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ВСТУП 

 

Соціально-економічні перетворення, зміни умов та темпів життя, 

постаріння населення в сучасному світі, призвели до значного зростання 

цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ), а наслідки  руйнівного впливу їх 

ускладнень на загрозу та якість  життя, працездатність та інвалідність 

населення стали значним тягарем для суспільства [19, 36, 45, 123, 352, 433].  

За оцінками  ВООЗ смертність від ЦВЗ займає третє місце у світі, щорічно 

реєструється 6,2 млн померлих [118, 149].  

ЦВЗ стали глобальною медико-соціальною проблемою і для України. 

За даними МОЗ України в 2014 р було офіційно зареєстровано понад 2,5 млн 

хворих на ЦВЗ [148]. Високі показники смертності  (2014 р. – 204,8 і 

прогнозована до 2030 р. – 217-225 на 100 тис. населення) [213] та 

інвалідності, величезні витрати на лікування, реабілітацію, вторинну 

профілактику, догляд за хворими роблять проблему ЦВЗ в Україні 

загальнонаціональною [19, 36, 82, 123, 149, 172].  

Зростання поширеності ЦВЗ обумовлено збільшенням в їх структурі 

хронічних повільно прогресуючих форм, які становлять більш 90 % [82, 148]. 

Для визначення хронічних форм використовуються декілька синонімічних 

діагностичних  формулювань, що відображає  еволюційний пошук вивчення 

проблеми та звертає увагу на відсутність єдиного погляду щодо 

патогенетичних аспектів цієї патології навіть сьогодні [75].  

В Україні для визначення хронічних форм ЦВЗ використовуються 

синонімічні терміни – хронічна ішемія мозку (ХІМ) та дисциркуляторна 

енцефалопатія (ДЕ) [19, 82, 150].  

Проблемі ХІМ присвячені чисельні  фундаментальні  клінічні  

дослідження, в яких основна увага приділялась вивченню особливостей 

клінічних проявів та стадійності розвитку ДЕ, визначенню критеріїв 

діагностики, заснованих на клініко-нейропсихологічних та 
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нейровізуалізаційних  параметрах [6, 131, 146, 250, 264], розробці алгоритмів 

лікування [148, 149, 209, 212].  За вираженістю симптоматики встановлено 

об’єктивну клінічну різницю між стадіями ДЕ, яка і сьогодні залишається 

суттєво значимою для прийняття діагностичних, лікувальних та експертних 

рішень [2, 6, 150, 265]. 

На сьогодні ХІМ є найбільш частим  чинником  розвитку набутих 

когнітивних розладів (КР), які здатні прогресувати до деменції [76, 103, 148, 

155, 209]. Саме цим визначається актуальність ранньої діагностики КР та 

своєчасного призначення адекватної терапії, з динамічною  оцінкою її  

ефективності  у хворих на ХІМ [41, 51, 103, 463].  

Першими проявами ХІМ є психоемоційні та вегетативні порушення, 

які поряд з КР негативно впливають на якість життя та працездатність хворих 

[25, 75, 214, 232], що робить  актуальним своєчасну діагностику та ранню  

корекцію цих порушень немедикаментозним методом адаптивного 

управління з біологічним зворотним зв'язком (БЗЗ), або БЗЗ-терапією, 

заснованою на зверненні до природних ресурсів людського організму [17, 33, 

170, 385, 400]. Але даних про використання БЗЗ-тренінгів у хворих з серцево-

судинними захворюваннями недостатньо, а у хворих на ХІМ БЗЗ-терапія в 

Україні не використовувалась. 

Багатофакторність механізму розвитку ХІМ доведена чисельними 

дослідженнями [147, 163, 212, 209, 316, 409]. Але на сьогодні жоден з 

вивчених факторів в цілому не пояснює вираженість когнітивного дефіциту, 

клінічні прояви при різних стадіях ДЕ, що підтверджує складність проблеми 

вивчення механізму виникнення та прогресування ХІМ і обумовлює 

подальші дослідження. 

Доведено, що клінічні прояви ХІМ та структурні зміни головного 

мозку обумовлені пригніченням біоенергетичних процесів, розвитком 

глутаматної «ексайтотоксичності», гіперпродукцією активних форм кисню 

(АФК), зниженням активності антиоксидантних систем, активацією апоптозу 
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в мозковій тканині [91, 163]. В цьому напрямку для клінічної неврології є 

важливим вивчення стану ендогенної антиоксидантної системи, у 

функціонуванні якої провідну роль відіграє тіол-дисульфідна система, а 

ключовим клітинним антиоксидантом є глутатіон [96, 129, 353].  

В умовах ішемії, при інгібуванні глутатіон-залежних ферментів 

відбувається окислювальна модифікація низькомолекулярних тіолів, 

утворення гомоцистеїну (ГЦ) і, як наслідок, порушення транспорту оксиду 

азоту (NO) та його біодоступності, що має ключову роль у формуванні 

ендотеліальної дисфункції (ЕД) [13, 163, 187, 199, 441].  

В патогенезі ЦВЗ поряд з порушеннями нейрометаболізму певне 

значення має і церебральна дисциркуляція, яка  також пов'язана з розвитком 

ЕД  [73, 107, 235, 409]. 

Попередніми дослідженнями доведено, що в умовах оксидативного 

стресу під дією АФК в першу чергу окислювальній модифікації піддаються 

саме молекули білків, що призводить до втрати їх біологічної активності [69, 

190]. Однак, потребує уточнення залежність  молекулярно-біохімічних змін 

від стадії ДЕ, вираженості КР, стану судинної стінки брахіоцефальних 

артерій (БЦА) та структурних змін головного мозку, що обумовлює 

необхідність їх подальшого детального вивчення у хворих на ХІМ. На 

сьогодні перспективним напрямком дослідження залишається вивчення 

особливостей окислювальної модифікації білків (ОМБ), активності  системи 

глутатіону, вмісту ГЦ та стабільних метаболітів NO у хворих з різними 

стадіями ДЕ, що в науковій літературі відображено недостатньо.  

Відомо про негативний вплив гіпергомоцистеїнемії (ГГЦ) на 

прогресування ХІМ, розвиток і прогресування  КР [316, 342], що базується на 

результатах нейропсихологічного тестування хворих [280, 392], але не 

виявлено наукових даних про об’єктивні зміни нейрофізіологічних 

параметрів когнітивного викликаного потенціалу (КВП) Р300 залежно від 

рівня ГЦ у хворих на ХІМ.  
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У теперішній час приділяється  суттєве значення раннім біомаркерам 

ураження головного мозку, зокрема ішемічного генезу, до яких віднесені 

нейроспецифічний білок S100В [16, 87, 314, 384] та антитіла до пептидного 

фрагменту NMDA-рецептору (NR2-пептиду) [32, 57, 182, 407]. Проте, наявні 

дані щодо характеру змін цих біомаркерів при ХІМ суперечливі та 

потребують подальшого уточнення залежно від стадії ДЕ, вираженості КР,  

структурних змін головного мозку. 

Загалом виникнення всього спектру ЦВЗ не можливо пояснити лише 

наявністю загальновідомих чинників ризику, особливо у хворих молодого 

віку. Тому існує необхідність пошуку нових можливих предикторів 

церебральної судинної патології, зокрема молекулярно-біохімічних, та 

методів їх корекції [13, 151, 174]. 

Вивчення патобіохімічних механізмів, які індукуються 

ішемією/гіпоксією головного мозку та стають основою вторинного ураження 

речовини головного мозку і розвитку когнітивного дефіциту, мають як 

теоретичний інтерес, так і практичну значущість, визначаючи напрямки 

патогенетичної терапії ішемічного ураження головного мозку. За літературними 

джерелами не виявлено даних щодо диференційованого підходу до 

застосування нейропротективних препаратів та оцінки ефективності їх впливу 

на стан системи глутатіону при експериментальній ХІМ. 

Зважаючи на зазначене, проблема ХІМ на сьогодні потребує 

інтегрального комплексного підходу до дослідження й аналізу даних клініко-

неврологічного, нейропсихологічного, нейрофізіологічного, молекулярно-

біохімічного, ультразвукового, нейровізуалізаційного методів обстеження та 

подальшого патогенетичного обґрунтування лікувальної тактики, що й 

обумовлює актуальність обраної теми роботи.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом наукових досліджень кафедри 

нервових хвороб Запорізького державного медичного університету та є 



11 
 
 

фрагментом науково-дослідної роботи за темою: «Оптимізація діагностичних 

та лікувально-реабілітаційних заходів у хворих з гострими та хронічними 

порушеннями мозкового кровообігу» (номер державної реєстрації 

0113U000798). Автор є співвиконавцем цієї роботи.  

Мета дослідження: удосконалення діагностичних заходів при ХІМ 

шляхом уточнення патогенетичних аспектів, базуючись на комплексному 

дослідженні клініко-неврологічних, нейропсихологічних,    

нейрофізіологічних, молекулярно-біохімічних, гемодинамічних і 

нейровізуалізаційних особливостей, визначення чинників прогресування 

ХІМ та оптимізація лікувальної тактики.  

Задачі дослідження: 

1. Вивчити клініко-неврологічні характеристики та стан когнітивних 

функцій (КФ) за результатами нейропсихологічного тестування і 

дослідження показників КВП Р300 у хворих на ХІМ.  

2. Оцінити стан біоелектричної активності (БЕА) головного мозку у  

хворих на ХІМ.  

3. Уточнити характеристики стану судинної стінки БЦА та 

церебральної гемодинаміки у хворих на ХІМ.  

4. Дослідити стан системи глутатіону, активність антиоксидантних 

ферментів, ОМБ і біомаркери (ГЦ, антитіла до NR2-пептиду, білок S100B) у 

хворих на ХІМ.   

5. Зіставити молекулярно-біохімічні показники з нейро-

психологічними, нейрофізіологічними параметрами, станом судинної стінки 

БЦА, структурними змінами головного мозку у хворих на ХІМ. 

6. Визначити молекулярно-біохімічні чинники прогресування ХІМ. 

7. Вивчити в експерименті патобіохімічні зміни ішемічного ураження 

головного мозку у тварин.   
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8. Дослідити та обґрунтувати доцільність використання 

нейропротективних препаратів з урахуванням їх впливу на зміни в системі 

глутатіону, КФ і нейрофізіологічні показники у хворих на ХІМ.  

9. Оптимізувати комплексну терапію у хворих на ХІМ з 

психоемоційними та вегетативними розладами шляхом використання методу 

біоадаптивного управління. 

Об`єкт дослідження: хронічна ішемія мозку (ДЕ І, ІІ і ІІІ стадій (ст.)), 

експериментальна хронічна ішемія мозку в білих щурів. 

Предмет дослідження: клініко-неврологічні, нейропсихологічні, 

нейрофізіологічні, молекулярно-біохімічні, гемодинамічні та 

нейровізуалізаційні характеристики, чинники прогресування ХІМ, вплив 

препаратів патогенетичної дії та методу біоадаптивного управління в 

комплексній терапії хворих на ХІМ.   

Методи дослідження: загально-клінічне, неврологічне, 

нейропсихологічне з використанням шкали оцінки вищих психічних функцій 

– Mini Mental State Examination (MMSE), батареї тестів на лобову 

дисфункцію (БТЛД), Монреальської шкали когнітивної оцінки (МоСА), тесту 

малювання годинника (ТМГ), таблиць Шульте, шкали тривожності 

Спілбергера-Ханіна, шкали депресії Бека, схеми О.М. Вейна для виявлення 

ознак вегетативних порушень, опитувальника J. Кaton для виявлення 

панічних атак; біохімічне та імуноферментне – ліпідний спектр (загальний 

холестерин (ХС), ХС ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), ХС 

ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ)), гемостатичні 

показники (протромбіновий час, протромбіновий індекс, міжнародне 

нормалізоване відношення, фібриноген), стабільні метаболіти NO, система 

глутатіону плазми крові та гемолізату еритроцитів (відновлений глутатіон 

(ВГ), глутатіонредуктаза (ГР), глутатіонтрансфераза (ГТ), 

глутатіонпероксидаза (ГПО), відновлені (SH)-групи тіолів, показники ОМБ, 

каталаза, супероксиддисмутаза (СОД), ГЦ,  маркери ураження головного 
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мозку (білок S100В, антитіла до NR2-пептиду); магнітно-резонансна 

томографія (МРТ) або комп’ютерна томографія (КТ); дуплексне сканування 

(ДС) брахіоцефальних судин; нейрофізіологічне дослідження – комп’ютерна 

електроенцефалографія (ЕЕГ) з КВП Р300 головного мозку, викликані шкірні 

вегетативні потенціали (ВШВП); експериментальне моделювання ХІМ у 

білих щурів; статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше запропоновано 

інтегральний підхід до вивчення патогенетичних аспектів ХІМ на основі 

дослідження клініко-неврологічних, нейропсихологічних, молекулярно-

біохімічних, гемодинамічних, нейрофізіологічних та нейровізуалізаційних 

особливостей у хворих на ХІМ.  

Вперше дано комплексну оцінку змінам ендогенної антиоксидантної 

системи глутатіону та глутатіон-залежних ферментів (ГТ, ГР, ГПО) в плазмі 

крові та гемолізаті еритроцитів, показників спонтанної та стимульованої ОМБ, 

біомаркерів (ГЦ, антитіл до  NR2-пептиду, білка S100B) у сироватці крові 

хворих залежно від стадії ДЕ, вираженості КР, стану судинної стінки БЦА та 

структурних змін головного мозку.  

Вперше показано, що зниження активності ендогенної антиоксидантної 

системи асоційовано з прогресуванням стадії ДЕ, розвитком та 

прогресуванням КР. 

Поглиблено уявлення про вплив ГГЦ на стан КФ за дослідженням 

показників КВП Р300. 

За вивченням молекулярно-біохімічних показників отримано нові дані 

про чинники прогресування ХІМ. Встановлено, що дисбаланс 

антиоксидантної системи глутатіону (підвищення вмісту ВГ у плазмі крові та 

зниження в гемолізаті еритроцитів) і зниження концентрації стабільних 

метаболітів NO в плазмі крові, асоційованих з ЕД, є важливою ланкою в 

прогресуванні ХІМ, а рівень білка S100В у сироватці крові хворих визначено 

одним з інформативних чинників можливого прогресування ХІМ.   
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Поглиблено уявлення про зміни нейрофізіологічних параметрів 

викликаних потенціалів (КВП Р300, ВШВП) і спонтанної БЕА головного 

мозку за даними спектрального й когерентного аналізів ЕЕГ-патерна та 

уточнено характеристики стану судинної стінки БЦА і церебральної 

гемодинаміки у хворих залежно від стадії ДЕ, вираженості КР. 

Доповнено дані про особливості вегетативного реагування у хворих на 

ХІМ та встановлено зв’язок показників ВШВП з параметрами КВП Р300 та 

БЕА головного мозку. 

В експерименті на тваринах уточнено патогенетичне значення 

оксидативного та нітрозативного стресів в ішемічному ураженні головного 

мозку.   

Запропоновано диференційоване призначення нейропротективних 

препаратів з урахуванням їх впливу на зміни в системі глутатіону (вміст ВГ, 

активність глутатіон-залежних ферментів) у плазмі крові та гемолізаті 

еритроцитів, КФ і нейрофізіологічні показники (КВП Р300, БЕА головного 

мозку) у хворих на ХІМ та обґрунтовано клініко-фармакологічний підхід і 

рекомендації щодо раціональної нейропротективної терапії з індивідуальним 

підходом до пацієнта.  

Вперше в Україні доведено можливість та показано ефективність 

застосування методу біоадаптивного управління в комплексній терапії 

хворих на ХІМ з психоемоційними та вегетативними порушеннями. 

Практичне значення одержаних результатів. Вперше представлено 

системне бачення проблеми ХІМ та обґрунтовано  необхідність 

інтегрального підходу до ранньої діагностики ХІМ, своєчасної корекції 

виявлених порушень на підставі встановлених взаємозв’язків між 

показниками системи глутатіону та вираженістю КР, структурними змінами 

головного мозку, станом судинної стінки БЦА у хворих на ХІМ.   
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Визначено необхідність скринінгу параметрів системи ендогенного 

антиоксидантного захисту для виявлення осіб групи ризику з прогресування 

ХІМ.  

Встановлено можливі чинники прогресування ХІМ за рівнем білка 

S100В у сироватці крові та критерієм, який визначається за формулою і 

враховує вміст ВГ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, стабільних 

метаболітів NO в плазмі крові, що забезпечує раннє виявлення зниження 

ендогенного антиоксидантного захисту організму, ЕД й ураження мозкової 

тканини.  

Обґрунтовано доцільність використання в клінічній практиці 

нейрофізіологічного обстеження (КВП Р300) у хворих на ХІМ для 

об’єктивізації КР та подальшої оцінки впливу проведеної терапії. 

Показано можливість лабораторної діагностики оксидативного стресу 

та метаболізму глутатіону для забезпечення своєчасної нейропротективної 

корекції механізмів адаптації та цитопротекції у хворих на ХІМ.  

Доведено клініко-нейропсихологічну, молекулярно-біохімічну і 

нейрофізіологічну ефективність диференційованого застосування нейро-

протективних препаратів (цитиколіну, тіоцетаму, кортексину) та 

запропоновано патогенетично обґрунтовані схеми їх призначення хворим на 

ХІМ, з індивідуальним підходом до пацієнта та урахуванням впливу кожного 

препарату на стан системи глутатіону (ВГ і глутатіон-залежні ферменти) в 

плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, а також КФ та БЕА головного мозку.  

Показано результативність та перспективність використання методу 

біоадаптивного управління в комплексній терапії  хворих на ХІМ з 

психоемоційними та вегетативними розладами.  

Впровадження результатів дослідження. Результати дисертаційного 

дослідження впроваджені в клінічну роботу неврологічних відділень 

Навчально-наукового медичного центру «Університетська клініка» 

Запорізького державного медичного університету, КУ «6-а міська клінічна 
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лікарня» м. Запоріжжя, ДЗ «СМСЧ №1» МОЗ України м. Енергодара, КУ 

БМР «Бердянське територіальне медичне об’єднання», КУ «Токмацька 

ЦРЛ», КУ «Мелітопольська міська лікарня №2», амбулаторію №9 КУ 

ЦПМСД №2 м. Мелітополя та навчальний процес кафедр нервових хвороб і 

сімейної медицини, терапії та кардіології факультету післядипломної освіти 

Запорізького державного медичного університету, нервових хвороб ДЗ 

«Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»,  

неврології №1 Національної медичної академії післядипломної освіти імені  

П.Л. Шупика МОЗ України, неврології і рефлексотерапії Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, 

неврології, психіатрії, наркології та медичної психології Тернопільського 

державного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

неврології та нейрохірургії Івано-Франківського національного медичного 

університету, рефлексотерапії Харківської медичної академії післядипломної 

освіти. 

Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійною науковою 

роботою здобувача. Автором особисто проведені аналіз наукової літератури 

за темою дисертації, сформульовані мета та завдання дослідження, 

розроблений дизайн дослідження, створена цифрова база даних та визначені 

методологічні підходи. Дисертант особисто провела клініко-неврологічне, 

нейропсихологічне та нейрофізіологічне (комп’ютерна ЕЕГ, КВП Р300) 

дослідження; брала безпосередню участь у проведенні біохімічного, 

імуноферментного, експериментального досліджень. Автором самостійно 

проведені статистична обробка, аналіз та узагальнення отриманих даних; 

сформульовані основні положення та висновки дисертаційної роботи; 

підготовлені та опубліковані результати дослідження; написані всі розділи 

дисертації й автореферат. Біохімічне, імуноферментне та експериментальне 

дослідження проведені відповідно до угоди про наукову співпрацю з 
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навчальним медико-лабораторним центром Запорізького державного 

медичного університету (начальник – д.мед.н., професор Абрамов А.В.). 

Матеріали, висновки та положення кандидатської дисертації Демченко 

А.В. не використовувались в її докторській дисертації. 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 55 наукових друкованих 

праць, з яких: 25 – статті у наукових фахових виданнях, що рекомендовані 

ДАК МОН України чи є науко-метричними, з них 6 – у провідних іноземних 

виданнях (1 оглядова); 12 статей написано одноосібно; 25 робіт – у 

матеріалах наукових конференцій, з'їздів, конгресів; 1 підрозділ в 

колективній монографії; 1 методичні рекомендації, що затверджені МОЗ 

України; 1 інформаційний лист про нововведення у сфері охорони здоров’я; 

отримано 2 патенти на корисну модель.  

Апробація результатів дослідження. Матеріали дисертаційної роботи 

представлені на Міжнародній науково-практичній конференції «Тіотриазолін 

і його композиційні лікарські препарати: досягнення та перспективи (м. 

Запоріжжя, 2010 р.), Всеукраїнській конференції молодих вчених та 

студентів з міжнародною участю «Сучасні аспекти медицини і фармації – 

2011» (м. Запоріжжя, 2011 р.), XIV Міжнародній конференції «Возрастные 

аспекты неврологии» (м. Судак, 2012 р.), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції «Церебральна недостатність: морфогенез, нейропротекція та 

інтенсивна терапія» (м. Запоріжжя, 2012 р.), XIV Східно-Європейській 

конференції, яка присвячена пам’яті Л.Р. Зенкова «Эпилепсия, клиническая 

нейрофизиология и неврология» (м. Ялта-Гурзуф, 2012 р.), XV Міжнародній 

конференції «Основні напрямки фармакотерапії в неврології» (м. Судак, 2013 

р.), Всеросійській науковій конференції з міжнародною участю 

«Фармакологическая нейропротекция» (м. Санкт-Петербург, РФ, 2013 р.),  III 

Міжнародній науково-практичній конференції «Клінічна кардіоневрологія»  

(м. Севастополь, 2013 р.), регіональному  конгресі «Людина та ліки – 

Україна» (м. Дніпропетровськ, 2013 р.), науково-практичній конференції 
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«Сучасні підходи до оцінки психофізіологічної надійності осіб при виконанні 

окремих видів діяльності» (м. Костянтинівка, 2013 р.), XVI Міжнародній 

конференції «Современные стратегии и тактика в неврологии»                              

(м. Трускавець, 2014 р.), Всеукраїнській науково-практичній  конференції з 

міжнародною участю «Екстрена медична допомога при невідкладних станах 

в умовах реорганізації охорони здоров’я» (м. Запоріжжя, 2014 р.), науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти клінічної 

неврології» (м. Івано-Франківськ, 2015 р.), Всеукраїнській науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні  проблеми 

сучасної патоморфології та патофізіології» (м. Запоріжжя, 2015 р.), науково-

практичній конференції «Сучасні підходи до діагностики та лікування 

захворювань нервової системи» (м. Київ, 2015 р.), науковому симпозіумі з 

міжнародною участю «Мозок та стрес» (м. Дніпропетровськ, 2015 р.), 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Впровадження 

сучасного європейського досвіду лікування захворювань нервової системи» 

(м. Київ, 2016 р.), XVIII Міжнародній конференції «Мультимодальні підходи 

в неврології» (м. Трускавець, 2016 р.). 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена на 293 

сторінках друкованого тексту та складається із вступу, огляду літератури, 

розділу про матеріал і методи дослідження, 7 розділів власних досліджень, 

аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків і практичних 

рекомендацій, списку використаних літературних джерел, що містить 475 

посилань, з яких 274 кирилицею і 201 латиницею. Роботу ілюстровано 107 

таблицями, з яких 50 надано в додатках, та 31 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПАТОГЕНЕЗ, ДІАГНОСТИКУ ТА 

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

ЦВЗ займають провідне місце серед основних причин смертності та 

інвалідності населення [36, 45, 123, 172, 209, 230]. Поширеність ЦВЗ 

обумовлена збільшенням хронічних, повільно прогресуючих форм, які 

позначаються у вітчизняній літературі та клінічній практиці терміном ХІМ 

або ДЕ [82, 150, 155, 209]. За даними офіційної статистики МО3 України, в 

країні біля 5,6 % населення страждають на ХІМ, зі збільшенням темпів 

зростання за останні десять років майже удвічі [150]. Перебіг ХІМ може 

ускладнюватись розвитком гострих порушень мозкового кровообігу 

(транзиторних ішемічних атак, мозкових інсультів), судинної деменції, які 

значно впливають на якість життя не тільки самих пацієнтів, а й їх родичів, а 

також є частою причиною як тимчасової, так і стійкої втрати працездатності, 

що акцентує значущість цієї проблеми [77, 131, 150, 155, 172, 198].  

Термін ДЕ був запропонований ще у 1958 г. провідними неврологами 

Г.А. Максудовим та В.М. Коганом [139]. Цей  термін визначав синдром 

багатовогнищевого (дифузного) ураження головного мозку, який 

обумовлений хронічною судинною мозковою недостатністю та/або 

повторними епізодами гострих порушень мозкового кровообігу (дисгемія, 

транзиторна ішемічна атака, інсульт) і характеризувався повільним 

прогресуючим перебігом з розвитком поступово зростаючих дефектів 

функцій головного мозку [265].  

Розвиток методів нейровізуалізації  дозволив ще раз звернути увагу на 

патогенетичні механізми ХІМ. Встановлено, що поряд з хронічною ішемією 

та гіпоксією,  які призводять до розвитку дифузних змін білої речовини 

головного мозку, значний внесок в розвиток ДЕ надають гострі порушення 



20 
 
 

мозкового кровообігу – з клінічними або/та без клінічних проявів інсульту. 

Інсульти без клінічних проявів отримали дефініцію «німі інфаркти» та 

протікають з нетиповою, стертою клінічною симптоматикою, яка клінічно не 

дозволяє діагностувати інсульт. За результатом повторних таких інфарктів у 

подальшому утворюються вогнищеві ураження мозку, що й обумовлює 

прогресування ХІМ [465].  

Тому  професором Н.Н. Яхно  у 2001 р. запропоновані  зміни в терміні 

ДЕ: «дисциркуляторна енцефалопатія – це синдром різної етіології, який 

проявляється  прогресуючими неврологічними, нейропсихологічними та 

психічними порушеннями, що розвиваються  після  повторних гострих 

порушень мозкового кровообігу та/або хронічної недостатності мозкового 

кровообігу» [161].  

Поділення ЦВЗ  на форми  має умовний характер, бо гостра і хронічна 

форми мають єдині етіологічні  фактори та інсульт, як правило, розвивається 

на фоні ХІМ, являючись проміжною або завершеною стадією ЦВЗ [253]. 

Використання для визначення хронічних форм декілька синонімічних 

діагностичних  формулювань (ХІМ, ДЕ, хронічна церебральна недостатність, 

хронічна судинна мозкова недостатність, ішемічна хвороба мозку тощо) 

відображає  еволюційний пошук вивчення цієї проблеми і звертає увагу на 

відсутність єдиного погляду на патогенетичні аспекти цієї патології навіть 

сьогодні [76, 150], обумовлюючи подальші дослідження.   

Згідно МКХ-10 близькими до ДЕ за змістом є стани, позначені як 

закупорка і стеноз церебральних або прецеребральних артерій, таких, що не 

призводять до інфаркту мозку (I 65*, I 66*); інші цереброваскулярні хвороби 

(I 67), зокрема церебральний атеросклероз – атерома артерій мозку (I 67.2), 

прогресуюча судинна лейкоенцефалопатія – хвороба Бінсвангера (I 67.3), 

гіпертензивна енцефалопатія (I 67.4), інші уточнені ураження судин мозку    

(I 67.8), зокрема ішемія мозку (хронічна), цереброваскулярна хвороба 

неуточнена (I 67.9) [150, 209]. 
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Вважається, що термін ХІМ характеризує патофізіологічний стан, який 

підтверджується інструментальними методами, і включає будь які наслідки 

ішемічного ураження головного мозку [6, 76, 123].  

Таким чином, сучасне визначення: «ХІМ – повільно прогресуюче 

порушення мозкового кровообігу багато вогнищевого або дифузного 

характеру, що виникає внаслідок поступового накопичення ішемічних і 

вторинних дегенеративних змін у головному мозку, які обумовлені 

повторними ішемічними епізодами внаслідок розвитку атеросклеротичного 

процесу та/або артеріальної гіпертензії (АГ)» [209].  

На сьогодні відмінною особливістю традиційних факторів ризику 

розвитку ЦВЗ є суттєве «омолодження» атеросклерозу та АГ. Так,  

маніфестація захворювання на тлі атеросклерозу стала зустрічатись навіть у 

30-40 річних хворих, що значно вплинуло на алгоритм діагностики в 

пацієнтів різних вікових груп [46, 361, 367]. 

Традиційними факторами ризику ЦВЗ залишаються АГ, 

гіперхолестеринемія, цукровий діабет, порушення серцевого ритму, 

надлишкова маса тіла, паління, гіподинамія. Провідним чинником 

виникнення небезпечних серцево-судинних ускладнень, таких як інсульт, 

інфаркт міокарда, раптова смерть, є кінцева точка атеросклеротичного 

процесу – дестабілізація та розрив артеріальної бляшки (АБ). В основі 

розвитку і прогресування атеросклерозу та АГ лежать ЕД, оксидативний 

стрес та неспецифічне системне запалення [13, 163, 226, 409, 441, 468].  

Але в останній час у науковій літературі широко обговорюється ряд 

нових факторів ризику ХІМ, таких як хронічний стрес, що знижує 

неспецифічну резистентність організму [72, 94] та ГГЦ, яка  навіть  становить 

альтернативу гіперхолестеринемії [5, 367, 415]. Хронічний емоційний стрес 

[72], у поєднанні з несприятливими екологічними факторами, призводить до 

раннього розвитку патоморфологічних та нейродинамічних змін у тканині 

головного мозку, а саме: послаблення біосинтезу білка в нейронах, 
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порушення проникності клітинних мембран, зниження активності ендогенної 

антиоксидантної системи [10, 452]. 

ГЦ, як вважають дослідники, пошкоджує ендотелій кровоносних судин 

та полегшує відкладення ХС й адгезію тромбоцитів, що призводить до 

прискореного прогресування атеросклерозу, тромбоутворення і розвитку 

асоційованих захворювань, таких як венозні тромбози, ішемічна хвороба 

серця, ХІМ [31]. Тому сьогодні ГГЦ  вважають вагомим модифікованим 

предиктором серцево-судинних захворювань:  інфаркту міокарда, інсульту, 

венозної тромбоемболії, атеросклерозу [12, 48, 231, 292, 394], а також 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку [5, 12, 292]. 

ГГЦ негативно впливає на механізми, які беруть участь у регуляції 

судинного тонусу, ліпідного обміну, коагуляційного каскаду, що може 

призводити до атеросклеротичних змін у стінках кровоносних судин [5, 241,  

292].   

Клінічна картина ХІМ різноманітна, але в переважній більшості 

випадків в клініці домінують неврологічні, психоемоційні та КР лобової 

дисфункції, що відображає патогенетичне підґрунтя та локалізацію 

патологічного процесу [94, 99, 131, 150, 223, 228].  

За сучасними уявленнями для встановлення діагнозу ХІМ необхідно 

мати клінічні критерії та підтверджений інструментально (КТ, МРТ) 

морфологічний субстрат судинного захворювання: лейкоареоз, вогнищеві 

зміни, мультиінфарктний  стан, церебральна атрофія [105, 131, 136, 150, 228, 

248]. Комплексний клініко-морфологічний підхід став підґрунтям для 

вітчизняної класифікації ДЕ, при якій виділяють три стадії [150]. 

Найбільш частими клінічними проявами ХІМ є КР, які  визначаються 

вже на ранніх стадіях майже у 87-92 % пацієнтів, можуть бути головним 

діагностичним критерієм, найкращим показником для оцінки прогресування 

стадії ДЕ та ефективності терапії [55, 131]. Згідно останнього перегляду 

Американського керівництва з діагностики та  статистики психічних розладів 
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(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diseases - DSM-V), під КР 

визначають зниження порівняно з преморбідним рівнем однієї або декількох 

вищих мозкових функцій: сприйняття, пам'яті, праксису, управляючій 

функції, уваги, мови, соціального інтелекту  [325]. Залежно від ступеня 

вираженості КР класифікують легкі, помірні та виражені. У більшості 

випадків помірні когнітивні розлади (ПКР) прогресують і в подальшому 

трансформуються в деменцію [25, 76, 150, 191]. 

Важливими, як з клінічної, так і з прогностичної точки зору, є зміни 

саме у виконавчих функціях мозкової діяльності [103, 109, 427]. Виконавчі 

функції є основними в забезпеченні інтегративної діяльності мозку та 

поведінки людини. Порушення корково-підкоркової взаємодії викликає 

синдром «роз'єднання», який полягає в основі розвитку когнітивного 

дефіциту при судинних захворюваннях головного мозку та проявляється 

порушеннями виконавчих функцій [274].  

Для клінічної картини ХІМ характерно прогресуюче наростання КР, які 

досягають на пізніх етапах рівня деменції [76, 131, 150, 155, 184, 209].  

Про судинний генез КР свідчать: наявність факторів ризику ЦВЗ, які 

підтверджені анамнестично, клінічно або інструментально; ознаки ураження 

мозкових судин та/або речовини головного мозку; наявність ступеневого 

прогресування КР з чергуванням періодів погіршення, часткового регресу 

або відносної їх стабілізації [197]. 

За останні роки інтенсифікувались дослідження стосовно розробки 

критеріїв, етіології, патогенезу та лікування судинних КР [25, 77, 150, 197, 

209, 212], що обумовлено зростанням поширеності КР за рахунок 

поширеності судинних факторів ризику, постарінням населення, 

збільшенням захворюваності на ЦВЗ, впровадженням нових медичних 

технологій з вивченням структурних та функціональних змін головного 

мозку, створенням нових лікарських засобів для лікування КР [51, 52, 146, 

187, 197, 269]. На сьогодні велика увага приділяється саме додементним КР, 
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хоча до недавнього часу найбільший інтерес у науковців викликала проблема 

діагностики та лікування деменції.  

Своєчасна діагностика судинних додементних КР має важливе 

практичне значення для забезпечення якості  життя та збереження 

працездатності хворих [74, 103, 148, 193, 209, 429]. ЦВЗ – друга за частотою 

причина КР, які призводять до судинної деменції у 10 – 15 % випадків [21, 

55, 201]. Відомо, що КР можуть виникати при різній локалізації патологічних 

змін у головному мозку: білій речовині півкуль, коркових і підкоркових 

структурах мозку [55, 76, 150, 274]. А наявність гідроцефалії у хворих на 

ХІМ поглиблює вираженість когнітивного дефіциту та може бути 

предиктором розвитку судинної деменції [162]. Однак, на початкових стадіях 

розвитку КР, нерідко виникають труднощі їх об'єктивізації та контролю за 

ефективністю проведеного лікування. При судинних захворюваннях 

головного мозку КР є потенційно курабельними, розвитку їх можна 

запобігти, або уповільнити їх прогресування [55, 76, 150, 209, 274], і тому 

діагностика КР на початкових стадіях захворювання набуває особливого 

значення.  

Синдром ПКР призводить до збільшення смертності, інвалідності 

пацієнтів, залучення великих медичних витрат, знижує якість та тривалість 

життя [383]. КР негативно впливають на перебіг основного захворювання. У 

хворих із синдромом ПКР  вищі ризики розвитку хвороби Альцгеймера та 

летального виходу, порівняно з особами зі збереженими КФ, навіть самі КР 

можуть бути незалежним фактором ризику інсульту [315]. 

Одним із серйозних ускладнень інсульту можуть стати КР [77, 110, 150, 

257, 313]. Поширеність постінсультних КР за даними різних авторів складає 

35 – 85 % [110, 257]. Основні фактори ризику постінсультних КР - похилий 

вік, повторний характер інсульту, низький рівень освіти, виражений 

лейкоареоз і/або атрофія гіпокампу за даними МРТ, інсульт лівопівкульної 

локалізації, поодинокі відносно невеликі інфаркти, що розташовані у 



25 
 
 

функціонально значимих у когнітивному плані («стратегічних») зонах, 

важкий супутній неврологічний дефіцит [61, 78, 274]. 

За даними багатьох авторів психоемоційні розлади, переважно 

тривожно-депресивного характеру, є одними з перших проявів ЦВЗ, 

спостерігаються у 60-90% хворих на ХІМ  [25, 62, 76, 117, 214, 220] і поряд з 

КР призводять в подальшому до зниження працездатності та погіршення 

якості життя пацієнтів.  

Скарги пацієнтів на головний біль, запаморочення, шум у вухах та 

зниження пам'яті часто пов'язані з наявністю тривожно-депресивного 

синдрому і ніяк не корелюють ні з тяжкістю АГ, ні з ураженням білої 

речовини головного мозку [185]. Встановлено, що депресивні симптоми 

асоціюються з підвищеним ризиком розвитку синдрому ПКР [274, 323]. 

Особлива увага сьогодні приділяється постінсультній депресії, яка більш 

виражена в пацієнтів з низькою якістю життя, самотніх і старшого віку [183, 

298]. Вираженість проявів постінсультної депресії більш пов’язана з 

тяжкістю інсульту, ступенем функціональної залежності та вихідним станом 

КФ [183]. 

Важливою сполучною ланкою емоційного дискомфорту та 

цереброваскулярної симптоматики можна вважати вегетативні розлади. 

Встановлено тісний взаємозв’язок між цереброваскулярною патологією та 

дисфункцією вегетативної нервової системи (ВНС) [89, 152, 153, 159, 160, 

165]. Вегетативні розлади, які є пусковими факторами ЦВЗ, присутні як на 

ранніх стадіях ДЕ, так і супроводжують прогресування ХІМ, та безумовно 

впливають на якість життя пацієнтів і призводять до їх соціальної 

дезадаптації [26, 89, 207, 215, 237]. Вегетативна дисфункція клінічно 

проявляється посиленим серцебиттям або тахікардією, профузним 

потовиділенням, тремором, сухістю в роті не внаслідок прийому лікарських 

препаратів або спраги, задишкою і/або відчуттям задухи, болем або 

неприємними відчуттями в грудях, нудотою або відчуттям шлунково-
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кишкового дискомфорту, приливами жару або холоду, парестезіями, 

запамороченням, слабкістю і невпевненістю при ходьбі. Психоемоційні та 

вегетативні розлади негативно впливають на стан КФ. При ХІМ, як правило, 

найбільш частіше ураженими церебральними структурами є гіпокамп, 

таламус, перікалозальні області, сочевицеподібне ядро, ділянки тім’яної та 

скроневої кори. Надсегментарні вегетативні розлади проявляються у вигляді 

перманентного або пароксизмального перебігу синдрому вегетативної 

дисфункції (СВД). У осіб із подібними проявами, зокрема, з вегетативними 

пароксизмами (панічними атаками), ризик розвитку церебрального інсульту 

вважається вищим [47]. Питання визначення панічних атак предикторами або 

наслідками недостатності мозкового кровообігу на сьогодні залишається 

невирішеним. Виявлена надмірна симпатична спрямованість вегетативного 

реагування може також сприяти тривожним переживанням. Вегетативна 

дисфункція, яка проявляється вазомоторною лабільністю, тахікардією або 

брадикардією, пітливістю, акроцианозом, ослабленням або посиленням 

дермографізму, коливанням артеріального тиску (АТ), вегетативно-

судинними пароксизмами, може стати основою для панічного розладу [47]. 

Однак, різноманітність клінічної картини вегетативних синдромів, 

відсутність чітких вікових клінічних та фізіологічних критеріїв норми і 

патології створюють великі труднощі в трактуванні клінічних феноменів, 

аспектів їх патогенезу, що ускладнює адекватну терапію і робить цю 

проблему надзвичайно актуальною для клінічної практики. 

Як відомо, для визначення вихідного вегетативного тонусу пацієнта 

використовуються спеціальні опитувальники, які заповнюються дослідником 

та/або самим пацієнтом, з розрахунком і оцінкою вегетативного індексу 

Кердо, коефіцієнта Хильдебрандта, а також проводяться дослідження 

хвилинного об'єму крові непрямим методом і кардіоінтервалографією [27]. 

Така програма обстеження дозволяє визначити тип вегетативного реагування 

та оцінити якість центральної регуляції вегетативної діяльності, але більшою 
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мірою вона спрямована на виявлення функціональних змін з боку серцево-

судинної системи, що не цілком задовольняє потреби лікарів-неврологів. 

У зв’язку з цим, об’єктивна оцінка змін з боку ВНС, розлади якої 

мають місце при ХІМ, є важливою для оптимізації лікувальних заходів. У 

практиці невролога для оцінки вираженості вегетативних розладів широко 

використувається схема О.М. Вейна. Але найбільш інформативним та 

чутливим методом оцінки функціонального стану ВНС є дослідження 

показників ВШВП [27]. Метод реєстрації ВШВП дозволяє об’єктивно 

оцінити стан ВНС, у тому числі її надсегментарної ланки (задні відділи 

гіпоталамусу, активуючу ретикулярну формацію, лімбічні структури), а 

також оцінити її реактивність та вегетативний профіль [26, 41, 42]. 

За показниками ВШВП оцінюється робота всіх блоків вегетативної 

регуляції в цілому. Тому, ВШВП є не тільки рефлексом, але й показником 

стійкості системи вегетативного регулювання. Метод реєстрації ВШВП 

дозволяє вірогідно підтвердити наявність вегетативної дисфункції і 

визначити направленість загального тонусу ВНС [41]. Таким чином, 

удосконалення діагностичних підходів до СВД при ХІМ забезпечить 

оптимізацію лікувальної тактики для цієї категорії хворих. 

Надзвичайно важливим фактором розвитку ХІМ, що підтверджено 

багаточисельними дослідженнями, є формування прогресуючої недостатності 

мозкового кровообігу, що ініціює структурні зміни речовини головного 

мозку  [54, 95]. Ультразвукове дослідження дозволяє виявити в загальних 

сонних артеріях (ЗСА) ознаки як гіпертрофії судинної стінки, за визначенням 

товщини комплексу інтима-медіа (КІМ), так і атеросклеротичного ураження 

судин (визначається наявність, розміри та кількість АБ), а також діаметр, 

особливості ходу, ступінь стенозу судин, кількісні та якісні характеристики 

кровотоку в артеріальній та венозній системах, а також екстравазальні 

впливи на досліджувані судини [88, 108, 132, 282, 297, 317]. За сучасними 

міжнародними рекомендаціями для визначення товщини КІМ запропоновано 
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досліджувати задню стінку ЗСА, оскільки її візуалізація можлива практично 

в 100 % випадків [8]. Клінічно значимою локалізацією АБ є зона біфуркації 

ЗСА. Так, у віці від 18 до 99 років поширеність каротидного атеросклерозу 

складає 25,4 % у чоловіків та 26,4 % у жінок [423]. 

При діагностиці стану артеріального русла хворих не достатньо 

визначати тільки товщину КІМ ЗСА, а необхідно вимірювати й діаметр судин  

[312] у зв’язку з їх ремоделюванням, що є наслідком не тільки 

атеросклеротичного ураження артерій, а й відповіддю на збільшення потоку 

та напруги артеріальної стінки при АГ [8, 128].  

ХІМ може бути обумовлена не тільки атеросклеротичними стенозами 

[138], а й патологічними деформаціями та аномаліями розвитку БЦА 

(патологічні звивистості, гіпо- та аплазії) [35, 46, 308, 422]. У розвитку 

вторинних судинних деформацій важливу роль відіграють атеросклероз, АГ, 

паління та цукровий діабет [10, 18, 81, 140, 253]. Вважається, що вигин 

судини формується, як компенсаторна реакція на АГ на тлі структурних змін 

судинної стінки, порушень процесів регуляції клітинного гомеостазу, 

системної імунозапальної реакції тощо [281]. 

На сьогодні відсутня загальноприйнята класифікація патологічних  

деформацій сонних артерій, але в клінічній практиці найбільш часто 

використовується класифікація, що запропонована J.Weibel, W.S.Fields  

(1965), за якою виділяються три види деформацій: звивистість (tortuosity) – 

C- та S-подібні звивистості сонних артерій, з виключенням гострих кутів; 

кінкінг (kinking) – перегин судини під кутом; койлінг (coiling) – 

петлеутворення [406]. До першої групи цієї класифікації J.Vollmar  (1976)  

додав подовження  (elongation) [466].  

При ХІМ спостерігаються С- та S-подібні звивистості БЦА, при 

інсультах – кінкінг та петлеутворення, при транзиторних ішемічних атаках 

частіше відмічаються двосторонні патологічні зміни судин, а при 
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односторонній патології судин можливий асимптомний перебіг 

захворювання [186, 408]. 

Поряд зі змінами форми артерій, важливою є оцінка змін 

гемодинамічних показників кровотоку. Дезорганізація ламінарного 

кровотоку, виникнення турбулентності та розширення доплерівського 

спектру частот у зоні деформації судини є загальноприйнятими критеріями 

гемодинамічної звивистості БЦА [128].   

Враховуючи те, що атеросклеротичне ураження БЦА на стадії 

сформованих АБ погано піддається терапевтичній корекції, на сьогодні 

особлива увага приділяється пошуку нових, більш інформативних маркерів,  

які сприяють прогресуванню атеросклерозу [101, 174, 460] та ХІМ в цілому. 

Крім того, не викликає сумніву, що виникнення всього спектру 

цереброваскулярної патології вже не можна пояснити лише наявністю 

загальновідомих чинників ризику, особливо у молодих осіб. Тому, виникає 

необхідність пошуку нових предикторів судинної патології та методів їх 

корекції [151, 174, 242]. А розвиток сучасної лабораторної діагностики 

дозволяє встановити патологічні зміни не тільки на клітинному, а й навіть на 

молекулярному рівнях. 

Відомо, що ХІМ призводить до структурних змін головного мозку: 

лейкоареозу (дифузних змін білої речовини) і церебральної атрофії, яка 

проявляється розширенням субарахноїдального простору і шлуночкової 

системи, а також утворенням постішемічних вогнищ. Дифузні зміни білої 

речовини головного мозку призводять до роз’єднання коркових та 

підкоркових церебральних структур, що обумовлює характерну клінічну 

картину ХІМ – формування  когнітивних, психоемоційних та інших 

неврологічних розладів [76, 131, 243, 414, 465]  

На сьогодні велике значення в діагностиці судинних КР мають сучасні 

методи нейровізуалізації, які дозволяють визначити коркові та підкоркові 

інфаркти, дифузне ураження білої речовини головного мозку, амілоїдну 
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ангіопатію, а також генетичні судинні захворювання – ЦАДАСИЛ [59, 309, 

424, 474].  Найбільш частим чинником розвитку судинних КР є збільшення 

кількості корково/підкоркових інфарктів [61, 318], або прогресуюче 

розрідження білої речовини головного мозку (лейкоареоз) [61, 417]. 

КР при ХІМ корелюють з об’ємом ураження мозкової тканини [131] та 

наявністю «німих» інфарктів (вогнищ менш 15 мм в діаметрі) [278], що за 

даними літератури складають 20-30 % від всіх інсультів і в основі  розвитку 

яких лежать захворювання дрібних судин [146, 278, 424, 431]. Наявність 

«німих» інфарктів у 2 рази збільшує ризик виникнення деменції в осіб 

похилого віку [465]. У зв’язку із збільшення осіб похилого віку та розвитком 

нейровізуалізаційних технологій частіше стали виявлятися асимптомні 

інфаркти, які клінічно не проявляються неврологічним дефіцитом та не 

завжди свідчать про інсульти в анамнезі [431]. Зазначено, що у 44 % хворих 

із лакунами були відсутні дані за інсульт та транзиторну ішемічну атаку в 

анамнезі [360]. За останніми даними встановлено, що на кожен інсульт 

припадає не менше чотирьох-п'яти «німих» інфарктів, які розвиваються без 

клінічних симптомів гострого порушення мозкового кровообігу [200].  

При КР важливим морфологічним субстратом є ураження білої 

речовини в перивентрикулярних зонах головного мозку. При ураженні понад 

10 % об’єму білої речовини півкуль головного мозку виникають клінічно 

значимі судинні КР [295]. 

Дифузні зміни білої речовини головного мозку в значній мірі пов’язані 

з розвитком капіляропатії [59]. У зонах лейкоареозу щільність капілярів на  

20 % менша, ніж у незмінних зонах білої речовини головного мозку, що 

разом з ЕД є одним з патогенетичних механізмів судинного ураження [20]. 

В діагностиці КР, окрім нейропсихологічного тестування, вважається 

важливим використання сучасних нейрофізіологічних методів оцінки КФ, які 

дозволяють отримати максимально об’єктивну інформацію про їх стан, на 
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підставі реєстрації й аналізу ендогенних подій, що відбуваються в головному 

мозку та пов’язаних з реалізацією цих функцій [42]. 

Саме з цією метою можливо використання методики реєстрації КВП 

Р300 [41, 42, 419, 420]. Слід зазначити, що при реєстрації КВП Р300 не 

просто виділяється реакція на стимул за приходом аферентації, а й 

аналізуються ендогенні події, які відбуваються в головному мозку, що 

пов'язані з розпізнаванням і запам'ятовуванням значимих стимулів, 

активацією уваги, тобто з характеристиками, які властиві КФ [41, 419]. На 

сьогодні не існує загально визнаних положень, які саме структури головного 

мозку беруть участь у генерації КВП Р300 (гіпокамп, лобова, тім′яна ділянки, 

підкоркові структури, таламус) і саме які когнітивні властивості вони 

відображують [41, 254].  

За даними різних авторів, пік КВП Р300 уявляє собою складну 

гетерогенну хвилю, що є нейрофізіологічним корелятом емоційних та 

когнітивних процесів і відображає неспецифічну активацію мозку [4,19]. 

КВП Р300 має широку топографію розподілу на поверхні голови, з 

переважанням у лобово-центральних і рідше – у тім’яно-центральних 

відведеннях.  Так, за даними багатоканального запису, Р300 максимально 

виражений у лобовій (45 %), центральній (45%) та тім’яній (10%) ділянках 

[41, 42]. Ранні компоненти КВП Р300 відображають сенсорну частину, яка 

пов’язана з фізичними параметрами стимулу, а також зі специфічною та 

неспецифічною активацією систем прийому та обробки інформації, що 

характеризують етап сприйняття стимулу [41, 42, 179]. Хвиля N2 пов’язана з 

впізнанням стимулу в скроневій ділянці. Одночасно із підключенням 

асоціативних тім’яних ділянок відбувається первинне впізнання і 

диференціювання стимулу, що проявляється негативністю в інтервалі 100-

250 мс після стимулу [419]. КВП Р300 пов’язаний із заключним етапом 

ідентифікації стимулу, що потребує порівняння із зразком у пам’яті і 

прийняття рішення за відношенням пов’язаної з ним дією, тобто рахунку 
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стимулу. Хвиля Р300 виникає в проміжку 300-400 мс після візуальної або 

слухової демонстрації стимулу. Компонент Р300 відображає процеси 

розпізнання, запам’ятовування, порівняння стимулу та прийняття рішення 

[41, 42, 179].    

Вважається, що при КР найбільше діагностичне значення мають такі 

параметри піку РЗ00 КВП, як подовження латентного періоду (ЛП) або  

відсутність відповіді [419]. ЛП КВП Р300 свідчить про тривалість 

інформаційної обробки стимулу у стратегічних когнітивних зонах, а 

амплітуда показує ступінь  залучення невральних ресурсів до специфічного 

пізнавального процесу [41, 179, 419].  

Використання методу реєстрації КВП Р300 забезпечує можливість 

ранньої діагностики та своєчасної корекції КР з динамічним спостереженням 

за їх змінами [41, 51, 179, 254, 366, 412].   

Когнітивний комплекс Р300 є достатньо надійним показником змін КФ 

під впливом лікування, тому що він є параметром, який відображає процеси 

сприйняття та переробки отриманої інформації [42, 51, 114, 121, 179, 254]. За 

наковими даними тривалість ЛП Р300 КВП характеризує стан оперативної 

пам’яті [41, 42, 179], дозволяючи дати їй кількісну оцінку, а амплітуда – 

рівень направленої уваги, а також може вказувати на зниження обсягу 

оперативної пам’яті, особливо при поєднанні з подовженням ЛП Р300 [41, 

42]. 

Для вивчення функціонального стану головного мозку сьогодні в 

клінічній практиці використовується неінвазивний маловитратний метод ЕЕГ 

[67, 112, 146, 219, 379, 450]. Між показниками нейронального метаболізму та 

показниками БЕА головного мозку існує певна кореляція та наростаюча 

церебральна ішемія тісно пов’язана з прогресуючими змінами параметрів 

ЕЕГ-патерна [146]. А використання кількісної ЕЕГ надає можливість 

діагностувати ішемію мозку на ранній стадії та розпочати своєчасну 

адекватну нейропротективну терапію, з подальшою нейрофізіологічною 
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оцінкою її ефективності в динаміці лікування [379]. Але, на сьогоднішній 

день існують роботи, які присвячені змінам БЕА головного мозку у хворих на 

ДЕ при І та ІІ стадіях [21, 180], а вивчені данні особливостей БЕА залежно 

від вираженості КР у хворих на ХІМ малочисельні [21, 63, 79]. У наукових 

роботах, присвячених особливостям ЕЕГ у хворих з синдромом ПКР, 

наведені суперечливі дані [333, 426].   

На сьогодні в інтерпретації кількісної ЕЕГ є актуальним когерентний 

аналіз. Його незалежність від амплітуди коливань сигналів з різних ділянок 

головного мозку дозволяє визначити рівень когерентності в осіб з різними 

типами ЕЕГ [85] та встановити функціональні зв'язки між різними ділянками 

кори великих півкуль головного мозку. А рівень функціонального зв'язку між 

різними відділами кори великих півкуль головного мозку повинен бути 

адекватним для оптимального виконання церебральної функції. Коефіцієнт 

когерентності дозволяє визнати, наскільки дві точки, що просторово 

віддалені одна від одної, працюють синхронно. Цей показник може бути 

зниженим або надмірно високим, що не забезпечує нормальну взаємодію 

мозкових структур та призводить до порушень функціонального стану 

головного мозку [80].  

Розлади когнітивних та асоціативних функцій в умовах церебральної 

ішемії відбуваються на фоні виражених структурних змін головного мозку, 

обумовлених пригніченням процесів біоенергетики, розвитком глутаматної 

«ексайтотоксичності», гіперпродукцією АФК, зниженням активності 

антиоксидантних систем та активацією апоптозу [54, 163].  

Протягом багатьох років сформовано уявлення, що в патогенезі ХІМ 

полягає прогресуюче дифузне ураження головного мозку, яке обумовлено 

наростаючою гіпоперфузією тканини головного мозку [265]. Погіршення 

церебрального кровотоку призводить до гіпоксії в тканині головного мозку 

та розвитку каскада патобіохімічних реакцій (оксидативний стрес, 

ексайтотоксичність) [54, 393].  
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На сьогодні оксидативний стрес розглядається як важлива ланка в 

патогенезі ішемічного ураження головного мозку, підґрунтям якого є 

підвищення продукції похідних вільнорадикального окислення і перекисного 

окислення ліпідів з виснаженням антиоксидантних захисних механізмів 

організму [94, 113, 189].  

Оксидативний стрес протікає в декілька стадій, найважливішою з яких 

є гіперпродукція АФК. До АФК належать супероксидний радикал, перекис 

водню, гідроксильний радикал, пероксидний радикал, синглетний кисень 

[142]. У вільно радикальних процесах поряд із АФК беруть участь і реактивні 

форми азоту. Для визначення механізмів, що включають гіперпродукцію 

реактивних форм азоту та ураження ними молекулярних компонентів 

клітини, Stamler J.S. et al., 1998 був запропонований термін «нітрозативний 

стрес (nitrosative stress)» [453]. В умовах нітрозативного стресу 

пероксинітрит здатний окислювати білкові SH-групи, утворюючи 3-

нітротирозин [43], що і призводить до зниження вмісту SH-груп [142]. В 

умовах ішемії, при зниженні функціональної активності антиоксидантної 

системи,  відбувається підсилене утворення АФК, як в клітині, так і поза 

клітиною. Наявність у нейроні достатньо активної тіольної антиоксидантної 

системи, яка здатна регулювати транспорт NO, забезпечує стійкість клітини 

до нітрозативного стресу — найбільш раннього нейро-деструктивного 

механізму в умовах ішемії  [227, 410, 435]. В цьому напрямку є важливим 

вивчення стану антиоксидантної системи, у функціонуванні якої провідну 

роль відіграють низькомолекулярні та високомолекулярні тіолові сполуки. 

Тіолові сполуки – молекули, що мають в своєму складі SH-групи та дуже 

широко представлені в клітині у вигляді трипептиду глутатіону і численних 

білків [129, 130]. 

Встановлено, що на будь-який вплив внутрішнього або зовнішнього 

характеру тіол-дисульфідна система реагує зміною свого окислювально-

відновного балансу, який можна характеризувати співвідношенням 
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концентрації SH- та SS- груп (SH/SS), або тіол-дисульфідним 

співвідношенням [129, 163].  

Але багато тіолів: глутатіон, цистеїн, метіонін здатні значно 

обмежувати цитотоксичну дію вільних радикалів, що збільшує шанси 

нейрону «вижити» при ішемії  [96, 327]. В умовах ішемії найбільше значення 

в захисті нейрону мають антиоксидантні ферменти: СОД, яка інактивує 

супероксидний радикал; каталаза, що каталізує розкладання пероксиду 

водню, який утворюється в процесі біологічного окислення; глутатіон-

залежні ферменти (ГТ, ГР та ГПО), а також  сполуки, які містять тіолові та 

селенові групи (цистеїн, метіонін і цистин) [163]. За останнє десятиріччя 

виявлені принципово нові особливості участі глутатіон-залежних ферментів: 

ГТ, ГР і ГПО в процесах проліферації, апоптозу, фолдингу білка, клітинного 

сигналінгу [163, 289, 347, 473]. ВГ – це трипептид, який складається з 

амінокислот глутаміна, цистеїна і гліцина, та є важливим 

внутрішньоклітинним антиоксидантом і відіграє особливу роль у підтримці 

клітинного редокс-статусу за участю в тіол-дисульфідному обміні, що 

забезпечує регуляцію цілого ряду функцій клітини, в першу чергу  регуляцію 

генної експресії, активності окремих ферментів і ферментних систем за 

рахунок наявності сульфгідрильної групи цистеїна [129]. Зниження рівня ВГ 

нижче показників норми може служити індикатором порушення клітинного 

редокс-статусу [96]. Глутатіон регулює процеси диференціювання, 

проліферації та апоптозу клітин [329], а також запобігає дії АФК на тканини, 

тим самим забезпечуючи цитопротективний ефект [129, 434]. ВГ має власну 

антиоксидантну активність і виступає в ролі кофактору антиоксидантних 

ферментів, активність яких заснована на зміні редокс-потенціалу глутатіону, 

та є донором атомів водню. ГПО каталізує реакції, в яких відновлює 

пероксид водню до води і знешкоджує різні органічні ліпідні пероксіли, що 

утворюються в організмі при активації перекисного окислення ліпідів. 

Активність ГПО та швидкість утилізації пероксиду водню  залежать від 
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концентрації ВГ у клітині [130]. ГТ належить значна роль у клітинних 

редокс-залежних реакціях. ГТ представлена суперсімейством ізоформ, які 

каталізують кон'югацію глутатіону з широким рядом неполярних з'єднань 

ендогенного та екзогенного походження, що містять електрофільні атоми 

вуглецю, сірки, азоту і фосфору, тим самим роблячи важливий внесок у 

захист клітини від можливої токсичної дії цих сполук. Відновлення 

гідропероксидів за допомогою ГПО та ГТ запобігає прогресуванню 

пероксидації та появі її вторинних метаболітів [234]. ГР каталізує реакцію 

відновлення глутатіону з окисленої його форми [96, 129, 163]. 

Важлива роль системи глутатіону в патогенезі ХІМ вже доведена рядом  

клінічних досліджень [9, 30, 210], але  на сьогодні не досліджені зміни її 

стану у хворих залежно від стадії ДЕ, вираженості КР, стану судинної стінки 

БЦА.  

В механізмах антиоксидантного захисту особлива роль належить й 

іншим антиоксидантим ферментам – СОД та каталазі. СОД – це 

внутрішньоклітинний фермент анти радикального захисту, який присутній 

майже в усіх клітинах організму,  продукується ендогенно [346] та 

безпосередньо забезпечує обрив ланцюгів киснево-залежних вільно-

радикальних реакцій [365]. Цей фермент каталізує реакцію дисмутації 

супероксидного аніон-радикалу з утворенням кисню та пероксиду водню, 

який здатний проникати через мембрани клітин [365].  У присутності іонів 

перехідних металів (зокрема Fe2+) перекис водню може давати високо 

активний гідроксильний радикал. Цьому процесу перешкоджають 

високоактивні ферменти антиоксидантного захисту організму: каталаза і 

ГПО [451]. Каталаза – фермент, що відноситься до класу оксидоредуктаз, 

каталізує гетеролітичне розщеплення пероксиду водню на воду і кисень, та є 

синергістом СОД [38]. 

 В умовах оксидативного стресу або підвищенного утворення АФК 

може відбуватися порушення у функціонуванні ферментів антиоксидантного 
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захисту, і як наслідок, утворення та накопичення окислених продуктів, що 

супроводжує ряд патофізіологічних феноменів [163, 208].    

ГЦ, як і інші тіолові сполуки, має прооксидантну активність, завдяки 

наявності в його складі тіолових груп. В основі розвитку оксидативного 

стресу при ГГЦ лежать неферментативні окислювально-відновні реакції, які 

каталізуються іонами металів. В процесі окислення тіолових груп ГЦ, 

утворюються вільні радикали кисню та пероксиду водню, які ініціюють  

перекисне окислення ліпідів, призводячи до ушкодження ендотеліальних 

клітин і утворення окислених ліпопротеїдів у плазмі крові [1, 163]. 

ГЦ - це біологічно активна речовина, амінокислота, яка містить сіру та 

має складну хімічну формулу, синтезується ендогенно з метіоніну  [469]. 

Біохімічна значимість ГЦ полягає в можливості синтезу важливого 

компонента циклу Кребса – попередника ацетил-коензиму А альфа-

кетобутіратата цистину [402]. Близько 1 %  ГЦ у крові перебуває у вільному 

стані, 70 % – у зв’язаному з альбумінами, 25-30 % –  у  формі  дисульфідів  

ГЦ. Сума  всіх  форм ГЦ,  які  циркулюють  у  крові, отримала назву 

„загальний гомоцистеїн” [144].  

В сучасній літературі наведені дані про негативний вплив ГГЦ на КФ. 

Так, рівень ГЦ понад 15 мкмоль/л асоціюється з КР у літніх пацієнтів [316, 

342]. Але наведені літературні дані впливу рівня ГЦ на стан КФ базуються 

лише на результатах нейропсихологічного тестування хворих [205, 280, 361, 

392]. В доступній літературі не знайдено даних щодо змін 

нейрофізіологічних показників КВП Р300 залежно від рівня ГЦ у хворих на 

ХІМ.  

В основі розвитку КР при ГГЦ полягають декілька механізмів - 

церебральна мікроангіопатія, ЕД, оксидативний стрес, збільшення 

нейротоксичності b-амілоїду та апоптоз. Гомоцистеїнова кислота, метаболіт 

ГЦ, має ексайтотоксичні властивості, стимулюючи NMDA–рецептори. При 
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цьому відбувається надлишкове надходження іонів кальцію в клітини і 

утворення великої кількості вільних радикалів.  

Вплив ГЦ на судини головного мозку призводить до церебральної 

ішемії, гіпоксії та пошкодження нейронів. Зокрема, на тлі підвищення рівня 

ГЦ у сироватці крові розвивається оксидативний стрес, який призводить до 

ураження стінок судин, проліферації судинних елементів і розвитку 

протромботичного стану. В процесі розвитку оксидативного стресу особливе 

значення надається посиленню перекисного окислення ХС ЛПНЩ та 

підвищенню агрегаційних властивостей тромбоцитів. Все це призводить до 

розвитку  клінічно явних або асимптомних церебральних інфарктів [348].  

Тому, завданням роботи стало вивчення рівня ГЦ у сироватці крові 

хворих на ХІМ, як біологічного маркера, залежно від стадії ДЕ, вираженості 

КР та структурних змін головного мозку.   

В патогенезі ЦВЗ певне значення мають церебральна дисциркуляція та 

порушення регіонального метаболізму головного мозку, що пов'язано з 

розвитком  ЕД  [36, 56, 157, 204, 269, 409], яка в свою чергу патогенетично 

пов'язана з розвитком оксидативного стресу (oxidative stress) [73, 228, 338, 

439]. Існує прямий взаємозв’язок між вираженістю оксидативного стресу та 

розвитком ЕД, що пояснюється змінами в продукції NO та його 

окислювальною модифікацією  [194, 411]. Крім того, при ЕД спостерігається 

прогресування тканинного енергодефіциту, що стає перешкодою для 

реалізації церебральними структурами енерговитратних когнітивних та 

психоемоційних функцій [207]. 

За сучасними уявленнями, ЕД визначають як аномальну, переважно 

вазоконстрикторну, аутопаракринну реакцію відповіді судинної стінки на 

вплив різних за своїм походженням, потенційно вазодилятуючих механічних 

і гуморальних факторів [22, 44, 124, 324, 337, 338]. Встановлено, що ЕД має 

велике прогностичне значення щодо ризику загальної смерті та серйозних 

судинних ускладнень для широкої категорії пацієнтів, незалежно від їх віку, 
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статі, відношення до паління та зловживання алкоголем [13]. А своєчасно 

проведена фармакологічна корекція ЕД може сприяти уповільненню 

розвитку судинних захворювань та зниженню ризику ускладнень [13, 44, 107, 

187, 269, 270].  

За сучасними уявленнями, формування ЕД можуть визивати 

гемодинамічні причини, вікові зміни, вільнорадикальне окислення, 

дисліпопротеінемія, ГГЦ, гіперглікемія, екзогенні та ендогенні інтоксикації 

[7, 115, 156, 240, 336, 354]. ЕД може привести до структурних пошкоджень в 

організмі: прискорення апоптозу, некрозу, десквамації ендотеліоцитів. Однак 

функціональні зміни ендотелію, як правило, передують морфологічним 

змінам у судинній стінці [22, 44]. 

Науковими дослідженнями доведено, що ключову роль у формуванні 

ЕД відіграє зниження утворення і біодоступності NO [13, 44, 163, 187, 199, 

441]. У хворих на ХІМ з прогресуванням захворювання, функціональний 

стан ендотелію характеризується порушенням рівноваги в системі NO в бік 

деградації. Це призводить до активації реакцій перекисного окислення 

макромолекул і розгортання оксидативного стресу в ендотеліоцитах [22]. 

Розвиток оксидативного стресу є результатом порушення рівноваги між 

продукцією вільних радикалів та активністю антиоксидантних ферментів. 

Оксидативний стрес, в свою чергу, підсилює запальні процеси, спотворює 

характер NO-залежної регуляції, модифікує білки та ліпіди, які легко 

окислюються, впливаючи на свою функціональну активність [50, 441], тим 

самим змінюючи функції ендотелію та тонус судин [22, 194]. Одним із 

сучасних методів діагностики ЕД є оцінка вмісту в крові біологічних 

маркерів, які відображають функціональний стан епітелію [270, 299] та поряд 

з традиційними факторами ризику атеросклерозу дозволяють оцінити ризик 

розвитку серцево-судинних захворювань [151]. 

В клітинному метаболізмі вільнорадикальне окислення відбувається не 

тільки при патології, а й при фізіологічній нормі та відіграє важливу роль в 
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таких біологічних процесах: транспорті електронів у дихальному ланцюзі, 

синтезі простагландинів, лейкотриєнів, тромбоксанів, проліферації і 

диференціації клітин, метаболізмі та синтезі катехоламінів, фагоцитозі, 

обміні ліпідів, білків, нуклеїнових кислот, тощо [173]. Ініціальним етапом 

вільнорадикального окислення є утворення АФК, до яких відносяться 

супероксидний аніон радикал, пергідроксильний та гідроксильний радикали,  

пероксид водню. Різке зростання продукції АФК в умовах антиоксидантної 

недостатності призводить до розвитку оксидативного стресу, який стає 

основним універсальним механізмом ураження тканини головного мозку. В 

умовах оксидативного стресу АФК атакують макромолекули клітинної 

мембрани нейрону, що призводить до їх окислювальної модифікації та 

деструкції. Процеси ушкодження білків і нуклеїнових кислот під дією АФК 

відбуваються поряд  з окислювальним пошкодженням ліпідів. Однак 

сьогодні є дослідження, що в першу чергу окислювальній модифікації 

піддаються саме молекули білків, що призводить до втрати їх біологічної 

активності [69, 173, 190].  Важливо, що при цьому окислювально-

модифіковані білки генерують нові антигени і негативно впливають на 

імунну відповідь організму [173]. Білкові молекули, які піддалися 

окислювальній деструкції, мають тривалий період розпаду порівняно із 

продуктами перекисного окислення ліпідів, що робить їх перспективними 

маркерами для оцінки інтенсивності вільнорадикального окислення [69, 133, 

173].  

Таким чином, перекисне окислення ліпідів і ОМБ є нормальними 

фізіологічними процесами в організмі, з якими пов'язані важливі життєві 

функції, що в значній мірі асоційовано із захисними та адаптаційними 

реакціями організму. За нормальним функціонуванням організму між 

антиоксидантною та прооксидантною системами підтримується динамічна 

рівновага. Підвищення рівня продуктів ОМБ є маркером порушення 

рівноваги між процесами, що регулюють синтез, оксидацію протеїнів та 
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зменшення активності протеаз, які селективно розщеплюють оксидовані 

форми білків [90]. ОМБ може включати пряму фрагментацію білків або 

викликати їх денатурацію з частковою чи повною втратою функцій. Такі 

зміни призводять до зниження адаптаційних процесів організму в цілому, що 

сприяє розвитку патологічних станів [69]. 

Вважається, що негативний ефект ОМБ у клітинах пов'язаний з тим, що 

окислені білки є джерелом вільних радикалів, які виснажують запаси 

клітинних антиоксидантів [133, 168]. 

Вивчення інтенсивності ОМБ дозволяє також встановити загальну 

спрямованість вільнорадикальних процесів в організмі та визначити 

направленість призначаємої терапії. Інтенсивність ОМБ в організмі 

визначається за показниками альдегідних та кетонових похідних білкових 

молекул за фоновими умовами та стимульованого окислення під дією 

екзогенних чинників (середовище Фентона) [69]. Спонтанна ОМБ відображає 

ступінь окислювальної деструкції білкових молекул, а стимульована – 

ступінь резервно-адаптаційних можливостей організму.  

До розвитку оксидативного стресу найбільш схильні клітини головного 

мозку, що обумовлено високою інтенсивністю окислювального метаболізму 

(споживання кисню нейронами в десятки разів перевищує потреби інших 

клітин). Додатковими чинниками схильності центральної нервової системи 

до розвитку оксидативного стресу є високий вміст в ній поліненасичених 

жирних кислот, які є ідеальним субстратом для перекисного окислення 

ліпідів, та значний вміст металів зі змінною валентністю, які легко вступають 

до окислювально-відновних реакцій [173]. Дослідженню прооксидантно-

антиоксидантних процесів при ХІМ присвячено чимало робіт [37, 90, 173, 

189], але характер і вираженість цих процесів залежно від стадії ДЕ 

практично не вивчено. 

Беручи до уваги універсальні механізми розвитку ХІМ, його перебіг 

залишається індивідуальним, а особливості перебігу визначаються як 
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компенсаторними можливостями мозкового кровообігу, так і фоновим 

станом метаболізму головного мозку, реактивністю нейроімунної системи 

[72]. 

Дослідження останніх років дозволили розширити уявлення про 

метаболічні аспекти ішемії головного мозку, при якій розвивається каскад не 

тільки біохімічних, а й імунологічних процесів, що призводить до загибелі 

нейронів. 

Надмірно тривалий вплив глутамату на нейрон, або гіперстимуляція 

глутаматних рецепторів мембрани нейрону, призводять до 

ексайтотоксичності, яка стає причиною пошкодження та загибелі нейрону 

[331].  

Ексайтотоксичність - пусковий механізм некротичної та апоптотичної 

смерті нейрону при багатьох неврологічних порушеннях, таких як 

цереброваскулярні або нейродегенеративні захворювання. Даний 

патогенетичний механізм реалізується через глутамат-кальцієвий каскад: 

надлишкове вивільнення глутамату із закінчень ішемізованих нейронів у 

міжклітинний простір і синаптичну щілину призводить до активації і 

подальшої альтерації NMDA (N-methyl-D-aspartic acid)-рецепторів глутамату. 

Результатом активації даних рецепторів стає підвищений вхід Ca
2+

 у клітину, 

з наступною стимуляцією протеаз і запуском механізмів некрозу та апоптозу 

нейрону [57, 358]. Так, протягом гострої фази інсульту, в ядрі ішемії, 

гіперстимуляція NMDA-рецепторів викликає некроз нейронів. У той же час, 

в зоні пенумбри апоптотичні процеси, індуковані помірною активацією 

NMDA-рецепторів, викликають оксидативний стрес. Схожий механізм 

порушень описаний при багатьох нейродегенеративних захворюваннях з 

повільним розвитком [277]. 

NMDА-рецептори — основні збудливі нейрорецептори, які регулюють 

електричну активність нейронів, розташовані на поверхні епітелію 

мікросудин, формують гематоенцефалічний бар’ер і беруть участь у 
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регуляції функції мікросудин. Відкриття механізму впливу NMDA-

рецепторів на функціонування церебральних судин значно приблизило 

фахівців до розуміння механізмів розвитку інсульту [245]. Деградація 

NMDА-рецепторів, внаслідок процесів нейротоксичності, є основою 

ішемічного ушкодження головного мозку та віддзеркалює ступінь ураження 

церебральних судин [326]. Вже на ранніх стадіях ішемії, емболічні процеси у 

дрібних мозкових судинах активують серінові протеази, які «ріжуть» 

мембранні  «петлі» NMDА-рецепторів, що розташовані на поверхні 

синаптичної мембрани. Утворені пептидні фрагменти рецептора (NR2-

пептид) потрапляють у кровоток крізь ушкоджений гематоенцефалічний 

бар’єр і визивають імунну реакцію з утворенням специфічних NR2-антитіл  

[57, 326]. 

Таким чином, враховуючи розвиток реакцій глутаматно-кальцієвого 

каскаду та зміни структури NMDA-рецепторів в патогенезі церебральної 

ішемії, вважається перспективним метод визначення рівня антитіл до NR2-

субодиниці NMDA-рецептору, як біологічного маркеру ішемії головного 

мозку. На сьогодні проведено ряд досліджень в яких показана клінічна 

значимість визначення NR2-антитіл: у гострому періоді інсульту, при 

есенціальній АГ з наслідками інфаркту мозку, після хірургічних втручань з 

приводу патології внутрішніх сонних артерій та кардіохірургічного лікування  

[32, 182, 245, 405, 407]. Навіть за високою актуальністю проблеми 

профілактики ускладнень ЦВЗ, сьогодні недостатньо вивчені патогенетичні  

аспекти прогресування ХІМ, а також залишаються обмеженими дані про 

особливості нейроімунних реакцій у хворих при різних стадіях ДЕ. 

