значно порушена 
зорова увага, зокрема здатність розподіляти увагу при 
використанні її низхідного контролю за допомогою вка-
зівки напрямку, а також труднощі з відключенням уваги 
від неправильної просторової вказівки.

З метою покращення уваги, концентрації і обробки ін-
формації у пацієнтів з ЧМТ клініцистами та дослідниками 
ERABI були оцінені ефективність та безпека багатьох не-
медикаментозних та фармакологічних втручань в ретро-
спективних та проспективних дослідженнях, що  до-
зволило виділити ті, які мають користь та відповідають 
критеріям доказової медицини.

Було доведено,
що із немедикаментозних втручань
ефективними є:

 Тренування з подвійним завданням покращує по-
казники виконання завдань на увагу порівняно з неспеци-
фічним/узагальненим тренуванням (рівень доказовості 2).

 Комп’ютерна програма перепідготовки уваги може 
покращити увагу в осіб з ЧМТ порівняно з тренуванням 
пам’яті або рекреаційними комп’ютерними програмами 
(рівень доказовості 2).

 Повторювані завдання у середовищі віртуальної 
реальності ефективно покращують увагу та  концентра-
цію в осіб з ЧМТ (рівень доказовості 2).

 Тренування процесів уваги може покращити функ-
ціонування уваги у людей з ЧМТ (рівень доказовості 1а). 
Управління часовим тиском може покращити продук-
тивність уваги та швидкість обробки інформації (рівень 
 доказовості 2).

 Тренінги з управління цілями ефективно допо-
магають тим, хто страждає від ЧМТ, навчитися керувати 
життєвими цілями завдяки покращенню уваги (рівень 
доказовості 2) та тренінги з усвідомленості можуть 
бути корисними для людей з ЧМТ з точки зору уваги, 
 однак тривалість впливу потрібно ретельно зважити 
(рівень доказовості 2).

 Нейром’язова музична терапія може призвести 
до змін у функціональній нейропластичності, покращую-
чи когнітивні функції, такі як увага, у людей з середньою 
та тяжкою ЧМТ; однак необхідні подальші дослідження 
( рівень доказовості 1а).

 Лікування за допомогою тварин (анімалотерапія) 
може покращити увагу та концентрацію в осіб із ЧМТ 
( рівень доказовості 1b).

 Транскраніальна стимуляція постійним струмом 
(tDCS) може бути ефективною для усунення дефіциту 
уваги в поєднанні з комп’ютерним навчанням у людей 
з ЧМТ (рівень доказовості 1b).

Цей огляд підготовлений на основі наукової та професійної інформації, наданої Evidence 

Based Review of Acquired Brain Injury (ERABI-2022), щодо покращення результатів реабілі-

таційного періоду у пацієнтів з середніми та тяжкими травмами головного мозку. Відомо, 

що у пацієнтів з ЧМТ виникають когнітивні порушення, і перш за все дефіцит уваги, що час-

то проявляється під час щоденної рухової активності і  пов’язаний зі сповільненою швид-

кістю обробки інформації, відволіканням, нездатністю утримувати увагу та труднощами її 

переключення.

ERABI розглядає немедикаментозні та фармацевтичні втручання, які можуть мати користь 

для покращення уваги, концентрації та обробки інформації після набутої середньої та тяжкої 

травми головного мозку. Серед фармацевтичних втручань вивчався вплив донепезилу, метил-

фенідату, бромокриптину, ривастигміну, амантадину, декстроамфетаміну, Церебролізину та 

гіпербаричної кисневої терапії. В ході аналізу багатьох досліджень було виявлено, що тільки 

Церебролізин є ефективною терапією, яка може покращити функцію уваги в осіб з середньою 

та тяжкою ЧМТ (рівень доказовості 1b). У відкритому дослідженні за  участю пацієнтів з ЧМТ 

Alvarez et al. (2003) було показано, що використання Церебролізину значно покращує біоелек-

тричну активність мозку, увагу, пам’ять та рівень свідомості. У дослідженні Poon et al. (2020) 

призначення Церебролізину покращувало тест на кольорове сприйняття та показники за шка-

лою HADS. У метааналізі Vester et al. (2021) також була підтверджена ефективність та безпека 

Церебролізину в осіб з середньою та тяжкою ЧМТ. Всі ці дані свідчать про те, що Церебролізин 

може бути ефективною нейропротекторною терапією з відчутними когнітивними перевагами 

для осіб, які живуть з ЧМТ.
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Залежність між когнітивним функціонуванням 
та синдромальною характеристикою 

й нейровізуалізаційними змінами у пацієнтів 
з різними типами енцефалопатій

Резюме. Когнітивні порушення можуть бути наслідком прямої та непрямої травми мозку, гіпоксії, 

набряку, метаболічних порушень, нейродегенеративних процесів, метаболічних енцефалопатій, елек-

тролітних аномалій, органної недостатності, дії пестицидів, токсинів, ліків та інфекційних процесів. 

Наведено результати дослідження взаємозв’язків між когнітивним функціонуванням та синдромальною 

характеристикою й нейровізуалізаційними змінами у пацієнтів з хронічною посттравматичною (ХТЕ), 

хронічною судинною (ХСЕ), хронічною алкогольною (ХАЕ) та післяінфекційною (ПІЕ) енцефалопатіями. 

Проаналізовано дані 520 медичних карт пацієнтів з ХТЕ (n = 145), ХСЕ (n = 145), ХАЕ (n = 102) та ПІЕ 

(n = 128). Нейровізуалізація проводилася за допомогою мультиспіральної комп’ютерної томографії. Оцінка 

когнітивних функцій проводилася за допомогою Монреальського когнітивного тесту. Статистичний аналіз 

даних здійснювався за допомогою комп’ютерного програмного забезпечення Microsoft Excel та Statistica 

13.0. Встановлено вірогідну залежність між когнітивним функціонуванням та екстрапірамідним син-

дромом у пацієнтів з ХСЕ; синдромом когнітивних розладів та емоційно-лабільним розладом у пацієнтів 

з ХАЕ; цефалгічним синдромом, синдромом рухових розладів та синдромом мозочкової атаксії у пацієнтів 

з ПІЕ. У пацієнтів з ХТЕ та ХАЕ встановлено вірогідну залежність між когнітивним функціонуванням 

та розширенням шлуночків, у пацієнтів з ПІЕ — між когнітивним функціонуванням та розширенням 

субарахноїдальних просторів.

Ключові слова: енцефалопатії; синдроми; когнітивний дефект; нейровізуалізаційні зміни

Вступ
Когнітивні порушення можуть бути наслідком пря-

мої та непрямої травми мозку, гіпоксії, набряку, мета-

болічних порушень, нейродегенеративних процесів, 

метаболічних енцефалопатій, електролітних аномалій, 

органної недостатності, дії пестицидів, токсинів, ліків 

та інфекційних процесів [1]. До інших факторів ризику 

когнітивних дефіцитів належать похилий вік, депресія, 

посттравматичний стресовий розлад, неконтрольова-

ний діабет, емфізема, розлади сну та дисфункція щи-

топодібної залози, інфекції, зокрема ВІЛ або сифіліс, 

зловживання алкоголем і рекреаційними речовинами, 

дефіцит вітаміну В
12

, вплив органічних розчинників і 

свинцю. Це може підвищити сприйнятливість орга-

нізму до розвитку когнітивної дисфункції незалежно 

від первинного чинника, а також зумовити розвиток 

енцефалопатій [2]. У свою чергу, поліпрагмазія може 

сприяти погіршенню когнітивних функцій, особливо 

при застосуванні антихолінергічних, антидепресантних 

і протиепілептичних препаратів [3]. На сьогодні зали-
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шаються до кінця нез’ясованими асоціації між кліні-

ко-діагностичними характеристиками енцефалопатій 

та когнітивними розладами.

Мета дослідження: проаналізувати взаємозв’язки 

між когнітивним функціонуванням та синдромаль-

ною характеристикою й нейровізуалізаційними змі-

нами у пацієнтів з хронічною посттравматичною 

(ХТЕ), хронічною судинною (ХСЕ), хронічною ал-

когольною (ХАЕ) та післяінфекційною (ПІЕ) енце-

фалопатіями.

Матеріали та методи
У дослідженні було проведено аналіз 520 медичних 

карт пацієнтів з ХТЕ (n = 145), ХСЕ (n = 145), ХАЕ 

(n = 102) та ПІЕ (n = 128), які перебували на стаціонар-

ному лікуванні на базі комунального некомерційного 

підприємства «Тернопільська обласна клінічна психо-

неврологічна лікарня» впродовж 2021–2022 рр. З огля-

ду на те, що на сьогодні не існує єдиної класифікації 

енцефалопатій і ступенів їх тяжкості, яка б враховувала 

генез і клініку кожного типу енцефалопатії, їх верифі-

кація проводилася за критеріями, запропонованими 

різними дослідниками [4, 5].

Критерії включення пацієнтів: вік від 18 до 75 ро-

ків; відповідність критеріям діагнозу кожного типу ен-

цефалопатії. Критерії виключення пацієнтів: наявність 

онкопатології; наявність супутньої патології у стадії де-

компенсації; прийом медикаментів, які впливають на 

когнітивні та мнестичні функції, як мінімум за 4 тижні 

до включення в дослідження; підозра на хворобу Аль-

цгеймера чи інші дегенеративні захворювання.

Нейровізуалізація проводилася за допомогою муль-

тиспіральної комп’ютерної томографії (апарати фірми 

Asteiоn 4 Toshiba або Toshiba Aquilion TSX-101A/QC, 

Японія) або магнітно-резонансної томографії (Siemens 

Magnetom Аvanto 1.5 Т, з передовою TIM-технологією, 

Німеччина).

Оцінка когнітивних функцій здійснювалася за до-

помогою Монреальського когнітивного тесту (The 

Montreal Cognitive Assessment, MoCA). Усім обстежу-

ваним проводилось тестування за стандартною мето-

дикою відповідно до оцінювання когнітивних доменів. 

Максимально можлива кількість балів — 30. Результат 

у 26 балів і вище розглядається як норма. Оцінка 22–25 

балів означає легке порушення когнітивного функціо-

нування, 19–21 бал — помірне порушення когнітивного 

функціонування, до 19 балів — деменцію [6].

Статистичний аналіз даних здійснювався за до-

помогою комп’ютерного програмного забезпечення 

Microsoft Excel та Statistica 13.0. Для частотних показни-

ків вказано абсолютну кількість (n) та відсоток (%). Для 

порівняння частотних характеристик у групах викорис-

товували χ2 Пірсона для таблиць 3 × 2 та більше, при 

рівні вірогідності якого р < 0,05 визнавали відмінність 

між досліджуваними групами. При порівнянні таблиць 

2 × 2 використовували двосторонній точний критерій 

Фішера, рівень вірогідності якого теж становив р < 0,05.

Результати
Оцінюючи залежність когнітивних функцій за ре-

зультатами аналізу тесту MоCA від наявних клінічних 

синдромів у пацієнтів з різними типами енцефалопатій, 

ми вибрали синдроми, які зустрічалися у понад 30 % 

пацієнтів кожної групи дослідження. У пацієнтів з ХТЕ 

синдром когнітивних розладів був наявний у 88,46 % 

випадків (табл. 1). Варто вказати, що частка пацієнтів з 

цефалгічним синдромом серед осіб з легким когнітив-

ним дефектом на 29,29 % перевищувала кількість хво-

рих з легким когнітивним дефектом, у яких цефалгіч-

ний синдром не був наявний, проте ці зміни виявилися 

статистично невірогідними. 

У пацієнтів з ХСЕ встановлено значиму залеж-

ність між когнітивним функціонуванням та екстра-

пірамідним синдромом, який був діагностований 

Таблиця 1. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХТЕ за результатами аналізу тесту MоCA 
залежно від домінуючих клінічних синдромів

Клінічний синдром
Норма

Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Цефалгічний синдром
– 3 60,00 2 40,00 0 0 0 0 χ2 = 2,63; 

p = 0,269+ 38 27,14 97 69,29 5 3,57 0 0

Астенічний синдром
– 12 31,58 23 60,53 3 7,89 0 0 χ2 = 3,60; 

p = 0,165+ 29 27,10 76 71,03 2 1,87 0 0

Синдром когнітивних 
розладів

– 34 50,75 30 44,78 3 4,48 0 0 χ2 = 32,70; 
p < 0,001*+ 7 8,97 69 88,46 2 2,56 0 0

Синдром мозочкової 
атаксії

– 29 30,53 62 65,26 4 4,21 0 0 χ2 = 1,32; 
p = 0,516+ 12 24,00 37 74,00 1 2,00 0 0

Синдром пірамідно-
рефлекторної недостат-
ності

– 20 25,64 54 69,23 4 5,13 0 0 χ2 = 1,82; 
p = 0,403+ 21 31,34 45 67,16 1 1,49 0 0

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність синдрому; «+» — наявність синдрому.
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Клінічний синдром
Норма

Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Цефалгічний синдром
– 6 13,95 32 74,42 4 9,30 1 2,33 χ2 = 1,05; 

p = 0,790+ 20 19,61 73 71,57 8 7,84 1 0,98

Екстрапірамідний 
синдром

– 16 27,59 40 68,97 1 1,72 1 1,72 χ2 = 10,28; 
p = 0,016*+ 10 11,49 65 74,71 11 12,64 1 1,15

Вестибулярний синдром
– 6 10,71 42 75,00 6 10,71 2 3,57 χ2 = 6,57; 

p = 0,087+ 20 22,47 63 70,79 6 6,74 0 0

Астенічний синдром
– 15 22,39 45 67,16 5 7,46 2 2,99 χ2 = 4,28; 

p = 0,233+ 11 14,10 60 76,92 7 8,97 0 0

Синдром когнітивних 
розладів

– 11 22,45 33 67,35 5 10,20 0 0 χ2 = 2,46; 
p = 0,483+ 15 15,63 72 75,00 7 7,29 2 2,08

Клінічний синдром
Норма

Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Синдром когнітивних 
розладів

– 17 40,48 20 47,62 5 11,90 0 0 χ2 = 20,48; 
p < 0,001*+ 3 5,00 48 80,00 8 13,33 1 1,67

Судомний синдром
– 13 18.57 47 67,14 9 12,86 1 1,43 χ2 = 0,59; 

p = 0,899+ 7 21,88 21 65,63 4 12,50 0 0

Аміостатичний синдром
– 15 23,44 44 68,75 5 7,81 0 0 χ2 = 6,36; 

p = 0,095+ 5 13,16 24 63,16 8 21,05 1 2,63

Емоційно-лабільний 
синдром

– 18 25,35 43 60,56 10 14,08 0 0 χ2 = 7,86; 
p = 0,049*+ 2 6,45 25 80,65 3 9,68 1 3,23

у 74,71 % осіб з легким когнітивним дефектом, що 

вірогідно перевищувало відсоток осіб з помірним 

когнітивним дефектом (12,64 %) та вираженим когні-

тивним дефектом (1,15 %) (табл. 2). Щодо інших до-

мінуючих синдромів у пацієнтів з ХСЕ (цефалгічний, 

вестибулярний, астенічний та синдром когнітивних 

розладів), то між відсотком хворих з наявними/від-

сутніми синдромами та когнітивними функціями за 

результатами аналізу тесту MоCA статистично зна-

чимих відмінностей не виявлено.

У пацієнтів з ХАЕ встановлено значиму залеж-

ність між когнітивним функціонуванням та емоцій-

но-лабільним розладом. Крім того, серед пацієнтів з 

ХАЕ з легким когнітивним дефектом відсоток осіб з 

емоційно-лабільним синдромом вірогідно перевищу-

вав кількість осіб, у яких цей синдром не виявлений 

(на 20,09 %).

У пацієнтів з ПІЕ встановлено значиму залежність 

між когнітивним функціонуванням за результатами 

аналізу тесту MоCA та цефалгічним синдромом. При 

цьому серед осіб з легким когнітивним дефектом віро-

гідно переважали пацієнти з відсутністю цефалгічного 

синдрому, а серед осіб з помірним когнітивним дефек-

том — пацієнти з наявним цефалгічним синдромом 

(табл. 4). Крім того, статистично значима залежність 

виявлена між когнітивним функціонуванням та син-

дромом рухових розладів і синдромом мозочкової атак-

сії. Зокрема, кількість пацієнтів із наявним синдромом 

рухових розладів (66,67 %) у групі осіб з легким когні-

тивним дефектом на 20,16 % перевищувала кількість 

пацієнтів без синдрому рухових розладів. Аналогічна 

тенденція відмічена і у пацієнтів з помірним когнітив-

ним дефектом. Щодо синдрому мозочкової атаксії, то 

кількість пацієнтів з цим синдромом також вірогідно 

перевищувала кількість пацієнтів, яким не діагносту-

вали мозочкову атаксію, як у групі осіб з легким когні-

тивним дефектом, так і у групі осіб з помірним когні-

тивним дефектом.

Таблиця 2. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХСЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від наявних клінічних синдромів

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність синдрому; «+» — наявність синдрому.

Таблиця 3. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХАЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від наявних клінічних синдромів

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність синдрому; «+» — наявність синдрому.
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Таблиця 4. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ПІЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від наявних клінічних синдромів

Клінічний синдром
Норма

Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Цефалгічний синдром
– 20 38,46 32 61,54 0 0 0 0 χ2 = 6,74;

p = 0,034*+ 32 42,11 36 47,37 8 10,53 0 0

Астенічний синдром
– 13 38,24 20 58,82 1 2,94 0 0 χ2 = 1,16;

p = 0,560+ 39 41,49 48 51,06 7 7,45 0 0

Менінгеальний синдром
– 29 40,28 38 52,78 5 6,94 0 0 χ2 = 0,14;

p = 0,934+ 23 41,07 30 53,57 3 5,36 0 0

Синдром пірамідно-
рефлекторної недостат-
ності

– 20 35,09 32 56,14 5 8,77 0 0 χ2 = 1,99;
p = 0,368+ 32 45,07 36 50,70 3 4,23 0 0

Синдром рухових 
розладів

– 43 50,00 40 46,51 3 3,49 0 0 χ2 = 11,03;
p = 0,004*+ 9 21,43 28 66,67 5 11,90 0 0

Синдром чутливих 
розладів

– 38 48,10 37 46,84 4 5,06 0 0 χ2 = 4,84;
p = 0,089+ 14 28,57 31 63,27 4 8,16 0 0

Синдром мозочкової 
атаксії

– 40 50,00 38 47,50 2 2,50 0 0 χ2 = 10,69;
p = 0,005*+ 12 25,00 30 62,50 6 12,50 0 0

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність синдрому; «+» — наявність синдрому.

Оцінюючи залежність когнітивних функцій за ре-

зультатами аналізу тесту MоCA від вибраних нейро-

візуалізаційних змін у пацієнтів з різними типами ен-

цефалопатії, ми встановили у пацієнтів з ХТЕ та ХАЕ 

значиму залежність між когнітивним функціонуванням 

та розширенням шлуночків (табл. 5, 6). 

Варто вказати, що серед пацієнтів з ХТЕ відсоток 

осіб з легким когнітивним дефектом був практично 

однаковий як за наявного, так і за відсутнього розши-

рення шлуночків. Водночас серед пацієнтів з ХТЕ з діа-

гностованим розширенням шлуночків відсоток осіб з 

помірним когнітивним дефектом був вірогідно вищий 

стосовно осіб без розширення шлуночків (відповідно 

10,26 проти 0,94 %). 

Серед пацієнтів з ХАЕ відсоток осіб з легким когні-

тивним дефектом без розширення шлуночків вірогідно 

перевищував цей показник в осіб з діагностованим роз-

ширенням шлуночків. Водночас за наявності розши-

рення шлуночків відсоток осіб з помірним когнітивним 

дефектом вірогідно перевищував аналогічний показник 

в осіб без розширення шлуночків (табл. 6).

На противагу цьому у пацієнтів з ХСЕ статистично 

значимої залежності когнітивного функціонування від 

нейровізуалізаційних змін не виявлено (табл. 7).

Таблиця 5. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХТЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від вибраних нейровізуалізаційних змін

Нейровізуалізаційні 

зміни

Норма
Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Розширення шлуночків
– 35 33,02 70 66,04 1 0,94 0 0 χ2 = 10,60;

p = 0,005*+ 6 15,38 29 74,36 4 10,26 0 0

Розширення субарахно-
їдальних просторів

– 30 33,71 56 62,92 3 3,37 0 0 χ2 = 3,38;
p = 0,185+ 11 19,64 43 76,79 2 3,57 0 0

Гліоз
– 24 31,58 50 65,79 2 2,63 0 0 χ2 = 1,07;

p = 0,586+ 17 24,64 49 71,01 3 4,35 0 0

Наявність кіст
– 22 34,92 39 61,90 2 3,17 0 0 χ2 = 2,43;

p = 0,297+ 19 23,17 60 73,17 3 3,66 0 0

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність патологічних змін; «+» — наявність 
патологічних змін.
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Нейровізуалізаційні 

зміни

Норма
Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Розширення шлуночків
– 10 15,87 48 76,19 5 7,94 0 0 χ2 = 8,02;

p = 0,046*+ 10 25,64 20 51,28 8 20,51 1 2,56

Розширення субарахно-
їдальних просторів

– 0 0 0 0 0 0 0 0
–

+ 0 0 0 0 0 0 0 0

Гліоз
– 4 10,00 33 82,50 3 7,50 0 0 χ2 = 7,64;

p = 0,054+ 16 25,18 35 56,45 10 16,13 1 1,61

Наявність кіст
– 17 20,73 54 65,85 10 12,20 1 1,22 χ2 = 0,65;

p = 0,884+ 3 15,00 14 70,00 3 15,00 0 0

Нейровізуалізаційні 

зміни

Норма
Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Розширення шлуночків
– 12 17,91 50 74,63 5 7,46 0 0 χ2 = 1,90;

p = 0,593+ 14 17,95 55 70,51 7 8,97 2 2,56

Розширення субарахно-
їдальних просторів

– 13 14,94 69 79,31 5 5,75 0 0 χ2 = 7,19;
p = 0,066+ 13 22,41 36 62,07 7 12,07 2 3,45

Гліоз
– 13 19,70 45 68,18 6 9,09 2 3,03 χ2 = 3,00;

p = 0,391+ 13 16,46 60 75,95 6 7,59 0 0

Наявність кіст
– 23 19,17 87 72,50 9 7,50 1 0,83 χ2 = 2,60;

p = 0,457+ 3 12,00 18 72,00 3 12,00 1 4,00

Нейровізуалізаційні 

зміни

Норма

Когнітивний дефект

χ2; pЛегкий Помірний Виражений

n % n % n % n %

Розширення шлуночків
– 48 44,86 52 48,60 7 6,54 0 0 χ2 = 5,48;

p = 0,064+ 4 19,05 16 76,19 1 4,76 0 0

Розширення субарахно-
їдальних просторів

– 52 44,07 59 50,00 7 5,93 0 0 χ2 = 7,43;
p = 0,024*+ 0 0 9 90,00 1 10,00 0 0

Гліоз
– 45 42,86 55 52,38 5 4,76 0 0 χ2 = 2,85;

p = 0,241+ 7 30,43 13 56,52 3 13,04 0 0

Наявність кіст
– 47 44,34 54 50,94 5 4,72 0 0 χ2 = 4,97;

p = 0,083+ 5 22,73 14 63,64 3 13,64 0 0

Таблиця 6. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХАЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від вибраних нейровізуалізаційних змін

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність патологічних змін; «+» — наявність 
патологічних змін.