Останнім часом велике значення також надається пошуку ранніх 

біомаркерів КР [16, 314, 372]. Сьогодні до числа потенційних предикторів та 

маркерів КР віднесені білки сімейства S100, яке складається із 17 

тканиноспецифічних мономерів, два з яких - a і b - утворюють гомо- і 

гетеродімери, що присутні у високій концентрації в клітинах нервової 
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системи. Церебральний білок S100 являє собою комбінацію двох тісно 

пов'язаних білків сімейства: S100A1 и S100B [328].  

Важливі данні про роль білка S100 у функціонуванні центральної 

нервової системи в нормі та при патології отримані в експериментах на 

тваринах in vivo. Встановлено, що білок S100B відіграє ключову роль у 

сінаптогенезі, оскільки його аплікація на гіпокампальні нейрони тварин 

індукує утворення синапсів [404, 471]. Науковими дослідженнями показано, 

підвищення вмісту білка S100B у гіпокампі при хронічній гіпоперфузії 

мозкової тканини у щурів [296]. У роботі  В.В. Шерстнева із співавторами 

[164] вивчалась участь нейротрофічного фактору білка S100В у 

нейрохімічних механізмах інтеграційних функцій головного мозку. Після 

придбання поведінкових навичок у тварин в динаміці відмічалися зміни рівня 

білка S100В у структурах головного мозку (гіпокампі, гіпоталамусі, 

фронтальній корі, мозочку і базальних ядрах). Було встановлено, що антитіла 

до білка S100В надають вибірковий і залежний від їх рівня ефекти на 

процеси пам'яті і навчання, які лежать в основі рефлексу уникнення у щурів 

[381]. Також підтверджено припущення, що гліально-нейрональні взаємодії 

важливі для обробки інформації в головному мозку [341]. Разом з тим          

R. Anderson [287] не виявив зв'язку між концентрацією білка S100В і КР. 

Клінічні дослідження показали, що вимірювання концентрації білка 

S100В можуть давати корисну інформацію при веденні пацієнтів з 

ураженням тканини головного мозку. Збільшення концентрації білка S100В у 

спинномозковій рідині та плазмі крові вважається маркером пошкодження 

головного мозку з відображанням ступеню його ураження  [328]. Тому, 

концентрація білка S100В має діагностичне та прогностичне значення при 

ураженні головного мозку [238, 384, 447]. 

Широке впровадження в клінічну практику сучасних методів 

візуалізації структурних змін головного мозку (КТ, МРТ) та стану судинної 

стінки (ДС БЦА) сприяло розвитку превентивної ангіоневрології. А 
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дослідження біомаркерів розвитку та прогресування ЦВЗ на фоні 

каротидного атеросклерозу – один з перспективних напрямків сучасної 

ангіоневрології, який дозволяє оцінити індивідуальні предиктори 

прогресування судинного захворювання [101, 177]. 

На початку 1980-х років науковці заговорили про біомаркери, коли це 

поняття вперше з'явилося в статті J. Paone et al.  [462], та до теперішнього 

часу використовується для визначення ознак, які відносяться до розвитку, 

перебігу та прогнозу захворювання [15].  Для широкого застосування в 

клінічній практиці біомаркер повинен володіти певними властивостями, а 

саме – відтворення сильного взаємозв'язку з очікуваним результатом (або 

клінічною «кінцевою точкою»), специфічність, хронологічний зв'язок з 

патологічним процесом, етіопатогенетичність,  відносна простота та 

доступність у використанні [382]. За визначенням  робочої групи з 

біомаркерів (Biomarkers Definitions Working Group), «біологічний маркер 

(біомаркер) – це об'єктивно вимірюваний показник, який є індикатором 

нормального біологічного процесу, патологічної реакції або фармакологічної 

відповіді на терапевтичний вплив» [300].  

Біохімічні аспекти когнітивної діяльності залишаються актуальними і 

потребують подальшого вивчення. Пошук та виявлення специфічних 

імунохімічних маркерів когнітивного дефіциту при ХІМ вкрай необхідні для  

своєчасної адекватної фармакологічної корекції КР, що має як медичну, так і 

соціальну значимість. 

Клінічна картина і результати традиційних методів обстеження хворих 

на ХІМ не завжди відображають ступінь ураження головного мозку та не 

передбачають подальшого перебігу захворювання. Це обґрунтовує потребу 

пошуку нових маркерів ранньої та постадійної діагностики ДЕ, для 

патогенетично обґрунтованої корекції патологічного стану, відновлення 

нормальної діяльності нервової системи і попередження інвалідизуючих 

наслідків ЦВЗ. 
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Лікування ХІМ повинно мати системний характер, впливати на 

основне захворювання, яке стало фоном для її розвитку (АГ та/або 

атеросклероз, цукровий діабет тощо), та включати заходи з попередження 

прогресування ХІМ, покращення і стабілізації КФ, корекції психоемоційних і 

вегетативних розладів, профілактики інсультів [47, 72, 76, 126, 149, 209]. Але, 

якщо виконувати всі ці заходи, то виникає потреба призначити пацієнтові 

декілька груп препаратів, що суттєво сприяє зниженню комплайєнсу, 

медикаментозному навантаженню, ризику розвитку побічних явищ. Тому 

сьогодні пріоритет в лікуванні хворих на ХІМ надається препаратам з 

мультимодальною дією [148, 163].   

Вплив на судинні фактори ризику розвитку ЦВЗ (АГ, цукровий діабет, 

гіперліпідемія, ГГЦ, ожиріння, паління) сприяє попередженню 

прогресування ХІМ [5, 143, 196, 235, 368, 421]. Основні принципи 

антигипертензивної терапії включають адекватне медикаментозне лікування 

та модифікацію способу життя: підтримка оптимального індексу маси тіла 

(ІМТ), дієта з низьким вмістом насичених жирів і кухонної солі, обмеження 

вживання алкоголю, регулярна фізична активность, припинення паління [239, 

284, 335, 391, 413, 416]. Ці заходи стосуються пацієнтів з різними стадіями 

ДЕ, незалежно від наявності в анамнезі мозкового інсульту.  

Корекція гіперліпідемії дозволяє сповільнити розвиток 

атеросклеротичного стенозу великих мозкових артерій, знизити в'язкість 

крові, а також попередити прогресування серцево-судинних захворювань. 

Статини, окрім зниження рівня холестерину, можуть приводити до 

поліпшення функції ендотелію, надавати антитромбогенний та 

антиоксидантний ефект, позитивно впливати на стан КФ [157, 305, 356, 432, 

454]. Хворим на ДЕ III стадії, які перенесли інсульт або транзиторну 

ішемічну атаку, а також мають виражений атеросклеротичний стеноз 

магістральних артерій голови та/або судинні вогнища в головному мозку при 

КТ або МРТ, доцільно тривалий прийом антиагрегантів [150, 443]. 
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Ацетилсаліцилову кислоту призначають дозою 50-300 мг після їжі 1 раз на 

день. При наявності протипоказань до застосування аспірину або його 

непереносимості, можлива заміна на клопідогрель або додавання до аспірину 

дипіридамолу. При коагулопатіях, постійній формі фібриляції передсердь, 

інших станах, що пов'язані з високим ризиком кардіогенної емболії, при 

антифосфоліпідному синдромі показано прийом антикоагулянтів. 

Антикоагулянти протипоказані для осіб з лейкоенцефалопатією у зв’язку з 

високим ризиком виникнення внутрішньомозкових геморагій. При високому 

рівні ГЦ показано призначення фолієвої кислоти, вітамінів В6 і В12 [5, 469]. 

При наявності вираженого атеросклеротичного стенозу сонних артерій за 

даними ДС БЦА, необхідна консультація ангіохірурга для вирішення 

питання про доцільність оперативного лікування (каротидна 

ендартеректомія, стентування сонних артерій) [76, 150].  

 На сьогодні, одним з найбільш перспективних методів лікування ХІМ 

є нейропротективна терапія, яка впливає на універсальні кінцеві механізми 

ураження нейронів та спрямована на їх метаболічний захист [78, 150, 163, 

259].  Впровадження в практику нових класів фармакологічних засобів, які 

здатні впливати на різні ланки патогенезу та оптимізувати церебральний 

метаболізм, дозволяє призупинити або уповільнити прогресування ЦВЗ [148, 

163, 228]. Тому особливо актуальним є застосування нейропротективних 

препаратів, які поєднують в собі антиоксидантні, метаболічні та ноотропні 

властивості [163]. Арсенал сучасних нейропротективних препаратів досить 

великий і різноманітний, що іноді ускладнює вибір їх призначення для 

практичного лікаря. Але на стан КФ впливають і заходи з корекції судинних 

фактори ризику [371, 429, 464], профілактики інсульту в цілому [456, 418]. 

Фарміндустрією сьогодні представлена велика кількість 

медикаментозних засобів для лікування ХІМ. Але  лікарі часто рекомендують 

або недостатні дози препаратів, або лікування короткими курсами, у зв'язку з 

чим один препарат замінюють іншим ще до настання клінічного ефекту. 
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Нерідко відзначаються і випадки поліпрагмазії. Усе це призводить до 

побічних ефектів медикаментозної терапії, дискредитації дії препарату, а 

також до високої вартості лікування. Тому, метою раціональної терапії 

хворих повинно бути зниження темпів прогресування ХІМ, усунення або 

зменшення вираженості неврологічних і психічних проявів захворювання,  

попередження розвитку інсульту, попередження розвитку та прогресування 

деменції [150, 228, 456].  

Для науковців сьогодення є актуальним не тільки вивчення 

молекулярно-біохімічних аспектів розвитку церебральної ішемії, а й  

розробка ефективної патогенетично обґрунтованої фармакологічної корекції 

цієї патології, спрямованої на нейрометаболічний захист головного мозку від 

ішемії та гіпоксії, оптимізацію мозкового кровотоку [76, 163].  

На сьогоднішній день немає єдиного трактування кількісного впливу 

глутатіону та активності глутатіон-залежних ферментів на організм людини, 

тому різні зміни їх концентрацій внаслідок лікування, як збільшення, так і 

зменшення, трактуються як позитивні. Глутатіон є потенційним резервом 

нейротоксичних амінокислот глутамату і цистеїну, які при ішемії головного 

мозку беруть участь в уражені нейронів [289, 319]. В цьому напрямку є 

важливим вивчення впливу сучасних нейропротективних препаратів на стан 

антиоксидантної системи крові, у функціонуванні якої провідну роль 

відіграють низькомолекулярні та високомолекулярні тіолові сполуки. 

Відомо, що саме зміни з боку тіолової ланки антиоксидантної системи, які 

проявляються в зниженні відновлених та підвищенні окислених форм, є 

одними з ранніх ознак ішемії мозку [30]. Тому, перспективним завданням 

сучасної клінічної фармакології є розробка методів терапевтичної  корекції 

порушень антиоксидантного захисту при ХІМ, з урахуванням метаболізму 

глутатіонової ланки тіол-дисульфідної системи.  

Серед сучасних нейропротекторів виділяють препарат, що активує 

холінергічну трансмісію – цитиколін. Цитиколін (Цераксон) – цитидин-5´-
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дифосфохолін – складна органічна молекула, яка є проміжним продуктом 

біосинтезу клітинних мембран і попередником холіну [260, 355]. 

Фосфоліпіди – важливі структурні складові клітини всіх живих організмів. 

Підтримка їх безперервного синтезу на досить високій  швидкості забезпечує 

збереження і швидку репарацію клітинних мембран [106]. Цитиколін має 

виражений нейрорепаративний ефект, стимулюючи процеси нейро- і 

ангіогенезу [311]. Препарат не тільки відновлює пошкоджені нейрональні 

мембрани, але також служить джерелом холіну для синтезу ацетилхоліну - 

нейромедіатору, який відповідальний за навчання, пам'ять та багато інших 

функцій нервової системи.  

У доклінічних дослідженнях показана ефективність цитиколіну в 

гальмуванні основних механізмів вторинного ураження головного мозку при 

ХІМ – оксидативного та нітрозативного стресів [386], що дає змогу  

забезпечити стійкість мозкової тканини при церебральній ішемії.  

Призначення цитиколіну після транзиторної церебральної ішемії 

монгольським піщанкам привело до значимого підвищення загального 

глутатіону та активності ГР [279].   

У наукових роботах відмічена здатність цитиколіну покращувати 

процес запам’ятовування в експериментальних тварин з гострим порушенням 

мозкового кровообігу [386, 437]. Крім того, експериментальними 

дослідженнями на моделях ішемічного та геморагічного інсультів доведено, 

що цитиколін покращує неврологічні функції після інсульту та зменшує 

обсяг вогнища ураження [310, 437, 442]. У багатьох клінічних дослідженнях 

показана ефективність цитиколіну щодо позитивного впливу препарату на 

стан КФ у хворих з гострими і хронічними формами порушення мозкового 

кровообігу [34, 83, 171, 349, 403], а також зменшення вираженості 

неврологічного дефіциту та вогнища ураження, за даними методів 

нейровізуалізації, після мозкового інсульту [34]. Але в доступній  сучасній 

літературі не знайдено даних щодо впливу цитиколіну на стан 
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антиоксидантної системи глутатіону у хворих на ХІМ, за винятком 

результатів дослідження Віничука С.М і співавт., 2009 [34] про вплив 

цитиколіну на головний небілковий тіол клітини – ВГ у хворих з 

внутришньомозковими крововиливами. Саме тому, актуальним на сьогодні є 

вивчення антиоксидантних властивостей цитиколіну та його впливу на стан 

системи глутатіону в крові хворих на ХІМ. 

Численні експериментальні та клінічні дослідження показали 

доцільність застосування при ХІМ комплексного препарату, на основі 

фіксованої комбінації тіотриазоліну і пірацетаму, під назвою «Тіоцетам» [64, 

111, 125, 163, 181].  

Фармакологічний ефект тіоцетаму обумовлений  взаємним 

потенціюванням дій пірацетаму та тіотриазоліну. А наявність в його хімічній 

структурі тіолових груп, які конкурують із SH-групами цистеїн-залежної 

ділянки білка внутрішньої мембрани мітохондрій за АФК і пероксинітрит, 

утворюючи з ними стійкі комплекси, запобігають відкриттю 

мітохондріальної пори в умовах оксидативного і нітрозативного стресів, 

забезпечуючи тим самим його нейропротективний ефект.  

Тіоцетам здатний прискорювати окислення глюкози в реакціях 

аеробного та анаеробного окислення, нормалізувати біоенергетичні процеси, 

стабілізувати метаболізм у тканинах головного мозку. Тіоцетам перешкоджає 

утворенню АФК, активує антиоксидантну систему ферментів, регулює 

споживання глюкози й кисню мозковою тканиною, покращує 

кровопостачання головного мозку, процес міжнейрональної передачі 

імпульсів, стимулює регенерацію пошкоджених нейронів. Цей препарат 

вдало поєднує ноотропну, антигіпоксичну дії пірацетаму з антиоксидантним, 

протиішемічним, адаптогенним ефектом тіотриазоліну [163]. Тому в терапії 

пацієнтів на ХІМ перевагу слід надавати препаратам, які мають декілька 

механізмів дії. Це дозволить знизити вартість лікування та частоту побічних 
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явищ, і що особливо важливо у теперішній час – уникнути поліпрагмазії [150, 

163]. 

Відкриття нейротрофічних пептидних факторів спонукало дослідників 

до формування нової стратегії у фармакотерапії захворювань центральної 

нервової системи – пептидергічної або нейротрофічної терапії. До препаратів 

цієї групи відноситься кортексин [98, 122, 169]. Кортексин є комплексом 

амінокислот, поліпептидів і мікроелементів, які виділені з кори головного 

мозку телят і відіграють важливу роль в житті нейронів, формуванні 

механізмів нейропротекції [122, 169, 202, 263]. 

Експериментальними дослідженнями встановлено, що в основі 

нейропротективної та ноотропної дій кортексину полягає його здатність 

зменшувати мітохондріальну дисфункцію і нейроапоптоз – складні 

патологічні  процеси, які ведуть до стійких КР [163]. Проведені клінічні 

дослідження показали ефективність кортексину щодо впливу на КФ у хворих 

на мозковий інсульт [71, 102], ХІМ [137], АГ [188], черепно-мозкову травму 

[262]. Покращення КФ пов’язано з підвищенням функціональної активності 

фронтостріарних і таламокортикальних зв’язків [301]. Крім того, в літературі 

наведено результати позитивного впливу кортексину на стан глутатіон-

залежної ланки антиоксидантної системи в гемолізаті еритроцитів у пацієнтів 

в гострому періоді черепно-мозкової травми [262]. Тому актуальним є 

вивчення нейропротективної ефективності кортексину щодо впливу його на 

стан системи глутатіону в пацієнтів на ХІМ.   

Наявність тісного зв'язку між негативними емоційними 

переживаннями, вегетативною дисфункцією і хронічними судинними 

розладами переконливо свідчить на користь проведення психокорекційних 

заходів у хворих на ХІМ [47]. У цьому зв'язку, в неврологічній практиці все 

частіше застосовуються психотерапевтичні методики на основі 

біоадаптивного управління.  
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Біоадаптивне управління (англ. Biofeedback), є перспективним 

напрямком сучасної медицини та іменується як «біологічний зворотний 

зв’язок» [293, 385, 397]. Це нефармакологічне лікування хворих проводиться 

з використанням спеціального обладнання для реєстрації, посилення та 

«звороту» пацієнту фізіологічної інформації. За останні роки відмічається 

значний інтерес до БЗЗ, що обумовлено глибоким розумінням тонких 

механізмів, які лежать в його основі [17, 127, 135, 170].  

Суть методу біоадаптивного управліния полягає в організації 

додаткового сенсорного контролю над визначеним фізіологічним процесом 

та можливістю подальшого вироблення умовно-рефлекторного регулювання 

змін обраного параметру [440]. Для обраного реєстраційного фізіологічного 

параметру розроблені спеціальні тренінги, які дозволяють отримати завдання 

та зворотну візуально-аудіальну інформацію про стан цього параметру, з 

демонстрацією ефективності власних психологічних спроб пацієнта 

вплинути на нього в бажаному напрямку [135]. 

БЗЗ-тренінги мають анксиолітичну та антидепресивну дії, при цьому не 

викликаючи значимих побічних явищ [17, 340, 350, 385, 400]. Біоадаптивне 

управління дає можливість людині поліпшити свій стан безпосередньо як на 

сеансі, так і пізніше. За умови придбання навички, пацієнт самостійно 

перетворюється із об'єкта лікарських втручань в зацікавленого суб'єкта 

відновного процесу [267]. Крім того,  релаксація завдяки БЗЗ-тренінгам 

розглядається як засіб підвищення якості розумового процесу [455].  

L.S. Williams зі співавторами повідомляють про відсутність 

неврологічних захворювань, які протікають без коморбідних тривожних або 

депресивних розладів  [470]. За даними різних авторів, при тривожно-

депресивному синдромі в пацієнтів з ранніми проявами ХІМ, найбільш 

ефективними є електроенцефалографічні та температурно-міографічні БЗЗ-

тренінги. При цьому, якщо в структурі синдрому превалюють тривожні 

переживання, то слід віддавати перевагу температурно-міографічному 
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тренінгу [17, 400]. Тривога прямо пов'язана з напруженням поперечно-

смугастої мускулатури, в процесі температурно-міографічного тренінгу 

зниження тривоги відбувається за рахунок глибокої релаксації. Пацієнтам з 

переважанням депресивної симптоматики, вітчизняні та зарубіжні автори 

рекомендують електроенцефалографічний тренінг. За допомогою БЗЗ-

тренінгів можливо стимулювати вироблення альфа-ритму, що клінічно 

супроводжується нормалізацією емоційного стану [170, 195, 224, 334, 340]. 

Обговорення переживань хворого та подальшої тактики поведінки в процесі 

біофідбеку дає можливість пацієнту виявити неусвідомлені песимістичні 

установки, когнітивні викривлення, які пов'язані з негативним емоційним 

фоном і соматичним неблагополуччям, а потім – моделювати власну 

поведінку, сприяючи редукції депресивного розладу [28].  

В літературі наводяться суперечливі дані щодо зберігання ефекту від 

застосування БЗЗ-тренінгів. Так, McGrady A. і співавт. [389] вважали, що 

навіть після проведення короткотривалого курсу клінічний ефект 

зберігається певний час, в роботах Hemmen B. із стівавт., 2007 показано 

збереження позитивних результатів терапії впродовж 6-12 міс. [359], проте 

інші автори [472] відмічають, що закінчення БЗЗ-терапії призводить до 

зниження результатів лікування і тому зауважують на необхідності 

подальших періодичних занять.  

За літературними джерелами більшість дослідників вивчали 

використання БЗЗ-тренінгів у хворих на АГ, ранні форми порушень 

мозкового кровообігу, наслідки мозкового інсульту з психоемоційними 

розладами [33, 68, 195], але вкрай недостатньо даних щодо ефективності 

використання біофідбеку в плані корекції КР у хворих на ХІМ з 

психоемоційними розладами.   

В останні роки в науковій літературі приділяється увага не 

медикаментозним методам профілактики прогресування КР: когнітивний 

тренінг, когнітивна стимуляція, раціональне харчування, нормалізація сну 
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медитація, спеціальні  фізичні вправи, йога, музико- та арт-терапія [25, 276, 

345, 448, 458]. За результатами багатоцентрового  рандомізованого 

контрольованого дослідження FINGER, використання фізичних вправ, 

оптимізація харчування, когнітивного тренінгу та соціальної активності 

приводило к уповільненню прогресування управляючих функцій та розладів 

уваги, але мало впливало на мнестичну сферу [458].  

Беручи до уваги значні досягнення у вивченні предикторів розвитку,  

патогенетичних аспектів та клінічних проявів ЦВЗ, впровадження у 

діагностичний процес новітніх, об’єктивних, високовартісних методів 

обстеження, таких як КТ, МРТ та ДС БЦА, а також наявність потужного 

арсеналу сучасних фармакологічних засобів для лікування хворих з ЦВЗ, на 

жаль, значимого впливу щодо поширеності та наслідків ХІМ на сьогодні не 

досягнуто. ХІМ залишається глобальною медико-соціальною проблемою для 

всього людства. 

Враховуючи те, що атеросклеротичне ураження БЦА на стадії 

сформованих АБ та виражені структурні зміни головного мозку майже не 

піддаються терапевтичній корекції, особливу увагу потрібно приділяти 

пошуку нових, більш інформативних біомаркерів, які сприяють 

прогресуванню ХІМ.  

Рядом клінічних досліджень доведено важливу роль системи 

глутатіону та біомаркерів (ГЦ, антитіл до NR2-пептиду, білка S100В) в 

патогенезі ХІМ. Але на сьогодні залишаються не з`ясованими зміни рівня ВГ, 

активності глутатіон-залежних ферментів та біомаркерів залежно від 

вираженості КР, стану  судинної стінки БЦА та структурних змін головного 

мозку. 

Попередніми дослідженнями встановленао провідну роль ОМБ у 

розвитку оксидативного стресу, але не достатньо вивчені особливості 

концентрації ранніх та пізніх її маркерів (альдегідфенілгідразонів (АФГ) та 
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кетонфенілгідразонів (КФГ)) залежно від стадії ДЕ, вираженості  КР та 

структурних змін головного мозку і судинної стінки  БЦА.  

Враховуючи те, що ХІМ це повільно прогресуюче захворювання з 

облігатним синдромом КР, який може прогресувати навіть до рівня деменції,  

є вимоги до ранньої своєчасної діагностики КР з використанням  не тільки 

нейропсихологічного тестування, а й об`єктивного нейрофізіологічного 

підтвердження – КВП Р300.  

Сучасні нейрофізіологічні методи обстеження (ЕЕГ і викликані 

потенціали мозку) є інформативними, неінвазивними, мало витратними,  

дозволяючими об`єктивно оцінити функціональний стан головного мозку, та 

на жаль, в практичній діяльності використовуються недостатньо. Але 

поширення їх використання дозволить обґрунтовано оцінити доцільність та 

ефективність проведених лікувальних заходів, динаміку функціональних змін 

головного мозку. 

У теперішній час ефективність нейропротективної терапії у хворих на 

ХІМ доведено в численних наукових роботах, але клінічна ефективність, 

щодо впливу на КФ та психоемоційний стан пацієнтів оцінювалась за 

загальноприйнятими нейропсихологічними тестами, та в роботах останніх 

років – за змінами БЕА головного мозку. Однак, залишаються недостатньо 

вивченими питання дії нейропротективного препарату в комплексному 

лікуванні хворих на ХІМ щодо динаміки біохімічних показників 

антиоксидантного захисту та нейрофізіологічних змін, оцінених за даними 

ЕЕГ та КВП Р300. Таким чином, стало актуальним вивчення дії кожного із 

обраних нейропротективних препаратів щодо переваг терапевтичного впливу 

на стан КФ, оцінених за нейропсихологічним тестуванням, визначенням КВП 

Р300, БЕА головного мозку та показниками системи глутатіону (ВГ та 

глутатіон-залежних ферментів) у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів.  

Проблемою сьогодення в лікуванні хворих на ХІМ є значне 

медикаментозне навантаження при коморбідних станах, поліпрагмазія та 
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алергізація, що вимагає пошуку альтернативних нефармакологічних методів 

лікування зі зверненням до природних ресурсів організму та виробленням 

подальшої копінг-стратегії для хворих на ХІМ. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ  

 

2.1. Загальна характеристика обстежених хворих 

 

Дослідження проведено на базі неврологічного відділення Навчально-

наукового медичного центру «Університетська клініка» Запорізького 

державного медичного університету, в якому взяли участь 405 осіб віком від 

37 до 74 років. Основну групу склали 355 хворих на ХІМ, серед них 230 

жінок та 125 чоловіків. Середній вік пацієнтів – 55,30±7,91років. 

Етіологічними чинниками захворювання були атеросклероз церебральних 

судин та його поєднання з АГ. Клінічний діагноз формулювався у 

відповідності до класифікації судинних уражень головного мозку МКХ-Х та 

підтверджувався даними інструментального і лабораторного обстежень 

(КТ/МРТ головного мозку, ДС брахіоцефальних судин, обстеження очного 

дна, ліпідного спектру, коагулограми). Критеріями  виключення з 

дослідженнями стали: гострі порушення мозкового кровообігу, соматичні 

захворювання в стадії декомпенсації, онкологічна патологія, черепно-мозкова 

травма в анамнезі, виражені КР (за шкалою MMSE < 24 балів, БТЛД - < 11 

балів). Контрольну групу склали 50 осіб (28 жінок та 22 чоловіків)  без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік – 52,30 ± 8,51 років. 

Серед обстежених, хворих на ДЕ І ст. було 115 (32,4 %), ДЕ ІІ ст. – 158 

(44,5 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 82 (23,1 %).  

ДЕ I стадії діагностувалась у 115 хворих (середній вік – 49,37±6,45 

років). Скарги на головний біль мали 80,7 % пацієнтів, зниження 

працездатності – 82,6 %, швидку стомлюваність – 77,4 %, зниження 

концентрації уваги – 72,2 % та пам’яті – 59,1 %, складності у засвоєнні нових 

знань – 76,5 %,  тривожність – 61,7 %, порушення сну – 58,3 %, дратівливість 

– 55,7 %, запаморочення (системного або несистемного характеру) – 51,3 %, 

вологість долонь – 40,0 %, зниження фону настрою – 35,7 %, похитування 
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при ходьбі – 28,7 %, відчуття серцебиття – 24,3 %, епізоди відчуття «нестачі» 

повітря – 20,9 %, біль або дискомфорт у лівій половині грудної клітини –  

18,3 %, почуття похолодання та оніміння в дистальних відділах кінцівок – 

17,4 %, почервоніння обличчя – 12,2 %.   

При неврологічному обстеженні у хворих на ДЕ І ст. виявлялась 

розсіяна неврологічна симптоматика у вигляді: порушення конвергенції – 

45,2 %, асиметрії мімічної мускулатури – 53,9 %, пожвавлення сухожилкових 

рефлексів – 41,7 %, похитування в пробі Ромберга – 79,1 %, дискоординації 

при виконанні пальце-носової проби – 38,3 %. Серед пацієнтів 

діагностувались синдроми: тривожний – у 48,7 %,   тривожно-депресивний – 

30,4 %, астено-депресивний – 14,8 %, астенічний – 6,1 %, легких когнітивних 

розладів (ЛКР) – 60,0 % та помірних когнітивних розладів (ПКР) – 17,4 %.  

ДЕ ІІ ст. діагностувалась у 158 хворих (середній вік – 58,56±6,38 років). 

Хворі на ДЕ ІІ ст. скаржились на головний біль – 86,7 %, запаморочення 

(системного або несистемного характеру) – 66,5 %, похитування при ходьбі – 

51,9 %, порушення сну – 64,6 %, дратівливість – 54,4 %, тривожність –      

65,8 %, зниження фону настрою – 46,8 %, зниження концентрації уваги –  

88,0 % та пам’яті – 80,7 %, складності у засвоєнні нових знань – 89,9 %,  

швидку стомлюваність – 81,0 %, зниження працездатності – 84,8 %, вологість 

долонь – 35,4 %, відчуття «нестачі» повітря – 30,4 %, епізоди відчуття 

серцебиття – 39,2 %, біль або дискомфорт у лівій половині грудної клітини – 

27,8 %, почуття похолодання та оніміння в дистальних відділах кінцівок – 

23,4 %, почервоніння обличчя – 12,0 %.   

У неврологічному статусі виявлялась вогнищева симптоматика: 

пожвавлення рефлексів орального автоматизму – 40,5 %, обмеження обсягу 

руху очних яблук – 39,2 %, слабкість конвергенції – 58,9 %, ністагм – 15,2 %, 

асиметрія мімічної мускулатури – 59,5 %, девіація язика – 58,2 %, 

анізорефлексія – 34,8 %, пірамідна недостатність – 24,1 %, екстрапірамідні – 

7,0 % та чутливі розлади – 12,0 %, похитування в пробі Ромберга  –  82,9 % та 
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дискоординація при виконанні пальце-носової проби – 51,9 %. 

Діагностувались наступні неврологічні синдроми: вестибуло-атактичний – 

65,2 %, пірамідний – 24,1 %, аміостатичний – 7,0 %, тривожний – 39,2 %, 

тривожно-депресивний – 47,5 %, астено-депресивний – 12,0 %, астенічний – 

1,3 %, ЛКР – 34,2 % та ПКР – 62,0 %. 

ДЕ ІІІ ст. діагностувалась у 82 хворих (середній вік – 57,35±7,81 років) 

як наслідок інфаркту мозку із давністю від 1 до 5 років, в басейнах: лівої ВСА 

(40,2 %), правої ВСА (20,7 %) та вертебрально-базилярному  (39,0 %). Хворі 

на ДЕ ІІІ ст. скаржились на зниження концентрації уваги – 92,7 % та пам’яті 

– 97,6 %, складності у засвоєнні нових знань – 97,6 %, швидку стомлюваність 

– 84,1 %, тривожність – 76,8 %, запаморочення (системного або 

несистемного характеру) – 75,6 %, похитування при ходьбі – 72,0 %, 

порушення сну – 65,9 %, дратівливість – 62,2 %, шум у голові та вухах –   

59,8 %, оніміння – 58,5 % та слабкість у кінцівках – 54,9 %, зниження фону 

настрою – 57,3 %, головний біль – 51,2 %, епізоди відчуття серцебиття –   

45,1 %, біль або дискомфорт у лівій половині грудної клітини – 37,8 %, 

відчуття «нестачі» повітря – 35,4 %, підвищену загальну пітливість – 30,5 %, 

почуття похолодання та оніміння у дистальних відділах кінцівок – 26,8 %, 

почервоніння обличчя – 13,4 %, порушення мови – 13,4 %. 

При неврологічному обстеженні виявлялись: симптоми орального 

автоматизму – 62,2 %, обмеження обсягу руху очних яблук – 78,0 %, 

слабкість конвергенції – 73,2%, ністагм – 25,6 %, асиметрія мімічної 

мускулатури – 70,7 %, девіація язика – 91,5 %, геміпарези – 13,4 %, пірамідна 

недостатність – 57,3 %, похитування в пробі Ромберга – 91,5 %, 

дискоординації при виконанні пальце-носової проби – 68,3 %, 

екстрапірамідні – 34,1 % та чутливі розлади – 37,8 %. Були верифіковані 

синдроми: пірамідний – 70,7 %, вестибуло-атактичний – 68,3 %, 

аміостатичний – 34,1 %, тривожний – 30,5 %, тривожно-депресивний –           

48,8 %, астено-депресивний – 20,7 %, ЛКР – 26,8 % та ПКР –  69,5 %.  
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Проведено обстеження 133 пацієнтів на ХІМ для визначення проявів 

вегетативної дисфункцію за схемою О.М. Вейна. У 78,9 % обстежених 

хворих на ХІМ виявлено ознаки вегетативної дисфункції, яка проявлялась 

насамперед змінами в серцево-судинній системі. СВД  визначено у 79,6 % 

хворих на ДЕ І ст., 80,4 % – ДЕ ІІ ст. та 75,8 % – ДЕ ІІІ ст. Загальний бал 

оцінки за схемою Вейна склав у хворих на ДЕ 1 ст. – 41,0 (24,0–51,0),             

ДЕ ІІ ст. – 45,0 (31,0–51,0), ДЕ ІІІ ст. – 44,0 (31,0–51,0). Пароксизмальний 

перебіг СВД, з наявністю панічних атак, відмічався у 55 (41,4 %) хворих.  

При об’єктивному обстеженні у хворих на ДЕ І ст. рівень систолічного 

АТ склав 130,0 (120,0–140,0) мм рт.ст., діастолічного – 80,0 (70,0–90,0) мм 

рт.ст., на ДЕ ІІ ст.: 135,0 (125,0–145,0) та 80,0 (75,0–90,0) мм рт.ст. і                

ДЕ ІІІ ст.: 142,5 (130,0–160,0) та 90,0 (80,0–95,0) мм рт.ст. відповідно.  

Показник ІМТ вірогідно (р=0,010 за критерієм Краскела-Уолліса) 

відрізнявся у хворих на різні стадії ДЕ. Так, ІМТ у хворих на ДЕ І ст. склав 

26,57 (23,89–29,07) кг/м
2
, ДЕ ІІ ст. – 28,16 (25,10–30,83) кг/м

2
 та ДЕ ІІІ ст. – 

28,55 (25,44–31,71) кг/м
2
. 

За результатом офтальмологічного обстеження очного дна у хворих на 

ХІМ виявлялись ознаки гіпертонічної ангіопатії, утруднення венозного 

відтоку і ангіосклероз, переважно у пацієнтів віком 60–74 років. 

Результати біохімічного аналізу крові у хворих при різних стадіях ДЕ 

наведені в табл. 2.1.   

За результатами біохімічного аналізу крові у хворих основної групи 

виявлено достовірно вищі рівні: фібриногену – 3,80 (3,40–4,30) г/л (р=0,042), 

загального ХС – 5,63 (4,92–6,58) ммоль/л (р<0,001), ХС ЛПНЩ –  3,80 (3,01–

4,42) ммоль/л (р<0,001) та ТГ – 1,50 (1,10–2,00) ммоль/л (р=0,001) порівняно 

з аналогічними показниками контрольної групи: фібриноген – 3,59 (3,20–

3,90) г/л, загальний ХС – 4,89 (4,29–5,47) ммоль/л, ХС ЛПНЩ 3,00 (2,60–

3,20) ммоль/л та ТГ – 1,40 (1,00–2,00) ммоль/л.    
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У групах пацієнтів з різними стадіями ДЕ вірогідно, за критерієм 

Краскела-Уолліса, відрізнялися наступні показники: протромбіновий час 

(р=0,014), загальний ХС (р=0,021), ХС ЛПВЩ (р=0,020) та ТГ (р=0,008).  

 

Таблиця 2.1 

Показники коагулограми та ліпідограми у хворих на ХІМ 

Показники ДЕ І ст.
 1

 

(n=115) 

ДЕ ІІ ст.
 2

 

(n=158) 

ДЕ ІІІ ст.
 3
 

(n=82) 

р р 
1-2

 р 
1-3

 р
2-3

 

Протромбі-

новий час,с 

16,30 

(15,10–17,40) 

15,85 

(14,40–17,55) 

16,80 

(15,10–17,80) 

0,014 >0,05 >0,05 0,017 

Протромбіно-

вий індекс, % 

96,0 

(89,0–106,0) 

97,0 

(90,0–105,0) 

97,0 

(88,0–104,0) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Міжнародне 

нормалізоване 

віднощення 

1,04 

(0,95–1,13) 

1,03 

(0,93–1,10) 

1,03 

(0,96–1,13) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Фібриноген, 

г/л 

3,70 

(3,40–4,00) 

3,90 

(3,50–4,40) 

3,80 

(3,40–4,40) 

>0,05 0,008 >0,05 >0,05 

Загальний ХС, 

ммоль/л 

5,70 

(5,05–6,37) 

5,75 

(4,97–6,78) 

5,33 

(4,61–6,03) 

0,021 >0,05 0,020 0,002 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,34 

(1,14–1,53) 

1,27 

(1,13–1,50) 

1,19 

(1,03–1,37) 

0,020 >0,05 0,001 0,024 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

3,80 

(3,10–4,40) 

3,88 

(3,18–4,58) 

3,60 

(2,60–4,30) 

>0,05 0,002 0,049 0,016 

ТГ, 

ммоль/л 

1,30 

(0,90–1,80) 

1,50 

(1,20–2,10) 

1,50 

(1,10–2,10) 

0,008 >0,05 0,012 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3  

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

При попарному порівнянні біохімічних показників, у хворих на ДЕ ІІ 

ст.  встановлено вірогідно вищі рівні фібриногену  (р=0,008) та ХС ЛПНЩ 

(р=0,002)  порівняно з цими показниками у пацієнтів на ДЕ І ст. У пацієнтів 

на ДЕ ІІІ ст. виявлено достовірно нижчі рівні загального ХС та ХС ЛПНЩ 

порівняно з цими показниками у хворих на ДЕ І ст. та ДЕ ІІ ст., а також 

підвищений рівень ТГ порівняно з цим показником у хворих на ДЕ І ст. Цей 

факт обумовлений тим, що переважна більшість (87,9 %) пацієнтів на          

ДЕ ІІІ ст. постійно вживали  статини.   
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У хворих на ХІМ за нейровізуалізаційними результатами КТ і МРТ 

головного мозку розширення субарахноїдальних просторів та шлуночкової 

системи виявлено у 14,4 %, лейкоареоз – 20,8 %, постішемічні кісти – 13,0 %, 

поєднання вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи – 

33,5 %. Структурні зміни головного мозку не виявлено у 18,3 % хворих на 

ХІМ. 

Залежно від стадії ДЕ встановлено наступні нейровізуалізаційні 

особливості. У хворих на ДЕ І ст. розширення субарахноїдальних просторів 

та шлуночкової системи виявлено у 13,0 %, лейкоареоз – 22,6 %, поєднання 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи –  

7,8 %, нейровізуалізаційні зміни були відсутніми – 56,5 % (але ця категорія 

хворих скаржилась на зниження пам’яті та уваги, а за даними 

нейропсихологічного тестування в них виявлені ЛКР (67,7 %) та ПКР               

(32,3 %)). Науковими дослідженнями та клінічним досвідом доведено, що 

клінічні прояви ХІМ не завжди підтверджуються характерними змінами КТ 

та МРТ, тому треба виважено відноситись до діагностичної значимості 

нейровізуалізаційних методів, особливо при ранній стадії ДЕ, коли 

встановлення вірного діагнозу потребує об’єктивної оцінки клінічних проявів 

та даних апаратних методів дослідження [198]. У пацієнтів на ДЕ ІІ ст. 

лейкоареоз візуалізовано у 25,3 %, поєднання вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи – 50,6 %, розширення субарахноїдальних 

просторів та шлуночкової системи – 20,9 %, постішемічні кісти (без 

клінічних ознак пересеного гострого порушення мозкового кровообігу) –    

3,2 %. У хворих на ДЕ ІІІ ст. постішемічні кісти виявлено у 50,0 %, 

поєднання вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи – 
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36,6 %, лейкоареоз – 9,8 %, розширення субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи – 3,6 %.  

Для визначення молекулярно-біохімічних чинників прогресування ХІМ 

через 2 роки проведено клініко-неврологічне та нейропсихологічне 

обстеження у 355 хворих. Факт прогресування ХІМ визначали за клінічними 

ознаками: приєднання неврологічного синдрому та/або поглиблення КР, 

оцінених за шкалою МоСА (зі зниженням загального балу ≥ 2). 

Прогресування ХІМ зареєстровано у 80 (22,5 %) пацієнтів.  

 

2.2. Методи дослідження 

 

При клінічному дослідженні хворих вивчались скарги, анамнези 

захворювання та життя, рівень освіти, оцінювались неврологічні симптоми. 

Включення хворого в дослідження проводилось після оцінки соматичного та 

неврологічного статусів, нейропсихологічного тестування, проведення КТ і 

МРТ головного мозку та верифікації клінічного діагнозу. 

Вивчення неврологічного статусу проводилось шляхом обстеження 

стану КФ, ВНС і психоемоційної сфери, дослідження неврологічних  

симптомів, які свідчили про наявність розсіяної або вогнищевої 

неврологічної симптоматики.  

Проведено нейропсихологічне тестування хворих на ХІМ за шкалами  

оцінки вищих психічних функцій – MMSE [343], БТЛД [330], МоСА [459], 

ТМГ [387].  

Стан активної уваги та швидкість сенсо-моторних реакцій вивчались за 

таблицями Шульте [206]. На 5 таблицях у безладі розташовані цифри від 1 до 

25. Досліджуваний повинен відшукати числа за порядком, вказати олівцем і 

назвати їх уголос. Фіксувався час, що був витрачений на кожну таблицю. Для 

аналізу брався до уваги середній час. 
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Психоемоційний стан хворих оцінювався за шкалою депресії Бека [285] 

та шкалою тривожності Спілбергера-Ханіна, що дозволило оцінити 

реактивну (ситуативну) тривожність (РТ), як стан пацієнта у поточний 

момент, так і особистісну тривожність (ОТ), як стійку характеристику 

людини [246].  

Для виявлення ознак вегетативних порушень застосовувалась схема  

О.М. Вейна  [27], для визначення пароксизмального перебігу СВД, з 

наявністю панічних атак (вегетативних кризів), – опитувальник для 

виявлення панічних атак J. Кaton [467]. 

Для оцінки ефективності застосування нейропротективних препаратів у 

хворих на ХІМ застосовувалась шкала загального клінічного враження (– 3  – 

значне погіршення, – 2  – помірне погіршення, – 1  – мінімальне погіршення, 

0 – відсутність змін, + 1 – мінімальне поліпшення, + 2 – помірне поліпшення, 

+ 3 – значне поліпшення) [401]. 

Структурні зміни головного мозку у хворих на ХІМ вивчались 

методами: КТ, виконаної на спіральному комп’ютерному томографі 

«SOMATOM Spirit» (Siemens, Німеччина) та МРТ, проведеної на апараті 

«Hitachi Airis Mate» (Hitachi Medical Corporation, Японія). При аналізі 

враховувалась наявність перивентрикулярного та/або субкортикального 

лейкоареозу, вогнищевих змін (вогнища діаметром до 10 мм) білої речовини 

головного мозку,   постішемічних кіст (розміром понад 15 мм), розширення 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи.  

Нейрофізіологічне дослідження БЕА головного мозку проводилось на 

програмно-апаратному комплексі «Нейрон-спектр 4/ВПМ» (РФ). Реєстрація 

ЕЕГ проводилась у спокою із закритими очима пацієнта з використанням 24 

електродів за правилами міжнародної системи «10–20%» (Jasper H.H., 1958) 

[374] (Fр1/2, F3/4, F7/8, С3/4, Р3/4, О1/2, Т3/4, Т5/6, Fpz, Fz, Сz, Рz та Oz) 

монополярно, з використанням референтних аурікулярних електродів А1–А2. 

При кількісному аналізі ЕЕГ визначалось значення абсолютної спектральної 
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потужності ритмів (АСПР, мкВ
2
) та відносної спектральної потужності 

ритмів (ВСПР, %):  дельта-δ (0,5-4 Гц), тета-θ (4-8 Гц), альфа-α (8-13 Гц) та 

бета1-β1 (13-25 Гц). На підставі параметрів АСПР розраховувався лобово-

потиличний градієнт (ЛПГ) ритмів за формулою: ЛПГ=(АСПР у лобовій 

ділянці – АСПР у потиличній ділянці)/(АСПР у лобовій ділянці + АСПР у 

потиличній ділянці) [112], а також інтегральні коефіцієнти спектральної 

потужності δ/θ, θ/α, α/β1, α/(β1+β2), β1/β2, (δ+θ)/(α+β1+β2), (δ+θ)/(α+β1), 

(δ+θ+β1)/(α+β2) [178] для об’єктивної оцінки ЕЕГ. Величина когерентності 

(міжпівкульна та внутрішньопівкульна) обчислювалась між усіма 16 

відведеннями коркових ділянок за кожним ритмом ЕЕГ. Когерентність 

електричних сигналів головного мозку є кількісним показником 

синхронності залучення різних коркових зон при їх функціональній взаємодії 

[65].   

Дослідження слухових КВП Р300 проводилось на програмно-

апаратному комплексі «Нейрон-спектр 4/ВПМ» (РФ) в ситуації випадково-

виникаючої події (“Odd-ball” paradigm), тобто в умовах впізнання хворим 

значимого (цільового) рідкісного стимулу – тонового клацання (з частотою 

наповнення 2000 Гц) серед частих незначимих слухових стимулів (1000 Гц) з 

інтенсивністю стимулу 80-90 дБ, тривалістю – 50 мс. Стимули подавались 

бінаурально і виникали у псевдо-випадковій послідовності з ймовірністю 

появи 30% для значимих та 70% для не значимих стимулів. Попередньо хворі 

інформувались про необхідність рахунку звуків  більш високого тону (2000 

Гц). Під час дослідження пацієнт «про себе» рахував значимі стимули, тим 

самим підтримував високий рівень уваги. Запис дослідження проводився за 

24 каналами згідно міжнародної системи «10–20%» (Jasper H.H., 1958) [374] 

монополярно, з використанням референтних аурікулярних електродів А1–А2. 

Пацієнт перебував сидячи із закритими очима у стані спокійного неспання. 

Враховуючи те, що КВП Р300 максимально виявляється у лобово-

центральній та тім’яній ділянках [41], для аналізу показників КВП Р300 
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використовували наступні відведення: F3, F4, СЗ, С4, P3 та P4. Основними 

показниками для аналізу КВП Р300 були: ЛП піків N2, P300, амплітуда 

компоненту Р300, визначена як міжпікова амплітуда N2/P300. Для 

розрахунку вікових нормативних значень ЛП піків КВП Р300 

використовувалась формула P. Anderer et al. [286]: ЛП N2=вік (у 

роках)*0,37+200 мс; ЛП Р300=вік (у роках)*0,93+300 мс. 

Реєстрація ВШВП проводилась на програмно-апаратному комплексі 

«Нейрон-спектр 4/ВПМ» (РФ) у комфортних умовах, в положенні 

досліджуваного лежачи на спині з розплющеними очима, за допомогою 

електродів, що встановлювались на долонях (активний - у середині долоні, 

референтний - на 2-й фаланзі середнього пальця). Перед накладенням 

електродів на шкіру наносився електропровідний гель. Спочатку визначалось 

межове значення сили струму, яке викликало невелике відхилення від ізолінії. 

Потім проводилась стимуляція силою струму, що дорівнювала подвійному та 

потрійному межовому значенню. Для пошуку порогової сили струму ВШВП 

використовувалась одноразова стимуляція зі зростаючою амплітудою від 4 

мА і вище. Застосовувались імпульси прямокутної форми тривалістю 0,1 мс. 

Для відновлення реактивності часовий інтервал між повторними стимулами 

становив не менше 60 с. Усереднювались 3-4 найбільш відтворені відповіді. 

Аналізувались стандартні показники ВШВП: ЛП, амплітуди 1-ої та 2-ої фаз, 

тривалість 1-ої та 2-ої фаз, час відновлення вихідного стану, співвідношення 

фаз негативної та позитивної частини відповіді, співвідношення амплітуд [41, 

167].  

Дослідження стану брахіоцефальних судин здійснювалось дуплексно-

триплексним сканером LOGIQ C-5 Premium (General  Elektric, США). ДС 

екстракраніальних  відділів брахіоцефальних судин проводилось лінійним 

датчиком з частотою 10 МГц,  вимірювались діаметри ЗСА,  ВСА,  хребетних  

артерій  (ХА),  внутрішніх яремних вен у В-режимі, досліджувався стан 

судинної стінки з її якісними та кількісними характеристиками. При аналізі 
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стану судинної стінки оцінювалась її ехогенність, диференціювання на шари, 

товщина КІМ ЗСА, яка вимірювалась на 1 см проксимальніше за місце її 

біфуркації. У тому випадку, коли середня величина КІМ обох ЗСА не 

відображала наявної патології, то за факт потовщення КІМ враховувалось 

максимальне значення з двох величин КІМ кожної артерії [8]. Оцінювались  

швидкісні  показники  кровотоку: систолічна  швидкість  кровотоку  (Vps),  

усереднена  за  часом  максимальна швидкість  кровотоку  (ТАМАХ) та 

індекси судинного опору: пульсативності (PI) та резистивності (RI) в 

екстракраніальних судинах. 

АБ – це локальне потовщення (понад  1,5  мм) КІМ, яке  має  структурні 

відмінності  від  прилеглої  суміжної  ділянки судинної стінки, або перевищує 

товщину прилеглих ділянок артеріальної стінки на 50 % [92, 388].  Згідно  

класифікації  S.E. Crawford,  за якісними характеристиками, АБ поділялись на 

4 типи:  однорідні АБ низької  ультразвукової  щільності («м’які», 

гіподенсивні); неоднорідні  АБ переважно  низької  ультразвукової 

щільності;  неоднорідні  АБ переважно  високої ультразвукової  щільності;  

однорідні  АБ високої ультразвукової щільності (щільні, гіперденсивні), в 

яких мають або не мають місце ділянки кальцинозу [252, 271].  

Вивчались хід БЦА (наявність або відсутність їх деформацій) та стан 

просвіту судин з визначенням ступеня стенозу при наявності АБ за  

європейським методом (European Carotid Surgery Method − ECST) − як  

відношення різниці  величини  максимального  і  вільного  просвіту  судини  

до  величини максимального діаметру судини, що виражене у відсотках [4]. 

Дослідження інтракраніальних артерій проводилось фазованим  

датчиком  з  частотою 2,5  MГц з транскраніальною або  окципітальною 

локацією. При транскраніальному ДС оцінювались швидкісні показники 

кровотоку: Vps,  ТАМАХ,  PI та RI у середніх мозкових артеріях (СМА),  ХА 

у сегменті (V4) та основній артерії (ОА), а також Vps у вені Розенталя (ВР). 

Венозна дисгемія вважалась при Vps у ВР понад 15 см/с [132]. 



68 
 
 

Для проведення лабораторних досліджень забір крові проводився з 

ліктьової вени з 8.00 до 9.00 годин ранку натщесерце після 12-годинного 

утримання від їжі. Біохімічне дослідження проводилось на автоматичному 

біохімічному аналізаторі Prestige-24i (Tokio Boeki, Японія) з визначенням 

рівня загального ХС та ліпідних фракцій: ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, ТГ;  

напівавтоматичному коагулометрі Coag Chrom 3003 (BioKsel, Польща) з 

визначенням протромбінового часу, протромбінового індексу, міжнародного 

нормалізованого відношення та фібриногену. Сироватка крові для 

імуноферментних аналізів відділялась методом центрифугування і негайно 

заморожувалась при температурі - 70 
0
С до моменту проведення 

дослідження. 

Концентрація ВГ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів 

досліджуваних осіб основної та контрольної груп визначалась за реакцією з 

ортофталевим ангідридом, вміст SH-груп тіолів в плазмі крові, активність 

глутатіон-залежних ферментів (ГТ, ГР і ГПО) в плазмі крові та гемолізаті 

еритроцитів визначались спектрофотометрично [256]. Активність всіх 

досліджуваних ферментів у плазмі перераховувалась на грам білка плазми 

крові, а в гемолізаті еритроцитів на грам гемоглобіну (Hb). Концентрація 

гемоглобіну визначалась за допомогою автоматичного гематологічного 

аналізатору Mythic 18 (Orphee, Франція).  

Ступінь ОМБ відображався рівнем альдегідних та карбоксильних 

продуктів при реакції з 2,4-динітрофенілгідразином (2,4-ДФГ), з утворенням 

2,4-ДФГ за методом Halliwell B. у модифікації Дубініної О.Є. Вивчались  

ступені спонтанної та стимульованої середовищем Фентона ОМБ. Осадження 

білків сироватки крові здійснювалось 20% розчином трихлоруксусної 

кислоти. Оптична щільність утворених комплексів дінітрофенілгідразонів 

реєструвалась на спектрофотометрі Biochrom (СК) за наступними довжинами 

хвиль: 270 нм –АФГ, 363 нм – КФГ [70, 357].  
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Вміст стабільних метаболітів NО в плазмі крові визначався 

колориметричним  методом з реактивом Грісса. Активність каталази в плазмі 

крові визначалась спектрофотометрично за методом Королюка М.А. [119, 

256], СОД - за методикою Чеварі з нітросинім тетразолієм [255, 256] на 

спектрофотометрі Biochrom (СК). 

Рівень ГЦ у сироватці крові визначався імуноферментним методом за 

допомогою діагностичних наборів “Axis Homocysteine EIA” (СК). На підставі 

результатів епiдемiологiчних дослiджень зв’язку рівня ГЦ з 

кардiоваскулярною смертністю, запропоновано вважати безпечною 

концентрацію ГЦ, яка нижча за 10 мкмоль/л [362]. Ранжирування рівнів ГЦ 

проводилось відповідно до рекомендацій D.W. Jacobsen (1998): рівень ГЦ 

менше 10 мкмоль/л вважали нормальним; 10–15 мкмоль/л – високим 

нормальним; 15–25 мкмоль/л – легкою ГГЦ; 25–50 мкмоль/л – середньою 

ГГЦ; більше 50 мкмоль/л – тяжкою ГГЦ [373]. 

Лабораторне дослідження антитіл до NMDA-рецепторів проводилось з 

використанням діагностичного набору для визначення NR2-антитіл у крові 

пацієнтів. Визначення рівня цього біомаркера у сироватці досліджуваної 

крові здійснювалось методом імуноферментного аналізу, з використанням  

спеціальної тест-системи GoldDotNR2 Antibodytest - антитіла до NR2 

субодиниці NMDA-рецепторів (Biotech, Inc., США). Одиниця виміру нг/мл. 

Концентрація білка S100В у сироватці крові визначалась методом 

імуноферментного аналізу за допомогою  стандартних наборів реактивів: 

CanAg S100 EIA (FUJIREBIO Diagnostic, Inc, Швеція).  Одиниця виміру нг/л. 

Експериментальне дослідження проводилось на статевозрілих білих 

щурах обох статей масою 180-200г, отриманих з розплідника Державної 

установи «Інститут фармакології і токсикології НАМН України» (м. Київ). 

Тривалість карантину (акліматизаційного періоду) для всіх тварин склала 14 

днів. Протягом карантину проводився щоденний огляд кожної тварини з 

оцінкою поведінки і загального стану. Тварини містились у стандартних 
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умовах віварію, при вільному доступі до води і стандартного гранульованого 

корму. Всі експериментальні процедури здійснювались відповідно до вимог 

GLP, методичних рекомендацій ДФЦ МОЗ України. Забір біологічного 

матеріалу (головний мозок) для досліджень проводився на 21-у добу ішемії 

після модельованої патології [225]. 

Оскільки завданням роботи була оцінка активності антиоксидантних 

ферментів глутатіонової ланки тіол-дисульфідної системи за результатом дії 

кожного нейропротективного препарату: цитиколіну, тіоцетаму, кортексину 

в умовах церебральної ішемії, то була необхідна модель експериментальної 

патології головного мозку, яка б відтворювала ситуацію при ХІМ. Для цього 

завдання експериментальним тваринам проводилась незворотна двостороння 

перев'язка ЗСА, з урахуванням видових анатомо-фізіологічних особливостей 

кровопостачання головного мозку білих щурів. В наслідок цього 

спостерігались відповідний неврологічний дефіцит, КР і біохімічні зміни в 

тканині головного мозку. 

Експеримент проводився в експериментальній операційній, після її 

кварцювання  та обробки антисептиками, при температурі 19-20°С. Шерсть в 

місці операції виголювалась й операційне поле оброблялось діамантовим 

зеленим. Двостороння перев'язка ЗСА виконувалась під тіопенталовим 

наркозом (40 мг/кг), з використанням хірургічного доступу, виділенням  

ЗСА, одночасного накладення на них шовкових лігатур. Враховуючи високу 

смертність при цій експериментальній моделі, оперувалась така кількість 

тварин, щоб на 21 добу в кожній групі було 15 тварин.  

Псевдо-оперованим тваринам розрізалась й ушивалась  шкіра.  

Оцінка дії нейропротективних препаратів проводилась за вивченням 

активності ферментів системи глутатіону (ГТ, ГР і ГПО), концентрації ВГ, 

SH-груп та нітротирозину в тканині кори головного мозку, вираженістю 

неврологічного і когнітивного дефіцитів у досліджуваних тварин з 

модельованою ХІМ. 
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Тварини перед початком дослідження були розподілені методом 

рандомізації на 5 експериментальних груп: 

1) тварини, які отримували цитиколін (цераксон) дозою 250 мг/кг (n=15); 

2) тварини, які отримували тіоцетам дозою 250 мг/кг  (n=15);  

3) тварини, які отримували кортексин дозою 0,5 мг/кг (n=15); 

4) тварини, які отримували фізіологічний розчин дозою 2мл/кг (n=15);      

5) псевдо-оперовані тварини (n=15). 

Тваринам, які отримували лікарські засоби, препарати вводились 

внутрішньочеревно один раз на добу, починаючи з першого дня, відразу 

після перев’язки ЗСА, протягом 21 діб. 

Тварини всіх груп виводились з експерименту на 21-у добу 

спостереження під тіопенталовим наркозом (40 мг/кг).  

Неврологічний дефіцит визначався за шкалою stroke-index C.P. 

McGrow. Тяжкість стану розраховувалась за сумою балів: до 3 балів – легкий 

ступінь, від 3 до 7 балів – середній ступінь і від 7 балів і вище – тяжкий 

ступінь. Відзначалились парези, паралічі кінцівок, тремор, манежні рухи, 

птоз, положення на боці, рухливість, як прояв неврологічного дефіциту. 

Розглядалось утримання щурів на стрижні діаметром 15 см, який обертався 

(швидкість 3 оберти за хвилину) протягом 4 хвилин. Тварини тестувались на 

4-у добу експерименту та наприкінці спостереження, виставляючи суму 

балів: однобічний напівптоз – 0,5 балу; однобічний птоз – 1 бал; тремор – 0,5 

балу; манежні рухи – 0,5 балу; парези кінцівок (за кожну) – 1 бал; параліч 

кінцівок (за кожну) – 2 бали; бокове положення – 3 бали; нездатність 

утримуватись на стрижні, який обертається – 3 бали [390]. 

У експериментальних тварин з модельованою ХІМ оцінювались реакції 

орієнтовно-дослідницької діяльності в тесті «відкрите поле». Тварина 

розміщувалась в куті камери (100 х 100 см) з пластиковими стінками 

висотою 40 см та спостерігалась  її поведінка протягом 3 хвилин. В якості 

підлоги слугувала пластина бежевого кольору, на якій чорною фарбою 
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накреслена решітка, яка поділяла підлогу на 25 (5 х 5) однакових квадратів. 

Як тільки тварина потрапляла на новий квадрат обома передніми кінцівками, 

це реєструвалось як горизонтальний рух. Коли тварина опиралась тільки на 

задні кінцівки та приймала вертикальне положення, це реєструвалось як 

вертикальний рух. У тварин протягом 3 хвилин відмічалась горизонтальна 

(кількість потраплянь на горизонтальні квадрати), вертикальна (кількість 

вертикальних рухів) та дослідницька (кількість заглядань у «нірку») 

активність [23].  

Наприкінці спостереження,  на 20 добу після експериментального 

порушення мозкового кровообігу, проводилось навчання тварин за тестом 

«Умовне рефлекторне пасивне уникнення» (УРПУ) [23]. Методика заснована 

на природженому нірковому рефлексі щура – прагнення до обмеженого 

темного простору. Навчання умовному рефлексу проводилось у двокамерній 

установці, що складалась з двох відсіків – світлого та темного. Щур  

спочатку поміщався в світлий відсік хвостом до закритих дверцят, потім 

відкривались дверцята та тварина переходила в темний відсік (фіксувався час 

переходу у темний відсік – ЛП  1), де тварина отримувала удар током та 

вибігала до світлого відсіку. Через 24 години проводилось тестування 

виробленого рефлексу. Для цього тварини поміщались в освітлений відсік 

при відкритих дверцятах і фіксувався час переходу тварини в темний відсік 

(ЛП 2). Ступінь запам’ятовування тваринами електрошоку відображався 

різницею тривалості ЛП переходу їх в темний відсік  при виробленні УРПУ і 

тестуванні збереження рефлексу.   

Досліджувались  показники глутатіонового ланцюга тіол-дисульфідної 

системи: активність ГТ, ГР і ГПО; концентрація ВГ, вміст SH-груп. 

Активність досліджуваних ферментів та вміст тіолів розраховувались на грам 

білку гомогенату тканини головного мозку. Для біохімічних досліджень 

використовувався гомогенат тканини кори головного мозку, який був 

витягнутий на холоді. За допомогою гомогенізатора Silent Crusher S 
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(Heidolph, Німеччина) тканина кори головного мозку подрібнювалась у 

буфері, що містив  0,25 моль сахарози. Вміст білку визначався прямою 

спектрофотометрією при λ=280 нм [425]. Також визначалась концентрація 

біологічного маркеру нітрозативного стресу - нітротирозину. Нітротирозин 

визначався у цитозольній фракції гомогенату кори головного мозку 

твердофазним імуносорбентним сендвідж-методом ELISA, ELISAKit (Cat.№ 

HK 501-02)  (Hycult Biotech, Нідерланди). 

Для оцінки клініко-нейропсихологічної, молекулярно-біохімічної та 

нейрофізіологічної ефективності призначення нейропротективних 

препаратів, хворі на ХІМ, які приймали лікування згідно клінічного 

протоколу (Наказ МОЗ України від 17.08.2007 № 487 «Про  затвердження  

клінічних протоколів  надання  медичної  допомоги  за  спеціальністю  

«Неврологія») були розподілені залежно від схеми лікування на 4 підгрупи з 30 

осіб: хворі 1-ої підгрупи – приймали цитиколін (Цераксон, виробництва Феррер 

Інтернаціональ, С.А., Іспанія) дозою 1000 мг внутрішньовенно 10 днів, 

продовжуючи 2 мл (200 мг) тричі на день протягом 30 днів; 2-ої – тіоцетам 

(виробництва АТ «Галичфарм», за участі НВО «Фарматрон», Україна) дозою 

20,0 мл (1 мл розчину містить пірацетаму 100 мг + тіотриазоліну 25 мг) 

внутрішньовенно крапельно 10 днів, надалі тіоцетам-форте (пірацетам 400 мг 

+ тіотриазолін 100 мг)  1 таблетка  тричі на день впродовж 30 днів; 3-ої – 

кортексин (виробництва ТОВ «Герофарм», РФ) 10 мг внутрішньом’язово 10 

днів; 4-ої – підгрупи порівняння, приймали лікування згідно клінічного 

протоколу без призначення зазначених препаратів. Впродовж динамічного 

спостереження всі пацієнти були обстежені тричі – на початку лікування, 

через 10±1 днів та ще через 30±2 днів після 2-го візиту. 

За час динамічного спостереження всі пацієнти були обстежені тричі – 

на початку лікування (1-й візит), через 10±1 днів (наприкінці 

парентерального прийому препаратів, 2-й візит), та ще через 30±2 днів після 

2-го візиту (3-й візит) за наступною схемою: нейропсихологічне тестування, 
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молекулярно-біохімічне дослідження (ВГ, глутатіон-залежні ферменти (ГТ, 

ГР та ГПО) у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, SH-групи у плазмі 

крові), нейрофізіологічне обстеження (ЕЕГ, КВП Р300).  

Сформована підгрупа з 30 хворих на ХІМ, яким на фоні традиційної 

терапії вазоактивними та метаболічними препаратами, призначалось 

лікування методом біоадаптивного управління у вигляді поєднаних курсів 

альфа-стимулюючого та температурно-міографічного БЗЗ-тренінгів. 

Пацієнти не приймали препаратів з психотропною та вегетотропною діями 

(антидепресанти, транквілізатори, антиконвульсанти, фенібут), а також не 

мали шкідливих звичок. Тренінги біоадаптивного управління проводились 

індивідуально з кожним пацієнтом з використанням програмно-апаратного 

комплексу «БОСЛАБ-професійний+» (РФ). Сеанси проводились один раз на 

день тривалістю 45 хвилин. Курс складав 10 сеансів.  

Альфа-стимулюючий тренінг, який був направлений на збільшення 

інтенсивності альфа-активності головного мозку,  з одночасним зниженням 

інтенсивності тета- і бета-компонентів,  проводився в положенні хворого 

сидячи із заплющеними очима, електроди розташовувались в лобовій та 

потиличній ділянках. Температурно-міографічний тренінг проводився в 

лежачому положенні пацієнта з електродом на фронтальному м’язі, а 

температурний датчик фіксувався на долонній поверхні вказівного пальця. 

Пасивний електрод фіксувався до мочки вуха. Тренінги проводились за 

«вільним методом» – пацієнту пропонувалось експериментувати і вільно 

змінювати методики для досягнення БЗЗ, з досягненням зворотного зв’язку 

пацієнт отримував звуковий сигнал. Під керівництвом лікаря, спостерігаючи 

за результатами на екрані монітору, пацієнт намагався впливати на обраний 

фізіологічний параметр, виявляючи і запам’ятовуючи внутрішні імпульси, які 

приводили до поліпшення досліджуваних процесів, і отримував можливість 

свідомо змінювати параметри БЕА головного мозку, спонтанної м’язової 

активності, температури тіла, що тим самим давало змогу змінювати рівень 
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активації тонізуючих та релаксуючих неспецифічних систем головного 

мозку. Для досягнення результату БЗЗ-терапії пацієнту рекомендувалось 

застосовувати різні стратегії створення позитивних образів, концентрацію на 

приємних відчуттях, занурення в аутогенний стан.   

Для оцінки ефективності терапії на початку (1-й візит), в кінці курсу       

(2-й візит) та через 30±2 днів після завершення БЗЗ-тренінгів (3-й візит) 

проведено ЕЕГ з КВП Р300 та нейропсихологічне тестування. 

Результати проведеного дослідження оброблено із застосуванням 

статистичного пакету ліцензійної програми «STATISTICA® forWindows  6.0» 

(StatSoftInc., США, № AXXR712D833214FAN5), а також «Microsoft Excel 

2010». Нормальність розподілу показників встановлювалась за критерієм 

Шапіро-Уїлка. Дані описової статистики подано у вигляді середнього 

арифметичного та стандартного відхилення М±SD або медіани та 

міжквартильного інтервалу Me (Q1-Q3) залежно від розподілу ознаки. 

Попарне порівняння показників двох незв’язаних або зв’язаних вибірок 

проводилось за допомогою параметричного t-критерію Ст’юдента. 

Порівняння показників трьох незв’язаних вибірок проводилось за допомогою 

непараметричного критерію Краскела-Уолліса з подальшим попарним 

порівнянням груп за допомогою непараметричного U-критерію Манна-Уітні. 

Порівняння показників трьох зв’язаних вибірок проводилось за критерієм 

Фрідмана з подальшим попарним порівнянням груп за допомогою 

непараметричного T-критерію Вілкоксона. Аналіз якісних показників в 

динаміці лікування проводився за критерієм Мак-Немара.  

Кореляційний аналіз здійснювався за допомогою критерію Спірмена. 

Залежно від величини кореляції, слабким вважали зв'язок при r<0,25, 

помірним – при  r=0,25–0,75 та сильним при r>0,75 [203]. Напрямок 

виявленого зв’язку вказує позитивний або негативний знак коефіцієнту 

кореляції. Відмінності вважались значимими при р<0,05. 
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Порівняльний аналіз інформативності предикторів, які представлені 

кількісними безперервними величинами, проводився на основі зіставлення 

показника Area Under the Curve (AUC) [475]. Створення мультиваріантної 

моделі прогнозування здійснювалось методом бінарної логістичної регресії з 

покроковим включенням / виключенням предикторів. У модель включались 

предиктори, рівень достовірності яких за статистикою Вальда був меншим 

0,05. Визначення точки відсікання значень предикторів з оптимальним 

співвідношенням чутливості (Sensitivity (Se)) та специфічності (Specificity (Sp)) 

проводилось за допомогою ROC-аналізу з розрахунком  

Youden's J index = Se (%) + Sp (%) – 100%, при цьому оптимальною вважалась 

точка відсікання з максимальним значенням Youden's J index. Для оцінки 

точності прогнозування розраховувалась питома вага вірно класифікованих 

спостережень (%). 
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РОЗДІЛ 3 

НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ХВОРИХ  

НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ  

 

В клінічній картині хворих на ХІМ  виявлено ЛКР (40,8 %) та ПКР 

(49,3 %), а в 9,9 % хворих при наявності скарг на зниження пам’яті та уваги, 

за даними нейропсихологічного тестування КР не виявлено. За освітою хворі 

розподілились наступним чином: без КР мали вищу освіту – 53,1 %, середню 

спеціальну – 41,7 %, середню – 5,2 %; з ЛКР мали вищу освіту – 41,8 %, 

середню спеціальну – 39,9 % та середню – 18,3 %; з ПКР мали вищу освіту – 

42,7 %, середню-спеціальну – 36,6 % і середню – 20,7 %. Встановлено, що  

пацієнти без КР порівняно з хворими з ПКР достовірно (р=0,009) частіше 

мали вищу освіту, а пацієнти з ПКР вірогідно (р=0,012) частіше мали  

середню освіту  порівняно з хворими без КР.  Хворі без КР навчалися 15,0 

(13,0–15,5), з ЛКР – 15,0 (12,5–15,5), з ПКР – 13,0 (11,5–15,0) років. Середній 

вік хворих без КР склав 50,34±8,46 років, ЛКР – 52,95±7,58 років та ПКР – 

58,25±6,89 років.  

За результатами дослідження при прогресуванні стадії ДЕ відмічалось 

достовірне (за критерієм Краскела-Уолліса) зниження загальних сумарних 

балів за скринінговими шкалами та подовження середнього часу  на пошук 

чисел за таблицями Шульте (табл. 3.1). При попарному порівнянні сумарних 

оціночних балів у хворих з різними стадіями ДЕ також встановлено вірогідну 

різницю. Найнижчий бал за скринінговими шкалами та найдовший час на 

пошук чисел за таблицями Шульте визначено у хворих на ДЕ ІІІ ст.  

За результатом нейропсихологічного тестування у 207 (58,3 %)  

пацієнтів на ХІМ з оцінкою за шкалою MMSE 28-30 балів (нормальні КФ), 

загальний бал за шкалою МоСА склав 26,0 (24,0 – 27,0). Так з цих 207 

пацієнтів з нормальними КФ, які визначені результатами тестуванням за 

шкалою MMSE,  тестуванням за шкалою МоСА у 90 (43,5 %) хворих 
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виявлено ПКР (загальний бал менш 26). Серед цих пацієнтів у більшості 

випадків виявлено ДЕ ІІ ст. – 51 (56,6 %) та ДЕ ІІІ ст. – 24 (26,7 %), а ДЕ І ст. 

– 15   (16,7 %). Таким чином, дослідження показало більшу інформативність 

шкали МоСА щодо верифікації синдрому ПКР,  тому що ця шкала включає в 

себе субтести із БТЛД, ТМГ та охоплює для тестування й інші КФ, такі як 

увага і концентрація, пам'ять, мова, концептуальне мислення, рахунок і 

орієнтованість, тим самим забезпечуючи ранню діагностику синдрому ПКР у 

хворих на ХІМ. 

Таблиця 3.1 

Показники нейропсихологічного тестування у хворих  

залежно від стадії ДЕ 

Шкали ДЕ І ст.
 1

 

(n=115) 

ДЕ ІІ ст.
 2

 

(n=158) 

ДЕ ІІІ ст.
 3
 

(n=82) 

р р 
1-2

 р 
1-3

 р
2-3

 

MMSE, 

бали 

29,0 

(28,0–30,0) 

28,0 

(27,0–29,0) 

27,0 

(25,0–29,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,035 

MоCA, 

бали 

26,0 

(25,0–28,0) 

25,0 

(23,0–6,0) 

23,5 

(21,0–26,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,008 

БТЛД, 

бали 

17,0 

(16,0–18,0) 

16,0 

(15,0–17,0) 

15,0 

(14,0–17,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,007 

ТМГ, 

бали 

9,0 

(7,0–10,0) 

7,5 

(4,0–9,0) 

7,0 

(4,0–9,0) 

0,001 0,007 <0,001 0,032 

Таблиці 

Шульте,с 

48,0 

(41,0–51,8) 

53,9 

(50,0– 56,6) 

58,6 

(55,0–66,20) 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

,  р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Аналіз виконаних субтестів за шкалою MMSE виявив певні 

особливості між пацієнтами залежно від стадії ДЕ.  Надавали вірну відповідь 

за субтестами: «орієнтування у часі» 95,6 % хворих на ДЕ І ст., 89,2 % –           

ДЕ ІІ ст. і 90,24 % – ДЕ ІІІ ст.; «орієнтування на місцевості» 100 % пацієнтів 

на ДЕ І ст., 98,7 % – ДЕ ІІ ст., 97,56 % – ДЕ ІІІ ст. При виконанні субтесту 

«сприйняття» вірно повторили всі три слова 100 % хворих на ДЕ І ст., 98,1 % 

– на ДЕ ІІ ст. і 95,1 % – на ДЕ ІІІ ст. При виконанні субтесту «увага і 

рахунок» вірно зробили всі 5 дій віднімання 69,6 % хворих на ДЕ І ст., 51,3 % 

– ДЕ ІІ ст. (р=0,002 порівняно з ДЕ І ст.) та 50 % – ДЕ ІІІ ст. (р=0,005 
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порівняно з ДЕ І ст.); вірно зробили 4 дії віднімання – 17,4 % – ДЕ І ст.,             

29,1 % – ДЕ ІІ ст. і 22,0 % – ДЕ ІІІ ст.; вірно зробили 3 і менш дій віднімання 

– 13,0 %, 19,6 % та 28,0 % відповідно. При виконанні субтесту «пам’ять» всі 

три слова згадали 42,6 % хворих на ДЕ І ст., 33,5 % – на ДЕ ІІ ст. і тільки  

19,7 % – ДЕ ІІІ ст. (р=0,0008 порівняно з ДЕ І ст.); назвали вірно 2 слова – 

39,1 % пацієнтів на ДЕ І ст., 26,6 % – ДЕ ІІ ст. і 25,9 % – ДЕ ІІІ ст.; згадали 1 

слово – 11,3 %, 23,4 % і 23,5 % відповідно; не згадали жодного слова – тільки 

7,0 % хворих на ДЕ І ст., 16,5 % – ДЕ ІІ ст. і 30,9 % – ДЕ ІІІ ст. Вірно 

виконали субтести «операція із трьох дій» та «читання» всі обстеженні 

пацієнти. При виконанні субтесту «мова» складнощі виникали при 

повторенні фрази у 3,8 % хворих на ДЕ ІІ ст. і 6,1 % – ДЕ ІІІ ст. За субтестом 

«письмо» не змогли написати речення, яке б включало й іменник, і дієслово, 

13,9 % пацієнтів на ДЕ І ст., 25,3 % – ДЕ ІІ ст. і 24,4 % – ДЕ ІІІ ст. 