Таблиця 7. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ХСЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від вибраних нейровізуалізаційних змін

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність патологічних змін; «+» — наявність 
патологічних змін.

Таблиця 8. Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів з ПІЕ за результатами аналізу тесту MоCA залежно 
від вибраних нейровізуалізаційних змін

Примітки: * — статистично вірогідний результат; «–» — відсутність патологічних змін; «+» — наявність 
патологічних змін.
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У пацієнтів з ПІЕ, оцінюючи залежність когнітив-

них функцій за результатами аналізу тесту MоCA від 

вибраних нейровізуалізаційних змін, ми встановили 

значиму залежність між когнітивним функціонуванням 

та розширенням субарахноїдальних просторів (табл. 8). 

За умови діагностованого розширення субарахноїдаль-

них просторів відсоток пацієнтів з легким когнітивним 

дефектом був вірогідно вищий стосовно пацієнтів з 

помірним когнітивним дефектом (17,71 проти 7,29 %). 

При цьому частота реєстрації легкого когнітивного де-

фекту в осіб з розширенням субарахноїдальних просто-

рів вірогідно перевищувала відповідний показник в осіб 

з відсутністю цієї нейровізуалізаційної зміни. Отримані 

результати вказують на гетерогенність та поліморфність 

нейровізуалізаційної картини кожного типу енцефало-

патії.

Обговорення 
Приблизно 65 % пацієнтів із помірною та тяжкою 

черепно-мозковою травмою (ЧМТ) повідомляють про 

довгострокові проблеми з когнітивним функціонуван-

ням, а 15 % пацієнтів із ЧМТ мають стійкі когнітив-

ні проблеми. При цьому наукові дані підтверджують 

зв’язок між контузійними травмами в анамнезі та хро-

нічними когнітивними та поведінковими порушення-

ми [7–9], проте наразі відсутні епідеміологічні, пере-

хресні або проспективні дослідження ХТЕ [10]. 

Поширеність когнітивних порушень після інсульту 

варіює в широких межах — 20–70 % залежно від інстру-

ментів скринінгу, відсікання для нормальності, вико-

ристовуваних критеріїв виключення [11]. У Фремін-

гемському дослідженні було виявлено, що поширеність 

деменції становить 19,3 % через 10 років після інсульту 

[12]. Зниження когнітивних функцій при судинних ен-

цефалопатіях зазвичай спричинене поширеними не-

великими цереброваскулярними ураженнями, що по-

шкоджують ділянки, необхідні для пізнання, пам’яті та 

поведінки [13].

Хронічне вживання алкоголю спричиняє когнітивні 

порушення, що в основному впливають на виконавчі 

функції, епізодичну пам’ять, зорово-просторову здат-

ність і метакогнітивні здібності, та пов’язані з цим 

порушення емоційних процесів і соціального пізнан-

ня. Повідомлялося про дефіцит вирішення проблем, 

вербальної та невербальної абстракції, зорово-мото-

рної координації, навчання та пам’яті [14]. За даними 

Тесленко та співавт., клінічна картина хронічної алко-

гольної енцефалопатії характеризувалася комплексом 

об єктивних і суб єктивних неврологічних розладів з 

основними астенічним (100 %), атактичним (75,8 %), 

цефалгічним (65,8 %), пірамідним (50,8 %), аміостатич-

ним (35 %) синдромами [15]. Автори зазначають, що у 

пацієнтів з вищезазначеною енцефалопатією атактич-

ний синдром включав вестибулоатактичні і мозочко-

во-атактичні порушення, вираженість яких зростала із 

збільшенням термінів зловживання алкоголем. Окрім 

когнітивних порушень, що також підтверджені резуль-

татами нашого дослідження, дуже поширені нейропси-

хіатричні симптоми [16]. 

Інфекційні захворювання можуть впливати на робо-

ту мозку і викликати розвиток ПІЕ, навіть якщо збуд-

ник не впливає безпосередньо на центральну нервову 

систему. Зокрема, периферичні інфекції, спричинені ві-

русами, бактеріями або паразитами, можуть призвести 

до вторинної запальної відповіді в мозку, широко відо-

мої як нейрозапалення [17, 18]. Встановлено, що біо-

логічні маркери запалення були пов’язані з когнітив-

ною дисфункцією [19]. Baune та ін. [20] виявили, що 

запальний біомаркер інтерлейкін-8 був пов’язаний із 

погіршенням пам’яті, розумової швидкості та рухової 

функції. Запалення пов’язане з нейропсихіатричними 

розладами та нейродегенеративними захворюваннями 

[19].

Підсумовуючи отримані дані, відзначимо, що у 

пацієнтів з різними типами енцефалопатії виявляють 

когнітивні порушення, які асоціюються з характерни-

ми клінічними синдромами та нейровізуалізаційними 

змінами.

Висновки
Встановлено вірогідну залежність між когнітивним 

функціонуванням та екстрапірамідним синдромом у 

пацієнтів з ХСЕ; синдромом когнітивних розладів та 

емоційно-лабільним розладом — у пацієнтів з ХАЕ; це-

фалгічним синдромом, синдромом рухових розладів та 

синдромом мозочкової атаксії — у пацієнтів з ПІЕ. 

Встановлено вірогідну залежність між когнітивним 

функціонуванням та розширенням шлуночків у паці-

єнтів з ХТЕ та ХАЕ; розширенням субарахноїдальних 

просторів — у пацієнтів з ПІЕ. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті. 

Інформація про внесок кожного автора. Дуве Х.В. — 

концепція і дизайн дослідження, збір та обробка мате-

ріалу, написання тексту; Венгер О.П. — написання й 

редагування тексту.
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The relationship between cognitive functioning and syndromic characteristics 
and neuroimaging changes in patients with different types of encephalopathies

Abstract. Cognitive impairment can be a consequence of di-

rect and indirect brain injury, hypoxia, edema, metabolic disor-

ders, neurodegenerative processes, metabolic encephalopathies, 

electrolyte abnormalities, organ failure, the effects of pesticides, 

toxins, drugs, and infectious processes. The results are presented 

from the study on correlations between cognitive functioning and 

syndromic characteristics and neuroimaging changes in patients 

with chronic post-traumatic (CTE), chronic vascular (CVE), 

chronic alcohol-induced (CAIE) and post-infectious (PIE) 

encephalopathies. The data of 520 medical records of patients 

with CTE (n = 145), CVE (n = 145), CAIE (n = 102) and PIE 

(n = 128) were analyzed. Neuroimaging was performed using mul-

tislice computed tomography. Cognitive functions were examined 

using the Montreal Cognitive Assessment. Statistical analysis of 

data was carried out with the help of computer software Micro-

soft Excel and Statistica 13.0. There was a probable relationship 

between cognitive functioning and extrapyramidal syndrome in 

patients with CVE; cognitive impairment and emotional lability 

disorder in patients with CAIE; cephalalgia syndrome, motor dis-

order syndrome and cerebellar ataxia syndrome in patients with 

PIE. In participants with CTE and CAIE, there was a significant 

correlation between cognitive functioning and ventricular enlarge-

ment; in patients with PIE — between cognitive functioning and 

the enlargement of the subarachnoid spaces.

Keywords: encephalopathies; syndromes; cognitive defect; neu-

roimaging changes
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Присінкові (вестибулярні) порушення 
при вибухових ураженнях: додаткові 

симптоми

Резюме. Попередньо нами було показано, що в учасників АТО виявили виражені скарги на присінкові (вес-

тибулярні) порушення, об’єктивне і суб’єктивне головокружіння, кінетоз. Усього обстежено 110 хворих, 

серед яких учасників ATO з легким травматичним ушкодженням мозку (лТУМ) було 65 (група АТО), осіб, які 

не були учасниками АТО, без лТУМ — 44 (група не-АТО). Опитувальник «Види запаморочень» використову-

вали згідно з Міжнародним клінічним протоколом з присінкових порушень (запаморочень). Скарги на опто-

кінетичні порушення (оптокінетичний ністагм, ОКН) зустрічали в 43,08 % (27) хворих групи АТО і 15,91 % 

(7) хворих групи не-АТО, Ф-тест = 0,04, Т-тест = 0,0026. Отже, скарги на ОКН виявились специфічною 

рисою хворих із синдромом вибухового пошкодження. Скарги на нудоту зустрічали в 58,46 % (38) хворих 

групи АТО і 25,00 % (11) хворих групи не-АТО, Ф-тест = 0,38, Т-тест = 0,00035; отже, ця скарга наявна 

і кількісно більше виражена у хворих групи АТО, але не є притаманною саме хворим із лТУМ. Скарги на 

блювання зустрічали в 29,23 % (19) хворих групи АТО і 13,64 % (11) хворих групи не-АТО, Ф-тест = 0,055, 

Т-тест = 0,046; отже, ця скарга не є специфічною саме для хворих із лТУМ. Скарги на безпричинну тривогу 

зустрічали в 53,85 % (35) хворих групи АТО і 34,09 % (15) хворих групи не-АТО, Ф-тест = 0,75, Т-тест = 

= 0,041; отже, ця скарга наявна і кількісно більш виражена у хворих групи АТО. Скарги на затьмарення 

зустрічали в 63,08 % (41) хворих групи АТО і 36,36 % (16) хворих групи не-АТО, Ф-тест = 0,98, Т-тест = 

= 0,006; отже, ця скарга наявна і кількісно більше виражена в хворих групи АТО, але вона не є специфіч-

ною саме для хворих із лТУМ. Скарги на депресію й заніміння не відрізнялись вірогідно за використаними 

статистичними показниками. Виявлена низка кореляцій. ОКН: зі скотомами при мігренозних болях голови, 

кінетозами, десцендофобією і ніктофобією. Нудота: з інтенсивністю запаморочень, нападами блювання, 

затьмарень, мігренозними болями голови, прискоренням пульсу, кінетозами, ніктофобією, клаустрофобією. 

Блювання: з асцендофобією, мігренозними болями голови, прискоренням пульсу. Тривожність без причини: 

з порушенням координації рухів, депресією, затьмареннями, гіперакузією, метеочутливістю, асцендофо-

бією. Депресія без причини: із суб’єктивним головокружінням, агорафобією, затьмареннями, занімінням, 

пульсуючими болями голови, метеочутливістю, надмірною чутливістю до магнітних полів, збільшенням 

частоти серцевих скорочень. Затьмарення: зі збільшенням ваги, об’єктивним головокружінням, ортос-

татикою і пульсуючим болем голови. Заніміння: із запамороченням і його інтенсивністю, агорафобією, 

асцендофобією, мігренозними болями голови і збільшенням частоти серцевих скорочень. Кореляції обговорені 

з погляду порушення присінкового стану.

Ключові слова: вибухова хвиля; присінок; оптокінетичні порушення (миготіння); нудота; блювання; 

тривога
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Вступ 
Спостерігають зростання кількості хворих із син-

дромом вибухового пошкодження (СВП) протягом 

останнього сторіччя [5, 15]. Первинний СВП виникає 

внаслідок дії вибухової хвилі, що проходить через тіло. 

Вибухова хвиля найдужче пошкоджує органи, що запо-

внені повітрям. Так, вибух уражає легені, органи слуху, 

око, мозок і травний канал.

Вибухи викликали значну кількість легких травматич-

них ушкоджень мозку (лТУМ; mild traumatic brain injuries, 

mTBI). У російськомовній літературі відповідником TBI є 

«черепно-мозкова травма», термін громіздкий і невдалий, 

бо не буває травми мозку без травми черепа та шкірних 

покривів, більше того, вибухова хвиля не вражає кісток 

голови, тому автори пропонують буквальний переклад 

 англомовного терміна. Встановили, що близько 20 % 

(приблизно 300 000 осіб із 1,6 млн) військовослужбовців 

США, які перебували в Іраку й Афганістані, отримали 

лТУМ [6].

Попередньо нами було показано, що в учасників АТО 

виявили виражені скарги на присінкові (вестибулярні) 

порушення, хворі зі лТУМ (учасники АТО) пережили гру-

бий стрес і ознаки порушення присінкового стану: скар-

ги на об’єктивне й суб’єктивне головокружіння, кінетози 

відрізнялись кількісно та якісно, тобто притаманні учас-

никам АТО псевдоголовокружіння, клаустрофобія, дес-

цендофобія відрізнялись тільки якісно, запаморочення, 

втрата свідомости, ортостатика, агорафобія вірогідно від-

різнялись тільки кількісно, високий зріст хворих із лТУМ 

корелював зі скаргами на падіння кількісно й якісно. У 

статистичних дослідженнях важливо використовувати 

матричний критерій Фішера (Ф-тест) [1].

Водночас відомо, що присінкові порушення су-

проводжують додаткові симптоми: оптокінетичне по-

рушення (оптокінетичний ністагм, ОКН; дискомфорт 

при миготінні перед очима), нудота, блювання, тривога 

і депресія без причини [2], затьмарення (короткочасне 

потемніння в очах) і заніміння [18].

Метою даного дослідження було вивчення додаткових 

симптомів, що супроводжують присінкові порушення.

Матеріали та методи
Усього обстежено 110 хворих, серед яких учас-

ників АТО з лТУМ було 65 (група АТО), осіб, які не 

були учасниками АТО і не мали лТУМ, — 44 (група 

не-АТО), групи були порівнянними за віком, статтю, 

зростом, вагою, хворі практично не мали хронічних 

захворювань. 

Для уточнення скарг використали опитувальник 

«Типи запаморочень» відповідно до Міжнародного 

клінічного протоколу з присінкових порушень (запа-

морочень) [18]. Статистика: використали стандартний 

набір Excel для Windows. Для отримання кількісної різ-

ниці досліджено несиметричний двобічний критерій 

Стьюдента (Т-тест), для якісної — матричний критерій 

Фішера.

Результати
Скарги на симптоми, тісно пов’язані з присінкови-

ми порушеннями, візуалізовані на рис. 1, а вірогідність 

різниць подана в табл. 1.

Скарги на ОКН зустрічали в 43,08 % (27) хворих у групі 

АТО і 15,91 % (7) хворих у групі не-АТО, Ф-тест = 0,04, 

Т-тест = 0,0026; тобто за цією скаргою ми маємо справу 

з двома якісно різними групами. Отже, скарги на ОКН 

виявились специфічною рисою хворих із синдромом 

вибухового пошкодження.

Скарги на нудоту зустрічали в 58,46 % (38) хворих у гру-

пі АТО і 25,00 % (11) хворих у групі не-АТО, Ф-тест = 0,38, 

Т-тест = 0,00035; отже, ця скарга наявна і кількісно 

більше виражена у хворих групи АТО, але вона не є при-

таманною саме хворим із лТУМ.

Скарги на блювання зустрічали в 29,23 % (19) 

хворих групи АТО і 13,64 % (11) хворих групи 

не-АТО, Ф-тест = 0,055, Т-тест = 0,046; отже, ця 

Таблиця 1. Симптоми, тісно пов’язані з присінковими порушеннями: вірогідність різниці

Параметр
АТО не-ATO

Ф-тест T-тест
% n % n

OKН 43,08 27 15,91 7 0,04 0,0026

Нудота 58,46 38 25 11 0,38 0,00035

Блювання 29,23 19 13,64 6 0,055 0,046

Тривога 53,85 35 34,09 15 0,75 0,041

Депресія 41,54 27 29,55 13 0,62 0,20

Затьмарення 63,08 41 36,36 16 0,98 0,006

Заніміння 58,46 38 45,45 20 0,91 0,19

Рисунок 1. Симптоми, тісно пов’язані 
з присінковими порушеннями
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скарга наявна і кількісно більше виражена у хворих 

групи АТО, але вона не є специфічною саме для хво-

рих із лТУМ.

Скарги на тривогу без причини зустрічали в 

53,85 % (35) хворих групи АТО і 34,09 % (15) хворих 

групи не-АТО, Ф-тест = 0,75, Т-тест = 0,041; отже, 

ця скарга наявна і кількісно більше виражена у хво-

рих групи АТО, але не є притаманною саме хворим 

із лТУМ.

Скарги на затьмарення зустрічали в 63,08 % (41) 

хворих групи АТО і 36,36 % (16) хворих групи не-АТО, 

Ф-тест = 0,98, Т-тест = 0,006; отже, ця скарга присутня 

і кількісно більше виражена у хворих групи АТО, але 

вона не є специфічною саме для хворих із лТУМ.

Скарги на депресію та заніміння не відрізнялись 

вірогідно за використаними статистичними показни-

ками.

Кореляції 
ОКН: зі скотомами при інтенсивних болях голови 

(r = 0,31) і фотофобіями (r = 0,32), кінетозами (r = 0,37), 

десцендофобією (дискомфорт при русі донизу, хворий 

потребує підтримки, r = 0,32) і ніктофобією (диском-

форт у сутінках і темряві, r = 0,52).

Нудота: з інтенсивністю запаморочень (r = 0,45), 

нападами блювання (r = 0,54), затьмаренням (r = 0,39), 

болями голови (r = 0,39), регулярними (r = 0,36), ін-

тенсивними (r = 0,34), до нудоти (r = 0,39), з фоно-

фобіями (r = 0,32), прискоренням пульсу (r = 0,35), 

кінетозами (r = 0,38), ніктофобією (r = 0,43), клаустро-

фобією (r = 0,42).

Блювання: з асцендофобією (дискомфорт при 

русі догори, не пов’язаному з фізичними наванта-

женнями, хворий потребує підтримки, r = 0,48), ін-

тенсивними болями голови (r = 0,35), пульсуючими 

(r = 0,31), до блювання (r = 0,50), з прискоренням 

пульсу (r = 0,39).

Тривожність без причини: з порушенням координа-

ції рухів (r = 0,41), депресією без причини (r = 0,47), 

затьмаренням (r = 0,31), вушним шумом із гіперакузією 

(дратують зовнішні звуки, r = 0,38), метеочутливістю 

(r = 0,31), асцендофобією (r = 0,40).

Депресія без причини: із суб’єктивним головокру-

жінням (скарги, що хворий рухається сам, відчуває не-

існуючий рух, r = 0,35), агорафобією (дискомфорт на 

базарі, відкритій площі, в юрбі, супермаркет-синдром, 

r = 0,32), затьмаренням (r = 0,32), занімінням (r = 0,39), 

пульсуючим болем голови (r = 0,42), метеочутливістю 

(r = 0,32), надмірною чутливістю до магнітних полів 

(r = 0,35), збільшенням частоти серцевих скорочень 

(r = 0,43).

Затьмарення: зі збільшенням ваги (r = 0,33), 

об’єктивним головокружінням (r = 0,31), ортостатикою 

(r = 0,34) і пульсуючим болем голови (r = 0,31).

Заніміння: із запамороченням (r = 0,35), інтенсив-

ним запамороченням (r = 0,32), агорафобією (r = 0,47), 

асцендофобією (r = 0,36), інтенсивними (r = 0,42), ла-

тералізованими (r = 0,54) болями голови з пульсуючими 

тейхопсіями (світлі ламані лінії, фортифікаційні спек-

три, r = 0,37), вестибулярною аурою (r = 0,34) і фото-

фобією (r = 0,37), до блювання (r = 0,47), збільшенням 

частоти серцевих скорочень (r = 0,39).

Обговорення 
ОКН характерне для лТУМ, воно відоме в літе-

ратурі також як мерехтливе чи миготливе головокру-

жіння (flicker vertigo), що іноді називають ефектом 

Бучі (за ім’ям першовідкривача). Це «дисбаланс 

активності клітин мозку, викликаний впливом 

низькочастотного мерехтіння (чи спалаху) яскра-

вого світла». До симптомів належать дезорієнтація, 

запаморочення, втрата контролю над моторними 

функціями і нудотний ефект [4]. В огляді літератури, 

присвяченому миготливій хворобі, Маньковською 

та співавт. (2022) показано, що мерехтіння може ви-

кликати головні болі й мігрені, епілептичні судоми, 

фотогенну епілепсію. Також виявлено, що миго-

тіння призводять до активації пам’яті в зонах кори 

мозку, пов’язаних з увагою (ВА10 і дорсолатераль-

ною префронтальною корою) при короткочасній дії 

миготіння, а при тривалому миготінні — активації 

зон, що відповідають премоторній (ВА6) і моторній 

(ВА4) зонам, як ефект планування руху і підготов-

ки до руху [11]. З цього погляду наші дані, виявлені 

в хворих із лТУМ щодо кореляції ОКН зі скотома-

ми при інтенсивних болях голови та фотофобіями, 

відповідають даним літератури, що мерехтіння ви-

кликають напади мігрені, а кореляції з кінетозами, 

десцендофобією та ніктофобією збігаються зі зна-

хідками, що мерехтіння порушують координацію 

рухів унаслідок порушень просторової орієнтації. 