Аналіз виконання субтестів за БТЛД виявив наступні особливості. При 

виконанні субтесту «концептуалізація» категоріально вірно узагальнили 

відповіді на всі 3 запитання 82,6 % хворих на ДЕ І ст., 57,6 % – ДЕ ІІ ст. 

(р<0,001 порівняно з ДЕ І ст.)  і 51,2 % – ДЕ ІІІ ст. (р<0,0001 порівняно з           

ДЕ І ст.); жодного узагальнення не зробили 1,9 % хворих на ДЕ ІІ ст. і 6,1 % –         

ДЕ ІІІ ст. За субтестом «швидкість мовлення» – 9 і більше слів за хвилину 

назвали 87,8 % пацієнтів на ДЕ І ст., 71,5 %  – ДЕ ІІ ст. (р=0,002) і 56,1 % – 

ДЕ ІІІ ст. (р<0,001); а менше 4 слів – 1,3 % хворих на ДЕ ІІ ст. і 6,1 % –         

ДЕ ІІІ ст. Субтест «динамічний праксис» – вірно виконали, повторили всі три 

дії,  68,7 % хворих на ДЕ І ст., 39,9 % – ДЕ ІІ ст. (р<0,001) і 37,8 % – ДЕ ІІІ ст. 

(р<0,001); одну вірну дію зробили 1,3 % хворих на ДЕ ІІ ст. і 2,4 % –                 

ДЕ ІІІ ст. За виконання «простої реакції вибору» – 3 бали отримали 89,6 % 

пацієнтів на ДЕ І ст., 78,5 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,005), 82,9 % – ДЕ ІІІ ст. 

(р<0,001), а «складної реакції вибору»: 79,1 %, 63,3 % і 52,4 % відповідно. 

При дослідженні хапальних рефлексів – 2 бали отримали 1,3 % хворих на         

ДЕ ІІ ст. і 6,1 % – ДЕ ІІІ ст. 
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Проведено аналіз виконання субтестів за шкалою МоСА (рис. 3.1).  

Вірно накреслити ламану лінію, згідно попередньої інструкції, змогли 

74,8 % хворих на ДЕ І ст., 60,1 % –  ДЕ ІІ ст. (р=0,010 порівняно з ДЕ І ст.)  та 

56,1 % –  ДЕ ІІІ ст. (р=0,007 порівняно з ДЕ І ст.).  

 

Рис.3.1. Вірне виконання завдань за субтестами шкали МоСА хворими 

з різними стадіями ДЕ. 

Примітка. «*» - вірогідність порівняно з даними у хворих на ДЕ І ст. 

 

Охайно  змалювати куб змогли 86,1 % пацієнтів на ДЕ І ст., 74,1 % –  

ДЕ ІІ ст. (р=0,016) та 67,1 %  – ДЕ ІІІ ст. (р=0,002).  
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Вірно  намалювали  годинник (з контуром, всіма цифрами на 

циферблаті та вірно розташованими  стрілками) 66,1 % хворих на ДЕ І ст., 

48,7 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,005) і тільки 37,8 % – ДЕ ІІІ ст. (р<0,001). 

 Назвали всіх трьох тварин 100 % хворих на ДЕ І ст., 97,5 % – ДЕ ІІ ст. 

та 92,7 % – ДЕ ІІІ ст.  

Вірно назвали числа в прямому і зворотному порядку 88,7 % пацієнтів 

на ДЕ І ст., 76,6 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,015) і 76,8 % – ДЕ ІІІ ст. (р=0,025). 

Труднощі у називанні чисел як в прямому, так і зворотному порядках 

виникли у 1,3 % пацієнтів на ДЕ ІІ ст. і 3,7 % – ДЕ ІІІ ст.  

Вірну реакцію щодо називання літер визначено у 96,5 % пацієнтів на 

ДЕ І ст., 88,6 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,029) і 84,1 % – ДЕ ІІІ ст. (р=0,003).  

При виконанні завдання на послідовне віднімання: без помилок 

зробили 4-5 віднімання 87,0 % хворих на ДЕ І ст., 76,6 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,033) 

та 75,6 % – ДЕ ІІІ ст. (р=0,040).  

Вірно повторили 2 речення: 93,9 %  пацієнтів на ДЕ І ст., 81,0 % –          

ДЕ ІІ ст. (р=0,002) та 81,7 % – ДЕ ІІІ ст. (р<0,001); жодного речення не 

змогли повторити 1,9 % пацієнтів  на ДЕ ІІ ст. і 4,9 % –  ДЕ ІІІ ст.  

За субтестом швидкість мовлення: назвали 11 і більше слів 73,0 % 

пацієнтів на ДЕ І ст., 55,1 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,003) та 37,8 %  –  ДЕ ІІІ ст. 

(р<0,001).  

Субтест «Абстракція»: успішно виконали і отримали 2 бали 80,9 % 

хворих на ДЕ І ст., 60,1 % – ДЕ ІІ ст. (р<0,001) та 56,1 % – ДЕ ІІІ ст. 

(р<0,001); жодного правильного узагальнення не назвали 7,0 % пацієнтів на 

ДЕ І ст., 10,8 % – ДЕ ІІ ст. (р=0,007) та 14,6 % – ДЕ ІІІ ст.  

При відстроченому відтворенні: без підказок вірно назвали всі 5 слів 

13,0 % хворих на ДЕ І ст., 4,4 % –  ДЕ ІІ ст. (р=0,010)  і 2,4 % – ДЕ ІІІ ст. 

(р=0,007); жодного слова не назвали 1,7 %, 10,1 % (р=0,006) та 22,0 % хворих 

(р<0,001) відповідно (рис.3.2). Однак, після підказок категоріальних та 
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множинного вибору згадали 5 слів 67,8 % хворих на ДЕ І ст., 57,6 % –             

ДЕ ІІ ст. та 34,1 % – ДЕ ІІІ ст.   

Вірно орієнтовані на місцевості та в часі: 100,0% хворих на ДЕ І ст.,           

98,1 % – ДЕ ІІ ст. та 91,4 % – ДЕ ІІІ ст. Основною помилкою, за яку знімався 

1 бал, було невірне називання точної дати (див. рис.3.1).  

Субтест «пам’ять», який не має бальної оцінки, але є необхідним при 

проведенні тестування за шкалою МоСА, у хворих на ХІМ мав наступні 

особливості: після першого зачитування 5 слів, всі слова повторили 80,9 % 

хворих на ДЕ І ст., 60,8 % – ДЕ ІІ ст. та 53,7 % –  ДЕ ІІІ ст.; а при повторному 

зачитуванні цих же слів, з другої спроби всі 5 слів повторили 87,8 %, 75,3 % 

та 74,4 % пацієнтів відповідно. 
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Рис. 3.2. Виконання субтесту «відстрочене відтворення» за шкалою 

МоСА хворими з різними стадіями ДЕ. 

 

У міру прогресування стадії ДЕ достовірно (р<0,001 за критерієм 

Краскела-Уолліса) знижувалась швидкість мовлення. Так, хворі на ДЕ І ст. за 

1 хвилину називали 13,0 (10,0–17,0) слів, ДЕ ІІ ст. – 11,0 (8,0–13,0) слів та  

ДЕ ІІІ ст. – 9,0 (7,0–13,0) слів. При попарному порівнянні встановлено,  

нижча швидкість мовлення у хворих на ДЕ ІІ ст. на 15,4 % (р<0,001) та         

ДЕ ІІІ ст. на 30,8 %; р<0,001) порівняно з аналогічним показником у хворих 
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на ДЕ І ст., а також виявлено достовірне зниження швидкості мовлення у 

пацієнтів на  ДЕ ІІІ ст. на 18,2 % (р=0,034) порівняно з показником у хворих 

на ДЕ ІІ ст. Вивчено середній час, який витрачали хворі на пошук чисел за 

однією таблицею Шульте в секундах: у пацієнтів на ДЕ І ст. склав  48,0 

(41,0–51,8), ДЕ ІІ ст. – 53,9 (50,0–56,6) та ДЕ ІІІ ст. – 58,6 (55,0–66,2). 

Залежно від стадії ДЕ швидкість виконання завдання хворими за кожною 

таблицею мала свої особливості. Так, хворі на ДЕ І ст. більше часу витрачали 

на пошук чисел за 1-ою таблицею 49 (42,0–52,0) секунд, а потім поступово 

час скорочувався, тобто пацієнти опановували виконання завдання. На 2-у 

таблицю хворі на  ДЕ І ст. витрачали в секундах: 48,0 (40,0–52,0), 3-ю – 48,0 

(41,0–53,0), 4-у – 47,0 (41,0–52,0) та 5-у, останню, – 47,0 (41,0–51,0). Хворі на 

ДЕ ІІ ст. витрачали на 1-у таблицю 51,0 (49,0–58,00) секунд, максимально 

витрачали час на пошук чисел за 2-ою таблицею 55,0 (50,0–59,0) секунд, а 

потім спостерігалось опанування завданням і медіана часу скоротилась та 

була однаковою впродовж пошуку чисел за 3–5 таблицями 54,0 (50,0–58,0), 

54,0 (48,0–58,0) та 54,0 (49,0–58,0) секунд відповідно. Хворі на ДЕ ІІІ ст. 

витрачали на пошук чисел за 1-ю таблицею 58,0 (51,0–62,0) секунд, зі 

збільшенням часу на 5-у, останню таблицю – 60,0 (54,0–69,0) секунд, тобто 

відмічалось «виснаження» уваги і розумової працездатності.  

Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між стадією ДЕ та 

загальним балом за шкалами MMSE (r=–0,31, р<0,05), МоСА (r=–0,44, 

р<0,01), БТЛД (r=–0,43, р<0,01) та прямий – зі швидкістю сенсомоторних 

реакцій за таблицями Шульте (r=0,56, р<0,01).  

Для порівняння досліджуваних показників у хворих на ХІМ, основна 

група розподілена за віком наступним чином: до 45 років, 45–59 років та          

60–74 років. Встановлено вірогідне зниження загального балу за 

скринінговими шкалами зі збільшенням віку пацієнтів (табл. 3.2), а при 

попарному порівнянні вірогідно відрізнялись загальні бали скринінгових 

шкал (MMSE, МоСА, БТЛД), за виключенням ТМГ, у хворих на ХІМ різного 
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віку. Вірогідні відмінності в малюванні годинника встановлено у пацієнтів 

віком 45–59 років (р=0,017) та 60–74 років (р=0,002) порівняно з результатом 

виконання цього завдання особами віком до 45 років. Результати тесту між 

пацієнтами середнього та похилого віку достовірно не відрізнялися.  

При дослідженні активної уваги у хворих на ХІМ залежно від віку, 

встановлено подовження середнього часу на пошук чисел за таблицями 

Шульте (р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса). При попарному порівнянні 

середнього часу на пошук чисел за таблицями Шульте встановлено вірогідне 

подовження часу в пацієнтів віком 45–59 років на 13,0 % (р=0,001) та віком 

60–74 років – на 22,5 % (р<0,001) порівняно з пацієнтами віком до 45 років  

(див. табл. 3.2). Найнижчий бал за скринінговими шкалами та найдовший час 

на пошук чисел за таблицями Шульте встановлено у пацієнтів 60–74 років. 

Таблиця 3.2 

Показники нейропсихологічного тестування хворих  

на ХІМ залежно  від віку 

Шкали До  

45 років
 1 

(n=35)
 

45–59  

років 
2 

(n=215)
 

60–74 

років 
3 

(n=105)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

MMSE, 

бали 
29,0 

(28,0–30,0) 

28,0 

(27,0–29,0) 

27,0 

(26,0–28,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

MOCA, 

бали 

27,0 

(26,0–28,0) 

25,0 

(24,0–27,0) 

24,0 

(22,0–26,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

БТЛД, 

бали 

17,0 

(16,0–18,0) 

16,0 

(15,0–17,0) 

16,0 

(14,0–17,0) 

0,003 >0,05 <0,001 <0,001 

ТМГ, 

бали 

9,0 

(7,0–10,0) 

8,0 

(4,0–9,0) 

7,5 

(4,0–9,0) 

>0,05 0,017 0,002 >0,05 

Таблиці 

Шульте,с 

46,2 

(38,8–53,2) 

52,2 

(47,2–55,4) 

56,6 

(47,2–57,0) 

<0,001 0,001 <0,001 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

,  р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

При дослідженні швидкості мовлення у хворих на ХІМ залежно від 

віку виявлено вірогідні відмінності в кількості названих слів за одну хвилину 

(р=0,009 за критерієм Краскела-Уолліса). Так, у осіб віком до 45 років 

швидкість мовлення склала 14,0 (10,0–17,0), а у хворих віком 45-59 років – 
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11,0 (8,0–15,0) та 60-74 років – 11,0 (8,0–12,0) слів за хвилину, що на 21,4 % 

менше (р<0,001) порівняно з пацієнтами молодшого віку – до 45 років. 

Проведено аналіз КФ залежно від структурних змін головного мозку за 

даними методів нейровізуалізації (табл. 3.3).     

 Залежно від структурних змін головного мозку встановлено вірогідні 

різниці, за критерієм Краскела-Уолліса, в загальному балі скринінгових 

шкал: МоСА (р=0,003) та БТЛД (р<0,001).  

Встановлено вірогідне зниження сумарного балу за шкалою МоСА у 

хворих з постішемічними кістами (р<0,001) та пацієнтів із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

(р<0,001) порівняно з сумарним балом у хворих без нейровізуалізаційних 

змін головного мозку. Визначено достовірне зниження  сумарного балу за 

шкалою МоСА у хворих з постішемічними кістами (р=0,012) та у пацієнтів  

із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку 

з розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

(р=0,048) порівняно з сумарним балом хворих із розширенням 

лікворовмісних просторів. Виявлено вірогідне зниження сумарного балу за 

шкалою МоСА у хворих з постішемічними кістами (р=0,004) та пацієнтів із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

(р=0,014) порівняно з цим показником у хворих тільки з  лейкоареозом  (див. 

табл. 3.3). 

Виявлено достовірне зниження загального балу за БТЛД у хворих із 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

(р=0,046), з постішемічними кістами (р<0,001) та із поєднанням вогнищевих 

та дифузних змін білої речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи (р<0,001) 
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порівняно з цим показником у хворих без нейровізуалізаційних змін 

головного мозку.  

Таблиця 3.3 

Показники скринінгових шкал (в балах) у хворих на ХІМ залежно від 

нейровізуалізаційних змін головного мозку 

 

Примітки:  

1. за шкалою МОСА: р
1-4

<0,001, р
1-5

<0,001, р
2-4

=0,012, р
2-5

=0,048,            

р
3-4

=0,004,  р
3-5

=0,014;  

2. за БТЛД: р
1-2

=0,046, р
1-4

<0,001, р
1-5

<0,001, р
2-4

=0,003, р
3-4

<0,001,               

р
3-5

=0,014.  

Нейровізуалізаційні зміни Показники шкал, тестів  

MоСА 

Структурні зміни відсутні (n=65)
1 

26,0 (24,0–27,0) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=51)
2 

26,0 (24,0–27,0) 

Лейкоареоз (n=74)
3 

26,0 (24,0–27,0) 

Постішемічні кісти (n=46)
4 

24,0 (21,0–26,0) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін  

білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=119)
5 

25,0 (22,0–26,0) 

БТЛД 

Структурні зміни відсутні (n=65)
1 

17,0 (16,0–18,0) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=51)
2 

16,0 (15,0–17,0) 

Лейкоареоз (n=74)
3 

16,5 (16,0–17,0) 

Постішемічні кісти (n=46)
4 

15,0 (14,0–16,0) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=119)
5 

16,0 (14,0–17,0) 
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Також встановлено вірогідне зниження сумарного балу за БТЛД в 

пацієнтів з постішемічними кістами порівняно з балом у пацієнтів із 

розширенням лікворовмісних просторів (р=0,003) та хворих з  лейкоареозом 

(р<0,001). Крім того, встановлено вірогідне (р=0,014) зниження загального 

балу за БТЛД у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних змін  білої 

речовини головного мозку з розширенням лікворовмісних просторів 

порівняно з аналогічним показником у хворих з вогнищами лейкоареозу 

(див. табл. 3.3). 

За результатами  ТМГ встановлено вірогідне (р=0,049) зниження балу в 

хворих із постішемічними кістами порівняно з балом у хворих без 

структурних змін головного мозку.  

За результатом дослідження сенсомоторної реакції у хворих на ХІМ 

встановлено вірогідну (р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса) різницю 

середнього часу на пошук чисел за таблицями Шульте залежно від 

структурних змін головного мозку (табл. 3.4). 

Визначено достовірне збільшення середнього часу на пошук чисел у 

хворих з розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової 

системи (р=0,001), лейкоареозом (р=0,001), постішемічними кістами 

(р<0,001) та із поєднанням  вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (р<0,001) порівняно з цим показником у хворих без 

нейровізуалізаційних змін головного мозку. А також достовірне збільшення 

часу на пошук чисел у пацієнтів із постішемічними кістами порівняно з 

аналогічним показником у хворих із розширенням лікворовмісних шляхів 

(р<0,001) та із поєднанням  вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням лікворовмісних просторів (р<0,001). 

Крім того, встановлено вірогідне збільшення швидкості сенсомотрних 

реакцій у пацієнтів із поєднанням  вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів 
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та/або шлуночкової системи порівняно з часом на пошук чисел у хворих 

тільки з розширенням лікворовмісних шляхів (р=0,041) та лейкоареозом 

(р<0,001) (див. табл. 3.4).  

Таблиця 3.4 

Середній час на пошук чисел за таблицями Шульте у хворих на ХІМ 

залежно від нейровізуалізаційних змін головного мозку 

 

Примітка. р
1-2

=0,001, р
1-3

=0,001, р
1-4

<0,001, р
1-5

<0,001, р
2-4

<0,001,          

р
2-5

=0,041, р
3-5

<0,001, р
4-5

=0,008. 

 

Психоемоційний стан у досліджуваних пацієнтів оцінювали за 

щкалами триважності Спілбергера-Ханіна та депресії Бека. 

Проведено дослідження рівнів тривожності у хворих з різними 

стадіями ДЕ. Так, рівні тривожності в балах у пацієнтів склали: на ДЕ І ст. РТ 

– 43,92±9,53 і ОТ – 47,14±7,85, ДЕ ІІ ст. – 45,48±9,50 і 48,56±9,45 та ДЕ ІІІ ст. 

– 45,40±11,02 і 48,55±9,45 відповідно, але достовірної різниці вираженості 

тривожності не відмічено.  

Нейровізуалізаційні зміни Середній час, секунди 

Структурні зміни відсутні (n=65)
1 

47,2 (42,6–52,0) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=51)
2 

52,6 (46,4–56,4) 

Лейкоареоз (n=74)
3 

51,9 (47,0–55,0) 

Постішемічні кісти (n=46)
4 

58,1 (53,6–66,2) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=119)
5 

54,8 (50,0–59,4) 
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Залежно від наявності та вираженості КР рівні тривожності були 

наступні: у хворих без КР РТ склала – 44,83±8,93 та ОТ – 48,77±7,48 балів, з 

ЛКР – 44,3±9,87 та 47,48±9,01 і ПКР – 45,51±10,09 та 48,47±8,84 відповідно.  

У міру збільшення віку пацієнтів спостерігалась лише тенденція до 

збільшення рівня тривожності за шкалою Спілбергера-Ханіна. Так, рівень 

тривожності в балах склав: у хворих до 45 років РТ – 42,66±10,70 і ОТ – 

48,08±8,37; у пацієнтів 45-59 років – 45,20±9,48 і – 48,08±8,37 та 60-74  років 

– 45,24±10,39 і 48,50±9,35 відповідно. 

У міру прогресування стадії ДЕ відмічено достовірне (р=0,020 за 

критерієм Краскела-Уолліса) зростання балу за шкалою Бека. Так, сумарний 

бал за шкалою Бека в обстежених хворих склав: на ДЕ І ст. – 9,0 (4,0–15,0),          

ДЕ ІІ ст. – 11,0 (6,0–16,0) та ДЕ ІІІ ст. – 12,0 (7,0–20,0).  

При попарному порівнянні цього показника встановлено вірогідну 

(р=0,004) різницю між хворими на ДЕ І ст. і ДЕ ІІІ ст. За шкалою Бека рівень 

депресії понад 9 балів достовірно частіше зустрічався серед пацієнтів на ДЕ 

ІІ ст. – 59,5 % (р=0,020) та ДЕ ІІІ ст. – 69,5 % (р<0,001) порівняно з 

пацієнтами на  ДЕ І ст. – 45,2 %, що свідчило про зростання рівня депресії та 

її питомої ваги в пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. 

Стан КФ погіршувався у хворих при наявності депресивних симптомів. 

У хворих на ХІМ з наявністю депресивних симптомів (загальний бал за 

шкалою Бека понад 9 балів) визначено достовірно нижчі значення медіан 

загальних балів за БТЛД – 16,0 (р=0,006), шкалою МоСА – 25,0 (р=0,005) 

порівняно з аналогічними показниками у хворих на ХІМ з відсутніми 

депресивними симптомами – 17,0 та 26,0 відповідно. Також встановлено 

більше значення медіани часу на пошук чисел за таблицями Шульте у хворих 

на ХІМ з депресивними симптомами – 51,4 (р<0,001) секунд порівняно з цим 

показником у хворих на ХІМ без депресивних симптомів – 54,8 секунд. У 

хворих без КР рівень депресії за шкалою Бека склав 10,0 (7,0–16,0) балів, з 

ЛКР – 10,0 (6,0–16,0) та ПКР – 11,0 (6,0–16,0) балів. 
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Залежно від нейровізуалізаційних змін головного мозку рівень депресії, 

оцінений в балах за шкалою Бека, на 22,2 % (р=0,042) був вищим у хворих із 

постішемічними кістами  – 11,0 (8,0–18,0) порівняно з результатом у хворих 

без нейровізуалізаційних змін головного мозку – 9,0 (4,0–15,0).  

Таким чином, у  хворих на ХІМ в структурі когнітивного дефіциту 

переважали порушення оптико-просторових функцій за відсутністю 

труднощів при орієнтуванні на місцевості, зниження активної уваги, 

швидкості мовлення, пізнавальної діяльності та прийняття рішень, модально-

неспецифічні порушення пам’яті. Порушення пам’яті спостерігалось за 

типом недостатності відтворення інформації – труднощі вилучення з пам'яті 

інформації, а підказки та/або надання множинного вибору приводило до 

згадування інформації, що і підтверджено тестуванням за шкалою МоСА. 

Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між стадією ДЕ та 

загальним балом за шкалами MMSE (r=–0,31, р<0,05), МоСА (r=–0,44, 

р<0,01), БТЛД (r=–0,43, р<0,01) та прямий – зі швидкістю сенсомоторних 

реакцій за таблицями Шульте (r=0,56, р<0,01).  

Залежно від структурних змін головного мозку у хворих на ХІМ 

встановлено вірогідні різниці в загальних балах скринінгових шкал  МОСА і 

БТЛД, а також у швидкості сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте.  За 

цими шкалами найнижчий бал та найдовший час на пошук чисел за 

таблицями Шульте визначено у хворих з постішемічними кістами в 

головному мозку.  

За результатом дослідження психоемоційного стану хворих на ХІМ 

встановлено достовірне (р=0,020 за Краскела-Уоллісом) зростання сумарного 

балу за шкалою депресії Бека у міру прогресування стадії ДЕ, а найвищий 

бал мали хворі з постішемічними кістами головного мозку, за даними 

методів нейровізуалізації. 
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РОЗДІЛ 4 

НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ХВОРИХ  

НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ  

 

4.1. Особливості біоелектричної активності головного мозку у хворих 

на хронічну ішемію мозку 

 

Обстежено 271 пацієнтів на ХІМ (основної групи), серед них 171 жінок 

та 100 чоловіків із середнім віком 55,43±7,71 років. Серед обстежених, 

хворих на ДЕ І ст. було 83 (30,63 %), ДЕ ІІ ст. – 117 (43,17 %) та ДЕ III ст. 

внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 71 (26,20 %).  

Контрольну групу склали 50 осіб (28 жінок та 22 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.   

При порівняльному спектральному аналізі БЕА головного мозку 

встановлено, що для ХІМ характерно збільшення АСПР повільно-хвильової  

активності переважно в правій півкулі. Так, значення АСПР δ- та θ-діапазонів 

в правій півкулі хворих на ХІМ склали 2,98 (2,32–3,93) та 1,15 (0,79–1,89) 

мкВ
2
, що перевищувало  значення аналогічних показників контрольної групи 

на 23,7 % (р<0,01) та 32,7 % (р<0,01) відповідно. Зазначені зміни у хворих на 

ХІМ поєднувались з більш високими,  порівняно з контрольною групою, 

значеннями АСПР β1-піддіапзону в правій півкулі (0,56 (0,36–0,83) проти 

0,42 (0,28–0,64) мкВ
2
, р<0,01),  АСПР β2-піддіапзону лівої (0,18 (0,13–0,27) 

проти 0,14 (0,10–0,20) мкВ
2
, р<0,01) та правої півкуль (0,19 (0,13–0,27) проти 

0,13 (0,10–0,19) мкВ
2
, р<0,01). 

В групі хворих на ХІМ виявлено згладжування лівопівкульної  

акцентуації АСПР α-діапазону (значення міжпівкульної  асиметрії  ритмів    

α-діапазону склало -0,003 (-0,077–0,081) проти 0,037 (-0,024–0,100) у 

контрольній групі, р<0,01). 



92 
 
 

При порівняльному  когерентному аналізі ЕЕГ-патерна встановлено, 

що для хворих на ХІМ характерно дифузне білатеральне підвищення 

внутрішньопівкульної когерентності повільно-хвильової активності  

переважно  δ-діапазону.  

Так, значення медіан внутрішньопівкульної  когерентності ритмів δ- та 

θ-діапазонів у основній групі склали 0,63–0,75 і 0,66–0,74  відповідно та  

перевищували  значення аналогічних показників у контрольній групі на          

11,9-24,8 % (р<0,01) та 6,5-14,4 % (р<0,05) відповідно, що відображало 

формування патологічної внутрішньопівкульової синхронізації повільно-

хвильової активності внаслідок розвитку ХІМ. 

В групі пацієнтів на ХІМ зареєстровано незначно виражене 

білатеральне зростання  внутрішньопівкульної  когерентності ритмів α- та    

β-діапазонів за відсутністю змін міжпівкульної когерентності вказаних 

ритмів. Медіани когерентності ритмів α-діапазону в парах відведень Fp1-F3, 

T3-T5, F4-C4, C4-P4 та P4-O2 склали 0,75, 0,67, 0,73, 0,72 і 0,65 відповідно, та  

достовірно перевищували значення аналогічних показників контрольної 

групи на 14,5 % (р<0,01), 13,6% (р<0,05), 10,6 % (р<0,05), 11,6 % (р<0,05),  

9,2 % (р<0,05) відповідно, і відображали дезорганізацію БЕА головного 

мозку у хворих на ХІМ. 

Виявлено статистично значимі міжгрупові відмінності когерентності 

ритмів β1-піддіапазону в парах відведень T3-T5 (р<0,01) та C4-P4 (р<0,05), а 

також ритмів β2-піддіапазону в парах відведень P3-O1 (р<0,05), T3-T5 

(р<0,01), F8-T4 (р<0,05) та T4-T6 (р<0,05).  

Таким чином,   ХІМ супроводжувалась збільшенням АСПР повільно-

хвильової активності та внутрішньопівкульної когерентності в поєднанні з 

підвищенням АСПР β1-піддіапазону переважно в правій гемісфері, а також 

білатеральною елевацією ритмів β2-піддіапазону на фоні згладжування 

лівопівкульної  акцентуації ритмів α-діапазону. 
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Для виявлення особливостей ЕЕГ-патерна в пацієнтів з різними 

стадіями ДЕ проведено порівняння результатів спектрального та 

когерентного аналізів спонтанної БЕА головного мозку.  

Достовірних відмінностей АСПР між групами пацієнтів на ДЕ І та       

ІІ ст. не виявлено. 

На основі порівняльного спектрального аналізу спонтанної  БЕА 

головного мозку встановлено, що хворі на ДЕ ІІ ст. порівняно з хворими на  

ДЕ І ст. достовірно відрізнялись більш високими значеннями ВСПР            

β1-піддіапазону (10,1 % проти 8,7 % в лівій півкулі, р˂0,05 та 9,7 % проти   

8,4 % в правій півкулі, р˂0,05). У хворих на ДЕ ІІІ ст. встановлено 

статистично значиме порівняно з хворими на ДЕ ІІ ст. зниження  ВСПР           

β1-піддіапазону в лівій та правій півкулях відповідно на 18,9 % (р˂0,05) та 

23,6 % (р˂0,05).  

Для хворих на ДЕ ІІ ст. порівняно з хворими на ДЕ І ст. також було 

характерним достовірне зменшення негативного ЛПГ ритмів α-діапазону. 

Значення медіани ЛПГ ритмів α-діапазону в групі хворих на ДЕ ІІ ст. в лівій 

та правій півкулях склали відповідно -0,166 (-0,322–0,007) та -0,183 (-0,404–

0,065) проти -0,281 (-0,463–0,069) (р˂0,05) та  -0,273 (-0,477–0,130) (р˂0,05) в 

групі хворих на ДЕ І ст.  

Достовірні відмінності за критерієм Краскела-Уолліса виявлено для 

наступних  параметрів спектрального аналізу спонтанної БЕА головного 

мозку у хворих з різними стадіями ДЕ: АСПР β1-піддіапазону лівої півкулі 

(р˂0,05), ВСПР β1-піддіапазону обох півкуль (р˂0,01), спектрального індексу 

α/β1 лівої півкулі (р˂0,05), ЛПГ ритмів α-діапазону лівої півкулі (р˂0,05). 

У хворих на ДЕ ІІ ст. порівняно з хворими на ДЕ І ст. найбільш  

вираженими були зниження внутрішньопівкульної та міжпівкульної 

когерентності ритмів δ-діапазону (табл. А.1), в меншій мірі – 

внутрішньопівкульної та міжпівкульної когерентності ритмів θ-діапазону 

(табл. А.2),  міжпівкульної  когерентності ритмів α-діапазону (табл. А.3), а 
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також внутрішньопівкульної когерентності ритмів β-діапазону (табл. А.4, 

А.5).  

Хворі на ДЕ ІІ ст. порівняно з пацієнтами на ДЕ І ст. (див. табл. А.1) 

достовірно відрізнялись більш низькими значеннями внутрішньопівкульної 

когерентності ритмів δ-діапазону з акцентом у правій лобово-скроневій 

ділянці та міжпівкульної когерентності  переважно у лобово-центрально-

скроневих відведеннях. Значення медіан внутрішньопівкульної та 

міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону в групі хворих на ДЕ ІІ ст. 

були достовірно нижче аналогічних значень в групі хворих на ДЕ І ст. на 

13,0-17,1 % (р˂0,01) та 9,8-14,4 % (р˂0,01) відповідно. 

У хворих на ДЕ ІІ ст. порівняно з пацієнтами на ДЕ І ст. виявлено 

достовірне зниження внутрішньопівкульної когерентності ритмів θ-діапазону 

в лівій центрально-тім`яній ділянці на 17,0 % (р˂0,05) та правій лобово-

скроневій ділянці на 13,5 % (р˂0,01), а також міжпівкульної когерентності 

переважно в скронево-центральних відведеннях на 10,2-11,8 % (р˂0,01) (див. 

табл. А.2).  

Вказані зміни поєднувались зі зниженням міжпівкульної  когерентності 

ритмів α-діапазону переважно в лобових відведеннях на 12,7 % (р˂0,01) та 

внутрішньопівкульної когерентності ритмів β1-піддіапазону в лобово- 

тім`яно-центрально-скроневих ділянках на 7,1-12,7 % (р˂0,05) (див. табл.    

А.3,4). 

При ДЕ в ІІІ ст. встановлено статистично значиме поглиблення 

вказаних вище порушень. Так, у хворих на ДЕ ІІІ ст. порівняно з хворими на 

ДЕ І ст. виявлено зниження внутрішньопівкульної  когерентності ритмів            

δ-діапазону на 13,1-24,7 % (р˂0,01), θ-діапазону на 12,2-20,5 % (р˂0,01),             

α-діапазону на 15,4-17,4 % (р˂0,01) та β1-піддіапазону на 15,2-15,9 % 

(р˂0,01), а також зниження міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону 

на 9,3-18,2 % (р˂0,01), θ-діапазону на 8,7-11,9 % (р˂0,01), α-діапазону – на 

8,8-15,9 % (р˂0,01) та β1-піддіапазону – на 8,3-13,5 % (р˂0,01), а при 
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порівнянні вивчених показників хворих на  ДЕ ІІІ ст. з показниками хворих 

на ДЕ ІІ ст. виявлено достовірно (р˂0,05) нижчі значення міжпівкульної 

когерентності ритмів β1-піддіапазону (див. табл. А.1, А.2, А.3, А.4). 

Таким чином, за результатами проведеного спектрального та 

когерентного аналізів спонтанної БЕА головного мозку у хворих на ХІМ 

встановлено певні особливості функціонального стану головного мозку 

залежно від стадії ДЕ, що дозволяє відповідно до виявлених змін  ЕЕГ-

патерна призначити адекватну нейропротективну терапію цій категорії 

хворих. 

Для вивчення вікових особливостей ЕЕГ-патерна у хворих на ХІМ 

проведений порівняльний аналіз. У хворих віком 45–59 років порівняно з 

хворими віком до 45 років виявлено більш високі значення АСПР                

β2-піддіапазону (0,18 (0,13–0,26) мкВ
2 

проти 0,13 (0,10–0,19) мкВ
2
 у лівій 

півкулі, р˂0,05 та 0,19 (0,13–0,27) мкВ
2 

проти 0,13 (0,10–0,18) мкВ
2
 в правій 

півкулі, р˂0,01), ВСПР β1-піддіапазону (8,9 (7,0–12,0) %  проти 7,5 (5,9–9,8) 

% в лівій півкулі, р˂0,05 та 8,7 (6,9–11,9) % проти 7,1 (6,0–9,2) % в правій 

півкулі, р˂0,05), β2-піддіапазону (7,7 (5,4–11,3) % проти 6,0 (5,0–7,7) % в 

лівій півкулі, р˃0,05 та 8,0 (5,4–10,6) % проти 5,6 (5,2–7,2) % в правій півкулі, 

р˂0,05), в поєднанні зі зменшенням міжпівкульної когерентності ритмів               

θ-діапазону в лобових на 13,2 % (р˂0,05) та скроневих на 18,2 % (р˂0,05) 

відведеннях (табл. А.7), внутрішньопівкульної когерентності ритмів                       

α-діапазону в правій лобовій ділянці на 13,2 % (р˂0,05), міжпівкульної 

когерентності ритмів α-діапазону в лобових відведеннях на 8,8-17,5 % 

(р˂0,05) (табл. А.8), внутрішньопівкульної когерентності ритмів                            

β2-піддіапазону в правій лобовій ділянці на 11,3 % (р˂0,05) (табл. А.10).   

У хворих на ХІМ віком 60-74 років порівняно з хворими віком 45–59 

років виявлено достовірне згладжування зональних відмінностей  ритмів                 

α-діапазону в лівій півкулі  головного мозку – значення ЛПГ склало -0,106        

(-0,322–0,032) проти -0,227 (-0,417–0,044) (р˂0,05), зменшення міжпівкульної 
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когерентності ритмів δ-діапазону в лобових на 5,7 % (р˂0,05) та центральних 

на 8,8 % (р˂0,05) відведеннях (табл. А.6), міжпівкульної когерентності 

ритмів α-діапазону в центральних на 7,1 % (р˂0,05) та скроневих на 8,9 % 

(р˂0,05) відведеннях (див. табл. А.8), внутрішньопівкульної когерентності 

ритмів β1-піддіапазону в правій лобово-центральній ділянці на 8,2 % (р˂0,05) 

та міжпівкульної когерентності ритмів β1-піддіапазону в центральних 

відведеннях на 8,2 % (р˂0,05) (табл. А.9). 

Пацієнти на ХІМ віком 60–74 років достовірно відрізнялись від хворих 

віком до 45 років  більш високими значеннями АСПР β2-піддіапазону                

(0,19 (0,13–0,30) мкВ
2 

проти 0,13 (0,10–0,19) мкВ
2
 в лівій півкулі, р˂0,01 та 

0,21 (0,13–0,28) мкВ
2 

проти 0,13 (0,10–0,18) мкВ
2
 в правій  півкулі, р˂0,01), 

ВСПР β1-піддіапазону (10,0 (7,5–12,9) % проти 9,5 (7,3–12,0) % в лівій 

півкулі, р˂0,01 та 9,5 (7,3–12,0) % проти 7,1 (6,0–9,2) % в правій півкулі, 

р˂0,05), β2-піддіапазону (8,3 (5,9–11,7) % проти 6,0 (5,0–7,7) % в лівій 

півкулі, р˂0,05 та 7,8 (5,1–12,1) % проти 5,6 (5,2–7,2) % в правій півкулі, 

р˂0,05), на фоні зменшення міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону 

в лобових на 12,5 % (р˂0,05) та скроневих на 13,5 % (р˂0,05) ділянках (див. 

табл. А.6), внутрішньопівкульної когерентності ритмів θ-діапазону в лівій 

центрально-тім`яній на 17,0 % (р˂0,05) і правій лобово-центральній на 15,5 % 

(р˂0,05) ділянках, міжпівкульної когерентності ритмів θ-діапазону на           

10,2-18,2 % (р˂0,05) (див. табл. А.7), внутрішньопівкульної когерентності 

ритмів α-діапазону в правій лобово-центрально-скроневій ділянці на             

13,9-20,7 % (р˂0,05), міжпівкульної  когерентності ритмів α-діапазону на           

8,6-17,5 % (р˂0,05) (див. табл. А.8), внутрішньопівкульної когерентності 

ритмів β1-піддіапазону в лобово-центральних ділянках обох півкуль на 16,3-

18,4 % (р˂0,05), міжпівкульної  когерентності ритмів β1-піддіапазону в 

центрально-тім`яних відведеннях на 8,2-15,1 % (р˂0,05) (див. табл. А.9).   

Достовірні відмінності за критерієм Краскела-Уолліса виявлено для 

наступних параметрів БЕА головного мозку у хворих на ХІМ різних вікових 
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груп: АСПР β2-піддіапазону обох півкуль (р˂0,05), ВСПР β1-піддіапазону 

лівої півкулі (р˂0,05), ВСПР β2-піддіапазону правої півкулі (р˂0,05), 

когерентність ритмів δ-діапазону в парах відведень Fp1-Fp2 (р˂0,05), C3-C4 

(р˂0,05), когерентність ритмів δ-діапазону в парах відведень F7-F8 (р˂0,05), 

C3-C4 (р˂0,05), когерентність ритмів θ-діапазону в парах відведень F7-F8 

(р˂0,05), C3-C4 (р˂0,05), T3-T4 (р˂0,01), когерентність ритмів α-діапазону в 

парах відведень F3-F4 (р˂0,05), F7-F8 (р˂0,05), C3-C4 (р˂0,01), T3-T4 

(р˂0,05), когерентність ритмів β1-піддіапазону в парах відведень  F4-C4 

(р˂0,05), C3-C4 (р˂0,05). 

Таким чином, у хворих на ХІМ віком 45–59 років порівняно з 

пацієнтами віком до 45 років виявлялись більш високі значення АСПР        

β2-піддіапазону та ВСПР β1-підіапазону в обох півкулях, ВСПР                            

β2-піддіапазону в правій  півкулі в поєднанні зі зменшенням міжпівкульної  

когерентності ритмів θ-, α-діапазонів, внутрішньопівкульної когерентності 

ритмів α-діапазону та β2-піддіапазону в правій лобовій ділянці, тоді як в 

пацієнтів на ХІМ віком 60–74 років порівняно з хворими віком 45–59 років 

визначено  вищі значення ЛПГ ритмів α-діапазону в лівій півкулі головного 

мозку порівняно зі зменшенням міжпівкульної когерентності ритмів δ-, α-

діапазонів, β1-піддіапазону та внутрішньопівкульної когерентності ритмів 

β1-піддіапазону в правій гемісфері. 

Для виявлення особливостей ЕЕГ-патерна в пациентів на ХІМ залежно 

від наявності КР та їх вираженості проведено порівняння результатів 

спектрального та когерентного аналізів спонтанної БЕА головного мозку в 

хворих  без КР, з ЛКР и ПКР. 

 У хворих з ЛКР порівняно з пацієнтами без КР виявлені  нижчі 

значення АСПР α-діапазону (1,98 (0,79–3,65) мкВ
2
 проти  3,67 (1,47–4,68) мкВ

2
            

в лівій півкулі, р˂0,05 та 1,83 (0,79–4,06) мкВ
2
 проти 3,60 (1,45–5,03) мкВ

2             

в правій півкулі, р˃0,05), в поєднанні зі збільшенням ВСПР θ-діапазону   

(12,5 (10,2–16,0) % проти 10,9 (9,7–13,3) % в лівій півкулі, р˃0,05 і                    
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13,1 (10,3–16,9) % проти 10,5 (8,6–12,3) % в правій півкулі, р˂0,01) та 

інтегрального коефіцієнту θ/α (0,60 (0,35–1,16) проти 0,41 (0,29–0,61) в лівій 

півкулі, р˂0,05 і 0,63 (0,34–1,10) проти 0,41 (0,31–0,55) в правій півкулі, 

р˃0,05). Вказані зміни ЕЕГ-патерна поєднувались зі зниженням 

міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону в лобових на 13,2 % (р˂0,05) 

та скроневих на 11,1 % (р˂0,05)  ділянках  (табл. А.11). 

У хворих на ХІМ з ПКР порівняно з хворими із ЛКР виявлено 

достовірне зниження інтегрального коефіцієнту δ/θ до 2,41 (1,47–3,30) проти 

2,84 (1,83–3,66) в лівій півкулі, р˂0,05 та 2,25 (1,59–3,54) проти                    

2,44 (1,78–3,67) в правій півкулі, р˃0,05), внутрішньопівкульної 

когерентності ритмів δ-діапазону в правій тім`яно-потиличній ділянці          

на 5,3 % (р˂0,05) (табл. А.11), θ-діапазону – в лівій центрально-тім`яній 

ділянці на 6,6 % (р˂0,05) та правій лобово-центральній ділянці на 7,1-9,1 %  

(р˂0,05) (табл. А.12), α-діапазону – в правій лобово-центральній ділянці           

на 11,7 % (р˂0,05) (табл. А.13), β1-піддіапазону в правій лобово-центрально-

тім`яно-скроневій ділянці на 10,4-13,9 % (р˂0,05) (табл. А.14) та                          

β2-піддіапазону в правій лобово-центрально-скроневій ділянці на 12,2 % 

(р˂0,05) (табл. А.15). 

  У хворих на ХІМ з ПКР порівняно з хворими без КР також виявлено 

достовірно вищі значення ВСПР θ-діапазону (13,4 (10,1–17,1) % проти                 

10,9 (9,7–13,3) % в лівій півкулі, р˂0,05 та 13,6 (9,9–17,6) % проти                         

10,5 (8,6–12,3) % в правій півкулі, р˂0,01) та інтегрального коефіцієнту                  

θ/α (0,59 (0,35–0,99) проти 0,41 (0,29–0,61) в лівій півкулі, р˂0,05 та              

0,56 (0,36–1,01) проти 0,41 (0,31–0,55) в правій півкулі, р˂0,05), на фоні 

зменшення внутрішньопівкульної когерентності ритмів δ-діапазону в лівій                                   

на 12,3-16,5 % (р˂0,05) та правій – на 10,5-17,1 % (р˂0,05) півкулях, 

міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону лобово-центрально-

скроневих відведень на 5,7-15,0 % (р˂0,05) (див. табл. А.11), 

внутрішньопівкульної когерентності ритмів θ-діапазону в лівій лобово-
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центрально-тім`яній ділянці на 14,5-17,3 (р˂0,05) та міжпівкульної 

когерентності ритмів θ-діапазону в лобово-центрально-тім`яно-скроневій 

ділянці на 8,0-12,9 % (р˂0,05) (див. табл. А.12). 

У хворих на ХІМ залежно від наявності ти вираженості КР виявлено 

достовірні відмінності за критерієм Краскела-Уолліса для наступних 

параметрів спектрального аналізу спонтанної БЕА головного мозку  – ВСПР 

θ-діапазону (р˂0,05) та інтегрального коефіцієнту θ/α (р˂0,05) в правій 

півкулі. 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено слабкий 

прямий кореляційний зв‘язок між ВСПР β1-піддіапазону лівої та правої 

півкуль і загальним балом за БТЛД (r=18, p<0,05).    

Таким чином, розвиток ЛКР у хворих на ХІМ асоціювався зі 

зниженням АСПР α-діапазону переважно в лівій півкулі в поєднанні зі 

збільшенням ВСПР θ-діапазону та  інтегрального коефіцієнту θ/α з акцентом 

в правій гемісфері, на фоні зменшення міжпівкульної синхронізації ритмів            

δ-діапазону в лобово-скроневих ділянках. Розвиток ПКР супроводжувався 

змінами структури повільно-хвильової активності переважно в лівій півкулі у 

вигляді зменшення інтегрального коефіцієнту δ/θ на фоні зниження 

внутрішньопівкульної когерентності ритмів θ-діапазону з двох сторін та            

δ-, α-, β-діапазонів – переважно в каудальних відділах правої півкулі 

головного мозку. 

 

4.2. Дослідження когнітивного викликаного потенціалу Р300 у хворих 

на хронічну ішемію мозку 

 

Обстежено 263 пацієнтів на ХІМ (основної групи), серед них 168 жінок 

та 95 чоловіків. Середній вік – 55,30±7,62 років. Серед обстежених пацієнтів: 

хворих на ДЕ І ст. було 82 (31,18 %), ДЕ ІІ ст. – 116 (44,11 %) та ДЕ III ст. 

внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 65 (24,71 %).  
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Контрольну групу склали 49 осіб (27 жінок і 22 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ. Середній вік – 52,27±8,59 років. 

Результати дослідження показників КВП Р300 в основній та 

контрольній  групах наведені у табл. А.16. 

У хворих на ХІМ тривалість ЛП N2 та ЛП Р300 були достовірно  

вищими на 10,7-14,0 % та 8,7-10,3 % (р<0,001) відповідно порівняно з 

контрольною групою. Міжпікова амплітуда N2/P300 у хворих на ХІМ мала 

тенденцію до зниження, але вірогідних відмінностей не встановлено. 

За результатами нейрофізіологічного дослідження, при прогресуванні 

стадії ДЕ спостерігалось достовірне за критерієм Краскела-Уолліса 

подовження ЛП N2 (р<0,05) у переважної більшості відведень  (за 

виключенням С3 та Р3) та ЛП Р300 (р<0,01) у всіх відведеннях (табл. А.17).   

При попарному порівнянні показників КВП Р300 встановлено вірогідне 

подовження ЛП N2 на 6,8-10,9 % (р<0,05) і ЛП Р300 на 5,2-7,8 % (р<0,001) у 

хворих на ДЕ ІІ ст. та на 9,2-12,0 % (р<0,01) і 7,6-10,1 % (р<0,001) відповідно 

у хворих на ДЕ ІІІ ст. порівняно з аналогічними показниками хворих на ДЕ І 

ст., а також подовження ЛП Р300 (р<0,05) в правій тім’яній ділянці у хворих 

на ДЕ ІІІ ст.  порівяно з показником у хворих на ДЕ ІІ ст. (див. табл. А.17).  

При попарному порівнянні значень амплітуди N2/P300 виявлено 

достовірне зниження амплітуди в пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. в правому 

центральному (р=0,033),  лівому центральному (р=0,049) та правому тім’яному 

(р=0,017) відведеннях порівняно з хворими на ДЕ І ст., а також зниження 

даної амплітуди в правому лобовому відведенні в пацієнтів на ДЕ ІІ ст. 

(р=0,019) порівняно з аналогічним показником у пацієнтів на ДЕ І ст. За 

іншими відведеннями спостерігалась тенденція до зниження амплітуди 

N2/P300 при прогресуванні стадії ДЕ. 

За результатами проведеного аналізу показників КВП  залежно від віку 

пацієнтів виявлені наступні особливості (табл. А.18). При підвищенні віку 

пацієнтів достовірно (р<0,01 за критерієм Краскела-Уолліса) подовжувались  
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ЛП N2 та ЛП Р300 КВП. При попарному порівнянні вивчених показників 

виявлено достовірну різницю тривалості ЛП N2 та ЛП Р300  між віковими 

діапазонами хворих до 45 років і 60–74 років, та групи 45–59 років і 60–74 

років. Крім того, встановлено достовірно нижчу амплітуду N2/P300 в 

правому лобовому відведенні у хворих 60–74 років – 6,0 (4,0–8,0) мкВ 

порівняно з даними показниками у хворих 45–59 років – 7,0 (5,0–10,0) мкВ 

(р=0,034) та  до 45 років  –  8,0 (6,0–11,0) мкВ (р=0,039). 

У переважної більшості хворих на ХІМ cпостерігалось перевищення 

вікових значень ЛП N2 та ЛП Р300 (визначених за  P. Anderer et al., 1996) 

[286]:  80,6 % та 64, 6 % відповідно. Більш виражених змін зазнав ЛП N2 

(впізнання та диференціювання стимулу) КВП (рис. 4.2.1). Подовження його 

тривалості встановлено у 68,3 % пацієнтів на ДЕ І ст., 85,3 % – ДЕ ІІ ст. і  

87,7 % – ДЕ ІІІ ст. Подовження ЛП Р300 понад нормативних вікових значень 

виявлено у   52,4 % пацієнтів на ДЕ І ст., 68,1 % –  ДЕ ІІ ст. та  73,9 % –           

ДЕ ІІІ ст. 

 

Рис. 4.2.1. Питома вага хворих з перевищенням вікових значень ЛП N2 

та ЛП Р300 КВП залежно від стадії ДЕ.   
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Залежно від наявності та вираженості КР встановлено вірогідні (за 

критерієм Краскела-Уолліса) відмінності в тривалості ЛП N2 та ЛП Р300 у 

всіх вивчених відведеннях (табл. А.19). При попарному порівнянні 

тривалості ЛП КВП встановлено вірогідне подовження ЛП N2 у хворих із 

ПКР на 4,3-9,8 % (р<0,05) порівняно з аналогічним показником у хворих із 

ЛКР та на 6,3-11,6 % (р<0,05) порівняно з цим показником у пацієнтів зі 

збереженими КФ, а також подовження ЛП  Р300 у хворих з ПКР на 4,5-8,6 % 

(р<0,05) порівняно з аналогічним показником у хворих з ЛКР та на 6,4-11,5 % 

(р<0,05) порівняно з показником у пацієнтів зі збереженими КФ. Достовірної 

різниці між ЛП піків КВП Р300 у хворих без КР та ЛКР не визначено.  

Встановлено тенденцію до зниження амплітуди N2/Р300 КВП при 

розвитку та прогресуванні КР. 

За результатами проведеного нейрофізіологічного дослідження 

виявлено прямий кореляційний зв’язок між віком пацієнтів і ЛП N2 (r=0,25, 

p<0,05) та ЛП Р300 (r=0,33, p<0,05), а також стадією ДЕ і ЛП N2 (r=0,25, 

p<0,05) та ЛП Р300 (r=0,30, p<0,05).  

При співставленні результатів нейропсихологічного тестування та 

даних нейрофізіологічного дослідження КВП Р300 виявлено наступні 

зворотні кореляційні зв’язки: між загальним балом за шкалою MMSE і ЛП 

N2 (r=–0,22, p<0,05) та ЛП Р300 (r=–0,26, p<0,05); загальним балом за БТЛД і 

ЛП N2 (r=–0,25, p<0,05) та ЛП Р300 (r=–0,25, p<0,05); загальним балом за 

шкалою МоСА і ЛП N2 (r=–0,27, p<0,05) та ЛП Р300 (r=–0,32, p<0,05). Проте, 

проведеним дослідженням не встановлено взаємозв’язку між загальним 

балом ТМГ та показниками ЛП КВП, а також загальними балами вище 

зазначених шкал та амплітудою N2/P300.  

Відомо, що ХІМ призводить до змін щільності білої речовини 

головного мозку з формуванням  вогнищевих та дифузних змін. Дифузні 

зміни білої речовини головного мозку призводять до роз’єднання коркових та 

підкоркових церебральних структур, що обумовлює характерну клінічну 
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картину ХІМ з наявністю емоційно-афективних, когнітивних та інших 

неврологічних розладів. Крім того, ішемічні зміни білої речовини головного 

мозку призводять до вторинної церебральної атрофії. Церебральна атрофія, 

як і лейкоареоз, більш виражені в передніх відділах мозку [414]. Істотний 

внесок у розвиток та прогресування ХІМ надають і гострі порушення 

мозкового кровообігу з подальшим утворенням постішемічних кіст [465]. 

При зіставленні нейровізуалізаційних та нейрофізіологічних показників 

визначено достовірну (р<0,001) різницю в тривалості ЛП N2 у хворих на ХІМ 

з наявними нейровізуалізаційними структурними змінами головного мозку 

(табл. А.20).  

Виявлено достовірне подовження середнього ЛП N2 у хворих із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з  

розширенням лікворовмісних просторів порівняно з показником у пацієнтів 

без структурних змін на 8,0 % (р=0,001), а також пацієнтів, які мали тільки 

розширення субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи – на 

7,3 % (р=0,001)  і  хворих з лейкоареозом – на 9,6 % (р=0,003). Визначено 

достовірне подовження середнього ЛП N2 у хворих з наявністю 

постішемічних кіст порівняно з пацієнтами без структурних змін головного 

мозку на 8,9 % (р=0,034) та хворими з розширенням субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи на 8,2 % (р=0,026).  

Встановлено вірогідне подовження середнього ЛП Р300 у хворих із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням лікворовмісних просторів на 7,3 % (р=0,002) і у пацієнтів з 

наявністю постішемічних кіст на 7,7 % (р=0,003) порівняно з показником у 

хворих без неровізуалізаційних структурних змін головного мозку.  

Крім того, встановлено вірогідне зниження амплітуди N2/P300 у 

хворих з лейкоареозом (р=0,020), постішемічними кістами (р=0,002) та із  

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 
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розширенням лікворовмісних просторів (р=0,009) порівняно з аналогічним 

показником у пацієнтів без структурних змін головного мозку. 

Таким чином, за результатом проведеного нейрофізіологічного 

дослідження КВП встановлено вірогідне збільшення тривалості ЛП N2 та ЛП 

Р300 у хворих на ХІМ порівняно з особами без клінічних ознак ЦВЗ.  

У обстежених хворих при прогресуванні стадій ДЕ, розвитку та 

прогресуванні КР і збільшенням віку встановлено вірогідне подовження 

тривалості  ЛП N2 та ЛП Р300 КВП, що свідчило про порушення оперативної 

пам’яті в цієї категорії хворих.  

Встановлено вірогідне подовження ЛП піків N2 та Р300 у хворих із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням лікворовмісних просторів порівняно з аналогічними 

показниками у хворих без структурних змін головного мозку. 

 

4.3. Дослідження викликаних шкірних вегетативних потенціалів у 

хворих на хронічну ішемію мозку 

 

Обстежено 55 хворих на ХІМ (основної групи), серед них 35 жінок та 20 

чоловіків із середнім віком 55,0±7,79 років. Серед осіб основної групи, хворих 

на ДЕ І ст. було 19 (34,5 %), ДЕ ІІ ст. – 23 (41,8 %) та ДЕ III ст.  внаслідок 

перенесеного інфаркту мозку – 13 (23,6 %).  

Контрольну групу склали 29 осіб (16 жінок та 13 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  - 54,31±8,52 років.  

За результатами проведеного аналізу ВШВП у хворих на ХІМ 

симпатична направленість ВНС виявлена у 29 (52,7 %), парасимпатична – у 

26 (47,3 %). Розподіл пацієнтів  залежно від стадії ДЕ та направленості тонусу 

ВНС представлено на рис. 4.3.1.  

У хворих на ДЕ І ст. симпатикотонія діагностувалась у 42,1 % та 

парасимпатикотонія – 57,9 %;  ДЕ ІІ ст. – 47,8 % та 52,2 % відповідно;          
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ДЕ ІІІ ст. – в 76,9 % випадків переважала симпатикотонія, 23,1 % – 

парасимпатикотонія.  

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

ДЕ І ст.

ДЕ ІІ ст.

ДЕ ІІІ  

ст.

симпатикотонія

парасимпатикотонія

                 Рис.4.3.1.  Розподіл спрямованості тонусу ВНС у хворих  залежно від 

стадії ДЕ. 

 

Встановлено достовірно довший ЛП ВШВП у хворих на ДЕ І ст. – 1,50 

(1,10–1,60) с (р=0,048) та ДЕ ІІ ст. – 1,45 (1,15–1,55) с (р=0,045) порівняно з 

показником у пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. – 1,10 (1,00–1,30) с (рис. 4.3.2).  
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р=0,045

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

ДЕ І ст. ДЕ ІІ ст. ДЕ ІІІ ст.

ЛП

 

Рис. 4.3.2. Тривалість ЛП ВШВП залежно від стадії ДЕ. 

 

Таким чином, у обстежених хворих на ДЕ І переважала 

парасимпатикотонія. Слід зазначити, що у хворих на ДЕ III ст., які перенесли 

півкульний інсульт, показники ВШВП з контрлатеральної вогнищу сторони 

мали деформовану, поліфазну форму відповіді, знижену амплітуду, 



106 
 
 

збільшений ЛП. При перенесених стовбурових інсультах подібних 

особливостей в проведеному дослідженні не зареєстровано. В цій групі 

хворих переважала симпатикотонія. 

Показники ВШВП залежно від спрямованості вегетативної регуляції у 

хворих на ХІМ  і в контрольній групі  представлено в табл. 4.3.1.  

Таблиця 4.3.1  

Показники ВШВП залежно від спрямованості тонусу ВНС  

в основній та контрольній групах   

Показники  

ВШВП 

Основна група (n=55) 
Контрольна група 

(n=29)
3 

Симпатикотонія  

(n=29)
1 

Парасимпатикотонія 

(n=26)
2 

ЛП, с 1,10 (1,00 – 1,20)*# 1,55 (1,50 – 1,65)* 1,35 (1,30 – 1,40) 

А1, мкВ 0,20 (0,05 – 1,10) 0,20 (0,05 – 0,95) 0,2 (0,10 – 0,60) 

S1, с 1,25 (0,65 – 1,40) 0,95 (0,45 – 1,40) 1,00 (0,65 – 1,25) 

А2, мкВ 0,95 (0,50 – 2,45) 0,75 (0,20 – 2,10) 0,70 (0,35 – 1,05) 

S2a, с 1,25 (1,10 – 1,50) 1,35 (1,10 – 1,85) 1,30 (1,05 – 1,55) 

S2b, с 2,40 (2,10 – 2,90) 2,65 (2,10 – 3,30) 2,35 (1,75 – 2,55) 

Т, с 7,65 (7,35 – 8,85) 8,38 (7,15 – 9,35) 7,75 (7,25 – 8,00) 

 

Примітка.  «*» –  p
1-3

<0,001,  p
2-3

<0,001;  «#» – p
1-2

<0,001.  

 

Показники ЛП ВШВП у пацієнтів основної групи з симпатикотонією  

склали 1,1 (1,0–1,2) с, та достовірно (p<0,001) відрізнялись від показників ЛП 

контрольної групи 1,35 (1,3–1,4) с і пацієнтів основної групи  із переважанням 

тонусу парасимпатичної нервової системи 1,55 (1,5–1,65) с.  

Крім того, у пацієнтів з переважанням парасимпатикотонії 

зареєстровано тенденцію до збільшення (p=0,060) тривалості спадної частини 

другої фази  ВШВП порівняно з контрольною групою, що взагалі вказувало 

на перевагу  впливу трофотропних центрів у даній групі пацієнтів. 
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Встановлено достовірне  (p=0,035) збільшення тривалості ЛП ВШВП у 

хворих на ХІМ з ПКР до 1,55 (1,2–1,6) с, що пояснювалось пригніченим 

впливом кори лобової ділянки головного мозку на показники ВШВП, 

порівняно з пацієнтами з ЛКР  – 1,2 (1,08–1,5) с, в яких ймовірно переважала 

активуюча імпульсація кори тім'яної ділянки.  

За порівнянням результатів нейропсихологічного тестування пацієнтів 

на ХІМ, залежно від спрямованості тонусу ВНС, достовірних відмінностей у 

показниках загальних бальних оцінок за шкалами MMSE, МоСА, БТЛД, 

тривожності Спілбергера-Ханіна і депресії Бека не виявлено.  

Нейрофізіологічна картина у хворих на ХІМ представлена легкими, 

помірними, і в меншій мірі, вираженими загально-мозковими змінами БЕА 

головного мозку. Залежно від спрямованості тонусу ВНС достовірних 

відмінностей у показниках БЕА мозку не виявлено (табл. 4.3.2). Однак мала 

місце тенденція до збільшення індексів швидких хвиль у пацієнтів з 

симпатикотонією. 

Таблиця 4.3.2  

Показники БЕА головного мозку залежно від спрямованості тонусу 

ВНС у пацієнтів на ХІМ  

Показники 
Групи хворих  

Симпатикотонія  Парасимпатикотонія  

Домінуюча частота  

α-ритму, Гц 

9,81 (9,54–10,39) 9,79 (9,26–10,24) 

АСПР,  

мкВ
2
 

 

α 2,75 (1,19–4,93) 1,86 (0,73–4,98) 

β1 0,57 (0,35–0,78) 0,55 (0,38–0,89) 

θ 1,28 (0,96–1,76) 1,43 (0,84–2,06) 

ВСПР,  

% 

α 39,0 (23,89–49,34) 28,61 (19,82–46,27) 

β1 9,39 (6,35–11,71) 8,33 (7,62–9,6) 

θ 13,52 (10,71–15,89)  13,75 (11,43–15,89)  
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Проведено аналіз тривалості ЛП КВП Р300 залежно від спрямованості 

вегетативної регуляції (рис. 4.3.3). Незважаючи на відсутність достовірних 

відмінностей у показниках ЛП Р300 КВП, є тенденція до їх збільшення в 

пацієнтів з симпатикотонією, що пояснюється превалюванням симпатичної 

спрямованості ВНС у пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. 
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Рис. 4.3.3. Тривалість ЛП КВП Р300 залежно від спрямованості тонусу 

ВНС у хворих на ХІМ. 

 

Виявлено зворотні помірні кореляційні зв'язки між наступними 

показниками  ВШВП: амплітудою першої фази ВШВП та ЛП Р300 КВП у  

центральних відведеннях (r=–0,35, p<0,05),  амплітудою першої  фази ВШВП і  

ЛП Р300 КВП у тім’яних відведеннях (r=–0,32, p<0,05),  амплітудою першої  

фази ВШВП і діастолічним АТ (r=–0,27, p<0,05; параметрами другої 

(симпатичної) фази відповіді, а саме амплітудою та діастолічним АТ (r=–0,28, 

p<0,05), тривалістю висхідної частини другої фази і ЛП Р300 КВП у 

центральних відведеннях (r=–0,28, p<0,05),  тривалістю висхідної частини 

другої фази і ЛП Р300 КВП у тім’яних відведеннях (r=–0,32, p<0,05),  

тривалістю висхідної частини другої фази та діастолічним АТ (r=–0,32, 
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p<0,05), часом повернення в початковий стан і АСПР α-діапазону (r=–0,36, 

p<0,05), часом повернення в початковий стан та ВСПР α-діапазону (r=–0,33, 

p<0,05). 

За результатами проведеної роботи виявлено зворотні кореляційні 

зв'язки між показниками ВШВП та показниками метаболізму: між тривалістю 

ЛП ВШВП і рівнем ТГ (r=–0,31, p=0,032), тривалістю низхідної частини 

другої фази ВШВП та ІМТ у пацієнтів на ХІМ (r=–0,32, p=0,019). 

Таким чином, визначення показників ВШВП дозволяє проводити оцінку 

роботи всієї вегетативної регуляції. Тому, ВШВП є не тільки рефлексом, а й 

оціночною категорією стійкості системи вегетативного регулювання, 

включаючи всі блоки, в тому числі і центральну ланку. Метод ВШВП 

дозволяє достовірно підтвердити наявність вегетативної дисфункції та 

визначити спрямованість загального тонусу ВНС. 

За результатами проведеного дослідження в пацієнтів на ХІМ 

симпатична спрямованість ВНС виявлена у 52,7% випадках, парасимпатична 

- у 47,3%. У міру прогресування стадії ДЕ відзначилось превалювання 

симпатичної спрямованості тонусу ВНС.  

Виявлено достовірне (p=0,035) збільшення тривалості ЛП ВШВП у 

хворих з ПКР. Встановлено зворотні кореляційні зв'язки між ЛП ВШВП і 

рівнем ТГ, амплітудами вегетативних відповідей і тривалістю ЛП Р300 КВП, 

часом повернення в початковий стан ВШВП і АСПР та ВСПР α-діапазону. 

Своєчасна діагностика вегетативної дисфункції у хворих на ХІМ  

дозволяє оптимізувати їх терапію необхідними вегето-стабілізуючими 

препаратами та надає можливість використання в комплексному лікуванні 

цих пацієнтів методу біоадаптивного управління.   
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РОЗДІЛ 5 

ХАРАКТЕРИСТИКИ СТАНУ СУДИННОЇ СТІНКИ 

БРАХІОЦЕФАЛЬНИХ АРТЕРІЙ ТА ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ 

ГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ 

 

Відомо, що важлива роль в патогенезі ХІМ та механізмах компенсації 

порушень мозкового кровотоку належить стану судинної стінки БЦА та 

церебральній гемодинаміці [145, 150, 161, 177, 243, 253]. 

ДС БЦА проведено 355 хворим на ХІМ (основна група) та 50 особам 

без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). 

Деформації БЦА виявлено у переважної більшості (94,6 %) пацієнтів 

основної групи, серед них макросудинні зміни БЦА візуалізувались у 108 

(93,9 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 149 (94,3 %) – ДЕ ІІ ст. та 79 (96,3 %) –             

ДЕ ІІІ ст. У хворих на ХІМ (рис. 5.1) деформації правої ЗСА виявлено  у 253   

(71,3 %), лівої ЗСА – 223 (62,8 %), правої ВСА – 227 (63,9 %), лівої ВСА – 

240 (67,6 %), правої ХА – у 305 (85,9 %) та лівої ХА – у 308 (86,8 %).  
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Рис. 5.1. Візуалізація макросудинних змін у БЦА хворих на ХІМ. 
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У пацієнтів основної групи (рис. 5.2) S-подібна деформація правої ЗСА 

візуалізувалась у 110 (31,0 %), С-подібна – 108 (30,4 %) та елонгація – у 33 

(9,3 %); S-подібна деформація лівої ЗСА – у 64 (18,0 %), С-подібна – 106 

(29,9  %) та елонгація – 51 (14,4 %). 

У пацієнтів на ХІМ S-подібна деформація правої ВСА виявлялась у 71 

(20,0 %), С-подібна – 107 (30,1 %) та елонгація – 38 (10,7 %); S-подібна 

деформація лівої ЗСА –  63 (17,7 %), С-подібна – 118 (33,2  %) та елонгація –  

44 (12,4 %).   

При порівнянні частоти візуалізації S-подібних до С-подібних 

деформацій сонних артерій, останні спостерігались вірогідно частіше в лівій 

ЗСА (р<0,001), правій ВСА (р=0,002) та лівій ВСА (р<0,001). 
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Рис. 5.2. Деформації сонних артерій у хворих на ХІМ. 

 

Проведено аналіз візуалізаційних деформацій БЦА залежно від стадії 

ДЕ. Деформація правої ЗСА виявлялась у 72 (62,6 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 

119 (75,3 %) – ДЕ ІІ ст. та 62 (75,6 %) – ДЕ ІІІ ст. Так S-подібна деформація 
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правої ЗСА візуалізувалась у 36 (31,3 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 45 (28,5 %) – 

ДЕ ІІ ст. та 29 (35,4 %)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібна – у 29 (25,2 %), 56 (35,4 %) та 

23 (28,0 %) відповідно; елонгація – 7 (6,1 %), 18 (11,4 %) та 8 (9,8 %) 

відповідно (рис. 5.3). Гемодинамічно не значимий кутовий вигин 

візуалізувався у 2 пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. 
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Рис. 5.3. Деформації правої ЗСА у хворих залежно від стадії ДЕ. 

 

Деформація лівої ЗСА спостерігалась у 66 (57,4 %) хворих на ДЕ І ст., 

101 (63,9 %) – ДЕ ІІ ст. та 56 (68,3%) – ДЕ ІІІ ст. S-подібну деформацію 

візуалізовано у 19 (16,5 %) хворих на ДЕ І ст., 27 (17,1 %) – ДЕ ІІ ст. та 18 

(22,0 %)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібну –  29 (25,2 %), 50 (31,6 %) та 27 (32,9 %) 

відповідно; елонгацію – 18 (15,7 %), 18 (14,6 %) та 8 (12,2 %) відповідно (рис. 

5.4.). Гемодинамічно не значимий кутовий вигин лівої ЗСА візуалізувався у 2 

пацієнтів: 1 – ДЕ ІІ ст. та 1 – ДЕ ІІІ ст. 
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Рис. 5.4. Деформації лівої ЗСА у хворих залежно від стадії ДЕ. 

 

Деформація правої ВСА візуалізувалась у 69 (60,0 %) хворих на          

ДЕ І ст., 99 (62,7 %) – ДЕ ІІ ст. та 59 (72,0 %) – ДЕ ІІІ ст. S-подібну 

деформацію правої ВСА виявлено у 21 (18,3 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 28            

(17,7 %) – ДЕ ІІ ст. та 22 (26,8 %)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібну –  33 (28,7 %), 54 

(47,0 %) та 20 (24,4 %) відповідно; елонгацію – 11 (9,6 %), 13 (8,2 %) та 14 

(17,1 %) відповідно (рис. 5.5). Гемодинамічно не значимий кутовий вигин 

візуалізувався у 11 пацієнтів: 4 – ДЕ І ст., 4 – ДЕ ІІ ст. та 3 – ДЕ ІІІ ст. 
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Рис. 5.5. Деформації правої ВСА у хворих залежно від стадії ДЕ. 
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Деформація лівої ВСА спостерігалась у 72 (62,6 %) хворих на ДЕ І ст., 

110 (69,6 %) – ДЕ ІІ ст. та 58 (70,7 %) – ДЕ ІІІ ст. S-подібну деформацію лівої 

ВСА візуалізовано у 17 (14,8 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 30 (19,0 %) – ДЕ ІІ ст. 

та 16 (19,5 %)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібну –  34 (29,6 %), 57 (47,0 %) та 27                 

(36,1 %) відповідно; елонгацію – 17 (14,8 %), 17 (10,8 %) та 10 (12,2 %) 

відповідно (рис. 5.6). Гемодинамічно не значимий кутовий вигин 

візуалізувався у 15 пацієнтів основної групи: 4 – ДЕ І ст., 6 - ДЕ ІІ ст. та 5 – 

ДЕ ІІІ ст.  
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Рис. 5.6. Деформації лівої ВСА у хворих залежно від стадії ДЕ. 

 

Деформація правої ХА візуалізувалась  у 93 (80,9 %) хворих на ДЕ І ст., 

140 (88,6 %) – ДЕ ІІ ст. та 76 (92,7 %) – ДЕ ІІІ ст.  S-подібна деформація 

правої ХА виявлялась у 15 (13,0 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 24 (15,2 %) – ДЕ ІІ 

ст. та 14 (17,1%)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібна – 13 (11,3  %), 13 (8,2 %) та 9           

(11,0 %) відповідно; непрямолінійний хід – 48 (41,7 %), 80 (50,6 %) та 43 

(52,4 %) відповідно (рис. 5.7). Гемодинамічно не значимий кутовий вигин 

візуалізувався у 50 пацієнтів: 17 (14,8 %) – ДЕ І ст., 23 (14,6 %) – ДЕ ІІ ст. та 

10 (12,2 %) – ДЕ ІІІ ст.  
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Рис. 5.7. Деформації правої ХА у хворих залежно від стадії ДЕ. 

 

Деформація лівої ХА виявлялась у 96 (83,5 %) хворих на ДЕ І ст., 134 

(84,8 %) – ДЕ ІІ ст. та 71 (86,6 %) – ДЕ ІІІ ст.  S-подібну деформацію лівої ХА 

візуалізовано у 18 (15,7 %) пацієнтів на ДЕ І ст., 22 (13,9 %) – ДЕ ІІ ст. та 14 

(17,1%)  – ДЕ ІІІ ст.; С-подібну деформацію –  18 (15,7  %), 15 (8,2 %) та 4 

(4,9 %) відповідно; непрямолінійний хід – 49 (42,6 %), 72 (62,6 %) та 45           

(54,9 %) відповідно (рис. 5.8).  
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Рис. 5.8. Деформації лівої ХА  у хворих залежно від стадії ДЕ. 
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Гемодинамічно не значимий кутовий вигин лівої ХА візуалізувався у 

44 пацієнтів (11 (9,6 %) – ДЕ І ст., 25 (15,8 %) – ДЕ ІІ ст. та 8 (9,8 %) –              

ДЕ ІІІ ст.).  

За даними ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА встановлено у 98 (27,6 %) 

пацієнтів на ХІМ та товщина КІМ ЗСА вірогідно (р<0,001) відрізнялась від 

товщини КІМ у контрольній групі. Так, товщина КІМ ЗСА у хворих на ХІМ 

склала 0,075 (0,065–0,090) см, а в контрольній групі  – 0,055 (0,050–0,065) см. 

При прогресуванні стадії ДЕ встановлено достовірне (р<0,001 за критерієм 

Краскела-Уолліса) потовщення КІМ ЗСА. Так, у хворих на ДЕ І ст. товщина 

КІМ ЗСА склала 0,070 (0,060–0,080) см, ДЕ ІІ ст. – 0,075 (0,070–0,090) см та 

ДЕ ІІІ ст. – 0,090  (0,075–0,100) см.  

У міру розвитку та прогресування КР також виявлено вірогідну 

(р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса) різницю в товщині КІМ ЗСА. У 

хворих без КР товщина КІМ ЗСА склала – 0,070 (0,060–0,080) см, з ЛКР – 

0,070 (0,065–0,080) см та з ПКР – 0,080 (0,070–0,095) см. 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено зворотний 

кореляційний зв’язок між товщиною КІМ ЗСА та сумарним балом 

скринінгових шкал: БТЛД (r=–0,30, p<0,05), МоСА (r=–0,29, p<0,05) і прямий 

– зі швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,26, p<0,05), 

а також віком пацієнтів (r=0,44, p<0,01), стадією ДЕ (r=0,39, p<0,01). 

За результатами ДС БЦА АБ діагностувались у 155 (43,7 %) пацієнтів 

на ХІМ.  

У більшості випадків АБ реєструвались: у біфуркації правої ЗСА –  87 

(56,1 %) та лівої ЗСА – 75 (48,4 %); в лівій ЗСА –  27 (17,4 %) та правій ЗСА –  

22 (14,2 %); в лівій ВСА у 16 (10,3 %) та правій ВСА – 14 (9,0 %), а лише у 7 

(4,5 %) – в правій зовнішній сонній артерії.  

За кількістю виявлених АБ пацієнти розподілились наступним чином: 1 

АБ зареєстровано у 74 (47,7 %), 2 АБ – 56 (36,1 %),  3 і більш АБ – 25                
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(16,2 %); а за структурою АБ: у 123 (79,4 %) пацієнтів візуалізувались 

гіперехогенні та у 32 (20,6 %) – гіпоехогенні. 

Порівняльна оцінка клінічних та інструментальних даних у хворих на 

ХІМ залежно від наявності АБ представлено в таблиці Б.1.  

Так, за результатами проведеного дослідження, хворі з наявністю АБ 

були  достовірно старшого віку (р<0,001), мали більше значення товщини 

КІМ ЗСА (р<0,001) порівняно з пацієнтами з відсутністю АБ. Крім того, АБ 

частіше візуалізувались у чоловіків (р<0,001), хворих на ДЕ ІІІ ст. (р<0,001) 

та з ПКР (р<0,001), а також у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних 

змін білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдального 

простору та/або шлуночкової системи за даними методів нейровізуалізації 

(р=0,010). Шляхом проведення кореляційного аналізу встановлено помірні  

прямі зв’язки між наявністю АБ у БЦА та віком пацієнтів (r=0,39, p<0,01), 

стадією ДЕ (r=0,37, p<0,01). 

У хворих з наявністю АБ були більш виражені КР. Так, були нижчими 

медіани загального балу за БТЛД (16,0; р<0,001), МоСА (25,0; р<0,001), 

меншою кількість слів за хвилину/швидкість мовлення (10,0; р<0,001) та 

більшим час на пошук чисел за таблицями Шульте (54,80; р<0,001) порівняно 

з відповідними значеннями медіан (17,0; 26,0; 12,0 та 51,30) у хворих з 

відсутністю АБ у сонних артеріях.  

Збільшення кількості АБ асоціювалось із погіршенням стану КФ. 

Встановлено помірний зворотний кореляційний зв’язок між кількістю АБ та 

сумарним балом за БТЛД (r=–0,30, p<0,05) та прямий – із швидкістю 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,31, p<0,05). 

За результатами проведеного дослідження стенотичне гемодинамічно 

не значиме ураження сонних артерій виявлено у 104 (29,3 %) хворих на ХІМ. 

Окклюзію або критичний стеноз (70–99 %) сонних артерій у обстежених 

пацієнтів не візуалізовано.  
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У хворих на ХІМ встановлено вірогідне (р=0,034) збільшення діаметру 

правої ЗСА, а діаметр лівої ЗСА мав лише тенденцію до збільшення 

порівняно з контрольною групою. Так, діаметр правої  ЗСА у хворих на ХІМ 

склав 0,60 (0,56–0,67) см, а в контрольній групі – 0,56 (0,54–0,65) см;  лівої 

ЗСА – 0,59 (0,55–0,64) см та 0,57 (0,53–0,63) см відповідно.  Величини 

діаметру ХА у пацієнтів на ХІМ та осіб без клінічних ознак ЦВЗ не 

відрізнялися. 

У міру прогресування стадії ДЕ визначено збільшення діаметру правої 

ЗСА (р<0,001) та лівої ЗСА (р<0,001).  При попарному порівнянні діаметрів 

БЦА встановлено вірогідні різниці в діаметрах ЗСА в пацієнтів на різні стадії 

ДЕ, з визначенням найбільшого  діаметру у хворих на ДЕ ІІІ ст. Діаметр лівої 

ХА вірогідно відрізнявся між пацієнтами на ДЕ І ст. та ДЕ ІІ ст., а також 

діаметр правої ХА у хворих на ДЕ ІІІ ст. був вірогідно більшим порівняно з 

аналогічним показником  пацієнтів на ДЕ І ст. та ДЕ ІІ ст. (табл. 5.1).  

 

Таблиця 5.1 

Діаметри БЦА (см) у хворих залежно від стадії ДЕ 

Артерії ДЕ 1 ст.
1 

(n=115) 

ДЕ 2 ст.
2 

(n=158) 

ДЕ 3 ст.
3 

(n=82) 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

Права  

ЗСА 

0,58 

(0,54-0,62) 

0,60 

(0,55-0,67) 

0,66 

(0,58-0,70) 

<0,001 0,019 <0,001 0,001 

Ліва  

ЗСА 

0,57 

(0,54-0,60) 

0,60 

(0,54-0,64) 

0,63 

(0,58-0,69) 

<0,001 0,009 <0,001 <0,001 

Права 

ХА 

0,31 

(0,27-0,36) 

0,32 

(0,29-0,36) 

0,35 

(0,30-0,39) 

>0,05 >0,05 0,007 0,011 

Ліва  

ХА 

0,33 

(0,30-0,38) 

0,35 

(0,32-0,39) 

0,35 

(0,31-0,39) 

>0,05 0,049 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3

 – за критерієм Манна-Уітні. 

 

Зі збільшенням віку хворих на ХІМ вірогідно збільшувались і діаметри 

правої ЗСА (р<0,001) та лівої ЗСА (р<0,001), а діаметр правої ХА мав 

тенденцію до збільшення. При попарному порівнянні діаметрів БЦА залежно 
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від віку хворих на ХІМ достовірні відмінності встановлено лише в діаметрі 

ЗСА, а найбільший діаметр виявлено в осіб віком 60–74 років (табл. 5.2). 

За результатами порівняльного аналізу показників гемодинаміки в 

екстра- та інтракраніальних артеріях у хворих на ХІМ і контрольній групі  

встановлено вірогідне зниження кровотоку в основній групі (табл. Б.2, Б3).   

 

Таблиця 5.2 

Діаметри (см) БЦА у хворих на ХІМ залежно від віку 

Артерії 
До  

45 років
 1 

(n=35)
 

45–59  

років 
2 

(n=215)
 

60–74  

років
3 

(n=105)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

Права  

ЗСА 

0,58 

(0,53-0,61) 

0,59 

(0,55-0,66) 

0,63 

(0,57-0,70) 

<0,001 0,012 <0,001 <0,001 

Ліва  

ЗСА 

0,56 

(0,52-0,59) 

0,59 

(0,54-0,63) 

0,62 

(0,56-0,68) 

<0,001 0,003 <0,001 0,002 

Права 

ХА 

0,31 

(0,27-0,36) 

0,32 

(0,29-0,36) 

0,35 

(0,30-0,39) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Ліва  

ХА 

0,33 

(0,30-0,38) 

0,35 

(0,32-0,39) 

0,35 

(0,31-0,39) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3

 – за критерієм Манна-Уітні. 

 

Так, у хворих на ХІМ виявлено вірогідне зниження Vps у правій ЗСА   

на 10,3 % (р=0,012), лівій ЗСА – 9,5 % (р=0,034), правій ХА – 20,9 % 

(р<0,001), лівій ХА – 15,6 % (р<0,001) та ОА – 14,7 % (р=0,001), а також 

зниження TAMAX у правій ЗСА на 10,2 % (р=0,009), лівій СМА – 6,0 % 

(р=0,048), правій ХА – 19,2 % (р<0,001), лівій ХА – 19,3 % (р<0,001) та ОА – 

14,5 % (р<0,001) порівняно з аналогічними показниками контрольної групи.  

Встановлено вірогідне підвищення індексів пульсативності в правій 

ВСА (р=0,018), лівій ХА (р=0,008) і ОА (р=0,012) та резистивності в правій 

ВСА (р=0,014), правій ХА (р=0,005) і ОА (р=0,014) у хворих на ХІМ 

порівняно зі значеннями цих індексів у контрольній групі.   

У міру прогресування стадії ДЕ (табл. Б.4, Б.5) встановлено вірогідне 

(за критерієм Краскела-Уолліса) зниження Vps у правій ЗСА (р<0,001), лівій 
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ЗСА (р=0,002), правій ВСА (р<0,001), правій СМА (р<0,001), лівій СМА 

(р<0,001), правій ХА (р=0,031), лівій ХА (р<0,001) і ОА (р<0,001), а також 

зниження TAMAX у правій ЗСА (р<0,001), лівій ЗСА (р=0,001), правій ВСА 

(р<0,001), лівій ВСА (р=0,033), правій СМА (р<0,001), лівій СМА (р<0,001), 

правій ХА (р=0,001), лівій ХА (р<0,001) та ОА (р<0,001).  

При попарному порівнянні швидкісних параметрів кровотоку залежно 

від стадії ДЕ виявлено наступні особливості. У хворих на ДЕ ІІ ст. 

встановлено достовірне уповільнення Vps у правій ЗСА на 15,1 % (р<0,001), 

лівій ЗСА – 6,8 % (р=0,010), правій ВСА – 10,6 % (р<0,001), правій СМА –  

7,2 % (р=0,003), лівій СМА – 8,2 % (р=0,002), правій ХА – 12,3 % (р=0,008), 

лівій ХА – 9,4 % (р=0,046), ОА – 10,0 % (р=0,001) та ТАМАХ у правій ЗСА 

на 16,4 % (р<0,001), лівій ЗСА – 8,8 % (р=0,003), правій ВСА – 10,7 % 

(р<0,001), правій СМА – 8,2 % (р=0,003), лівій СМА – 9,3 % (р=0,001), правій 

ХА – 12,5 % (р=0,006), лівій ХА – 13,7 % (р=0,008), ОА – 11,2 % (р=0,001) 

порівняно з аналогічними показниками в пацієнтів на ДЕ І ст.  

При ДЕ ІІІ ст. виявлено подальше уповільнення швидкісних параметрів 

кровотоку. У хворих на ДЕ ІІІ ст. виявлено достовірне зниження Vps у лівій 

ЗСА на 9,7 % (р=0,020), правій СМА – 8,2 % (р=0,008), лівій СМА – 4,6 % 

(р=0,017), лівій ХА – 10,3 % (р=0,001) та ОА – 11,2 % (р=0,002), а також  

ТАМАХ у правій ЗСА на 7,5 % (р=0,043), лівій ЗСА – 8,5 % (р=0,039), правій 

ВСА – 5,0 % (р=0,045), лівій ВСА – 7,9 % (р=0,039), правій СМА – 15,2 % 

(р=0,001), лівій СМА – 11,2 % (р=0,006), лівій ХА – 14,6 % (р<0,001), ОА –   

10,6 % (р=0,010) порівняно з аналогічними показниками в пацієнтів на            

ДЕ ІІ ст.   

Встановлено вірогідне (за критерієм Краскела-Уолліса) збільшення РІ в 

правій ВСА (р=0,044), лівій СМА (р=0,042), лівій ХА (р=0,046) та RI в правій 

ВСА (р=0,019), правій СМА (р=0,009), лівій СМА (р<0,001) при 

прогресуванні стадії ДЕ.  
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Крім того, виявлено достовірне підвищення РІ у хворих на ДЕ ІІІ ст. 

порівняно з цим показником у хворих на ДЕ І ст. в лівій ВСА (р=0,007), 

правій СМА (р=0,027), правій ХА (р=0,025) та ОА (р=0,019), а також 

підвищення РІ у хворих на ДЕ ІІ ст. у правій СМА (р=0,025) порівняно з РІ в 

пацієнтів на ДЕ І ст. 

При порівнянні показників церебральної гемодинаміки залежно від 

віку хворих, виявлено достовірні відмінності за більшістю досліджуваних 

параметрів (табл. Б.6, Б.7).  

Так, встановлено достовірну (за критерієм Краскела-Уолліса) різницю 

у швидкісних параметрах кровотоку: Vps у правій ЗСА (р<0,001), лівій ЗСА 

(р<0,001), правій ВСА (р=0,048), правій СМА (р<0,001), лівій СМА (р<0,001), 

правій ХА (р=0,010), лівій ХА (р=0,016) і ОА (р<0,001); а також TAMAX у 

правій ЗСА (р<0,001), лівій ЗСА (р<0,001), правій ВСА (р=0,048), лівій ВСА 

(р=0,033), правій СМА (р<0,001), лівій СМА (р<0,001), правій ХА (р<0,001), 

лівій ХА (р<0,001) та ОА (р<0,001).  

При попарному порівнянні швидкісних параметрів кровотоку залежно 

від віку пацієнтів на ХІМ виявлено наступні особливості. У хворих віком  

45–59 років виявлено достовірне уповільнення Vps лише в правій ЗСА                   

на 10,4 % (р=0,007) та ТАМАХ в інтракраніальних артеріях: правій СМА          

на 7,8 % (р=0,013), лівій СМА – 12,5 % (р=0,003).  

Більш виражене уповільнення кровотоку спостерігалось у старшій 

віковій группі. Так у хворих віком 60–74 років встановлено вірогідне 

зниження Vps у правій ЗСА на 11,3 % (р<0,001), лівій ЗСА – 10,1 % (р=0,001), 

правій ВСА – 6,2 % (р=0,002), правій СМА – 10,3 % (р<0,001), лівій СМА – 

11,4 % (р<0,001), правій ХА – 13,1 % (р<0,001), лівій ХА – 10,5 % (р<0,001) 

та ОА – 14,2 % (р<0,001), а також ТАМАХ у всіх досліджуваних артеріях: 

правій ЗСА на 16,5 % (р<0,001), лівій ЗСА – 14,2 % (р<0,001), правій ВСА – 

10,3 % (р<0,001), лівій ВСА – 7,0 % (р=0,023), правій СМА – 15,8 % 

(р<0,001), лівій СМА – 15,6 % (р<0,001), правій ХА – 17,6 % (р<0,001), лівій 
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ХА – 14,0 % (р<0,001), ОА – 14,7 % (р<0,001) порівняно з аналогічними 

показниками у хворих віком 45–59 років.    

Визначено достовірне підвищення індексів пульсативності та 

резистивності в екстра- та інтракраніальних артеріях при збільшенні віку 

пацієнтів на ХІМ. Так, встановлено вірогідне збільшення РІ в правій ЗСА 

(р=0,001), лівій ЗСА (р=0,003), правій ВСА (р=0,005), лівій ВСА (р<0,001), 

правій СМА (р<0,001), лівій СМА (р<0,001), правій ХА (р<0,001), лівій ХА  

(р<0,001), ОА (р<0,001) та RI в правій ЗСА (р<0,001), лівій ЗСА (р=0,004), 

правій ВСА (р<0,001), лівій ВСА (р<0,001), правій СМА (р<0,001), лівій 

СМА (р<0,001), правій ХА (р<0,001),  лівій ХА (р<0,001), ОА (р<0,001).     

Виявлено зворотний кореляційний зв’язок між стадією ДЕ у хворих та 

Vps у правій ЗСА (r=–0,33, p<0,05), лівій ЗСА (r=–0,24, p<0,05), правій ВСА 

(r=–0,26, p<0,05), правій СМА (r=–0,28, p<0,05), лівій СМА (r=–0,28, p<0,05), 

лівій ХА (r=–0,24, p<0,05), ОА (r=–0,30, p<0,05), а також між стадією ДЕ та 

TAMAX майже у всіх БЦА: в правій ЗСА (r=–0,34, p<0,05), лівій ЗСА                  

(r=–0,23, p<0,05), правій ВСА (r=–0,29, p<0,05), правій СМА (r=–0,29, 

p<0,05), лівій СМА (r=–0,30, p<0,05), лівій ХА (r=–0,30, p<0,05), ОА (r=–0,29, 

p<0,05).  

Вірогідних кореляційних зв’язків достатньої сили між стадією ДЕ та 

індексами периферичного судинного опору не визначено.  

Визначено зворотні кореляційні зв’язки між віком хворих на ХІМ та 

Vps у правій ЗСА (r=–0,35, p<0,01), лівій ЗСА (r=–0,26, p<0,05), правій ВСА 

(r=–0,20, p<0,05), правій СМА (r=–0,25, p<0,05), лівій СМА (r=–0,27, p<0,05), 

а також між віком хворих на ХІМ та TAMAX майже у всіх БЦА: правій ЗСА 

(r=–0,35, p<0,05), лівій ЗСА (r=–0,27, p<0,05), правій СМА (r=–0,32, p<0,05), 

лівій СМА (r=–0,33, p<0,05), правій ХА (r=–0,25, p<0,05), лівій ХА (r=–0,25, 

p<0,05), ОА (r=–0,26, p<0,05).  

Встановлено прямі кореляційні зв’язки між віком пацієнтів на ХІМ та 

індексами периферичного судинного опору: РІ в правій СМА (r=0,33, 
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p<0,05), лівій СМА (r=0,36, p<0,01),  правій ХА (r=0,36, p<0,05), лівій ХА 

(r=0,35, p<0,05), ОА (r=0,30, p<0,05); RI в правій ЗСА (r=0,26, p<0,05), лівій 

ВСА (r=0,21, p<0,05), правій СМА (r=0,33, p<0,05), лівій СМА (r=0,30, 

p<0,05), правій ХА (r=0,35, p<0,05), лівій ХА (r=0,32, p<0,05), ОА (r=0,29, 

p<0,05). 

Встановлено зворотні кореляційні зв’язки між діаметром правої ЗСА та 

Vps у правих ЗСА (r=–0,29, p<0,05) і ВСА (r=–0,25, p<0,05) та TAMAX у 

правих ЗСА (r=–0,31, p<0,05), ВСА (r=–0,27, p<0,05) і СМА (r=–0,26, p<0,05); 

діаметром лівої ЗСА та Vps в лівих ЗСА (r=–0,31, p<0,05) і ВСА (r=–0,28, 

p<0,05) та TAMAX в лівих ЗСА (r=–0,37, p<0,05), ВСА (r=–0,31, p<0,05) і 

СМА (r=–0,22, p<0,05). 

Проведено аналіз гемодинамічних параметрів залежно від наявності та 

вираженості КР у хворих на ХІМ (табл. Б.8, Б.9).   

З розвитком та прогресуванням КР встановлено достовірну, за 

критерієм Краскела-Уолліса,  різницю Vps  у правій ЗСА (р=0,017), лівій СМА 

(р=0,021), а також TAMAX в лівій ВСА (р=0,030), правій СМА (р=0,003), 

лівій СМА (р=0,015) та лівій ХА (р=0,025).  

У хворих з ПКР визначено вірогідне зниження Vps у правій ЗСА             

на 6,9 % (р=0,014), лівій ЗСА – 6,0 % (р=0,024), правій ВСА – 5,1 % 

(р=0,022), правій СМА  – 7,5 % (р=0,013), лівій СМА – 6,5 % (р=0,024) та 

TAMAX в інтракраніальних артеріях: правій СМА – на 18,0 % (р=0,003) і 

лівій СМА – 7,1 % (р=0,008) порівняно з аналогічними показниками у хворих 

на ХІМ з ЛКР.  

Крім того, у хворих на ХІМ із подовженням ЛП N2 КВП встановлено 

вірогідне (р=0,044) зниження Vps у правій ЗСА до 71,31 (61,50 – 81,99) см/с 

порівняно з відповідним показником у хворих без подовження ЛП N2 КВП  – 

74,46  (66,40–89,42) см/с.    
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У хворих з ПКР встановлено підвищення індексів судинного опору 

(див. табл. Б.8): РІ – в лівій ХА (р=0,017) та ОА (р=0,020), RI – в лівій ХА 

(р=0,007) та ОА (р=0,011). 

При ДС вен встановлено вірогідно більші діаметри внутрішніх яремних 

вен у хворих на ХІМ порівняно з показниками контрольної групи. Так, 

діаметр правої внутрішньої яремної вени в пацієнтів на ХІМ склав –           

1,13 (1,00–1,28) см (р=0,002), лівої – 1,02 (0,91–1,18) см (р=0,003), а в 

контрольній групі – 1,07 (0,91–1,15) см та 1,00 (0,88–1,03) см відповідно. 

У хворих на ХІМ визначено вірогідне (р<0,001) підвищення Vps у 

правій ВР до 17,34 (14,96–20,14) см/с та лівій ВР до 17,41 (14,64–19,71) см/с, 

а в осіб контрольної групи – 13,7 (12,97–14,71) см/с і 14,11 (13,56–14,78) см/с 

відповідно. Венозну дисгемію виявлено в 59,1 % хворих на ДЕ І ст., 62,7 % – 

ДЕ ІІ ст. та 52,4 %  – на ДЕ ІІІ ст.  

Таким чином, за результатами проведеного ДС БЦА встановлено 

особливості стану судинної стінки та церебральної гемодинаміки у хворих на 

ХІМ, які проявились потовщенням КІМ ЗСА, наявністю АБ, деформаціями та 

збільшенням діаметру БЦА, дифузним зниженням мозкового кровотоку в 

екстра- й інтракраніальних артеріях та отримано відмінності в показниках 

церебральної гемодинаміки залежно від стадії ДЕ, наявності та вираженості 

КР, віку хворих.  

Встановлено, що в переважної більшості (94,6 %) хворих на ХІМ 

візуалізувались судинні деформації БЦА. Потовщення КІМ ЗСА встановлено 

в 27,6 % пацієнтів на ХІМ та товщина КІМ ЗСА вірогідно (р<0,001) 

відрізнялась від товщини КІМ у контрольній групі. Встановлено достовірне 

потовщення КІМ ЗСА в міру прогресування стадії ДЕ (р<0,001). У чоловіків 

порівняно з показником у жінок встановлено вірогідно (р=0,002) більше 

значення товщини КІМ ЗСА. З розвитком і прогресуванням КР виявлено 

вірогідне (р<0,001) потовщення КІМ ЗСА.  
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АБ діагностувались у 43,7 % пацієнтів на ХІМ, з вірогідно частішою 

візуалізацією у хворих на ДЕ ІІІ ст. та з ПКР, а також з поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням  лікворовмісних просторів за даними методів нейровізуалізації. 

У міру прогресування стадії ДЕ встановлено вірогідне зниження Vps  у 

правій і лівій ЗСА, правій ВСА, правій і лівій СМА,  правій  і лівій ХА, ОА та 

зниження TAMAX у правій і лівій ЗСА, правій і лівій ВСА, правій і лівій 

СМА, правій і лівій ХА, ОА, а також вірогідне збільшення РІ у правій ВСА, 

лівій СМА, лівій ХА та RI в правій ВСА, правій СМА, лівій СМА.  

При прогресуванні КР встановлено достовірне зниження Vps у правій 

ЗСА,  лівій СМА та TAMAX у лівій ЗСА, лівій ХА, а також вірогідне 

зниження Vps у правій ЗСА у хворих з подовженням ЛП N2 КВП порівняно з 

хворими без подовження ЛП N2, що підтвердило негативний вплив зниження 

швидкісних параметрів кровотоку на поглиблення когнітивного дефіциту у 

хворих на ХІМ. 
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РОЗДІЛ 6 

ОСОБЛИВОСТІ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ, 

ОКИСЛЮВАЛЬНОЇ МОДИФІКАЦІЇ БІЛКІВ ТА ВМІСТУ 

БІОМАРКЕРІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ 

        

На сьогодні є актуальним вивчення молекулярно-біохімічних аспектів 

розвитку та прогресування ХІМ, з подальшою розробкою ефективної 

патогенетично обґрунтованої фармакологічної корекції цієї патології [163]. 

При ішемії головного мозку основну роль в ураженні нейронів відіграє 

оксидативний стрес, який виникає в умовах підвищеної продукції АФК як в 

клітинах, так і поза клітинами та є результатом порушення рівноваги між 

продукцією вільних радикалів та недостатністю антиоксидантного захисту 

[91, 96, 129, 163].  

У системі антиоксидантного захисту та редокс-залежній регуляції 

значна роль належить системі глутатіону. Важливість її в патогенезі ХІМ 

доведено рядом клінічних досліджень [9, 30, 210], але на сьогодні 

залишились недослідженими зміни  в  її стані залежно від стадії ДЕ та віку 

хворих.  

Дослідження системи глутатіону в плазмі крові проведено у 258 хворих 

на ХІМ (основної групи), серед них 168 жінок та 90 чоловіків. Середній вік 

пацієнтів склав 55,64±8,04 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 83 (32,17 %), 

ДЕ ІІ ст. – 114 (44,19 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку 

– 61 (23,64 %).  

Контрольну групу склали 50 осіб без клінічних ознак ЦВЗ. 

За результатом проведеного дослідження в плазмі крові  хворих на ХІМ 

встановлено достовірні зміни активності глутатіон-залежних ферментів:  

підвищення активності ГТ на 34,1 % (р<0,001), ГР на 37,8 % (р<0,001) та                                                 
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зниження ГПО на 17,2 % (р<0,001), а також достовірне підвищення вмісту ВГ 

на 30,0 % (р<0,001) та SH-груп на 13,8 % (р=0,024) порівняно з аналогічними 

показниками в контрольній групі  (табл. 6.1).  

Таблиця 6.1 

Показники системи глутатіону в плазмі крові  

в осіб основної та контрольної груп 

Показники 
Основна група 

(n=258) 

Контрольна група 

(n=50) 

р 

ГТ 

мкмоль/(хв*г білка) 
1,81 (1,35–2,24) 1,35 (1,10–1,55) <0,001 

ГР 

мкмоль/(хв*г білка) 
0,51 (0,39–0,71) 0,37 (0,31–0,48) <0,001 

ГПО 

ммоль/(хв*г білка) 
2,02 (1,80–2,25) 2,44 (2,10–2,69) <0,001 

SH-групи 

мкмоль/г білка 
19,56 (15,77–22,18) 17,19 (15,74–20,05) 0,024 

ВГ 

мкмоль/л 
26,85 (22,10–29,80) 20,65 (18,50–22,30) <0,001 

 

Залежно від стадії ДЕ виявлено наступні зміни (табл. 6.2).  

У міру прогресування стадії ДЕ спостерігалась вірогідна різниця 

(р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса) в активностях ГПО та ГТ, а також у 

вмісті ВГ та SH-груп у хворих з різними стадіями ДЕ.  

У хворих на ДЕ ІІ ст. виявлено достовірне підвищення  активності ГТ 

на 14,6 % (р<0,001), вмісту SH-груп на 24,2 % (р<0,001) і ВГ на 18,3 % 

(р<0,001) порівняно з показниками в пацієнтів на ДЕ І ст.   

У хворих на ДЕ ІІІ ст. встановлено зниження активності ГПО в плазмі 

крові на 9,0 % (р=0,006) порівняно з її активністю у хворих на ДЕ ІІ ст. та на 

18,4 % (р<0,001) порівняно з активністю ГПО у хворих на ДЕ І стадії, а також 

зниження вмісту SH-груп на 15,6 % (р=0,005) порівняно з  їх вмістом у плазмі 

крові хворих на ДЕ ІІ ст., але з перевищенням (р<0,001) показника хворих на 

ДЕ І ст., а вміст ВГ мав лише тенденцію до зниження, однак з перевищенням 
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на 11,0 % (р<0,001) значення вмісту ВГ у хворих на ДЕ І ст. Активність ГТ у 

хворих на ДЕ ІІІ ст. залишилась без змін порівняно з  аналогічним 

показником  у хворих на ДЕ ІІ ст. 

Таблиця 6.2 

Показники системи глутатіону в плазмі крові хворих  

залежно від стадії ДЕ  

Показники ДЕ І ст.
1 

(n=83) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=114) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=61) 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв*г білка) 

1,64 

(1,33–1,93) 

1,88 

(1,39–2,41) 

1,87 

(1,16–2,31) 

<0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв*г білка) 

0,48 

(0,33–0,71) 

0,58 

(0,41–0,69) 

0,46 

(0,36–0,72) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв*г білка) 

2,23 

(2,05–2,42) 

2,00 

(1,73–2,17) 

1,82 

(1,63–1,96) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,006 

SH-групи 

мкмоль/ 

г білка 

16,97 

(15,31–21,09) 

21,08 

(18,11–23,41) 

17,79 

(15,45–22,92) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,005 

ВГ 

мкмоль/л 

24,10 

(21,20–28,40) 

28,50 

(23,50–31,20) 

26,85 

(22,10–29,80) 

<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

За результатами аналізу вивчених показників залежно від віку 

пацієнтів виявлено наступні особливості. Зі збільшенням віку пацієнтів 

встановлено вірогідне (за критерієм Краскела-Уолліса) зниження активності 

ГПО (р=0,014), підвищення вмісту SH-груп (р=0,044) і ВГ (р=0,019) в плазмі 

крові (табл. 6.3).  

У хворих віком 45–59 років встановлено вищу активність ГТ на 14,6 % 

(р<0,001), нижчу активність ГПО на 6,4 % (р<0,001) та вищий вміст ВГ на 

15,8 % (р=0,034) в плазмі крові порівняно з аналогічними показниками 

пацієнтів віком до 45 років.  

У хворих віком 60–74 років достовірно вищими були активність ГТ на 

26,3 % (р=0,020) та вміст ВГ на 22,3 % (р=0,015), а нижчою активність ГПО 
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на 13,6 % (р<0,001) порівняно з аналогічними показниками хворих віком до 

45 років, а також нижчою активність ГПО на 13,6 % (р=0,002) порівняно з її 

активністю у пацієнтів віком 45–59 років. Вірогідних відмінностей в 

активності ГР залежно від віку в обстежених хворих не виявлено.  

Таблиця 6.3 

Показники системи глутатіону в плазмі крові хворих  

на ХІМ залежно від віку  

Показники 
До  

45 років
 1 

(n=24)
 

45–59  

років 
2 

(n=151)
 

60–74  

років 
3 

(n=83)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв*г білка) 

1,52 

(1,12–1,91) 

1,76 

(1,34–2,23) 

1,92 

(1,38–2,39) 

>0,05 >0,05 0,020 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв*г білка) 

0,45 

(0,30–0,67) 

0,55 

(0,41–0,71) 

0,50 

(0,39–0,71) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв*г білка) 

2,20 

(1,95–2,51) 

2,06 

(1,81–2,30) 

1,90 

(1,65–2,14) 

0,014 0,032 <0,001 0,002 

SH-групи 

мкмоль/ 

г білка 

16,59 

(15,04–20,98) 

19,10 

(15,86–22,64) 

20,11 

(16,16–22,10) 

0,044 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

23,05 

(21,25–28,00) 

26,70 

(22,60–30,10) 

28,20 

(22,10–31,20) 

0,019 0,034 0,015 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу виявлено помірний 

зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ГПО та віком пацієнта (r=–0,32, 

р<0,05), а також  стадією ДЕ (r=–0,48, р<0,01). 

Таким чином, у хворих на ХІМ встановлено достовірні зміни 

активності глутатіон-залежних ферментів, а також достовірне підвищення 

вмісту ВГ та SH-груп у плазмі крові порівняно з аналогічними показниками в 

контрольній групі. У міру прогресування стадії ДЕ спостерігалась вірогідна 

різниця в активності ГПО та ГТ, а також у вмісті ВГ та SH-груп у плазмі 
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крові хворих з різними стадіями ДЕ. Звертає на себе увагу поступове 

зниження активності ГПО при прогресуванні стадії ДЕ.  

 

Дослідження системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів проведено у 

287 хворих на ХІМ (основної групи), серед них 186 жінок та 101 чоловіків. 

Середній вік пацієнтів - 55,55±7,81 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 86 (29,96 %), 

ДЕ ІІ ст. – 129 (44,95 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку 

– 72 (25,09 %).  

Контрольну групу склали 50 осіб без клінічних ознак ЦВЗ.  

За результатом проведеного дослідження встановлено достовірне 

зниження концентрації ВГ на 24,0 % (р<0,001) у гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ порівняно з показником в контрольній групі (табл. 6.4), що 

узгоджується з даними літератури [30, 210].  

 

Таблиця 6.4 

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у гемолізаті еритроцитів у осіб основної та контрольної груп  

Показники Основна група 

(n=287) 

Контрольна група 

(n=50) 

р 

ГТ 

мкмоль/(хв* г Hb) 
3,41 (2,63–5,06) 2,36 (1,66–3,59) <0,001 

ГР 

мкмоль/(хв* г Hb) 
1,76 (1,63–1,99) 1,93 (1,54–2,41) <0,001 

ГПО 

ммоль/(хв* г Hb) 
16,75 (14,74–19,13) 21,67 (18,21–23,90) <0,001 

ВГ 

ммоль/л 
1,90 (1,75–2,15) 2,50 (2,30–2,70) <0,001 

 

Стосовно змін активності антиоксидантних ферментів у хворих на ХІМ 

в літературі наводяться суперечливі дані: як підвищення активності  ГПО та 
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ГТ і зниження ГР [30], так і  зниження активності ферментів системи 

глутатіону в цієї категорії хворих порівняно зі здоровими особами [210].  

Так, за отриманими в досліджені даними, встановлено достовірне 

зниження активності ГР на 8,8 % (р<0,001), ГПО на 22,7 % (р<0,001) та 

підвищення активності ГТ на 44,5 % (р<0,001) у гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ порівняно з аналогічними показниками  в контрольній групі 

(див. табл. 6.4). Активація ГТ пов’язана з накопиченням продуктів 

пероксидації та розвитком оксидативного стресу при ХІМ [30]. 

У міру прогресування стадії ДЕ (табл. 6.5) встановлено вірогідне (за 

критерієм Краскела-Уолліса) поступове зниження концентрації  ВГ (р<0,001) 

та активності ГПО (р<0,001), а суттєве (р=0,004) зниження активності ГР 

відмічено у хворих на ДЕ ІІІ ст.  

Таблиця 6.5 

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у гемолізаті еритроцитів хворих залежно від стадії ДЕ 

Показники ДЕ І ст.
1 

(n=86) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=129) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=72) 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

2,97 

(1,61–4,15) 

3,54 

(2,48–5,22) 

3,67 

(2,10–5,12) 

>0,05 0,002 0,030 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,76 

(1,53-1,97) 

1,70 

(1,29–2,05) 

1,44 

(1,07–1,82) 

0,004 >0,05 0,001 0,020 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

19,22 

(16,57–23,19) 

16,46 

(13,37–19,34) 

15,05 

(12,21–17,33) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,020 

ВГ 

ммоль/л 

2,30 

(1,90–2,50) 

1,90 

(1,80–2,10) 

1,80 

(1,50–2,00) 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

При попарному порівнянні вивчених показників, у хворих на ДЕ ІІ ст. у 

гемолізаті еритроцитів встановлено вірогідне підвищення активності ГТ       

на 19,2 % (р=0,002), зниження активності ГПО на 14,4 % (р<0,001) та вмісту 
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ВГ на 14,4 % (р<0,001) порівняно з аналогічними показниками пацієнтів на 

ДЕ І ст.  

У хворих на ДЕ ІІІ ст. виявлено достовірне підвищення активності ГТ 

на 23,6 % (р=0,030), зниження активності ГПО на 21,7 % (р<0,001), ГР на 

18,2 % (р=0,001) та зниження вмісту ВГ на 21,7 % (р<0,001) у гемолізаті 

еритроцитів порівняно з показниками в пацієнтів на ДЕ І ст. Також 

встановлено достовірне зниження активності ГР  на 15,3 % (р=0,020), ГПО на 

8,6 % (р=0,020) та вмісту ВГ на 5,3 % (р<0,001) у гемолізаті еритроцитів 

хворих на ДЕ ІІІ ст. порівняно з аналогічними показниками хворих на               

ДЕ ІІ ст. (див. табл. 6.5).  

За результатами проведеного аналізу вивчених показників залежно від 

віку пацієнтів (табл. 6.6) виявлено наступні особливості.  

Таблиця 6.6 

Показники системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів хворих  

на ХІМ залежно від віку  

Показники 
До  

45 років
 1 

(n=24)
 

45–59  

років 
2 

(n=174)
 

60–74  

років 
3 

(n=89)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв*г Hb) 

2,61 

(1,42–4,44) 

3,37 

(2,20–4,86) 

3,51 

(2,34–5,14) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв*г Hb) 

1,74 

(1,54–2,16) 

1,68 

(1,26–1,98) 

1,68 

(1,25–2,05) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв*г Hb) 

17,11 

(16,23–19,99) 

17,00 

(14,16–20,94) 

15,53 

(12,40–18,67) 

>0,05 >0,05 0,034 0,009 

ВГ 

ммоль/л 

2,30 

(2,00–2,50) 

2,00 

(1,80–2,30) 

1,80 

(1,60–2,10) 

<0,001 0,003 <0,001 0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Зі збільшенням віку пацієнтів встановлено вірогідне (р<0,001 за 

критерієм Краскела-Уолліса) зниження рівня ВГ.  

При попарному порівнянні показників вмісту ВГ у хворих віком 45–59 

років встановлено достовірне його зниження на 15,0 % (р=0,003), а у хворих 
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60–74 років на 21,7 % (р<0,001) порівняно з вмістом ВГ у хворих віком до 45 

років.  

Достовірне зниження на 10,0 % (р=0,001) вмісту ВГ відмічалось у 

хворих віком 60–74 років порівняно  з його вмістом у пацієнтів віком 45–59 

років. Також встановлено зниження на 9,2 % (р=0,009) активності ГПО у 

хворих віком 60–74 років порівняно з активністю цього  ферменту  у хворих 

до 45 років.  

Вірогідних відмінностей в активності ГТ і ГР залежно від віку в 

досліджуваних хворих не виявлено.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу виявлено зворотні 

кореляційні зв’язки між рівнем ВГ та віком пацієнтів (r=–0,34, р<0,05), 

стадією ДЕ (r=–0,50, р<0,01); рівнем ГПО та стадією ДЕ (r=–0,39, р<0,01). 

Таким чином, встановлено достовірне зниження концентрації ВГ  та 

активності ГР і ГПО, а також  підвищення активності ГТ у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ порівняно з аналогічними показниками в 

контрольній групі. У міру прогресування стадії ДЕ встановлено вірогідне 

поступове зниження концентрації ВГ та активності ГПО в гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ. Суттєве зниження активності ГР відмічено лише 

у хворих на ДЕ ІІІ ст. Також виявлено достовірне підвищення активності ГТ 

у хворих на ДЕ ІІ ст. та ДЕ ІІІ ст. порівняно з пацієнтами на ДЕ І ст. 

 

Вивчення активності СОД у плазмі крові проведено у 76 пацієнтів на 

ХІМ (основної групи), серед них 53 жінок та 23 чоловіків. Середній вік 

пацієнтів – 54,45±7,79 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 29 (30,26 %), 

ДЕ ІІ ст. – 29 (30,26 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 

18 (23,68 %).  

Контрольну групу склали 18 осіб (11 жінок та 7 чоловіків), без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  – 54,11±9,07 років. 
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Вивчення активності каталази в плазмі крові проведено у 92 пацієнтів 

на ХІМ (основної групи), серед них 66 жінок та 26 чоловіків. Середній вік 

пацієнтів – 53,92±7,89 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 37 (40,22 %), 

ДЕ ІІ ст. – 35 (38,04 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 

20 (21,74 %).  

Контрольну групу склали 19 осіб (12 жінок та 7 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  – 53,00±7,63 років. 

У хворих на ХІМ порівняно з контрольною групою встановлено  

вірогідно нижчу активність антиоксидантних ферментів – СОД (р=0,001) і 

каталази (р=0,006) (табл. 6.7).  

Таблиця 6.7 

Показники активності СОД і каталази в плазмі крові  

осіб основної та контрольної груп 

Показники Основна група Контрольна група  р 

СОД,  

мкат/(мг білка)*хв 

2,37 (1,73–2,91) 

(n=76) 

3,2 (2,64–3,54) 

(n=18) 
0,001 

Каталаза,  

у.о./(мг білка)*хв 

3,21 (1,63–4,97) 

(n=92) 

4,95 (3,90–5,79) 

(n=19) 
0,006 

 

У хворих з різними стадіями ДЕ вірогідної різниці в активності СОД та 

каталази не виявлено (табл. 6.8), мала місце тенденція до зниження їх 

активності при прогресуванні стадії ДЕ.  

Вірогідно відрізнялась активність вивчених ферментів лише між 

хворими на ДЕ І та ІІІ стадій. Так, у хворих на ДЕ ІІІ ст. встановлено нижчу 

активність СОД на 23,5 % (р=0,019) та каталази на 44,5 % (р=0,012) 

порівняно з аналогічними показниками хворих на ДЕ І ст.   
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Таблиця  6.8 

Активності СОД і каталази в плазмі крові хворих залежно від стадії  ДЕ  

Показники ДЕ І ст.
1 

 

ДЕ ІІ ст.
2 

 

ДЕ ІІІ ст.
3 

 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

СОД, мкат/ 

(мг білка)*хв 

2,51 

(1,94–3,12) 

(n=29) 

2,39 

(1,89–2,94) 

(n=29) 

1,92 

(1,23–2,49) 

(n=18) 

>0,05 >0,05 0,019 >0,05 

Каталаза, у.о./ 

(мг білка)*хв 

4,27 

(2,27–6,30) 

(n=37) 

2,91 

(1,44–5,89) 

(n=35) 

2,37 

(1,52–3,74) 

(n=20) 

>0,05 >0,05 0,012 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Залежно від віку хворих активність СОД була наступна: до 45 років – 

2,51 (2,42–3,12) мкат/(мг білка)*хв, 45–59 років – 2,31 (1,88–2,94) мкат/(мг 

білка)*хв, понад 60 років – 2,16 (1,49–2,54) мкат/(мг білка)*хв; а активність 

каталази 4,08 (2,31–5,64) у.о./(мг білка)*хв, 3,57 (1,44–5,06) у.о./(мг білка)*хв 

та  2,91 (1,65–4,48) у.о./(мг білка)*хв  відповідно.  

При збільшенні віку пацієнтів малась лише тенденція до зниження 

активності СОД та каталази.   

Шляхом проведеного  кореляційного аналізу не виявлено залежності 

активності СОД і каталази від віку та стадії ДЕ.  

 

Вивчення вмісту стабільних метаболітів NO в плазмі крові проведено у 

180 хворих на ХІМ (основної групи), серед них 115 жінок та 65 чоловіків. 

Середній вік пацієнтів – 55,22±7,59 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 60 (33,33 %), 

ДЕ ІІ ст. – 71 (39,44 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 

49 (27,22 %).  

Контрольну групу склали 43 осіб (23 жінок та 20 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  – 53,49±8,60 років. 
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У хворих на ХІМ виявлено вірогідно нижчий на 43,9 % (p<0,001) вміст 

стабільних метаболітів NO порівняно з контрольною групою (рис. 6.1.1). 
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Рис. 6.1. Вміст стабільних метаболітів NO в плазмі крові осіб основної 

та контрольної груп.  

 

У міру прогресування стадії ДЕ (табл. 6.9) виявлено прогресивне 

(р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса) зниження вмісту стабільних 

метаболітів NO. 

Таблиця 6.9 

             Вміст стабільних метаболітів NO в плазмі крові хворих  

залежно від стадії  ДЕ  

NO 

(мкмоль/л) 

 

ДЕ 1 ст.
1 

(n=60) 

ДЕ 2 ст.
2
 

(n=71) 

ДЕ 3 ст.
3 

(n=49) 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

8,63 

(7,63–11,61) 

7,30 

(5,64–9,29) 

5,97 

(4,98–7,63) 
<0,001  <0,001 <0,001 0,017 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

У хворих на ДЕ ІІ ст. встановлено зниження вмісту стабільних 

метаболітів NO на 15,4 % (р<0,001) порівняно з їх вмістом у хворих на ДЕ І 

ст., а у хворих на ДЕ ІІІ ст.  – зниження вмісту стабільних метаболітів NO на 
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30,8 % (р<0,001) порівняно з вмістом у хворих на ДЕ І ст. та на 18,2 % 

(р=0,017) порівняно з показником хворих на ДЕ ІІ ст. 

При збільшенні віку обстежених пацієнтів також встановлено вірогідне 

(р=0,003 за критерієм Краскела-Уолліса) зниження вмісту NO (табл. 6.10).  

 

Таблиця 6.10 

Вміст стабільних метаболітів NO в плазмі крові хворих на ХІМ  

 залежно від віку  

Стабільні 

метаболіти 

NO  

(мкмоль/л) 

До  

45 років
 1 

(n=14) 

45–59  

років 
2 

(n=113)
 

60–74  

років 
3 

(n=53)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

10,12 

(6,63–13,93) 

7,96 

(6,63–9,95) 

5,97 

(4,64–8,29) 
0,003  0,031 0,003 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

При попарному порівнянні вивчаємого показника встановлено 

зниження вмісту стабільних метаболітів NO у хворих віком 45–59 років на 

21,3 % (р=0,031), віком 60-74 років на 41,0 % (р=0,003) порівняно з його 

вмістом у хворих до 45 років, а також зниження вмісту стабільних 

метаболітів NO у хворих віком 60–74 років на 25,0 % (р<0,001) порівняно з 

хворими віком 45–59 років.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні 

зворотні зв’язки між вмістом стабільних метаболітів NO в плазмі крові та 

віком пацієнтів (r=–0,35, р<0,01), стадією ДЕ (r=–0,43, р<0,01), вмістом  ВГ в 

плазмі крові (r=–0,26, р<0,05), активністю ГПО в гемолізаті еритроцитів       

(r=–0,25, р<0,05) та прямий – з активністю ГПО в плазмі крові (r=0,29, 

р<0,05). 

Таким чином, за результатом роботи встановлено вірогідні відмінності 

активності СОД і каталази, вмісту стабільних метаболітів NО в плазмі крові 

хворих на ХІМ порівняно з особами без клінічних ознак ЦВЗ. Крім того, з 
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прогресуванням стадії ДЕ встановлено вірогідне зниження вмісту стабільних 

метаболітів NO.  Також виявлено, що активність СОД та каталази достовірно 

відрізнялась між пацієнтами на ДЕ І ст. та ДЕ ІІІ ст. Нижчий вміст стабільних 

метаболітів NO асоціювався зі зниженням активності ендогенної 

антиоксидантної системи глутатіону. 

 

Дослідження інтенсивності ОМБ проведено у 138 хворих на ХІМ 

(основної групи), серед них 100 жінок та 38 чоловіків. Середній вік пацієнтів 

- 54,64±8,10 років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 50 (36,23 %), 

ДЕ ІІ ст. – 60 (43,48 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 

28 (20,29 %).  

Контрольну групу склали 33 осіб (18 жінок та 15 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  – 50,24±8,46 років. 

У хворих основної групи порівняно з контрольною групою  

встановлено вірогідне підвищення вмісту АФГ і КФГ (табл. 6.11), які у 

випадку спонтанної ОМБ характеризують ступінь окислювальної деструкції 

білкової молекули, а при стимульованій ОМБ свідчать про потенційні  

резервні можливості організму до нівелювання проявів оксидативного 

стресу.  

Так, у хворих основної групи встановлено вірогідне підвищення вмісту 

спонтанних АФГ на 19,1 % (р<0,001) та КФГ на 22,2 % (р<0,001), 

стимульованих АФГ на 20,6 % (р<0,001) та КФГ на 5,2 % (р=0,022) порівняно 

з аналогічними показниками контрольної групи (див. табл. 6.11). 

  У міру прогресування стадії ДЕ встановлено вірогідну різницю (за 

критерієм Краскела-Уолліса) у вмісті спонтанних (р=0,007) та стимульованих 

(р<0,001) АФГ (табл. 6.12).  

У хворих на ДЕ ІІ ст. встановлено достовірне підвищення вмісту тільки 

стимульованих АФГ на 17,6 % (р<0,001). 
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Таблиця 6.11 

Показники ОМБ у сироватці крові осіб основної та контрольної груп 

Показники 
Основна група 

(n=138) 

Контрольна група 

(n=33) 

р 

Спонтанна ОМБ 

АФГ, у.о./г білка 0,081 (0,071–0,088) 0,068 (0,062–0,078) <0,001 

КФГ у.о./г білка 0,055 (0,048–0,062) 0,045 (0,041–0,051) <0,001 

Стимульована ОМБ 

АФГ, у.о./г білка 0,152 (0,135–0,163) 0,126 (0,110–0,147) <0,001 

КФГ у.о./г білка 0,081 (0,073–0,088) 0,077 (0,065–0,081) 0,022 

 

Таблиця 6.12 

Показники ОМБ у сироватці крові хворих залежно від стадії ДЕ  

Показники ДЕ І ст.
1 

(n=50) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=60) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=28) 

р р 1-2 р 1-3 р2-3 

Спонтанна ОМБ 

АФГ, у.о./ 

г білка 

0,075 

(0,067–0,083)  

0,080 

(0,069–0,088) 

0,093 

(0,082–0,102) 0,007 >0,05 <0,001 <0,001 

КФГ у.о./ 

г білка 

0,052 

(0,046–0,059) 

0,056 

(0,048–0,062) 

0,060 

(0,052–0,067) >0,05 >0,05 <0,001 0,045 

Стимульована ОМБ 

 

АФГ, у.о./г 

білка 

0,136 

(0,122–0,147) 

0,160 

(0,145–0,168) 

0,154 

(0,144–0,162) <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

КФГ у.о./г 

білка 

0,078 

(0,072–0,087) 

0,083 

(0,075–0,093) 

0,080 

(0,075–0,087) >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

У хворих на ДЕ ІІІ ст. виявлено достовірне підвищення вмісту 

спонтанних АФГ на 24,0 % (р<0,001) і КФГ на 15,4 % (р<0,001), а 

стимульованих АФГ на 13,2 % (р<0,001) порівняно з пацієнтами на ДЕ І ст., а 
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також підвищення вмісту спонтанних АФГ на 16,3 % (р<0,001) та КФГ на  

7,1 % (р=0,045) порівняно з їх вмістом у хворих на ДЕ ІІ ст., та навпаки, 

тенденція до зниження вмісту стимульованих КФГ порівняно з пацієнтами на 

ДЕ ІІ ст. (див. табл. 6.12.). 

Зі збільшенням віку хворих встановлено вірогідне (р=0,003 за 

критерієм Краскела-Уолліса) збільшення вмісту спонтанних КФГ (табл. 6.13) 

та стимульованих АФГ (р=0,017).  

Таблиця 6.13 

Показники ОМБ у сироватці крові хворих на ХІМ залежно від віку  

Показники 
До  

45 років
 1 

(n=16)
 

45–59  

років 
2 

(n=86)
 

60–74  

років 
3 

(n=36)
 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

Спонтанна ОМБ 

АФГ, у.о./ 

г білка 

0,067 

(0,061–0,080)  

0,081 

(0,071–0,088) 

0,085 

(0,079–0,093) >0,05 0,002 <0,001 0,040 

КФГ у.о./ 

г білка 

0,047 

(0,044–0,054) 

0,055 

(0,048–0,062) 

0,059 

(0,053–0,065) 0,003 0,013 0,002 0,044 

Стимульована ОМБ 

 

АФГ, у.о./г 

білка 

0,134 

(0,111–0,149) 

0,149 

(0,135–0,161) 

0,159 

(0,144–0,172) 0,017 0,024 <0,001 0,010 

КФГ у.о./г 

білка 

0,079 

(0,066–0,084) 

0,081 

(0,073–0,087) 

0,086 

(0,076–0,092) >0,05 >0,05 0,039 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

При попарному порівнянні показників між хворими на ХІМ залежно 

від віку встановлено достовірне підвищення вмісту спонтанних АФГ на             

20,9 % (р=0,002), КФГ на 17,0 % (р=0,013) та стимульованих АФГ на 11,2 % 

(р=0,024) у сироватці крові хворих віком 45–59 років порівняно з 

аналогічними показниками хворих віком до 45 років.  

У хворих віком 60–74 років виявлено подальше підвищення маркерів 

ОМБ порівняно з показниками у  хворих віком до 45 років та 45–59 років. 
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Так, у хворих віком 60–74 років встановлено підвищення вмісту спонтанних 

АФГ на 26,9 % (р<0,001), КФГ на 25,5 % (р=0,002) та стимульованих АФГ на 

18,7 % (р<0,001) порівняно з відповідними показниками хворих віком до 45 

років. А при порівнянні з показниками хворих віком 45–59 років, в сироватці 

крові хворих віком 60-74 роки виявлено менш інтенсивне підвищення рівня 

спонтанних АФГ на 4,9 % (р=0,040), КФГ на 7,3 % (р=0,044) та 

стимульованих АФГ на 6,7 %  (р=0,010) (див. табл. 6.13).  

Стосовно вмісту стимульованих КФГ виявлено достовірне його 

збільшення на 8,9 % (р=0,039) тільки у хворих віком 60–74 років порівняно з 

хворими віком до 45 років.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні прямі 

зв’язки між вмістом показників ОМБ та віком пацієнтів, стадією ДЕ: між 

вмістом спонтанних АФГ та віком хворих (r=0,30, р<0,05), стадією ДЕ 

(r=0,39, р<0,05); між вмістом спонтанних КФГ та віком хворих (r=0,41,  

р<0,01), стадією ДЕ (r=0,30, р<0,05); між вмістом стимульованих АФГ та 

віком хворих (r=0,40, р<0,01), стадією ДЕ (r=0,38, р<0,01); між вмістом 

стимульованих КФГ і тільки віком хворих (r=0,30, р<0,05).  

Таким чином, за результатами дослідження встановлено вірогідне 

підвищення вмісту АФГ і КФГ у сироватці крові хворих на ХІМ при 

спонтанній та стимульованій ОМБ, що свідчило про розвиток оксидативного 

стресу. У міру прогресування стадії ДЕ встановлено вірогідне підвищення 

вмісту спонтанних та стимульованих АФГ, як ранніх маркерів ОМБ та 

свідчило про інтенсивність окислювальної деструкції білкової молекули. 

 

Дослідження рівня ГЦ у сироватці крові проведено 153 пацієнтам на 

ХІМ (основної групи), серед них 94 жінок та 59 чоловіків. Середній вік 

пацієнтів – 55,59±7,71 років.  
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Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 46 (30,1 %), ДЕ 

ІІ ст. – 61 (39,8 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 46 

(30,1 %).  

Контрольну групу склали 23 осіб (10 жінок та 13 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік  – 53,61±8,55 років. 

Рівень  ГЦ у обстежених хворих на ХІМ становив 11,89 (7,73–14,94) 

мкмоль/л і був достовірно вищим на 44,6 % (p=0,003) порівняно з  особами 

контрольної групи, в яких він склав 8,22 (7,12–11,39) мкмоль/л.  

У міру прогресування стадії ДЕ відмічалось достовірне (р=0,002 за 

критерієм Краскела-Уолліса) зростання рівня ГЦ у сироватці крові хворих 

(табл. 6.14). При попарному порівнянні встановлено вірогідне підвищення 

вмісту ГЦ у хворих на ДЕ ІІ ст. на 49,0 % (р=0,002) та ДЕ ІІІ ст. на 57,4 % 

(р<0,001) порівняно з його вмістом у пацієнтів на ДЕ І ст. Однак, достовірної 

різниці у рівні ГЦ хворих на ДЕ ІІ ст. та ДЕ ІІІ ст. не визначено.   

 

Таблиця 6.14 

Рівень гомоцистеїну в сироватці крові хворих залежно від стадії ДЕ  

ГЦ, 

мкмоль/л 

 

ДЕ І ст.
1 

(n=46) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=61) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=46) 

р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

8,70 

(7,34–12,56) 

12,96 

(9,72–14,78) 

13,69 

(8,52–20,15) 
0,002  0,002 <0,001 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Серед пацієнтів на ХІМ у 37,2 % рівень ГЦ був меншим за                         

10 мкмоль/л, у 38,6  % – 10–15 мкмоль/л та у 24,2 %  –  діагностувалась ГГЦ.  

Серед хворих на ХІМ з ГГЦ у 86,5 % виявлено легку ГГЦ та у 13,5 % – 

середню ГГЦ. Ранжирування рівнів ГЦ залежно від стадії ДЕ представлено 

на рис. 6.2.  
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Рис. 6.2. Ранжирування рівнів ГЦ у хворих залежно від стадії ДЕ. 

 

Визначено вірогідне підвищення (р=0,009 за критерієм Краскела-

Уолісса) вмісту ГЦ зі збільшенням віку хворих на ХІМ. 

Залежно від віку хворих вміст ГЦ був наступним: до 45 років –               

9,73 (7,34–13,72) мкмоль/л, 45–59 років – 11,20 (7,73–14,25) мкмоль/л та             

60–74 років – 14,76 (9,48–19,55) мкмоль/л. У хворих віком 60–74 років  

достовірно вищим був вміст ГЦ порівняно з його вмістом у хворих віком до 

45 років на 51,7 % (р=0,014) та віком 45–59 років–  на 31,8 % (р=0,005). 

За результатами проведеного дослідження рівень ГЦ мав прямий 

кореляційний зв’язок із стадією ДЕ (r=0,31, p<0,05), віком пацієнтів (r=0,24, 

p<0,05) та концентрацією ХС ЛПНЩ (r=0,19, p<0,05).  

Групи хворих на ДЕ з нормальним, високим нормальним та 

підвищеним рівнями ГЦ не відрізнялись між собою за ІМТ, рівнем АТ та 

наявністю АГ. 

 

Визначення рівня антитіл до NR2 субодиниці NMDA-рецепторів в 

сироватці крові проведено у 80 хворих на ХІМ (основної групи), серед них 47 

жінок та 33 чоловіків. Середній вік пацієнтів склав 54,56±7,43 років.  
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Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 24 (30,0 %), ДЕ 

ІІ ст. – 28 (35,0 %) та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 28 

(35,0 %). 

Контрольну групу склали 10 осіб (6 жінок та 4 чоловіків) без клінічних 

ознак ЦВЗ. Середній вік –53,50±7,78 років. 

Встановлено достовірне підвищення на 88,9 % (р=0,006) рівня антитіл 

до NR2-пептиду в сироватці крові хворих на ХІМ до 3,09 (2,06–4,57) нг/мл 

порівняно з  показником контрольної групи – 1,62 (1,31–2,82) нг/мл.   

Спостерігалось  підвищення рівня антитіл до NR2-пептиду у хворих з 

різними стадіями ДЕ. У міру прогресування стадії ДЕ (від І до ІІ ст.) 

відмічалось достовірне зростання на 37,9 % (р=0,038) рівня антитіл до NR2-

пептиду (рис. 6.3).  
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Рис. 6.3. Показники рівня антитіл до NR2-пептиду в сироватці крові 

хворих  залежно від стадії ДЕ. 

 

За отриманими даними, тенденцію до зниження показників рівня 

антитіл до NR2-пептиду відмічено в пацієнтів на ДЕ ІІІ ст., порівняно з 

показниками хворих на ДЕ ІІ ст., які достовірно перевищували аналогічні 

показники осіб без клінічних ознак ЦВЗ на 90,7 % (р=0,005).  

Спостерігалось перевищення порогового значення (понад 2 нг/мл) 

рівня антитіл до  NR2-пептиду в сироватці крові хворих на ДЕ І ст. –  58,3 %,  

ДЕ ІІ ст. – 82,1 %   та ДЕ ІІІ ст. –  82,1 %.   
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Залежно від віку хворих на ХІМ вміст антитіл до NR2-пептиду в 

сироватці крові був наступним: до 45 років – 3,03 (1,4–3,31) нг/мл, 45–59 

років – 3,28 (1,99–4,75) нг/мл та 60–74 років – 2,87 (2,47–6,49) нг/мл.   

Таким чином, рівень антитіл до NR2-пептиду в сироватці крові хворих 

може бути об’єктивним критерієм ХІМ. При ДЕ І та ІІ ст. спостерігалось  

підвищення рівня антитіл до NR2-пептиду, що свідчило про залучення 

глутаматних рецепторів до патологічного процесу вже на ранніх стадіях 

ХІМ.  

У міру прогресування стадії ДЕ (від І до ІІ ст.) відмічалось зростання 

рівня цього нейромаркеру в сироватці крові, що свідчило про подальшу 

дефрагментацію NMDA-комплексу при надлишковій стимуляції його 

глутаматом в умовах церебральної ішемії. При ДЕ ІІІ ст. відмічалось 

тенденція зниження вмісту антитіл до NR2-пептиду порівняно з показниками 

при ДЕ ІІ ст., що можливо свідчило про виснаження нейроімунних захисних 

механізмів організму при прогресуванні ХІМ.  

 

Вивчення змін вмісту білка S100В у сироватці крові проведено у 120 

хворих на ХІМ (основної групи), серед них 79 жінок та 41 чоловіків. 

Середній вік пацієнтів – 54,0 (49,5–59,5) років.  

Серед пацієнтів основної групи: хворих на ДЕ І ст. було 46 (38,33 %), 

ДЕ ІІ ст. – 46 (38,33 %), та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 

28 (23,33 %).  

Контрольну групу склали 20 осіб (11 жінок та 9 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік –  47,5 (44,0–59,0) років.  

Показник вмісту  білка S100В у сироватці крові хворих на ХІМ склав 

84,96 (76,93–96,99) нг/л та вірогідно (на 52,2 %, р<0,001) відрізнявся від 

показника контрольної групи – 55,81 (48,82–62,01) нг/л.  

В проведеному дослідженні підвищений рівень досліджуваного 

нейромаркеру спостерігався у хворих вже на ранніх стадіях ДЕ (рис. 6.4).  
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Рис. 6.4. Рівень білка S100В у сироватці крові хворих  залежно від 

стадії ДЕ.  

 

У міру прогресування стадії ДЕ (від І до ІІ ст.) відмічалось достовірне 

зростання вмісту білка S100В у сироватці крові на 19,6 % (р<0,001). 

За отриманими даними у хворих на ДЕ ІІІ ст. вміст білка S100В був 

достовірно вищим за показники хворих на ДЕ І ст. на 14,0 % (р<0,001) і 

контрольної групи на 61,2 % (р<0,001), але відмічалась тенденція до 

зниження його вмісту порівняно з хворими на ДЕ ІІ ст., що свідчило про 

виснаження захисних нейро-імунних механізмів організму при подальшому 

прогресуванні ХІМ.  

Виявлено перевищення порогового значення (понад 90 нг/л) рівня білка 

S100В у сироватці крові в 15,2 % пацієнтів на ДЕ І ст., 58,7 % –  ДЕ ІІ ст. та  

50,0 % – на ДЕ ІІІ ст. 

Залежно від віку хворих на ХІМ рівень білка S100В у сироватці крові 

був наступним: до 45 років – 78,94 (66,90–96,99) нг/л, 45–59 років – 84,96 

(76,47– 94,99) нг/л та понад 60 років – 90,98 (80,95–107,02) нг/л. У пацієнтів 

віком 60–74 років показник білка S100В у сироватці крові був достовірно 

вищим порівняно з його вмістом у пацієнтів вікової категорії до 45 років на 

15,3 % (р=0,020) і 45–59 років на 7,1 % (р=0,021).   
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Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено прямі  зв’язки 

між рівнем білка S100В у сироватці крові хворих та стадією ДЕ (r=0,39, 

р<0,01) і віком пацієнтів (r=0,28, р<0,05).  

Таким чином, за отриманими результатами імуноферментного 

дослідження в сироватці крові хворих на ХІМ відмічено підвищений рівень 

білка S100В. При прогресуванні стадії ДЕ та збільшенні віку пацієнтів 

спостерігалось зростання рівня цього нейромаркеру. Отримані дані показали, 

що вже на ранніх стадіях ДЕ розвивалась генералізована імунна реакція до 

структурних компонентів мозкової тканини у вигляді підвищеного вмісту 

нейроспецифічного білка S100В. Це свідчило  про першочергове страждання  

мікроглії у хворих на ХІМ, яка має трофічну та регуляторну функції, а також 

сприяє виживанню нейронів при ішемії [87].    
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РОЗДІЛ 7  

ЗІСТАВЛЕННЯ МОЛЕКУЛЯРНО-БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 

З КЛІНІКО-НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНИМИ,  

НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНИМИ ПАРАМЕТРАМИ,  СТАНОМ СУДИННОЇ 

СТІНКИ ТА СТРУКТУРНИМИ ЗМІНАМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ 

 

Дослідження системи глутатіону в плазмі  крові проведено у 258 

хворих на ХІМ. За результатами проведеного нейропсихологічного 

тестування у цих хворих виявлені ЛКР (39,2 %) та ПКР (51,1 %), а збережені 

КФ спостерігались у 9,7 %.   

З розвитком та прогресуванням КР встановлено вірогідне, за критерієм 

Краскела-Уолліса, зниження активності ГПО (р<0,001) (табл.7.1), а також 

достовірне підвищення вмісту ВГ  (р<0,001).  

Таблиця 7.1 

Показники вмісту відновленого  глутатіону  та глутатіон-залежних 

ферментів у плазмі крові хворих на ХІМ залежно  

від наявності та вираженості КР 

Показники КР р р
1-2

 р
1-3

 р
2-3

 

Без КР
1
  

(n=25) 

ЛКР
2 

(n=101) 

ПКР
3 

(n=132) 

ВГ, мкмоль/л 
23,40 

(21,20–25,60) 

25,40 

(22,10–28,90) 

28,50 

(23,55–31,20) 

<0,001 0,047 <0,001 0,008 

ГТ, мкмоль/ 

(хв* г білка) 
1,52  

(1,25–1,82) 

1,84 

(1,36–2,19) 

1,84 

(1,35–2,31) 

>0,05 0,028 0,020 >0,05 

ГР, мкмоль/ 

(хв* г білка) 
0,46 

(0,30–0,56) 

0,61 

(0,41–0,72) 

0,50 

(0,39–0,69) 

>0,05 0,012 >0,05 >0,05 

ГПО, моль/ 

(хв* г білка) 

2,24 

(2,08–2,42) 

2,06 

(1,90–2,31) 

1,89 

(1,67–2,14) 

<0,001 0,024 <0,001 <0,001 

SH-групи, 

мкмоль/г білка 

16,34 

(12,95–21,20) 

18,91 

(15,94–21,91) 

20,46 

(16,30–23,20) 

>0,05 0,019 0,003 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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У хворих з ЛКР в гемолізаті еритроцитів встановлено вірогідне 

зниження активності ГПО на 8,0 % (р=0,024) та підвищення активності ГТ на 

21,2 % (р=0,028), ГР на 32,6 % (р=0,012), вмісту ВГ на 8,5 % (р=0,047) і           

SH-груп на 15,7 % (р=0,019) порівняно з аналогічними показниками у хворих 

без КР. 

У хворих з ПКР в гемолізаті еритроцитів визначено більш виражене 

зниження активності ГПО на 15,6 % (р<0,001), підвищення вмісту ВГ на             

21,8 % (р=0,047), SH-груп на 25,2 % (р=0,003) та активності ГТ на 21,2 % 

(р=0,020) порівняно з аналогічними показниками хворих без КР, а також 

тільки зниження активності ГПО на 8,2 % (р<0,001) та підвищення вмісту ВГ 

на 12,2 % (р=0,008) порівняно з відповідними показниками у хворих з ЛКР. 

За результатами проведеного ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА понад 

0,09 см відмічалось у 29,46 % обстежених пацієнтів на ХІМ, в яких  виявлено 

достовірно нижчу активність ГПО на 7,8 % (р=0,005) та підвищення вмісту 

ВГ на 10,2 % (р=0,002) (табл. 7.2). Активність ГР і ГТ, а також вміст SH-груп 

суттєво не відрізнялись між групами пацієнтів з нормальною товщиною КІМ 

сонних артерій та з її потовщенням. 

Нейрофізіологічне дослідження КВП Р300 проведено 196 пацієнтам 

цієї групи. За даними проведеного дослідження перевищення від вікової 

норми середнього значення ЛП N2 виявлено у 158 (80,61 %) хворих, а ЛП 

Р300 – у 127 (64,80 %).  

У хворих з подовженням ЛП встановлено достовірно (р=0,002) нижчу 

активність ГПО в плазмі крові: 1,97 (1,79–2,21) ммоль/(хв* г білка) при 

подовженні ЛП N2 та 1,96 (1,77–2,20) ммоль/(хв* г білка) при подовженні   

ЛП Р300. 

Серед досліджуваної групи пацієнтів на ХІМ АБ в БЦА  

діагностувалися  в 45,0 %. При порівнянні груп пацієнтів з наявністю АБ та їх 

відсутністю встановлено достовірні різниці у вмісті ВГ та активності ГПО 

(табл. 7.3).  
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Таблиця 7.2 

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у плазмі крові хворих на ХІМ залежно від товщини КІМ ЗСА 

Показники Товщина КІМ ЗСА р 

До 0,09 см (n=182) Понад 0,09 см (n=76) 

ВГ,  

мкмоль/л 
26,05 (21,40–29,60) 28,70 (25,40–31,90) 0,002 

ГТ, 

мкмоль/(хв* г білка) 
1,76 (1,37–2,24) 1,85 (1,29–2,28) >0,05 

ГР, 

мкмоль/(хв* г білка) 
0,49 (0,40–0,69) 0,58 (0,38–0,73) >0,05 

ГПО, 

ммоль/(хв* г білка) 
2,06 (1,84–2,26) 1,90 (1,71–2,16) 0,005 

SH-групи, 

мкмоль/г білка 
19,23 (15,52–21,91) 20,22 (16,33–23,06) >0,05 

 

Таблиця 7.3  

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у плазмі крові хворих на ХІМ  

залежно від наявності АБ у БЦА  

 

Так, у хворих з АБ достовірно вищим був вміст ВГ на 14,0 % (р=0,046), 

нижчою активність ГПО на 8,7 % (р=0,015), активність ГТ мала лише 

тенденцію до підвищення, а активність ГР, навпаки, мала тенденцію до 

Показники 
Наявність АБ р 

Без АБ (n=60) З АБ (n=116) 

ВГ,  

мкмоль/л 
24,95 (21,60–29,95) 28,45 (23,20–31,40) 0,046 

ГТ, 

мкмоль/(хв* г білка) 

1,72 (1,47–2,18) 1,87 (1,30–2,28) >0,05 

ГР, 

мкмоль/(хв* г білка) 

0,57 (0,40–0,75) 0,50 (0,39–0,69) >0,05 

ГПО, 

мкмоль/(хв*г білка) 

2,08 (1,85–2,27) 1,90 (1,65–2,19) 0,015 

SH-групи, 

мкмоль/г білка 
18,36 (15,46–21,88) 20,41 (16,04–23,38) 0,054 
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зниження порівняно з аналогічними показниками у хворих з відсутністю АБ. 

Залежно від ехогенності АБ не виявлено вірогідної різниці в показниках 

системи глутатіону в плазмі крові обстежених хворих на ХІМ. 

Проведено дослідження вмісту ВГ та глутатіон-залежних ферментів у 

плазмі крові хворих на ХІМ залежно від структурних змін головного мозку за 

даними методів нейровізуалізації (табл. В.1). 

Залежно від нейровізуалізаційних змін головного мозку  достовірні 

(р<0,001 за критерієм Краскела-Уолліса) відмінності виявлено лише в 

активності ГПО в плазмі крові (див. табл. В.1).  

Встановлено достовірне зниження активності ГПО у хворих з 

постішемічними кістами  на 16,7 % (р<0,001) та в пацієнтів з поєднанням  

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 

9,3 % (р<0,001) порівняно з хворими без структурних змін головного мозку. 

Також виявлено вірогідно нижчі показники активності вивченого  

ферменту ГПО у хворих з постішемічними кістами порівняно з хворими з 

наявністю лейкоареозу на 13,5 % (р<0,001), розширенням субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи на 15,1 % (р<0,001) та поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку і розширенням 

лікворовмісних просторів на 8,2 % (р=0,005).  

Крім того, виявлено достовірне підвищення вмісту ВГ у хворих з 

постішемічними кістами на 21,3 % (р=0,002) та у пацієнтів із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи           

13,9 % (р=0,005) порівняно з вмістом ВГ у хворих, в яких нейровізуалізаційні  

зміни головного мозку були відсутніми.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу виявлено зворотний  

зв’язок між активністю ГПО в плазмі крові та товщиною КІМ ЗСА (r=–0,31, 

р<0,05), структурними змінами головного мозку (r=–0,23, р<0,05), швидкістю 
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сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=–0,23, р<0,05),  тривалістю 

ЛП N2 (r=–0,30, р<0,05) і ЛП Р300 (r=–0,30, р<0,05) КВП та прямий 

кореляційний зв’язок між активністю ГПО в плазмі крові та загальними 

балами за БТЛД (r=0,37, р<0,05), шкалою МоСА (r=0,35, р<0,05); а також 

прямий кореляційний зв’язок між рівнем ВГ та товщиною КІМ ЗСА (r=0,16, 

р<0,05) і зворотний – із загальним балом за шкалою МоСА (r=–0,22, р<0,05).  