Новизною наших результатів є особливість контин-

генту потерпілих унаслідок вибухової травми.

Напади нудоти й блювання, типові для багатьох 

захворювань, траплялись частіше у хворих із лТУМ. 

Блювання — це мимовільне несвідоме видалення вміс-

ту шлунка через рот. Нудота — це неприємне відчуття 

бажання блювати чи наближення нападу блювання. 

При хронічному захворюванні воно може відбуватися 

хвилеподібно і не завжди супроводжуватися блюван-

ням. В англомовній літературі окремо виділяють ще 

відригування — це процес блювання, але без фактич-

ного вигнання будь-якого вмісту шлунка (спазми по-

верхневих м’язів живота) [12]. Згідно з літературними 

даними, хеморецепторна тригерна зона (chemoreceptor 

trigger zone, CTZ) для блювання, також широко відо-

ма як ділянка пострема (area postrema, AP), розташо-

вана всередині дорсальної поверхні довгастого мозку, 

на дні четвертого шлуночка головного мозку. CTZ 

містить рецептори, що виявляють блювотні агенти в 

крові та передають інформацію до центру блювання, 

що відповідає за викликання блювотного рефлексу. 

Нудоту й блювання, що спричинені хіміотерапією 

(Chemotherapy-induced nausea and vomiting, CINV), 

викликають радіація та інші хіміотерапевтичні засо-

би, що провокують вивільнення серотоніну (5HT-3) зі 

стінки травного каналу і, отже, стимулюють рецептори 

5HT-3 у CTZ. Тому були розроблені фармакологічні 
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антагоністи рецепторів 5HT-3 у тригерній зоні хеморе-

цепторів для пригнічення й запобігання CINV. Одним 

з таких агентів є ондансетрон, селективний антагоніст 

рецепторів серотоніну, один із чотирьох схвалених Ад-

міністрацією ліків і харчових продуктів США (FDA) 

препаратів цього класу, що використовують для ліку-

вання нудоти й блювання. Він діє центрально на CTZ 

в AP і периферично [10]. Нудоту й блювання можуть 

викликати декілька механізмів, зокрема: 1) токсини/

ліки/бактерії/віруси/грибки, що потрапляють у про-

світ травного каналу і згодом опосередковано стиму-

люють блювотні ядра стовбура мозку, розташовані в 

дорсальному вагусному комплексі, через вивільнення 

місцевих блювотних нейромедіаторів у верхніх відді-

лах шлунково-кишкового тракту і подальшу активацію 

відповідних рецепторів, присутніх у блукаючих і/або 

черевних нервах; 2) токсичні агенти/ліки чи інфек-

ційні організми, що системно потрапляють в організм 

і можуть впливати безпосередньо на блювотні ядра 

дорсального вагусного комплексу в стовбурі мозку; 

3) патології шлунково-кишкового тракту, що стиму-

люють вагусні аференти чи інші вісцеральні органи 

(наприклад, серцеві), а також стимулюють вісце-

ральні аференти; 4) емоційні й когнітивні стимули в 

центральній нервовій системі, включно з корою го-

ловного мозку і лімбічною системою; 5) порушення 

вестибулярних ядер і мозочка при захитуванні [20]. 

Щодо останнього пункту помічено, що собаки з вида-

леними лабіринтами перестають реагувати на введен-

ня еметиків [13]. Аналіз літератури показав, що при-

сінок — найбільш чутливий орган щодо неорганічних 

[14] і органічних сполук [7]. Багато промислових отрут 

призводять до порушення присінкового стану в кон-

центраціях, які не впливають на будь-які інші функ-

ції організму. Хімічні відновники підвищують чутли-

вість присінка, окисники — знижують [17]. Механізм 

формування даної реакції розкрито в дослідженнях 

присінка хробаків Hermissenda crassicornis. Перфузія 

волоскових клітин статоцисту цього хробака віднов-

никами підвищує жорсткість волосків, цилій, окисни-

ками — знижує. В обох випадках змінюється характер 

механоелектричного перетворення [16]. Чутливість 

волоскових клітин до змін редокс-потенціалу на 2–5 

порядків вища, ніж будь-яких інших тканин організ-

му [8]. Наявні дані показують, що присінок додатково 

виконує роль датчика метаболізму в організмі. З цього 

погляду стає зрозумілою однаковість симптомів кіне-

тозу та інтоксикації. Наші дані показують, що у хворих 

із лТУМ нудота корелює з кінетозами. Кінетоз, або 

хвороба руху, являє собою надмірне присінкове по-

дразнення [3], тоді як вибухова хвиля навіть невели-

кої інтенсивности виявляється для наших обстежених 

потерпілих зашкальним стимулом для присінка, при-

зводячи до підвищення частоти нудоти й блювання.

Тривожність без причини в наших пацієнтів ко-

релювала з порушенням координації рухів та ін-

шими симптомами, характерними для присінкових 

порушень. У літературі кореляцію між порушенням 

присінкового стану і тривогою відмітили в хворих із 

доброякісним позиційним пароксизмальним голо-

вокружінням (ДППГ), хворобою Меньєра, односто-

роннім парезом присінка і центральними вестибуло-

патіями [2].

Депресія без причини в наших пацієнтів корелює із 

суб’єктивним головокружінням та іншими скаргами, 

типовими для присінкових порушень. Це збігається з 

літературними даними, що депресію часто зустрічали 

у хворих із мігренозним головокружінням і хворобою 

Меньєра та дещо рідше — при ДППГ і вестибулярному 

невриті [19].

Затьмарення в наших потерпілих корелювало з 

об’єктивним головокружінням, ортостатикою та збіль-

шенням ваги. У літературі вестибулярні синкопе роз-

глядають з погляду взаємодії задньої порції латераль-

ного і медіального присінкових ядер із життєво важли-

вими вегетативними ядрами [9].

Заніміння корелювало із запамороченням, інтен-

сивністю запаморочення, порушеннями просторової 

орієнтації та симптомами присінкової мігрені. У ціло-

му слід зазначити, що виявлені кореляції свідчать про 

факт причетности названих симптомів до присінкових 

порушень, зокрема в потерпілих унаслідок вибухової 

травми.

Висновки
1. Скарги на ОКН, окрім скарг на головокружіння, 

виявились специфічною рисою хворих із синдромом 

вибухового пошкодження.

2. ОКН, напади нудоти, блювання, тривога та 

депресія без причини, затьмарення і заніміння ко-

релюють між собою та з головокружінням і запамо-

роченням.

3. Скарги на ОКН, напади нудоти, блювання, три-

вога і депресія без причини, затьмарення і заніміння 

слід розглядати як симптоми порушення присінкового 

стану.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Vestibular disorders in blast injuries: additional symptoms

Abstract. Previously, we showed that Anti-Terrorist Operation 

(ATO) participants had significant complaints of vestibular distur-

bances, objective and subjective vertigo, kinetosis. One hundred 

and ten patients were examined, including 65 participants of ATO 

with mild traumatic brain injury (mTBI), 44 non-ATO without 

mTBI. The questionnaire “Types of dizziness” was used according 

to the International Clinical Protocol for Vertigo Disorders (Diz-

ziness). Complaints of optokinetic nystagmus (OKN) were found 

in 27 (43.08 %) ATO and 7 (15.91 %) non-ATO patients, F-test = 

= 0.04, T-test = 0.0026. Thus, complaints of OKN turned out to be 

a specific feature of patients with blast injury syndrome. Complaints 

of nausea were detected in 38 (58.46 %) ATO and 11 (25.00 %) non-

ATO patients, F-test = 0.38, T-test = 0.00035, indicating that this 

complaint is present and quantitatively more pronounced in ATO 

patients, but it is not specific for patients with mTBI. Complaints 

of vomiting were found in 19 (29.23 %) ATO and 11 (13.64 %) 

non-ATO patients, F-test = 0.055, T-test = 0.046, showing that 

this complaint is not typical for patients with mTBI. Complaints of 

anxiety without a reason were detected in 35 (53.85 %) ATO and 15 

(34.09 %) non-ATO patients, F-test = 0.75, T-test = 0.041. Thus, 

this complaint is present and quantitatively more significant in ATO 

patients. Complaints of blackout were found in 41 (63.08 %) ATO 

and 16 (36.36 %) non-ATO patients, F-test = 0.98, T-test = 0.006, 

demonstrating that this complaint is present and quantitatively 

more pronounced in ATO patients, but it is not specific for patients 

with mTBI. Complaints of depression and numbness did not dif-

fer reliably according to the statistical indicators used. There were 

certain correlations. OKN: with scotomas in migraine headaches, 

kinetoses, descendophobia, and nyctophobia. Nausea: with se-

verity of dizziness, vomiting episodes, blackouts, migraine head-

aches, increased heart rate, kinetoses, nyctophobia, claustropho-

bia. Vomiting: with ascendophobia, migraine headaches, increased 

heart rate. Anxiety without a reason: with impaired movement 

coordination, depression, blackouts, hyperacusis, weather sensitiv-

ity, ascendophobia. Depression without a reason: with subjective 

vertigo, agoraphobia, blackouts, numbness, throbbing headaches, 

weather sensitivity, electromagnetic hypersensitivity, increased heart 

rate. Blackouts: with weight gain, objective vertigo, orthostatic and 

throbbing headache. Numbness: with dizziness and its severity, ago-

raphobia, ascendophobia, migraine headaches and increased heart 

rate. Correlations are discussed from the point of view of vestibular 

dysfunction.

Keywords: blast wave; vestibulum; optokinetic nystagmus (flicker-

ing); nausea; vomiting; anxiety
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Увага, концентрація та обробка інформації 
після перенесеної травми головного мозку

Резюме. Цей огляд підготовлений на основі наукової та професійної інформації, поданої Evidence Based 

Review of Acquired Brain Injury (ERABI) 2022 року щодо покращення результатів реабілітаційного періоду 

в пацієнтів із середніми й тяжкими травмами головного мозку (traumatic brain injury, ЧМТ). Відомо, що в 

пацієнтів з ЧМТ виникають когнітивні порушення, і перш за все дефіцит уваги, що часто проявляється під 

час щоденної рухової активності й пов’язаний зі сповільненою швидкістю обробки інформації, відволікан-

ням, нездатністю утримувати увагу й труднощами її переключення. ERABI розглядає немедикаментозні 

й фармацевтичні втручання, які можуть мати користь для поліпшення уваги, концентрації та обробки 

інформації після набутої середньої та тяжкої травми головного мозку. Серед фармацевтичних втручань 

вивчався вплив донепезилу, метилфенідату, бромокриптину, ривастигміну, амантадину, декстроамфета-

міну, Церебролізину й гіпербаричної кисневої терапії. Під час аналізу багатьох досліджень було виявлено, 

що тільки Церебролізин є ефективною терапією, яка може покращити функцію уваги в осіб із середньою 

і тяжкою ЧМТ (рівень доказовості 1b). У відкритому дослідженні за участю пацієнтів з ЧМТ Alvarez 

et al. (2003) було показано, що використання Церебролізину значно покращує біоелектричну активність 

мозку, увагу, пам’ять і рівень свідомості. У дослідженні Poon et al. (2020) призначення Церебролізину по-

кращувало результати тесту на кольорове сприйняття і показники за госпітальною шкалою тривоги 

і депресії (HADS). У метааналізі Vester et al. (2021) також була підтверджена ефективність і безпека 

Церебролізину в осіб із середньою і тяжкою ЧМТ. Усі ці дані свідчать про те, що Церебролізин може бути 

ефективною нейропротекторною терапією з відчутними когнітивними перевагами для осіб, які живуть 

з набутими травмами головного мозку.

Ключові слова: ERABI; середня і тяжка травма головного мозку; увага; концентрація; обробка інфор-

мації; Церебролізин

Згідно з доказовим оглядом з реабілітації пацієн-

тів після середньої та тяжкої травми головного мозку 

(Evidence Based Review of Acquired Brain Injury, ERABI), 

набута травма головного мозку (acquired brain injury, 

ЧМТ) — це пошкодження мозку, яке виникає після на-

родження і не пов’язане з уродженими порушеннями, 

вадами розвитку або процесами, які прогресивно по-

шкоджують мозок. ЧМТ — це загальний термін, який 

охоплює травматичну й нетравматичну етіологію. До 

травматичних причин належать дорожньо-транспорт-

ні пригоди, падіння, напади, вогнепальні поранення й 

спортивні травми (traumatic brain injury); нетравматич-

ними є пухлини (тільки доброякісні/менінгіома), анок-

сія, субарахноїдальний крововилив (невогнищевий), 

менінгіт, енцефаліт/енцефалопатія (вірусний, бактері-

альний, медикаментозний, печінковий) і субдуральна 

гематома.

Тяжкість травми головного мозку визначається за 

допомогою показників коматозного стану за шкалою 

Глазго (GCS), тривалості втрати свідомості (LOC) і 

посттравматичної амнезії (PTA). Залежно від цих по-

казників її класифікують на легку, середню, тяжку і 

дуже тяжку травму. Для легкої травми головного мозку 

характерний показник за GCS 13–15 балів, LOC < 15 

хвилин, PTA < 1 години; для середньої — GCS 9–12 

балів, LOC < 6 годин, PTA 1–24 години; для тяжкої — 

GCS 3–8 балів, LOC 6–48 годин, PTA 1–7 днів; для 

дуже тяжкої — GCS не визначено, LOC > 48 годин, PTA 

> 7 днів.

У пацієнтів, які перенесли середню й тяжку трав-

му головного мозку, виникають когнітивні порушення, 

і перш за все дефіцит уваги, концентрації та обробки 

інформації. Увага — здатність людини відбирати ін-

формацію з безлічі доступних сенсорних сигналів, 

фільтруючи при цьому неважливу інформацію. У робо-

ті E.I. Knudsen виявлено, що вона має чотири компо-

ненти: робочу пам’ять, конкурентний відбір, чутливий 

контроль зверху вниз і автоматичну фільтрацію важли-
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вих стимулів. Механізми уваги відбирають інформацію, 

яка отримує доступ до робочої пам’яті, де вона детально 

аналізується, дозволяючи людині приймати рішення і 

планувати дії щодо цієї інформації. 

Клінічна модель уваги, запропонована Sohlberg 

і Mateer (2001), ґрунтується на дефіциті уваги, який 

відчувають люди з ЧМТ, і включає п’ять компонентів: 

сфокусовану увагу, стійкість уваги, вибіркову увагу, 

переключення уваги й розподілену увагу. Сфокусова-

на увага стосується реакції на окремі зорові, слухові 

або тактильні стимули (наприклад, біль, температу-

ра). Стійкість уваги — це здатність підтримувати по-

слідовну поведінкову реакцію під час безперервної та 

повторюваної діяльності, що включає пильність і ро-

бочу пам’ять. Вибіркова увага — здатність ігнорува-

ти несуттєві або відволікаючі стимули, вона включає 

«свободу від відволікання». Переключення уваги — 

здатність змінювати фокус уваги й переключатися 

між завданнями, які мають різні когнітивні вимоги, 

а також контролювати, яка інформація буде обро-

блятися. Розподілена увага — здатність реагувати на 

кілька одночасних завдань.

Дефіцит уваги є найпоширенішою і найбільш ви-

снажливою проблемою для людей з ЧМТ. Він часто 

проявляється під час щоденної рухової активності 

і пов’язаний зі сповільненою швидкістю обробки 

інформації, відволіканням, нездатністю утримувати 

увагу й труднощами її переключення. Люди з ЧМТ 

демонструють значні порушення порівняно з конт-

рольною групою населення. Так, у роботі A.R. Dy-

mowski et al. (2015) було встановлено, що пацієн-

ти з ЧМТ мають проблеми зі швидкістю виконан-

ня завдань на обробку інформації. У дослідженні 

Р.М. Dockree et al. (2006) показано, що в цих паці-

єнтів підвищений рівень помилок в експериментах 

на стійкість уваги. Повільніший час реакції та під-

вищені розумові зусилля при виконанні завдань на 

уважність були продемонстровані в роботі Р. Azouvi 

et al. (2004). У нещодавньому систематичному огляді 

й метааналізі J.A. Walz et al. (2021) було виявлено, що 

в осіб із ЧМТ значно порушена зорова увага, зокрема 

здатність розподіляти увагу при використанні її низ-

хідного контролю за допомогою вказівки напрямку, 

а також є труднощі з відключенням уваги від непра-

вильної просторової вказівки.

З метою поліпшення уваги, концентрації та обробки 

інформації в пацієнтів з ЧМТ клініцистами й дослідни-

ками ERABI були оцінені ефективність і безпека бага-

тьох немедикаментозних і фармакологічних втручань 

у ретроспективних і проспективних дослідженнях, що 

дозволило виділити ті, які мають користь і відповідають 

критеріям доказової медицини.

З немедикаментозних втручань розглядалися тре-

нування і практика, тренування з подвійним завдан-

ням, технологічні втручання (комп’ютерні технології 

та повторювані завдання в середовищі віртуальної ре-

альності), програми тренування уваги, музична терапія, 

танцювальна терапія, лікування за допомогою тварин і 

методи стимуляції мозку (транскраніальна стимуляція 

постійним струмом, повторна магнітна транскраніаль-

на стимуляція (rТМС), транскраніальна фотобіомоду-

ляційна терапія).

Було доведено, що серед немедикаментозних втру-
чань ефективними є такі:

— тренування з подвійним завданням поліпшує по-

казники виконання завдань на увагу порівняно з не-

специфічним/узагальненим тренуванням (рівень до-

казовості 2);

— комп’ютерна програма перепідготовки уваги 

може поліпшити увагу в осіб з ЧМТ порівняно з тре-

нуванням пам’яті або рекреаційними комп’ютерними 

програмами (рівень доказовості 2); 

— повторювані завдання в середовищі віртуальної 

реальності ефективно поліпшують увагу і концентра-

цію в осіб з ЧМТ (рівень доказовості 2);

— тренування процесів уваги може поліпшити 

функціонування уваги в людей з ЧМТ (рівень доказо-

вості 1а). Управління часовим тиском може поліпшити 

продуктивність уваги та швидкість обробки інформації 

(рівень доказовості 2);

— тренінги з управління цілями ефективно допома-

гають тим, хто страждає від ЧМТ, навчитися керувати 

життєвими цілями завдяки поліпшенню уваги (рівень 

доказовості 2), і тренінги з усвідомленості можуть бути 

корисними для людей з ЧМТ з точки зору уваги, однак 

тривалість впливу потрібно ретельно зважити (рівень 

доказовості 2);

— нейром’язова музична терапія може призвести до 

змін у функціональній нейропластичності, поліпшую-

чи когнітивні функції, такі як увага, у людей із серед-

ньою та тяжкою ЧМТ; однак необхідні подальші дослі-

дження (рівень доказовості 1а);

— лікування за допомогою тварин (анімалотерапія) 

може поліпшити увагу і концентрацію в осіб із ЧМТ 

(рівень доказовості 1b);

— транскраніальна стимуляція постійним струмом 

(tDCS) може бути ефективною для усунення дефіциту 

уваги в поєднанні з комп’ютерним навчанням у людей 

з ЧМТ (рівень доказовості 1b).

Серед фармакологічних втручань для поліпшення 
уваги пацієнтів з ТВІ оцінювалася ефективність ліку-
вання такими препаратами: донепезилом, метилфені-

датом, бромокриптином, ривастигміном, амантадином, 

декстроамфетаміном, Церебролізином, а також гіпер-

баричної кисневої терапії.

Донепезил — це інгібітор ацетилхолінестерази цен-

тральної дії, показаний для лікування деменції (Traeger 

et al., 2020) і хвороби Альцгеймера (Cacabelos, 2007). 

Він є корисним при афазії після інсульту, може спри-

яти значному поліпшенню швидкості обробки інфор-

мації, уваги, пам’яті, обізнаності й функціональних 

здібностей у людей, які живуть з ЧМТ (Swenson et al., 

2021). Оскільки дані свідчать про те, що холінергічна 

дисфункція може сприяти стійкому когнітивному де-

фіциту в людей після ЧМТ, при зниженні холінергічної 

функції очікується поліпшення уваги, пам’яті та інших 

аспектів пізнання, пов’язаних з ацетилхоліновою сис-

темою (Arciniegas, 2003).
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У дослідженні Zhang et al. (2004) було продемон-

стровано, що після завершення лікування донепези-

лом в обох групах не було суттєвих відмінностей між 

групами за будь-якими показниками уваги. Khateb et al. 

(2005) виявили, що після лікування донепезилом люди 

значно краще виконували тести на розподілену увагу; 

однак 4 з 15 учасників припинили лікування через нега-

тивні побічні ефекти. У досліджені Campbell et al. (2018) 

не було виявлено значного впливу донепезилу на будь-

які показники когнітивних функцій, включно з увагою.

На цій підставі ERABI зробила такий висновок: 

існують суперечливі докази рівня 1b (позитивні) та 
рівня 2 (негативні), що донепезил може поліпшувати 
увагу порівняно з плацебо після ЧМТ.

Метилфенідат — стимулятор центральної нервової 

системи, який пригнічує зворотне захоплення дофа-

міну й норадреналіну, що призводить до підвищення 

дофамінергічної активності. Він використовується для 

лікування синдрому дефіциту уваги й гіперактивності 

у дітей і дорослих (Cândido et al., 2021), для лікування 

розумової втоми й поліпшення когнітивних функцій у 

людей, які живуть з ЧМТ (Levin et al., 2019). Що стосу-

ється безпеки препарату, то в клінічних дослідженнях 

не було виявлено жодних серйозних побічних ефектів 

(Godfrey, 2009). Однак є невелика кількість повідомлень 

про побічні ефекти в осіб, які приймають метилфенідат, 

тому вкрай важливим є відповідне дозування (Barnett & 

Reid, 2020).