Таким чином, за результатами проведеного дослідження встановлено 

суттєві зміни активності ГПО та вмісту ВГ у плазмі крові хворих на ХІМ  

залежно від вираженості КР: у міру прогресування КР встановлено вірогідне 

(р<0,001) зниження активності ГПО, а також достовірне (р<0,001) 

підвищення вмісту ВГ у плазмі крові хворих на ХІМ з  ПКР.  

У хворих з подовженням ЛП N2 та Р300 КВП встановлено достовірну 

(р=0,002) нижчу активність ГПО в плазмі крові. У пацієнтів на ХІМ із 

потовщенням КІМ ЗСА (понад 0,09 см)  виявлено достовірно (р=0,005) 

нижчу активність ГПО та вірогідно (р=0,002) вищий рівень ВГ порівняно з 

пацієнтами з нормальною товщиною КІМ.  

Встановлено суттєве зниження активності ГПО та підвищення вмісту 

ВГ в плазмі крові у хворих з постішемічними кістами та із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

порівняно з аналогічними показниками у хворих без нейровізуалізаційних 

змін.  

 

Дослідження системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів проведено   

287 хворим  на ХІМ. Після проведеного нейропсихологічного тестування в 

цих хворих виявлені ЛКР (39,0 %) та ПКР (51,9 %), збережені КФ 

спостерігалися у 9,1 %.  

З розвитком та прогресуванням КР встановлено вірогідне зниження 

активності ГПО (р=0,002 за критерієм Краскела-Уолліса) (табл. 7.4).  



153 
 
 

Таблиця 7.4 

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ   

залежно від наявності та вираженості КР 

Показники КР р р 1-2 р 1-3 р2-3 

Без КР
1
  

(n=26) 

ЛКР
2 

(n=112) 

ПКР
3 

(n=149) 

ВГ, 

мкмоль/л 

2,10 

(1,90–2,30) 

2,00 

(1,80–2,30) 

1,90 

(1,60–2,10) 

>0,05 >0,05 0,003 0,001 

ГТ, мкмоль/ 

(хв* г білка) 
3,97 

(2,17–5,27) 

3,38 

(2,21–4,86) 

3,36 

(2,11–5,10) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР, мкмоль/ 

(хв* г білка) 
1,65 

(1,29–1,82) 

1,71 

(1,34–2,04) 

1,68 

(1,24–2,01) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО, ммоль/ 

(хв* г білка) 

18,20 

(14,94–20,20) 

17,53 

(15,00–21,77) 

15,85 

(12,59–18,50) 

0,002 >0,05 0,020 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

У хворих із ПКР виявлено достовірно нижчу концентрацію ВГ у 

гемолізаті еритроцитів порівняно з пацієнтами із ЛКР (р=0,001) та без КР 

(р=0,003), а також зниження активності ГПО порівняно з пацієнтами із ЛКР 

(р<0,001) та без КР (р=0,020).  

Нейрофізіологічне дослідження КВП Р300 проведено 221 хворим 

досліджуваної групи. За даними проведеного дослідження перевищення 

середнього вікового значення ЛП N2 виявлено у 178 (80,54 %) хворих, а ЛП 

Р300 КВП – у 140 (63,35 %). Достовірних відмінностей вмісту ВГ та 

активності глутатіон-залежних ферментів у гемолізаті еритроцитів між 

групами пацієнтів з нормальними показниками ЛП КВП Р300 та їх 

подовженням понад вікової норми не встановлено.  

За результатами проведеного ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА понад 

0,09 см відмічалось у 28,6 % обстежених хворих.  

Виявлено достовірно нижчу концентрацію ВГ у гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ із потовщенням КІМ ЗСА на 7,5 %  (р<0,001) порівняно з 

пацієнтами, які мали товщину КІМ до 0,09 см. Також спостерігалась 
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тенденція до зниження активності ГПО у хворих із потовщенням КІМ ЗСА 

(табл. 7.5) 

Таблиця 7.5 

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ  

залежно від товщини КІМ ЗСА 

Показники Товщина КІМ р 

До 0,09 см (n=205) Понад 0,09 см (n=82) 

ВГ, ммоль/л 2,00 (1,80–2,30) 1,85 (1,60–2,10) <0,001 

ГТ 

мкмоль/(хв* г Hb) 
3,38 (2,13–4,97) 3,46 (2,30–5,10) >0,05 

ГР 

мкмоль/(хв* г Hb) 
1,69 (1,28–1,99) 1,70 (1,28–2,02) >0,05 

ГПО 

ммоль/(хв* г Hb) 
17,04 (13,88–20,72) 16,23 (12,59–19,03) 0,053 

 

АБ в БЦА діагностувались у 45,6 % пацієнтів цієї групи. При 

порівнянні груп пацієнтів з наявністю АБ та їх відсутністю встановлено 

достовірні різниці у вмісті ВГ та активності ГР (табл. 7.6).  

Таблиця 7.6  

Показники вмісту відновленого глутатіону та глутатіон-залежних 

ферментів у гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ  

залежно від наявності АБ у БЦА  

Показники 
Наявність АБ р 

Без АБ (n=60) З АБ (n=131) 

ВГ,  

ммоль/л 
2,00 (1,80–2,30) 1,90 (1,60–2,10) 0,011 

ГТ 

мкмоль/(хв* г Hb) 
2,82 (1,82–5,33) 3,83 (2,46–5,12) >0,05 

ГР 

мкмоль/(хв* г Hb) 
1,77 (1,59–2,17) 1,65 (1,21–1,97) 0,016 

ГПО 

ммоль/(хв* г Hb) 
16,58 (13,70–19,92) 16,47 (13,35–19,15) >0,05 
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Так, у хворих з наявністю АБ достовірно нижчим був вміст ВГ на 5,0 % 

(р=0,011) та нижчою активність ГР у гемолізаті еритроцитів на 6,8 % 

(р=0,016) порівняно з аналогічними показниками у хворих на ХІМ без 

наявності АБ (див. табл. 7.6). Активність ГТ у хворих з АБ мала лише 

тенденцію до підвищення. Не виявлено достовірної різниці у змінах 

показників системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів залежно від 

ехогенності АБ. 

Проведено дослідження вмісту ВГ та глутатіон-залежних ферментів у 

гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ залежно від структурних змін 

головного мозку за даними методів КТ та МРТ (табл. В.2). 

Виявлено достовірні відмінності, за критерієм Краскела-Уолліса, у  

вмісті ВГ (р<0,001) і активності ГПО (р=0,011) в гемолізаті еритроцитів 

залежно  від нейровізуалізаційних структурних змін головного мозку хворих 

на ХІМ (див. табл. В.2).  

Встановлено достовірно нижчі показники вмісту ВГ у гемолізаті 

еритроцитів пацієнтів на ХІМ з лейкоареозом на 17,4 % (р<0,001),  

постішемічними кістами на 21,7 % (р<0,001), із поєднанням вогнищевих та 

дифузних змін білої речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 17,4 % 

(р<0,001) порівняно із вмістом ВГ у хворих без структурних змін головного 

мозку та з тільки розширенням лікворовмісних просторів (р=0,012,  р<0,001 

та  р=0,005 відповідно).  

Крім того, виявлено достовірно нижчий вміст ВГ у гемолізаті 

еритроцитів хворих із наявністю постішемічних кіст, порівняно з пацієнтами, 

в яких візуалізувались лейкоареоз на 5,3 % (р=0,042) та поєднання 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 

5,3 % (р=0,031).  
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Встановлено вірогідне зниження активності ГР у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ із наявністю постішемічних кіст порівняно з 

пацієнтами без структурних змін головного мозку на 11,9 % (р=0,005), 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 

11,4 % (р=0,033), лейкоареозом на 15,7 % (р=0,011) та поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 

17,1 % (р=0,011).  

Крім того, встановлено достовірне зниження активності ГПО в 

гемолізаті еритроцитів у хворих з розширенням субарахноїдальниї просторів 

та/або шлуночкової системи на 13,0 % (р=0,017), наявністю лейкоареозу на 

17,6 % (р<0,001), постішемічних кіст на 23,4 % (р<0,001) та із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальниї просторів та/або шлуночкової системи  на 

15,8 % (р<0,001) порівняно із хворими без нейровізуалізаційних змін 

головного мозку. Також виявлено достовірно нижчу активність ГПО у 

пацієнтів із постішемічними кістами порівняно з хворими, в яких 

візуалізувались тільки розширення субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи на 11,9 % (р=0,008). 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу виявлено зворотний  

кореляційний зв’язок між рівнем ВГ у гемолізаті еритроцитів та товщиною 

КІМ ЗСА (r=–0,29, р<0,05), рівнем ГЦ (r=–0,81, р<0,01), швидкістю 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=–0,24, р<0,05); прямий – із 

сумарними балами за шкалою МоСА (r=0,29, р<0,05), БТЛД (r=0,24, р<0,05).  

Також встановлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ГПО та 

рівнем ГЦ (r=–0,60, р<0,01), швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями 

Шульте (r=–0,24, р<0,05) та прямий – із загальними балами за шкалою МоСА 

(r=0,24, р<0,05), БТЛД (r=0,27, р<0,05). 
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У 137 пацієнтів цієї категорії додатково досліджено вміст ГЦ у  

сироватці крові, який склав 11,89 (8,00 – 14,76) мкмоль/л. ГГЦ (понад                   

15 мкмоль/л) діагностувалась у 24,1 % хворих. Встановлено вірогідно 

(р<0,001) нижчу концентрацію ВГ у гемолізаті  еритроцитів хворих на ХІМ з 

ГГЦ  – 1,40 (1,30–1,60) ммоль/л порівняно з пацієнтами, в яких вміст ГЦ був 

нормальним (до 10 мкмоль/л) та високим нормальним (10–15 мкмоль/л) – 

1,90 (1,80–2,10) ммоль/л. Також виявлено достовірне (р<0,001) зниження 

активності ГПО  в гемолізаті еритроцитів хворих з ГГЦ до 12,13 (10,93–

13,42) ммоль/(хв* г Hb) порівняно  з пацієнтами, в яких  вміст ГЦ був 

нормальним або високим нормальним та активність ГПО склала                       

17,32 (15,67–20,99) ммоль/(хв* г Hb). 

У хворих з ГГЦ спостерігалось  більш суттєве зниження активності 

ГПО, що призвело до зниження рівня ВГ за рахунок його окислення, яке 

відбулось за участю ГЦ в сироватці крові. Тим самим ці зміни призвели до 

порушення захисних механізмів клітини від оксидативного стресу. Отримані 

нами результати дослідження узгоджуються і з даними інших авторів [1, 

163].  

Таким чином, з розвитком та прогресуванням КР встановлено вірогідне 

зниження активності ГПО та концентрації ВГ у гемолізаті еритроцитів 

хворих з ПКР порівняно з пацієнтами з ЛКР і збереженими КФ. У пацієнтів 

на ХІМ із потовщенням КІМ ЗСА (понад 0,09 см) виявлено достовірно нижчу 

концентрацію ВГ у гемолізаті еритроцитів порівняно із хворими з 

нормальною товщиною КІМ ЗСА.  

Хворі з наявністю АБ мали  достовірно нижчий вміст ВГ та достовірно 

нижчу активність ГР порівняно з аналогічними показниками у хворих на 

ХІМ без наявності АБ. У хворих із ГГЦ спостерігалось більш суттєве 

зниження активності ГПО.  

Найнижчі показники  активності ГР та ГПО в гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ встановлено в пацієнтів із наявністю постішемічних кіст.  
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Вивчення активності СОД проведено у 76 пацієнтів на ХІМ. 

Активність СОД не залежала від вираженості КР. 

У хворих із потовщенням КІМ ЗСА виявлено достовірно (р=0,002)  

нижчу активність СОД – 1,87 (1,58–2,18) мкат/(мг білка)*хв. порівняно з 

хворими із товщиною КІМ до 0,09 см – 2,51 (2,10–3,05) мкат/(мг білка)*хв.  

Проте, вірогідних відмінностей в активності СОД залежно від 

наявності АБ у БЦА не виявлено. Малась лише тенденція до зниження 

активності СОД у хворих з наявністю АБ – 2,18 (1,64–2,96) мкат/(мг 

білка)*хв. порівняно з аналогічним показником у хворих, в яких АБ були  

відсутніми – 2,51 (1,70–2,94) мкат/(мг білка)*хв. 

Виявлено вірогідні (р=0,002 за критерієм Краскела-Уолліса) 

відмінності в активності СОД залежно від нейровізуалізаційних структурних 

змін головного мозку. Вірогідно нижчою була активність СОД у хворих із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи – 

1,94 (1,61–2,19) мкат/(мг білка)*хв. порівняно із пацієнтами без 

нейровізуалізаційних змін головного мозку – 2,67 (2,42–3,30) мкат/(мг 

білка)*хв. (р<0,001) та тільки з лейкоареозом – 2,52 (1,85–3,20) мкат/(мг 

білка)*хв. (р=0,020). 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні 

зворотні кореляційні зв’язки між активністю СОД і рівнем ВГ у плазмі крові 

(r=–0,25, р<0,05), вмістом стимульованих КФГ (r=–0,37, р<0,05), активністю 

ГПО в гемолізаті еритроцитів (r=–0,32, р<0,05), потовщенням КІМ ЗСА            

(r=–0,37, р<0,05), наявністю АБ (r=–0,40, р<0,05), структурними змінами 

головного мозку (r=–0,39, р<0,05). 

 

Дослідження активності каталази проведено 92 пацієнтам на ХІМ. 

Активність каталази не залежала від вираженості КР.  
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У хворих на ХІМ із потовщенням КІМ ЗСА виявлено вірогідно 

(р=0,022) нижчу активність каталази – 2,15 (1,31–3,69) у.о./(мг білка)*хв 

порівняно з пацієнтами із товщиною КІМ ЗСА до 0,09 см – 3,71 (2,18–5,89) 

у.о./(мг білка)*хв.  

Також встановлено вірогідно (р=0,035) нижчу активність каталази у 

пацієнтів з наявністю АБ – 2,56 (1,41–3,74) у.о./(мг білка)*хв порівняно з її 

активністю у хворих з  відсутністю АБ – 4,32 (2,31–5,68) у.о./(мг білка)*хв.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірний 

зворотний кореляційний зв’язок між активністю каталази і рівнем ХС ЛПНЩ 

(r=–0,27, р<0,05), наявністю АБ (r=–0,28, р<0,05) та слабкий зворотний 

кореляційний зв’язок – із рівнем загального ХС (r=–0,21, р<0,05), ТГ            

(r=–0,22, р<0,05), потовщенням КІМ ЗСА (r=–0,24, р<0,05).  

Проте, активність каталази не залежала від структурних та 

нейрофізіологічних змін головного мозку у хворих на ХІМ. 

 

Дослідження вмісту стабільних метаболітів NO в плазмі крові 

проведено у 180 хворих на ХІМ. За результатами проведеного 

нейропсихологічного тестування у цих хворих виявлені ЛКР (39,4 %) та ПКР 

(50,0 %), а збережені КФ спостерігались у 10,6 %.   

У міру прогресування КР спостерігалось вірогідне (р<0,001 за 

критерієм Краскела-Уолліса) зниження вмісту стабільних метаболітів NO у 

сироватці крові хворих на ХІМ. Так, у хворих без КР рівень стабільних 

метаболітів NO склав 10,28 (8,29–13,10) мкмоль/л, а з ЛКР – 8,29 (6,64–9,95) 

мкмоль/л та ПКР – 6,63 (5,31–8,29) мкмоль/л. 

За результатом ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА візуалізувалось у 56       

(31,1 %) пацієнтів. У цих хворих виявлено достовірно (р=0,003) нижчий вміст 

стабільних метаболітів NO – 6,97 (5,31–8,13) мкмоль/л порівняно з хворими, в 

яких товщина КІМ ЗСА була до 0,09 см – 8,29 (5,97–10,62) мкмоль/л.  
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У 87 (48,3 %) обстежених хворих на ХІМ діагностувались АБ. У хворих 

з наявністю АБ також виявлено достовірно (р=0,002) нижчий вміст 

стабільних метаболітів NO в плазмі крові  –  6,97 (5,31–9,29) мкмоль/л. При 

збільшенні кількості АБ вірогідно знижувалась концентрація стабільних 

метаболітів NO (р=0,008 за критерієм Краскела-Уолліса). Так, у хворих з 

наявністю 1 АБ вміст останніх склав – 8,29 (5,64–10,28) мкмоль/л,  2 АБ – 

6,14 (4,64–8,13) мкмоль/л та 3 і більше АБ – 5,97 (5,30–7,30) мкмоль/л. 

Залежно від ехогенності АБ вірогідної різниці у вмісті стабільних метаболітів 

NO в обстежених пацієнтів не виявлено. 

Встановлено достовірну (р=0,035 за критерієм Краскела-Уолліса) 

різницю вмісту стабільних метаболітів NO залежно від структурних змін 

головного мозку за даними методів нейровізуалізації (табл. 7.7).  

Таблиця 7.7 

Рівень стабільних метаболітів NO у плазмі крові хворих  на ХІМ  

залежно від нейровізуалізаційних змін головного мозку 

Нейровізуалізаційні зміни Рівень стабільних 

метаболітів NO, мкмоль/л 

Відсутні нейровізуалізаційні зміни (n=36)
1 

8,46 (6,97–11,28) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=20)
2 

7,46 (5,47–8,79) 

Лейкоареоз (n=36)
3 

7,96 (5,97–10,95) 

Постішемічні кісти (n=23)
4 

5,64 (4,64–7,63) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=65)
5 

7,63 (5,97–9,29) 

 

Примітка. Відмінності рівня стабільних метаболітів NO: р1-2=0,035,           

р1-4<0,001, р1-5=0,028, р3-4=0,004, р4-5=0,010. 
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Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні 

зворотні кореляційні зв’язки між рівнем стабільних метаболітів NO і вмістом 

спонтанних АФГ (r=–0,35, р<0,01), стимульованих АФГ (r=–0,41, р<0,01),  

спонтанних КФГ  (r=–0,34, р<0,01), а також слабкий зворотний кореляційний 

зв’язок із вмістом стимульованих КФГ (r=–0,22, р<0,05).  

Крім того, встановлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 

стабільних метаболітів NO і наявністю АБ (r=–0,27, р<0,05), потовщенням 

КІМ ЗСА (r=–0,22, р<0,05). Визначено помірний прямий кореляційний 

зв’язок між вмістом стабільних метаболітів NO і загальними балами за 

шкалою МоСА (r=0,33, р<0,01), MMSE (r=0,23, р<0,05), БТЛД (r=0,23, 

р<0,05) та зворотнй – із швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями 

Шульте (r=–0,28, р<0,05). 

Таким чином, зниження вмісту стабільних метаболітів NO 

асоціювалось зі зниженням КФ, потовщенням КІМ ЗСА, наявністю АБ у 

сонних артеріях та їх кількістю, наявністю постішемічних кіст за даними 

методів нейровізуалізації. 

 

Дослідження ОМБ проведено у 138 хворих на ХІМ. За результатами 

нейропсихологічного тестування у цих хворих  виявлено ЛКР (42,0 %) та 

ПКР (52,2 %), збережені КФ спостерігались у 5,8 %. У міру розвитку та 

прогресування КР встановлено вірогідне, за критерієм Краскела-Уолліса, 

підвищення вмісту спонтанних КФГ (р=0,008) та стимульованих АФГ 

(р<0,001) (табл. 7.8).   

У хворих з ПКР достовірно вищим був вміст стимульованих АФГ та 

спонтанних КФГ порівняно з хворими без КР на 30,6 % (р<0,001) та 37,3 % 

(р<0,001) відповідно, а також з ЛКР на 11,3 % (р<0,001) та 9,3 % (р=0,008) 

відповідно. Крім того, у хворих з ЛКР встановлено підвищення вмісту 

стимульованих АФГ на 17,4 % (р=0,032) та спонтанних КФГ на 25,6 % 

(р=0,003) порівняно з пацієнтами без КР (див. табл. 7.8). 
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Таблиця 7.8 

Показники ОМБ у хворих на ХІМ  залежно   

від наявності та вираженості КР 

 

Показники 

КР р р 1-2 р 1-3 р2-3 

Без КР
1
  

(n=8) 

ЛКР
2 

(n=58) 

ПКР
3 

(n=72) 

Спонтанна ОМБ 

АФГ,  

у.о./г білка 

0,077 

(0,069–0,082) 

0,078 

(0,069–0,086) 

0,083 

(0,074–0,092) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

КФГ, 

у.о./г білка 

0,043 

(0,037–0,048) 

0,054 

(0,047–0,059) 

0,059 

(0,052–0,064) 

0,008 0,003 <0,001 0,008 

Стимульована ОМБ 

АФГ,  

у.о./г білка 

0,121 

(0,108–0,136) 

0,142 

(0,132–0,155) 

0,158 

(0,145–0,166) 

<0,001 0,032 <0,001 <0,001 

КФГ, 

у.о./г білка 

0,074 

(0,065–0,084) 

0,079 

(0,072–0,088) 

0,083 

(0,075–0,089) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

 

Визначено зворотні кореляційні зв’язки: між вмістом спонтанних АФГ 

та загальною бальною оцінкою за скринінговими шкалами – MMSE (r=–0,27, 

р<0,05), БТЛД (r=–0,25, р<0,05), МоСА (r=–0,26, р<0,05); спонтанних КФГ і 

загальним балом за MMSE (r=–0,30, р<0,05), БТЛД (r=–0,21, р<0,05), МоСА 

(r=–0,31, р<0,05); стимульованих АФГ і загальним балом за MMSE (r=–0,31, 

р<0,05), БТЛД (r=–0,26, р<0,05), МоСА (r=–0,32, р<0,05) і ТМГ (r=–0,28, 

р<0,05).  

За результатами проведеного ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА понад 

0,09 см відмічалось у 44 (31,9 %) хворих цієї категорії. У досліджуваних 

пацієнтів при спонтанній ОМБ виявлено достовірно вищі  рівні  АФГ  – 0,085 

(0,077–0,092)  у.о./г білка (р=0,016) та КФГ – 0,058 (0,052–0,063) у.о./г білка 

(р=0,045) порівняно з показниками у пацієнтів без потовщення КІМ ЗСА: 

0,079 (0,067–0,087) у.о./г білка  та 0,054 (0,047–0,060) у.о./г білка  відповідно. 

При стимульованій ОМБ малась лише тенденція  до збільшення вмісту АФГ 

до 0,155 (0,142–0,164) у.о./г білка та КФГ до 0,084 (0,077–0,092) у.о./г білка  
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порівняно з аналогічними показниками у хворих без потовщення КІМ ЗСА: 

0,145 (0,134–0,163) у.о./г білка і 0,079 (0,073–0,087) у.о./г білка відповідно.  

АБ візуалізувались у 41,30 % пацієнтів.  Звертала на себе увагу вірогідна 

різниця у вмісті спонтанних та стимульованих КФГ у пацієнтів з наявністю 

АБ у сонних артеріях та з їх відсутністю. Так, встановлено достовірно вищий 

рівень спонтанних КФГ – 0,057 (0,051–0,062) у.о./г білка (р=0,003) та 

стимульованих КФГ – 0,081 (0,075–0,090) у.о./г білка (р=0,044) у хворих з АБ 

порівняно з показниками пацієнтів, у яких АБ були відсутніми: 0,050 (0,044–

0,057) у.о./г білка і 0,078 (0,072–0,084) у.о./г білка відповідно. Стосовно вмісту 

спонтанних та стимульованих АФГ спостерігалась лише тенденція до їх 

підвищення. Так, у хворих з наявністю АБ вміст спонтанних АФГ у плазмі 

крові склав 0,081 (0,075–0,089) у.о./г білка і стимульованих АФГ – 0,152 

(0,137–0,162) у.о./г білка, а за їх відсутністю – 0,079 (0,066–0,086) у.о./г білка 

та 0,144 (0,126–0,158) у.о./г білка відповідно.  

У роботі вивчено особливості вмісту показників спонтанної та 

стимульованої ОМБ залежно від структурних змін головного мозку за 

даними методів нейровізуалізації (табл. В.3). Так, вірогідно відрізнялись за 

критерієм Краскела-Уолліса вмісти АФГ (р<0,001) та КФГ (р=0,022) при 

стимульованій ОМБ у хворих на ХІМ залежно від виявлених структурних 

змін головного мозку.  

При попарному порівнянні вивчених  показників виявлені наступні 

відмінності: достовірно вищий вміст АФГ спостерігався при спонтанній ОМБ 

у хворих з наявністю постішемічних кіст на 19,2 % (р<0,001) порівняно з 

показником у хворих без структурних змін, а також у хворих з наявністю 

постішемічних кіст порівняно з пацієнтами, в яких візуалізувалися тільки 

лейкоареоз і поєднання вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи на 17,7 % (р=0,011).  
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При стимульованій ОМБ вірогідно вищими були показники АФГ у 

хворих з поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного 

мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової 

системи порівняно з показниками хворих без структурних змін головного 

мозку на 15,3 % (р<0,001) і тільки розширенням лікворовмісних просторів на 

6,0 % (р=0,024).  

У хворих з наявністю постішемічних кіст за даними методів 

нейровізуалізації, встановлено нижчий вміст стимульованих КФГ порівняно 

з їх вмістом у пацієнтів без структурних змін головного мозку на 7,5 % 

(р=0,016) і поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням лікворовмісних просторів на 11,9 % 

(р=0,001). 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні прямі 

кореляційні зв’язки: між швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями 

Шульте і вмістом спонтанних АФГ (r=0,30, р<0,05), КФГ (r=0,31, р<0,05) і 

стимульованих АФГ (r=0,30, р<0,05); тривалістю ЛП піка N2 КВП та вмістом 

спонтанних КФГ (r=0,39, р<0,01), стимульованих АФГ (r=0,41, р<0,01) і КФГ 

(r=0,32, р<0,05); тривалістю ЛП піка Р300 КВП та вмістом спонтанних КФГ 

(r=0,38, р<0,001), стимульованих АФГ (r=0,40, р<0,01) і КФГ (r=0,32, р<0,01); 

наявністю АБ і вмістом спонтанних КФГ (r=0,34, р<0,05); структурними 

змінами головного мозку та вмістом стимульованих АФГ (r=0,33, р<0,05). 

Також встановлено слабкі кореляційні зв’язки між товщиною КІМ ЗСА і 

вмістом стимульованих АФГ (r=0,21, р<0,05), наявністю АБ і вмістом 

стимульованих КФГ (r=0,24, р<0,05).  

Таким чином, з розвитком та прогресуванням КР встановлено вірогідне 

підвищення вмісту спонтанних КФГ та стимульованих АФГ у хворих на 

ХІМ. У пацієнтів із потовщенням КІМ ЗСА виявлено вірогідно вищі 

показники спонтанної ОМБ порівняно з пацієнтами без потовщення КІМ 

ЗСА. У хворих з наявністю АБ встановлено вірогідно вищий вміст 
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спонтанних та індукованих КФГ, а вміст АФГ мав лише тенденцію до 

підвищення,  порівняно з пацієнтами, в яких АБ були відсутніми. Крім того, 

у пацієнтів на ХІМ з наявністю постішемічних кіст, за даними методів 

нейровізуалізації, встановлено достовірне зниження вмісту стимульованих 

КФГ, що свідчило про виснаження резервних адаптаційних  можливостей 

організму в цієї категорії хворих. 

 

Дослідження рівня ГЦ проведено 153 пацієнтам на ХІМ. У клінічній 

картині цих пацієнтів були присутніми ЛКР (38,6 %) та ПКР (52,3 %), 

збереженні КФ спостерігались у 9,1 % осіб.  

У міру розвитку та прогресування КР спостерігалось достовірне 

(р=0,020 за критерієм Краскела-Уолісса) підвищення вмісту ГЦ у сироватці 

крові хворих на ХІМ.  

За результатами проведеного дослідження у хворих на ХІМ з ЛКР 

рівень ГЦ становив 10,56 (7,61–13,78) мкмоль/л,  а у хворих з  ПКР – 13,64 

(9,42–19,4) мкмоль/л і вірогідно  відрізнявся від показника досліджуваного 

біомаркеру у хворих без КР – 9,43 (8,0–11,64) мкмоль/л (р=0,020) та пацієнтів 

з ЛКР (р=0,005).   

За даними нейрофізіологічного обстеження, у хворих на ХІМ з ГГЦ у 

всіх відведеннях спостерігалось достовірне збільшення ЛП Р300 КВП та у 

хворих з високим нормальним рівнем ГЦ – у центральних і тім’яних 

відведеннях порівняно із пацієнтами з нормальним рівнем ГЦ (табл. 7.9). 

При аналізі результатів ДС БЦА виявлено, що у хворих на ХІМ із 

потовщенням КІМ (понад 0,09 см) ЗСА рівень ГЦ у сироватці крові становив 

13,61 (9,72–17,88) мкмоль/л і був достовірно вищим на 30,4 % (р=0,002) 

порівняно з цим показником у пацієнтів без потовщення КІМ ЗСА – 10,44 

(7,25–13,83) мкмоль/л.  

У хворих з наявністю АБ у сонних артеріях рівень ГЦ у сироватці крові 

склав 13,78 (9,22–18,03) мкмоль/л та був достовірно вищим на 19,5 % 
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(р=0,021) порівняно з його рівнем у хворих з відсутністю АБ – 11,09 (7,36–

13,67) мкмоль/л. Залежно від кількості та структури АБ вірогідних змін 

концентрації ГЦ у хворих на ХІМ не виявлено. 

Таблиця 7.9   

Латентний період Р300 КВП залежно від рівня гомоцистеїну в 

сироватці крові хворих на ХІМ 

Рівень ГЦ ЛП КВП Р300 у відведеннях, мс 

фронтальних центральних тім’яних 

Нормальний  

(менш 10 мкмоль/л)
1 

357,25 

(336,5 – 384,5) 

359,0 

(325,5 – 392,0) 

370,75 

(331,0 – 392,0) 

Високий нормальний 

(10-15 мкмоль/л)
2 

365,5 

(341,5 – 388,75) 

366,0 

(346,0 – 391,0) 

372,5 

(349,5 – 390,5) 

ГГЦ 

(понад 15 мкмоль/л)
3 

388,0 

(355,0 – 414,5) 

395,5 

(360,5 – 425,0) 

384,75 

(362,5 – 415,0) 

Р
1-3 

0,030 0,002 0,012 

Р
2-3

 >0,05 0,032 0,039 

 

При зіставленні результатів нейровізуалізаційного та 

імуноферментного досліджень (табл. 7.10) виявлено достовірне  підвищення 

рівня ГЦ на 37,7 % (р=0,019) у пацієнтів з лейкоареозом і на 28,2 % (р=0,025) 

в пацієнтів із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи, порівняно з пацієнтами без структурних змін головного 

мозку. 

За результатами проведеного дослідження рівень ГЦ у сироватці крові  

мав прямий кореляційний зв’язок із вмістом ВГ (r=0,51, p<0,01) і SH-груп 

(r=0,37, p<0,01) у плазмі крові, товщиною КІМ ЗСА (r=0,32, p<0,01), 

наявністю АБ в сонних артеріях (r=0,23, p<0,05) та ЛП Р300 КВП у 

центральних відведеннях (r=0,22, p<0,05). 
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Таблиця 7.10 

Рівень гомоцистеїну в сироватці крові хворих на ХІМ залежно від 

нейровізуалізаційних змін головного мозку 

Нейровізуалізаційні зміни Рівень ГЦ, мкмоль/л 

Відсутні зміни (n=25)
1 

9,52 (7,49–12,00) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=17)
2 

12,11 (7,73–14,78) 

Лейкоареоз (n=29)
3 

13,11 (10,28–14,44) 

Постішемічні кісти (n=19)
4 

13,72 (7,14–21,21) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=63)
5 

12,20 (8,32–18,88) 

 

Примітка. Відмінності вмісту ГЦ:  р1-3=0,019, р1-5=0,025. 

 

Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ГЦ у 

сироватці крові та когнітивним дефіцитом, який був оцінений за 

нейропсихологічними тестами: шкалою МоСА (r=–0,28, p<0,05), БТЛД              

(r=–0,37, p<0,05). Також встановлено зворотний кореляційний зв’язок між 

рівнем ГЦ і активністю ГПО в плазмі крові (r=–0,35, р<0,05), ГПО у 

гемолізаті  еритроцитів (r=–0,60, р<0,01) та вмістом ВГ у гемолізаті  

еритроцитів (r=–0,81, р<0,001). Наведені дані проведеного дослідження 

свідчили про негативний вплив ГГЦ на КФ та стан судинної стінки у хворих 

на ХІМ.  

Таким чином, з розвитком і прогресуванням КР спостерігалось 

достовірне підвищення вмісту ГЦ у сироватці крові хворих на ХІМ. 

Встановлено підвищений рівень ГЦ у пацієнтів із потовщенням КІМ ЗСА та 

наявністю АБ у сонних артеріях порівняно із пацієнтами, в яких відповідні 
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зміни були відсутніми. Виявлено достовірне підвищення рівня ГЦ у хворих 

на ХІМ з лейкоареозом та у хворих з поєднанням вогнищевих та дифузних 

змін білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи порівняно з пацієнтами без 

структурних змін головного мозку. 

 

Імуноферментне дослідження рівня антитіл до NR2-пептиду проведено 

80 пацієнтам на ХІМ. У клінічній картині цих пацієнтів були присутніми 

ЛКР (41,25 %) та ПКР (53,75 %), збереженні КФ спостерігались у 5,0 %.  

Вміст антитіл до NR2-пептиду в пацієнтів з ЛКР склав 3,31 (2,23–4,35) 

нг/мл, ПКР – 3,14 (2,15–5,84) нг/мл. Нижчий показник рівня досліджуваного 

нейромаркеру у хворих на ХІМ з ПКР обумовлений  наявністю ПКР у 

переважної більшості (82,1 %) пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. 

Перевищення порогового значення (понад 2 нг/мл) рівня антитіл до  

NR2-пептиду спостерігалось у 60 (75,0 %) пацієнтів на ХІМ, у яких вірогідно 

вищою була активність ГР у плазмі крові – 0,72 (0,57–0,85) мкмоль/(хв* г 

білка) (р=0,016) і нижчою активність ГПО в плазмі  крові – 1,90 (1,70–2,21) 

мкмоль/(хв* г білка) (р=0,028) порівняно з аналогічними показниками у 

хворих, які мали рівень антитіл до NR2-пептиду до 2 нг/мл – 0,58 (0,46–0,72) 

мкмоль/(хв* г білка) і 2,26 (1,87–2,31) мкмоль/(хв* г білка) відповідно.  

При зіставленні нейровізуалізаційних та імунологічних результатів 

дослідження виявлено достовірне підвищення до 3,98 (2,89–7,83) нг/мл 

(р=0,020)  вмісту антитіл до NR2-пептиду у хворих із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

порівняно з пацієнтами з наявністю лейкоареозу 2,62 (2,13–3,37) нг/мл. У 

хворих з постішемічними кістами відмічено лише тенденцію до підвищення 

вмісту антитіл до NR2-пептиду до 3,24 (2,7–4,12) нг/мл порівняно із 

пацієнтами з лейкоареозом.   
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Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірний 

прямий кореляційний зв’язок між вмістом антитіл до NR2-пептиду та 

активністю ГР у плазмі крові (r=0,32, р<0,05), а також зворотні кореляційні 

зв’язки між рівнем антитіл до NR2-пептиду та вмістом ТГ (r=–0,28, р<0,05) і 

загальним балом за БТЛД (r=–0,24, р<0,05). За даними проведеного 

дослідження не виявлено кореляційні зв’язки між рівнем антитіл до NR2-

пептиду та вираженістю КР, оцінених за шкалами MMSE, MоCA, ТМГ.  

 

Дослідження вмісту білка S100В проведено 120 пацієнтам на ХІМ. У 

клінічній картині виявлені ЛКР (39,17 %) та ПКР (48,33 %), збережені КФ 

спостерігались у 12,5 %. За результатами проведеного дослідження у хворих 

з ЛКР рівень білка S100В становив 84,96 (75,10–96,99) нг/л, а ПКР – 90,98 

(79,23–99,0) нг/л та вірогідно (р=0,006) відрізнявся від показника 

досліджуваного нейромаркеру у хворих без КР – 82,95 (72,92–84,96) нг/л.  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено прямий 

помірний кореляційний зв’язок між вмістом білка S100В та швидкістю 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,36, p<0,05) та зворотний – 

із сумарним балом за шкалою МоСА (r=–0,27, p<0,05).  

За даними нейрофізіологічного обстеження, у хворих з підвищеним 

рівнем білка S100В (понад 90 нг/л) спостерігалось достовірне (р=0,046) 

зниження амплітуди N2/P300 N2/P300 КВП у лобових відведеннях до                           

7,0 (4,5 – 9,0) мкВ, порівняно із пацієнтами з рівнем білка S100В до 90 нг/л, у 

яких амплітуда N2/P300 КВП в тих же відведеннях склала 8,0 (6,0–10,5) мкВ.  

Перевищення порогового (понад 90 нг/л) значення білка S100В у 

сироватці крові виявлено у 48 (40,0 %) хворих на ХІМ. Проведено аналіз 

вмісту біохімічних маркерів у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів  у 

досліджуваних хворих  залежно від рівня білка S100В (табл. 7.11).  

У хворих на ХІМ із перевищенням у сироватці крові вмісту білка 

S100В встановлено достовірно вищі: вміст ВГ на 16,5 % (р=0,004) та SH-груп 
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на 24,5 % (р=0,026) у  плазмі  крові, активність ГТ у гемолізаті  еритроцитів  

на 32,3 % (р=0,002), і навпаки, нижчі: активність ГПО в плазмі крові на              

4,7 % (р=0,040), вміст ВГ у гемолізаті  еритроцитів на 4,8 % (р=0,042) та 

стабільних метаболітів NO в плазмі крові на 25,9 % (р=0,015). 

Таблиця 7.11 

Показники вмісту біомаркерів у крові хворих на ХІМ 

залежно від рівня білка S100В у сироватці крові   

Біомаркери  Рівень білка S100В р 

До 90 нг/л Понад 90 нг/л 

ВГ плазми,  

мкмоль/л 

24,50  

(21,20–28,55) 

28,55 

(24,50–32,70) 
0,004 

ГТ плазми, 

мкмоль/(хв* г білка) 

1,89  

1,47–2,16)  

2,00 

(1,58–2,39) 

>0,05 

ГР плазми, 

мкмоль/(хв* г білка) 

0,47 

(0,35–0,65) 

0,43 

(0,35–0,60) 

>0,05 

ГПО плазми, 

ммоль/(хв* г білка) 

2,15 

(1,95–2,36) 

2,05 

(1,79–2,20) 
0,040 

SH-групи плазми, 

мкмоль/г білка 

17,05 

(15,83–21,60) 

21,23 

(16,28–24,40) 
0,026 

Стабільні метаболіти 

NO плазми, 

мкмоль/л 

8,29 

(6,97–10,62) 

6,14 

(4,98–8,96) 
0,015 

ВГ гемолізату, 

ммоль/л 

2,10 

(1,90–2,40) 

2,00 

(1,80–2,20) 
0,042 

ГТ гемолізату, 

мкмоль/(хв* г Hb) 

3,57 

(2,25–4,77) 

4,72 

(3,54–5,65) 
0,002 

ГР гемолізату, 

мкмоль/(хв* г Hb) 

1,81 

(1,61–2,06) 

1,77 

(1,54–2,11) 

>0,05 

ГПО гемолізату, 

ммоль/(хв* г Hb) 

17,93 

(16,13–21,92) 

17,85 

(15,97–19,57) 

>0,05 

 

При співставленні результатів нейровізуалізаційного та 

імуноферментного досліджень (табл. 7.12) виявлено достовірне підвищення 

на 17,6 % (р=0,003) рівня білка S100В у хворих з лейкоареозом та на 10,0 % 

(р=0,004) у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів 
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та/або шлуночкової системи порівняно з хворими, в яких нейровізуалізаційні 

структурні зміни були відсутніми.   

Таблиця 7.12 

Рівень білка S100В у хворих на ХІМ 

залежно від нейровізуалізаційних змін головного мозку 

Структурні зміни головного мозку Рівень білка S100В, нг/л 

Відсутні нейровізуалізаційні зміни (n=32)
1 

79,08 (68,21–88,97) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=18)
2 

82,95 (78,94–96,99) 

Лейкоареоз (n=19)
3 

92,98 (84,96–103,01) 

Постішемічні кісти (n=16)
4 

83,47 (76,70–91,30) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=35)
5 

86,96 (80,95–102,65) 

 

Примітка. Відмінності рівня білка S100В: р1-3=0,003, р1-5=0,004. 

 

Проведеним дослідженням виявлено помірний прямий кореляційний 

зв’язок між рівнем білка S100B та вмістом спонтанних АФГ (r=0,33, p<0,05), 

SH-груп (r=0,32, p<0,05) і ВГ (r=0,34, p<0,05) у плазмі крові, активністю ГТ у 

гемолізаті  еритроцитів (r=0,26, p<0,05) хворих на ХІМ.  

Також виявлено зворотний помірний кореляційний зв’язок між рівнем 

білка S100B у сироватці крові та вмістом стабільних метаболітів NO в плазмі 

крові (r=–0,29, p<0,05) та слабкий із вмістом ВГ у гемолізаті  еритроцитів 

(r=–0,24, p<0,05) і активністю ГПО в плазмі  крові  (r=–0,22, p<0,05).   

Таким чином, виявлено  зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 

білка S100В та когнітивним дефіцитом, визначеним за шкалою МоСА,  

амплітудою КВП Р300 та прямий – із швидкістю сенсомоторних реакцій за 
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таблицями Шульте. У хворих на ХІМ із перевищенням рівня білка S100В у 

сироватці крові  встановлено достовірно вищі: вмісти ВГ та SH-груп у плазмі  

крові, активність ГТ у гемолізаті  еритроцитів; і навпаки, нижчі: активність 

ГПО у плазмі  крові,  вміст ВГ у гемолізаті  еритроцитів та стабільних 

метаболітів NO в плазмі крові. Встановлено достовірне підвищення рівня 

білка S100В у сироватці крові хворих з лейкоареозом і у пацієнтів з 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи, 

порівняно з пацієнтами без структурних змін головного мозку.  

Для визначення найбільш інформативних предикторів прогресування 

ХІМ у обстежених хворих проведено порівняльний аналіз величини AUC для 

кількісних безперервних величин (табл. 7.13). 

Таблиця 7.13 

Оцінка ризику прогресування ХІМ за результатами ROC-аналізу 

інформативності біомаркерів у крові обстежених хворих  

Біомаркери AUC 

Загальний ХС, ммоль/л 0,51 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 0,55 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,52 

ТГ, ммоль/л 0,57 

Фібриноген, г/л 0,56 

МНВ 0,54 

ГТ плазми крові, мкмоль/(хв*г білка) 0,52 

ГР плазми крові, мкмоль/(хв*г білка) 0,52 

ГПО плазми крові, ммоль/(хв*г білка) 0,61 

SH-групи плазми крові, мкмоль/ г білка 0,64 

ВГ плазми крові, мкмоль/л 0,67 

ГТ гемолізату еритроцитів, мкмоль/(хв*г Hb) 0,52 

ГР гемолізату еритроцитів, мкмоль/(хв*г Hb) 0,56 

ГПО гемолізату еритроцитів, ммоль/(хв*г Нb) 0,63 
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Продовження таблиці 7.13 

ВГ гемолізату еритроцитів, ммоль/л 0,71 

СОД, мкат/(мг білка)*хв. 0,54 

Каталаза, у.о./(мг білка)*хв 0,55 

Стабільні метаболіти NO, мкмоль/л 0,70 

Спонтанні АФГ, у.о./г білка 0,67 

Спонтанні КФГ, у.о./г білка 0,65 

Стимульовані АФГ, у.о./г білка 0,60 

Стимульовані КФГ, у.о./г білка 0,54 

ГЦ, мкмоль/л  0,70 

Антитіла до NR2-пептиду, нг/мл 0,53 

Білок S100В, нг/л 0,85 

 

Встановлено, що для оцінки ризику прогресування ХІМ у обстежених 

хворих найбільш інформативними параметрами, незалежно від віку і стадії 

ДЕ, стали наступні (розташовані в регресивному порядку прогностичної 

значимості): рівень білка S100В, ВГ в гемолізаті еритроцитів, стабільних 

метаболітів NO, ГЦ, ВГ в плазмі крові, вміст спонтанних АФГ та у меншому 

ступені – вміст спонтанних КФГ, SH-груп у плазмі крові, активність ГПО в 

гемолізаті еритроцитів та ГПО в плазмі крові, вміст стимульованних АФГ.  

Отримані результати підтвердили високу значимість ГГЦ, 

недостатності системи антиоксидантної захисту (зокрема, системи 

глутатіону), ЕД та активації процесів ОМБ у прогресуванні ХІМ на фоні 

структурних змін церебральних структур зі  та збільшенням концентрації 

білка S100В у сироватці крові. 

Для визначення чинників прогресування ХІМ на основі ROC-аналізу 

визначені точки відсікання значень зазначених біомаркерів у крові 

обстежених хворих з оптимальним співвідношенням чутливості та 

специфічності (табл. 7.14). 
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Таблиця  7.14 

Точки відсікання значень найбільш інформативних біомаркерів у крові 

обстежених хворих для визначення ризику прогресування ХІМ з 

оптимальним співвідношенням чутливості (Se) та специфічності (Sp)  

(ранжирування за порядком зменшення прогностичної значимості) 

 

Біомаркери 

Оптимальна 

точка 

відсікання 

Se (%) Sp (%) 

Білок S100В, нг/л  ˃92,98 77,8 77,5 

ВГ у гемолізаті еритроцитів, ммоль/л ≤1,90 72,9 56,2 

Стабільні метаболіти NO, мкмоль/л ≤7,63 76,0 58,5 

ГЦ, мкмоль/л ˃15,45 50,0 86,7 

ВГ плазми крові, мкмоль/л ˃27,60 66,2 62,2 

Спонтанні АФГ, у.о./г білка >0,068 97,6 28,9 

Спонтанні КФГ, у.о./г білка >0,057 61,0 65,0 

SH-групи плазми, мкмоль/ г білка >18,62 80,0 54,4 

ГПО в гемолізаті еритроцитів, 

ммоль/(хв*г Нb) 
≤14,54 42,7 77,7 

ГПО в плазмі крові, ммоль/(хв*г білка) ≤2,09 77,0 46,1 

Стимульовані АФГ, у.о./г білка >0,153 63,4 58,8 

 

Таким чином, одним з інформативних незалежних предикторів 

прогресування ХІМ у обстежених хворих стала концентрація білка S100В у 

сироватці  крові ˃92,98 нг/л (AUC=0,85, Se=77,8%, Sp=77,5%) (рис. 7.1). 
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Рис. 7.1. ROC-крива оцінки діагностичної інформативності рівня білка 

S100В для визначення ризику прогресування ХІМ у обстежених хворих.   

 

Найвища питома вага вірно класифікованих спостережень (80,9%) 

встановлена при використанні для оцінки ризику прогресування ХІМ у 

обстежених хворих наступної мультиваріантної моделі:  

β=3,72+0,08*Pr1–2,5*Pr2–0,27*Pr3,  

де 3,72 – intercept; 

Pr1 – рівень ВГ у плазмі крові (мкмоль/л); 

Pr2 – рівень ВГ у гемолізаті еритроцитів (ммоль/л); 

Pr3 – концентрація стабільних метаболітв NO в плазмі крові (мкмоль/л). 

 

Результати регресійного аналізу наведені у табл. 7.15. 

Площа під ROC-кривою з оцінкою діагностичної інформативності 

значення β для визначення ризику прогресування ХІМ у обстежених хворих 

склала 0,79 (р˂0,05) (рис. 7.2). 
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Таблиця 7.15 

Результати створення мультиваріантної регресійної моделі для оцінки 

ризику прогресування ХІМ у обстежених хворих (n=173) 

Предиктори Estimate 
Standard 

Error 

Wald 

Stat. 

Lower CL 

95, % 

Upper CL 

95, % 
p 

Intercept 3,72 1,85 4,07 0,11 7,34 0,044 

ВГ у плазмі 

крові 
0,08 0,04 4,24 0,00 0,15 0,039 

ВГ у гемолізаті 

еритроцитів 
-2,50 0,68 13,37 -3,84 -1,16 0,0003 

Стабільні 

метаболіти NO 

в плазмі крові 

-0,27 0,09 9,81 -0,44 -0,10 0,002 

 

BETA

AUC: 0.7935

-0,2 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2

1-Specificity

-0,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

S
e

n
si

tiv
ity

 

 

Рис. 7.2. ROC-крива оцінки діагностичної інформативності значення β 

мультиваріантної моделі для визначення ризику прогресування ХІМ у 

обстежених хворих. 

 

На підставі ROC-аналізу встановлено, що значення β˃-1,07 є 

предиктором прогресування ХІМ у обстежених хворих з оптимальним 

співвідношенням чутливості (85,4%) та специфічності (61,6%). 
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Різноспрямовані значення коефіцієнтів предикторів моделі 

(позитивний для рівня ВГ у плазмі крові та негативні для рівня ВГ в 

гемолізаті еритроцитів і концентрації стабільних метаболітів NO в плазмі 

крові) дозволяють стверджувати, що підвищення рівня ВГ у плазмі крові, в 

поєднанні зі зниженнями вмісту ВГ у гемолізаті еритроцитів та концентрації 

стабільних метаболітів NO в плазмі крові хворих асоційовано з 

прогресуванням ХІМ. 

Таким чином, наявність у складі мультиваріантної регресійної моделі 

таких предикторів, як вміст ВГ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, а 

також рівень стабільних метаболітів NO в плазмі крові, дозволила 

підтвердити провідну роль активації процесів пероксидації, недостатності 

системи антиоксидантного захисту (зокрема, глутатіону) та ЕД в 

прогресуванні ХІМ у обстежених хворих незалежно від віку і стадії 

захворювання.   

Проведені в роботі клініко-лабораторні та інструментальні 

дослідження розширили наукове та клінічне уявлення про патогенетичні 

молекулярно-біохімічні аспекти ХІМ. Визначення біологічних маркерів у 

крові хворих в поєднанні з нейропсихологічним тестуванням, ДС БЦА, 

проведенням нейрофізіологічних (КВП Р300, ЕЕГ) та нейровізуалізаційних 

(КТ, МРТ) методів обстеження головного мозку забезпечили всебічну ранню 

діагностику ХІМ, дозволяючи передбачити прогресування ХІМ, що 

забезпечило можливість вибору своєчасної патогенетично обґрунтованої 

ефективної фармакологічної корекції патологічних станів у хворих на ХІМ.  
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РОЗДІЛ 8 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ВИВЧЕННЯ НА МОДЕЛІ ТВАРИН 

ПАТОБІОХІМІЧНИХ ФАКТОРІВ ІШЕМІЧНОГО УРАЖЕННЯ 

ГОЛОВНОГО  МОЗКУ  

 

Особливістю тканини головного мозку, з біохімічної точки зору, є 

низький рівень антиоксидантного захисту, що обумовлює особливу 

чутливість нейронів до продукції вільних радикалів. В умовах ішемічного 

ураження головного мозку  саме це і є основним пусковим механізмом 

патологічних біохімічних реакцій у нейронах. Результатом таких змін стають  

порушення внутрішньоклітинного гомеостазу, енергетичного метаболізму, 

функціональної активності нуклеїнових кислот та білкових структур у 

нейроні. При тривалому накопиченні значної кількості вільних радикалів 

запускається каскад біохімічних процесів, які за  кінцевим результатом 

призводять до загибелі нейрональних клітин, розвитку неврологічних та 

когнітивних порушень. При розгортанні ішемічного ушкодження нейронів 

порушується рівновага, яка характерна для нормальних умов, між 

продуктами вільнорадикального окислення та активністю антиоксидантних 

систем. У зв’язку з цим створюються сприятливі умови для інтенсифікації 

перекисного окислення ліпідів та окисної модифікації білкових молекул.  

Патологічні біохімічні порушення, які характерні для оксидативного та 

нітрозативного стресів в умовах ішемії, знижують чутливість та специфічність 

рецепторів, генерацію та провідність нервового імпульсу, порушують 

синаптичну передачу, призводячи до розвитку КР та неврологічного дефіциту.  

При проведеному  моделюванні експериментальної ХІМ спостерігався 

розвиток неврологічної симптоматики у всіх піддослідних тварин. Загальний 

відсоток виживання тварин без лікування на 21 добу склав 40,5 % , а тварин, 

які отримували нейропротективні препарати – 76,3 %.  
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Максимальні прояви неврологічного дефіциту зареєстровано у 

гострому періоді порушення мозкового кровообігу – з першої до четвертої 

доби експерименту. У всіх групах піддослідних тварин відмічались парези та 

паралічі кінцівок, тремтіння, манежні рухи, двобічний птоз, бокове 

положення та коматозний стан. 

На 21-у добу модельованої ХІМ спостерігалось зниження балу 

неврологічного дефіциту. У тварин з модельованою ХІМ групи контролю бал 

за шкалою McGrow склав 5,0 (4,0–6,0), що відповідало середньому ступеню 

тяжкості неврологічного дефіциту (табл. 8.1.1).  

Таблиця 8.1.1 

Оцінка неврологічного дефіциту у тварин з модельованою ХІМ  

(21 доба експерименту) 

Групи тварин Бал неврологічного дефіциту 

за шкалою McGrow 

ХІМ + Цитиколін, 250 мг/кг (п=15) 2,0 (1,0–3,0) 

ХІМ + Кортексин, 0,5 мг/кг (п=15) 3,0 (2,5–5,0) 

ХІМ + Тіоцетам, 250 мг/кг (п=15) 2,5 (2,0–4,0) 

ХІМ (контроль), (п=15) 5,0 (4,0–6,0) 

Псевдо-оперовані (п=15) 0 

 

В експерементальних групах тварин з  ХІМ за отриманим препаратом -  

цитиколін, або кортексин, або тіоцетам у зазначених дозах, відмічено 

відповідно значно нижчі на 60 % (р<0,001), 40 % (р=0,040) та 50 % (р=0,002) 

бали неврологічного дефіциту, оцінених за шкалою McGrow, порівняно з 

балом тварин з ХІМ контрольної групи. 

У щурів досить добре розвинена орієнтовно-дослідницька діяльність. 

Потрапляючи на незнайому територію тварина прагне як найшвидше оцінити 

навколишній простір, швидко рухається на площині, часто приймає 

вертикальне положення, стаючи на задні кінцівки та повертаючи голову в 
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різні боки. Враховуючи природжені рефлекси ховатись у нірках та від світла 

в обмеженому замкненому просторі, тварина, натикаючись на отвори, прагне 

в них потрапити. За 3 хвилини спостереження псевдо-оперовані тварини 

пробігали на площині від 17 до 42 квадратів, медіана – 29,0 (табл. 8.1.2). При 

цьому, мінімум 5 разів кожна  тварина приймала вертикальне положення, та 

від 4 до 10 разів прагнула потрапити у «нірки». 

Таблиця  8.1.2 

Орієнтовно-дослідницька діяльність в експериментальних 

тварин  на 4 добу  експерименту 

Групи тварин, з 

модельованим 

порушенням 

мозкового 

кровообігу 

Кількість 

горизонтальних 

рухів, 

пройдених 

квадратів 

Питома вага  

тварин, здатних 

до вертикальних 

рухів, % 

Питома вага 

тварин, здатних 

заглядати у 

«нірку», % 

Цитиколін,  

250 мг/кг (п=15) 

9,0 *# 

(8,0–12,0) 

80,0 80,0 

Кортексин,  

0,5 мг/кг (п=15) 

8,0 *# 

(5,0–10,0) 

60,0 53,3 

Тіоцетам,  

250 мг/кг (п=15) 

7,0 **# 

(5,0–9,0) 

46,7 53,3 

Контроль (п=15) 3,0 

(2,0–4,0) 

13,3 26,7 

Псевдо-оперовані 

(п=15) 

29,0 

(24,0–35,0) 

100,0 100,0 

 

Примітки: 

1. * – p<0,001 за  відношенням до групи контролю; 

2. ** – р=0,001; # – p<0,001 за відношенням до групи псевдо-

оперованих тварин. 
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У тварин з групи контролю спостерігалось зниження орієнтовно-

дослідницької діяльності, яка визначалась за тестом «відкрите поле». Це 

зниження проявлялось у зменшенні кількості пройдених горизонтальних 

квадратів, вертикальних «стійок» на задніх кінцівках та заглядань у   «нірки». 

У групі контролю на 4 добу спостереження, за рахунок розвитку тяжкого 

неврологічного дефіциту зареєстровано значно меншу кількість пройдених 

тваринами квадратів. Так, лише дві тварини з групи контролю були здатні 

подолати відстань у 6 квадратів, одна пройшла 5 квадратів, 5 тварин досягли 

3 – 4 квадрати, а останні 7 тварин, за наявності паралічів та парезів кінцівок, 

подолали лише 1 або 2 квадрати. Вертикальна орієнтовна діяльність у 

вказаних тварин була майже відсутньою. Це проявлялося тим, що лише 2 

тварини були здатні прийняти вертикальне положення та стати на задні 

кінцівки для оцінки навколишнього простору. Дослідницька активність 

тварин майже не проявлялась. З 15 щурів групи контролю лише 4 вирішили 

дослідити «нірки».  

З усіх досліджуваних препаратів найбільш активно відновлював 

орієнтовно-дослідницьку діяльність у тварин  цитиколін. Тварини, які 

отримували цей препарат, за 3 хвилини долали від 7 до 13 квадратів. При 

цьому, 7 тварин (найбільша кількість) проходили 8 або 9 квадратів, 2 тварини 

– 10, а 3 – 12 та 13 квадратів і лише 2 тварини – 7 квадратів. У однієї тварини 

спостерігалися 18 пройдених квадратів. При вивченні дослідницької 

діяльності – 12 з 15 тварин за 3 хвилини від 2 до 5 разів заглядали у «нірку» 

та проявляли до неї інтерес. З цієї експериментальної групи 7 тварин один 

або два рази приймали вертикальне положення, а 5 тварин були більш 

активними та спирались на задні кінцівки від трьох до шести разів. Інші 

препарати чинили менш виражений ефект.  

Застосування кортексину приводило до здатності тварин долати                        

8,0 (5,0–10,0) горизонтальних квадратів. При цьому 5 тварин з цієї групи 

перетинали від 4 до 6 квадратів, 6 тварин – від 7 до 9 квадратів, а 4 тварини – 
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10 та більше. Вертикальна активність відмічалась у 9 тварин, а дослідницька 

–  8 особин.  

На фоні введення тіоцетаму тварини долали 7,0 (5,0–9,0) 

горизонтальних квадратів, 7 тварин проходили від 3 до 6 квадратів, 6 тварин 

7-9 квадратів та 2 – 10-11 квадратів. Вертикальна активність реєструвалась у 

7 особин, а дослідницька – також у 7 тварин. 

На 21 добу експерименту рухова активність тварин з модельованою 

ХІМ групи контролю зросла, що підтверджувалось зниженням балу 

неврологічного дефіциту (див. табл. 8.1.1.).  

Горизонтальна дослідницька активність цих тварин полягала у 

здатності тварин долати відстань від 5 до 14 квадратів, медіана склала – 9,0 

(табл. 8.1.3).  При цьому лише дві тварини були не здатні стати на задні 

кінцівки та  дослідити простір у вертикальній площині, інші тварини від 1 до 

4 разів приймали «стійки». Тільки 5 тварин групи контролю не проявляли 

інтерес стосовно дослідження отворів та не заглядали у «нірки», а на 4 добу 

таких тварин було 11,  що свідчило про покращення дослідницької діяльності 

наприкінці спостереження. 

На 21 добу спостереження всі експериментальні тварини проявляли 

дослідницьку активність та були здатні приймати вертикальне положення, 

тому враховувались кількість вертикальних рухів та заглядань у «нірку» в 

кожній з груп.  

Після проведеної фармакокорекції цитиколіном у тварин цієї групи  

проявилася здатність проходити від 12 до 25 горизонтальних квадратів, 

медіана склала - 17,0 (див. табл. 8.1.3). Всі тварини оцінювали простір, 

приймаючи вертикальне положення, кількість «стійок» складала від 3 до 11 а 

3 хвилини спостереження. Всі тварини заглядали у «нірку» як найменше 1 

раз, максимальна дослідницька активність у цій експериментальній групі 

склала 6 заглядань.  
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Таблиця  8.1.3 

Орієнтовно-дослідницька діяльність у тварин з модельованою ХІМ 

на 21 добу експерименту   

Групи тварин Кількість 

горизонтальних 

рухів, квадратів 

Кількість 

вертикальних 

рухів 

Кількість 

заглядань у 

«нірку» 

ХІМ + Цитиколін,  

250 мг/кг (п=15) 

17,0*# 

(14,0–21,0) 

5,0 

(4,0–6,0) 

3,0 

(2,0–4,0) 

ХІМ + Кортексин, 0,5 

мг/кг (п=15) 

13,0**# 

(10,0–16,0) 

3,0 

(2,0–5,0) 

2,0 

(1,0–4,0) 

ХІМ + Тіоцетам, 250 

мг/кг (п=15) 

12,0***# 

(10,0–14,0) 

3,0 

(2,0–4,0) 

2,0 

(1,0–3,0) 

ХІМ (контроль), 

(п=15) 

9,0 

(8,0–11,0) 

2,0 

(1,0–4,0) 

1,0 

(0–2,0) 

Псевдо-оперовані 

(п=15) 

27,0 

(24,0–31,0) 

13,0 

(10,0–15,0) 

6,0 

(4,0–7,0) 

 

Примітки: 

1. * – p<0,001,  ** – р=0,005,  *** – p=0,020 за відношенням до групи 

тварин з ХІМ; 

2. # –  p<0,001 за відношенням до групи псевдо-оперованих тварин.  

 

Вплив лікування протягом 21 доби  кортексином або тіоцетамом, за 

силою позитивного ефекту на рухову та дослідницьку діяльності 

експериментальних тварин, знаходився майже на одному рівні. Дещо більш 

активний вплив стосовно горизонтальних рухів був у кортексину. Тварини 

цих експериментальних груп за 3 хвилини спостереження рухалися в 

середньому через 12–13 квадратів, найменша кількість пройдених – 8, 

найбільша – 23 квадрати. Вертикальні рухи здійснювали також всі тварини, 

кількість зареєстрованих «стійок» на задніх кінцівках коливалась в межах від 
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1 до 7 разів. Дослідницька активність у вигляді заглядань у «нірки» 

реєструвалась в кількості від 1 до 5 разів. 

Поряд із формуванням неврологічного дефіциту та зниженням 

орієнтовно-дослідницької активності, в експериментальних тварин 

спостерігався розвиток вираженого когнітивного дефіциту, який  проявлявся 

зменшенням ЛП проходження тварин у темний відсік, що свідчило про 

відсутність збереження пам’ятного сліду. В контрольній групі тварин з 

експериментальною ХІМ, внаслідок ішемічного ураження мозкової тканини, 

на 20 добу спостерігався когнітивний дефіцит – ЛП заходження тварин у 

темний відсік, за тестом УРПУ, був меншим на 92,2% (p<0,001) порівняно з 

групою псевдо-оперованих тварин. Отримані в експерименті дані свідчили 

про порушення процесів довготривалої пам’яті та закріплення отриманої 

інформації в досліджуваних тварин в умовах модельованої ХІМ. 

На 21 добу експерименту навчання за тестом УРПУ вже не 

проводилось, бо метою було вивчення у тварин довготривалої пам’яті (рис. 

8.1.1).  

(с) 

 Median 

 25%-75% 

 Min-Max Цитиколін1

Цитиколін2

Кортексин1

Кортексин2

Тіоцетам1

Тіоцетам2

ХІМ1

ХІМ2

40

60

80

100

120

140

160

p<0,001
p<0,001

p<0,001

 

Примітки : 1 – результат навчання за тестом УРПУ;  

                    2 – результат тестування через 24 години.  

 

Рис. 8.1.1. Динаміка ЛП заходження тварин у темний відсік, за тестом 

УРПУ, після дії нейропротективних препаратів.  
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В експериментальних групах тварин з модельованою ХІМ, під впливом 

нейропротективних препаратів тіоцетаму, або цитиколіну, або кортексину  

відмічалось збільшення ЛП на 60,0 %, 82,0 % та удвічі відповідно (p<0,001), 

що свідчило про покрашення КФ та процесу запам’ятовування у цих 

експериментальних тварин, а в контрольній групі тварин з модельованою 

ХІМ відмічалось збільшення ЛП лише на 12,9 % (p>0,05) (див. рис. 8.1).  

За результатами проведеного дослідження встановлено, що 

модельована ХІМ у експериментальних тварин призводила до зниження 

активності антиоксидантних ферментів глутатіонової ланки тіол-

дисульфідної системи, вмісту ВГ та SH-груп тіолів у корі головного мозку  

(табл. 8.2.1, 8.2.2).  

Таблиця 8.2.1 

Активність ферментів глутатіонового ланцюга тіол-дисульфідної 

системи в корі  головного мозку білих щурів з модельованою ХІМ 

 

Групи тварин 

Показники 

ГР 

мкмоль/(хв*г білка) 

ГПО 

ммоль/(хв*г білка) 

ГТ 

мкмоль/(хв*г білка) 

ХІМ + Цитиколін, 

250 мг/кг(n= 15) 

8,53 

(5,64–9,87)* 

2,41 

(1,72–3,72)* 

8,05  

(6,48–9,55)* 

ХІМ + Кортексин, 

0,5 мг/кг (n =15) 

10,28  

(9,48–12,31)* 

3,93  

(2,38–4,72)* 

9,06  

(8,18–11,97)* 

ХІМ + Тіоцетам, 

250 мг/кг (n =15) 

8,04  

(6,39–10,05)* 

2,60  

(2,16–3,11)* 

8,52  

(7,38–10,64)* 

ХІМ (контроль) 

(n =15) 

4,29  

(3,30–5,36)# 

1,26 

(0,77–1,74) # 

5,64  

(4,39–6,44)# 

Псевдо-оперовані 

(n =15) 

14,85  

(11,54–18,88) 

6,06  

(4,38–8,01) 

10,91  

(10,06–13,61) 

 

Примітки:  

1. * – p<0,001 за відношенням до групи тварин з ХІМ, 

2. # –  p<0,0001 за відношенням до групи псевдо-оперованих тварин. 
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За результатами проведеного експерименту визначено зниження 

активності глутатіон-залежних ферментів у корі головного мозку: ГТ на           

48,3 %, ГР на 71,1  % та ГПО на 79,2 %, а також зниження рівнів SH-груп на 

78,4 % і ВГ на 82,6 % (р<0,001) порівняно з показниками у псевдо-

оперованих тварин  (див. табл. 8.2.1). 

Таблиця 8.2.2 

Показники тіол-дисульфідної системи та нітротирозину в корі головного 

мозку білих щурів з модельованою ХІМ 

 

Групи тварин 

Показники 

SH-групи, 

мкмоль/г білка 

ВГ, 

мкмоль/г білка 

Нітротирозин, 

нмоль/г білка 

ХІМ + Цитиколін, 

250 мг/кг (п=15) 

15,39  

(13,54–16,86)* 

1,03  

(0,87–1,14)* 

11,41  

(9,79–12,97)* 

ХІМ + Кортексин, 

0,5 мг/кг (п=15) 

21,47 

(18,39–24,89)* 

2,81  

(2,46–3,12)* 

9,56 

(8,07–11,88)* 

ХІМ + Тіоцетам, 

250 мг/кг (п=15) 

18,73  

(17,62–21,46)* 

2,45  

(2,34–3,09)* 

10,78  

(9,28–11,72)* 

ХІМ (контроль) 

(п=15) 

6,46  

(4,72–8,00)# 

0,68  

(0,56–0,74)# 

23,56  

(17,77–31,67)# 

Псевдо-оперовані 

(п=15) 

29,85  

(27,17–35,79) 

3,91 

 (3,72–4,15) 

7,02  

(5,81–8,22) 

 

Примітки:  

1. * – p<0,001 за відношенням до групи тварин з ХІМ; 

2. # –  p<0,001 за відношенням до групи псевдо-оперованих тварин. 

 

Також встановлено збільшення в 3,4 рази рівня нейротоксичного 

маркеру нітрозативного стресу – нітротирозину порівняно з показником 

групи псевдо-оперованих тварин (див. табл. 8.2.2). Наведені зміни свідчили 
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про наявність оксидативного та нітрозативного стресів у корі головного 

мозку білих щурів  з модельованою ХІМ.  

Проведеним експериментальним дослідженням встановлено, що 

введення одного з досліджуваних препаратів (цитиколіну, кортексину, 

тіоцетаму)  приводило до підвищення активності антиоксидантних ферментів 

ГР, ГПО та ГТ (див. табл. 8.2.1). Препаратом найбільш активного впливу 

виявився кортексин, який  підвищував активність ГР у 2,4 рази, ГТ у 1,7 рази, 

ГПО – у тричі. Після курсових застосувань цитиколіну, кортексину та 

тіоцетаму відмічено суттєве (p<0,001) зниження вмісту  нітротирозину – у 

2,1; 2,5 та 2,2 рази відповідно.  

Позитивний вплив досліджуваних препаратів був відмічений і на 

компоненти глутатіонової ланки тіол-дисульфідної системи, який  проявився  

підвищенням вмісту SH-груп та ВГ. Дія всіх досліджуваних препаратів була 

односпрямованою, однак з перевагою активності у кортексину.  

Результати дослідження визначили найбільш ефективний препарат 

відносно відновлення тіол-дисульфідної рівноваги та нормалізації показників 

нітроксидергічної системи – кортексин, який найбільш впливав на 

підвищення активності глутатіон-залежних ферментів та вмісту відновлених 

інтермедіатів тіол-дисульфідної системи, а також знижував рівень 

нітротирозину.  

Враховуючи роль ферментів глутатіонової ланки тіол-дисульфідної 

системи в обмеженні токсичності високих концентрацій NO, а також їх 

функціональну взаємодію, що направлена на гальмування інтенсивності та 

переривання каскаду патологічних біохімічних реакцій у нейронах, за 

результатами проведеного експерименту стало можливим оцінити динаміку 

цих взаємодій статистично.  

На рис. 8.2.1  представлена візуальна 3D-діаграма, на якій графічно 

зображена роль одного з ключових ферментів системи глутатіону, а саме 

ГПО, в обмеженні цитотоксичності пероксинітриту за маркером його 
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утворення в нейронах – рівнем нітротирозину. Діаграма також демонструє 

взаємозв’язок глутатіонового ланки та пов`язаної з нею системи NO у 

формуванні неврологічного дефіциту в експериментальних тварин. 

Бал = 8,3264-2,7784*x-0,205*y+0,3626*x*x+0,0316*x*y+0,0046*y*y

 16 

 14 

 12 

 10 

 8 

 6 

 4 

 

 

Рис. 8.2.1 Асоціація балу неврологічного дефіциту, вмісту 

нітротирозину та активності ГПО в корі головного мозку експериментальних 

тварин з ХІМ. 

 

З рис. 8.2.1 видно, що підвищення функціональності системи 

глутатіону та попередження гальмування активності ГПО сприяють 

обмеженню реакцій нітрозативного стресу та зниженню інтенсивності 

процесів синтезу нітротирозину. Це, в свою чергу, попереджує порушення 

метаболічних процесів у нейронах, окисне пошкодження білків та загибель 

клітин, що підтверджується більш низьким значенням балу неврологічного 

дефіциту в піддослідних тварин після фармакологічного терапевтичного 

впливу нейропротективних препаратів. 

Покращення КФ у експериментальних тварин з модельованою ХІМ 

тісно пов’язано з обмеженням руйнівної дії оксидативного та нітрозативного 
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стресів на нейрони. Відновлення тіол-дисульфідної рівноваги та покращення 

біодоступності NO сприяли подовженню ЛП заходу тварин у темний відсік 

за тестом УРПУ, що демонструвало покращення запам’ятовування в 

експериментальних тварин.  

Шляхом кореляційного аналізу встановлено прямі зв’язки між 

динамікою тривалості ЛП за тестом УРПУ (його подовженням) та рівнем ВГ 

(r=0,56, р<0,01), активністю ГПО (r=0,48, р<0,01) та зворотний – із вмістом 

нітротирозину (r=–0,53, р<0,01) в корі головного мозку експериментальних 

тварин з модельованою ХІМ, а також прямий кореляційний зв’язок між 

балом неврологічного дефіциту за шкалою McGrow та вмістом 

нітротирозину (r=0,32, р<0,05) та зворотний – з активністю ГПО (r=–0,29, 

р<0,05) в корі головного мозку експериментальних тварин з модельованою 

ХІМ. 

Діаграма,  яка представлена на рис. 8.2.2 графічно підтверджує, що 

тварини, в корі головного мозку яких виявлялась більш висока концентрація 

ВГ, мали нижчі бали неврологічного дефіциту та краще піддавались 

навчанню за тестом УРПУ. 

Виявлений  нейропротективний ефект кортексину на функціонально-

біохімічні процеси в корі головного мозку експериментальних тварин з 

модельованою ХІМ пов'язаний зі здатністю препарату відновлювати 

рівновагу між гальмівними та збудливими нейротрансміттерами. Ця 

властивість препарату в умовах ішемічного ураження проявлялась 

обмеженням розвитку глутаматної «ексайтотоксичності», а виходячи з цього 

– гальмуванням потоку іонів кальцію в клітину, з подальшим попередженням 

активації нейрональної NO-синтази. Останнє, в свою чергу, проявлялось 

зниженням вмісту NO, попередженням порушення тіол-дисульфідної 

рівноваги в бік окислених компонентів. 
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Динаміка ЛП = 42,7509+3,1178*x-9,8149*y-0,7155*x*x+3,1437*x*y+0,3212*y*y
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Рис. 8.2.2  Асоціація динаміки тривалості ЛП за тестом УРПУ, балу 

неврологічного дефіциту та рівня ВГ в корі головного мозку 

експериментальних тварин з ХІМ. 

 

Таким чином під впливом кортексину відбулось покращення 

функціонування антиоксидантної системи нейронів, що можливо сприяло 

попередженню апоптозу клітин. Крім того, кортексин є стимулятором 

нейротрофічних реакцій та процесів репарації, чинить протизапальну дію. 

Відомо, що кортексин гальмує пероксидацію мембранних фосфоліпідів та 

активність ліпоксигенази в каскаді арахідонової кислоти, блокує продукцію 

активних форм кисню, гальмує активність індуцибельної  NО-синтази і 

захищає клітину від дії пероксинітриту (цитотоксичного деривату NО) [122, 

169, 202]. 

Фармакологічна дія тіоцетаму пов'язана з наявністю в його складі 3-

метил-1,2,4-триазоліл-5-тіоацетату, який є специфічним скаведжером 

цитотоксичних дериватів NО. Виражені позитивні ефекти тіоцетаму 

обумовлені наявністю вільних SH-груп в структурі молекули, які відіграють 
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важливу роль у регуляції процесів каталізу, нормалізації метаболічних та 

енергетичних процесів у клітинах [163]. При введенні тіоцетаму 

встановлювалась оптимальна тіол-дисульфідна рівновага та активне 

залучення компонентів системи глутатіону до реакцій знешкодження 

токсичних сполук вільнорадикального окислення. Завдяки наявності вільних 

тіолових груп, тіоцетам відновлював тіол-дисульфідну рівновагу та сприяв 

біодоступності NО. Вказаний механізм дії обмежував прояви негативного 

впливу оксидативного і нітрозативного стресів та підвищував стійкість 

нервових клітин до проявів ішемічного ураження. Таким чином, препарат 

чинив комплексну нейропротективну дію, яка обумовила зменшення 

неврологічного дефіциту, покращення КФ у піддослідних тварин. 

Цитиколін має мультимодальну дію: сприяє відновленню балансу 

вільних радикалів; інгібує дію фосфоліпази, перешкоджаючи утворенню 

вільних радикалів;  завдяки впливу на механізм апоптозу запобігає  загибелі 

клітин; є джерелом холіну; збільшує синтез ацетилхоліну;  стимулює 

біосинтез структурних фосфоліпідів в мембрані нейронів [260, 355]. 

Таким чином, проведення експериментального нейропротективного 

впливу на модельовану ХІМ у білих щурів,  сприяло зниженню інтенсивності 

оксидативного та нітрозативного стресів у корі головного мозку тварин. 

Однак, вираженість впливу на виявлені зміни в кожній групі 

експериментальних тварин був різним та залежав від застосованого 

препарату.  

Найбільш суттєвий вплив, щодо відновлення тіол-дисульфідної 

рівноваги в нейроні та покращання КФ у експериментальних тварин, 

здійснив кортексин, а на відновлення неврологічного дефіциту – цитиколін.  

Проведеним експериментом доведено нейропротективну дію кожного з 

досліджуваних препаратів та підтверджено ефективність їх впливу на прояви 

неврологічного та когнітивного дефіцитів, патобіохімічні зміни в корі 

головного мозку при експериментальній ХІМ. 
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РОЗДІЛ 9  

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ 

 

Сучасна стратегія терапії ХІМ передбачає  комплексний 

етіопатогенетичний  підхід  [93, 150, 184, 198, 217, 258], спрямований на 

лікування основного судинного захворювання, яке призвело до її розвитку,  

корекцію провідних  ланок  патогенезу, а також покращання і стабілізацію 

КФ, корекцію психоемоційних, вегетативних розладів та інших клінічних 

проявів ЦВЗ [45, 72, 149, 250, 258, 430]. 

 

9.1. Нейропротективна терапія у хворих на хронічну ішемію мозку  

 

З метою вивчення клініко-нейропсихологічної, молекулярно-

біохімічної та нейрофізіологічної ефективності призначення 

нейропротективних препаратів, в динаміці обстежено 120 хворих на ХІМ, які 

приймали лікування згідно клінічного протоколу (Наказ МОЗ України від 

17.08.2007 № 487 «Про  затвердження  клінічних протоколів  надання  

медичної  допомоги  за  спеціальністю  «Неврологія») [158] та залежно від 

схеми лікування були розподілені на 4 підгрупи з 30 осіб: хворі 1-ої підгрупи 

– приймали цитиколін (середній вік – 54,50±5,73 років); 2-ої – тіоцетам 

(середній вік – 53,80±7,05 років); 3-ої – кортексин (середній вік – 57,37±7,88 

років); 4-ої (n=30) – підгрупи порівняння, приймали лікування без 

застосування зазначених препаратів (середній вік – 55,67±8,35 років). 

Підгрупи хворих були співставленні за віком, статтю, освітою, стадією ДЕ. 

Після проведеного лікування цитиколіном у хворих на ХІМ значно 

зменшилась кількість скарг на запаморочення, головний біль, зниження 

працездатності, тривожність, похитування при ходьбі, зросла концентрація 

уваги та поліпшилась пам’ять (табл. 9.1.1).  

 



193 
 
 

Таблиця 9.1.1 

Характеристика змін скарг у хворих на ХІМ   

при лікуванні цитиколіном 

Симптоми Підгрупи 

хворих 

Візити р 

(візити 1-3) 1 2 3 

Головний біль 1-а 70,0% 46,7% 23,3% х
2
=9,39; 0,002 

4-а 73,3% 50,0% 46,7% х
2
=6,13; 0,013 

Запаморочення 1-а 80,0% 36,7% 20,0% х
2
=14,45;<0,001 

4-а 70,0% 46,7% 43,3% х
2
=6,13; 0,013 

Похитування 

при ходьбі 

1-а 56,7% 30,0% 23,3% х
2
=8,1; 0,004 

4-а 60,0% 36,7% 36,7% х
2
=5,14; 0,023 

Порушення 

сну 

1-а 56,7% 30,0% 26,7% х
2
=4,92; 0,027 

4-а 60,0% 40,0% 43,3% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

концентрації 

уваги та 

пам’яті 

1-а 80,0% 46,7% 36,7% х
2
=8,47; 0,004 

4-а 80,0% 66,7% 56,7% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

працездатності 

1-а 76,7% 33,3% 30,0% х
2
=10,56; 0,001 

4-а 73,3% 46,7% 53,3% х
2
=3,20; 0,074 

Швидка 

стомлюваність 

1-а 53,3% 26,7% 20,0% х
2
=8,10; 0,004 

4-а 56,7% 33,3% 36,7% х
2
=4,17; 0,041 

Дратівливість 1-а 53,3% 26,7% 23,3% х
2
=5,82; 0,016 

4-а 53,3% 30,0% 33,3% х
2
=3,20; 0,074 

Тривожність 1-а 63,3% 36,7% 26,7% х
2
=9,09; 0,003 

4-а 63,3% 40,0% 46,7% х
2
=2,29; 0,131 

 

Після лікування з призначенням цитиколіну у хворих на ХІМ 

регресували скарги на запаморочення – 75,0 % (18 з 24), головний біль –              

66,7 % (14 з 21), швидку стомлюваність – 62,5 % (10 з 16), зниження 

працездатності – 60,9 % (14 з 23), похитування при ходьбі – 58,8 % (10 з 17), 
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тривожність – 57,9 % (11 з 19), дратівливість – 56,3 % (9 з 16), зниження 

концентрації уваги та пам’яті – 54,2 % (13 з 24),  порушення сну  – 52,9 % (9 з 

17). 

За даними нейропсихологічного тестування покращились 

психоемоційний стан та КФ у хворих, які отримували курс лікування 

цитиколіном (табл. 9.1.2).  

Таблиця 9.1.2 

Динаміка змін показників нейропсихологічного тестування  

у хворих на ХІМ при лікуванні цитиколіном, в балах 

Шкали, тести Підгрупи 

хворих 

До лікування 

(1-й візит) 

Після лікування 

(3-й візит) 

р 

Реактивна 

тривожність 

1-а 44,37±9,52 40,67±7,81 <0,001 

4-а 43,23±10,01 42,83±9,46 >0,05 

Особистісна 

тривожність 

1-а 48,33±9,39 44,10±8,19 <0,001 

4-а 48,27±9,25 47,47±8,70 >0,05 

Шкала Бека 1-а 12,07±7,08 9,00±5,56 <0,001 

4-а 11,97±6,48 11,27±6,01 0,002 

Шкала МоСА 1-а 24,53±2,19 26,17±1,93 <0,001 

4-а 25,00±2,41 25,23±2,45 0,010 

БТЛД 1-а 16,00 

(15,00-17,00) 

17,00 

(16,00-18,00) 

<0,001 

4-а 16,00 

(14,00-17,00) 

16,50 

(14,00-17,00) 

>0,05 

ТМГ 1-а 7,00 

(4,00-9,00) 

8,0 

(7,00-9,00) 

<0,001 

4-а 7,00 

(4,00-9,00) 

7,50 

(5,00-9,00) 

>0,05 

 

Так, після завершення лікування цитиколіном у хворих на ХІМ 

достовірно підвищився загальний бал за шкалою МоСА на 6,7 % (р<0,001),  

БТЛД на 6,3 % (р<0,001), ТМГ на 14,3 % (р<0,001) порівняно з підгрупою 
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порівняння, в яких вірогідно підвищився загальний бал за шкалою МоСА 

(р=0,010). 

Суттєво покращився й емоційний фон хворих після лікування 

цитиколіном. Достовірно знизився загальний бал за шкалою Спілбергера-

Ханіна: РТ на 8,3 % (р<0,001), ОТ на 8,8 % (р=0,004); за шкалою Бека – на 

25,4 % (р<0,001). Депресивні симптоми регресували у 3 (10,0 %) пацієнтів. 

Для об’єктивізації динаміки змін у стані оперативної пам’яті проведено 

аналіз тривалості ЛП КВП Р300. Після завершення курсу лікування 

цитиколіном у хворих на ХІМ встановлено виражені позитивні зміни в 

тривалості ЛП Р300 КВП (рис.9.1.1).  

За результатом проведеного дослідження достовірно скоротився ЛП 

Р300 за  всіма відведеннями. Так, впродовж динамічного спостереження за 

лікувальним впливом цитиколіну достовірно за критерієм Фрідмана знизився 

ЛП Р300 у лобових лівому (р<0,001) і правому (р=0,030), центральних лівому  

(р<0,001) та правому (р<0,001), тім’яних лівому (р<0,001) та правому 

(р=0,030) відведеннях. 

р<0,001 р=0,030
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Рис. 9.1.1. Лікувальний вплив цитиколіну на динаміку тривалості ЛП 

Р300 КВП у хворих на ХІМ (р за критерієм Фрідмана). 
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Виражена позитивна динаміка спостерігалась вже наприкінці 

парентерального введення препарату. Так, при 2-му візиті вірогідно знизився 

ЛП Р300 КВП у лобових лівому – на 6,3 % (р=0,020 за критерієм Вілкоксона) 

та правому – на 3,8 % (р=0,006), центральних лівому – на 7,2 % (р<0,001) та 

правому – 7,0 % (р<0,001), тім’яних лівому – на 6,0 % (р=0,002) та правому – 

8,0 % (р<0,001) відведеннях порівняно з аналогічними показники, які були 

встановлені при 1-му візиті, на початку лікування.  

Впродовж наступного місяця перорального прийому препарату також 

спостерігалась поступова позитивна динаміка (див. рис. 9.1.1): тривалість ЛП 

Р300 вірогідно знизилась у лобових лівому на 7,2 % (р=0,003) та правому  на 

5,5 % (р=0,002), у центральних  лівому на 8,3 % (р=0,002) та правому на           

8,6 % (р<0,001), у тім’яних лівому на 7,8 % (р<0,001) та правому на 8,5 % 

(р<0,001) відведеннях порівняно з аналогічними показниками на початку 

лікування (при 1-му візиті).  

Впродовж динамічного спостереження у пацієнтів підгрупи порівняння 

не відмічено достовірних позитивних змін ЛП Р300 КВП за критерієм 

Фрідмана. Відмічено лише достовірне скорочення ЛП Р300 КВП у правих 

лобовому (р=0,028) та тім’яному (р=0,012) відведеннях при  2-му візиті, та в 

подальшому (через 1 місяць) спостерігалась лише тенденція до збільшення 

тривалості ЛП, яка у більшості випадків все ж таки не досягала значень 

показників на початку лікування.  

Після курсового застосування цитиколіну в лікуванні хворих на ХІМ, 

при 2-ому візиті зареєстровано зниження патологічної внутрішньопівкульної  

синхронізації ритмів δ-діапазону (табл. Г.1) в правій лобовій ділянці               

на 22,2 % (р˂0,01), θ-діапазону (табл. Г.2) – в лівій лобово-центральній 

ділянці на 15,7 % (р˂0,05), α-діапазону (табл. Г.3) – в правій півкулі на            

15,2-20,5 % (р˂0,05) з акцентом у лобовій та потилично-тім'яно-скроневій 

ділянках, β1-піддіапазону (табл. Г.4) в скроневих ділянках лівої і правої 

півкуль головного мозку відповідно на  19,0-20,0 % (р˂0,05) і 13,2–20,3 % 
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(р˂0,05), β2-піддіапазону (табл. Г.5) – в лівій лобово-скроневій ділянці на 

16,7 % (р˂0,05). 

Після закінчення лікування цитиколіном (3-й візит), до вище вказаних 

змін спонтанної БЕА приєднались зниження патологічної синхронізації 

ритмів δ-діапазону в лобово-скронево-центральній та тім'яно-потиличній 

ділянках лівої півкулі відповідно на 20,8-21,7 % (р˂0,05) і 18,1 % (р˂0,05),           

θ-діапазону – в правій гемісфері на 12,5-19,5 % (р˂0,05), α-діапазону – у лівій 

півкулі на 17,9-20,3 % (р˂0,05) з акцентом у лобово-тім'яно-центральних і 

скроневих відведеннях, β2-піддіапазону – переважно в скроневій ділянці 

правої півкулі на 10,9-11,9 % (р˂0,05). 

Таким чином, найбільш ранніми нейрофізіологічними ефектами дії 

цитиколіну у хворих на ХІМ були зниження патологічної 

внутрішньопівкульної синхронізації ритмів δ-, α-діапазонів у правій півкулі 

головного мозку, θ-діапазону, β2-піддіапазону в лівій гемісфері та 

двостороннє зниження внутрішньопівкульної синхронізації ритмів                        

β1-піддіапазону. Курсове пероральне застосування цитиколіну впродовж 30 

днів у комплексній терапії хворих на ХІМ супроводжувалось зниженням 

патологічної внутрішньопівкульної синхронізації ритмів δ-, θ-, α-діапазонів, 

β2-піддіапазону в обох півкулях, а також домінуванням змін внутрішньопів-

кульної когерентності ритмів β1-піддіапазону в лівій гемісфері.  

У пацієнтів підгрупи порівняння, які не приймали нейропротективні 

препарати, встановлено наступні зміни. Так, при 2-му візиті виявлено 

зниження ВСПР β2-піддіапазону (з 9,48 (6,13–12,60) до 6,38 (5,22–9,83) %, 

р˂0,05) і підвищення  інтегрального коефіцієнту β1/β2 в правій півкулі (з 2,78 

(2,07–4,46) до 3,57 (2,28–4,72), р˂0,05). При 3-му візиті до вказаних змін 

приєдналися зниження АСПР  θ-діапазону в правій півкулі (з 1,05 (0,84–1,78) 

до 1,01 (0,79–1,81) мкВ
2
, р˂0,05), а також збільшення інтегральних 

коефіцієнтів α/β1+β2 (з 2,30 (1,72–3,59) до 2,85 (1,74–4,87), р˂0,05) в лівій та 

(з 2,14 (1,42–3,72) до 2,89 (1,69–5,22), р˂0,01) правій гемісферах, α/β1 (з 3,27 
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(2,34–4,93) до 3,90 (2,36–6,13), р˂0,05) в лівій та (з 2,81 (1,92–5,05) до 4,01 

(1,97–6,71), р˂0,01) правій півкулях, β1/β2 в лівій гемісфері (з 2,80 (2,02–4,10) 

до 3,58   (2,52–5,34), р˂0,01) та ЛПГ ритмів α-діапазону в правій півкулі              

(з -0,21  (-0,36 –(-0,07)) до -0,28 (-0,47 –(-0,09)), р˂0,05). 

У групі порівняння визначено незначні, несистемні зміни 

когерентності, які носили різноспрямований характер. Так, 

внутрішньопівкульна когерентність ритмів δ-діапазону в лівій гемісфері 

збільшувалася, внутрішньопівкульна когерентність ритмів δ-діапазону в 

правій гемісфері, міжпівкульна синхронізація ритмів δ-діапазону, 

внутрішньопівкульна когерентність ритмів θ-діапазону і β1-піддіапазону в 

лівій гемісфері зменшувалися, тоді як внутрішньопівкульна когерентність 

ритмів α-діапазону в обох гемісферах зменшувалася при 2-му візиті та, 

навпаки, збільшувалась при 3-му візиті. Статистично значимі зміни в 

динаміці лікування (1-й, 2-й та 3-й візити) за критерієм Фрідмана виявлено 

для наступних параметрів когерентного аналізу спонтанної БЕА головного 

мозку підгрупи порівняння: когерентність ритмів δ-діапазону між 

відведеннями Р3-О1 (0,71 (0,59–0,84), 0,75 (0,56–0,86), 0,74 (0,59–0,86), 

р˂0,05), FP2-F4 (0,66 (0,48–0,72), 0,59 (0,50–0,71),  0,55 (0,49–0,69), р˂0,05), 

O1-O2 (0,56 (0,46–0,61), 0,50 (0,44–0,57), 0,47 (0,42–0,54), р˂0,05); 

когерентність ритмів θ-діапазону між відведеннями F3-C3 (0,70 (0,61–0,87), 

0,70 (0,61–0,86), 0,79 (0,61–0,89), р˂0,05), F7-T3 (0,68 (0,53–0,79), 0,66 (0,53–

0,73), 0,66 (0,58–0,81), р˂0,05); когерентність ритмів α-діапазону між 

відведеннями F3-C3 (0,74 (0,64–0,82), 0,72 (0,62–0,86), 0,75 (0,61–0,88), 

р˂0,01), F4-C4 (0,73 (0,60–0,88), 0,68 (0,61–0,83), 0,78 (0,62–0,85), р˂0,05); 

когерентність ритмів β1-піддиапазону між відведеннями T3-T5 (0,65 (0,54–

0,79), 0,64 (0,57–0,77), 0,62 (0,60–0,80), р˂0,05).  

При аналізі динаміки змін біохімічних показників (активності 

глутатіон-залежних ферментів та вмісту ВГ) при лікуванні цитиколіном  

хворих на ХІМ, через 10 днів (2-й візит), в плазмі крові достовірно 
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підвищилась активність ГР на 30,8 %  (р<0,001 за Вілкоксоном) і ГПО на 12,4 

% (р<0,001) та знизився вміст SH-груп на 9,3 % (р=0,045 ), а активність ГТ і 

вміст ВГ мали лише тенденцію до зниження (табл. 9.1.3).  

Таблиця 9.1.3 

Динаміка змін показників системи глутатіону в плазмі крові   

у хворих на ХІМ при лікуванні цитиколіном  

Показники 1-й візит
 

2-й візит
 

3-й візит р р1-2 р1-3 р2-3 

1-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,88 

(1,47–2,27) 

1,43 

(1,14–1,94) 

1,50 

(0,99–2,25) 
<0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,52 

(0,36–0,62) 

0,68 

(0,54–0,90) 

0,74 

(0,65-0,88) 
<0,001 <0,001 <0,001 0,026 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

2,02 

(1,73–2,18) 

2,27 

(1,99–2,44) 

2,31 

(2,19–2,42) 
<0,001 <0,001 <0,001 0,032 

SH-групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,81 

(16,15–23,17) 

17,96 

(16,16–20,12) 

17,18 

(16,30–17,62) 
>0,05 0,045 0,015 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

27,45 

(23,40–30,70) 

24,30 

(22,60–27,30) 

22,75 

(21,80–25,40) 
<0,001 >0,05 0,003 <0,001 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,94 

(1,68–2,19) 

1,79 

(1,45–2,11) 

1,74 

(1,61–2,02) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,48 

(0,40–0,65) 

0,65 

(0,41–0,77) 

0,56 

(0,44–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

2,03 

(1,76–2,28) 

2,19 

(1,88–2,39) 

2,10 

(1,93–2,31) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

SH–групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,05 

(14,77–22,61) 

20,69 

(18,73–23,27) 

20,17 

(17,36–23,20) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

26,05 

(21,50–29,40) 

24,60 

(21,70–26,70) 

23,45 

(21,50–27,40) 
>0,05 <0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  
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Достовірні зміни біохімічних показників спостерігались і протягом 

наступного місяця перорального прийому цитиколіну. Після його 

перорального прийому в плазмі крові достовірно підвищились активність ГР 

на 42,3 % (р<0,001)  і ГПО на 14,4 % (р<0,001)  та знизились вміст SH–груп 

на 13,3 % (р=0,015) і ВГ на 17,1 % (р=0,003) порівняно з аналогічними 

показниками на початку лікування (при 1–му візиті).  

Позитивний лікувальний вплив цитиколіну на зміни показників 

системи глутатіону встановлено також і в гемолізаті еритроцитів хворих на 

ХІМ (табл. 9.1.4).  

Більш виражені позитивні зміни досліджуваних показників 

спостерігались після парентерального введення препарату. Так, вже через 10 

днів парентерального прийому препарату, в гемолізаті еритроцитів виявлено 

достовірне зниження активності ГТ на 22,8 % (р<0,001) та достовірне 

підвищення активності ГР на 23,6 %  (р<0,001), ГПО на 23,0 %  (р=0,004) і 

вмісту ВГ на 13,2 % (р=0,038) порівняно з аналогічними показниками на 

початку лікування (при 1-му візиті). Ця позитивна динаміка продовжувалась і 

впродовж перорального прийму препарату.  

Після завершення лікування (3-й візит) цитиколіном (парентеральний 

та пероральний прийоми препарату) в гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ 

достовірно знизилась активність ГТ на 31,6 % (р=0,001), підвищились 

активність ГР на 31,0 %  (р<0,001), ГПО на 42,1 % (р<0,001), вміст ВГ на   

18,4 % (р=0,001) порівняно з цими біохімічними показниками на початку 

лікування. У пацієнтів підгрупи порівняння в динаміці спостереження 

достовірно підвищився лише вміст ВГ у гемолізаті еритроцитів. 

При порівнянні показників системи глутатіону, які були вивчені  при 

лікуванні цитиколіном, визначено вірогідні відмінності в активності 

глутатіон-залежних ферментів та вмісті ВГ. Так, встановлено вірогідне, за 

критерієм Фрідмана. підвищення активності ГР (р<0,001), ГПО (р=0,001), 
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вмісту ВГ (р=0,001) та зниження активності ГТ (р<0,001) у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ.  

Таблиця 9.1.4 

Динаміка змін показників системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів  

 хворих на ХІМ при лікуванні цитиколіном  

Показники 1–й візит 2–й візит 3–й візит р р1-2 р1-3 р2-3 

1-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,86 

(2,82–4,90) 

2,98 

(2,18–3,51) 

2,64 

(1,95–3,13) 
<0,001 <0,001 0,001 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,74 

(1,55–2,17) 

2,15 

(1,97–2,46) 

2,28 

(1,96–2,42) 
<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

16,36 

(14,62–18,74) 

20,12 

(17,39–23,07) 

23,25 

(19,39–26,31) 
0,001 0,004 <0,001 0,049 

ВГ 

ммоль/л 

1,90 

(1,80–2,20) 

2,15 

(1,90–2,30) 

2,25 

(2,10–2,40) 
0,001 0,038 0,001 <0,001 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,38 

(2,49–5,34) 

3,18 

(2,29–4,25) 

3,22 

(2,26–4,37) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,77 

(1,68–1,96) 

1,97 

(1,55–2,28) 

1,87 

(1,61–2,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

17,11 

(14,94–20,13) 

18,61 

(14,35–22,06) 

18,35 

(15,82–22,09) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

ммоль/л 

1,90 

(1,70–2,10) 

2,00 

(1,90–2,20) 

2,00 

(1,80–2,20) 
0,02 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  

 

Таким чином, після лікування цитиколіном встановлено суттєві зміни в 

активності глутатіон-залежних  ферментів (за винятком ГТ) та у рівні  ВГ як 

у гемолізаті еритроцитів, так і в плазмі крові хворих на ХІМ. При цьому 

більш виражені зміни активності ферментів виявлено в гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ, а вміст ВГ мав різноспрямований характер.   
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При лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ не було зареєстровано 

побічних ефектів або небажаних явищ.  

За шкалою загального клінічного враження у хворих, які приймали 

цитиколін, відмічено значне поліпшення – 56,7  %, помірне поліпшення  – 

36,7 %, мінімальне поліпшення – 3,3  % та відсутність змін – 3,3 % (рис. 

9.1.3).  
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Рис. 9.1.2. Клінічна ефективність впливу  цитиколіну у хворих на ХІМ 

за шкалою загального клінічного враження. 

 

Таким чином, курсовий прийом цитиколіну дозою 1000 мг 

внутрішньовенно впродовж 10 днів, потім 2 мл (200 мг) тричі на день 

перорально протягом 1 місяця покращив загальний стан хворих на ХІМ,  

поліпшив КФ та психоемоційний стан, позитивно вплинув на спонтанну БЕА 

головного мозку та стан системи глутатіону,  як у плазмі крові, так і в 

гемолізаті еритроцитів хворих, а також зменшив тривалість ЛП Р300 КВП. 

Отримані за результатом проведеного дослідження виражені позитивні зміни 

біохімічних та нейрофізіологічних показників спостерігались як після 

парентерального, так і після перорального періоду прийому препарату.  
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Після лікування тіоцетамом у хворих на ХІМ  достовірно зменшилась 

кількість скарг на головний біль, запаморочення, похитування при ходьбі, 

порушення сну, дратівливість, тривожність, зросла концентрація уваги та 

поліпшилась пам’ять (табл. 9.1.5). 

Таблиця 9.1.5 

Характеристика змін скарг у хворих на  ХІМ  

при лікуванні тіоцетамом  

Симптоми Підгрупи 

пацієнтів 

Візити р 

(візити 1–3) 1 2 3 

Головний біль 2-а 70,0% 43,3% 36,7% х
2
=8,1; 0,004 

4-а 73,3% 50,0% 46,7% х
2
=6,13; 0,013 

Запаморочення 2-а 70,0% 40,0% 33,3% х
2
=9,09; 0,003 

4-а 70,0% 46,7% 43,3% х
2
=6,13; 0,013 

Похитування 

при ходьбі 

2-а 63,3% 33,3% 30,0% х
2
=8,1; 0,004 

4-а 60,0% 36,7% 36,7% х
2
=5,14; 0,023 

Порушення 

сну 

2-а 63,3% 36,7% 36,7% х
2
=6,13; 0,013 

4-а 60,0% 40,0% 43,3% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

концентрації 

уваги та 

пам’яті 

2-а 83,3% 50,0% 46,7% х
2
=9,09; 0,003 

4-а 80,0% 66,7% 56,7% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

працездатності 

2-а 76,7% 36,7% 30,0% х
2
=10,56; 0,001 

4-а 73,3% 46,7% 53,3% х
2
=3,20; 0,074 

Швидка 

стомлюваність 

2-а 60,0% 26,7% 23,3% х
2
=9,09; 0,003 

4-а 56,7% 33,3% 36,7% х
2
=4,17; 0,041 

Дратівливість 2-а 50,0% 33,3% 23,3% х
2
=4,17; 0,041 

4-а 53,3% 30,0% 33,3% х
2
=3,20; 0,074 

Тривожність 2-а 66,7% 43,3% 43,3% х
2
=5,14; 0,023 

4-а 63,3% 40,0% 46,7% х
2
=2,29; 0,131 

 

Після курсового прийому тіоцетаму у хворих на ХІМ регресували 

скарги на швидку стомлюваність –  61,1 % (11 пацієнтів з 18), зниження 
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працездатності – 60,9 % (14 з 23), дратівливість – 53,3 % (8 з 15), 

похитування при ходьбі – 52,6 % (10  з 19), запаморочення  – 52,4 % (11  з 

21), головний біль – 47,6 % (10  з 21), зниження концентрації уваги та пам’яті 

– 44,0 % (11 з 25), порушення сну – 42,1 % (8 з 19) та тривожність – 35,0 % (7  

з 20). 

Після закінчення лікування тіоцетамом встановлені статистично 

значимі позитивні зміни в когнітивній та психоемоційній сферах пацієнтів на 

ХІМ (табл. 9.1.6).   

Таблиця 9.1.6 

Динаміка змін показників нейропсихологічного тестування у хворих на 

ХІМ при лікуванні тіоцетамом, в балах  

Шкали, тести Підгрупи 

пацієнтів 

До лікування 

(1–й візит) 

Після лікування 

(3–й візит) 

р 

Реактивна 

тривожність 

2-а 43,8±8,36 41,83±7,33 <0,001 

4-а 43,23±10,01 42,83±9,46 >0,05 

Особистісна 

тривожність 

2-а 47,43±8,19 46,60±7,56 <0,001 

4-а 48,27±9,25 47,47±8,70 >0,05 

Шкала Бека 2-а 10,40±7,85 9,47±7,25 <0,001 

4-а 11,97±6,48 11,27±6,01 0,002 

Шкала МоСА 2-а 24,43±3,37 25,50±3,5 <0,001 

4-а 25,00±2,41 25,23±2,45 0,010 

БТЛД 2-а 16,00 

(15,00–17,00) 

17,00 

(15,00–18,00) 

0,001 

4-а 16,00 

(14,00–17,00) 

16,50 

(14,00–17,00) 

>0,05 

ТМГ 2-а 7,00 

(4,00–9,00) 

8,0 

(7,00–9,00) 

0,001 

4-а 7,00 

(4,00–9,00) 

7,50 

(5,00–9,00) 

>0,05 
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Суттєво знизились рівні як РТ, так і ОТ за шкалою Спілбергера–Ханіна 

– на 4,5 % і 1,7 % (р<0,001) відповідно, а також вираженість депресивних 

симптомів за шкалою Бека  – на 8,9 % (р<0,001).  

За результатом лікування тіоцетамом у пацієнтів значно зменшилась 

вираженість КР, про що свідчила позитивна динаміка результатів 

нейропсихологічного тестування (див. табл. 9.1.6). Так, суттєво збільшились 

загальні сумарні бали за шкалами МоСА на 4,4 % (р<0,001), БТЛД на 2,7 % 

(р=0,001) та ТМГ на 14,3 % (р=0,001).  

За  результатом лікування тіоцетамом встановлено покращення 

показників, які характеризували конструктивний  праксис, зорово-

просторову координацію, оцінених за допомогою ТМГ.  

Результати нейропсихологічного тестування підтверджувались 

об’єктивними даними нейрофізіологічного дослідження. У хворих, які 

приймали тіоцетам, за результатами проведеного дослідження встановлено 

позитивний вплив препарату на тривалість ЛП Р300 КВП (рис. 9.1.3).    

Так,  суттєво скоротився ЛП Р300 КВП вже після 10-денного 

парентерального застосування тіоцетаму, з подальшим скороченням 

наприкінці курсу лікування (завершення 30-денного перорального прийому 

препарату). Після десятиденного  парентерального застосування   тіоцетаму  

(2-й візит)  вірогідно зменшилась тривалість ЛП Р300 за всіма відведеннями: 

у лобових лівому на 4,9 % (р<0,001) та правому на 5,2 % (р=0,002), у 

центральних лівому на 6,4 % (р<0,001) та правому на 4,9 % (р=0,013), 

тім’яних лівому – на 6,6 % (р=0,003) та правому на 4,1 % (р=0,038)           

(рис. 9.2.1) порівняно з тривалістю ЛП Р300 на початку лікування (1-й візит). 

Після перорального прийому препарату спостерігалось подальше зниження 

тривалості ЛП Р300.  

Після перорального прийому препарату (3-й візит) встановлено 

вірогідне зниження тривалості ЛП Р300 у відведеннях: лобових лівому на           

9,3 % (р<0,001) та правому на 5,2 % (р=0,002), центральних лівому на 9,4 % 
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(р<0,001) та правому на 6,5 % (р<0,001), тім’яних лівому на 7,0 % (р<0,001) 

та правому на 7,0 % (р=0,003) відведеннях порівняно з показником на 

початку лікування (1-й візит). 

 

 

Рис. 9.1.3. Динаміка тривалості ЛП Р300 КВП при лікуванні тіоцетамом 

у хворих на ХІМ (р за критерієм Фрідмана).  

 

При порівнянні показників ЛП Р300 впродовж динамічного 

спостереження (за критерієм Фрідмана) встановлено вірогідне зниження 

вивченого показника за всіма відведеннями (див. рис. 9.1.3). Отримані 

результати свідчили про значне поліпшення процесу обробки інформації у 

хворих на ХІМ після лікування тіоцетамом. 

Після  парентерального лікування тіоцетамом у хворих на ХІМ, при 2-

ому візиті зареєстровано зниження АСПР β1-піддіапазону в лівій і правій 

півкулях головного мозку відповідно з 0,58 (0,35–0,96) до 0,46 (0,32–0,79) 

мкВ
2
 (на 20,7 %, р˂0,05) та з 0,57 (0,38–0,86) до 0,51 (0,35–0,73) мкВ

2
             

(на 10,5 %, р˂0,05), АСПР β2-піддіапазону в правій гемісфери з 0,21 (0,13–

0,28) до 0,15 (0,10–0,19) мкВ
2
 (на 28,5 %, р˂0,01), ВСПР β1-піддіапазону в 

лівій та правій півкулях головного мозку відповідно з 9,84 (7,88–12,28) до 
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8,63 (7,43–0,47) мкВ
2
 (на 12,3 %, р˂0,05) та з 9,52 (8,10–13,01) до 7,96 (6,63–

10,59) мкВ
2
 (на 16,4 %, р˂0,05), ВСПР β2-піддіапазону в правій гемісфері з 

8,83 (5,78–12,14) до 6,33 (4,81–9,00) % (на 28,3%, р˂0,01). Зміни АСПР і 

ВСПР β1-піддіапазону носили короткочасний характер і при 2-ому візиті  

регресували, тоді як зниження АСПР і ВСПР β2-піддіапазону в правій півкулі 

було стійким і зберігалося на 3-ому візиті наприкінці лікування. Значення 

цих показників склали відповідно 0,14 (0,11–0,21) мкВ
2
 і 5,81 (4,32–8,53) %. 

Переважно в правій півкулі головного мозку виявлено зниження приросту 

АСПР і ВСПР β1- і β2-піддіапазонів, що підтверджувалося збільшенням 

рівнів  коефіцієнту α/(β1+β2) з 2,81 (1,66–5,09) до 4,29 (2,23–5,84) при 2-ому 

візиті  (р˂0,05) і до 3,71 (2,46–6,06) – при 3-ому візиті (р˂0,01), а також β1/β2 

з 3,00 (2,18–4,44) до 3,52 (2,42–4,22) при 2-ому візиті (р˃0,05) і до 3,31 (2,55–

4,86) – при 3-ому візиті (р˂0,05), що відображало активуючий вплив 

тіоцетаму на кортикальні структури.        

При 2-ому візиті зареєстровано зниження патологічної 

внутрішньопівкульної синхронізації ритмів δ-діапазону (табл. Г.6) в лівій 

півкулі головного мозку на 9,8-11,4 % (р˂0,01) і правій лобово-скроневій 

ділянці на 13,1 % (р˂0,05), θ-діапазону (табл. Г.7) в обох півкулях – в лівій 

тім'яно-потиличній ділянці на 8,8 % (р˂0,05) і правій лобово-центрально-

тім'яній ділянці на 4,4-8,7 % (р˂0,05), α-діапазону (табл. Г.8) в правій лобово-

скроневій ділянці на 3,1-11,7 % (р˂0,05), збільшення міжпівкульної 

когерентності ритмів β1-піддіапазону (табл. Г.9) в задніх скроневих 

відведеннях на 7,3 % (р˂0,05). 

Після перорального застосування тіоцетаму (впродовж 30 днів) в 

лікуванні хворих на ХІМ, до вище вказаних  змін, які стали більш 

вираженими, приєдналися зниження патологічної внутрішньопівкульної 

синхронізації ритмів α-діапазону в лівій лобово-скроневій ділянці на             

5,4-9,1 % (р˂0,05), β1-піддіапазону – в лівій скроневій ділянці на 3,0-10,0 % 

(р˂0,05). Також зареєстровано збільшення міжпівкульної когерентності 



208 
 
 

ритмів β2-піддіапазону (табл. Г.10) в потиличних відведеннях на 9,3 %         

(р˂0,05), що свідчило про покращення інтегративної діяльності мозку. 

Таким чином, застосування тіоцетаму в терапії хворих на ХІМ 

супроводжувалось короткочасним зниженням АСПР β1-піддіапазону, 

стійким зниженням ВСПР β2-піддіапазону, переважно в правій гемісфері на 

тлі зниження патологічної внутрішньопівкульної синхронизації ритмів δ-,    

θ-діапазонів в обох півкулях головного мозку, ритмів α-діапазону – в правій 

гемісфері, β2-піддіапазону, переважно в лівій півкулі, з подальшим 

зниженням патологічної внутрішньопівкульної синхронизації ритмів                

α-діапазону і β1-піддіапазону в лівій гемісфері, а також збільшенням 

міжпівкульної когерентності ритмів β1- і β2-піддіапазонів. 

У роботі вивчені зміни показників системи  глутатіону в плазмі крові та 

гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ при лікуванні тіоцетамом. Після 

десятиденного парентерального застосування тіоцетаму встановлено 

достовірне зниження активності ГТ на 18,0 % (р=0,041) та підвищення ГР на 

45,1 % (р=0,021) і ГПО на 12,3 % (р=0,003) порівняно з  аналогічними 

показниками на початку лікування; вмісти  SH-груп і ВГ майже не змінилися 

(табл. 9.1.7).  

Після завершення курсу лікування тіоцетамом, наприкінці перорального 

періоду прийому (3-й візит), встановлено вірогідне зниження активності ГТ на 

21,2 % (р=0,009) та підвищення ГР на 49,0 % (р=0,001) і ГПО на 13,1 % 

(р=0,002) порівняно з цими показниками на початку лікування. Вміст SH-груп 

і ВГ у плазмі крові хворих на ХІМ не змінились.   

При порівнянні показників системи глутатіону в плазмі крові хворих на 

ХІМ при лікуванні тіоцетамом встановлено вірогідне за критерієм Фрідмана 

зниження активності ГТ (р=0,003), підвищення активності ГР (р=0,002) і 

ГПО (р=0,002).  
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Таблиця 9.1.7 

Динаміка змін показників системи глутатіону в плазмі крові   

у хворих на ХІМ при лікуванні тіоцетамом  

Показники 1-й візит 2-й візит 3-й візит р р1-2 р1-3 р2-3 

2-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,94 

(1,52–2,31) 

1,59 

(1,18–2,25) 

1,53 

(1,34–1,83) 
0,003 0,041 0,009 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,51 

(0,46–0,74) 

0,74 

(0,56–0,80) 

0,76 

(0,62–0,93) 
0,002 0,021 0,001 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

1,99 

(1,89–2,08) 

2,27 

(2,07–2,42) 

2,29 

(2,12–2,39) 
0,002 0,003 0,002 >0,05 

SH–групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,05 

(15,59–21,52) 

19,55 

(17,12–21,19) 

19,51 

(17,53–21,59) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

26,25 

(21,80–30,60) 

27,35 

(22,80–30,20) 

26,60 

(24,20–29,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,94 

(1,68–2,19) 

1,79 

(1,45–2,11) 

1,74 

(1,61–2,02) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,48 

(0,40–0,65) 

0,65 

(0,41–0,77) 

0,56 

(0,44–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

2,03 

(1,76–2,28) 

2,19 

(1,88–2,39) 

2,10 

(1,93–2,31) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

SH–групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,05 

(14,77–22,61) 

20,69 

(18,73–23,27) 

20,17 

(17,36–23,20) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

26,05 

(21,50–29,40) 

24,60 

(21,70–26,70) 

23,45 

(21,50–27,40) 
>0,05 <0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  

 

Суттєві зміни в активності глутатіон-залежних ферментів та вмісту ВГ 

встановлено і в гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ після курсового 

застосування тіоцетаму (табл. 9.1.8).  
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Так, після 10-денного парентерального прийому тіоцетаму також 

виявлено вірогідне зниження активності ГТ на 19,5 % (р=0,001), підвищення 

активності ГР на 17,1 % (р=0,004) і ГПО на 28,9 % (р<0,001), а також  вмісту 

ВГ на 15,0 % (р<0,001) порівняно з цими показниками на початку лікування. 

Таблиця 9.1.8 

Динаміка змін показників системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів 

 хворих на ХІМ при лікуванні тіоцетамом  

Показники 1-й візит 2-й візит 3-й візит р р1-2 р1-3 р2-3 

2-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,54 

(2,62–5,13) 

2,85 

(2,16–3,32) 

2,43 

(2,06–3,65) 
0,004 0,001 0,004 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,81 

(1,52–2,07) 

2,12 

(1,89–2,32) 

2,18 

(1,84–2,59) 
0,007 0,004 0,001 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

16,81 

(12,82–19,57) 

21,66 

(18,00–25,46) 

24,45 

(19,37–28,39) 
<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

ВГ 

ммоль/л 

2,00 

(1,70–2,30) 

2,30 

(2,10–2,50) 

2,40 

(2,20–2,50) 
<0,001 <0,001 <0,001 0,022 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,38 

(2,49–5,34) 

3,18 

(2,29–4,25) 

3,22 

(2,26–4,37) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,77 

(1,68–1,96) 

1,97 

(1,55–2,28) 

1,87 

(1,61–2,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

17,11 

(14,94–20,13) 

18,61 

(14,35–22,06) 

18,35 

(15,82–22,09) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

ммоль/л 

1,90 

(1,70–2,10) 

2,00 

(1,90–2,20) 

2,00 

(1,80–2,20) 
0,02 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  

 

Позитивні зміни встановлено і наприкінці перорального періоду 

прийому тіоцетаму (3-й візит). Так, встановлено вірогідне зниження 

активності ГТ на 31,4 % (р=0,004), підвищення активності ГР на 20,4 % 
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(р=0,001) та ГПО на 45,4 % (р<0,001), а також підвищення вмісту ВГ на 20 % 

(р<0,001) порівняно з аналогічними показниками на початку лікування         

(1-й візит). 

При аналізі динаміки біохімічних показників (при 3-х візитах) 

впродовж лікування тіоцетамом виявлено вірогідне за критерієм Фрідмана 

зниження активності ГТ (р=0,004), підвищення активності ГР (р=0,007) та 

ГПО (р<0,001), а також підвищення вмісту ВГ (р<0,001) у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ (див. табл. 9.1.8).  

Курсове лікування тіоцетамом пацієнти перенесли задовільно.  

Проведена оцінка ефективності дії тіоцетаму за шкалою загального 

клінічного враження у хворих на ХІМ. За цією шкалою у хворих, які 

приймали тіоцетам, відмічено: значне поліпшення – 53,3 %, помірне 

поліпшення – 33,3%, мінімальне поліпшення – 10 % та відсутність змін –            

3,3 % (рис. 9.1.4).  
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Рис. 9.1.4. Клінічна ефективність тіоцетаму у хворих на ХІМ за шкалою 

загального клінічного враження. 

 

Таким чином, застосування нейропротективного препарату тіоцетам у 

хворих на ХІМ дозою 20,0 мл внутрішньовенно крапельно в розведенні на 

100,0 мл 0,9 % розчину натрію хлориду 10 днів, потім тіоцетам-форте 

(пірацетам 400 мг + тіотриазолін 100 мг) по 1 таблетці тричі на день 
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впродовж 30 днів, значно покращувало їх КФ та психоемоційний стан, що 

підтверджено даними комплексного нейропсихологічного тестування. А 

також позитивно впливало на тривалість ЛП Р300 КВП, за результатами 

нейрофізіологічного дослідження.  

Крім того, прийом тіоцетаму мав нівелюючий вплив на клінічні прояви 

ХІМ, особливо значно зменшилась кількість скарг на зниження 

працездатності,  концентрації уваги та пам’яті, швидку стомлюваність, 

запаморочення та головний біль.  

Суттєві зміни встановлено і у системі антиоксидантного захисту 

організму. Так, достовірно змінилась активність глутатіон-залежних 

ферментів, як у плазмі крові, так і в гемолізаті еритроцитів  хворих на ХІМ. 

Достовірно підвищився вміст ВГ у гемолізаті еритроцитів. Більш інтенсивні 

зміни вивчених показників виявлені після парентерального введення 

препарату. Після курсового прийому тіоцетаму 86,6 % хворих на ХІМ 

відмітили значне та помірне поліпшення свого стану.  

 

Після проведеного лікування кортексином у хворих на ХІМ значно 

зменшилась кількість скарг на головний біль, запаморочення, похитування 

при ходьбі, порушення сну, дратівливість, тривогу, зросла концентрація 

уваги та поліпшилась пам’ять (табл. 9.1.9.).  

У пацієнтів на ХІМ наприкінці спостереження (3-й візит) регресували 

скарги на швидку стомлюваність –  55,5 % (10 з 18), зниження концентрації 

уваги та пам’яті – 50,0 % (12 з 24), зниження працездатності – 50,0 % (11 з 

22), тривожність – 50,0 % (9 з 18), дратівливість – 47,1 % (8 з 17), головний 

біль – 45,5 % (10 з 22), запаморочення – 45,5 % (10 з 22), порушення сну  – 

42,0 % (8 з 19) та похитування при ходьбі – 41,18 % (7 з 17). 
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Таблиця 9.1.9 

Характеристика змін скарг у хворих на ХІМ   

при лікуванні кортексином   

Симптоми Підгрупи 

пацієнтів 

Візити р 

(візити 1–3) 1 2 3 

Головний біль 3-я 73,3 % 40,0 % 40,0 % х
2
=8,10; 0,004 

4-а 73,3% 50,0% 46,7% х
2
=6,13; 0,013 

Запаморочення 3-я 73,3 % 43,3 % 40,0% х
2
=8,10; 0,004 

4-а 70,0% 46,7% 43,3% х
2
=6,13; 0,013 

Похитування 

при ходьбі 

3-я 56,7 % 33,3 % 33,3 % х
2
=5,14; 0,023 

4-а 60,0% 36,7% 36,7% х
2
=5,14; 0,023 

Порушення 

сну 

3-я 63,3 % 33,3 % 36,7 % х
2
=6,13; 0,013 

4-а 60,0% 40,0% 43,3% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

концентрації 

уваги та 

пам’яті 

3-я 80,0 % 40,0 % 40,0 % х
2
=10,8; 0,002 

4-а 80,0% 66,7% 56,7% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

працездатності 

3-я 73,3 % 33,3 % 36,7 % х
2
=9,09; 0,003 

4-а 73,3% 46,7% 53,3% х
2
=3,20; 0,074 

Швидка 

стомлюваність 

3-я 60,0 % 26,7 % 26,7 % х
2
=6,75; 0,009 

4-а 56,7% 33,3% 36,7% х
2
=4,17; 0,041 

Дратівливість 3-я 56,7 % 30,0 % 30,0 % х
2
=6,13; 0,013 

4-а 53,3% 30,0% 33,3% х
2
=3,20; 0,074 

Тривожність 3-я 60,0 % 26,7 % 30,0 % х
2
=7,11; 0,008 

4-а 63,3% 40,0% 46,7% х
2
=2,29; 0,131 

 

В динаміці спостереження за пацієнтами на ХІМ, які отримували 

кортексин, значно зменшилась вираженість КР, про що свідчила позитивна 

динаміка результатів нейропсихологічного тестування (табл. 9.1.10).  
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Таблиця 9.1.10 

Динаміка змін показників нейропсихологічного тестування у хворих на 

ХІМ при лікуванні кортексином, в балах  

Шкали, тести Підгрупи 

пацієнтів 

До лікування 

(1–й візит) 

Після лікування 

(3–й візит) 

р 

Реактивна 

тривожність 

3-я 43,77±10,37 40,20±8,83 <0,001 

4-а 43,23±10,01 42,83±9,46 >0,05 

Особистісна 

тривожність 

3-я 47,97±8,22 43,07±6,21 <0,001 

4-а 48,27±9,25 47,47±8,70 >0,05 

Шкала Бека 3-я 12,13±5,42 9,77±4,42 <0,001 

4-а 11,97±6,48 11,27±6,01 0,002 

МоСА 3-я 24,73±2,16 25,80±2,04 <0,001 

4-а 25,00±2,41 25,23±2,45 0,01 

БТЛД 3-я 16,00 

(15,00–17,00) 

17,00 

(16,00–18,00) 

<0,001 

4-а 16,00 

(14,00–17,00) 

16,50 

(14,00–17,00) 

>0,05 

ТМГ 3-я 7,50 

(4,00–9,00) 

9,0 

(8,00–10,00) 

<0,001 

4-а 7,00 

(4,00–9,00) 

7,50 

(5,00–9,00) 

>0,05 

 

Так, достовірно збільшились оціночні сумарні бали за шкалами МоСА 

на 4,3 % (р<0,001), БТЛД на 6,3 % (р<0,001) та ТМГ на 20,0 % (р<0,001). А у 

хворих групи порівняння достовірно збільшився лише загальний сумарний 

бал за шкалою МоСА.  

Покращився емоційний стан пацієнтів після лікування кортексином: 

вірогідно знизився загальний бал за шкалою Спілбергера–Ханіна – РТ на    

8,2 % (р<0,001) і ОТ на 10,2 % (р<0,001); за шкалою Бека – на 19,5 % 

(р<0,001). Депресивні симптоми регресували у 3 пацієнтів. 
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Для об’єктивізації змін у когнітивній сфері  в динаміці спостереження 

за хворими на ХІМ,  які отримували кортексин,  проведено нейрофізіологічне 

дослідження показників КВП Р300 (рис.9.3.1).  
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р=0,015
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Рис. 9.1.5. Динаміка тривалості ЛП Р300 у хворих на ХІМ при  

лікуванні кортексином (р за критерієм Фрідмана).   

 

Суттєві зміни в тривалості ЛП Р300 КВП встановлено навіть після 

десятиденного прийому кортексину (2-й візит). Вірогідно зменшилась 

медіана ЛП Р300 за всіма відведеннями: у лобових лівому – на 4,4 % 

(р<0,001) і правому – 8,2 % (р<0,001), у центральних лівому – на 8,7 % 

(р<0,001) і правому – 5,6 % (р<0,001), тім’яних лівому – на 7,1 % (р<0,001) і 

правому – 5,6 % (р=0,009) порівняно з аналогічними показниками на початку 

лікування (1-й візит), що свідчило про покращення стану оперативної 

пам’яті. 

Через 1 місяць, після завершення курсу лікування кортексином (3-й 

візит), зберігалось достовірне  зниження ЛП Р300 у лобових лівому – на            

5,1 % (р<0,001) і правому  – 6,1 % (р=0,006), центральних лівому – на 5,4 % 

(р<0,001) і правому  – 6,8 % (р<0,001), тім’яних лівому – на 7,6 % (р<0,001) і 
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правому – 4,6 % (р=0,014) відведеннях порівняно з цими показниками на 

початку лікування (1-й візит).  

Після завершення лікування кортексином, через 1 місяць (3-й візит), 

спостерігалось збільшення медіани ЛП Р300 у правому лобовому та 

центральних відведеннях, але її значення не досягло вірогідних відмінностей 

порівняно з медіаною ЛП Р300 КВП при 2-ому візиті.   

Крім того, впродовж динамічного спостереження за пацієнтами, які 

отримували кортексин, достовірно (за критерієм Фрідмана) знизився ЛП 

Р300 у лобових лівому (р<0,001) і правому (р=0,015), центральних лівому  

(р<0,001) та правому (р=0,001), тім’яному лівому (р<0,001) відведеннях (див. 

рис. 9.1.5).  

При застосування кортексину в комплексному лікуванні хворих на ХІМ  

при 2-ому візиті зареєстровано наступні зміни спонтанної БЕА головного 

мозку: зменшення негативного ЛПГ ритмів α-діапазону в лівій півкулі з             

-0,27 (-0,42–(-0,02)) до -0,11 (-0,40–(-0,05)) (р˃0,05) і правій півкулі з               

-0,19 (-0,41 –(-0,04)) до -0,03 (-0,40–0,05) (р˃0,05), зниження патологічної 

внутрішньопівкульної синхронизації ритмів δ-діапазону (табл. Г.11) в лівій 

лобово-центрально-тім'яній ділянці на 7,2–10,3 % (р˂0,05) і правій 

центрально-тім'яно-потиличній ділянці на 9,5–11,9 % (р˂0,05), θ-діапазону 

(табл. Г.12) – в лівій гемісфері на 4,6–5,9 % (р˂0,05) і правій центрально-

тім'яній ділянці на 17,2 % (р˂0,05), α-діапазону (табл. Г.13) – в лівій тім'яній 

ділянці на 11,4 % (р˂0,05), β1- і β2-піддіапазонів (табл. Г.14, Г.15) в лівій 

півкулі відповідно на 7,0–10,2 % (р˂0,05) і 13,6 % (р˂0,05) на тлі збільшення 

міжпівкульної синхронізації ритмів β2-піддіапазону, переважно в лобових на 

34,4 % (р˂0,05) та скроневих на 33,3 % (р˂0,01) ділянках головного мозку. 

При 3-ому візиті зафіксовано збільшення вираженості 

нейрофізіологічних  ефектів після застосування кортексину, у вигляді ще 

більшого зменшення негативного ЛПГ ритмів α-діапазону в лівій і правій 

півкулях відповідно до -0,07 (-0,29–(-0,04)) (р˂0,01) та -0,07 (-0,27–(0,09)) 
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(р˂0,01), зниження патологічної внутрішньопівкульної синхронізації ритмів 

δ-діапазону в лівій гемісфері на 8,2-20,0 % (р˂0,05) і правій – на 13,1-18,3 % 

(р˂0,05), θ-діапазону – в лівій і правій півкулях відповідно на 10,1-13,5 % 

(р˂0,05) і 15,7 % (р˂0,05) (табл.  9.3.4), α-діапазону в лівій лобовій ділянці на 

15,9-16,1 % (р˂0,05), внутрішньопівкульної когерентності ритмів β1- і            

β2-піддіапазонів переважно в лівій центрально-тім’яній ділянці на 10,5-14,8 

% (р˂0,05) і 9,0–3,6 % (р˂0,05) відповідно на тлі збільшення міжпівкульної 

синхронізації ритмів β1-піддіапазону на 33,3-34,3 % (р˂0,05) і                               

β2-піддіапазону на 16,7-35,3 % (р˂0,01) переважно в скроневих ділянках 

головного мозку, що свідчило про активаційний вплив кортексину на 

кортикальні та верхньо–стовбурові структури головного мозку.  

Таким чином, після застосування кортексину спостерігались наступні 

зміни спонтанної БЕА головного мозку: згладжування зональних 

відмінностей α-ритму, зниження внутрішньопівкульної когерентності ритмів 

δ-, θ-діапазонів в обох півкулях, α-, β-діапазонів – в лівій гемісфері, досить 

стійкі збільшення міжпівкульної синхронізації ритмів β2-піддіапазону, які й 

зберігалися через 1 місяць після закінчення його прийому. 

Клініко-нейрофізіологічна ефективність застосування кортексину  

супроводжувалась позитивною динамікою біохімічних показників у системі 

глутатіону в плазмі крові та гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ. Так, після 

10-денного застосування кортексину (2-й візит), достовірно підвищились 

активність ГР на 34,8 % (р=0,005), ГПО на 14,9 % (р=0,001), знизились 

активність ГТ на 17,7 % (р<0,001) та вміст SH-груп на 12,6 % (р=0,039) і ВГ 

на 6,3 % (р=0,032) в плазмі крові хворих на ХІМ порівняно з аналогічними 

показниками на початку лікування (табл.9.1.11).  

Достовірні позитивні зміни в активності ГТ та ГПО зберігались і 

впродовж наступного місяця після завершення лікування. Так,  при 3-ому 

візиті встановлено зниження активності ГТ на 13,8 % (р=0,001) та 
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підвищення ГПО на 8,5 % (р=0,049) порівняно з початковими значеннями 

цих показників  (1-й візит). 

Таблиця 9.1.11 

Динаміка змін показників системи глутатіону в плазмі крові  

хворих на ХІМ при лікуванні кортексином  

Показники 1-й візит 2-й візит 3-й візит р р1–2 р1–3 р2–3 

3-я підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,81 

(1,63–2,07) 

1,49 

(1,26–1,70) 

1,56 

(1,33–1,77) 
<0,001 <0,001 0,001 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,46 

(0,40–0,62) 

0,62 

(0,52–0,79) 

0,55 

(0,45–0,69) 
>0,05 0,005 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

2,01 

(1,81–2,22) 

2,31 

(2,03–2,49) 

2,18 

(1,94–2,52) 
0,039 0,001 0,049 >0,05 

SH–групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,43 

(16,19–21,12) 

16,98 

(15,11–18,67) 

17,18 

(16,43–18,96) 
>0,05 0,039 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

26,05 

(21,20–28,50) 

24,40 

(22,80–25,80) 

24,05 

(21,80–25,60) 
>0,05 0,032 >0,05 >0,05 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

1,94 

(1,68–2,19) 

1,79 

(1,45–2,11) 

1,74 

(1,61–2,02) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г білка) 

0,48 

(0,40–0,65) 

0,65 

(0,41–0,77) 

0,56 

(0,44–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г білка) 

2,03 

(1,76–2,28) 

2,19 

(1,88–2,39) 

2,10 

(1,93–2,31) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

SH–групи 

мкмоль/ 

г білка 

19,05 

(14,77–22,61) 

20,69 

(18,73–23,27) 

20,17 

(17,36–23,20) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

мкмоль/л 

26,05 

(21,50–29,40) 

24,60 

(21,70–26,70) 

23,45 

(21,50–27,40) 
>0,05 0,023 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  

 

Впродовж динамічного спостереження (1-й–3-й візити) за хворими на 

ХІМ, які отримували кортексин (див. табл. 9.1.11), при аналізі показників 
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системи глутатіону в плазмі крові встановлено вірогідні за критерієм 

Фрідмана відмінності в активності ГТ (р<0,001) та ГПО (р=0,039).   

Після лікування кортексином більш стійкі позитивні зміни в стані 

системи глутатіону спостерігались в гемолізаті еритроцитів хворих на ХІМ 

(табл. 9.1.12). Так, при 2-ому візиті встановлено достовірне зниження 

активності ГТ на 15,8 % (р=0,012), підвищення активностей ГР на 25,8 % 

(р=0,003) і ГПО на 29,3 % (р=0,002), а також підвищення вмісту ВГ на 15,0 % 

(р<0,001) порівняно з показниками до лікування (1-й візит). 

Таблиця 9.1.12 

Динаміка змін показників системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ при лікуванні кортексином  

Показники 1–й візит 2–й візит 3–й візит р р1–2 р1–3 р2–3 

3-я підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,79 

(2,77–5,27) 

3,19 

(2,41–4,06) 

3,25 

(2,04–4,32) 
>0,05 0,012 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,78 

(1,49–2,05) 

2,24 

(1,92–2,54) 

2,05 

(1,65–2,23) 
0,001 <0,001 0,049 0,010 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

17,52 

(15,45–22,09) 

22,66 

(17,76–27,65) 

20,00 

(17,41–25,06) 
0,024 0,002 0,013 >0,05 

ВГ 

ммоль/л 

2,00 

(1,80–2,10) 

2,30 

(2,00–2,50) 

2,15 

(1,90–2,30) 
<0,001 <0,001 0,026 <0,001 

4-а підгрупа (n=30) 

ГТ 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

3,38 

(2,49–5,34) 

3,18 

(2,29–4,25) 

3,22 

(2,26–4,37) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГР 

мкмоль/ 

(хв* г Hb) 

1,77 

(1,68–1,96) 

1,97 

(1,55–2,28) 

1,87 

(1,61–2,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ГПО 

ммоль/ 

(хв* г Hb) 

17,11 

(14,94–20,13) 

18,61 

(14,35–22,06) 

18,35 

(15,82–22,09) 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ВГ 

ммоль/л 

1,90 

(1,70–2,10) 

2,00 

(1,90–2,20) 

2,00 

(1,80–2,20) 
0,02 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3, р2–3 – за критерієм Вілкоксона.  
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Після  завершення курсу лікування кортексином (2-й візит) в гемолізаті 

еритроцитів  хворих на ХІМ встановлено достовірне підвищення активності 

ГР на 15,2 % (р=0,049), ГПО на 14,2 % (р=0,013),  вмісту ВГ на 7,5 % 

(р=0,026), проти не виявлених достовірних його змін у плазмі крові цих 

хворих. Достовірні позитивні зміни в активності системи глутатіону в 

гемолізаті еритроцитів спостерігались і через 1 місяць після лікування  (3-й 

візит), за виключенням активності ГТ (див. табл. 9.1.12).  

При порівнянні показників системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів 

хворих на ХІМ, які отримували кортексин, встановлено вірогідну різницю за 

критерієм Фрідмана в активності ГР (р=0,001) і ГПО (р=0,024), а також рівні 

ВГ (р<0,001). 

Беручи до уваги те, що базисна терапія у хворих на ХІМ включає 

антигипертензивні та гіполіпідемічні препарати, дезагреганти (за показами), 

отримані результати дослідження обґрунтовують доцільність призначення 

хворим на ХІМ кортексину саме таким курсом, що дозволить попередити 

поліпрагмазію при лікуванні хронічних форм ЦВЗ.  

Проведено оцінку клінічної ефективності дії кортексину у хворих на 

ХІМ за шкалою загального клінічного враження та отримані такі результати: 

значне поліпшення – у 53,3 %, помірне поліпшення – 36,7 %, мінімальне 

поліпшення – 6,7 % та відсутність змін – 3,3 % (рис. 9.3.3). Не було 

зареєстрованих побічних ефектів або небажаних явищ у пацієнтів на ХІМ при 

лікуванні кортексином. 

Таким чином, застосування нейропротективного препарату кортексин у 

хворих на ХІМ значно покращувало їх КФ, що підтверджено даними 

комплексного нейропсихологічного тестування та результатами 

нейрофізіологічного дослідження КВП Р300. Курсове лікування кортексином 

значно вплинуло на стан системи глутатіону,  як у плазмі крові, так і в 

гемолізаті еритроцитів хворих. Позитивні зміни в активності глутатіон-

залежних ферментів та ВГ у гемолізаті еритроцитів досліджуваних пацієнтів 
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спостерігались ще впродовж місяця після завершення лікування, що 

обґрунтовує доцільність використання кортексину в комплексному лікуванні 

хворих на ХІМ. Отримані результати дослідження обґрунтовують клінічну 

доцільність призначення кортексину хворим на ХІМ з метою попередження 

поліпрагмазії при лікуванні хронічних форм ЦВЗ. 
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Рис. 9.3.2. Клінічна ефективність кортексину у хворих на ХІМ за 

шкалою загального клінічного враження. 

 

За результатами проведеного дослідження щодо призначення 

нейропротективних препаратів у комплексній терапії хворих на ХІМ 

встановлено їх позитивний вплив на психоемоційний стан і КФ, оцінених за 

нейропсихологічним тестуванням та дослідженням КВП Р300, параметри 

спонтанної БЕА головного мозку, а також на антиоксиданту систему 

глутатіону крові. Однак, цим дослідженням виявлено також особливості та 

переваги дії кожного з обраних препаратів.  

За результатами проведеного дослідження ефективності цитиколіну, 

тіоцетаму, кортексину встановлено певні особливості. Після курсового 

застосування цитиколіну в першу чергу регресували скарги на 

запаморочення – у 75,0 % хворих, головний біль – 66,7 %, швидку 

стомлюваність – 62,5 %, зниження працездатності –  60,9 %, похитування при 

ходьбі – 58,8 %;  тіоцетаму –  на швидку стомлюваність – 61,1 %, зниження 
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працездатності – 60,9 %, дратівливість – 53,3 %, похитування при ходьбі – 

52,6 %, запаморочення  – 52,4 %; а кортексину – на швидку стомлюваність –  

55,5 %, зниження концентрації уваги та пам’яті – 50,0 %, зниження 

працездатності – 50,0 %, тривожність – 50,0 %, дратівливість – 47,1 %.  

Стан КФ поліпшував кожний з призначених препаратів. Однак, більш 

виражені зміни встановлено після лікування цитиколіном – збільшення 

загального балу за шкалою МоСА на 6,7 % (р<0,001), БТЛД на 6,3 % 

(р<0,001); а також після лікування кортексином – збільшення загального балу 

за БТЛД на 6,3 % (р<0,001) та ТМГ на 20,0 % (р<0,001). Більш виражену 

позитивну динаміку поліпшення психоемоційного стану визначено після 

лікування цитиколіном – знизились рівні РТ на 8,3 % (р<0,001) та ОТ на     

8,8 % (р<0,001), а також кортексином – знизились рівні РТ на 8,2 % (р<0,001) 

та ОТ на 10,2 % (р<0,001). Найбільш виражену позитивну динаміку щодо 

скорочення на 7,0-9,4 % (р<0,01) тривалості ЛП Р300 КВП встановлено після 

лікування тіоцетамом. 

Нейрофізіологічна активність цитиколіну полягала у зниженні 

патологічної внутрішньопівкульної синхронізації ритмів переважно δ- і            

θ-діапазонів в обох півкулях; кортексин підвищув міжпівкульну 

когерентність ритмів β1- та β2-піддіапазонів переважно у лобово-скроневих 

ділянках; тіоцетам – знижував АСПР та ВСПР β1-піддіапазону в обох 

півкулях, АСПР та ВСПР β2-піддіапазону в правій півкулі, а також 

патологічну внутрішньопівкульну синхронізацію ритмів переважно                

δ-діапазону в обох півкулях. Нейрофізіологічна оцінка стану БЕА головного 

мозку дозволяє оптимізувати диференційований підхід до призначення 

нейропротективних препаратів з урахуванням особливостей його впливу на 

ЕЕГ-патерн у хворих на ХІМ. 

Антиоксидантний вплив на стан системи глутатіону плазми крові, 

здійснив кожен із препаратів з перевагою в підвищенні активності ГР на          

49,0 % (р=0,001) та зниженні активності ГТ на 21,2 % (р=0,009) у тіоцетама. 
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Активність ГПО майже однаково підвищував кожен з досліджуваних 

препаратів. Виражений вплив на стан системи глутатіону в гемолізаті 

еритроцитів на підвищення активності ГР і ГПО, вмісту ВГ та зниження 

активності ГТ здійснили тіоцетам на 20,4 %, 45,6 %, 20,0 % та 31,4 % 

відповідно (р<0,01) та цитиколін на 31,0 %, 42,1 %, 18,4 % та 31,6 % 

відповідно (р<0,01) наприкінці лікування, при 3-му візиті. Кортексин 

вірогідно (р<0,01), але менш інтенсивно, підвищив активність ГР на 25,8 % і 

ГПО на 29,3 %, вміст ВГ на 15,0 % та знизив активність ГТ на 15,8 % 

(р<0,05) після завершення лікування при 2-му візиті, зі збереженням 

антиоксидантного ефекту через 1 місяць після завершення лікування при     

3-му візиті – з підвищенням активності ГР на 15,2 %, ГПО на 14,2 % та 

вмісту ВГ на 7,5 % (р<0,01) порівняно з показниками на початку лікування.  

Таким чином, пацієнтам на ХІМ з КР, порушенням переважно оптико- 

просторових функцій та тривожно-депресивним синдромом доцільно 

призначати кортексин або цитиколін, а пацієнтам з дисбалансом у системі 

антиоксидантного захисту – тіоцетам або цитиколін. Достовірний 

позитивний вплив кортексину на вивчені показники вже після 10-денного 

застосування препарату та зберігання його клініко-нейрофізіологічного 

ефекту впродовж місяця після лікування свідчить про доцільність 

застосування кортексину у хворих, базова терапія яких включає декілька 

антигипертензивних препаратів, дезагреганти та/або статини за показами, для 

попередження поліпрагмазії та підвищення комплайєнсу хворих на ХІМ до 

лікування.   

 

9.2. Метод біоадаптивного управління в комплексній терапії хворих на 

хронічну ішемію мозку 

 

Обстежено 55 пацієнтів на ХІМ. За нейропсихологічним тестуванням у 

клінічній картині хворих виявлені ЛКР (43,6 %) та ПКР (40,0 %), збережені 
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КФ виявлено у 16,4 %. Тривожний синдром діагностувався у 12,7 %,  

тривожно-депресивний – у 87,3 % пацієнтів, СВД – у 100 %.  

Хворі, залежно від схеми лікування, були розподілені на 2 підгрупи: 

основну (n=30, середній вік – 54,13±6,65 років) та підгрупу порівняння  

(n=25, середній вік – 54,88±7,30 років). Підгрупи хворих були співставленні 

за віком, статтю, освітою, стадію ДЕ.  

У комплексному лікуванні хворих основної підгрупи, на фоні 

традиційної терапії вазоактивними та метаболічними препаратами, 

використовували біоадаптивне управління у вигляді поєднаних курсів альфа–

стимулюючого та температурно-міографічного БЗЗ-тренінгів. Впродовж 

місяця після виписки із стаціонару пацієнтам основної підгрупи 

рекомендували самостійно щоденно протягом 10–15 хвилин проводити 

засвоєні тренування. 

У пацієнтів на ХІМ спочатку лікування (при 1-му візиті) відмічались 

скарги на головний біль, запаморочення, похитування при ходьбі, 

тривожність, дратівливість, зниження працездатності, швидку стомленість, 

порушення сну, зниження концентрації уваги та пам’яті. Після комплексного 

лікування з використанням БЗЗ-тренінгів (табл. 9.2.1) достовірно зменшилась 

кількість скарг на головний біль, запаморочення, похитування при ходьбі, 

порушення сну, дратівливість, тривожність; зросла концентрація уваги та 

поліпшилась пам’ять порівняно з підгрупою порівняння, в якій достовірно 

змінилась вираженість скарг тільки на головний біль, запаморочення та 

похитування при ходьбі. 

За результатами аналізу даних нейропсихологічного тестування 

емоційного стану хворих на ХІМ, яким в комплексному лікування 

проводилась БЗЗ-терапія (табл. 9.2.2), встановлено статистично значимі 

позитивні зміни – суттєво знизились рівні як РТ, так і ОТ за шкалою 

тривожності  Спілбергера-Ханіна.  Депресивні симптоми регресували у 40 % 

пацієнтів основної підгрупи, проти 12,0 %   в підгрупі порівняння. 
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Таблиця 9.2.1 

Динаміка скарг у хворих на ХІМ при проведенні БЗЗ-терапії  

Симптом Підгрупи 

хворих 

Візити р 

(візити 1–3) 1 2 3 

Головний біль Основна 76,7% 30,0% 23,3% х
2
=14,06; <0,001 

Порівняння 72,0% 48,0% 44,0% х
2
=5,14; 0,023 

Запаморочення Основна 70,0% 26,7% 20,0% х
2
=11,53; 0,001 

Порівняння 68,0% 40,0% 36,0% х
2
=6,12; 0,013 

Похитування при 

ходьбі 

Основна 63,3% 30,0% 26,6% х
2
=9,09; 0,003 

Порівняння 60,0% 36,0% 36,0% х
2
=4,17; 0,041 

Порушення сну Основна 63,3% 23,3% 30,0% х
2
=6,75; 0,004 

Порівняння 60,0% 40,0% 36,0% х
2
=2,25; 0,134 

Зниження 

концентрації 

уваги та пам’яті 

Основна 84,0% 52,0% 48,0% х
2
=12,07; 0,001 

Порівняння 80,0% 68,0% 56,0% х
2
=3,20; 0,074 

Зниження 

працездатності 

Основна 76,7% 26,7% 36,7% х
2
=8,64; 0,003 

Порівняння 72,0% 48,0% 52,0% х
2
=3,20; 0,074 

Швидка 

стомлюваність 

Основна 56,7% 23,3% 26,7% х
2
=5,82; 0,016 

Порівняння 56,0% 32,0% 32,0% х
2
=4,17; 0,041 

Дратівливість Основна 53,3% 23,3% 23,3% х
2
=4,92; 0,027 

Порівняння 52,0% 28,0% 32,0% х
2
=3,20; 0,074 

Тривожність Основна 66,7% 43,4% 40,0% х
2
=6,13; 0,013 

Порівняння 64,0% 36,0% 44,0% х
2
=2,29; 0,131 

 

За результатом лікування в пацієнтів обох підгруп зменшилась 

вираженість КР, про що свідчила позитивна динаміка змін загального 

сумарного балу за шкалою МоСА, однак більш виражені позитивні зміни 

спостерігались в підгрупі пацієнтів, які отримували в комплексному 

лікуванні БЗЗ-тренінги.  

Крім того, значно зменшились прояви вегетативної дисфункції в 

пацієнтів після БЗЗ-терапії: суттєво зменшився на 13,1 % (р<0,001) загальний 

бал за схемою Вейна з 41,60±11,13 до 36,17±10,61, а у хворих підгрупи 

порівняння загальний бал вірогідно не змінився – з 41,56±15,73 до 
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40,28±13,97 (р>0,05). Відсутність панічних атак (виявлених за 

опитувальником J. Кaton), впродовж лікування та наступного місяця після 

завершення БЗЗ-терапії, відмітили 33,3 % хворих на ХІМ (на початку 

лікування наявність панічних атак визначино у 86,7 % хворих, а наприкінці 

спостереження – 53,3 %, р=0,006).  

Таблиця 9.2.2 

Динаміка змін нейропсихологічних показників  

у хворих на ХІМ після БЗЗ-терапії, в балах  

Шкали, тести Підгрупи 

хворих 

До лікування 

(1-й візит) 

Після лікування 

(3-й візит) 

р 

Реактивна 

тривожність 

Основна 47,4±9,83 42,67±10,48 <0,01 

Порівняння 45,88±8,66 45,44±7,97 >0,05 

Особистісна 

тривожність 

Основна 51,97±6,8 48,93±6,39 <0,001 

Порівняння 51,40±6,42 50,44±5,93 >0,05 

Шкала Бека Основна 13,87±4,92 10,53±3,89 <0,001 

Порівняння 13,84±5,28 13,00±4,88 <0,01 

Шкала МоСА Основна 25,77±1,65 26,6±1,40 <0,001 

Порівняння 25,20±2,25 25,44±2,31 <0,05 

 

Виражені позитивні зміни визначено в тривалості ЛП Р300 КВП (рис. 

9.2.1). Так, суттєво скоротився ЛП після 10 сеансів БЗЗ-тренінгів у всіх 

досліджуваних відведеннях, а в лобових та лівобічних центрально-тім’яних 

відведеннях тривалість ЛП продовжувала скорочуватись і впродовж 

наступного місяця, коли пацієнти самостійно використовували засвоєні 

методики, а в правих центрально-тім’яних відведеннях тривалість ЛП Р300 

залишалась майже на тому ж рівні.  

У хворих основної підгрупи отримано наступні вірогідні відмінності за 

критерієм Фрідмана в тривалості ЛП Р300 КВП за відведеннями: F3 – 

р=0,003; F4 – р=0,015; C3 – р=0,008;  C4 – р=0,016; P3 – р=0,010;  P4 – 
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р=0,017. Через 1 місяць після завершення БЗЗ-терапії (3-й візит) тривалість 

ЛП Р300 скоротилась у відведеннях: лобових лівому – на 6,3 %  та правому – 

4,5 %, центральних лівому – на 7,6 % та правому –  4,5 %, тім’яних лівому – 

на 7,1 % та правому – 5,9 %, порівняно з показниками в аналогічних 

відведеннях на початку лікування (при 1-му візиті).  
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Рис.  9.2.1. Динаміка змін тривалості ЛП Р300 КВП у хворих на ХІМ, 

під впливом БЗЗ-терапії (р за критерієм Фрідмана).  