Різноманітні дослідження з різними режимами 

дозування та різною тривалістю виявили позитивні 

ефекти метилфенідату в осіб з ЧМТ (Gualtieri & Evans, 

1988; Whyte et al., 1997; Zhang & Wang, 2017). Однак 

інші дослідження, які вивчали вплив метилфенідату, не 

виявили суттєвих відмінностей порівняно з плацебо в 

показниках уваги, швидкості обробки інформації або 

навчання (Dymowski et al., 2017; Kim et al., 2006; Speech 

et al., 1993). Потенційне пояснення цих суперечливих 

результатів пропонують Willmott et al. (2013), які при-

пускають, що реакція людей на метилфенідат залежить 

від їхнього генотипу. Зокрема, особи, які мають алель 

метіоніну (Met) у гені катехол-О-метилтрансферази 

(COMT), мають більшу реакцію на метилфенідат порів-

няно з особами, які мають алель валіну (Val). Хоча носії 

як Met/Met, так і Val/Val гірше виконували різні завдан-

ня на увагу порівняно зі здоровими людьми, носії Met/

Met демонстрували більше поліпшення в стратегічному 

контролі уваги, ніж носії Val/Val (Jenkins et al., 2019).

Висновок ERABI: існують суперечливі докази рівня 
1а щодо ефективності метилфенідату після травми 
головного мозку для поліпшення уваги в осіб після ЧМТ. 
Також існують докази рівня 1b, що особи, які мають 
алель Met, можуть бути більш чутливими до метил-
фенідату, ніж особи без алеля Met, коли йдеться про 
популяцію ЧМТ.

Бромокриптин є дофамінергічним агоністом, який 

здійснює свої ефекти переважно через зв’язування D2-

рецепторів (Whyte et al., 2008). Припускають, що дофа-

мін є важливим нейромедіатором для префронтальної 

функції (McDowell et al., 1998). Агоністи дофаміну, такі 

як бромокриптин, використовувалися для лікування 

осіб з ЧМТ, які перебувають у мінімально притомному 

стані (Passler & Riggs, 2001), а також для поліпшення 

когнітивних функцій в осіб з ЧМТ (Frenette et al., 2012). 

Вплив бромокриптину на когнітивні функції в осіб з 

ЧМТ вивчався у двох рандомізованих контрольованих 

дослідженнях (McDowell et al., 1998; Whyte et al., 2008). 

У дослідженні McDowell (1998) низькі дози бромокрип-

тину (2,5 мг на день) поліпшували функціонування при 

виконанні тестів виконавчого контролю, включаючи 

подвійне завдання, тест на прокладання маршруту, тест 

Струпа, Вісконсинський тест на сортування карток і 

контрольовану усну асоціацію слів. Однак пізніше до-

слідження Whyte et al. (2008) виявило, що бромокрип-

тин мало впливає на увагу. Крім того, було відзначено, 

що кілька учасників відчули помірні або сильні ефекти 

препарату і відмовилися від участі в дослідженні або 

були виведені з нього.

Усе це дозволило ERABI зробити висновок, що іс-
нують суперечливі докази (рівень 1b і 2) щодо того, чи 
поліпшує бромокриптин виконання завдань на увагу по-
рівняно з плацебо в осіб після ЧМТ.

Церебролізин продемонстрував нейропротективну 

й нейротрофічну дію та поліпшив когнітивну діяльність 

у людей похилого віку. Також Церебролізин здійснює 

захист від нейродегенеративних порушень або захворю-

вань і чинить позитивний вплив на нейропластичність 

(Fiani et al., 2021). 

У відкритому дослідженні за участю пацієнтів з ЧМТ 

Alvarez et al. (2003) вивчався потенційний вплив Цере-

бролізину на біоелектричну активність мозку, когнітив-

ні функції та клінічний результат у пацієнтів з ЧМТ. У 

дослідженні взяли участь 20 пацієнтів (15 чоловіків і 5 

жінок), середній вік яких становив 30,1 року, із середнім 

балом за шкалою коми Глазго 6,1 і часовим інтервалом 

після травми 23–1107 днів.

Усі учасники отримували 20 внутрішньовенних ін-

фузій розчину Церебролізину (30 мл/інфузію) протягом 

4 тижнів. Оцінку здійснювали на вихідному рівні, під 

час лікування і після 4-тижневого періоду лікування. 

Оцінка ефективності проводилася за когнітивним тес-

том мозку (тест SKT), електроенцефалограмою/резуль-

татами картування головного мозку, шкалою результа-

тів Глазго (GOS).

Результати дослідження продемонстрували, що по-

рівняно з вихідним рівнем в учасників з ЧМТ спостері-

галось значне зниження частоти повільної біоелектрич-

ної активності (дельта: p < 0,010; тета: p < 0,050) і значне 

підвищення швидких частот (бета: p < 0,010) після за-

стосування Церебролізину, що вказує на поліпшення 

біоелектричної активності мозку. Оцінка загального 

нейропсихологічного стану (Syndrome Kurztest), що 

включає 9 субтестів, була проведена для оцінки пам’яті 

й уваги в учасників, які отримували Церебролізин. Спо-

стерігалося значне поліпшення загального стану після 

лікування, що вказує на когнітивні переваги Церебро-

лізину. Також відзначалось значне поліпшення показ-

ників за GOS порівняно з вихідним рівнем (3,7 ± 0,3 

бала і 3,95 ± 0,30 бала відповідно; p < 0,05).
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У дослідженні Poon et al. (2020) оцінювалася 

ефективність і безпека Церебролізину в пацієнтів 

із середньою і тяжкою травмою головного мозку. У 

ньому взяли участь 40 пацієнтів з ЧМТ (32 чоловіки 

і 8 жінок) із середнім віком 38,1 року, середнім часом 

після травми < 6 год і середнім балом за шкалою коми 

Глазго 9,9.

Учасники були рандомізовані в групу Церебролізи-

ну (50 мл) або плацебо протягом 10 днів з подальши-

ми двома додатковими циклами лікування (10 мл/добу 

протягом 10 днів). Результати оцінювали на початку до-

слідження, на 10, 30 і 90-й день дослідження.

Ефективність терапії оцінювали на підставі тесту на 

кольорове сприйняття (CTT), госпітальної шкали три-

воги і депресії (HADS).

Результати дослідження показали, що найбіль-

ші ефекти за всіма шкалами результатів Глазго були 

пов’язані з CTT 1 і 2 (p = 0,0223/0,0170). Згідно з CTT 

1 середній час завершення в групі Церебролізину 

(58 с) становив менше від половини часу, необхідно-

го в групі плацебо (164 с). Згідно з CTT 2 середній 

час завершення становив 117 с у групі Церебролізину 

і 240 с у групі плацебо. Аналіз чутливості первинно-

го комплексного діапазону результатів продемон-

стрував статистично значущу перевагу Церебролі-

зину. За HADS була виявлена статистично значуща 

перевага Церебролізину з великим розміром ефекту 

(p = 0,0378). При цьому аспекти безпеки були порів-

нянні з такими в плацебо.

Нещодавній метааналіз (Vester et al., 2021) також 

підтвердив, що Церебролізин є безпечним та ефектив-

ним засобом лікування для осіб із середньою та тяжкою 

ЧМТ. Разом ці дані свідчать про те, що Церебролізин 

може бути ефективною нейропротекторною терапією з 

відчутними когнітивними перевагами для осіб, які жи-

вуть з ЧМТ.

Отже, існують докази рівня 1b, що Церебролізин є 
ефективною терапією, яка може поліпшити функцію 
уваги в осіб із середньою та тяжкою ЧМТ.

Ривастигмін діє як інгібітор ацетилхолінестерази 

(Liepert, 2016), який перешкоджає ферменту ацетил-

холінестеразі розщеплювати ацетилхолін. Це збіль-

шує концентрацію ацетилхоліну в синапсах. Ацетил-

холін найтісніше пов’язаний з гіпокампом і дефіци-

том пам’яті, а також бере участь в обробці уваги. По-

дібно до донепезилу ривастигмін застосовували для 

лікування деменції при хворобі Альцгеймера і для 

полегшення когнітивного відновлення в осіб з ЧМТ 

(Kakehi & Tompkins, 2021).

За результатами трьох рандомізованих контрольо-

ваних досліджень дійшли висновку, що ривастигмін не 

поліпшує увагу після ЧМТ (Silver et al., 2006; Silver et 

al., 2009; Tenovuo et al., 2009). Ривастигмін був безпеч-

ним і добре переносився пацієнтами з ЧМТ, проте не 

було виявлено суттєвих відмінностей між ривастигмі-

ном і плацебо з точки зору уваги або вербальної пам’яті 

(Silver et al., 2006).

Висновки ERABI: існують докази рівня 1а, що ри-
вастигмін порівняно з плацебо не є ефективним для 

поліпшення концентрації уваги або швидкості обробки 
інформації після ЧМТ.

Амантадин є агоністом дофамінергічної системи 

й антагоністом N-метил-D-аспартатних рецепторів 

(Liepert, 2016). Амантадин часто застосовують для ліку-

вання дискінезії при хворобі Паркінсона, профілактики 

грипу й поліпшення когнітивного відновлення в людей 

з ЧМТ (Loggini et al., 2020). 

На сьогодні лише одне дослідження вивчало 

вплив амантадину на увагу і швидкість обробки ін-

формації, яке не виявило значущих ефектів після 

лікування. Будь-які результати, які виявилися значу-

щими для інших когнітивних показників, не зберіга-

лися протягом 60-денного спостереження (Hammond 

et al., 2018).

Висновки ERABI: існують докази рівня 1b, що 
амантадин не є ефективним для поліпшення уваги по-
рівняно з плацебо після ЧМТ.

Гіпербарична киснева терапія передбачає вдихан-

ня чистого кисню під тиском, що дозволяє легеням 

поглинати більше кисню за один вдих. На сьогод-

ні гіпербарична киснева терапія використовується 

для лікування декомпресійної хвороби, серйозних 

інфекцій та уповільненого загоєння ран унаслідок 

супутнього захворювання, такого як діабет (клініка 

Майо, 2019). Гіпербарична оксигенотерапія також 

використовується для лікування когнітивних роз-

ладів, пов’язаних з ЧМТ та інсультом, таких як де-

фіцит мовлення і розуміння, а також втрата пам’яті 

(Gonzalez-Portillo et al., 2019).

У дослідженні Hadanny et al. (2018) гіпербарична 

киснева терапія значно покращила як увагу, так і швид-

кість обробки інформації після лікування п’ять днів на 

тиждень. Також повідомлялося про загальне поліпшен-

ня когнітивного функціонування та візуальної обробки. 

Однак це втручання слід вивчити більш ретельно, перш 

ніж робити остаточні висновки про його ефективність. 

Систематичний огляд Daly et al. (2018) показав, що існує 

позитивний потенціал для використання гіпербаричної 

оксигенотерапії як методу лікування осіб з ЧМТ в гостро-

му періоді після травми; але перед початком лікування 

необхідно враховувати стан легень пацієнта (наприклад, 

наявність набутої вентилятор-асоційованої пневмонії).

Висновки ERABI: існують докази рівня 4, що гіпер-
барична оксигенотерапія може поліпшити як увагу, 
так і швидкість обробки інформації після ЧМТ.

Декстроамфетамін — це стимулятор центральної 

нервової системи, який використовується для лікуван-

ня нарколепсії та синдрому дефіциту уваги й гіперак-

тивності (Cutler et al., 2022). 

У дослідженні Hart et al. (2018) 32 учасники з ЧМТ 

отримували плацебо або 10 мг декстроамфетаміну 

(DEX). Група DEX демонструвала вірогідно більше збу-

дження з плином часу за шкалою ABS (шкала збудже-

ної поведінки) (p = 0,04) порівняно з групою плацебо. 

Інших значущих міжгрупових відмінностей виявлено 

не було.

Висновок ERABI: існують докази рівня 1b, що дек-
строамфетамін не поліпшує увагу після ЧМТ.
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Отже, на підставі всього вищевикладеного можна 

зробити такі висновки:

— набута травма головного мозку — це пошкоджен-

ня мозку, яке виникає після народження і не пов’язане 

з уродженими порушеннями, вадами розвитку або про-

цесами, які прогресивно пошкоджують мозок. Набуті 

травми, спричинені травматичними подіями, класифі-

кують як ЧМТ;

— у пацієнтів із середньою і тяжкою травмою голов-

ного мозку виникають когнітивні порушення, і перш за 

все дефіцит уваги, що часто проявляється під час що-

денної рухової активності й пов’язаний зі сповільненою 

швидкістю обробки інформації, відволіканням, нездат-

ністю утримувати увагу і труднощами її переключення;

— з метою поліпшення уваги, концентрації і оброб-

ки інформації в пацієнтів з ЧМТ клініцистами й дослід-

никами ERABI було оцінено ефективність і безпеку ба-

гатьох немедикаментозних і фармакологічних втручань 

у ретроспективних і проспективних дослідженнях;

— серед немедикаментозних втручань ефективність 

щодо поліпшення уваги мали: тренування з подвійним 

завданням; комп’ютерна програма перепідготовки 

уваги; повторювані завдання в середовищі віртуальної 

реальності; тренування процесів уваги; управління ча-

совим тиском; тренінги з управління цілями і тренін-

ги з усвідомленості; музична терапія; анімалотерапія; 

транс краніальна стимуляція постійним струмом;

— серед фармакологічних втручань тільки Цере-

бролізин є ефективною терапією, яка може поліпшити 

функцію уваги в осіб із середньою і тяжкою ЧМТ (рі-

вень доказовості 1b);

— крім того, існують докази рівня 4, що гіперба-

рична оксигенотерапія може поліпшити як увагу, так 

і швидкість обробки інформації після ЧМТ. Однак це 

втручання слід вивчити більш ретельно, перш ніж ро-

бити остаточні висновки про його ефективність. 

Підготувала Тетяна Чистик 

T. Chistyk

Attention, concentration and information processing after brain injury

Abstract. This review is based on scientific and professional in-

formation provided by the Evidence-based Review of Acquired 

Brain Injury (ERABI-2022) on improving rehabilitation outcomes 

in patients with moderate to severe traumatic brain injury (TBI). 

Cognitive impairments, particularly attention deficits, are com-

mon in TBI patients, often manifesting during daily activities and 

associated with slowed information processing, distractibility, in-

ability to sustain attention, and difficulties in shifting attention. 

ERABI examines nonpharmaceutical and pharmaceutical inter-

ventions that may have benefit in improving attention, concen-

tration and information processing after acquired moderate to 

severe brain injury. Among pharmaceutical interventions, we have 

studied the effect of donepezil, methylphenidate, bromocriptine, 

rivastigmine, amantadine, dextroamphetamine, Cerebrolysin, and 

hyperbaric oxygen therapy. A review of multiple studies found that 

only Cerebrolysin is an effective therapy that can improve atten-

tional function in individuals with moderate to severe TBI (level 

of evidence 1b). In an open-label study involving TBI patients, 

Alvarez et al. (2003) demonstrated that the use of Cerebroly-

sin significantly improves brain bioelectrical activity, attention, 

memory and the level of consciousness. In a study by Poon et al. 

(2020), the administration of Cerebrolysin improved color trail 

test and the Hospital Anxiety and Depression Scale scores. In a 

meta-analysis, Vester et al. (2021) also confirmed the efficacy and 

safety of Cerebrolysin in individuals with moderate to severe TBI. 

All these data suggest that Cerebrolysin may be an effective neu-

roprotective therapy with significant cognitive benefits for patients 

with acquired brain injury.

Keywords: ERABI; moderate to severe brain injury; attention; 

concentration; information processing; Cerebrolysin
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Мозочковий синдром при тепловому інсульті 
(літературний огляд)

Резюме. Центральна нервова система дуже чутлива до гіпертермії, яка спричиняє неврологічні усклад-

нення через альтерацію мозочка, базальних гангліїв, клітин передніх рогів і периферичних нервів. По-

шкодження мозочка асоціюється з генералізованою атрофією та ознаками залучення осередку Пуркіньє. 

Тепловий інсульт (удар) є критичним станом, спричиненим гіпертермією, типовим для якого є симетричне 

ураження мозочка. Критичною центральною температурою для головного мозку є 40–41 °C, але пошко-

дження мозочка може виникнути й при нижчих температурах. У центральній нервовій системі мозочкові 

клітини Пуркіньє найбільш схильні до дисфункції, спричиненої гіперпірексією. Ступінь їх втрати корелює з 

вираженістю й тривалістю гіпертермії. Індукована тепловою гіперпірексією атрофія мозочка, як правило, 

охоплює як черв’як, так і півкулі мозочка. Тепловий удар також може спричинити неврологічну дисфунк-

цію, найчастіше через ураження мозочка. Під час гострої стадії типовими неврологічними розладами є 

мозочкова атаксія, когнітивні порушення, дисфагія, афазія. Для реконвалесцентного періоду характерна 

перехідна мозочкова дисфункція, описано дифузну церебелярну атрофію, добре відомим наслідком тепло-

вого удару є мозочкова дегенерація. При сталій мозочковій дисфункції після теплового удару постійний 

неврологічний дефіцит є відносно рідкісним, а найпоширенішим проявом є мозочковий синдром. Найбільш 

поширеною рентгенологічною знахідкою при тепловому ударі є дифузна церебелярна атрофія зі збереже-

ним мозковим об’ємом, яка зумовлена дифузною втратою клітин Пуркіньє і, за даними комп’ютерної 

томографії й магнітно-резонансної томографії, здебільшого зачіпає черв’як або півкулі мозочка, при цьому 

гемісфери головного мозку переважно залишаються неушкодженими. Церебелярні розлади, спричинені те-

пловим ударом, є складною неврологічною проблемою. Для виключення альтернативного діагнозу необхідне 

ретельне спеціальне обстеження з нейровізуалізацією. 

Ключові слова: тепловий інсульт; мозочок; атаксія; дегенерація; атрофія

Мозочок розташований у задній черепній ямці 

нижче від великого мозку, становить приблизно одну 

восьму частину від його розміру, відіграє надважли-

ву роль у координації рухів на основі аферентних та 

еферентних зв’язків. По аферентних волокнах сиг-

нали надходять до кори мозочка, де кінцеву обробку 

інформації здійснюють грушоподібні клітини Пур-

кіньє. По їхніх аксонах здійснюється еферентний 

вихід обробленої інформації з кори мозочка за його 

межі [1]. Цей орган відповідальний за балансування, 

координацію довільних рухів, мовлення, відчуття й 

навчання моторній (кваліфікованій) кінетиці. Існує 

багато типів клітин аферентної стимуляції мозочка, 

найважливішими з яких є клітини Пуркіньє, які зво-

ротно надають інформацію від мозочка до великого 

мозку, а також до стовбура мозку й спінальних центрів 

[2, 3]. Нейрони мозочка унікальні за своєю реакцією 

на тепловий стрес. Клітини Пуркіньє вельми чутливі 

до гіпертермії, зниження кровотоку, дії алкоголю та 

інших токсинів, у тому числі до впливу деяких медич-

них препаратів. Втрата (загибель) клітин Пуркіньє є 

найпоширенішою знахідкою при мозочковій атаксії 
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будь-якої етіології [4]. Мозочковий синдром визнача-

ється як дискоординація довільних рухів, що характе-

ризується клінічними проявами мозочкових розладів. 

Характерними рисами мозочкової дисфункції є пере-

вищення необхідної амплітуди довільних рухів кінці-

вок або недосягання їхніх цілей (дисметрія), тремор 

під час спроби рухів (тремор спромоги), порушення 

сили й ритму діадохокінезу (швидкого чергування ру-

хів), дизартрія, ністагм і статико-локомоторна атак-

сія, яка є найбільш характерною ознакою [4, 5]. Цікаво 

відзначити, що в мозочку саме термічне пошкодження 

може спричинити руйнування клітин Пуркіньє. Під-

вищена продукція білків теплового стресу (HSP) у 

мозочку піддослідних кроликів гіпертермічної моделі 

вказує на те, що після теплового пошкодження кліти-

нам Пуркіньє обов’язково знадобиться активація до-

даткових репаративних механізмів. Отже, на додаток 

до значної сприйнятливості до гіпоксично-ішемічного 

ушкодження є докази того, що клітини Пуркіньє та-

кож дуже податливі щодо прямого термічного ушко-

дження [6].

Центральна нервова система (ЦНС) дуже чутлива 

до гіпертермії, яка спричиняє неврологічні усклад-

нення через альтерацію мозочка, базальних гангліїв, 

клітин передніх рогів і периферичних нервів [7–11]. 

Пошкодження мозочка асоціюється з генералізованою 

атрофією та ознаками залучення осередку Пуркіньє 

[12–15].

Тепловий інсульт (удар) є критичним станом, спри-

чиненим гіпертермією, типовим для якого є симе-

тричне ураження мозочка. Критичною центральною 

температурою для головного мозку є 40–41 °C, але по-

шкодження мозочка може виникнути й при нижчих 

температурах [16]. У ЦНС мозочкові клітини Пуркіньє 

найбільш схильні до дисфункції, спричиненої гіпер-

пірексією. Ступінь їх втрати корелює із вираженістю 

й тривалістю гіпертермії. Індукована тепловою гіпер-

пірексією атрофія мозочка, як правило, охоплює як 

черв’як, так і півкулі мозочка [17]. Тепловий удар також 

може спричинити неврологічну дисфункцію, найчасті-

ше через ураження мозочка [18].

У мозочку було визначено втрату нейронів у зуб-

частому ядрі та дегенерацію мозочкового тракту: 

верхніх ніжок мозочка, комісури Вернекінка й цен-

тромедіанного ядра таламуса. Жирові макрофаги були 

поширені від мозочка до червоного ядра через верхні 

мозочкові ніжки. Поширення глії Бергмана і більш 

виражена клітинна дегенерація були сконцентровані 

в мозочковому тракті й наметі. Механізми такої ви-

біркової вразливості нейронів мозочка на сьогодні не 

з’ясовані [4]. У рідкісних випадках спостерігався лег-

кий гліоз у зубчастих ядрах, але розростання гліальної 

тканини в усіх мозочкових еферентних шляхах (верх-

ніх мозочкових ніжках, спайці Вернекінка, дентатота-

ламічному тракті й центромедіанному ядрі таламуса) 

було практично завжди [9]. 