 

При проведенні БЗЗ-тренінгів у комплексній терапії хворих на ХІМ, 

зареєстровано достовірне збільшення на 68,6 %  АСПР α-діапазону в правій 

півкулі головного мозку при 2-ому візиті (р˂0,01), на 41,7 % – при 3-ому 

візиті (р˂0,01) і ВСПР α-діапазону в правій півкулі – на 13,3 % при 2-ому 

візиті (р˂0,05), в поєднанні зі зменшенням на 20,4 % АСПР β2-піддіапазону в 

лівій півкулі головного мозку при 3-ому візиті (р˂0,05) і АСПР β2-

піддіапазону в правій півкулі – на 22,2 % при 2-ому візиті (р˂0,05) (табл. 

Г.16). 

Зміни інтегральних коефіцієнтів представлено зменшенням рівнів 

(δ+θ)/(α+β1+β2) в лівій півкулі на 21,6 % при 3-ому візиті (р˂0,05), 
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(δ+θ)/(α+β1+β2) в правій півкулі на 16,0 % при 2-ому візиті (р˂0,05), та на     

14,2 % при 3-ому візиті (р˂0,05), θ/α в правій півкулі на 21,2 % при 2-ому 

візиті (р˂0,05) на тлі зростання α/(β1+β2) в лівій півкулі на 4,2 % при 2-ому 

візиті (р˂0,05), α/(β1+β2) в правій півкулі на 29,0 % при 2-ому візиті (р˂0,01), 

що свідчило про збільшення представленості ритмів α–діапазону БЕА 

головного мозку (табл. Г.17). 

Позитивний вплив БЗЗ-терапії на БЕА головного мозку також полягав і 

в збільшенні зональних відмінностей ритмів α-діапазону, що 

підтверджувалось відповідною динамікою ЛПГ ритмів α-діапазону 

переважно в правій півкулі головного мозку (табл. Г.18).  

Таким чином, після проведеного лікувального курсу біоадаптивного 

управління, що включав альфа-стимулюючий та температурно-міографічний 

тренінги, спостерігались виражені нейрофізіологічні зміни, які були більш 

виражені в правій півкулі головного мозку. Після БЗЗ-тренінгів відмічено 

значне підвищення альфа-активності, зокрема її АСПР та ВСПР в правій 

півкулі головного мозку. 

Більшість (77,3 %) пацієнтів основної підгрупи, які в комплексному 

лікуванні отримували температурно-міографічний БЗЗ-тренінг, навчились 

підвищувати температуру кінчика пальця домінантної руки до 90
0 

F, що 

свідчило про покращення периферичної вазодилятації судин; а також 

навчились знижувати рівень напруги фронтального м'яза, що приводило до 

розслаблення перикраніальних м'язів і загальної релаксації організму 

пацієнтів. 

Таким чином, після проведеної БЗЗ-терапії у хворих на ХІМ суттєво 

знизились рівні як РТ, так ОТ за шкалою Спілбергера-Ханіна, поліпшився 

стан КФ, оцінений за шкалою МоСА та зменшилась вираженість проявів 

вегетативної дисфункції, у 40 % пацієнтів  регресували депресивні симптоми. 

Клінічна ефективність проведення БЗЗ-терапії підтверджувалась і 

достовірними нейрофізіологічними змінами: скоротилась тривалість ЛП Р300 
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КВП та підвищилась альфа-активність БЕА головного мозку переважно у 

правій півкулі, що можливо сприяло розвитку позитивних психоемоційних 

реакцій. 

Метод біоадаптивного управління, проведений як самостійна, або 

додаткова немедикаментозна поведінкова методика при лікуванні хворих на 

ХІМ, довів свою ефективність для корекції психоемоційного стану, КФ і 

проявів СВД, змін нейрофізіологічних параметрів головного мозку, зі 

збереженням позитивного результату впливу на ці зміни впродовж 

наступного місяця, за умови щоденних короткотривалих (15 хвилинних) 

тренувань. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

На сьогодні ХІМ залишається глобальною медико–соціальною 

проблемою для всього людства. Постаріння населення планети, 

«омолодження» провідних етіологічних чинників (АГ та атеросклерозу) і 

поширеність нових визнаних альтернативних чинників ризику 

(психоемоційний стрес, ГГЦ) розвитку судинної церебральної патології 

призвели до значного зростання в структурі  ЦВЗ саме хронічних повільно 

прогресуючих форм. Високі показники смертності та інвалідності внаслідок 

ускладнень (мозкових інсультів та судинної деменції), величезні витрати на 

лікування, реабілітацію, догляд за хворими обумовлюють актуальність 

ранньої діагностики та своєчасного призначення патогенетично 

обґрунтованої терапії для попередження тяжких ускладнень і прогресування 

ХІМ.  

Уточнення патогенезу ХІМ та визначення предикторів прогресування 

хвороби дозволить ефективно вплинути на лікувально-діагностичну тактику. 

На сьогодні багатьма дослідженнями доведено багатофакторність механізму 

розвитку ХІМ [147, 163, 209, 212, 316, 409]. Але жоден з вивчених факторів в 

цілому не пояснює розвиток і вираженість КР та психоемоційних порушень, 

як ранніх та найбільш поширених проявів ХІМ, клінічних особливостей при 

різних стадіях ДЕ, що підтверджує складність проблеми вивчення механізму 

виникнення та прогресування ХІМ і обумовлює подальші дослідження. Тому, 

пріоритетним напрямком сучасної неврології є уточнення аспектів 

патогенезу, визначення предикторів прогресування ХІМ, проведення  ранньої 

діагностики та ефективної терапії у цієї категорії хворих.   

Чисельні фундаментальні наукові праці присвячені питанням етіології, 

патогенезу, клінічних особливостей, лабораторної та інструментальної 

діагностики, лікування, профілактики ХІМ [30, 76, 146, 148, 187, 270]. Але й 

на сьогодні залишаються маловивченими, або отримані суперечливі дані 
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досліджень про зміни вмісту біомаркерів (ГЦ, білка S100В та антитіл до NR-

2 пептиду) та стану ендогенної антиоксидантної системи глутатіону, яка 

відіграє провідну роль у нівелюванні проявів основної патогенетичної ланки 

розвитку і прогресування ХІМ – оксидативного стресу, що й обумовлює 

необхідність їх подальшого ретельного вивчення залежно від стадії ДЕ, 

вираженості КР, структурних змін головного мозку і судинної стінки БЦА. 

Інтегральне з`ясування цих аспектів, з одночасним вивченням  

нейрофізіологічних змін у головному мозку,  дасть змогу обґрунтувати  

патогенетичну направленість нейропротективної терапії, з урахуванням її 

впливу на систему глутатіону в плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, 

вираженість КР, психоемоційний стан у хворих на ХІМ.  

З метою уточнення концепції патогенезу ХІМ, оптимізації 

діагностичних заходів шляхом вивчення молекулярно-біохімічних, клініко–

нейропсихологічних, гемодинамічних, нейрофізіологічних та 

нейровізуалізаційних  особливостей у хворих на різні стадії ДЕ, визначення 

молекулярно-біохімічних чинників прогресування ХІМ, обґрунтування 

диференційованої нейропротективної терапії та методу біоадаптивного 

управління в комплексній терапії пацієнтів цієї категорії обстежено 405 осіб, 

серед яких 355 хворих на ХІМ (основна група) на фоні атеросклерозу 

церебральних судин та АГ. Діагноз формулювався у відповідності до 

класифікації судинних уражень головного мозку МКХ–Х та підтверджувався 

даними інструментального і лабораторного обстежень (КТ/МРТ головного 

мозку, ДС брахіоцефальних судин, обстеження очного дна, ліпідного 

спектру, коагулограми). Середній вік пацієнтів основної групи склав 

55,30±7,91 років, серед них – 230 жінок та 125 чоловіків. Критеріями  

виключення з дослідження стали: гострі порушення мозкового кровообігу, 

соматичні захворювання в стадії декомпенсації, онкологічна патологія, 

черепно-мозкова травма в анамнезі, судинна деменція (в балах за шкалою 

MMSE < 24, БТЛД –  < 11). Серед обстежених, хворих на ДЕ І ст. було 115 
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(32,4 %) віком 49,37±6,45 років, ДЕ ІІ ст. – 158 (44,5 %) віком 58,56±6,38 

років та ДЕ III ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку – 82 (23,1 %) віком 

57,35±7,81 років.  

Контрольну групу склали 50 осіб (28 жінок та 22 чоловіків) без 

клінічних ознак ЦВЗ.  Середній вік – 52,30 ± 8,51 років.  

Відомо, що патоморфологічним субстратом ХІМ є ішемічні зміни у 

нейронах, їх вогнищеві та дифузні ушкодження з утворенням гліальних 

рубців, ураженням мієліну та аксонів волокон, які утворюють білу речовину 

головного мозку [375]. Дифузні зміни білої речовини головного мозку  

призводять до роз’єднання коркових та підкоркових церебральних структур, 

що й обумовлює характерну клінічну картину ХІМ з наявністю когнітивних, 

емоційно–афективних, вегетативних та інших неврологічних розладів. Крім 

того, ішемічні зміни білої речовини головного мозку призводять до 

вторинної церебральної атрофії [414]. Гострі порушення мозкового 

кровообігу, з подальшим утворенням постішемічних кіст, також сприяють 

прогресуванню ХІМ [465]. 

За результатами КТ і МРТ, нейровізуалізаційні структурні зміни 

головного мозку виявленно у 81,7 % хворих на ХІМ: розширення 

субарахноїдальних просторів та шлуночкової системи – 14,4 %, лейкоареоз – 

20,8 %, постішемічні кісти – 13,0 %, поєднання вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи – 33,5 %. Лише у 18,3 % пацієнтів структурні 

зміни головного мозку були відсутніми (пацієнти на ДЕ І ст.). Наукові дані та 

клінічний досвід свідчать, що клінічні прояви ХІМ не завжди 

підтверджуються характерними змінами КТ- та МРТ- досліджень, тому треба 

виважено відноситись до діагностичної значимості нейровізуалізаційних 

методів, особливо при ранній стадії ДЕ, коли встановлення вірного діагнозу 

потребує об’єктивної оцінки клінічних проявів та даних апаратних методів 

дослідження [198].  
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В клінічній картині хворих на ХІМ були виявлені ЛКР (40,8 %) та ПКР 

(49,3 %), у 9,9 % КФ були збереженими. КР та психоемоційні порушення є 

облігатними та ранніми проявами ХІМ, які  значно впливають на якість 

життя, працездатність  та соціальну адаптацію пацієнтів [77, 131, 150, 197, 

207, 209]. Тому на сьогодні є актуальним комплексний підхід до ранньої 

діагностики цих порушень, не тільки методами нейропсихологічного 

тестування, а й методами нейрофізіологічного обстеження, що дозволяє 

об`єктивно встановити вираженість КР та дає змогу своєчасно призначити 

адекватну терапію, з динамічною оцінкою її ефективності [42, 51, 103, 192, 

254, 463].  

Емоційні порушення, через підвищення рівня тривоги та пов'язаних з 

нею труднощами зосередитись, невпевненістю й очікуванням невдачі 

підсилюють вираженість КР. Взаємозв'язок когнітивних та емоційних 

порушень досить складний, тому що обидва види психічних розладів 

пов'язані спільними патогенетичними факторами (феноменом роз’єднання 

коркових та підкоркових церебральних структур і вторинною лобовою 

дисфункцією) [58, 94, 97, 150]. Зв'язки дорсолатеральної лобової ділянки та 

стріарного комплексу беруть участь у формуванні позитивного емоційного 

підкріплення при досягненні мети діяльності, а порушення цих зв'язків, 

внаслідок роз'єднання, призводить до недостачі позитивного підкріплення і, 

як результат, до хронічної фрустрації, що і є передумовою виникнення 

депресії [266]. При ХІМ патогенез психоемоційних розладів складний і 

гетерогенний. Вираженість депресивних симптомів залежить від стадії 

хвороби та вираженості неврологічних розладів [75, 266].  

При неврологічному обстеженні у хворих на ДЕ І ст. виявлялась 

розсіяна неврологічна симптоматика: порушення конвергенції – 45,2 %, 

асиметрія мімічної мускулатури – 53,9 %, пожвавлення сухожилкових 

рефлексів – 41,7 %, похитування в пробі Ромберга – 79,1 %, дискоординація 

при виконанні пальце-носової проби – 38,3 %. Серед пацієнтів 
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діагностувались синдроми: тривожний – у 48,7 %, тривожно-депресивний – 

30,4 %, астено-депресивний – 14,8 %, астенічний – 6,1 %, ЛКР – 60,0 % та 

ПКР –17,4 %. 

У хворих на ДЕ ІІ ст. в неврологічному статусі виявлялась вогнищева 

симптоматика та діагностувались наступні неврологічні синдроми: 

вестибуло-атактичний – 65,2 %, пірамідний – 24,1 %, аміостатичний – 7,0 %, 

тривожний – 39,2 %, тривожно-депресивний – 47,5 %, астено-депресивний – 

12,0 %, астенічний – 1,3 %, ЛКР – 34,2 % та ПКР – 62,0 %. 

ДЕ ІІІ ст. діагностувалась як наслідок інфаркту мозку із давністю від 1 

до 5 років, в басейнах лівої ВСА (40,2 %) та правої ВСА (20,7 %), 

вертебрально-базилярному (39,0 %). Були верифіковані синдроми: 

пірамідний – 70,7 %, вестибуло-атактичний – 68,3 %, аміостатичний – 34,1 %, 

тривожний – 30,5 %, тривожно-депресивний – 48,8 %, астено-депресивний – 

20,7 %, ЛКР – 26,8 % та ПКР –  69,5 %.  

Вираженість рівня тривожності за шкалою Спілбергера-Ханіна не 

відрізнялась між пацієнтами з різними стадіями ДЕ. Так, рівні тривожності в 

балах у пацієнтів склали: на ДЕ І ст. РТ – 43,92±9,53 і ОТ – 47,14±7,85,            

ДЕ ІІ ст. – 45,48±9,50 і 48,56±9,45 та ДЕ ІІІ ст. – 45,40±11,02 і 48,55±9,45 

відповідно.  

За результатом проведеного дослідження відмічено достовірне 

(р=0,020) зростання балу за шкалою депресії Бека при прогресуванні стадії 

ДЕ. Сумарний бал за шкалою Бека в обстежених хворих склав: на ДЕ І ст. – 

9,0 (4,0–15,0), ДЕ ІІ ст. – 11,0 (6,0–16,0) та ДЕ ІІІ ст. – 12,0 (7,0–20,0) та його 

перевищення (понад 9 балів) достовірно частіше виявлялось у пацієнтів на 

ДЕ ІІ ст. – 59,5 % (р=0,020) та ДЕ ІІІ ст. – 69,5 %  (р<0,001) порівняно з 

пацієнтами на ДЕ І ст. – 45,2 %, що свідчило про зростання рівня депресії та 

її питомої ваги в пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. внаслідок перенесеного інфаркту 

мозку, в яких переживання з приводу обмеження рухових можливостей та 

прогресування КР, внесли додатковий внесок у формування депресивних 
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симптомів на фоні вторинної лобової дисфункції, яка визначається 

біологічною передумовою депресії при ХІМ [75, 266].  

За результатами нейропсихологічного тестування, проведеного у всіх 

пацієнтів основної групи, при прогресуванні стадії ДЕ відмічено достовірне 

зниження загального сумарного балу за скринінговими шкалами: MMSE 

(р<0,001), МоСА (р<0,001), БТЛД  (р<0,001), ТМГ (р=0,001) та збільшення 

середнього часу на пошук чисел за таблицями Шульте (р<0,001), що 

узгоджується з даними інших авторів [110, 131].  

В структурі когнітивного дефіциту у хворих на ХІМ переважали 

порушення оптико-просторових функцій з відсутністю труднощів при 

орієнтуванні на місцевості, зниження активної уваги, швидкості мовлення, 

пізнавальної діяльності та прийняття рішень, модально-неспецифічні 

порушення пам’яті. Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між 

стадією ДЕ та загальним балом за шкалами MMSE (r=–0,31, р<0,05), МоСА 

(r=–0,44, р<0,01), БТЛД (r=–0,43, р<0,01) та прямий – зі швидкістю 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,56, р<0,01). 

Відомо, що  інфаркт мозку або прогресуючий лейкоареоз призводять до 

розвитку та прогресуванню судинних КР [61, 78, 150, 197, 396]. Залежно від 

структурних змін головного мозку встановлено вірогідні різниці за критерієм 

Краскела-Уолліса в загальному балі скринінгових шкал: МоСА (р=0,003) та 

БТЛД (р<0,001).  

Встановлено вірогідне зниження сумарного балу за шкалою МоСА у 

хворих з постішемічними кістами (р<0,001), із поєднанням вогнищевих та  

дифузних змін білої речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи (р<0,001) 

порівняно з сумарним балом у хворих без нейровізуалізаційних змін 

головного мозку, а також вірогідне зниження сумарного балу за шкалою 

МоСА в хворих з постішемічними кістами (р=0,004), пацієнтів із поєднанням 

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 
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розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи 

(р=0,014) порівняно з цим показником у хворих тільки з лейкоареозом.  

Визначено зниження загального балу за БТЛД у хворих із розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 5,9 % (р=0,046), 

з постішемічними кістами на 5,9 % (р<0,001) і з поєднанням вогнищевих та  

дифузних змін білої речовини головного мозку з розширенням 

лікворовмісних просторів на 11,8 % (р<0,001) порівняно з показником у 

хворих без нейровізуалізаційних змін головного мозку, а також вірогідне 

зниження сумарного балу за БТЛД у пацієнтів з постішемічними кістами 

порівняно з сумарним балом у пацієнтів із розширенням тільки 

лікворовмісних просторів  на 6,3 % (р=0,003) та хворих з лейкоареозом на  

9,0 % (р<0,001).  

Встановлено достовірне збільшення середнього часу на пошуку чисел  

за таблицями Шульте у хворих з розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи на 11,4 % (р=0,001), лейкоареозом на 10,0 % 

(р=0,001), постішемічними кістами на 23,1 % (р<0,001), із поєднанням  

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 

16,1 % (р<0,001) порівняно з часом на пошук чисел у хворих без 

нейровізуалізаційних змін головного мозку. А у хворих із поєднанням  

вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням лікворовмісних просторів встановлено збільшення середнього 

часу на пошук чисел за таблицями Шульте на 5,6 % (р<0,001) порівняно з  

показником у хворих з наявністю тільки лейкоареозу. Наявність 

постішемічних кіст у хворих на ХІМ обумовила уповільнення середнього 

часу на пошук чисел за таблицями Шульте на 6,0 % (р=0,008) порівняно 

навіть з показником часу у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних 

змін білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи.  
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Погіршення психоемоційного стану, у вигляді вираженого зростання 

депресивних симптомів, виявлено у хворих з постішемічними кістами. Так, у 

них встановлено  вірогідно вищий на 22,2 % (р=0,042) загальний бал за 

шкалою Бека порівняно з  показником у хворих без нейровізуалізаційних 

змін головного мозку.  

Таким чином, ушкодження мозкової тканини внаслідок хронічної 

церебральної ішемії негативно впливало на КФ та психоемоційний стан 

пацієнтів. Найнижчі бали за скринінговими нейропсихологічними шкалами 

та найменшу швидкість пошуку чисел за таблицями Шульте встановлено у 

хворих з вираженими нейровізуалізаційними структурними змінами 

головного мозку – постішемічними кістами й з поєднанням вогнищевих та 

дифузних змін білої речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи. 

 На сьогодні у хворих на ХІМ ранню діагностику КР, поряд з 

нейропсихологічним тестуванням, забезпечує сучасний неінвазивний метод 

обстеження КФ – КВП Р300, який дозволяє під час обстеження уникнути 

суб’єктивного впливу, як дослідника так і досліджуваного. У наукових 

роботах доведено, що хвиля Р300 КВП під час обробки значимого стимулу 

асоційована з когнітивними процесами. Параметри КВП Р300 дозволяють 

досить об’єктивно оцінити функціональний стан структур головного мозку, 

які є морфологічним субстратом для когнітивних процесів [41]. 

У хворих на ХІМ достовірно вищою була тривалість ЛП N2                 

на 10,7-14,0 % (р<0,001) та ЛП Р300 на 8,7-10,3 % (р<0,001) КВП порівняно з 

показниками контрольної групи. Міжпікова амплітуда N2/P300 КВП у 

хворих на ХІМ мала тенденцію до зниження, але вірогідних відмінностей не 

встановлено. Виявлені зміни свідчили про порушення оперативної пам’яті у 

хворих на ХІМ.  

За результатами нейрофізіологічного дослідження, в міру 

прогресування стадії ДЕ спостерігалось достовірне, за критерієм Краскела-
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Уолліса, подовження тривалості ЛП N2 (р<0,05) у переважної більшості 

відведень  (за виключенням С3 та Р3) та ЛП Р300 (р<0,05) у всіх відведеннях. 

Збільшення тривалості ЛП Р300 вважається доказом уповільнення психічних 

процесів та в клінічній практиці використовується як нейрофізіологічний 

показник ефективності лікування [41]. 

Виявлено достовірне зниження амплітуди N2/P300 КВП у правому 

лобовому відведенні (р=0,019) у хворих на ДЕ ІІ ст.; в правому центральному 

(р=0,033), лівому центральному (р=0,049) та правому тім’яному відведеннях 

(р=0,017) у хворих на ДЕ ІІІ ст. порівняно з аналогічним показником у 

хворих на ДЕ І ст. За іншими відведеннями спостерігалась тенденція до 

зниження амплітуди N2/P300 КВП у міру прогресування стадії ДЕ.  

У літературі наведені суперечливі дані щодо значень амплітуди КВП 

Р300 залежно від віку, як їх зниження [302], так і відсутність змін у різних 

вікових групах [457]. Значимої міжпівкульної асиметрії показників КВП Р300 

(ЛП N2, ЛП Р300 та амплітуди N2/P300) у хворих на ХІМ за результатами 

проведеного дослідження не виявлено, що узгоджується з результатами 

інших авторів [40]. 

У переважної більшості хворих на ХІМ cпостерігалось перевищення 

вікових значень ЛП N2 та ЛП Р300 КВП (визначених за P. Anderer et al., 

1996) [286] – 80,6 % та 64,6 % відповідно. Більш виражених змін зазнав ЛП 

N2, який пов’язується з впізнанням та диференціюванням стимулу. 

Подовження його тривалості встановлено у 68,3 % пацієнтів на ДЕ І ст.,           

85,3 % – ДЕ ІІ ст. та 87,7 % –  на ДЕ ІІІ ст. Подовження тривалості ЛП Р300 

понад нормативних вікових значень виявлено у 52,4 % пацієнтів на ДЕ І ст., 

68,1 % –  ДЕ ІІ ст. та  73,9 % – ДЕ ІІІ ст. 

Встановлено вірогідні відмінності за критерієм Краскела–Уолліса в 

тривалості ЛП N2 (р=0,001) та ЛП Р300 (р<0,001) КВП у пацієнтів з ЛКР, 

ПКР та без КР. При попарному порівнянні тривалості ЛП КВП Р300 

встановлено вірогідне подовження ЛП N2 у хворих із ПКР на 4,3-9,8 % 
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(р<0,05) порівняно з показником у хворих із ЛКР, на 6,3-11,6 % (р<0,05) 

порівняно з показником у пацієнтів зі збереженими КФ, а також подовження 

ЛП  Р300 у хворих з ПКР на 4,5-8,6 % (р<0,05) порівняно з показником у 

хворих з ЛКР та на 6,4-11,5 % (р<0,05) порівняно з показником у пацієнтів зі 

збереженими КФ. Достовірної різниці між ЛП піків КВП Р300 у хворих зі 

збереженими КФ та ЛКР не визначено. Стосовно амплітуди N2/Р300 

вірогідної різниці між цими хворими не встановлено, лише малась  тенденція 

до зниження зазначеного  показника в міру розвитку та прогресування КР. 

За результатами проведеного нейрофізіологічного дослідження 

виявлено прямий кореляційний зв’язок між віком пацієнтів і ЛП N2 (r=0,25, 

p<0,05) та ЛП Р300 (r=0,33; p<0,05), стадією ДЕ і ЛП N2 (r=0,25, p<0,05) та 

ЛП Р300 (r=0,30, p<0,05), що узгоджується з даними інших авторів [40, 192, 

457].  

При зіставленні результатів нейропсихологічного тестування та даних 

нейрофізіологічного дослідження КВП Р300 виявлено наступні зворотні 

кореляційні зв’язки: між загальним балом за шкалою MMSE і ЛП Р300              

(r=–0,26, p<0,05); загальним балом за БТЛД і ЛП N2 (r=–0,25, p<0,05) та ЛП 

Р300 (r=–0,25, p<0,05); загальним балом за шкалою МоСА і ЛП N2 (r=–0,27, 

p<0,05) та ЛП Р300 (r=–0,32, p<0,05). У роботах інших авторів також 

відмічено зворотний кореляційний зв’язок між ЛП Р300 і загальним балом за 

шкалою MMSE [40, 395] та БТЛД і ТМГ [84]. Проте, в проведеному 

дослідженні відмічено відсутність зв’язку між загальним балом ТМГ та 

показниками ЛП КВП, а також загальними балами вище зазначених шкал та 

амплітудою N2/P300 КВП.  

При зіставленні нейровізуалізаційних змін та нейрофізіологічних 

показників КВП визначено достовірну (р<0,001 за критерієм Краскела-

Уолліса) різницю тривалості ЛП N2 у хворих на ХІМ з 

нейровізуалізаційними змінами.   
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Виявлено достовірне подовження середньої тривалості ЛП N2 КВП у 

хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи порівняно з показником у пацієнтів без структурних 

змін головного мозку на 8,0 % (р=0,001), а також у пацієнтів, які мали тільки 

розширення субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на    

7,2 % (р=0,001) і  у хворих з лейкоареозом – на 9,6 % (р=0,003). Визначено 

достовірне подовження середньої тривалості ЛП N2 КВП у хворих з 

наявністю постішемічних кіст порівняно з пацієнтами без структурних змін 

головного мозку на 8,9 % (р=0,034) та хворими з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової системи на 8,2 % (р=0,026).  

Встановлено вірогідне подовження середньої тривалості ЛП Р300 КВП 

у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи на 7,3 % (р=0,002), у пацієнтів з наявністю 

постішемічних кіст на 7,7 % (р=0,003) порівняно з показником у хворих без 

структурних змін головного мозку.  

Крім того, встановлено вірогідне зниження амплітуди N2/P300 у 

хворих  з лейкоареозом на 6,0 % (р=0,020), постішемічними кістами на 3,0 % 

(р=0,002) та із поєднанням  вогнищевих і дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та 

шлуночкової системи на 6,6 % (р=0,009) порівняно з показником у пацієнтів 

без структурних змін головного мозку, що свідчило про зниження активної 

уваги та обсягу оперативної пам’яті у цих пацієнтів.  

Поряд з когнітивними та психоемоційними розладами, «ядро» клінічної 

картини ХІМ складають і вегетативні порушення [274], які є пусковими 

факторами її розвитку, присутні як при ранніх стадіях ДЕ, так і 

супроводжують подальше прогресування захворювання [89, 154]. 

Вегетативна дисфункція при порушеннях мозкового кровообігу обумовлена 
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як прямим ураженням надсегментарних структур ВНС, так і 

нейрометаболічними змінами внаслідок стресорних механізмів. Зміни, що 

виникають у регулюючих відділах ВНС передують гемодинамічним, 

енергетичним та метаболічним порушенням [165, 218].  

За тестуванням 133 хворих на ХІМ за схемою Вейна, у 78,9 % виявлено 

дисфункцію ВНС, яка проявлялась насамперед змінами в серцево-судинній 

системі. Загальний бал оцінки за схемою Вейна у хворих на ДЕ 1 ст. склав 

41,0 (24,0–51,0), ДЕ ІІ ст. – 45,0 (31,0–51,0), ДЕ ІІІ ст. – 44,0 (31,0–51,0).  

Пароксизмальний перебіг СВД, з наявністю панічних атак, відмічено у        

41,4 % хворих. СВД відмічався при всіх стадіях ДЕ, з тенденцією до 

підвищення загального балу за схемою Вейна у хворих на ДЕ ІІ та ІІІ ст. 

Наявність вегетативних симптомів у клінічній картині хворих на ХІМ 

потребувала їх об’єктивної оцінки, якою на сьогодні вважається метод 

ВШВП [27, 41].  

За результатом нейрофізіологічного дослідження  ВШВП у 55 хворих 

на ХІМ встановлено, що при  ДЕ І переважала парасимпатикотонія (57,9 %), 

що узгоджується з результатом дослідження Мокіної Т.В., 2009 [152], в 

якому зазначається переважання парасимпатикотонії у хворих на ДЕ І та ІІ 

ст. Проте, в іншому дослідженні показано переважання симпатикотонії у 

хворих на ДЕ ІІ ст. [89].  

За результатом даного дослідження відмічено тенденцією до 

збільшення відсоткового співвідношення пацієнтів з симпатикотонію у міру 

прогресування стадії, що можливо трактувати як прагнення нервової системи 

до відновлення і збереження резервних можливостей організму на ранніх 

стадіях хронічної цереброваскулярної патології. При прогресуванні ХІМ 

відбувалась  активація ерготропних центрів, що призводило до підвищення 

рівня «гормонів стресу» та поглиблення вираженості судинної патології 

[244]. Симпатикотонія переважала в 76,9 % хворих на ДЕ ІІІ ст. За 

літературними джерелами гостра ішемія мозку активує симпато-адреналову 
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та гіпоталамо-гіпофізарну системи, що і призводить до дисбалансу 

симпатичних та парасимпатичних ланок ВНС, з симпатичною спрямованістю 

ВНС у хворих на інсульт [39, 218, 222, 320]. 

Достовірно довшу тривалість ЛП ВШВП встановлено у хворих на ДЕ І 

ст. на 36,4% (р=0,048) та ДЕ ІІ ст. на 31,8% (р=0,045) порівняно з  

показником у пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. Слід зазначити, що у пацієнтів на ДЕ III 

ст., які перенесли півкульний інсульт, показники ВШВП з контрлатеральної 

вогнищу сторони мали деформовану, поліфазну форму відповіді, знижену 

амплітуду, збільшену тривалість ЛП, що збігається з даними літератури 

[167]. При перенесених стовбурових інсультах подібних особливостей в 

проведеному дослідженні не зареєстровано. У хворих на ДЕ ІІІ ст.  

переважала симпатикотонія, що свідчило про функціональну перебудову 

вегетативної регуляції організму у відповідь на мозкову катастрофу [14]. 

Встановлено достовірне  на 29,2 % (p=0,035) збільшення тривалості ЛП 

ВШВП у хворих на ДЕ з ПКР, що пояснювалось пригніченим впливом кори 

лобової ділянки на показники ВШВП, порівняно із пацієнтами з ЛКР, в яких, 

ймовірно, переважала активуюча імпульсація кори тім'яної ділянки. За 

аналізом результатів нейропсихологічного тестування пацієнтів на ХІМ, 

залежно від спрямованості тонусу ВНС, достовірних відмінностей у 

показниках загального балу за шкалами MMSE, МоСА, БТЛД, шкалами 

Спілбергера–Ханіна і Бека не виявлено. Також, не визначено кореляційних 

зв'язків між показниками ВШВП і бальними оцінками вище зазначених шкал. 

Але у роботі Чацкої А.В. із співавт., 2013 [176] відмічена кореляція за 

параметром тривоги із симпатичною складовою А2 ВШВП.  

Виявлено зворотні помірні кореляційні зв‘язки між наступними 

показниками  ВШВП: амплітудою першої фази ВШВП (вегетативної 

відповіді) та тривалістю ЛП Р300 КВП у центральних відведеннях (r=–0,35, 

p<0,05); амплітудою першої  фази ВШВП і тривалістю ЛП Р300 КВП у 

тім’яних відведеннях (r=–0,32, p<0,05);  тривалістю висхідної частини другої 
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фази і тривалістю ЛП Р300 КВП у тім’яних відведеннях (r=–0,32, p<0,05);  

тривалістю висхідної частини другої фази та діастолічним АТ (r=–0,32, 

p<0,05); часом повернення в початковий стан і АСПР α–діапазону (r=–0,36, 

p<0,05); часом повернення в початковий стан та ВСПР α–діапазону (r=–0,33, 

p<0,05). За результатами інших досліджень виявлено зворотні кореляційні 

зв'язки між показниками ВШВП і показниками метаболізму – ІМТ, 

гліколізованим гемоглобіном, ХС ЛПНЩ і ТГ [176] та відмічена асоціація 

дисліпідемії із симпатичною спрямованістю ВНС [378]. За результатами 

проведеної роботи також виявлено зворотні кореляційні зв'язки між 

тривалістю ЛП ВШВП та рівнем ТГ (r=–0,31, p=0,032), тривалістю низхідної 

частини другої фази ВШВП та ІМТ у пацієнтів на ХІМ (r=–0,32, p=0,019). 

Відомо, що ВНС є ієрархічною системою автоматичного регулювання 

роботи органів та систем [27]. Завдяки функції ВНС об'єкти регулювання 

прагнуть відновити початковий стан або перейти на більш високий 

адаптивний рівень при різних стресових станах [41]. В процесі вегетативного 

регулювання беруть участь три блоки: парасимпатичний (гомеостаз), 

симпатичний (адаптація), центральний (загальне управління), при цьому 

центральний рівень регуляції представлений не тільки лімбіко–ретикулярною 

системою, але й корою лобових та тім'яних ділянок головного мозку, які  

впливають на регуляцію діяльності ВНС [27, 41, 167]. 

Таким чином, показники ВШВП в цілому дозволяють проводити оцінку 

роботи всіх блоків вегетативної регуляції, з достовірним підтвердженням 

наявності вегетативної дисфункції та визначенням спрямованості загального 

тонусу ВНС. У міру прогресування ХІМ відзначається превалювання 

симпатичної спрямованості тонусу ВНС.  

Виявлено достовірне (p=0,035) збільшення тривалості ЛП ВШВП у 

хворих з ПКР. Встановлено зворотні кореляційні зв'язки між тривалістю ЛП 

ВШВП і рівнем ТГ; амплітудами вегетативних відповідей і тривалістю ЛП 
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Р300 КВП; часом повернення в початковий стан ВШВП і АСПР, ВСПР             

α-діапазону БЕА головного мозку. 

За результатом дослідження встановлено дисбаланс вегетативного 

реагування з превалюванням парасимпатикотонії при ДЕ І ст. та 

симпатикотонії при ДЕ ІІІ ст., що пов’язано з порушенням адаптаційних 

механізмів, які регулюються лімбіко–ретикулярним комплексом головного 

мозку. При прогресуванні ХІМ порушення взаємодії ерготропних та 

трофотропних механізмів, з виснаженням останніх, призводять до стійкої 

переваги симпатичної направленості вегетативного тонусу.  

Виявлені КР у хворих на ХІМ знайшли відображення в змінах 

функціонального стану головного мозку. Останніми роками вжито спроби 

визначення електрофізіологічних кореляторів  порушень КФ [21, 100, 166, 

333, 369, 450], але залишаються обмеженими данні про зміни БЕА головного 

мозку залежно від вираженості КР та стадії ДЕ.  

Враховуюче те, що одним із методів об’єктивізації механізмів 

функціональної компенсації та адаптації в ішемізованому мозку є 

комп’ютерна (кількісна) ЕЕГ [344, 428], проведено дослідження стану БЕА 

головного мозку в 271 пацієнтів на ХІМ та 50 осіб без клінічних ознак ЦВЗ.  

У хворих на ХІМ при спектральному аналізі спонтанної БЕА головного 

мозку встановлено збільшення АСПР повільно–хвильової активності 

переважно в правій півкулі: δ-діапазону на 23,7 % (р<0,01) та θ-діапазону на 

32,7 % (р<0,01) порівняно з показниками контрольної групи, які поєднувались 

з більш високими значеннями АСПР β1-піддіапзону в правій півкулі на      

33,5 % (р<0,01), АСПР β2-піддіапзону в лівій і правій півкулях на 33,3 % та 

39,0 % відповідно (р<0,01), порівняно з контрольною групою, що можливо 

свідчило про зниження активності таламо–кортикальних синхронізуючих 

систем та підсилення активуючого впливу мезенцефальної ретикулярної 

формації. 
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Залежно від стадії ДЕ виявлено певні особливості БЕА головного 

мозку. Так, у хворих на ДЕ ІІ ст. встановлено вірогідно вищу ВСПР              

β1-піддіапазону (10,1 % проти 8,7 % в лівій півкулі, р˂0,05; 9,7 % проти 8,4 % 

в правій півкулі, р˂0,05), зменшення негативного ЛПГ ритмів α-діапазону 

(р˂0,05), а також зниження внутрішньопівкульної і міжпівкульної 

когерентності ритмів δ-діапазону на 13,0-17,1 % (р˂0,01) та 9,8-14,4 % 

(р˂0,01) відповідно, в меншій мірі – внутрішньопівкульної та міжпівкульної 

когерентності ритмів θ-діапазону в лівій центрально-тім`яній ділянці на     

17,0 % (р˂0,05) та правій лобово-скроневій ділянці на 13,5 % (р˂0,01), а 

також міжпівкульної когерентності переважно в скронево-центральних 

відведеннях на 10,2-11,8 % (р˂0,01), міжпівкульної  когерентності ритмів            

α-діапазону переважно у лобових відведеннях на 12,7 % (р˂0,01) та 

внутрішньопівкульної когерентності ритмів β1-піддіапазону в лобово-

тім`яно-центрально-скроневих ділянках на 7,1-12,7 % (р˂0,05) порівняно з 

хворими на ДЕ І ст. Виявлені зміни відображали підсилення висхідних 

активуючих впливів з боку неспецифічних структур головного мозку на кору 

півкуль при ДЕ ІІ ст.   

У хворих на ДЕ ІІІ ст. встановлено статистично значиме, порівняно з 

хворими на ДЕ ІІ ст., зниження  ВСПР β1-піддіапазону в лівій та правій 

півкулях відповідно на 18,9 % (р˂0,05) та 23,6 % (р˂0,05),  а також 

прогресуюче зниження внутрішньопівкульної когерентності ритмів                     

δ–діапазону на 13,1-24,7 % (р˂0,01), θ-діапазону на  12,2-20,5 % (р˂0,01),                

α–діапазону на 15,4-17,4 % (р˂0,01) та β1-піддіапазону на 15,2-15,9 % 

(р˂0,01), а також зниження міжпівкульної когерентності ритмів δ-діапазону 

на 9,3-18,2 % (р˂0,01), θ-діапазону на 8,7-11,9 % (р˂0,01), α-діапазону – на 

8,8-15,9 % (р˂0,01) та β1-піддіапазону на 8,3-13,5 % (р˂0,01) порівняно з 

хворими на ДЕ І ст.; та більш нижчі значення міжпівкульної когерентності 

ритмів β1-піддіапазону порівняно з хворими на ДЕ ІІ ст., що обумовлено 

більш вираженими структурними змінами головного мозку у хворих на ДЕ 
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ІІІ ст. Зниження когерентності  за всіма ритмами ЕЕГ-патерна свідчило про 

зміни просторової синхронізації біопотенціалів головного мозку, що і 

призводило до порушень внутрішньопівкульних та міжпівкульних зв’язків та 

відображало дезінтегративну роботу головного мозку. 

Для хворих на ХІМ з ЛКР були характерні наступні зміни ЕЕГ-патерна: 

зниження АСПР α-діапазону переважно в лівій півкулі в поєднанні зі 

збільшенням ВСПР θ-діапазону та інтегрального коефіцієнту θ/α переважно у  

правій гемісфері на фоні зменшення міжпівкульної синхронізації ритмів            

δ–діапазону в лобово–скроневих ділянках. А в пацієнтів на ХІМ з ПКР 

встановлено зміни структури повільно-хвильової активності переважно в 

лівій півкулі у вигляді зменшення інтегрального коефіцієнту δ/θ на фоні 

зниження внутрішньопівкульної когерентності ритмів θ-діапазону з двох 

сторін, а також δ-, α-, β-діапазонів – переважно в каудальних відділах правої 

півкулі головного мозку, що свідчило про подальше уповільнення                    

ЕЕГ-патерна у хворих із ПКР та відображало погіршення функціонального 

стану головного мозку. 

За результатом проведеного дослідження визначено слабкий прямий 

кореляційний зв’язок між ВСПР β1-піддіапазону лівої та правої півкуль і 

загальним балом за БТЛД (r=18, p<0,05). У дослідженні Бугрової С.Г., 2008 

[21] встановлено помірний зворотний кореляційний зв’язок між АСПР                  

θ-діапазону та рівнем когнітивного дефіциту, який визначений за шкалою 

MMSE та БТЛД. Рядом досліджень доведено, що значимі кореляційні зв’язки 

між ЕЕГ-патерном і показниками нейропсихологічного тестування КФ 

встановлено лише при виражених КР – деменції [332, 399].    

Важлива роль в патогенезі ХІМ та механізмах компенсації порушень 

мозкового кровотоку належить стану судинної стінки БЦА та церебральній 

гемодинаміці [18, 46, 198, 308]. Вивчення особливостей стану судинної 

стінки БЦА та церебральної гемодинаміки проведено у 355 хворих на ХІМ 

(основна група) та 50 осіб без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). 
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Відомо, що атеросклеротичне ураження екстракраніальних відділів БЦА, як 

стенозуюче так і нестенозуюче, підвищує ризик судинних ускладнень [29].  

Використання ДС БЦА у хворих з атеросклерозом, АГ, остеохондрозом 

шийного відділу хребта дозволяє діагностувати патологічні деформації 

сонних і хребетних артерій, які при підвищенні АТ можуть проявляти себе 

подібно стенозам та сприяти локальним порушенням гемодинаміки у 

дистальних відділах артерій [132, 236]. Одною з найбільш ранніх ознак 

гіпертонічної полімакроангіопатії є деформації екстракраніальних сегментів 

БЦА [29, 221]. Враховуюче те, що патологічні деформації БЦА займають 

друге місце в структурі причин цереброваскулярної недостатності [46, 308], 

проведено вивчення їх виду та локалізації. Так, деформації БЦА виявлено в 

переважної більшості (94,6 %) пацієнтів на ХІМ, деформації правої ЗСА 

візуалізувались у 71,3 %, лівої ЗСА – 62,8 %, правої ВСА  – 63,9 %, лівої ВСА 

– 67,6 %, правої ХА – 85,9 % та лівої ХА – 86,8 %. С-подібні деформації 

сонних артерій спостерігались вірогідно частіше в лівій ЗСА (р<0,001), 

правій ВСА (р=0,002) та лівій ВСА (р<0,001). Серед хворих макросудинні 

зміни БЦА візуалізувались у 93,9 % пацієнтів на ДЕ І ст., 94,3 % – ДЕ ІІ ст. та  

96,3 % – ДЕ ІІІ ст. За результатами дослідження стенозуюче ураження 

сонних артерій виявлено у 104 (29,3 %) пацієнтів. Окклюзія або критичний 

стеноз (70–99 %) сонних артерій за даними ДС БЦА не візуалізувались.  

За даними ДС БЦА потовщення КІМ ЗСА візуалізовано у 98 (27,6 %) 

хворих на ХІМ. В основній групі визначено перевищення значення медіани 

товщини КІМ ЗСА на 36,4 % (р<0,001) порівняно з показником контрольної 

групи, що підтверджувало атеросклеротичне ураження церебральних судин. 

 У міру прогресування стадії ДЕ встановлено достовірне (р<0,001 за 

критерієм Краскела-Уолліса) потовщення КІМ ЗСА, а також помірні прямі 

кореляційні зв’язки між товщиною КІМ БЦА та стадією ДЕ (r=0,39, p<0,01), 

віком пацієнтів (r=0,44, p<0,01). Прямий кореляційний зв’язок між товщиною 

КІМ та віком пацієнтів відмічали й інші дослідники  [273, 305, 370].  
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Збільшення товщини КІМ у хворих на ХІМ є не тільки наслідком 

атеросклеротичного ураження судин, а й відповіддю на збільшення потоку 

крові та напруги артеріальної стінки при АГ, що призводить до 

ремоделювання судин [8]. Тому при діагностиці стану артеріального русла 

хворого недостатньо визначати тільки товщину КІМ, а необхідно вимірювати 

й діаметр судин  [312].  

У хворих на ХІМ встановлено вірогідне збільшення на 7,1% (р=0,034) 

діаметру правої ЗСА, а діаметр лівої ЗСА мав лише тенденцію до збільшення 

порівняно з контрольною групою. У міру прогресування стадії ДЕ визначено 

збільшення діаметру правої на 13,8 % (р<0,001) та лівої ЗСА на 10,5 % 

(р<0,001).  Встановлено вірогідні різниці між діаметрами ЗСА в пацієнтів на 

різні стадії ДЕ, діаметр лівої ХА вірогідно відрізнявся між пацієнтами на ДЕ 

І ст. та ІІ ст., а  діаметр правої ХА у хворих на ДЕ ІІІ ст. був вірогідно 

більшим порівняно з показником у пацієнтів на ДЕ І ст. та ІІ ст.  

За результатами ДС БЦА АБ діагностувались у 155 (43,7 %) хворих на 

ХІМ. У більшості пацієнтів АБ реєструвались в біфуркації правої ЗСА  –  87 

(56,1%) та лівої ЗСА – 75 (48,4 %); в лівій ЗСА у 27 (17,4 %) та правій  –  22 

(14,2 %); в лівій ВСА – у 16 (10,3 %) та правій ВСА – 14 (9,0 %), а також 

лише 7 (4,5 %) в правій зовнішній сонній артерії. Переважне залучення до 

атеросклеротичного процесу біфуркації ЗСА пояснюється особливостями 

анатомічної будови та розташуванням цієї ділянки в артерії [53].  

За даними методів нейровізуалізації АБ частіше візуалізувалися у 

пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. (р<0,01) та хворих з ПКР (р<0,01), хворих із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головноо мозку з 

розширенням субарахноїдального простору та/або шлуночкової системи  

(р=0,010). Визначено помірний  прямий кореляційний зв’язок між наявністю 

АБ у БЦА та віком пацієнтів (r=0,39, p<0,01), стадією ДЕ (r=0,37, p<0,01).  
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На сьогодні в науковій літературі знайдено малочисельні дані щодо 

взаємозв`язку між структурними змінами судинної стінки БЦА та 

вираженістю судинних КР.  

За результатом проведеного дослідження погіршення стану КФ у 

хворих на ХІМ асоціювалось із структурними змінами судинної стінки БЦА. 

Так, при прогресуванні КР виявлено вірогідне (р<0,01) потовщення КІМ 

ЗСА: в хворих на ХІМ без КР товщина КІМ ЗСА склала – 0,070 (0,060–0,080) 

см, з ЛКР – 0,070 (0,065–0,080) см та ПКР – 0,080 (0,070–0,095) см.  

Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між товщиною КІМ ЗСА 

та загальним балом за БТЛД (r=–0,30, р<0,05), шкалою МоСА (r=–0,29, 

р<0,05), швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,26, 

р<0,05), що узгоджується з результатом дослідження Копчак О.О., за яким 

встановлено зворотний кореляційний зв`язок між товщиною КІМ та 

загальним балом БТЛД (r=–0,25, p<0,05) [116]. За результатом іншого 

дослідження встановлено зв’язок між потовщенням КІМ та зниженням 

загального балу за шкалою MMSE [303]. 

Потовщення КІМ ЗСА також асоціювалось з погіршенням оперативної 

пам’яті за даними КВП Р300. Визначено прямий кореляційний зв’язок між 

товщиною КІМ ЗСА і ЛП Р300 КВП (r=0,27, p<0,05). 

У хворих з наявністю АБ були більш виражені КР. Так, були меншими 

значення медіан загального балу за БТЛД (16,0; р<0,001), шкалою МоСА 

(25,0; р<0,001), кількості слів за хвилину/швидкість мовлення (10,0; р<0,001) 

та більший час на пошук чисел за таблицями Шульте (54,80; р<0,001) 

порівняно зі  значеннями медіан (17,0; 26,0; 12,0 та 51,30 відповідно) у 

хворих з відсутністю АБ у сонних артеріях.  

Збільшення кількості АБ асоціювалось з погіршенням стану КФ. 

Встановлено помірний зворотний кореляційний зв’язок між кількістю АБ та 

сумарним балом за БТЛД (r=–0,30, p<0,05) та прямий – із швидкістю 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте (r=0,31, p<0,05). За 
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результатами інших досліджень встановлено зв'язок між кількістю АБ та 

зниженням вербального запам’ятовування [304]. 

У науковій літературі наведені неоднозначні дані щодо швидкісних 

параметрів церебральної гемодинаміки у хворих на ХІМ. Так, за 

результатами дослідження Міхєєвої І.В. та співавт., відмічено збільшення 

лінійної швидкості кровотоку у БЦА на ранніх етапах розвитку ХІМ, що 

пояснювалось можливою компенсацією кровотоку для збереження його 

постійного рівня [145]. Однак, за результатами інших досліджень 

встановлено, навпаки, зниження лінійної швидкості кровотоку в БЦА на тлі 

прогресування структурних змін судинної стінки [93, 98, 132], що пов`язано з 

прогресуванням ЕД, атеросклеротичним ураженням та ремоделюванням 

судин, і як наслідок – зниження резервних можливостей мозкової 

ауторегуляції [132, 282]. 

У міру прогресування стадії ДЕ виявлено значне зниження ЛШК як в 

каротидному (Vps  (р<0,01) та TAMAX (р<0,05)) так і вертебрально–

базилярному басейнах (Vps (р<0,05) та TAMAX (р<0,01)). На сьогодні 

особливості церебральної гемодинаміки залежно від стану КФ вивчено 

недостатньо, а представлені дані базуються лише на результатах 

нейропсихологічного тестування. Так, за даними Гринько О.В. [52], 

значимими факторами розвитку КР є зниження ЛШК та вазодилятаційного 

резерву.  

За результатами проведеного дослідження виявлено достовірне 

зниження швидкісних показників кровотоку в екстра- та інтракраніальних 

артеріях з розвитком і прогресуванням КР: достовірне зниження Vps у правій 

ЗСА (р=0,017),  лівій СМА (р=0,021), а також TAMAX у лівій ЗСА (р=0,030), 

лівій ХА (р=0,025). Зниження середніх показників ЛШК в інтракраніальних 

артеріях хворих з ПКР відмічено і за результатами роботи інших авторів 

[104].   
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Крім того, встановлено вірогідне зниження Vps у правій ЗСА у хворих з 

подовженням тривалості ЛП N2 КВП на 4,2 % (р=0,044) порівняно з 

відповідним показником у хворих без подовження тривалості ЛП N2 КВП, а 

також встановлено вірогідні зворотні зв’язки між швидкісними показниками 

кровотоку в БЦА та ЛП піків N2 і Р300 КВП. Так, визначено зворотний 

кореляційний зв'язок між Vps у правій ЗСА та тривалістю ЛП N2 в правому 

лобовому відведенні (r=–0,24, р<0,05), Vps у правій ВСА та тривалістю ЛП N2 

в правому лобовому відведенні (r=–0,26, р<0,05); TAMAX у лівій СМА та 

тривалістю ЛП Р300 КВП у лівому лобовому відведенні (r=–0,25, р<0,05), що 

підтверджувало негативний вплив зниження швидкісних параметрів 

кровотоку на стан КФ.  

Встановлено вірогідне підвищення РІ в правій ВСА (р=0,018), лівій ХА 

(р=0,008) і ОА (р=0,012) та RI в правій ВСА (р=0,014), правій ХА (р=0,005) і 

ОА (р=0,014) у хворих на ХІМ порівняно зі значеннями цих індексів у 

контрольній групі. Також, встановлено вірогідне збільшення РІ в правій ВСА 

(р=0,044), лівій СМА (р=0,042), лівій ХА (р=0,046) та RI в правій ВСА 

(р=0,019), правій СМА (р=0,009), лівій СМА (р<0,001) при прогресуванні 

стадії ДЕ та підвищення у хворих з ПКР РІ – в лівій ХА (р=0,017), ОА 

(р=0,020) та RI  – в лівій ХА (р=0,007), ОА (р=0,011).  

Таким чином, у хворих на ХІМ встановлено суттєві зміни в стані 

церебральної гемодинаміки у вигляді дифузного зниження швидкісних 

параметрів кровотоку та підвищенні індексів судинного опору в більшості 

церебральних артерій при прогресуванні стадії ДЕ, розвитку та вираженості 

КР.  

За результатами ДС вен виявлено вірогідно більші діаметри внутрішніх 

яремних вен у хворих на ХІМ (р<0,01), що збігається з результатами інших 

авторів [268].  

У літературі наведені суперечливі дані щодо швидкісних параметрів 

венозного кровотоку. Так, за результатами одних авторів спостерігається 
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уповільнення лінійної швидкості кровотоку у ВР та прямому синусі [268], а 

за даними інших дослідників, навпаки, його прискорення [93, 132], що 

отримано і в проведеному дослідженні. У хворих на ХІМ за результатом 

дослідження встановлено вірогідне (р<0,001) підвищення Vps у правій ВР на 

26,6 % та лівій ВР – на 23,4 % порівняно з аналогічними показниками в осіб 

контрольної групи. Венозна дисгемія виявлена у 59,1 % пацієнтів на ДЕ І ст., 

62,7 % – на ДЕ ІІ ст. та 52,4 % – на ДЕ ІІІ ст., що підтверджувало залучення 

венозної системи до патологічного процесу судинної системи головного 

мозку у хворих на ХІМ. 

Церебральна ішемія та гіпоксія призводять до порушень у діяльності 

антиоксидантної системи організму, зменшення активності антиоксидантних 

ферментів, які обмежують реакції вільнорадикального окислення. А для 

захисту головного мозку в умовах оксидативного стресу, однією з необхідних 

антиоксидантних систем є система глутатіону [129, 163]. На сьогодні існують 

суперечливі дані щодо змін активності глутатіон–залежних ферментів та 

концентрації ВГ при ХІМ.   

Вивчення активності системи глутатіону проведено у 258 хворих на 

ХІМ та 50 осіб без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). За результатом 

дослідження активності глутатіон-залежних ферментів у плазмі крові хворих 

на ХІМ встановлено достовірне підвищення активності ГТ на 34,1 % 

(р<0,001), ГР на 37,8 % (р<0,001) та зниження ГПО на 17,2 % (р<0,001), 

підвищення вмісту ВГ на 30,0 % (р<0,001) та SH-груп на 13,8 % (р=0,024) 

порівняно з аналогічними показниками контрольної групи. За даними інших 

авторів [30, 210] відмічено аналогічні зміни лише за активністю ГТ та ГПО, а 

активність ГР залишалась майже без змін. Крім того, в проведеному 

дослідженні встановлено достовірне підвищення вмісту ВГ у плазмі крові, 

що узгоджується з даними інших авторів [9, 30, 210].  

Також проведено дослідження активності системи глутатіону в 

гемолізаті еритроцитів у 287 хворих на ХІМ та у 50 осіб без клінічних ознак 
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ЦВЗ (контрольна група). За результатами дослідження в гемолізаті  

еритроцитів хворих на ХІМ встановлено навпаки достовірне зниження 

концентрації ВГ на 24,0 % (р<0,001) порівняно з цим показником у 

контрольній групі, що узгоджується з даними літератури [30, 210].  

Стосовно змін активності антиоксидантних ферментів у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ в літературі наводяться протилежні дані, як 

підвищення активності ГПО та ГТ і зниження ГР [30], так і зниження 

активності ферментів системи глутатіону в цієї категорії пацієнтів порівняно 

зі здоровими особами [210]. Так, за даними дослідження встановлено 

достовірне зниження активності ГР на 8,8 % (р<0,001), ГПО на 22,7 % 

(р<0,001) та підвищення активності ГТ на  44,5 % (р<0,001) у гемолізаті 

еритроцитів хворих на ХІМ порівняно з аналогічними показниками 

контрольної групи. Активація ГТ при ХІМ пов’язана з накопиченням 

продуктів пероксидації та оксидативним стресом на фоні гіпоксії внаслідок 

ішемії [30]. 

У міру прогресування стадії ДЕ спостерігалось достовірне (р<0,001) 

зниження активності ГПО в плазмі крові, а суттєвих змін активності ГР 

залежно від стадії ДЕ не відмічалось. Проте виявлено достовірне підвищення  

активності ГТ на 14,6 % (р<0,001), вмісту SH-груп на 24,2 % (р<0,001) і ВГ на 

18,3 % (р<0,001) у хворих на ДЕ ІІ ст. порівняно з цими показниками у 

пацієнтів на ДЕ І ст. У хворих на ДЕ ІІІ ст. спостерігалось зниження вмісту 

SH-груп і ВГ порівняно з  їх вмістом у плазмі крові хворих на ДЕ ІІ ст., однак 

з перевищенням значень цих показників у хворих на ДЕ І ст. Активність ГТ у 

хворих на ДЕ ІІІ ст., не відрізнялась від показників хворих на ДЕ ІІ ст. 

У міру прогресування стадії ДЕ в гемолізаті еритроцитів встановлено 

вірогідне поступове зниження концентрації ВГ (р<0,001) та активності ГПО 

(р<0,001), суттєве зниження активності ГР відмічено лише у хворих на ДЕ ІІІ 

ст. Однак, виявлено достовірне підвищення активності ГТ у хворих на ДЕ ІІ  
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ст. на 19,2 % (р=0,002) та ДЕ  ІІІ ст. на 23,6 % (р=0,030) порівняно з 

пацієнтами на ДЕ І ст. 

ГТ – це фермент, який виконує антиоксидантну функцію та 

використовує глутатіон для кон’югації з метаболітами перекисного 

окислення [129]. Тому зареєстроване нами підвищення активності ГТ як у 

плазмі, так і в гемолізаті еритроцитів можна розцінювати як  захисну реакцію 

при ХІМ. Звертало увагу зниження активності ГПО в плазмі крові та 

гемолізаті еритроцитів, що свідчило про зниження компенсаторних 

можливостей глутатіонової антиоксидантної системи в умовах ішемії. 

Вказані процеси протікали на фоні протилежно спрямованих змін вмісту ВГ 

– зниження в гемолізаті еритроцитів та підвищення  в плазмі крові. Зниження 

вмісту ВГ в еритроцитах стало результатом його активного використання для 

знешкодження вільних радикалів в умовах розгортання реакцій 

оксидативного стресу за умов ішемії. Зміщення тіол-дисульфідної рівноваги 

в гемолізаті еритроцитів в бік окислених компонентів призводило до 

накопичення у клітині окисно-пошкоджених макромолекул, в першу чергу 

білків та ліпідів. Наслідком таких біохімічних процесів є окислення 

ліпопротеїдів клітинних мембран та порушення їхньої цілосності. 

Зареєстроване нами зростання вмісту ВГ у плазмі крові хворих на ХІМ 

можливо було наслідком збільшення проникності мембрани еритроцитів, 

порушення її структури та виходу еритроцитарного глутатіону в плазму, а 

також – наслідком порушення цілосності нейронів та виходом з них 

ендогенного глутатіону в кровоток при ішемічному ураженні мозку [211]. 

Таким чином, зниження ВГ у еритроцитах є наслідком не лише його 

використання в якості ендогенного антиоксиданту, а й виходом його у 

плазму крові через пошкоджену клітинну мембрану. Можна припустити, що 

ступінь зниження рівня ВГ у еритроцитах та накопичення його в плазмі може 

слугувати маркером інтенсивності процесів вільно-радикального окислення в 

крові хворих на ХІМ. 
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У доступній літературі не знайдено даних щодо активності 

антиоксидантної системи залежно від вираженості КР. За отриманими 

результатами при прогресуванні КР суттєвих змін зазнали активність ГПО та 

вміст ВГ. Так, у хворих з ПКР встановлено вірогідне зниження активності 

ГПО в плазмі крові на 15,6 % (р<0,001) та гемолізаті еритроцитів на 12,9 % 

(р=0,002), підвищення вмісту ВГ у плазмі крові на 21,8 % (р<0,001) та, 

навпаки, зниження ВГ у гемолізаті еритроцитів на 9,5 % (р=0,003) порівняно 

з пацієнтами без КР. Шляхом проведеного кореляційного аналізу виявлено 

зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ГПО в плазмі крові та 

тривалістю ЛП N2 (r=–0,30, р<0,05) і ЛП Р300 (r=–0,30, р<0,05) КВП.  

У хворих із структурними змінами головного мозку, за даними методів 

нейровізуалізації, виявлено зниження активності ендогенної антиоксидантної 

системи. У хворих з наявністю постішемічних кіст встановлено достовірне 

зниження в плазмі крові активності ГПО на 16,7 % (р<0,001) та підвищення 

вмісту ВГ на 21,3 % (р=0,002), у гемолізаті еритроцитів зниження активності 

ГПО на 23,4 % (р<0,001), ГР на 11,9 % (р=0,005) та вмісту ВГ на 21,7 %               

( р<0,001) порівняно з хворими без структурних змін головного мозку. Також 

у пацієнтів із поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини 

головного мозку з розширенням субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи визначено вірогідне зниження активності ГПО на 9,3 % 

(р<0,001) і підвищення вмісту ВГ на 13,9 % (р=0,005) у плазмі крові, 

зниження активності ГПО на 15,8 % (р<0,001) та вмісту ВГ на 17,4 % 

(р<0,001) у гемолізаті еритроцитів  порівняно з хворими без структурних змін 

головного мозку. 

Таким чином, за результатом дослідження виявлено вірогідні зміни у 

стані системи глутатіону (в концентрації ВГ та активності глутатіон-

залежних ферментів) як у плазмі, так і у гемолізаті еритроцитів. Відомо, що 

глутатіон є головним відновником у клітині та забезпечує протидію 

гіперпродукції вільних радикалів [130, 347]. ГР та ГПО відіграють провідну 
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роль у захисті клітини від оксидативного стресу: ГР відновлює 

окислювальний глутатіон у ВГ, що потрібно для функціонування ГПО, яка 

відновлює перекис кисню та перекиси нуклеїнових кислот, ліпідів та білків 

[130]. ГТ також має антиоксидантну функцію та використовує глутатіон для 

кон’югації з метаболітами перекисного окислення [130, 473].  

 За результатами проведеного дослідження встановлено суттєві зміни 

активності ГПО та вмісту ВГ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів хворих 

на ХІМ залежно від стадії ДЕ, вираженості КР та структурних змін головного 

мозку. Отримані результати свідчили про роль оксидативного стресу в 

формуванні КР при ХІМ, тому в корекції судинних КР обґрунтованим є 

застосування препаратів з вираженою антиоксидантною дією, спрямованою на 

відновлення редокс-статусу нейрональних клітин. 

  Завданням дослідження було максимальне обґрунтування використання 

всіх можливостей нейропротективної терапії у хворих на ХІМ з урахуванням її 

впливу на глутатіонову ланку тіол-дисульфідної системи для попередження 

прогресування ХІМ та судинних КР.   

У роботі вивчено активність й інших антиоксидантних ферментів у 

хворих на ХІМ: СОД (76 пацієнтів на ХІМ та 18 осіб без клінічних ознак 

ЦВЗ) і каталази (92 пацієнтів на ХІМ та 19 осіб без клінічних ознак ЦВЗ). 

Встановлено вірогідно нижчу активність антиоксидантних ферментів – СОД 

на 25,9 % (р=0,001) і каталази на 35,2 % (р<0,001) в плазмі крові хворих на 

ХІМ порівняно з особами без клінічних ознак ЦВЗ.  

У хворих на ДЕ ІІІ ст. встановлено вірогідне зниження активності СОД 

на 23,5 % (р=0,019) і каталази на 44,5 % (р=0,012) порівняно з аналогічними 

показниками у хворих на ДЕ І ст. Відмінностей в активності СОД та каталази 

залежно від вираженості КР   не виявлено. 

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірні 

зворотні кореляційні зв’язки між активністю СОД і рівнем ВГ у плазмі крові 

(r=–0,25, р<0,05), стимульованими КФГ (r=–0,37, р<0,05), активністю ГПО в 
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гемолізаті еритроцитів (r=–0,32, р<0,05), потовщенням КІМ ЗСА (r=–0,37, 

р<0,05), наявністю АБ (r=–0,40, р<0,05), структурними змінами головного 

мозку (r=–0,39, р<0,05). 

Відомо, що в інтактному ендотелію судин провідну захисну функцію 

має NO, який забезпечує вазодилятацію, антипроліферативну, 

антитромботичну та антиапоптотичну дії [107, 120, 187]. Головним 

фізіологічним стимулом до вивільнення  NO є тиск потоку крові на стінку 

судини, так звана напруга зсуву (shear stress). Синтез NO здійснюється за 

участю ендотеліальної NО-синтази, а також ацетилхоліну, що стимулює 

рецептори на мембранах ендотеліоцитів [288]. За умов турбулентного потоку 

крові порушується нормальне орієнтування ендотеліоцитів вздовж судини та 

зменшується визволення NO [134, 291]. Саме гемодинамічний фактор при АГ 

є одним з головних щодо ініціації атеросклеротичного ураження судин, 

особливо в місцях біфуркації артеріальних судин. Зменшенню визволення 

ендотеліоцитами NO також сприяє порушення кровотоку дистальніше 

атеросклеротичного стенозу, що й обумовлює вазоспастичність цих ділянок 

судини [339]. 

За проведеним дослідженням у хворих на ХІМ на фоні атеросклерозу 

церебральних судин та АГ встановлено вірогідно нижчий вміст стабільних 

метаболітів NO на 43,9 % (p<0,001) порівняно з показником контрольної 

групи. При прогресуванні стадії ДЕ виявлено прогресивне зниження 

(р<0,001) вмісту стабільних метаболітів NO.   

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено помірний 

зворотний зв’язок між вмістом стабільних метаболітів NO в сироватці крові 

та віком пацієнтів   (r=–0,35, р<0,05) і стадією ДЕ (r=–0,43, р<0,01).  

В умовах антиоксидантної недостатності відбувається гіперпродукція 

АФК, одного з найбільш вивчених механізмів розвитку оксидативного стресу 

[49, 163, 338]. В умовах оксидативного стресу АФК атакують макромолекули 

клітинної мембрани, що призводить до їх окислювальної модифікації та 
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деструкції. Процеси ушкодження білків і нуклеїнових кислот під дією АФК 

відбуваються поряд з окислювальним пошкодженням ліпідів. Однак є 

дослідження, які свідчать, що в першу чергу окислювальній модифікації 

піддаються саме молекули білків, з подальшою  втратою їх біологічної 

активності [190, 409].  

Дослідження інтенсивності ОМБ проведено у 138 хворих на ХІМ  та 33 

осіб без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). У хворих на ХІМ порівняно 

з контрольною групою встановлено вірогідне підвищення вмісту спонтанних 

АФГ на 19,1 % (р<0,001) і КФГ на 22,2 % (р<0,001) та стимульованих АФГ 

на  20,6 % (р<0,001) і КФГ на 5,2 % (р=0,022), які у випадку спонтанної ОМБ 

характеризують ступінь окислювальної деструкції білкової молекули, а при 

стимульованій ОМБ свідчать про потенційні резервні можливості організму 

до нівелювання проявів оксидативного стресу.     

У міру прогресування стадії ДЕ встановлено вірогідне підвищення 

вмісту спонтанних (р=0,007) та стимульованих (р<0,001) АФГ. У хворих на 

ДЕ ІІІ ст. внаслідок перенесеного інфаркту мозку виявлено достовірне 

підвищення вмісту спонтанних КФГ порівняно з пацієнтами на ДЕ І і ІІ ст., 

та, навпаки, тенденцію до зниження вмісту стимульованих КФГ порівняно з 

пацієнтами на ДЕ ІІ ст. 

Залежно від нейровізуалізаційних структурних змін головного мозку, 

вірогідно відрізнялися вмісти АФГ (р<0,001) та КФГ (р=0,022)  при 

стимульованій ОМБ.  У хворих з наявністю постішемічних кіст встановлено 

зниження вмісту стимульованих КФГ порівняно з їх вмістом у пацієнтів із 

поєднанням вогнищевих та дифузних змін білої речовини головного мозку з 

розширенням лікворовмісних просторів на 11,9 % (р=0,001), що свідчило про 

виснаження резервних адаптаційних  можливостей організму в цих хворих. 

У доступній літературі не знайдено даних про процеси ОМБ залежно 

від стану КФ. З розвитком та прогресуванням КР достовірно підвищувався 

вміст стимульованих АФГ та спонтанних КФГ. Визначено зворотні 
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кореляційні зв’язки між: вмістом спонтанних АФГ та загальною бальною 

оцінкою скринінгових шкал MMSE (r=–0,27, р<0,05), БТЛД (r=–0,25, р<0,05), 

МоСА (r=–0,26, р<0,05); вмістом спонтанних КФГ і сумарним балом за 

MMSE (r=–0,30, р<0,05), МоСА (r=–0,31, р<0,05); а також вмістом 

стимульованих АФГ і сумарним балом за MMSE (r=–0,31, р<0,05), БТЛД (r=–

0,26, р<0,05), МоСА (r=–0,32, р<0,05) і ТМГ (r=–0,28, р<0,05).  

Шляхом проведеного кореляційного аналізу встановлено прямі 

кореляційні зв’язки між: швидкістю сенсомоторних реакцій за таблицями 

Шульте та вмістом спонтанних АФГ (r=0,30, р<0,05), КФГ (r=0,31, р<0,05) і 

стимульованих АФГ (r=0,30, р<0,05); тривалістю ЛП піка N2 КВП та вмістом 

спонтанних КФГ (r=0,39, р<0,05),  стимульованих АФГ (r=0,41, р<0,05) і 

КФГ (r=0,32, р<0,05); тривалістю ЛП піка Р300 КВП та вмістом спонтанних 

КФГ (r=0,38, р<0,05),  стимульованих АФГ (r=0,40, р<0,05) і КФГ (r=0,32, 

р<0,05);  

Таким чином, у сироватці крові хворих на ХІМ при спонтанній та 

стимульованій ОМБ встановлено вірогідне підвищення вмісту АФГ і КФГ, що 

свідчило про розвиток оксидативного стресу. При прогресуванні стадії ДЕ 

встановлено вірогідне підвищення вмісту спонтанних та стимульованих АФГ, 

як ранніх біологічних маркерів ОМБ, що свідчило при інтенсивність 

окислювальної деструкції білкової молекули. У хворих на ХІМ з наявністю 

постішемічних кіст, за даними методів нейровізуалізації, встановлено 

зниження вмісту стимульованих КФГ, що свідчило про виснаження резервно–

адаптаційних можливостей організму. Розвиток і прогресування КР 

спостерігалось на фоні дисбалансу прооксидантної та оксидантної систем 

організму, супроводжувалось вірогідним підвищенням стимульованих АФГ та 

спонтанних КФГ, що свідчило про порушення окислювального потенціалу 

клітин. 

Доведено, що розвитку оксидативного стресу сприяє і ГГЦ, яку 

визнають модифікованим фактором ризику розвитку ЦВЗ та сьогодні 
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вважають альтернативою навіть гіперхолестеринемії [5, 367, 415]. Тому в 153 

хворих на ХІМ проведено вивчення вмісту ГЦ і змін його концентрації 

залежно від стадії ДЕ, вираженості КР. Контрольну групу склали 23 осіб без 

клінічних ознак ЦВЗ. У хворих на ХІМ  виявлено вірогідно вищий на 44,6 % 

(р=0,003) вміст ГЦ порівняно з цим показником у контрольній групі. У 24,2 % 

пацієнтів на ХІМ визначена ГГЦ. У міру прогресування стадії ДЕ відмічалось 

достовірне зростання рівня ГЦ у сироватці крові (р=0,002 за критерієм 

Краскела-Уолліса).  

За результатами дослідження встановлено, що рівень ГЦ мав прямий 

кореляційний зв’язок з віком пацієнтів (r=0,24, p<0,05), концентрацією ХС 

ЛПНЩ (r=0,19, p<0,05), що узгоджується з даними інших авторів [144, 216]. 

Хворі на ХІМ з нормальним, високим нормальним та підвищеним 

рівнями ГЦ не відрізнялися між собою за ІМТ, рівнем АТ та наявністю АГ, 

що співпадало з результатами попередніх досліджень [175, 216]. Проте, в 

дослідженні Яковлєвої О. О. із співавт. [272] встановлена елевація ГЦ у 

пацієнтів із гіпертонічною хворобою порівняно з практично здоровими 

особами. 

На теперішній час у літературі наведено суперечливі дані щодо впливу 

ГГЦ на прогресування КР аж до деменції. Доведено як взаємозв’язок між 

ГГЦ та КР [205, 280, 294, 316, 392], так і показана відсутність кореляційних 

відносин між ГГЦ та станом КФ [377, 461].  

За результатами даного дослідження встановлено вірогідно вищий 

вміст ГЦ у хворих з ПКР на 44,6 % (р=0,020) порівняно з його вмістом у 

хворих без КР. Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ГЦ і 

когнітивним дефіцитом, оціненим за нейропсихологічними шкалами: МоСА 

(r=–0,28, p<0,05),  БТЛД (r=–0,37, p<0,05). Найбільш інформативним тестом у 

хворих на ХІМ з КР була БТЛД, що ймовірно пов’язано з вторинною 

лобовою дисфункцією внаслідок ХІМ, та відмічалось і в роботах інших 

авторів [205].  
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В роботі Díaz–Leines S. et al. [342] наведені дані тільки  про 

подовження тривалості ЛП Р300 КВП у літніх осіб з ГГЦ. За результатами 

проведеного нейрофізіологічного дослідження у хворих на ХІМ з ГГЦ 

визначено достовірне збільшення до 10,2 % (p<0,05) тривалості ЛП Р300 

КВП порівняно з пацієнтами з нормальним рівнем ГЦ, що свідчило про 

негативний  вплив ГГЦ на стан КФ у хворих на ХІМ.  

Результати проведеного дослідження збігаються з даними інших 

авторів щодо підвищення рівня ГЦ  у хворих з лейкоареозом, не залежно від 

інших факторів ризику ЦВЗ [363, 367]. Проведеним дослідженням 

встановлено достовірне підвищення рівня ГЦ у хворих з лейкоареозом на             

37,7 % (р=0,019) та у пацієнтів із поєднанням вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку з розширенням  субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи на 28,2 % (р=0,025) порівняно з 

пацієнтами без нейровізуалізаціних структурних змін головного мозку. 