Ураження зубчастого ядра та його еферентних 

волокон у верхній мозочковій ніжці демонструє ви-

никнення міоклонії після седації гіперпірексії (рухи 

очної міоклонії та лицевий, щічний і піднебінний мі-

оклонус) [9]. Особливо страждають мозочкові функції 

при симетричних ураженнях у зубчастих ядрах і ніжках 

[2, 18–20]. Поширеними неврологічними наслідками 

гіперпірексії є атаксія, дизартрія, стійкий геміпарез, 

квадрипарез, судоми й мієлопатія. Атрофія мозочка, 

що спричинена тепловим ударом, як правило, охо-

плює як черв’як, так і півкулі мозочка, при цьому 

гемісфери головного мозку залишаються майже не-

ушкодженими в усіх зареєстрованих випадках. Тепло 

є безпосередньо згубним для мозочкових клітин Пур-

кіньє, але вони мають найвищу концентрацію білка 

теплового стресу для протидії патологічному впливу 

[16]. Втрата клітин Пуркіньє відбувається протягом 24 

годин після гіперпірексії, а ступінь їх пошкодження 

корелює з вираженістю й тривалістю гіпертермії. Лег-

кі випадки демонструють незначні клітинні зміни, що 

складаються з набряку нейронів, пікнозу або вогнище-

вих відкладень, тоді як глибока втрата клітин супрово-

джує тяжкі випадки [17].

Під час гострої стадії типовими неврологічними 

розладами є мозочкова атаксія, когнітивні порушення, 

дисфагія, афазія [9, 19, 21–24], «хода ковбоя (п’яниці, 

моряка)» на широко розставлених ногах, дисметрія 

(дефектні пальцево-носова й колінно-п’яткова про-

би), адіадохокінез (утруднення при виконанні швид-

ких змінних рухів на кшталт пронації або супінації 

передпліч), тремор (частіше інтенційний), дизритмія 

(утруднення при виконанні швидких повторних рухів, 

на кшталт поплескування однією долонею по тильній 

поверхні іншої або постукування п’ятою однієї ноги 

по коліну другої), м’язова гіпотонія, дизартрія (скан-

доване невиразне мовлення, неправильна інтонація), 

порушення руху очних яблук (у тому числі великоамп-

літудний зі швидкою фазою в бік ураження або різ-

носпрямований ністагм), пригнічення сухожилкових 

рефлексів [15]. Здавна вважалося, що пошкодження 

мозочка пригнічує лібідо чоловіків і обмежує почуття 

страху.

Регіонарний кровотік у мозочку при тепловому ін-

сульті знижується лише на 15–22 % (супроти 23–53 % 

у коркових і підкоркових ділянках), а регіонарна про-

никність гематоенцефалічного бар’єра (ГЕБ) збільшу-

ється на 844–1350 %. Отже, інтенсивність зменшення 

кровотоку не корелювала з величиною збільшення про-

никності ГЕБ [25].

У людей з гіпертермічним ураженням при нейро-

патологічному дослідженні часто спостерігаються ура-

ження, що відповідають клінічному мозочковому син-

дрому [9]. 

Для реконвалесцентного періоду є характерною пе-

рехідна мозочкова дисфункція [4], описано дифузну 

церебелярну атрофію [7], добре відомим наслідком те-

плового удару є мозочкова дегенерація [17]. 

Неврологічні прояви цілком минають у більшості 

пацієнтів після охолодження й підтримуючої терапії. 

Серед постраждалих, які пережили тепловий удар, 

10–28 % підтримують когнітивну й моторну дисфунк-

цію, а в деяких переважають мозочкові синдроми [22]. 
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Церебелярна дисфункція в більшості випадків була 

тимчасовою. Після реконвалесцентного періоду цере-

бральна дисфункція зазвичай минала, менше ніж 20 % 

пацієнтів з тепловим ударом одужували із залишковим 

неврологічним дефіцитом. Мозочковий дефіцит піс-

ля теплового удару досить поширений, це пов’язано 

із дегенерацією клітин Пуркіньє, спричиненою висо-

кою температурою. Існують повідомлення про інші 

рідкісні неврологічні дефіцити, які включають пери-

феричну нейропатію з млявим квадрипарезом, пору-

шеннями верхнього або нижнього моторного нейрона 

зі спастичним або млявим парапарезом (параплегією), 

поперечною мієлопатією з параплегією та хворобою 

Паркінсона [4]. 

Клінічні симптоми мозочкового пошкоджен-

ня пов’язані: з ураженням зубчастого ядра або його 

нейрозв’язків із червоним ядром, що обумовлює хорео-

атетоїдні гіперкінези; ушкодженням у ділянці черв’яка 

(грубезні розлади статики, хворий не може рівно стояти 

й ходити, при спробі закидання голови назад втрачає 

рівновагу й падає); порушенням вестибуломозочкових 

зв’язків у ділянці нижніх ніжок, яке здатне проявлятися 

горизонтальним ністагмом.

При сталій мозочковій дисфункції після теплово-

го удару постійний неврологічний дефіцит є відносно 

рідкісним, а найпоширенішим проявом є мозочковий 

синдром [4].

Неврологічні наслідки можуть виникати й зберіга-

тися кілька тижнів або місяців (церебелярна атаксія, 

дизартрія, когнітивні розлади тощо) [26]. Диференці-

альні ознаки церебральної та мозочкової дисфункції, 

що спричинені тяжкою загальною тепловою травмою, 

наведені на рис. 1.

Можуть виникати різні довготривалі церебровас-

кулярні ушкодження, нейропатії та мозочкова атаксія 

[27, 28]. Після теплового удару в пацієнтів з’являються 

певні неврологічні симптоми (дезорієнтація, хитання й 

запаморочення), хворі прикуті до ліжка, що не дозволяє 

їм повернутися до нормального життя, що свідчить про 

пошкодження мозочка [29]. Спостерігається дизеквілі-

брація — порушення рівноваги, пов’язане з випадінням 

коригуючого впливу мозочка на вестибулярні ядра Дей-

терса, і дизартрія (дизартикуляція мовлення) [1].

Мозочкова дисфункція є переважною клінічною 

картиною у випадках стійких неврологічних розладів 

[30–32]. Усі ці зміни потенційно оборотні, хоча в тяж-

ких випадках поширені необоротні ушкодження, що 

включають церебелярний дефіцит, геміплегію, демен-

цію та особистісні відхилення. Якщо при неврологіч-

них розладах після гострого епізоду не спостерігається 

поліпшення стану, у подальшому дисфункція мозочка 

прогресує. Вважається, що це результат надчутливості 

клітин Пуркіньє до термічного пошкодження [2]. Від-

строчений початок мозочкового синдрому означає, 

що початкове ураження не формується автономно, а 

може бути наслідком постсинаптичної надчутливості 

або вторинної реорганізації залучених шляхів [4, 20]. 

Крім того, дегенерація і деаферентація також пов’язані 

з мозочковими еферентними шляхами [4]. Відстрочена 

прогресуюча церебелярна атрофія з атаксією може бути 

рідкісним проявом після теплового удару в тропічних 

країнах [21, 33].

Затримка неврологічного погіршення може спо-

стерігатися після певного періоду поліпшення письмо-

вих навичок, але через 4 місяці після теплової травми 

спричиняється значне обмеження дрібної моторики. 

Зазвичай «мозочковий тремор» досить повільний (мен-

ше за 5 Гц), інтенційний тремор (тремор напруження) 

здебільшого однобічний, може бути наявний посту-

ральний тремор (але без періоду спокою). Коливання 

церебелярної функції та загострення тремору здатні 

спричинити затримку здатності до письма. Зазвичай 

мозочкова регуляція проксимального відділу м’язової 

системи пригнічується більше, ніж дистального. Мо-

торна амплітуда збільшується при наближенні рухів 

пацієнта до мети. Ураження зубчастого ядра й ефе-

рентного шляху мозочка є звичайними причинами па-

тологічного стану. Астенія (швидка втома) пов’язана з 

виконанням великої кількості зайвих недоцільних рухів 

для досягнення мети. Щодо цих розладів є супутніми 

адіадохокінез (розлади синхронного виконання рухів, їх 

послідовності й швидкості), дисметрія (порушення рів-

номірності й амплітуди рухів) та асинергія (порушення 

співдружності дії м’язових груп, необхідної для забезпе-

чення тонкої моторики, симптом зворотного поштовху 

Бабінського) [1–3].

Дифузна церебелярна атрофія може вперше про-

явитися навіть через 90 днів після гострої події [34]. 

Більшість авторів описує пошкодження, які характе-

ризуються зникненням клітин Пуркіньє і, як наслідок, 

1 доба 1 тиждень 1 місяць 1 рік 2 роки

Церебральна 
дисфункція

Ознаки Бабінського

Дезорієнтація

М’язова слабкість

Мозочкова 
дисфункція

Інтенційний тремор

Ністагм

Атаксія ходи

Атаксична дизартрія

Рисунок 1. Періоди клінічних неврологічних проявів, спричинених тепловим ударом 
(за Wang C.-C. зі співавт., 2008) [4]
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зменшенням маси мозочка, що призводить до тяжких 

необоротних наслідків [7]. Виникає атрофія кори мо-

зочка, яка обумовлена розвитком панцеребелярного 

синдрому [35]. 

D. McNamee зі співавт. (2013) інформували, мож-

ливо, про перший зареєстрований випадок мієлінолі-

зу варолієвого мосту в пацієнта з класичним тепловим 

ударом під час хвилі спеки в Чикаго в 1995 році [36]. 

Також повідомлялося про синдром Гієна — Барре (у 

цьому випадку антихолінергічні агенти були призна-

чені для зменшення потовиділення у 28-річного нар-

комана, який відмовився від вживання опіатів) [21], 

про пов’язаний з дисфункцію мозочка паркінсонізм 

[9]. Деякі автори припускають, що це неврологічне 

ушкодження може бути пов’язане з гіпернатріємічним 

ураженням мозку [21]. В іншому звіті клітини Пуркіньє 

були вибірково виснажені в пацієнтів, які померли від 

високої температури внаслідок серотонінового синдро-

му [37]. При злоякісному нейролептичному синдромі 

повідомлялося про втрату клітин Пуркіньє кори мо-

зочка [38] з їх заміною глією Бергмана. Також подекуди 

відбувається інфільтрація макрофагами й дегенерація 

аксонів і мієліну. У молодого пацієнта, який помер піс-

ля розвитку синдрому злоякісної гіпертермії при анес-

тезіологічному забезпеченні операції апендектомії, пе-

реважало пошкодження мозочка з набряком і грижами 

сірої речовини [39]. 

Найбільш поширеною рентгенологічною знахід-

кою при тепловому ударі є дифузна церебелярна атро-

фія зі збереженим мозковим об’ємом, яка зумовлена 

дифузною втратою клітин Пуркіньє [9] і, за даними 

комп’ютерної томографії (КТ) й магнітно-резонанс-

ної томографії (МРТ), здебільшого зачіпає черв’як або 

півкулі мозочка, при цьому гемісфери головного мозку 

переважно залишаються неушкодженими [16].

Обмеження дифузії через цитотоксичний набряк 

є одним з найпоширеніших результатів МРТ при ін-

дукованій перегріванням церебральній ішемії. При 

дифузній атрофії мозочка гіперінтенсивні ураження 

візуалізуються на дифузійно-зваженому зображенні 

(DWI) у зубчастих ядрах і верхніх ніжках мозочка (з 

обох боків). МРТ головного мозку виявляє гіперінтен-

сивність на T2-зважених зображеннях в обох півкулях 

мозочка (зубчасті ядра), здебільшого з правого боку з 

обмеженою дифузією за послідовністю DWI. Існують 

повідомлення про можливу наявність гіперінтенсив-

ного вогнища в лівому променевому вінці з обмежен-

ням дифузійних послідовностей і невеликою ділянкою 

крововиливу в лівій гемісфері мозочка. Було визначено 

значне поглинання контрасту в уражених церебелярних 

ділянках (здебільшого блідої кулі). Такі результати зу-

мовлені схожістю ознак ішемічних і геморагічних про-

цесів на тлі теплового удару [17, 19, 34, 38]. 

Інколи вираженість неврологічного дефіциту і рент-

генологічна картина корелюють слабко. Так, атрофія 

мозочка може не відображатися рентгенологічно про-

тягом декількох місяців після епізоду загального пере-

грівання організму. У пацієнтів може спостерігатися 

значний неврологічний дефіцит (атрофія мозочка) при 

нормальних результатах КТ або МРТ, а їх зміни реєстру-

ються в подальшому через місяці або навіть роки [16]. 

Навпаки, у постраждалого з позитивним клінічним пе-

ребігом рентгенологічно можуть відображатися ознаки 

церебелярної атрофії [4]. 

В окремих дослідженнях через 16 діб після госпі-

талізації було виявлено втрату об’єму зовнішньої кап-

сули й кори мозочка зі зникненням цитотоксичного 

набряку і значним регресом синуситу й отомастоїдиту 

або, навпаки, наявність цитотоксичного набряку це-

ребелярної кори, що дозволяє вважати саме тепловий 

інсульт причиною виникнення патологічних змін при 

МРТ головного мозку [14]. У деяких випадках резуль-

тати ранньої комп’ютерної томографії головного мозку 

були нормальними, а помірна атрофія мозочка вперше 

реєструвалася при МРТ через 10 тижнів після теплового 

ураження. Такі прояви явно не були тимчасовими і про-

гресували протягом наступного року [21].

Поєднане ураження гіпокампа і кори мозочка є 

складовою процесу ішемічної енцефалопатії, оскіль-

ки сам тепловий удар здатен спричинити гіпоксичне 

ушкодження з огляду на високу теплову вразливість 

мозочка. Висновки відповідали синдрому задньої обо-

ротної енцефалопатії (PRES). Проте аксони білої речо-

вини мозочка більш стійкі до гіпоксично-ішемічного 

впливу [14]. 

При тепловому інсульті при МРТ неодноразово спо-

стерігалися аномальні сигнали в мозочку [12, 13, 16, 29, 

40], які під час гострої фази теплової хвороби проявля-

ють аномальну гіперінтенсивність в обох церебелярних 

півкулях. При цьому мозочок демонструє тенденцію до 

атрофії, а методом церебральної перфузійної сцинти-

графії виявляється зниження кровотоку в його зуб-

частому ядрі. Дифузійно-зважене зображення на МРТ 

визначило аномально високу дифузну інтенсивність у 

корі головного мозку і мозочка без зниження уявного 

коефіцієнта дифузії (ADC), що вказує на набряк клітин 

Пуркіньє внаслідок гіпертермії. Ці коркові зміни були 

обтяжені симетричним термоіндукованим двобічним 

вазогенним набряком мозочкових півкуль [28]. Тому 

необхідно передбачати можливість виникнення на-

ступної церебелярної атрофії, своєчасно визначати на-

явність або відсутність патологічних наслідків [41, 42]. 

Дослідження КТ і МРТ продемонстрували атрофію 

зі значною втратою сірої та меншою мірою — білої ре-

човини мозочка [7, 43], множинні двобічні інфаркти 

обох півкуль мозочка, двосторонньої потиличної част-

ки й базальних гангліїв [4, 24, 20, 44]. 

При МРТ після теплового удару були описані різні 

радіологічні знахідки, включно з ішемією та кровоте-

чею [20, 44]. При МРТ дифузійно-зважена візуалізація 

чутлива до ішемічних змін, а зважена за чутливістю ві-

зуалізація (SWI) визначає схильність до кровотеч. Їх 

комбінація може бути особливо корисною для вияв-

лення морфологічних змін ЦНС, що були спричинені 

тепловим ударом [20].

Ознаки кровотечі на МРТ можуть бути підставою 

для несприятливого прогнозу щодо життя [44]. Кро-

вовиливи в мозочок характеризуються різноманітни-
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ми клінічними проявами, які залежать від величини й 

локалізації вогнища крововиливу, при цьому можуть 

формуватися симптоматика стиснення стовбура мозку 

та оклюзійно-гідроцефальний синдром унаслідок по-

рушення циркуляції ліквору [45].

Ураження при тепловому інсульті відрізняються від 

алкогольної дегенерації мозочка: вони є дифузними, 

охоплюють півкулі й черв’як мозочка і не пов’язані із 

залученням внутрішнього зернистого шару [9]. 

При ендогенній гіпертермії за даними магнітно-

резонансної томографії головного мозку виявляються 

ділянки негомогенного малоінтенсивного дифузного 

ураження структури моста, переважно в зоні правої 

верхньої ніжки мозочка [1].

Набряклі астроцитарні відростки, заповнені де-

фрагментованими пучками гліальних клітин/волокон 

і частками глікогену, візуалізуються при електронній 

мікроскопії в пошкоджених набряклих тканинах мо-

зочка. Набряки дозволяють тугим пучкам гліальних 

ниток дисоціювати, що призводить до появи в молеку-

лярному шарі мозочка при тепловому інсульті більшої 

кількості позитивних щодо GFAP (glial fibrillary acidic 

protein) астроцитів. Ці спостереження підтверджують 

ідею, що гліальні клітини є однією з важливих потен-

ційних мішеней теплового ушкодження мозочка. Глія 

Бергмана продемонструвала досить чітке підвищення 

імунореактивності та GFAP-позитивних астроцитів у 

зернистому шарі, що вказує на прогресування реак-

тивного гліозу, тобто головного компонента проміж-

них філаментів цитоскелета астроцитів. За більше ніж 

чотири десятиріччя фундаментальних прикладних 

досліджень GFAP набув статусу класичного маркера 

астроглії [25, 46]. 

Підвищення внутрішньосудинної температури 

було пусковим моментом для розвитку синдрому ди-

семінованого внутрішньосудинного згортання, уна-

слідок якого в тканинах мозочка виникали петехіальні 

крововиливи [2, 47].

Білки теплового шоку (також відомі як теплові 

стрес-білки) відіграють вирішальну роль у розви-

тку тимчасової теплової толерантності й захисту від 

оксидантних пошкоджень, що пов’язані з ішемією 

головного мозку при загальному перегріванні орга-

нізму. В умовах теплового стресу це дозволяє кліти-

нам виживати [4]. Мозочок містить кілька варіантів 

білків теплового стресу, які можуть брати участь у 

патогенезі теплової енцефалопатії [37]. В експери-

менті in vivo клітинна толерантність захищає лабора-

торних тварин від гіпертермії, артеріальної гіпотензії 

та церебральної ішемії. Нейрони мозочка унікальні 

за своєю реакцією на тепловий стрес [4, 38]. Тепло є 

безпосередньо згубним для клітин Пуркіньє, які ма-

ють найвищу концентрацію білків теплового шоку, 

щоб протидіяти підвищеній температурній чутливос-

ті [16]. Вибіркова вразливість клітин Пуркіньє щодо 

теплового удару може пояснити підвищену експре-

сію білків теплового шоку (HSP 70) у загиблих при 

достатньому збереженні клітин Пуркіньє та приле-

глої глії Бергмана на відміну від інших ділянок цен-

тральної нервової системи. Серйозна дифузна втрата 

клітин Пуркіньє корелює з експресією HSP 70 глією 

Бергмана [9].

При тепловому інсульті в мозочку спостерігається 

помітне збільшення імунореактивності [25]. На сьо-

годні для визначення і прогнозування апоптичної за-

гибелі клітин використовується маркування ISEL (in 

situ end marking). Хоча позитивний ISEL лише позна-

чає розрив ДНК у різних (у тому числі неапоптозних) 

ситуаціях, його негативність підтверджує експери-

ментальні докази того, що гіпертермія запускає про-

цес апоптозу в клітинах, що діляться, але не в зрілих 

постмітотичних клітинах мозочка. Виявлено висо-

ку пряму кореляцію між фракціями мічених ISEL та 

апоптотичних клітин [9]. 

Кінцеве маркування було негативним у клітинах 

Пуркіньє, які вижили, тому можна припустити, що 

механізм загибелі нейронів не був пов’язаний з апоп-

тозом. Дегенерація аксонів клітин Пуркіньє призвела 

до збліднення мієліну білої речовини шарів зубчастих 

ядер. Міжнуклеосомні розриви ДНК були ідентифіко-

вані за допомогою кінцевого маркування in situ в зубчас-

тих і центромедіанних ядрах таламуса і були пов’язані 

з дегенерацією мозочкових еферентних шляхів: ден-

татоталамічного тракту, верхніх мозочкових ніжок і їх 

перехрестя (спайки Вернекінка). Ці знахідки свідчать 

про те, що механізми загибелі нейронів у зубчастих і 

центромедіальних ядрах таламуса відрізняються від 

механізмів загибелі нейронів у клітинах Пуркіньє та є 

результатом деаферентації, оскільки вони не пов’язані 

з експресією HSP 70, у той час як пошкоджені нейрони 

були сильно забарвлені ISEL [9].

Спостерігалася двостороння симетрична втрата 

нейронів у зубчастих ядрах, у яких більшість клітин, 

що залишилися життєздатними, були позитивними 

за ISEL, а також прослідковувалася дегенерація ефе-

рентних шляхів мозочка. Була визначена виражена 

дифузна втрата клітин Пуркіньє із залученням рівною 

мірою черв’яка й півкуль мозочка, що було пов’язано 

з проліферацією глії Бергмана. Рідкі збережені клі-

тини Пуркіньє мали пікнотичні ядра й зморшкувату 

еозинофільну гомогенізовану цитоплазму; вони не 

забарвлювалися за допомогою ISEL, тоді як деякі ен-

дотеліальні клітини, які слугували внутрішнім конт-

ролем, добре забарвлювалися ISEL. Зернисті ней-

рони були відносно збереженими, а імпрегнація 

сріблом показала неушкодженість кошикоподібних 

клітин. Уражені аксони ідентифікували за допомогою 

імунозабарвлення білка — попередника β-амілоїду, 

що концентрувався навколо зубчастого ядра, де збі-

гаються відростки клітин Пуркіньє [9]. 

Через 12 днів після теплового удару втрата нейро-

нів і позитивність ISEL у нервових клітинах таламуса 

переважали в центромедіанному ядрі; у вентролате-

ральному й парафасцикулярних ядрах вони були при-

сутні в значно меншій кількості. Верхні ніжки мозоч-

ка, перехрестя верхніх ніжок мозочка (спайка Вер-

некінка) і дентатоталамічний (зубощелепний) тракт 

характеризувалися блідістю мієліну, а дегенерація 
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нервових клітин була виявлена в центромедіанному 

ядрі таламуса, яка охоплювала й вентролатеральне 

ядро [9].

Термочутливість специфічних клітинних ліній 

може бути пояснена селективною експресією інших 

білків, пов’язаних з тепловим стресом. Так, було виді-

лено гемоксигеназу-1 (HO-1), експресія якої відбува-

ється переважно в клітинах Пуркіньє. Індукція HO-1 

посилює пошкоджуючу дію теплового шоку на кліти-

ни мозочка [20].

У тяжких випадках (дуже висока температура тіла, 

затримка з охолодженням, недостатність дихання й 

кровообігу, колапс) пацієнт може померти протягом 

перших годин або днів. Найбільш частими причинами 

смерті бувають набряк мозку, застійні явища і внутріш-

ньомозкові крововиливи [4]. С. Bazille зі співавт. (2013) 

[9] повідомили, що в загиблих унаслідок теплового уда-

ру переважаючими нейропатологічними змінами були 

майже повна втрата клітин Пуркіньє й ураження зуб-

частих ядер мозочка й центромедіанних ядер таламу-

са. Підвищену експресію білка — шаперона теплового 

шоку HSP70, що надає здатності тканинам пережива-

ти летальний стрес, було виявлено поряд із клітинами 

Пуркіньє, що залишилися, і прилеглою до них глією 

Бергмана [6, 9]. 

Досить давні посмертні дослідження, що були 

проведені з 1916 по 1956 рік, показали пошкодження 

мозочка з додатковими знахідками в корі та стовбурі 

мозку. Так, в окремих випадках на розтині було вияв-

лено грижу або випинання мигдаликів мозочка через 

великий отвір [48]. Патогістологічні дослідження пока-

зали набряк клітин Пуркіньє та їх загибель, при цьому 

тривалість гіпертермії корелювала зі ступенем цитолізу. 

Атрофія мозочка на секції вказує на чутливість клітин 

Пуркіньє до теплового ушкодження. Це було підтвер-

джено останніми радіологічними дослідженнями [4, 7, 

16, 24, 38].

Майже повна втрата або дегенерація клітин Пуркі-

ньє в комбінації з набряком мозку спостерігається у ви-

падках, коли смерть настає більше ніж через 24 години 

від моменту впливу патогенного чинника [2, 16]. 

В експерименті на тваринній моделі в білій речо-

вині мозочка демієлінізацію було виявлено через 1 і 3 

тижні після теплового удару [29], а порушення коор-

динації рухів виникло наприкінці 3-го тижня. Мієлін 

відновився через 9 тижнів після перегрівання разом з 

руховою координацією, хоча кількість клітин Пуркіньє 

протягом експериментальних періодів не поновилася. 

Дегенеровані клітини Пуркіньє не могли відновитися, 

а нейрональні зв’язки мозочка після теплового уда-

ру були тимчасово порушеними. Залишкові клітини 

Пуркіньє, що вижили, та інші нейрони мозочка зазна-

ли ремієлінізації. Реконструювалися нові синаптичні 

зв’язки, імовірно, індукуючи відновлення часткової 

рухової координації. Існує припущення, що ці явища 

були пов’язані з пізнім початком неврологічного дефі-

циту й відновленням після теплового удару [29]. 

Набряк клітинного шару Пуркіньє був найбільш 

вираженим, і кількість його клітин значно зменшува-

лася протягом 24 годин після теплової травми. Цікаво, 

що молекулярний і зернистий шари мозочка не були 

уражені, за винятком деякої незначної проліферації 

супутника олігодендроглії. Через 1 добу після тепло-

вого шоку шар клітин Пуркіньє майже цілком зник, 

а гліальні реакції набули вираженості в глії Бергмана і 

молекулярному шарі. Після 3 діб теплової хвороби не-

кроз клітин Пуркіньє зустрічається досить часто. Були 

помітні гіперпластичні зміни [25]. 

Мозочок дуже чутливий до теплового стресу, і те-

пловий удар повинен бути включеним до диференці-

альної діагностики у хворих із двобічними патологіч-

ними вогнищами в мозочку. Результати включають 

симетричну аномалію в межах таламуса, путамена (ба-

зального ядра), зовнішніх капсул і гіпокампа. Зустріча-

ється двобічне ушкодження підкіркової білої речовини. 

Симетричні знахідки здебільшого свідчать про метабо-

лічне або токсичне пошкодження [49]. 

Втрата клітин Пуркіньє спостерігалася посмертно 

на тлі ураження інших ділянок мозку [7], що відпові-

дає клінічній картині синдрому загальмованого мозоч-

ка з рентгенологічним виявленням ознак церебелярної 

атрофії в пацієнтів, які перенесли тепловий удар. Ці 

спостереження підтверджують селективну вразливість 

клітин Пуркіньє при тепловому ушкодженні й залу-

чення еферентних шляхів мозочка до піднебінної мі-

оклонії [9]. 

Церебелярні пошкодження, спричинені тепловим 

ударом, є складною неврологічною проблемою. Мозо-

чок надто вразливий до високої температури, яка може 

спричинити необоротне пошкодження його клітин з 

постійною втратою працездатності. Для виключення 

альтернативного діагнозу є необхідним ретельне спеці-

альне обстеження з нейровізуалізацією [16, 50]. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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Cerebellar syndrome in heat stroke (literary review)

Abstract. The central nervous system is very sensitive to hyperther-

mia, which causes neurological complications through alteration 

of the cerebellum, basal ganglia, anterior horn cells, and peripheral 

nerves. Cerebellar damage is associated with generalized atrophy and 

signs of Purkinje cell involvement. Heat shock (stroke) is a critical 

condition caused by hyperthermia, typified by symmetrical dam-

age to the cerebellum. The critical core temperature for the brain is 

40–41 °C, but damage to the cerebellum can occur at lower tem-

peratures. In the central nervous system, cerebellar Purkinje cells are 

most susceptible to hyperpyrexia-induced dysfunction. The degree of 

their loss correlates with the severity and duration of hyperthermia. 

Heat hyperpyrexia-induced cerebellar atrophy usually involves both 

the vermis and the cerebellar hemispheres. Heat stroke can also cause 

neurological dysfunction, most commonly due to cerebellar damage. 

During the acute stage, typical neurological disorders are cerebellar 

ataxia, cognitive impairment, dysphagia, and aphasia. The conva-

lescent period is characterized by transient cerebellar dysfunction; 

diffuse cerebellar atrophy has been described, and cerebellar degen-

eration is a well-known consequence of heat stroke. In permanent 

cerebellar dysfunction after heat stroke, permanent neurological defi-

cit is relatively rare, and the most common manifestation is cerebellar 

syndrome. The most common X-ray finding in heat stroke is diffuse 

cerebellar atrophy with preserved brain volume, which is caused by 

diffuse loss of Purkinje cells and, according to computed tomogra-

phy and magnetic resonance imaging, mostly affects the vermis or 

the cerebellar hemispheres, with the hemispheres of the brain mostly 

remain intact. Cerebellar disorders caused by heat stroke is a complex 

neurological problem. To rule out an alternative diagnosis, a thorough 

special examination with neuroimaging is necessary.

Keywords: heat stroke; cerebellum; ataxia; degeneration; atrophy
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Щодо хронічної недостатності мозкового кровообігу, 
зумовленої кардіальною патологією 

(огляд літератури)

Резюме. Широке впровадження кардіологічних методів діагностики в клінічну ангіоневрологію значно 

збагатило дані про роль серцево-судинних захворювань у розвитку цереброваскулярної патології. Різнома-

нітна серцева патологія відіграє визначальну роль у розвитку кардіоемболічних і гемодинамічних ішемічних 

інсультів. Науково доведено, що хронічна серцева недостатність (ХСН) поряд з гіпертонічною хворобою 

є фактором ризику виникнення хронічної форми цереброваскулярної патології — хронічної недостатності 

мозкового кровообігу. Характерною ознакою всіх видів серцево-судинної недостатності є неспроможність 

системи кровообігу доставляти органам, системам, тканинам, у тому числі головному мозку, необхідну 

для їхнього нормального функціонування кількість крові як у спокої, так і при навантаженні. Неврологи 

у своїй повсякденній практиці зустрічаються з хворими, у яких є хронічна серцева недостатність і симп-

томи цереброваскулярної патології (зниження пам’яті, працездатності, депресія). Недооцінка цих станів 

може обернутися скороченням життя за рахунок необоротних уражень органів-мішеней (серце, мозок, 

нирки). За відсутності адекватного лікування летальний кінець можливий протягом перших 5 років після 

виникнення серцевої недостатності. Ступінь прогресування захворювання (ХСН) залежить від багатьох 

причин: клініко-патогенетичного варіанта ХСН, темпу розвитку патологічного процесу, наявності ура-

ження і ремоделювання міокарда, ускладнень зі сторони органів-мішеней. У даній роботі ми намагалися 

зробити аналіз літературних даних вітчизняних і зарубіжних авторів щодо патогенетичних механізмів 

виникнення хронічної серцевої недостатності, впливу на її розвиток і перебіг її ускладнень, і в першу чергу 

ураження головного мозку у вигляді хронічної недостатності мозкового кровообігу.

Ключові слова: хронічна серцева недостатність; патогенетичні механізми; хронічна недостатність 

мозкового кровообігу; огляд

Вивчення серцево-судинних і цереброваскулярних 

захворювань має системний характер і включає оцінку 

не тільки стану церебральної і системної гемодинаміки, 

але і їх взаємозалежності, що має значення для вдоско-

налення діагностики, лікування й профілактики хро-

нічної патології мозку при захворюваннях серця.

Характерною ознакою всіх захворювань серця є не-

спроможність системи кровообігу доставляти органам 

і тканинам необхідну для їхнього нормального функці-

онування кількість крові як у спокої, так і при підви-

щених потребах організму [1, 2].

Спочатку серцево-судинна система не може ком-

пенсувати ці потреби, і патологічний процес перехо-

дить із прихованого в явний, у маніфестну стадію за-

хворювання, інколи навіть має несприятливий резуль-

тат. У подальшому при перевантаженні серця спочатку 

виникає гіпертрофія лівого шлуночка (ексцентрична 

або концентрична), а далі розвивається його дисфунк-

ція. Завершується процес формуванням серцево-су-

динного континууму — ремоделюванням камер серця, 

периферичних судин, зниженням гемодинамічних по-

казників.
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Ці структурні й функціональні порушення в серце-

во-судинній системі і визначають патофізіологічний 

стан, який у клініці має назву «серцева недостатність» 

(синонім — «недостатність кровообігу») [1].

Найбільш часто хронічна серцева недостатність 

(ХСН) розвивається при артеріальній гіпертензії (АГ), 

вадах серця, ішемічній хворобі серця [15]. Ступінь 

вираженості ХСН може слугувати маркером глибини 

ураження міокарда.

Термін «ХСН» включає порушення діастолічної 

і систолічної функції міокарда. Низка авторів [5, 7] 

вважають, що при гіпертрофії міокарда лівого шлу-

ночка (ЛШ) у хворих на АГ у першу чергу порушуєть-

ся діастолічна функція, тобто розслаблення міокарда 

ЛШ, що призводить до зниження його насосної функ-

ції [13–15]. 

Одним з основних механізмів кардіогенного ура-

ження мозку є недостатність кровообігу і гіпоксія го-

ловного мозку, зумовлена зниженням серцевого вики-

ду [6, 14]. Серед параметрів кардіальної гемодинаміки 

суттєвий вплив на мозковий кровотік мають ударний і 

хвилинний об’єм серця. Крім того, додатковий вплив 

мають реологічні властивості крові. Зміна даних ве-

личин призведе до дифузного зниження швидкості 

кровотоку в усьому судинному руслі [13].

У низці праць [5] показано, що ХСН є одним з 

гемодинамічних факторів, які лежать в основі фор-

мування початкових проявів недостатності мозково-

го кровообігу — хронічної недостатності мозкового 

кровообігу.

Встановлено [14], що до неадекватного кровона-

повнення головного мозку можуть призводити й інші 

фактори: дисбаланс вазоконстрикторних і вазодила-

таційних медіаторів (ендотелій, брадикінін, проста-

циклін) [15]. На перших порах ці механізми запуска-

ються для підтримки серцево-судинного гомеостазу, 

щоб нормалізувати серцевий кровотік і тканинну пер-

фузію, але пізніше вони починають негативно впли-

вати на серцево-судинну гемодинаміку, що призво-

дить до підвищення загального периферичного опору 

судин і подальшого порушення скоротливої функції 

міокарда [11].

Деякі автори [10, 12] вказують, що зниження сер-

цевого викиду є самостійним фактором розвитку су-

динної мозкової недостатності.

При ХСН периферичні артерії знаходяться у стані 

хронічної констрикції, і ступінь її вираженості прямо 

пропорційний тяжкості ХСН [14, 15]. А останнє при-

зводить до зменшення кровонаповнення мозку, що 

може викликати розвиток і прогресування хронічної 

недостатності мозкового кровообігу [15].

Отже, з вищезазначеного зрозуміло, що розвиток 

і прогресування судинної патології головного мозку 

перебігає на тлі зменшення скоротливої функції мі-

окарда і наростаючої залежності мозкового крово-

обігу від центральної гемодинаміки. Разом з тим у 

хворих з артеріальною гіпертензією найбільш часто 

спостерігається зниження насосної функції серця. 

Дуже часто на перших порах ця патологія серця при-

хована і виявляється тільки при цілеспрямованому 

обстеженні.

Ступінь прогресування захворювання [4, 8, 15] за-

лежить від багатьох причин: клініко-патогенетичного 

варіанта ХСН, темпу розвитку патологічного процесу, 

відсутності або наявності ремоделювання міокарда, 

ускладнень зі сторони органів-мішеней, своєчасності 

й адекватності медикаментозного і хірургічного ліку-

вання [7, 10].

Наявність ХСН можна встановити при виявленні 

таких симптомів [11]: задишка або примусове поло-

ження хворого, набухання шийних вен, набряк об-

личчя, тахікардія, акцент ІІ тону серця, вологі хрипи 

в легенях. Вірогідність діагнозу буде вище, якщо ха-

рактерні симптоми підтверджуються даними інстру-

ментального обстеження, одержаними в стані спо-

кою, зменшуються або зникають при призначенні 

адекватної терапії. 

Індикатором виникнення функціональних і струк-

турних змін у головному мозку хворих із ХСН є дефі-

цит кровотоку і засвоєння мозковою тканиною кис-

ню. Маніфестація цих порушень нерідко випереджає 

соматичні ознаки хвороби [3, 9, 15].

На початковій стадії ХСН розвивається астенічний 

симптомокомплекс. У цей час початкові прояви ХСН 

виявляються тільки на ЕхоКГ. Можливо, у розвитку 

синдрому хронічної втоми і зниженні скоротливої 

функції міокарда відіграє роль той самий патогене-

тичний механізм — імунна активація цитокінового 

каскаду.

Деякими авторами [14] виявлений вірогідний 

зв’язок протизапальних цитокінів з основними клі-

нічними й лабораторними характеристиками, стаді-

єю і функціональним класом ХСН. Першопричину 

активації цитокінового пулу пов’язують з наростаю-

чою гіпоксією міокарда і тканин на периферії [15]. З 

наростанням тяжкості ХСН (ІІА, ІІБ, ІІІ стадії захво-

рювання) погіршуються психофізіологічні параметри 

та якість життя хворих. Функціональні (неврозопо-

дібні) розлади змінюються психоорганічними син-

дромами [7].

З роками все чіткіше формується картина хроніч-

ної недостатності мозкового кровообігу. У патоло-

гічний процес залучаються різні структури головно-

го мозку. Симптоми, що виникають, неспецифічні й 

пов’язані з ішемією (гіпоксією) головного мозку, по-

рушенням діяльності кірково-підкіркових структур, 

стовбурових систем і мозочка. Органічний компонент 

містить ознаки пірамідної, екстрапірамідної недостат-

ності, вестибулярно-стовбурових систем, лобної атак-

сії, апраксії, порушення ходи, тонусу, псевдобульбар-

ні симптоми [6, 9, 11].

Комп’ютерна і магнітно-резонансна томографія 

виявляють перивентрикулярний лейкоареоз, мно-

жинні кісти, лакуни, «німі» інфаркти, зони енцефа-

лолізису в білій речовині головного мозку, локальну 

або дифузну атрофію головного мозку. У хворих ви-

являються когнітивні й психофізіологічні порушення 

[6, 13].
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У подальшому погіршується стан серцево-судинної 

системи у вигляді зміни в інтимі-медіа (потовщення, 

виразки), відбувається деформація судин (вигини, пере-

крути, петлеутворення). Одночасно з цим у 36 % хворих 

спостерігають значні зміни церебральних судин, пере-

дусім сонних артерій, дрібних глибинних судин мозку. 

Відбувається формування стабільних і нестабіль-

них атеросклеротичних бляшок, ознак атеросклерозу. 

Усе це призводить до ще більшого дефіциту кровона-

повнення головного мозку. У цей період атероскле-

роз і гіпертонічна хвороба йдуть поряд, збільшуючи 

серцево-судинні й цереброваскулярні зміни [5, 6, 15].

Основним предиктором розвитку летального кінця 

є дестабілізація гемодинамічних розладів у результа-

ті виснаження компенсаторних механізмів, розвитку 

необоротних структурних порушень у серці й магі-

стральних судинах [3, 9].

Перевантаження правих відділів серця, малого 

кола кровообігу, зменшення кровотоку, підвищення 

венозного тиску, зниження насосної функції серця, 

порушення проникності стінок капілярів, множинні 

тромбози інтракраніальних вен, порушення венозно-

го відтоку формують у хворих із ХСН хронічну веноз-

ну недостатність головного мозку [12].

Ця форма хронічної венозної недостатності го-

ловного мозку має свої клінічні особливості. Хворих 

турбує головний біль, тяжкість у голові. Головний 

біль підсилюється при нахилі голови, кашлі, чханні, 

дефекації і зменшується у вертикальному положен-

ні. Об’єктивно можна констатувати набряк обличчя, 

синюшність нижніх повік, ін’єкцію склер, набухання 

яремних вен. Нерідко констатують набряк зорового 

нерва. Структурні зміни головного мозку включають 

лейкоареоз, розширення кортикальних борозен і бо-

кових шлуночків, післяінсультні кісти й атрофію. 

Хронічні форми венозної хронічної недостатнос-

ті мозкового кровообігу можуть бути зумовлені вро-

дженими й набутими вадами серця, післяінфарктним 

кардіосклерозом, обструктивною легенево-серцевою 

недостатністю.

При ураженні легень, печінки, нирок погіршують-

ся метаболічні процеси, декомпенсується серцево-су-

динна діяльність, відповідно наростають клінічні про-

яви кардіоцеребральної недостатності.

Від стану кровотоку по магістральних артеріях зна-

чною мірою залежить церебральний кровообіг, який і 

визначає ступінь хронічної недостатності мозкового 

кровообігу [4, 6].

Аналіз клінічних даних показав закономірне по-

гіршення неврологічних розладів при переході до 

більш тяжких стадій хронічної недостатності мозко-

вого кровообігу: від вогнищевої мікросимптоматики, 

що спостерігається при І стадії хронічної недостат-

ності мозкового кровообігу, до виражених змін у не-

врологічному статусі (вестибуло-мозкочковий, піра-

мідний, аміостатичний, псевдобульбарний синдром) 

при ІІ стадії недостатності мозкового кровообігу. Для 

ІІІ стадії також характерні інтелектуально-мнестичні 

порушення.

Висновки
1. Хронічна серцева недостатність, особливо в по-

єднанні з артеріальною гіпертензією, часто спричиняє 

хронічну цереброваскулярну патологію у вигляді хро-

нічної недостатності мозкового кровообігу з її стадій-

ним розвитком. 

2. При погіршенні роботи серцево-судинної сис-

теми, змінах зі сторони церебральної гемодинаміки, 

гіпоксії та ішемії головного мозку хронічна недостат-

ність мозкового кровообігу може супроводжуватись 

декомпенсацією і виникненням гострої хронічної не-

достатності мозкового кровообігу зі значним невро-

логічним дефіцитом. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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About chronic cerebrovascular insufficiency caused by cardiac pathology 
(literature review)

Abstract. The widespread introduction of cardiological diagnos-

tic methods in clinical angioneurology has significantly enriched 

the data on the role of cardiovascular diseases in the development 

of cerebrovascular pathology. Various cardiac disorders play a 

significant role in the development of cardioembolic and haemo-

dynamic ischaemic strokes. It has been scientifically proven that 

chronic heart failure, along with hypertension, is a risk factor for 

the occurrence of a chronic form of cerebrovascular disease — 

chronic cerebrovascular insufficiency. The characteristic feature 

of all types of cardiovascular insufficiency is the inability of the 

circulatory system to deliver to the organs, systems, tissues, in-

cluding the brain, the amount of blood necessary for their normal 

functioning, both at rest and especially during exertion. In their 

daily practice, neurologists encounter patients with chronic heart 

failure and symptoms of cerebrovascular disease (memory loss, 

reduced performance, depression). Underestimation of these con-

ditions can result in a shortened life due to irreversible damage to 

target organs (heart, brain, kidneys). In the absence of adequate 

treatment, death is possible within the first 5 years after the on-

set of heart failure. The degree of disease progression depends on 

many factors: clinical and pathogenetic variant of chronic heart 

failure, the rate of the pathological process, the presence of myo-

cardial damage and remodeling, complications from target organs. 

In this article, we tried to analyse the literature data of domestic 

and foreign authors on the pathogenetic mechanisms of chronic 

heart failure, the impact on its development and the course of its 

complications, and, above all, brain damage in the form of chronic 

cerebrovascular insufficiency.

Keywords: chronic heart failure; pathogenetic mechanisms; 

chronic cerebrovascular insufficiency; review
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Сучасні уявлення про патогенетичні механізми 
розвитку хвороби дрібних судин 

Резюме. Цереброваскулярна патологія посідає провідні позиції серед причин смертності та тривалої 

непрацездатності населення країн з високим, середнім та низьким рівнем доходів, що свідчить про над-

звичайну актуальність пошуку нових стратегій щодо запобігання цим захворюванням. На сьогодні серед 

найбільш поширених форм цереброваскулярних захворювань виділяють гострий ішемічний інсульт та су-

динні когнітивні порушення, зокрема судинну деменцію. У патогенезі обох цих станів значущу роль відіграє 

ураження дрібних судин головного мозку. У статті проведений аналіз даних літератури щодо основних та 

вірогідних патогенетичних механізмів розвитку хвороби дрібних судин головного мозку. Ключові слова, за 

якими проводився підбір літератури у Національній медичній бібліотеці PubMed: хвороба дрібних судин, 

гіперінтенсивність білої речовини головного мозку, лакуни, розширені периваскулярні простори, атрофія 

мозку, судинні когнітивні порушення. Вивчення патогенетичних механізмів розвитку церебральної мікро-

ангіопатії, або хвороби дрібних судин, дозволить спрямувати клінічні та наукові дослідження на пошук 

патогенетично обґрунтованого лікування та стратегії профілактики, що надзвичайно важливо для 

таких пацієнтів.

Ключові слова: церебральна мікроангіопатія; хвороба дрібних судин головного мозку; лейкоареоз; гі-

перінтенсивність білої речовини; розширення периваскулярних просторів; лакуни; лакунарні інфаркти; 

судинні когнітивні порушення; огляд

Як цереброваскулярна патологія взагалі, так і гострі 

церебральні інсульти зокрема виникають унаслідок ура-

ження переважно великих чи малих судин, що беруть 

участь у кровопостачанні головного мозку. Якщо точні-

ше, саме результуюча взаємодія патологічних процесів, 

унаслідок яких виникає дисфункція великих і/або ма-

лих артерій, капілярів, венул, і є причиною церебровас-

кулярних захворювань у широкому сенсі цього поняття 

[1]. Залежно від швидкості та інтенсивності впливу етіо-

логічного фактора клінічні прояви можуть мати рап-

товий або поступовий і навіть прихований перебіг. За 

рахунок площі ураження саме патологія крупних судин 

частіше має раптовий та клінічно явний перебіг. Ура-

ження судин малого калібру частіше мають субклініч-

ний або асимптомний перебіг через невеликі вогнища, 

які часто знаходяться в різних відділах головного мозку, 

і лише їх накопичення з часом або внаслідок виснажен-

ня компенсаторно-адаптивних механізмів призведе до 

клінічної маніфестації [2]. Механізми ураження вели-

ких і дрібних судин відрізняються один від одного [3]. 

Тим не менше, обидва процеси можуть співіснувати 

у певному співвідношенні і перетинатися, тобто по-

тенціювати один одного. Цікаво, що обидва підтипи 

судинних уражень мають подібні фактори ризику. Такі 

фактори судинного ризику, як вік та артеріальна гіпер-

тензія (АГ), частіше наявні у хворих з мікроангіопатією 

головного мозку, тоді як на фоні миготливої аритмії чи 

атеросклерозу частіше виникають ішемічні інсульти 

внаслідок порушення кровопостачання через крупні 

або середнього діаметра артерії [4]. 
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Під дією більшості факторів ризику у крупних ар-

теріях зростає жорсткість, внаслідок чого передається 

надмірна пульсація потоку в церебральній мікроцир-

куляції, що спричиняє діастолічну гіпоперфузію і при-

зводить до пошкодження стінок мікросудин, артеріо-

лосклерозу та пошкодження білої речовини головного 

мозку [5–7]. Отже, можна припустити, що процеси ура-

ження і малих, і великих артерій становлять суцільний 

контур і динамічно взаємодіють. Ця гіпотеза була дове-

дена в кількох дослідженнях на тваринних моделях, які 

продемонстрували порушення герметичності з’єднання 

ендотелію церебральних судин [8] та ураження білої 

речовини [9] у тварин з двобічним стенозом загальних 

сонних артерій. Крім того, підвищена жорсткість і сон-

них, і стегнових артерій асоціювалася із наявністю 

ознак ураження церебральної мікроциркуляції (цере-

бральною мікроангіопатією) [10, 11]. Ще маємо ви-

значити наявність та характер причинно-наслідкового 

зв’язку між патологією великих та дрібних артерій [2]. 

На основі провідного етіологічного фактора судин-

ного ураження, характерного вигляду ураження при 

 нейровізуалізації, а також різноманітності клінічної 

картини гострий мозковий ішемічний інсульт класи-

фікують на лакунарний, кардіоемболічний та тромбо-

тичний (атеротромботичний) інфаркт мозку [12]. Та-

ким чином, ураження дрібних судин, що проявляється 

гострою неврологічною симптоматикою, вкладається 

в поняття лакунарного інсульту. Але, як зазначалося 

вище, патологія дрібних судин головного мозку може 

тривалий час не мати явних клінічних проявів або клі-

нічні симптоми наростають поступово, через що в скла-

ді цереброваскулярних захворювань була виокремлена 

хвороба дрібних судин головного мозку (cerebral small 

vessel disease (cSVD) — ХДС) — термін, що викорис-

товується для різних патологічних процесів, які впли-

вають на дрібні судини мозку, зокрема дрібні артерії, 

артеріоли, капіляри, венули і дрібні вени. Вважається, 

що ХДС головного мозку відіграє вирішальну роль у 

розвитку лакунарних інфарктів мозку, глибинних або 

кіркових крововиливів [13]. Типовими маркерами ура-

ження дрібних судин головного мозку прийнято вважа-

ти гіперінтенсивність білої речовини (ГБР), імовірно 

судинного походження, лакуни, мікрокрововиливи, 

розширені периваскулярні простори, гострі субкорти-

кальні дрібні інфаркти та зменшення маси мозку через 

його атрофію [14, 15]. Як зазначалося вище, ці уражен-

ня можуть бути клінічно «німими» (частина хворих не 

мають симптомів), але зі збільшенням кількості вогнищ 

та комбінації різних варіантів ураження з’являються 

клінічні прояви, переважно у вигляді когнітивних по-

рушень, аж до ступеня деменції, судинної депресії, ру-

хових розладів, порушення контролю функцій тазових 

органів, підвищується ризик інсульту [16] і гіршого 

функціонального результату після інсульту [17]. 

Традиційні фактори ризику, як-от АГ або цукровий 

діабет, відіграють свою важливу роль у розвитку цере-

бральної ХДС (цХДС), але точний патогенез досі незро-

зумілий. Виявлено підвищену проникність гематоенце-

фалічного бар’єра (ГЕБ) та ендотеліальну дисфункцію, 

пов’язані з ХДС. Порушення цілісності ГЕБ є важли-

вою ланкою патогенезу цХДС. Таким чином, циркулю-

ючі біологічні маркери дисфункції ендотелію відіграють 

вирішальну роль в ідентифікації цХДС [18, 19].

ГЕБ є спеціалізованим фізичним і функціональним 

бар’єром, який захищає мозок як від проникнення па-

тогенних мікроорганізмів, так і від циркулюючих імун-

них клітин, які можуть потрапити в паренхіму мозку та 

завдати шкоди нервовим клітинам (нейронам, астроци-

там та олігодендроцитам перш за все). ГЕБ складається 

з моношару ендотеліальних клітин, з’єднаних щільни-

ми контактами, який спирається на базальну мембрану. 

Циркулюючі клітини крові, як-от нейтрофіли та моно-

цити, також є складовою частиною нервово-судинної 

одиниці, враховуючи тісну взаємодію з просвітною по-

верхнею ендотеліальних клітин та їх роль в імунному 

контролі. Щільні з’єднання складаються з трьох осно-

вних груп білків. Це трансмембранні білки (клаудини, 

оклюдини, кадгерини) та додаткові білки. Ці білки вза-

ємодіють, утворюючи бар’єр, через який відбувається 

мінімальна пасивна екстравазація білків плазми крові, 

неорганічних розчинених речовин або навіть молекул 

води [19, 20]. Розрідження білків, що утворюють щільні 

з’єднання, призводить до збільшення проникності ГЕБ 

для малих і великих молекул, токсинів, імунних комп-

лексів тощо. Прогресуюче ушкодження та негерметич-

ність ГЕБ призводить до ущільнення стінки судини 

внаслідок деградації базальної мембрани та накопичен-

ня компонентів позаклітинного матриксу. Підвищення 

проникності ГЕБ також призводить до інфільтрації та 

запалення (накопичення імунних клітин) периваску-

лярно в головному мозку [2]. 

Загальноприйнятою гіпотезою є те, що зі збільшен-

ням віку та за наявності АГ відбувається втрата здат-

ності до самостійної регуляції мозкового кровотоку 

у відповідь на зміни артеріального тиску, що разом із 

підвищеною артеріальною жорсткістю призводить до 

збільшення швидкості та пульсації потоку в мозкових 

артеріолах. Ці зміни гемодинаміки призводять до по-

шкодження ендотелію ГЕБ та зміни його проникності 

через збільшення напруження зсуву. Було показано, 

що підвищена проникність ГЕБ є загальною ознакою 

цХДС [20–24], тому ендотеліальна дисфункція, ймовір-

но, є ключовим фактором у патогенезі цХДС [25]. Відо-

мо, що рівні циркулюючих біомаркерів ендотеліальної 

дисфункції підвищені в крові у пацієнтів із цХДС [18]. 

Оскільки інші компоненти ГЕБ, зокрема перицити 

[26] та клітини — попередники олігодендроцитів, та-

кож мають значення у стабілізації роботи ГЕБ, ці ком-

поненти вважаються потенційною мішенню для впливу 

факторів ризику в процесі розвитку цХДС разом з ен-

дотелієм [27]. 

Встановлено, що ендотеліальна дисфункція при-

зводить до розвитку цХДС різними шляхами. Одна з 

гіпотез передбачає зменшення мозкового кровотоку (гі-

поперфузія). Мозковий кровотік, зокрема, регулюється 

за допомогою оксиду азоту, рівень якого ідентифікова-

но як маркер ендотеліальної дисфункції [28]. В одному 

дослідженні було виявлено, що дисфункція ендотелію 
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та цілісність ГЕБ пов’язані з вираженістю ГБР, — було 

виявлено значне порушення цілісності ендотеліальних 

клітин за наявності ГБР порівняно з особами з нор-

мальною білою речовиною [29]. Інші дані свідчать про 

те, що підвищена проникність ГЕБ через ендотеліальну 

дисфункцію згодом призводить до ураження головного 

мозку, а саме його білої речовини. Цей аргумент було 

підтверджено завдяки більш високому співвідношенню 

альбуміну у спинномозковій рідині (лікворі)/сироватці 

крові (маркер порушення цілісності ГЕБ) при деменції 

та у пацієнтів з лейкоареозом [2, 19]. Доведено, що під-

вищена експресія ендотеліальних маркерів запалення, 

як-от внутрішньоклітинна молекула адгезії 1, асоцію-

ється з прогресуванням ГБР, що свідчить про роль дис-

функції ендотелію у патогенезі цХДС [30]. У багатьох 

когортах був встановлений зв’язок між маркерами запа-

лення та цХДС. С-реактивний білок є одним з найбільш 

вивчених маркерів у цьому сенсі [31–33]. Повідомляло-

ся про незалежну асоціацію між наявністю лакунарних 

інфарктів та цХДС у всіх дослідженнях з вимірюванням 

рівня асиметричного диметиларгініну (ADMA) [34, 35]. 

Рівень матричної металопротеїнази-9 також асоціюєть-

ся з наявністю та вираженістю ГБР [36]. Крім того, дея-

кі інші запальні ендотеліальні біомаркери (Е-селектин, 

неоптерин та молекули адгезії судинних клітин) мають 

асоціації з наявністю ГБР та/або лакунарних інфарктів 

[37]. Також виявлена послідовна асоціація ADMA [38] 

та рівня циркулюючих клітин-попередників у пацієнтів 

з CADASIL [39]. У кількох популяційних дослідженнях 

підвищений рівень гомоцистеїну та наявність ГБР були 

незалежно пов’язані з наявністю «німих» лакунарних 

інфарктів [40–42]. 

Відомо, що маркери згортання, як-от фібриноген, 

великий глікопротеїн плазми, синтезуються в печінці 

[43]. Фібриноген та продукти його розпаду видаляють-

ся з тканини мозку локальним тканинним активатором 

плазміногену/системою плазміногену [34]. Вважаєть-

ся, що підвищений рівень фібриногену в плазмі кро-

ві — точний маркер дисфункції ГЕБ [44]. Цікаво, що 

у пацієнтів з лакунарними інфарктами було виявлено 

підвищений рівень інгібітору тканинного фактора [45]. 

У невеликому дослідженні К. Kario та співавт. (2001) 

[65] виявлено, що значення тромбін-антитромбіну були 

пов’язані з наявністю ГБР [2]. 

Важливим є рівень сироваткового альбуміну та аль-

бумінурія у пацієнтів з ендотеліальною дисфункцією 

взагалі та цХДС зокрема. При дисфункції ГЕБ у старі-

ючому мозку спостерігається екстравазація альбуміну, 

що приводить до додаткового підвищення проникнос-

ті ГЕБ. Встановлено, що це пов’язано з тяжкими ура-

женнями білої речовини при цХДС [46]. Підвищення 

співвідношення альбуміну у лікворі/сироватці, маркера 

руйнування ГЕБ, також спостерігається при судинній 

деменції [47] та в пацієнтів з ГБР при нейровізуалізації 

[48]. Альбумінурія — ранній маркер захворювання ни-

рок [49], також був запропонований як чутливий біо-

маркер системної дисфункції ендотелію [50]. Існують 

свідчення про зв’язок між альбумінурією та наявністю 

нейровізуалізаційних маркерів ХДС [2]. 

Є дослідження, які підтверджують можливість вико-

ристання рівня нейрофіламенту сироватки як маркера 

цХДС. Нейрофіламент (NfL) є незамінним білком кар-

каса цитоскелета нейронів. При аксональному пошко-

дженні нейрофіламент вивільняється у позаклітинний 

простір, а потім у ліквор та кров, таким чином, вимі-

рюючи рівень нейрофіламенту, ми отримуємо уявлення 

про руйнування нейронів [51]. Останнім часом виявле-

но збільшення рівня сироваткового нейрофіламенту у 

пацієнтів зі свіжими невеликими підкірковими інфарк-

тами. Таким чином, рівень нейрофіламенту може бути 

біомаркером крові для активного виявлення цХДС [52]. 

Не лише аномальне функціонування ендотелію 

відповідає за розвиток патології дрібних судин (ХДС) 

головного мозку. Для фізіологічного функціонування 

ГЕБ інші клітини центральної нервової системи, як-от 

перицити, астроцити та олігодендроцити, також вва-

жаються важливими, хоча їх внесок до кінця поки що 

невідомий [2].

Цікаво, що роль перицитів у розвитку ХДС була за-

значена у дослідженнях CADASIL, де було показано, 

що генетична детермінанта CADASIL (ген NOTCH3) 

експресується в перициті, що, як наслідок, сприяло 

розвитку хвороби через аномальну взаємодію між пе-

рицитами та ендотеліальними клітинами [53]. Зміни в 

олігодендроцитах призводять до втрати цілісності білої 

речовини, що є важливим аспектом цХДС. Існує також 

багато свідчень про порушену ендотеліоцит-олігоден-

дроцит-сигналізацію в патогенезі ХДС. Ендотелій ви-

діляє фактори, що відповідають за виживання та до-

зрівання олігодендроцитів. Ендотеліальна дисфункція 

у пацієнтів із ХДС змінює секрецію рилізинг-факторів 

ендотеліоцитів, які врешті-решт впливають на вижи-

вання олігодендроцитів та роблять їх сприйнятливими 

до пошкоджень [54]. Одна гіпотеза свідчить про те, що 

сигналізація між дисфункціональними ендотеліальни-

ми клітинами та олігодендроцитами може змінити їх 

здатність справлятися з ушкодженнями, спричиненими 

гіпоперфузією у людей із цХДС. Інша гіпотеза спира-

ється на факт, що ангіогенез при ХДС може пригнічу-

вати міграцію олігодендроцитів у кровоносні судини і в 

такий спосіб гальмувати процес відновлення [27].

Як зазначалося вище, нейровізуалізаційні зміни 

мають велике значення у діагностиці ХДС головного 

мозку, а ймовірно, і всього організму (переважно в ор-

ганах-мішенях). Нейровізуалізація відіграє центральну 

роль у діагностиці та характеристиці цХДС. Ознаки 

ураження головного мозку були прийняті як маркери 

цХДС та свідчать про результат ураження дрібних су-

дин головного мозку [13]. Нейровізуалізаційні прояви 

цХДС мають широкий спектр — від дрібних гострих 

субкортикальних інфарктів (аcute small subcortical 

infarcts), які можуть проявлятися клінічно симптомами 

інсульту, до відносно більш підступних клінічно «тихих» 

або «німих» уражень. Такі «німі» ураження включають 

ГБР у перивентрикулярній та глибокій підкірковій бі-

лій речовині, збільшені перивентрикулярні простори, 

лакуни (дрібні порожнини), мікрокрововиливи та це-

ребральну атрофію [55]. Однак визначення та класифі-
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кація цих ушкоджень значно відрізнялися у різних до-

слідженнях. Тому експертна група з цХДС, J.M. Wardlaw 

та співавт. [15] запропонували визначення та терміно-

логію структурних нейровізуалізаційних маркерів для 

можливості діагностувати цХДС, щоб уникнути плута-

нини та поліпшити якість публікацій щодо цХДС, яку 

в широкому загалі називають STandards for ReportIng 

Vascular changes on nEuroimaging (STRIVE) — стандар-

ти для засвідчення судинних змін при нейровізуалізації. 

Нейровізуалізаційні характеристики ХДС детально роз-

глянуто в табл. 1 [56].

Слід звернути увагу, що саме кумулятивний ефект 

унаслідок ураження дрібних судин (накопичення вог-

нищ ураження) визначає клінічний вплив та тяжкість 

захворювання, а не окремі ураження [57]. ЦХДС мож-

на звичайно візуалізувати за допомогою комп’ютерної 

томографії та магнітно-резонансної томографії моз-

ку. Однак передові методи візуалізації, що включа-

ють відновлення інверсії з ослабленням рідини (fluid-

attenuated inversion recovery), Т2-зважене зображення 

(T2-weighted), Т1-зважене зображення (T1-weighted), 

градіент ехо (gradient echo), T2*-зважене зображення 

(T2*/susceptibility-weighted sequences) та дифузійне зо-

браження (diffusion tensor imaging), можуть забезпе-

чити повний спектр візуалізації цХДС і таким чином 

допоможуть у ранньому виявленні захворювання [58]. 

Таблиця 1. Нейровізуалізаційні характеристики цХДС

Нейровізуалізаційні 

маркери

Визначення 

(STRIVE recommendation)

ЦХДС-специфічні 

характеристики
Пояснення

Гострі дрібні субкор-
тикальні інфаркти 
(аcute small subcortical 
infarcts)

Нейровізуалізація свідчить 
про гострий інфаркт на те-
риторії однієї перфоруючої 
артеріоли. 
Слід зіставляти дані візуа-
лізації та клінічні симптоми, 
що виникли протягом остан-
ніх кількох тижнів

Інфаркти симптоматичні 
чи ні. 
Розташування, розмір, 
форма та кількість. 
Затримка в часі від клі-
нічних проявів інсульту 
до проведення візуалі-
зації

Слово «гострі» стосується 
симптомних вогнищ або зо-
бражень, що виникли протя-
гом кількох попередніх тиж-
нів. 
Слово «дрібні» означає вог-
нище, максимальний діаметр 
якого менше ніж 20 мм

Гіперінтенсивність 
білої речовини (white 
matter hyperintensities)

Гіперінтенсивність на Т2-
зважених зображеннях, як-
от FLAIR, без кавітації. 
Іноді візуалізується гіпоін-
тенсивність на Т1-зважених 
зображеннях МРТ. 
Відмінність сигналу від цере-
броспінальної рідини

Розмір. 
Розташування. 
Форма. 
Кількість

Ураження в підкірковій сірій 
речовині та стовбурі мозку не 
належать до цієї категорії. 
Підкіркова гіперінтенсивність 
(subcortical hyperintensities): 
збірний термін, у який також 
включаються ураження глибо-
кої сірої речовини та гіперін-
тенсивність стовбура мозку

Лакуни Кругла або овальна підкірко-
ва, заповнена рідиною по-
рожнина діаметром від 3 мм 
до приблизно 15 мм. 
Сигнал, подібний до цере-
броспінальної рідини

Включаються лакуни 
глибокої сірої речовини 
та стовбура мозку 

Перетворюються з гострого 
субкортикального інфаркту 
чи геморагії на території од-
нієї перфоруючої артерії

Розширені периваску-
лярні простори

Заповнені рідиною простори, 
які слідують типовому ходу 
судини, коли вони проходять 
через сіру або білу речовину. 
Діаметр, як правило, менше 
ніж 3 мм. 
Інтенсивність сигналу поді-
бна до цереброспінальної 
рідини

Також і в basal ganglia, 
centrum semiovale 

Лінійні, якщо зображення па-
ралельне ходу судини, і круглі 
або овальні, якщо зображен-
ня перпендикулярне ходу су-
дини

Церебральні мікро-
крововиливи (сerebral 
microbleeds)

Невеликі круглі або овальні 
(зазвичай 2–5 мм у діаме-
трі, але до 10 мм) вогнища 
з відповідним сяянням, що 
спостерігається на Т2*-
зваженому зображенні

За кількістю і розташу-
ванням поділяються: на 
лобарні, глибокі, інфра-
тенторіальні (стовбур 
мозку та мозочок)

Як правило, не спостеріга-
ються на КT або на FLAIR, T2- 
та Т1-зважених зображеннях. 
Добре визначаються на T2*-
зважених послідовностях 

Атрофія мозку Зменшення об’єму мозку, 
яке не пов’язане з певним 
макроскопічним ураженням, 
як-от травма або інфаркт 
мозку, при нейровізуалізації

Рейтингова шкала або 
метод вимірювання 
об’єму

Інфаркт мозку не відноситься 
до цього процесу

Примітка: адаптовано з Norrving B. Evolving concept of small vessel disease through advanced brain 
imaging. J. Stroke. 2015. 17. 94-100.
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Також слід приділяти увагу «кроку», або товщині зрі-

зу, — від 1,0 до 3,0 мм — для більшої інформативності 

дослідження. Досягнення нейровізуалізації дали нове 

розуміння механізмів розвитку цХДС, що дозволяє 

нам створювати стратегію профілактики та лікування 

захворювання. Так, динамічне МРТ з контрастуван-

ням дозволяє виміряти проникність ГЕБ у пацієнтів із 

цХДС [24]. Це може бути використано для складання 

карт проникності, що показуватимуть проникність бі-

лої речовини, і може стати передовим діагностичним 

інструментом у виявленні цХДС [2].

Клінічні прояви ХДС включають інсульти, знижен-

ня когнітивних функцій, проблеми з ходою, апатію, де-

пресію, екстрапірамідні симптоми та багато інших син-

дромів, пов’язаних зі структурним та функціональним 

руйнуванням нейронних мереж. Наявні симптоми і клі-

нічний перебіг ХДС дуже варіабельні. Вважається, що 

ця мінливість пов’язана з кількома факторами, включа-

ючи варіації ушкодження судин (місце розташування, 

тип та ступінь ураження), різні ступені вторинної ней-

родегенерації, індивідуальну стійкість, резерв мозку та 

супутні стани [2].

Розуміння патофізіологічних механізмів розвитку 

цХДС у людей завдяки передовим методам нейровізуа-

лізації, як, наприклад, дифузійна тензорна візуалізація 

та візуалізація ГЕБ, дослідження цереброваскулярної 

реактивності та мозкового кровотоку, що демонструє 

дисфункцію цереброваскулярного ендотелію, включно 

зі слабкою, але дифузною дисфункцією гематоенцефа-

лічного бар’єра, порушення вазореактивності, збіль-

шення пульсації внутрішньочерепних судин, набряк 

білої речовини, визначення факторів регресу ураження 

та прогресування, дифузні структурні зміни по всьому 

мозку, але звичайно у білій речовині, і вторинна від-

далена атрофія тканин [11, 23, 59–64], дає можливість 

запропонувати стратегію для профілактики та лікуван-

ня ХДС. А саме терапевтичні підходи, які впливають 

на мікроциркуляцію головного мозку та ендотеліальну 

функцію, що потребує подальшого вивчення. На сьо-

годні загальноприйнята стратегія своєчасного виявлен-

ня та ретельний контроль судинних факторів ризику є 

основою менеджменту пацієнтів з цХДС. Є припущен-

ня, що ретельний контроль артеріального тиску (цільові 

цифри 135/85 мм рт.ст.) у такої категорії пацієнтів над-

звичайно актуальний.
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Modern understanding of the pathogenetic mechanisms of small vessel disease

Abstract. Cerebrovascular pathology occupies the leading po-

sition among the causes of mortality and long-term disability 

in high-, middle- and low-income countries, which indicates 

the extreme relevance of finding new strategies for the preven-

tion of these diseases. Today, acute ischemic stroke and vascular 

cognitive disorders, including vascular dementia, are among the 

most common forms of cerebrovascular diseases. Damage to 

cerebral small vessels plays a significant role in the pathogenesis 

of both conditions. The article analyzed literature data on the 

main and probable pathogenetic mechanisms of cerebral small 

vessel disease. Keywords used to select the literature in PubMed 

National Library of Medicine included: small vessel disease, 

white matter hyperintensity, lacunae, enlarged perivascular 

spaces, brain atrophy, vascular cognitive disorders. The study 

of the pathogenetic mechanisms of cerebral microangiopathy 

or cerebral small vessel disease will allow clinical and scientific 

research to be directed to the search for pathogenetically jus-

tified treatment and prevention strategies, which is extremely 

important for such patients.

Keywords: cerebral microangiopathy; small vessel disease; leuko-

araiosis; white matter hyperintensity; enlarged perivascular spaces; 

lacunae; lacunar stroke; vascular cognitive disorders; review
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Особливості перебігу гострого мозкового інсульту 
у пацієнтів із цукровим діабетом ІІ типу

Резюме. Гострий мозковий інсульт є важливою проблемою охорони здоров’я як у країнах, що роз-

виваються, так і в розвинених країнах та має шкідливий вплив на індивідуальний, сімейний та 

суспільний рівні життєдіяльності. Ішемічний інсульт — це захворювання зі значною поширеністю, 

високою інвалідністю, високою смертністю та високим ступенем рецидивів. Цукровий діабет є од-

ним із найсерйозніших і найпоширеніших хронічних захворювань сучасності, що викликає небезпечні 

для життя ускладнення, які призводять до інвалідизації. Серед цих ускладнень одне з найбільш час-

тих — гострий мозковий інсульт. Населення з цукровим діабетом мають у 1,5–2 рази вищий ризик 

гострого ішемічного інсульту порівняно з людьми без цього захворювання. Гіперглікемія подвоює ризик 

повторного інсульту та збільшує ризик смертності або інвалідизації після ішемічного інсульту. Існує 

кілька можливих механізмів, за допомогою яких цукровий діабет призводить до гострого мозкового 

інсульту. До них належать: серцева емболія (фібриляція передсердь), дисфункція ендотелію судин, під-

вищена жорсткість артерій у ранньому віці, системне запалення та потовщення базальної мембрани 

капілярів. Контроль рівня глюкози шляхом зміни способу життя або прийому ліків і модифікація інших 

пов’язаних факторів ризику (як-от артеріальна гіпертензія і дисліпідемія) є критично важливими 

кроками до ефективної профілактики інсульту.

Ключові слова: гострий мозковий інсульт; цукровий діабет; гіперглікемія; метаболічний синдром; 

глюкоза крові; фібриляція передсердь; порушення толерантності до глюкози; дисліпідемія

Вступ
Серцево-судинні захворювання, зокрема інсульт, є 

важливою проблемою охорони здоров’я як у країнах, 

що розвиваються, так і в розвинених країнах, що має 

суттєвий вплив на індивідуальний, сімейний та суспіль-

ний рівні життєдіяльності. Інсульт є основною причи-

ною смерті та тривалої втрати працездатності в усьому 

світі [1].

Гострий мозковий інсульт — це клінічний синдром 

швидкого розвитку ознак фокальної чи глобальної 

втрати мозкових функцій, що тривають 24 години і 

більше або призводять до смерті за відсутності несудин-

них причин. Захворювання зі значною поширеністю, 

інвалідністю, смертністю та високим ступенем рециди-

вів. Ризик інсульту протягом життя для дорослих чоло-

віків і жінок становить приблизно 25 % [2].

Існує два основних типи інсульту: ішемічний та ге-

морагічний. Ішемічні інсульти виникають внаслідок 

обструкції кровоносної судини, що постачає кров до 

мозку. Перешкода кровотоку в судині може виник-

нути через утворення тромбу, це називається тромбо-

тичним інсультом. Кардіоемболічний інсульт виникає 

при повній або частковій закупорці емболом артерії 

мозку. Згустки крові, які призводять до емболічного 

інсульту, можуть утворюватися будь-де. Однак зазви-

чай вони походять від серця або артерій верхньої час-
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тини грудної клітки та шиї. Найчастішою причиною 

кардіоемболічного інсульту є фібриляція передсердь. 

Геморагічні інсульти трапляються, коли ушкодже-

на кровоносна судина розривається і кровоточить у 

мозок. Кров накопичується і створює тиск на навко-

лишню тканину мозку, що є причиною гіпоксії і на-

віть ішемії в цих зонах головного мозку. Ушкодження 

судини може бути обумовлене аневризмою або арте-

ріовенозною мальформацією — вадою розвитку судин 

головного мозку.

Основні фактори ризику розвитку інсульту вклю-

чають: артеріальну гіпертензію, цукровий діабет, ку-

ріння, дисліпідемію, ожиріння, метаболічний син-

дром, психічний стрес, малорухливий спосіб життя 

та інші. 

Одним із найбільш значущих факторів ризику є цу-

кровий діабет — захворювання, що характеризується 

порушенням вуглеводного обміну та супроводжується 

гіперглікемією, пов’язаною з відносним або абсолют-

ним порушенням секреції інсуліну разом із різним 

ступенем периферичної резистентності до дії інсулі-

ну. У свою чергу, метаболічний синдром — комплекс 

метаболічних, гормональних і клінічних порушень, в 

основі яких лежить інсулінорезистентність і компенса-

торна гіперінсулінемія, а також абдомінальне ожирін-

ня, порушення ліпідного, пуринового обмінів і арте-

ріальна гіпертензія. Синдром являє собою сукупність 

факторів, кожен з яких як окремо, так і в поєднанні з 

іншими значно впливає на ризик виникнення і особли-

вості перебігу серцево-судинних захворювань, зокрема 

ішемічних інсультів [3]. Клінічною особливістю мета-

болічного синдрому є частий розвиток нападів фібри-

ляції передсердь як прояв пізніх стадій «гіпертонічного 

серця», що проілюстровано в низці широкомасштабних 

популяційних досліджень щодо зв’язку між метаболіч-

ним синдромом та ризиком виникнення фібриляції 

передсердь [4].

Цукровий діабет є одним із найсерйозніших і най-

поширеніших хронічних захворювань сучасності, що 

викликає небезпечні для життя ускладнення, які при-

зводять до інвалідизації. Серед цих ускладнень — цере-

бральний ішемічний інсульт. Люди з цукровим діабетом 

мають у 1,5–2 рази вищий ризик розвитку ішемічного 

інсульту порівняно з людьми без діабету, при цьому ри-

зик зростає із тривалістю діабету [2].

Цукровий діабет має 2 типи: I тип (інсуліноза-

лежний); II тип (інсулінонезалежний). Цукровий 

діабет II типу зустрічається в популяції набагато час-

тіше — близько 90 % випадків. Обидва типи діабету 

пов’язані з підвищеним ризиком серцево-судинних 

захворювань, але кожний тип має свої особливос-

ті. Наприклад, пацієнти з цукровим діабетом I типу 

частіше хворіють на ішемічну хворобу серця та за-

хворювання периферичних артерій, а з цукровим 

діабетом ІІ типу — на ожиріння, атеросклероз та 

ішемічний інсульт [2, 5]. 

Цукровий діабет викликає різноманітні мікро- та 

макросудинні зміни, які часто завершуються клініч-

ними ускладненнями, одним із яких є церебральний 

ішемічний інсульт. Гіперглікемія підвищує ризик гір-

ших результатів у людей з гострим ішемічним інсуль-

том порівняно з людьми із нормальними показника-

ми глюкози до захворювання. Пацієнти з цукровим 

діабетом у більшості випадків мають вираженіший 

неврологічний дефіцит та вищий ризик повторного 

інсульту. Тому належне лікування діабету та інших 

судинних факторів ризику може поліпшити резуль-

тати лікування інсульту та знизити ризик повторної 

судинної події. 

Епідеміологія
Приблизно 285 мільйонів людей у всьому світі 

страждали на цукровий діабет в 2010 році, і прогно-

зується, що до 2030 року це число зросте до 439 міль-

йонів [6]. Зокрема, спостерігається різке зростання 

поширеності цукрового діабету ІІ типу, що, ймовір-

но, пояснюється збільшенням поширення ожиріння 

та метаболічного синдрому. Вважається, що метабо-

лічний синдром уражає принаймні 1 з 5 дорослих і 

пов’язаний з високим ризиком виникнення цукрового 

діабету ІІ типу [2].

Метааналіз Emerging Risk Factors Collaboration 102 

проспективних досліджень із спостереженнями на 8,5 

мільйона людино-років продемонстрував, що цукровий 

діабет збільшує ризик виникнення ішемічного інсульту 

у 2,27 раза [7]. 

Цукровий діабет не тільки впливає на ризик розви-

тку інсульту, але й пов’язаний з несприятливим прогно-

зом після гострої судинної катастрофи. Діабет подвоює 

ризик повторного інсульту та збільшує ризик смерті або 

інвалідності після ішемічного інсульту [8]. 

У Сполучених Штатах цукровий діабет є сьо-

мою основною причиною смерті, і 65 % цих смертей 

пов’язані із серцево-судинними захворюваннями, ін-

сультом або обома причинами відразу [9].

Ризик церебрального ішемічного інсульту насправді 

вищий у молодого населення з цукровим діабетом, ві-

ком до 55 років.

Слід зазначити, що переддіабет, який визначається 

як порушення толерантності до глюкози або комбіна-

ція порушення рівня глюкози натще та порушення то-

лерантності до глюкози, також пов’язаний із більшим 

ризиком інсульту [10]. 

Крім того, повідомляється, що цукровий діабет 

пов’язаний із збільшенням у 2,56 раза виникнення ког-

нітивних порушень і деменції після інсульту [2, 11]. 

Патофізіологія
Існує кілька можливих механізмів, за допомогою 

яких цукровий діабет призводить до гострого цере-

брального ішемічного інсульту. А саме: дисфункція ен-

дотелію судин, підвищена жорсткість артерій у ранньо-

му віці, системне запалення та потовщення базальної 

мембрани капілярів. Серцева емболія у хворих з фібри-

ляцією передсердь може бути частим механізмом роз-

витку ішемічного інсульту (кардіоемболічний підтип) 

на фоні цукрового діабету. Загалом пацієнти із цукро-

вим діабетом ІІ типу мають на 35 % вищий ризик розви-
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тку фібриляції передсердь порівняно із загальною попу-

ляцією. Точні механізми підвищення ризику фібриляції 

передсердь на фоні цукрового діабету потребують по-

дальшого дослідження [12].

Порушення раннього діастолічного наповнення лі-

вого шлуночка зазвичай спостерігаються при цукрово-

му діабеті ІІ типу. Запропоновані механізми застійної 

серцевої недостатності включають: мікросудинні захво-

рювання, метаболічні порушення, інтерстиціальний фі-

броз, артеріальну гіпертензію та вегетативну дисфунк-

цію [2, 13].

Функція ендотелію судин має вирішальне значення 

для підтримання структурної та функціональної ціліс-

ності стінок судин (судинного гомеостазу), а також ва-

зомоторного контролю. Оксид азоту (NO) опосередко-

вує вазодилатацію, балансує запальні, проліферативні 

та агрегаційні процесі всередині судини, а зниження 

його біодоступності може спричинити ендотеліальну 

дисфункцію та спровокувати каскад атерогенезу і ва-

зоконстрикцію [14].

Наприклад, опосередкована NO вазодилатація по-

рушується в осіб з цукровим діабетом, можливо, через 

посилення інактивації NO або зниження реактивності 

гладкої мускулатури на NO. 

Ожиріння, що є поширеним супутнім захворюван-

ням у пацієнтів із цукровим діабетом, також може при-

зводити до розвитку ендотеліальної дисфункції вна-

слідок впливу на метаболізм (порушення балансу між 

вазоконстрикторами і вазодилататорами, факторами 

стимуляції та інгібування росту, проатерогенними й 

антиатерогенними факторами, а також прокоагулянт-

ними та антикоагулянтними) [15].

Люди з цукровим діабетом ІІ типу мають підвищену 

жорсткість та знижену еластичність артерій порівняно 

із суб’єктами з нормальним рівнем глюкози. Тоді як 

цукровий діабет I типу частіше асоціюється з ранніми 

структурними порушеннями загальної сонної артерії, 

що зазвичай відображається збільшенням товщини 

інтима-медіа, її розшаруванням і вважається ранньою 

ознакою атеросклерозу [16].

Посилення запальної реакції часто спостеріга-

ється у людей з цукровим діабетом, що, у свою чер-

гу, відіграє важливу роль у розвитку атеросклерозу 

[16]. С-реактивний білок, цитокіни та адипонектин 

є основними сироватковими маркерами запалення. 

С-реактивний білок і цитокіни у плазмі, включ-

но з інтерлейкіном-1, інтерлейкіном-6 і фактором 

некрозу пухлини α, є незалежними предикторами 

ризику серцево-судинних захворювань. Адипонек-

тин є модулятором ліпідного обміну та системного 

запалення. Низький рівень адипонектину також 

пов’язаний з підвищеним ризиком серцево-судин-

них захворювань [2].

Гіперглікемія є поширеним явищем, що виникає 

на ранній стадії гострого інсульту (у найгострішому пе-

ріоді і триває індивідуально). Це може бути пов’язано 

зі стресовою реакцією або порушенням метаболізму 

глюкози. Гострий мозковий інсульт викликає гене-

ралізовану стресову реакцію, що включає активацію 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, а це 

згодом призводить до підвищення рівня глюкокорти-

коїдів у сироватці крові, активації симпатичної авто-

номної нервової системи та збільшення вивільнення 

катехоламінів. Підвищення кількості гормонів стресу 

прискорює аеробний гліколіз, що сприяє вивільнен-

ню глюкози під час глюконеогенезу та глікогенолізу 

та пригнічує інсулінопосередкований глікогенез [17]. 

Вплив гіперглікемії на клінічний 
результат пацієнта з гострим 
мозковим інсультом 

Рекомендації Американської кардіологічної асоці-

ації/Американської асоціації інсульту (The American 

Heart Association/American Stroke Association guidelines) 

щодо раннього лікування пацієнтів із гострим ішеміч-

ним інсультом пропонують досягти концентрації глю-

кози у сироватці крові в діапазоні 140–180 мг/дл (7,8–

10 ммоль/л) протягом першої доби після виникнення 

гострого ішемічного інсульту в усіх госпіталізованих 

пацієнтів [18]. 

Рекомендації Європейської ініціативи проти інсуль-

ту (European Stroke Initiative guidelines) також пропону-

ють підтримувати рівень глюкози в крові близько 180 

мг/дл (10 ммоль/л), вищі показники потребують негай-

ної корекції — інсулінотерапії [19].

Гостра гіперглікемія збільшує вироблення лактату в 

мозку, зменшує збереження тканини пенумбри та спри-

яє збільшенню розміру інфаркту. У пацієнтів з гострим 

ішемічним інсультом, як із цукровим діабетом, так і з 

гіперглікемією, спостерігається підвищення агрегації та 

адгезії тромбоцитів до ендотелію [9]. 

Реперфузійна терапія, включно з тромболізисом із 

внутрішньовенним введенням альтеплази чи тенекте-

плази, або механічна тромбектомія при оклюзії великої 

артерії значно поліпшують прогноз пацієнтів з інсуль-

том [21]. 

Серед пацієнтів з інсультом, які отримували вну-

трішньовенний тромболізис, гіперглікемія була 

пов’язана зі значно гіршими показниками бажаних 

клінічних результатів, вищими показниками симпто-

матичного внутрішньовенного тромбозу та зниженою 

користю від реканалізації за допомогою тромболітичної 

терапії [20, 21].

Коефіцієнт стресової гіперглікемії (SHR), визна-

чений як співвідношення стресової глікемії натще/

HbA1c, є кількісним інструментом для ідентифікації 

стресової гіперглікемії. Попередні дослідження показа-

ли, що високий SHR був пов’язаний з раннім невроло-

гічним погіршенням і поганим результатом у пацієнтів, 

які отримували внутрішньовенний тромболізис, і під-

вищував ризик симптоматичного внутрішньомозково-

го крововиливу та смертності після ендоваскулярної 

тромбектомії [2, 22, 23]. 

Висновки
Цукровий діабет є важливим модифікованим 

фактором ризику розвитку мозкового інсульту, осо-

бливо ішемічного характеру. Гіперглікемія під час 
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гострої фази інсульту пов’язана з незадовільними 

наслідками як при ішемічному, так і при геморагіч-

ному інсульті. 

Контроль рівня глюкози крові шляхом зміни 

способу життя або прийому цукрознижуючих пре-

паратів і модифікація інших пов’язаних факторів 

ризику (як-от артеріальна гіпертензія і дисліпідемія) 

є критично важливими кроками до ефективної про-

філактики гострого мозкового інсульту та судинної 

деменції.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Features of the course of acute cerebral stroke in patients with type 2 diabetes

Abstract. Acute stroke is a major public health problem in both 

developing and developed countries and has detrimental effects on 

the individual, family, and societal levels. Ischemic stroke is a dis-

ease with significant prevalence, high disability, high mortality, and 

high recurrence rate. Diabetes mellitus is one of the most serious 

and most common chronic diseases today, causing life-threatening 

complications that lead to disability. Among these complications, 

one of the most common is acute stroke. People with diabetes are 

at a 1.5–2 times higher risk of acute ischemic stroke compared 

to people without this disease. Hyperglycemia doubles the risk of 

recurrent stroke and increases the risk of death or disability after 

ischemic stroke. There are several possible mechanisms by which 

diabetes leads to acute stroke, including cardiac embolism (atrial 

fibrillation), endothelial dysfunction, increased arterial stiffness at 

an early age, systemic inflammation and thickening of the capillary 

basement membrane. Controlling glucose levels through lifestyle 

changes or medications and modifying other associated risk factors 

(such as hypertension and dyslipidemia) are critical steps to the ef-

fective stroke prevention.

Keywords: acute cerebral stroke; diabetes; hyperglycemia; meta-

bolic syndrome; blood glucose; atrial fibrillation; impaired glucose 

tolerance; dyslipidemia
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