У науковій літературі наводяться достовірні дані щодо впливу високих 

рівнів ГЦ на розвиток ЕД, супресію антикоагулянтної системи та ризик 

розвитку інфаркту мозку [12, 241, 361, 363, 367, 469]. ГЦ є потенційним 

прокоагулянтом завдяки здатності пригнічувати антитромбін III, протеїн С та  

активувати V і XII фактори, що має особливо важливе значення для розвитку 

атеротромботичних і кардіогенних ішемічних інсультів [50, 241, 290]. ГЦ 

впливає на тканинне дихання, викликає окислення ХС ЛПНЩ та інших 

компонентів АБ, провокуючи оксидативний стрес в ендотеліальних клітинах, 

призводячи до ЕД, тому і вважається потенційним біологічним маркером 

прогресування атеросклерозу [364].  

Так, за даними проведеного дослідження у хворих на ХІМ з наявністю 

АБ встановлено достовірно вищий вміст ГЦ на 24,3 % (р=0,021) і 

фібриногену (р=0,048) та нижчу концентрацію ХС ЛПВЩ на 6,5 % (р=0,021). 

Крім того, проведеним дослідженням у хворих на ХІМ з потовщенням КІМ 

ЗСА встановлено вірогідно вищий вміст ГЦ на 30,4 % (р=0,002) порівняно з 
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аналогічним показником у пацієнтів без потовщення КІМ ЗСА. 

Взаємозв’язок між товщиною КІМ та рівнем ГЦ відмічено у роботі Casado–

Naranjo I. і співавт. [294]. 

За результатами проведеного дослідження рівень ГЦ мав прямий 

кореляційний зв’язок із вмістом ВГ (r=0,51, p<0,01) і SH–груп (r=0,37, 

p<0,01) у плазмі крові, а також зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 

ГЦ і активністю ГПО у плазмі крові (r=–0,35, р<0,05), ГПО в гемолізаті  

еритроцитів (r=–0,60, р<0,01) і вмістом ВГ у гемолізаті  еритроцитів           

(r=–0,81, р<0,01).  

У гемолізаті еритроцитів  хворих на ХІМ з ГГЦ встановлено вірогідно 

нижчу концентрацію ВГ на 26,3 % (р<0,001) та активність ГПО на 30,0 % 

(р<0,001) порівняно з пацієнтами, в яких вміст ГЦ був нормальним або 

високим нормальним. У хворих із ГГЦ спостерігалось більш суттєве 

зниження активності ГПО, що призводило до зниження рівня ВГ за рахунок 

його окислення, яке відбувалось за участю ГЦ плазми крові. Тим самим 

зазначені зміни порушили захисні механізми клітини від оксидативного 

стресу. Отримані нами результати дослідження узгоджуються і з даними 

інших авторів [1, 163].  

Оцінка вмісту в крові хворих біологічних маркерів, які відображають 

функціональний стан епітелію [270] і, поряд з традиційними факторами 

ризику розвитку атеросклерозу, дозволяють оцінити ризик розвитку та 

прогресування серцево–судинних захворювань [151], на сьогодні є одним із 

сучасних методів діагностики ЕД. 

Враховуючи те, що атеросклеротичне ураження БЦА на стадії 

сформованих АБ погано піддається терапевтичній корекції, у теперішній час 

особлива увага приділяється пошуку нових, більш інформативних, маркерів 

ранньої діагностики прогресування атеросклерозу [174] та ЦВЗ у цілому.  

Сьогодні вже не викликає сумніву, що виникнення всього спектру ЦВЗ 

не можливо пояснити лише наявністю загальновідомих чинників ризику, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casado-Naranjo%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26503595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casado-Naranjo%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26503595


263 
 
 

особливо у молодому віці. Тому, виникає необхідність пошуку нових 

предикторів судинної патології та методів їх корекції [13, 151, 174].            

На сьогодні лабораторна діагностика дозволяє встановити патологічні 

зміни не тільки на клітинному, а й навіть на молекулярному рівні, що значно 

розширило межі біохімічних та імуноферментних досліджень механізмів 

розвитку та прогресування ХІМ. Важливість ролі системи глутатіону в 

патогенезі ХІМ доведено рядом клінічних досліджень [30, 210], але 

залишились  не дослідженими  зміни в системі глутатіону залежно від 

структурних змін БЦА – потовщення КІМ ЗСА та наявності АБ. 

При потовщенні КІМ ЗСА (понад 0,09 см) встановлено достовірно 

нижчу активність ГПО на 7,8 % (р=0,005) та вищий вміст ВГ на 10,2 % 

(р=0,002) в плазмі крові; нижчу активність СОД на 25,5 % (р=0,002) та 

концентрацію ВГ на 7,5 % (р<0,001) у гемолізаті еритроцитів; а також  тільки 

при спонтанній ОМБ виявлено достовірно вищі рівні АФГ на 7,6 % (р=0,016) 

та КФГ на 7,4 % (р=0,045). 

ГЦ також інгібує NO-синтазу, що призводить до блокування синтезу 

NO – потужного ендогенного вазодилятатора [199]. Визначено вірогідне 

зниження на 28,0 % (р=0,008) концентрації стабільних метаболітів NO при 

збільшенні кількості АБ, що свідчило про прогресування ЕД та 

атеросклеротичного процесу в судинах. Достовірно нижчий вміст стабільних 

метаболітів NO у хворих з АБ встановлено і за результатом іншого 

дослідження [273]. 

Виявлено вірогідні зміни в стані системи глутатіону (в концентрації ВГ 

та активності глутатіон–залежних ферментів) залежно від наявності АБ. Так, 

у хворих на ХІМ з наявністю АБ встановлено достовірно нижчий вміст ВГ у 

гемолізаті еритроцитів на 5,0 %, р=0,011) та, навпаки, вищий – у плазмі крові 

на 14,0 % (р=0,046), а також значимо нижчу активність ГР у гемолізаті 

еритроцитів  на 6,8 % (р=0,016) та ГПО у плазмі крові на 8,7 % (р=0,015), але 

активність ГТ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів мала лише тенденцію 
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до підвищення. Крім того, у хворих на ХІМ з наявністю АБ цим 

дослідженням встановлено вірогідне зниження активності й іншого 

антиоксидантного ферменту – каталази на 47,7 % (р=0,025), а активність 

СОД мала лише тенденцію до зниження.  

Також, у хворих з наявністю АБ спостерігалось достовірне підвищення 

КФГ, як при спонтанній (р=0,003), так і при стимульованій ОМБ (р=0,044), 

що свідчило про резервні можливості до нівелювання проявів оксидативного 

стресу в ендотеліоцитах.   

ХІМ є предиктором розвитку інсульту та імунної неспроможності 

мозкової тканини, що обумовлює необхідність ранньої діагностики цієї 

патології. Гострі і хронічні форми недостатності мозкового кровообігу 

можуть переходити одна в іншу. Інфаркт мозку, як правило, розвивається на 

вже зміненому фоні. У хворих виявляються морфофункціональні, 

гістохімічні, імунологічні зміни, які обумовлені попередньою дисгемією 

(гіпертонічною та/або атеросклеротичною ангіоенцефалопатією) та значно 

зростають в постінсультному періоді. Розвиток інфаркту мозку, в свою чергу, 

запускає каскад реакцій, частина яких зберігається на не визначений термін і 

сприяє зростанню ознак ХІМ [250]. 

Відомо, що при ішемії відбуваєтьтся ураження глутаматергічних 

нейронів, що призводить до накопичення антитіл до глутаматних рецепторів 

NMDA-типу, рівень яких служить критерієм ішемізації мозкової тканини [57, 

86, 251, 326]. У наукових роботах авторами відмічена пряма кореляція між 

рівнем антитіл до NMDA-рецепторів та стадією перебігу хронічної 

цереброваскулярної недостатності [251]. Виявлено елевацію кількості 

антитіл до NR2-пептиду в сироватці крові хворих на гіпертонічну хворобу ІІІ 

ст. з наслідками інфаркту мозку [32].  

У проведеній роботі досліджено вміст антитіл до NR2-пептиду у 80 

хворих на ХІМ та 10 осіб без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). 

Підтверджено факт достовірного підвищення рівня антитіл до NR2-пептиду в 
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сироватці крові хворих на ХІМ на 88,9 % (р=0,006) порівняно з  показником 

контрольної групи.  

При прогресуванні стадії ДЕ (від І до ІІ ст.) відмічено достовірне 

зростання рівня антитіл до NR2–пептиду на 37,9 % (р=0,038), що свідчило 

про залучення глутаматних рецепторів до патологічного процесу вже на 

ранніх стадіях ХІМ. В роботі  Хунтєєва Г.А. [251] показано зниження вмісту 

нейромаркеру у хворих на ДЕ ІІІ ст. нижче показника здорових осіб. За 

отриманими даними відмічено тенденцію до зниження рівня антитіл до           

NR2-пептиду у хворих на ДЕ ІІІ ст. порівняно з рівнем у пацієнтів на ДЕ ІІ 

ст., що можливо свідчило про виснаження нейроімунних захисних механізмів 

організму при прогресуванні ХІМ.  

Перевищення порогового значення рівня антитіл до NR2-пептиду 

(понад 2 нг/мл) спостерігалось у 58,33 % пацієнтів на ДЕ І ст.,  82,14 % –  ДЕ 

ІІ ст. та  82,14 % – ДЕ ІІІ ст. 

Шляхом кореляційного аналізу встановлено зворотний зв’язок між 

рівнем антитіл до NR2-пептиду та показниками БТЛД (r=–0,24, р<0,05). Цей 

факт підтверджує, що провідну роль у формування когнітивної недостатності 

при ХІМ відіграє «феномен роз’єднання» – порушення зв’язку лобових 

ділянок головного мозку з субкортикальними утвореннями, внаслідок 

ураження глибинних структур білої речовини головного мозку та базальних 

гангліїв [60, 274].  

Багато років йде активний пошук нейромаркерів ішемічного ураження 

головного мозку та ранніх проявів КР [16, 314, 372, 376]. В літературі 

наведено суперечливі дані щодо вмісту білка S100В у сироватці крові хворих 

на ХІМ. Так, за даними Шалавіна О.М. [261], найвищий рівень білка S100В 

спостерігався в хворих на ДЕ І ст., а при прогресуванні захворювання, в 

хворих на ДЕ ІІ ст. та ДЕ ІІІ ст., відмічалось зниження вмісту білка S100В. 

Проте, в роботі інших авторів [87] відмічено зростання рівня білка S100В у 

міру прогресування стадії ДЕ від І до ІІ ст.  
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Проведено дослідження вмісту білка S100В у 120 хворих на ХІМ та 20 

осіб без клінічних ознак ЦВЗ (контрольна група). Встановлено підвищення 

на 52,2 % (р<0,001) вмісту нейроспецифічного білка S100В у сироватці крові 

хворих на ХІМ порівняно з його вмістом в осіб без клінічних ознак ЦВЗ. 

Виявлено вірогідне (р<0,001) підвищення досліджуваного нейромаркера у 

хворих на ДЕ І ст. на 41,4 %, ДЕ II ст. на 69,1 % та  ДЕ III ст. на 61,2 % від 

показника контрольної групи. У міру прогресування стадії ДЕ (від І до ІІ ст.) 

відмічалось достовірне зростання у сироватці крові вмісту білка S100В 

(р<0,001). За отриманими даними, тенденція до зниження вмісту білка S100В 

відмічалась у пацієнтів на ДЕ ІІІ ст. порівняно з  вмістом у хворих на ДЕ ІІ 

ст., але з достовірним (р<0,001) перевищенням  показників вмісту білка 

S100В у хворих на ДЕ І ст. та осіб без клінічних ознак ЦВЗ, що вказувало на 

виснаження резервних адаптаційних можливостей організму при 

прогресуванні ХІМ. Ці результати свідчили про те, що у хворих на ХІМ перш 

за все страждає мікроглія, яка має трофічну, регуляторну функції та сприяє 

виживанню нейронів при ішемії [87].    

Спостерігалось перевищення порогового значення (понад 90 нг/л) рівня 

білка S100В у 15,22 % пацієнтів на ДЕ І ст., 58,7 % – ДЕ ІІ ст. та  50,0 % – ДЕ 

ІІІ ст. 

У хворих на ХІМ із перевищенням у сироватці крові вмісту білка 

S100В встановлено достовірно вищі: вміст ВГ (р=0,004) та SH–груп (р=0,026) 

у плазмі  крові, активність ГТ (р=0,002) у гемолізаті  еритроцитів, і, навпаки, 

нижчі: активність ГПО (р=0,040) в плазмі  крові, рівень ВГ (р=0,042) у 

гемолізаті  еритроцитів та вміст стабільних метаболітів NO (р=0,015) в плазмі 

крові, що свідчило про наявність нейродеструктивних процесів ішемічного 

ґенезу на фоні зниження антиоксидантного захисту організму.  

Численні дослідження фокусувались на білку S100В, як на 

біологічному маркері ішемічного ураження головного мозку, який є раннім 

для виявлення і легким до вимірювання, а також може мати прогностичне 
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значення. Тому велика кількість публікацій присвячена оцінці кореляції рівня 

білка S100В з результатами клініко–неврологічного обстеження та/або з 

оцінкою  обсягу інфаркту мозку [446]. Порушення експресії  білка S100B 

веде не тільки до атрофії мозку, але і до розладів навчання та пам'яті [307, 

398]. Доведені кореляції рівня білка S100В у біологічних рідинах при різних 

неврологічних і психіатричних захворюваннях спонукають використовувати 

рівень його концентрації як нейромаркеру, насамперед когнітивного 

функціонування у хворих з ураженнями нервової системи, а також за його 

допомогою  здійснювати моніторинг ефективності проведеної терапії [351, 

444].  

За результатами нашого дослідження у хворих з ЛКР рівень білка 

S100В становив 84,96 (75,10–96,99) нг/л, ПКР – 90,98 (79,23–99,0) нг/л і 

вірогідно (р=0,006) відрізнявся від показника досліджуваного нейромаркера у 

хворих без КР – 82,95 (72,92–84,96) нг/л.  

Встановлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнем білка S100B і 

когнітивним дефіцитом, що був оцінений за шкалою МоСА (r=–0,27, p<0,05) 

і прямий – із середнім часом на пошук чисел за таблицями Шульте (r=0,36; 

p<0,05). У роботі Нечунаєвої О.В. із співавт. [87] також відмічено зв’язок між 

рівнем білка S100B і станом активної уваги, а в роботі  Chaves M.L. зі 

співавторами [445] відмічено зворотний кореляційний зв’язок (r=–0,33, 

р<0,05) між рівнем білка S100В та загальним балом за шкалою MMSE в 

пацієнтів на хворобу Альцгеймера,  

За даними нейрофізіологічного обстеження, у хворих на ХІМ з 

підвищеним рівнем білка S100В (понад 90 нг/л) спостерігалось достовірне  

зниження амплітуди КВП Р300 в лобових відведеннях на 12,5 % (р=0,046) 

порівняно з показником у пацієнтів з рівнем білка S100В до 90 нг/л.  

Таким чином, підвищення рівня білка S100B асоціювалось з 

порушенням уваги, що підтверджено прямим кореляційним зв’язком між 

вмістом білка S100B і середнім часом на пошук чисел за таблицями Шульте 
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та достовірним зниженням амплітуди КВП Р300 в лобових відведеннях у 

хворих з перевищеним рівнем білка S100B (понад 90 нг/л) порівняно з 

хворими з рівнем білка S100В до 90 нг/л. Gao Q. із співавт. встановили 

корреляцію між рівнем білка  S100B та когнітивним зниженням у хворих з 

лейкоареозом [436]. 

За результатами проведеного дослідження встановлено достовірне 

підвищення рівня білка S100В у сироватці крові хворих з лейкоареозом на 

17,6 % (р=0,003) та у пацієнтів з поєднанням вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку і розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи на 10,0 % (р=0,004) порівняно із пацієнтами з 

відсутніми  нейровізуалізаційними змінами.  Проте, в іншому досліджені не 

виявлено залежності між рівнем білка S100В у сироватці крові та 

структурними змінами головного мозку [229].   

Таким чином, за результатом проведеного дослідження про ураження 

мікроглії  у хворих на ХІМ свідчило підвищення на 52,2 % (р<0,001) вмісту 

нейроспецифічного білка S100В у сироватці крові порівняно з його вмістом в 

осіб без клінічних ознак ЦВЗ. Встановлено вірогідне (р<0,001) підвищення 

досліджуваного нейромаркера вже на ранніх стадіях ДЕ. Виявлено зворотний 

кореляційний зв’язок між рівнем білка S100В та станом активної уваги, а 

також зниження на 12,5 % (р=0,046) амплітуди N2/P300 КВП Р300 в лобових 

відведеннях у хворих із підвищеним рівнем білка S100В (понад 90 нг/л) 

порівняно з хворими з рівнем білка S100В до 90 нг/л. 

Визначення вмісту білка S100В у сироватці крові  хворих на ХІМ 

дозволяє забезпечити своєчасну лабораторну діагностику ішемічного 

ураження головного мозку та КР вже на ранніх стадіях ХІМ.  

Проведене клініко-нейроімунологічне дослідження розширило 

уявлення про патогенетичні аспекти ХІМ. Визначення нейромаркерів 

ураження мозкової тканини – антитіл до NR2-пептиду і білка S100B у 

сироватці крові, а також ГЦ у сироватці крові, дослідження стану 
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антиоксидантної системи плазми і гемолізату еритроцитів, у поєднанні з 

нейропсихологічним тестуванням і проведенням нейрофізіологічного 

обстеження – КВП Р300, а також стану судинної стінки за ДС БЦА 

дозволяють проводити комплексну патогенетично обгрунтовану   

діагностику ранніх стадій ДЕ, коли результати традиційних методів 

обстеження є недостатньо інформативними, а клінічні прояви під впливом 

лікування можуть бути зворотними, що дає змогу значно підвищити 

ефективність терапевтичних та реабілітаційних заходів, а також попередити 

прогресування стадії ДЕ та розвиток тяжких ускладнень – інсультів та/або 

судинної деменції.  

За результатом проведеного дослідження доведено необхідність 

інтегрального підходу до діагностики КР, як раннього провідного симптому  

ХІМ, шляхом комплексного обстеження: нейропсихологічного тестування,  

проведення сучасного нейрофізіологічного методу дослідження – КВП Р300 

у комплексі з функціональною оцінкою БЕА головного мозку за даними ЕЕГ-

патерна та урахуванням гемодинамічних змін і стану судинної стінки за 

результатами ДС БЦА. 

В клінічній практиці не можливо не брати до уваги об`єктивну різницю 

між клініко–патобіохічних проявами у хворих з різними стадіями ДЕ, тому 

що ця різниця досить значима для найближчого і віддаленого прогнозу 

перебігу хвороби, адекватності прийняття діагностичних та  лікувальних 

заходів. 

Для визначення в обстежених хворих молекулярно-біохімічних 

чинників прогресування ХІМ (за порівняльним аналізом величини AUC), 

інформативними, незалежними від віку та стадії ДЕ, стали параметри: 

концентрація білка S100В у сироватці крові (0,85), рівень ВГ у гемолізаті 

еритроцитів (0,71), вміст стабільних метаболітів NO в плазмі крові (0,70), 

рівень ГЦ у сироватці крові (0,70), рівень ВГ у плазмі крові (0,67), вміст 

спонтанних АФГ (0,67) та КФГ у сироватці крові (0,65), рівень SH-груп у 
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плазмі крові (0,64), активність ГПО в гемолізаті еритроцитів (0,63) та в 

плазмі крові (0,61), вміст стимульованих АФГ у сироватці крові (0,60). 

Отримані результати підтвердили високу значущість ГГЦ, недостатності 

системи антиоксидантного захисту (зокрема системи глутатіону), ЕД та 

активації процесів ОМБ, збільшення вмісту білка S100В у сироватці крові в 

прогресуванні ХІМ.  

За проведеним ROC-аналізом встановлено, що найбільш 

інформативним незалежним предиктором прогресування ХІМ у обстежених 

хворих є концентрація білка S100В у сироватці крові ˃92,98 нг/л (AUC=0,85, 

Se=77,8%, Sp=77,5%), а також критерій визначений за формулою та  

одночасно враховує рівень ВГ у плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, вміст 

стабільних метаболітів NO в плазмі крові: β=3,72+0,08*(рівень ВГ в плазмі 

крові, мкмоль/л)–2,5*(рівень ВГ в гемолізаті еритроцитів, ммоль/л)–

0,27*(вміст стабільних метаболітів NO, мкмоль/л) ˃–1,07 (AUC=0,79, 

Se=85,4%; Sp=61,6%). 

В умовах ішемічного ураження головного мозку основним пусковим 

механізмом патобіохімічних реакцій у нейронах є зниження 

антиоксидантного захисту, що обумовлює особливу чутливість нейронів до 

продукції вільних радикалів [129, 163, 202]. Найбільш чутливими до дії АФК 

та інших вільно–радикальних сполук є білки, пептиди та вільні амінокислоти, 

що містять тіолові групи. У нейронах головним ендогенним антиоксидантом, 

який підтримує окисно-відновний гомеостаз є глутатіон. Окислення 

молекули глутатіону, з утворенням його дисульфіду, призводить не лише до 

глибоких порушень у нейронах в умовах ішемії, але й до втрати 

функціональної їх активності. Підтримка на досить високому рівні 

концентрації відновленої форми глутатіону, що містить вільну та реакційно 

здатну сульфгідрильну групу, забезпечується діяльністю тіол-дисульфідної 

системи, яка складається з самого глутатіону та його дисульфіду, а також з 

глутатіон–залежних ферментів (ГТ, ГР і ГПО), які регулюють їх метаболізм. 
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Глутатіонова система є основною ланкою антиоксидантної системи у 

нейронах, тому підтримка її нормального функціонування є ключовим 

фактором, який забезпечує стабільність структури та функціональної 

активності білкових молекул мембрани та цитозолю. Окислювальна 

модифікація білкових молекул призводить до порушення здатності мембрани 

нейронів генерувати, проводити і відтворювати нервовий імпульс, а також до 

ушкодження рецепторних, медіаторних, енергетичних, секреторних і 

метаболічних систем нейрону. У реакції окислення молекул білків важлива 

роль належить NO та його реакційно здатним похідним, які в значній 

кількості утворюються при недостачі кисню в тканинах. До них відносять 

гідроксил-радикал, NO-радикал, пероксинітрит та інші. При взаємодії цих 

хімічних сполук з супероксидним радикалом утворюються ортотирозин, 

нітротриптофан, нітротирозин, дитирозин, які сприяють подальшому 

пошкодженню макромолекул та активації нітрозативного стресу. 

З метою вивчення патобіохімічних проявів ішемічного ураження 

головного мозку проведено експериментальне дослідження на 60 білих 

щурах з модельованою ХІМ та 15 псевдо-оперованих тваринах. 

За результатами експериментального дослідження встановлено, що 

модельована ХІМ у білих щурів призводить до зниження активності 

антиоксидантної системи у вигляді зниження активності глутатіон-залежних 

ферментів: ГТ на 48,3 % (р<0,001), ГР на 71,1 % (р<0,001) та ГПО на 79,2 % 

(р<0,001), а також зниження рівнів SH-груп на 78,4 % (р<0,001) і ВГ на          

82,6 % (р<0,001) та підвищення у 3,4 рази рівня нітротирозину, нейро-

токсичного маркеру нітрозативного стресу, порівняно з показниками в групі 

псевдо-оперованих тварин. 

Отримані дані свідчать, що моделювання експериментальної ХІМ у 

тканинах головного мозку тварин викликає активацію процесів вільно–

радикального окислення та розвиток оксидативного стресу, який відіграє 

ключову патогенетичну роль у процесах ушкодження нейронів головного 
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мозку. Розгортання біохімічних реакцій оксидативного стресу запускає 

процеси запалення, викликає окисну модифікацію макромолекул (білків, 

ліпідів, ДНК), порушуючи тим самим їх функціональну активність.  

Одним з найбільш важливих негативних наслідків активації утворення 

активних радикалів у головному мозку є порушення функціонування системи 

NO. За умов ішемії в нервовій тканині відбувається активація глутаматних 

NМDА-рецепторів на постсинаптичній мембрані глутаматергічного синапсу, 

розвиток глутаматної «ексайтотоксичності», що призводить до посилення 

притоку іонів кальцію та натрію в середину клітин. Наслідком цього стає 

активація кальцій-залежної нейрональної NO-синтази та гіперпродукція NO. 

В умовах дефіциту L-аргініну активна нейрональна NO-синтаза здатна 

каталізувати утворення су пероксид-аніону та гідроксил-радикалу. 

Результатом взаємодії NO-радикалу з супероксидом є утворення молекули 

пероксинітрит–радикалу. Остання розцінюється як найбільш агресивний та 

токсичний для нейронів активний метаболіт системи NO, дія якого викликає 

пряме окисне пошкодження структурних молекул [163, 202, 227]. 

Накопичення активних та реакційно-здібних похідних кисню та NO 

чинять свій шкідливий вплив в першу чергу на ендогенні «пастки» вільних 

радикалів. Однією з них є молекула глутатіону. Саме цим можна пояснити 

той факт, що зміни з боку тіолової ланки антиоксидантної системи у вигляді 

зниження ВГ та перетворення його на дисульфід розцінюється на сьогодні як 

однією з ранніх ознак порушення антиоксидантного захисту клітин при 

ішемії. Крім того, в умовах оксидативного    стресу   окисній   модифікації   

піддаються   антиоксидантні (глутатіон-залежні) ферменти, що призводить до 

порушення їх функції й втрати активності, та знайшло відображення у 

нашому дослідженні. 

Зареєстроване в досліджені зниження рівня ВГ може бути також 

наслідком порушення його утворення в клітині, пов'язаного з роз’єднанням 

тканинного дихання. Це в свою чергу викликає зниження рівня 
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аденозінтрифосфату, який необхідний для реакцій синтезу. Іншою причиною 

зменшення внутрішньоклітинного вмісту глутатіону може бути дефіцит його 

попередника – молекули цистеїну, яка теж, будучи тіол-вмісною сполукою 

відіграє роль «пастки» вільних радикалів та перетворюється на ГЦ.  

Тіолові сполуки відіграють важливу роль у функціонуванні системи 

азоту. Синтезована молекула NO, яка має період напіврозпаду в декілька 

секунд, переноситься до місця безпосередньої дії у вигляді нітрозотіолів – 

нітрозоглутатіону, нітрозоцистеїну та інших. Відомим є факт участі тіолових 

молекул у регуляції біологічної активності та доступності NO в клітинах. 

Зростання концентрації NO при активації нейронального ізоферменту NO-

синтази викликає активне утворення нітрозованих тіолів. Вони не лише 

регулюють метаболічні ефекти NO, а й перешкоджають реакції його 

взаємодії з супероксиданіоном. Наслідком такого впливу є попередження 

накопичення молекули пероксинітриту та обмеження цитотоксичності інших 

продуктів, які утворюються при патобіохімічних реакціях нітрозативного 

стресу. Враховуючи викладене, можна стверджувати, що нормалізація 

функціонування системи глутатіону, а саме підвищення вмісту відновлених 

тіолових груп у клітині, з відновленням тіол-дисульфідної рівноваги, захищає 

нейрони від продуктів вільно-радикального окислення, АФК, NO та певною 

мірою покращує загальний окисно-відновний стан при ішемічному ураженні.  

Наслідком патобіохімічних порушень в умовах ішемії, які характерні 

для оксидативного та нітрозативного стресів, є зниження чутливості та 

специфічності рецепторів, провідності нервового імпульсу, порушення 

синаптичної передачі, що викликає розвиток неврологічних розладів та 

когнітивного дефіциту, з проявами зниження тривалості ЛП на 92,2 % 

(p<0,001) заходження тварин у темний відсік за тестом УРПУ, порівняно з 

групою псевдо-оперованих тварин. Одержані результати свідчили про 

порушення процесів довготривалої пам’яті та закріплення отриманої 
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інформації після навчання у піддослідних тварин в умовах модельованої 

ХІМ. 

За результатами експериментального дослідження встановлено, що 

застосування нейропротективних препаратів (цитиколіну, тіоцетаму, 

кортексину) приводило до підвищення активності антиоксидантних 

ферментів ГТ, ГР та ГПО, рівнів SH-груп та ВГ, а також зниження вмісту 

нітротирозину в корі головного мозку піддослідних тварин. Але найбільший 

вплив, за вивченими показниками, здійснив кортексин, який  підвищив 

активність ГТ у 1,7 рази, ГР у 2,4 рази та ГПО – у тричі та знизив вміст 

нітротирозину в 2,5 рази (р<0,001).  

Відновлення тіол-дисульфідної рівноваги та покращення 

біодоступності NO, за результатами застосування нейропротективних 

препаратів, сприяло покращенню КФ у експериментальних тварин. Під 

впливом нейропротективної терапії цитиколіном, тіоцетамом або 

кортексином у експериментальних тварин з модельованою ХІМ встановлено 

збільшення тривалості ЛП на 82,0 %, 60,0 % та удвічі відповідно (p<0,001) за 

тестом УРПУ, що свідчило про покрашення процесу запам’ятовування.  

Таким чином, проведення експериментального нейропротективного 

впливу на модельовану ХІМ у білих щурів,  сприяло зниженню інтенсивності 

оксидативного та нітрозативного стресів у корі головного мозку тварин. 

Однак, ступінь вираженості впливу на виявлені зміни в кожній групі 

експериментальних тварин був різним та залежав від застосованого 

препарату. За ступенем вираженості антиоксидантної дії препарати можна 

розмістити у наступному зростаючому порядку: цитиколін → тіоцетам → 

кортексин, за ступенем ноотропної дії щодо впливу на КФ  – тіоцетам → 

цитиколін  → кортексин.   

Патогенетичне обґрунтування доцільності застосування 

нейропротективних препаратів для відновлення антиоксидантного захисту,  
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нейрометаболізму тканини головного мозку, покращення КФ дозволяє 

оптимізувати  терапевтичну стратегію при ХІМ.  

За результатами проведених молекулярно-біохімічного, клініко–

нейропсихологічного, нейрофізіологічного, ультразвукового і 

нейровізуалізаційного досліджень представлена концепція патогенезу ХІМ.  

Судинні чинники ризику розвитку ХІМ (АГ, гіперхолестеринемія,  

ГГЦ тощо) призводять до ураження крупних церебральних артерій 

(макроангіопатій) з утворенням стенозів, деформацій БЦА та до подальшої 

гіпоперфузії тканини головного мозку, а також до ураження малих 

церебральних судин (церебральна мікроангіопатія) з пошкодженням 

ендотелію, зниженням утворення та біодоступності NO, розвитком в 

ендотеліоцитах оксидативного стресу та подальшим розвитком ЕД, яка 

призводить до церебральної дисциркуляції та гіпоперфузією мозкової 

тканини, розвитку хронічної церебральної ішемії та гіпоксії, порушення 

регіонального метаболізму з активацією вільно-радикального окислення 

(рис.1).  

В умовах церебральної ішемії пусковим механізмом вільно-

радикального окислення є утворення АФК. Гіперпродукція АФК при 

антиоксидантній недостатності (зниження активності антиоксидантної 

системи глутатіону в плазмі та гемолізаті еритроцитів) призводить до 

розвитку оксидативного стресу, який стає основним універсальним 

механізмом ураження головного мозку. До розвитку оксидативного стресу 

найбільш схильні саме клітини головного мозку, що обумовлено високою 

інтенсивністю окислювального метаболізму (споживання кисню нейронами в 

десятки разів перевищує потреби інших клітин).  

В умовах оксидативного стресу АФК атакують макромолекули 

клітинної мембрани нейрону, призводячи до їх окислювальної модифікації та 

деструкції. Негативний ефект ОМБ у клітинах пов'язаний з окисленням 



276 
 
 

білків, які стають додатковим джерелом вільних радикалів та ще більше 

виснажують запаси клітинних антиоксидантів, зокрема глутатіону.  

 

 

 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Концепція патогенезу ХІМ. 
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Глутатіон є ключовим внутрішньоклітинним антиоксидантом, 

запобігає дії АФК, забезпечує клітинний редокс–статус та регулює процеси 

диференціювання, проліферації та апоптозу клітин. Наявність у нейроні 

достатньо активної тіольної антиоксидантної системи, здатної регулювати 

транспорт NO, і забезпечує стійкість клітини до нітрозативного стресу — 

найбільш раннього нейрон-деструктивного механізму в умовах ішемії. При 

зниженні функціональної активності антиоксидантної системи підсилене 

утворення АФК відбувається як у клітинах, так і поза клітинами. 

Навіть беручи до уваги значне поглиблення уявлень щодо патогенезу 

ХІМ, клінічний перебіг хвороби все таки залишається індивідуальним і 

залежним від стану метаболізму та ендогенного антиоксидантного захисту 

головного мозку, а також реактивності нейроімунної системи та ефективності 

патогенетично обґрунтованої терапії.  

Впровадження сучасних молекулярно-біохімічних методів дослідження 

дозволило визначити  значну роль  імунологічних змін в ураженні головного 

мозку. При ішемії мозкової тканини гіперстимуляція глутаматних рецепторів 

мембрани нейрону призводить до ексайтотоксичності, яка стає пусковим 

механізмом апоптичної та некротичної смерті нейрону. Деградація NMDА-

рецепторів, внаслідок процесів нейротоксичності, є основою ішемічного 

ушкодження мозку та віддзеркалює ступінь ураження церебральних судин. 

Утворені пептидні фрагменти рецептору (NR2-пептид) потрапляють у 

кровоток крізь ушкоджений гематоенцефалічний бар’єр і визивають реакцію 

імунної системи з утворенням специфічних NR2-антитіл, які на сьогодні 

вважаються маркерами ушкодження мозкової тканини. Вже на ранніх стадіях 

ХІМ розвивається генералізована імунна реакція до структурних компонентів 

мозкової тканини у вигляді підвищення вмісту нейроспецифічного білка 

S100В у сироватці крові, що також свідчить і про підвищення проникності 

гематоенцефалічного бар’єру внаслідок ЕД.  
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Представлена концепція ХІМ обґрунтовує розвиток когнітивних, 

психоемоційних, вегетативних порушень, присутніх при всіх трьох стадіях 

ДЕ,  та обумовлює їх подальше ретельно вивчення. Прогресування  стадії ДЕ 

проявлялось появою вогнищевих неврологічних синдромів та/або 

прогресуванням КР, внаслідок поглиблення ішемічно-гіпоксичного ураження 

головного мозку. 

Лікування ХІМ повинно мати системний характер, впливати на 

основне захворювання (АГ та/або атеросклероз, цукровий діабет тощо) на 

фоні якого розвинулась ДЕ та включати заходи з попередження 

прогресування ХІМ і виникнення загострень, тобто гострих форм порушення 

мозкового кровообігу (ТІА або інсультів), покращення і стабілізації КФ, 

корекції психоемоційних, вегетативних розладів та інших клінічних проявів 

ЦВЗ [45, 72, 150, 250, 258, 430]. Попередженню подальшого прогресування 

ХІМ сприяє вплив на судинні фактори ризику виникнення ЦВЗ (АГ, 

цукровий діабет, гіперліпідемія, ГГЦ, ожиріння, паління, стрес) [5, 6, 66, 233, 

275, 438].  

У наукових роботах доведено, що застосування нейропротективних 

препаратів, які мають антиоксидантні та ноотропні властивості, здатне 

попередити або зменшити ураження головного мозку, поліпшити його 

метаболізм, стан КФ, уповільнити темп прогресування ДЕ [3, 11, 24, 163, 209, 

250].  

Але не зважаючи на використання в лікуванні судинних КР широкого 

арсеналу загальноприйнятих вазоактивних і нейропротективних  препаратів з 

різними механізмами і напрямами їх дії, результати профілактики та 

лікування, на жаль, залишаються незадовільними, що призводить до 

прогредієнтного перебігу хвороби [150]. Останніми дослідженнями доведено 

універсальний вплив нейропротективних препаратів  на кінцеві механізми 

ураження нейронів при судинних КР [78, 163, 259]. Це обумовлює 

необхідність раціонального підходу до застосування нейропротективних 
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препаратів з урахуванням їх клініко-фармакологічної антиоксидантної та 

ноотропної дії, що спонукало провести дослідження диференційованої дії та 

визначити переваги кожного, з найбільш поширених на сьогодні в клінічній 

практиці препаратів: цитиколіну, тіоцетаму або кортексину для 

попередження медикаментозного навантаження, алергізації пацієнтів, 

підвищення комплайєнсу до лікування та забезпечення патогенетично 

обґрунтованого впливу терапії. 

З метою оцінки клініко-нейропсихологічної, молекулярно-біохімічної 

та нейрофізіологічної ефективності призначення нейропротективних 

препаратів, в динаміці обстежено 120 хворих на ХІМ, які приймали лікування 

згідно клінічного протоколу (Наказ МОЗ  України  від 17.08.2007 № 487  

«Про  затвердження  клінічних протоколів  надання  медичної  допомоги  за  

спеціальністю  «Неврологія») [158] та залежно від схеми лікування були 

розподілені на 4 підгрупи з 30 осіб: 1-а – приймала цитиколін дозою 1000 мг 

внутрішньовенно 10 днів, продовжуючи  2 мл (200 мг) тричі на день 

протягом 30 днів; 2-а – тіоцетам дозою 20,0 мл (1 мл розчину містить 

пірацетаму 100 мг+тіотриазоліну 25 мг) внутрішньовенно крапельно 10 днів, 

надалі тіоцетам-форте (пірацетам 400 мг + тіотриазолін 100 мг)  1 таблетка  

тричі на день впродовж 30 днів; 3-а –кортексин 10 мг внутрішньом’язово 10 

днів; 4-а – підгрупа порівняння, пацієнти приймали лікування згідно 

клінічного протоколу без призначення зазначених препаратів.  

За час динамічного спостереження всі пацієнти були обстежені тричі – 

на початку лікування (1-й візит), через 10±1 днів (наприкінці 

парентерального прийому препаратів, 2-й візит), та ще через 30±2 днів після 

2–го візиту (3-й візит). 

У попередніх клінічних дослідженнях доведено позитивний вплив 

цитиколіну на стан КФ у хворих з ЦВЗ [83, 171, 283, 349, 403] та рівень ВГ у 

хворих з внутришньомозковими крововиливами [34], але відсутні дані щодо 
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впливу препарату на стан глутатіонової ланки тіол-дисудьфідної системи у 

хворих на ХІМ для покращення антиоксидантного захисту організму. 

В літературі наведені різні схеми лікування хворих на ХІМ тіоцетамом 

[64, 111, 181]. Клінічними дослідженнями показано, що тіоцетам в дозі 20–30 

мл внутрішньовенно крапельно в 100 мл фізіологічного розчину 1 раз на добу 

протягом 21 днів, сприяє ефективному поліпшенню нейропсихологічного 

статусу та показників БЕА головного мозку в пацієнтів на ДЕ II ст. на тлі 

атеросклерозу судин [64]. В іншому дослідженні показано позитивну дію 

тіоцетаму щодо впливу на КФ  та клініко–неврологічні дані в дозі 2 таблетки 

(пірацетам 200 мг + тіотриазолін 50 мг) тричі на день впродовж трьох–

чотирьох тижнів у хворих на ДЕ [111, 181].  

Нашим дослідженням доказано позитивну динаміку змін 

психоемоційного стану, КФ, БЕА головного мозку, показників системи 

глутатіону у хворих на ХІМ, при поетапному застосуванні препарату – 

спочатку парентеральне крапельне введення дозою 20,0 мл протягом 10 днів, 

продовжуючи пероральний прийом по 1 таблетці–форте (пірацетам 400 мг + 

тіотриазолін 100 мг) тричі на день впродовж 30 днів, що підтверджено 

даними нейропсихологічного тестування, нейрофізіологічного (КВП Р300, 

ЕЕГ) і біохімічного досліджень.  

У попередніх клінічних дослідженнях показано позитивний вплив 

кортексину на стан КФ у хворих з гострими порушеннями мозкового 

кровообігу [71, 102], ХІМ  [137] та АГ (за результатами нейропсихологічного 

тестування)  [188], а також  – на стан системи глутатіону в гемолізаті 

еритроцитів у хворих у гострому періоді черепно–мозкової травми [262]. 

Тому актуальним стало вивчення нейропротективної ефективності 

кортексину щодо впливу його на стан системи глутатіону, БЕА головного 

мозку та КФ у пацієнтів на ХІМ.   

За результатами проведеного дослідження ефективності цитиколіну, 

тіоцетаму, кортексину встановлені певні особливості. Після курсового 
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застосування цитиколіну в першу чергу регресували скарги на 

запаморочення у 75,0 % хворих, головний біль – 66,7 %, швидку 

стомлюваність – 62,5 %, зниження працездатності –  60,9 %, похитування при 

ходьбі – 58,8 %;  тіоцетаму –  на швидку стомлюваність – 61,1 %, зниження 

працездатності – 60,9 %, дратівливість – 53,3 %, похитування при ходьбі – 

52,6 %, запаморочення  – 52,4 %, а кортексину – на швидку стомлюваність –  

55,5 %, зниження концентрації уваги та пам’яті – 50,0 %, зниження 

працездатності – 50,0 %, тривожність – 50,0 %, дратівливість – 47,1 %.  

Стан КФ поліпшував кожний з призначених препаратів. Однак, більш 

виражені зміни встановлено після лікування цитиколіном – збільшення 

загального балу за шкалою МоСА на 6,7 % (р<0,001), БТЛД на 6,3 % 

(р<0,001); а після лікування кортексином – збільшення загального балу за 

БТЛД на 6,3 % (р<0,001) та ТМГ на 20,0 % (р<0,001). Більш виражену 

позитивну динаміку поліпшення психоемоційного стану визначено після 

лікування цитиколіном – знизились рівні  РТ на 8,3 % (р<0,001) та ОТ на            

8,8 % (р<0,001), а також кортексином – знизились рівні  РТ на 8,2 % 

(р<0,001) та ОТ на 10,2 % (р<0,001). Найбільш виражену позитивну динаміку 

щодо скорочення тривалості ЛП Р300 КВП на 7,0-9,4 % (р<0,01) встановлено 

після лікування тіоцетамом. 

Нейрофізіологічна активність цитиколіну полягала в зниженні 

патологічної внутрішньопівкульної синхронізації ритмів переважно δ- та        

θ-діапазонів в обох півкулях; кортексину – в підвищенні міжпівкульної 

когерентності ритмів β1- та β2-піддіапазонів переважно у лобово-скроневих 

ділянках; тіоцетаму – в зниженні АСПР та ВСПР β1-піддіапазону в обох 

півкулях, АСПР та ВСПР β2-піддіапазону в правій півкулі, а також 

патологічну внутрішньопівкульну синхронізацію ритмів переважно                

δ-діапазону в обох півкулях. Нейрофізіологічна оцінка стану БЕА головного 

мозку у хворих на ХІМ дозволила запропонувати диференційований підхід 
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до призначення нейропротективних препаратів, з урахуванням особливостей 

їх впливу на ЕЕГ-патерн. 

Антиоксидантну дію на стан системи глутатіону в плазмі крові проявив 

кожний нейропротективний препарат, з перевагою в підвищенні активності 

ГР на 49,0 % (р=0,001) та зниженні активності ГТ на 21,2 % (р=0,009) у 

тіоцетама. Активність ГПО майже однаково підвищувалась при застосуванні 

кожного з досліджуваних препаратів.  

Виражену динаміку впливу на стан системи глутатіону в гемолізаті 

еритроцитів щодо підвищення активності ГР і ГПО, вмісту ВГ та зниження 

активності ГТ зафіксовано у тіоцетама (на 20,4 %, 45,6 %, 20,0 % та 31,4 % 

відповідно, р<0,01) і цитиколіна (на 31,0 %, 42,1 %, 18,4 %  та 31,6 % 

відповідно, р<0,01) наприкінці лікування, при 3-му візиті. Кортексин 

вірогідно, але менше впливав на підвищення активності  ГР і ГПО, вміст ВГ  

(на 25,8 %, 29,3 % і 15,0 % відповідно, р<0,01) та зниження активності ГТ на 

15,8 % (р<0,05) після завершення лікування при 2-му візиті, зі збереженням 

антиоксидантного ефекту через 1 місяць після завершення лікування при      

3-му візиті – підвищення активності ГР на 15,2 %,  ГПО на 14,2 %, ВГ на           

7,5 % (р<0,01).  

Після лікування тіоцетамом і цитиколіном встановлено збільшення 

вмісту ВГ у гемолізаті еритроцитів, що свідчило про обмеження реакцій 

оксидативного стресу та стабілізації  цілісності клітинних мембран, з 

попередженням виходу ВГ у плазму крові, що і підтверджено результатами 

проведеного дослідження (зниження вмісту ВГ у плазмі крові  

після лікування).  

Зміни в концентрації ВГ та активності глутатіон–залежних ферментів у 

плазмі та гемолізаті еритроцитів мали різноспрямований характер, що 

підтверджує існування в крові двох різних систем глутатіону – в еритроцитах 

та плазмі [129]. 
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Відомо, що глутатіон є не тільки донором тіолових сполук і 

кофактором деяких антиоксидантних ферментних систем, а й ключовим 

фактором у відновленні функції клітин після оксидативного стресу [129]. 

Результатами проведеного дослідження лікування хворих на ХІМ 

цитиколіном, тіоцетамом і кортексином доказано підвищення активності 

функціонування системи глутатіону, та пов’язаних з його обміном глутатіон–

залежних антиоксидантних ферментів  (ГПО і ГР), які відіграють ключову 

роль в обмеженні реакцій оксидативного стресу та покращенні редокс-

регуляції, приводячи до захисту головного мозку від дії АФК та продуктів 

пероксидації внаслідок ішемії, що узгоджується з даними інших досліджень 

[163, 211].   

Таким чином, пацієнтам на ХІМ з КР, порушеннями переважно 

оптико-просторових функцій, та тривожно-депресивним синдромом 

доцільно призначати кортексин або цитиколін, а пацієнтам  з дисбалансом у 

системі антиоксидантного захисту – тіоцетам або цитиколін. Достовірно 

позитивний вплив кортексину вже після 10-денного застосування препарату 

на вивчені показники та зберігання його клініко-нейрофізіологічного ефекту 

впродовж місяця після лікування, обгрунтовує  доцільність застосування 

кортексину у хворих із коморбідними станами, базова терапія яких включає 

декілька антигипертензивних препаратів, дезагреганти (за показами) і 

статини, тим самим попереджуючи поліпрагмазію в цих пацієнтів, сприяючи 

підвищенню комплайєнсу хворих на ХІМ до лікування.   

Отримані результати свідчать про патогенетично обґрунтоване 

призначення цитиколіну, тіоцетаму і кортексину хворим на ХІМ за їх 

позитивним впливом на КФ і психоемоційний статус, БЕА головного мозку 

та стан антиоксидантної системи глутатіону в плазмі крові та гемолізаті 

еритроцитів, шляхом гальмування основних механізмів оксидативного 

стресу, які є підґрунтям клінічних проявів ХІМ.  
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Перспективним напрямком сучасної комплексної терапії хворих на 

ХІМ є застосування природних методів лікування, які дозволяють не 

медикаментозним способом нормалізувати фізіологічні, або скорегувати 

порушенні функції організму.  

Сьогодні значно підвищився інтерес клініцистів до використання в 

клінічній практиці біологічного адаптивного управління – БЗЗ-терапії [17, 

170, 195, 224, 397, 400]. Підґрунтям БЗЗ є залежність між вегетативними та 

психічними функціями організму. Через датчики перетворюючого та 

реєструючого приладу пацієнт отримує інформацію про мінімальні зміни 

будь-якого обраного фізіологічного показника, пов’язаного з емоційним 

станом, та намагається його змінити в заданому напрямку, що й дозволяє 

хворому придбати та розвинути навички керованої саморегуляції, з впливом 

на прояви патологічного процесу. 

БЗЗ-терапія із застосуванням альфа-стимулюючого та температурно–

міографічного тренінгів проведена 30 хворим на ХІМ (основна підгрупа), а 

підгрупу порівняння склали 25 пацієнтів на ХІМ, яким БЗЗ-тренінги не 

проводились. Після БЗЗ-тренінгів достовірно зменшилась кількість скарг на 

головний біль (х
2
=14,06; р<0,001), запаморочення (х

2
=11,53; р=0,001), 

похитування при ходьбі (х
2
=9,09; р=0,003), порушення сну (х

2
=6,75; р=0,004), 

дратівливість (х
2
=4,92; р=0,027), тривожність (х

2
=6,13; р=0,013) та зросла 

концентрація уваги та поліпшилась пам’ять (х
2
=12,07; р=0,001) порівняно з 

підгрупою порівняння, в якій достовірно змінилась вираженість скарг тільки 

на головний біль (х
2
=5,14; р=0,023), запаморочення (х

2
=6,12; р=0,013) та 

похитування при ходьбі (х
2
=4,17; р=0,041). 

Відомо, що психоемоційні розлади тривожно–депресивного характеру 

здатні обумовлювати суб'єктивні КР, але майже у половини пацієнтів з 

активними скаргами на зниження пам'яті були відсутні їх об'єктивні 

підтвердження. Однак, важка депресія може викликати також і об'єктивні 

порушення КФ і навіть імітувати деменцію (так звана псевдо–деменція). 
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Тому всім пацієнтам зі скаргами на зниження пам'яті також слід ретельно 

оцінювати й емоційну сферу [232, 247, 274, 306, 321, 380]. Необхідно 

підкреслити, що КР виявляються раніше тільки при проведенні спеціального 

психо-діагностичного обстеження. Отже, психоемоційні переживання та КР 

можна розглядати як взаємно підсилюючі складові психопатологічного 

симптомокомплексу цереброваскулярної патології, які  формують свого роду 

хибне коло [249, 322]. 

У хворих основної підгрупи після лікування достовірно знизились рівні 

РТ на 10,0 % (р<0,01) і ОТ на 5,8 % (р<0,001), регресували депресивні 

симптоми у 40 % осіб.  Позитивний ефект БЗЗ-тренінгів сприяв підвищенню 

мотивації до лікування, формував більш активну життєву позицію у хворих. 

Найбільша ефективність від застосування біофідбека відмічалась у пацієнтів 

з високим рівнем інтелекту, розвиненим образним мисленням і прагненням 

до самоконтролю [141]. Інші автори вважають [449], що ефективність БЗЗ-

тренінгів залежить від ступеня мотивації, комунікабельності, соціальної 

адаптації пацієнта, і менш пов’язана з перебігом хвороби та віком. 

Через 1 місяць після закінчення БЗЗ-терапії (3-й візит) у хворих 

основної підгрупи встановлено позитивні зміни в когнітивній сфері: 

достовірно збільшився загальний бал за шкалою МоСА (р<0,001), 

скоротилась тривалість  ЛП Р300 КВП на 4,5-7,6 % (р<0,05) порівняно з 

аналогічними показниками на початку лікування (при 1-му візиті). Крім того, 

значно зменшились прояви вегетативної дисфункції, після БЗЗ-терапії в 

пацієнтів суттєво знизився загальний бал за схемою Вейна на 13,1 % 

(р<0,001), відсутність панічних атак за час лікування та впродовж наступного 

місяця після завершення БЗЗ-тренінгів, відмітили 33,3 % хворих на ХІМ 

Після БЗЗ-тренінгів відмічено значне підвищення АСПР і ВСПР           

α-діапазону, переважно в правій півкулі головного мозку, що також 

відмічено і в роботах інших авторів [170, 195, 224]. Крім того, в літературі 

наведені дані про підвищення альфа-потужності в лівих тім’яній і потиличній 
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ділянках [195, 224]. Виражені нейрофізіологічні зміни, які виявлені при 

дослідженні переважно в правій півкулі головного мозку, сприяли розвитку 

позитивних психоемоційних реакцій. 

Застосуванням БЗЗ-тренінгів для лікування психоемоційних порушень 

та корекції КР у хворих на ХІМ  є не тільки перспективним, але й актуальним 

напрямком сьогодення – століття «фармакологічної агресії». Клінічний 

потенціал БЗЗ-терапії потужний, що підтверджується даними чисельних 

досліджень [17, 33, 170, 385, 400], але на жаль цей метод обмежено 

використовується у вітчизняній клінічні практиці та потребує подальшого 

впровадження.  

БЗЗ-терапія потенціює ефект традиційних методів лікування, в яких 

пацієнт «відіграє» пасивну роль, та дозволяє залучити його до активної 

участі в лікуванні, підвищити мотивацію та зацікавленість в терапії, 

поліпшити адаптаційні можливості організму хворих до сучасних соціально–

економічних умов. Демонстрація хворому інформації про його 

психофізіологічний стан на початку, в процесі та наприкінці лікування надає 

позитивний вплив на терапію та збереження терапевтичного ефекту.  

Після завершення БЗЗ-тренінгів пацієнти можуть у повсякденному 

житті використовувати навички саморегуляції, самостійно корегувати свій 

психоемоційний стан. Сьогодні біофідбек стає ефективним методом у 

комплексному лікування хворих на ХІМ з психоемоційними та КР, що 

допомагає досягти більш вираженого і стійкого клінічного ефекту. Цей метод 

об`єднує фізіологічні та психологічні механізми терапевтичного впливу на 

патогенетичні аспекти ХІМ, допомагає пацієнту розвинути навички загальної 

релаксації та виробити копінг-стратегією, є дієвою часткою комплексної 

терапії хворих на ХІМ.   

Таким чином, за результатом проведеного інтегрального клініко-

нейропсихологічного, нейрофізіологічного, лабораторного, ультразвукового, 

нейровізуалізаційного досліджень уточненні  патогенетичні молекулярно–
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біохімічні аспекти прогресування ХІМ, а комплексне визначення 

біомаркерів, в поєднанні з нейропсихологічним тестуванням, проведенням 

нейрофізіологічного обстеження (КВП Р300, ЕЕГ), ДС БЦА та 

нейровізуалізаційних методів (КТ, МРТ) обстеження головного мозку, 

дозволяють проводити ранню діагностику ХІМ та дають змогу вибору 

раціональної ефективної лікувальної стратегії щодо відновлення 

антиоксидантного захисту, покращення КФ та психоемоційного стану хворих 

на ХІМ.    
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ВИСНОВКИ 

 

1. У дисертації  наведено  теоретичне  узагальнення  і  запропоновано  

нове вирішення актуальної науково-медичної проблеми, що полягає в 

уточнені концепції патогенезу ХІМ, оптимізації діагностичних заходів 

шляхом інтегрального вивчення особливостей клініко-неврологічних, 

нейропсихологічних, нейрофізіологічних молекулярно-біохімічних, 

гемодинамічних та нейровізуалізаційних параметрів у хворих на ХІМ, з 

визначенням молекулярно-біохімічних чинників можливого її прогресування 

та обґрунтуванням диференційованого призначення нейропротективних 

препаратів і методу біоадаптивного управління в комплексній терапії хворих 

на ХІМ. 

2. Виявлено, що у хворих на ХІМ в структурі когнітивного дефіциту 

переважали порушення оптико-просторових функцій з відсутністю 

труднощів при орієнтуванні на місцевості, зниження активної уваги, 

швидкості мовлення, пізнавальної діяльності та прийняття рішень, модально-

неспецифічні порушення пам’яті, які поєднувались переважно з тривожно-

депресивними розладами. Залежно від структурних змін головного мозку 

встановлено вірогідну різницю в загальному балі скринінгових шкал МоСА 

(р=0,003) та БТЛД (р<0,001).  

3. При прогресуванні когнітивних розладів та стадії дисциркуляторної 

енцефалопатії встановлено вірогідне подовження тривалості латентного 

періоду N2 та Р300 (р<0,05) когнітивного викликаного потенціалу та 

виявлено зворотний кореляційний зв’язок між загальним балом за шкалою 

МоСА та латентним періодом Р300 когнітивного викликаного потенціалу 

(p<0,05).  

4. Встановлено дифузне поглиблення порушень внутришньо-

півкульної та міжпівкульної когерентності ритмів δ-, θ- і α-діапазонів 

(p˂0,05), з приєднанням порушень міжпівкульної когерентності ритмів          
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β1-піддіапазону (p˂0,05) при прогресуванні стадії дисциркуляторної 

енцефалопатії, що свідчило про порушення зв’язку між віддаленими зонами 

кори (інтегративної діяльності головного мозку).   

5. Прогресування ендотеліальної дисфункції та атеросклеротичного 

процесу в церебральних судинах хворих на ХІМ супроводжувалось 

зниженням концентрації стабільних метаболітів NO в плазмі крові (р<0,01) та 

асоціювалось з погіршенням стану когнітивних функцій.  

6. Встановлено зниження активності ендогенної антиоксидантної 

системи глутатіону в міру прогресування стадії дисциркуляторної 

енцефалопатії, про що свідчило достовірне зниження активності 

глутатіонпероксидази в плазмі крові, рівня відновленого глутатіону та 

активності глутатіонпероксидази в гемолізаті еритроцитів (р<0,001), на фоні 

активації окислювальної модифікації білків, підтвердженої вірогідним 

підвищенням вмісту спонтанних (р=0,007) та стимульованих (р<0,001) 

альдегідфенілгідразонів у сироватці крові, як ранніх її маркерів.  

7. Гіпергомоцистеїнемія у хворих на ХІМ асоціювалась з погіршенням 

стану когнітивних функцій, що підтверджено зворотним кореляційним 

зв’язком між рівнем гомоцистеїну в сироватці крові та когнітивним 

дефіцитом, оціненим за БТЛД (r=–0,37, p<0,05), а також подовженням 

латентного періоду Р300 когнітивного викликаного потенціалу порівняно з 

пацієнтами з нормальним рівнем гомоцистеїну (p<0,05). 

Гіпергомоцистеїнемія супроводжувала прояви оксидативного стресу та мала 

прооксидантну активність, про що свідчили  зворотні кореляційні зв’язки 

між рівнем гомоцистеїну та вмістом відновленого глутатіону (r=–0,81, 

р<0,01), активністю глутатіонпероксидази (r=–0,60, р<0,01) в гемолізаті 

еритроцитів, а також прямий кореляційний зв’язок між рівнем гомоцистеїну 

та вмістом відновленого глутатіону (r=0,51, p<0,01) і SH-груп тіолів (r=0,37, 

p<0,01) у плазмі крові.  
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8. У хворих на ХІМ спостерігались процеси нейроімунної активації, 

що підтверджено достовірним підвищення на 88,9 % (р=0,006) вмісту антитіл 

до NR2-пептиду в сироватці крові порівняно з показником в осіб без 

клінічних ознак ЦВЗ, а також  відмічено зростання рівня на 37,9 % (р<0,05) 

цього нейромаркера при прогресуванні стадії дисциркуляторної 

енцефалопатії (від І до ІІ ст.). 

9. Вже на ранніх стадіях ХІМ про ураження мозкової тканини 

свідчило достовірне (р<0,001) підвищення рівня білка S100B у сироватці 

крові хворих  порівняно з показником в осіб без клінічних ознак ЦВЗ. 

Визначено достовірне підвищення рівня білка S100В у хворих на ХІМ з 

лейкоареозом (р=0,003) та у хворих із поєднанням вогнищевих та дифузних 

змін білої речовини головного мозку з розширенням субарахноїдальних 

просторів та/або шлуночкової системи (р=0,004) порівняно з хворими, в яких 

структурні зміни були відсутніми.   

10. Експериментальна ХІМ, модельована в білих щурів, призводила  

до розвитку оксидативного та нітрозативного стресів у корі головного мозку 

піддослідних тварин, що підтверджено достовірним (р<0,001) зниженням 

активності антиоксидантних ферментів глутатіонової ланки тіол-

дисульфідної системи (глутатіонтрансферази, глутатіонредуктази, 

глутатіонпероксидази) та вмісту SH-груп тіолів і відновленого глутатіону, а 

також збільшенням рівня нейротоксичного маркеру нітротирозину порівняно 

з показниками групи псевдо-оперованих тварин. 

11. Обґрунтовано покази до диференційованого призначення 

нейропротективних препаратів у хворих на ХІМ з урахуванням їх впливу на 

клініко-нейропсихологічні, молекулярно-біохімічні (стан системи глутатіону 

в плазмі крові та гемолізаті еритроцитів) та нейрофізіологічні (КВП Р300, 

БЕА головного мозку) параметри.  

12. Метод біоадаптивного управління в комплексній терапії хворих на 

ХІМ суттєво покращив їх психоемоційний стан і зменшив вираженість 
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проявів вегетативної дисфункції та когнітивного дефіциту. Після проведених 

тренінгів на основі біологічного зворотного зв’язку у хворих на ХІМ суттєво 

знизились рівні реактивної та особистісної тривожності за шкалою 

Спілбергера-Ханіна (р<0,01), у 40,0 % пацієнтів  регресували депресивні 

симптоми, знизився сумарний бал ознак вегетативних порушень за схемою 

Вейна (р<0,05), скоротився латентний період Р300 когнітивного викликаного 

потенціалу (p<0,05) та за даними ЕЕГ підвищилась альфа-активність 

переважно в правій півкулі головного мозку (p<0,05). 

13. Шляхом вивчення молекулярно-біохімічних показників уточнено 

концепцію патогенезу та прогресування ХІМ,  основою якої  визначено – 

зниження активності антиоксидантної системи глутатіону в плазмі крові та 

гемолізаті еритроцитів на фоні дисфункції ендотелію, асоційованих із 

структурними змінами головного мозку. Показано, що інформативними 

параметрами оцінки ризику прогресування ХІМ є: рівень білка S100В у 

сироватці крові (AUC=0,85, р˂0,05) та критерій, обчислений за формулою, 

яка одночасно враховує рівень відновленого глутатіону в плазмі крові та 

гемолізаті еритроцитів і вміст стабільних метаболітів оксиду азоту в плазмі 

крові (AUC=0,79, р˂0,05).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Запропоновано комплекс клініко-лабораторно-інструментальних 

методів обстеження для хворих на ХІМ, який включає дослідження 

когнітивних функцій шляхом проведення нейропсихологічного тестування та 

нейрофізіологічного обстеження когнітивного викликаного потенціалу Р300, 

оцінку стану судинної стінки та швидкісних параметрів кровотоку за 

дуплексним скануванням брахіоцефальних судин, визначення 

антиоксидантного статусу організму за дослідженням системи глутатіону, 

оцінку функціонального стану головного мозку за комп’ютерним аналізом 

ЕЕГ, візуалізацію структурних змін головного мозку за даними КТ/МРТ для 

ранньої всебічної діагностики ХІМ, що забезпечує патогенетичну 

обґрунтованість диференційованого призначення ефективного 

нейропротективного препарату.  

2. Рання діагностика молекулярно-біохімічних змін стану системи 

глутатіону в плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, які визнані важливою 

ланкою в патогенезі  та механізмі прогресування ХІМ, розвитку та 

прогресуванні когнітивних розладів, дозволяє своєчасно призначити 

патогенетично обґрунтовану терапію для покращення когнітивних функцій 

та уповільнення прогресування ХІМ.  

3. Для виявлення осіб групи ризику з прогресування ХІМ визначено 

скринінгові параметри: зниження активності ендогенної антиоксидантної 

системи глутатіону в плазмі крові та гемолізаті еритроцитів, вмісту 

стабільних метаболітів NO в плазмі крові, підвищення рівня маркеру 

ушкодження мозкової тканини – білка S100В у сироватці крові.  

4. Хворим на ХІМ з рівнем білка S100В у сироватці крові ˃92,98 нг/л 

та/або значенням критерію, визначеним за формулою β=3,72+0,08*(вміст 

відновленого глутатіону в плазмі крові (мкмоль/л))–2,5*(вміст відновленого 

глутатіону в гемолізаті еритроцитів (ммоль/л))–0,27*(вміст стабільних 
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метаболітів NO в плазмі крові (мкмоль/л)) ˃–1,07 показані більш тривалі 

курси нейропротективної терапії двічі на рік. 

5. Визначено переваги застосування кожного з нейропротективних 

препаратів у хворих на ХІМ: з порушеннями переважно оптико-просторових 

функцій та  тривожно-депресивним синдромом доцільно призначати 

кортексин або цитиколін, дисбалансом системи антиоксидантного захисту – 

тіоцетам або цитиколін. Достовірно позитивний вплив кортексину на вивчені 

показники вже після 10-денного застосування та зберігання його клініко-

нейрофізіологічного та антиоксидантного ефектів впродовж місяця після 

закінчення лікування, обумовлюють доцільність призначення кортексину 

хворим, базова терапія яких включає декілька антигипертензивних 

препаратів, дезагреганти (за показами) і статини для попередження 

поліпрагмазії та підвищення комплайєнсу до лікування у хворих на ХІМ. 

6. Застосування методу біоадаптивного управління на основі 

біологічного зворотного зв’язку у хворих на ХІМ з психоемоційними та 

вегетативними порушеннями є ефективним і мотиваційним, дозволяє знизити 

медикаментозне навантаження, поліпшити адаптаційні можливості хворих до 

сучасних соціально-економічних умов завдяки отриманим навичкам 

саморегуляції та релаксації організму. 
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Додаток А 

Результати нейрофізіологічного дослідження (ЕЕГ та КВП Р300) 

Таблиця А.1 

Показники  когерентності ритмів δ-діапазону у хворих при різних стадіях ДЕ 

Відведення  ДЕ І ст. (n=83)   ДЕ ІІ ст. (n=117) ДЕ ІІІ ст. (n=71) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,77 (0,53 – 0,86) 0,64 (0,53 – 0,83) 0,58 (0,48 – 0,74) 0,008 >0,05 0,002 0,040 

F3–C3 0,84 (0,67 – 0,91) 0,73 (0,60 – 0,90) 0,70 (0,58 – 0,83) 0,008 >0,05 0,001 >0,05 

C3–P3 0,82 (0,66 – 0,92) 0,73 (0,61 – 0,89) 0,71 (0,57 – 0,86) 0,019 >0,05 0,004 >0,05 

P3–O1 0,82 (0,64 – 0,90) 0,73 (0,59 – 0,88) 0,72 (0,59 – 0,86) 0,039 0,045 0,016 >0,05 

F7–T3 0,71 (0,59 – 0,85) 0,67 (0,57 – 0,81) 0,61 (0,52 – 0,77) 0,014 >0,05 0,003 >0,05 

T3–T5 0,76 (0,56 – 0,86) 0,67 (0,54 – 0,81) 0,67 (0,52 – 0,82) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 0,70 (0,55 – 0,85) 0,62 (0,49 – 0,76) 0,58 (0,45 – 0,71) 0,010 0,049 0,003 >0,05 

F4–C4 0,77 (0,65 – 0,90) 0,67 (0,57 – 0,84) 0,67 (0,59 – 0,80) 0,004 0,006 0,002 >0,05 

C4–P4 0,80 (0,67 – 0,91) 0,68 (0,60 – 0,87) 0,70 (0,59 – 0,83) 0,006 0,005 0,006 >0,05 

P4–O2 0,80 (0,64 – 0,90) 0,75 (0,61 – 0,88) 0,71 (0,61 – 0,82) 0,048 >0,05 0,013 >0,05 

F8–T4 0,71 (0,57 – 0,83) 0,64 (0,48 – 0,77) 0,61 (0,53 – 0,73) 0,013 0,011 0,008 >0,05 

T4–T6 0,76 (0,59 – 0,86) 0,63 (0,52 – 0,80) 0,63 (0,52 – 0,74) 0,004 0,006 0,002 >0,05 

FP1–FP2 0,54 (0,48 – 0,67) 0,50 (0,44 – 0,57) 0,49 (0,40 – 0,56) 0,001 0,002 0,001 >0,05 

F3–F4 0,59 (0,48 – 0,70) 0,51 (0,46 – 0,62) 0,49 (0,41 – 0,59) 0,002 0,008 0,001 >0,05 

F7–F8 0,49 (0,41 – 0,57) 0,46 (0,41 – 0,54) 0,44 (0,37 – 0,53) 0,041 >0,05 0,012 >0,05 

C3–C4 0,61 (0,49 – 0,69) 0,55 (0,46 – 0,63) 0,50 (0,39 – 0,58) ˂0,001 0,009 0,000 0,011 

T3–T4 0,51 (0,44 – 0,59) 0,46 (0,39 – 0,54) 0,44 (0,37 – 0,52) ˂0,001 0,003 ˂0,001 >0,05 

P3–P4 0,55 (0,48 – 0,65) 0,51 (0,44 – 0,61) 0,48 (0,39 – 0,58) 0,004 0,033 0,001 >0,05 

T5–T6 0,49 (0,43 – 0,55) 0,45 (0,40 – 0,51) 0,43 (0,36 – 0,49) 0,004 0,026 0,001 >0,05 

O1–O2 0,53 (0,46 – 0,62) 0,50 (0,42 – 0,57) 0,48 (0,39 – 0,56) 0,013 >0,05 0,004 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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 Таблиця А.2 

Показники  когерентності ритмів  θ-діапазону у хворих при різних стадіях ДЕ  

Відведення  ДЕ І ст. (n=83)   ДЕ ІІ ст. (n=117) ДЕ ІІІ ст. (n=71) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,82 (0,63 – 0,89) 0,69 (0,58 – 0,89) 0,64 (0,56 – 0,87) ˃0,05 >0,05 0,017 >0,05 

F3–C3 0,86 (0,66 – 0,91) 0,73 (0,62 – 0,91) 0,72 (0,62 – 0,87) 0,016 >0,05 0,003 >0,05 

C3–P3 0,88 (0,68 – 0,93) 0,73 (0,63 – 0,90) 0,70 (0,61 – 0,89) 0,005 0,011 0,002 >0,05 

P3–O1 0,83 (0,65 – 0,90) 0,73 (0,62 – 0,89) 0,70 (0,58 – 0,86) ˃0,05 >0,05 0,022 >0,05 

F7–T3 0,74 (0,62 – 0,86) 0,70 (0,55 – 0,85) 0,66 (0,54 – 0,82) 0,046 >0,05 0,014 >0,05 

T3–T5 0,72 (0,61 – 0,88) 0,70 (0,59 – 0,85) 0,66 (0,54 – 0,84) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 0,79 (0,58 – 0,89) 0,66 (0,58 – 0,83) 0,63 (0,53 – 0,85) ˃0,05 >0,05 0,020 >0,05 

F4–C4 0,81 (0,65 – 0,90) 0,72 (0,62 – 0,88) 0,70 (0,60 – 0,86) 0,011 0,053 0,003 >0,05 

C4–P4 0,81 (0,64 – 0,91) 0,72 (0,62 – 0,89) 0,71 (0,58 – 0,88) 0,035 >0,05 0,010 >0,05 

P4–O2 0,83 (0,62 – 0,89) 0,73 (0,60 – 0,88) 0,74 (0,61– 0,86) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 0,74 (0,59 – 0,85) 0,64 (0,53 – 0,81) 0,65 (0,52 – 0,80) 0,006 0,004 0,007 >0,05 

T4–T6 0,76 (0,59 – 0,86) 0,66 (0,52 – 0,84) 0,67 (0,52 – 0,78) ˃0,05 0,066 0,020 >0,05 

FP1–FP2 0,54 (0,46 – 0,68) 0,51 (0,44 – 0,58) 0,52 (0,42 – 0,57) 0,059 0,017 0,007 >0,05 

F3–F4 0,59 (0,51 – 0,72) 0,54 (0,47 – 0,63) 0,52 (0,45 – 0,60) 0,013 0,007 <0,001 >0,05 

F7–F8 0,50 (0,43 – 0,56) 0,46 (0,41 – 0,52) 0,45 (0,38 – 0,50) 0,001 0,022 0,001 >0,05 

C3–C4 0,59 (0,51 – 0,72) 0,53 (0,47 – 0,62) 0,52 (0,45 – 0,59) 0,003 0,009 0,001 >0,05 

T3–T4 0,51 (0,42 – 0,59) 0,45 (0,40 – 0,52) 0,45 (0,38 – 0,50) 0,002 0,007 0,001 >0,05 

P3–P4 0,55 (0,47 – 0,65) 0,51 (0,44 – 0,59) 0,49 (0,42 – 0,57) 0,007 0,030 0,003 >0,05 

T5–T6 0,46 (0,41 – 0,52) 0,45 (0,39 – 0,50) 0,42 (0,36 – 0,48) 0,026 >0,05 0,009 >0,05 

O1–O2 0,51 (0,44– 0,58) 0,50 (0,42– 0,57) 0,49 (0,43– 0,55) ˃0,05 >0,05 0,090 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.3 

Показники  когерентності ритмів  α-діапазону у хворих при різних стадіях ДЕ  

Відведення  ДЕ І ст. (n=83)   ДЕ ІІ ст. (n=117) ДЕ ІІІ ст. (n=71) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,84 (0,63 – 0,93) 0,73 (0,65 – 0,91) 0,70 (0,61 – 0,91) ˃0,05 >0,05 0,046 >0,05 

F3–C3 0,81 (0,65 – 0,91) 0,75 (0,62 – 0,89) 0,69 (0,61 – 0,86) 0,042 >0,05 0,012 >0,05 

C3–P3 0,82 (0,64 – 0,91) 0,73 (0,60 – 0,89) 0,68 (0,60 – 0,88) 0,033 >0,05 0,009 >0,05 

P3–O1 0,83 (0,63 – 0,89) 0,74 (0,60 – 0,89) 0,64 (0,57 – 0,86) 0,041 >0,05 0,011 >0,05 

F7–T3 0,75 (0,57 – 0,83) 0,65 (0,54 – 0,82) 0,63 (0,54 – 0,78) 0,031 >0,05 0,009 >0,05 

T3–T5 0,74 (0,58 – 0,86) 0,67 (0,55 – 0,82) 0,62 (0,55 – 0,83) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 0,82 (0,64 – 0,92) 0,70 (0,62 – 0,88) 0,69 (0,58 – 0,89) 0,047 0,043 0,030 >0,05 

F4–C4 0,78 (0,64 – 0,90) 0,73 (0,60 – 0,87) 0,67 (0,59 – 0,86) 0,046 >0,05 0,013 >0,05 

C4–P4 0,82 (0,63 – 0,89) 0,71 (0,61 – 0,88) 0,65 (0,56 – 0,86) 0,046 >0,05 0,014 >0,05 

P4–O2 0,82 (0,61 – 0,88) 0,71 (0,58 – 0,88) 0,69 (0,59 – 0,87) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 0,70 (0,59 – 0,84) 0,64 (0,52 – 0,77) 0,60 (0,52 – 0,78) 0,018 0,012 0,015 >0,05 

T4–T6 0,72 (0,56 – 0,80) 0,63 (0,51 – 0,82) 0,60 (0,51 – 0,76) ˃0,05 >0,05 0,046 >0,05 

FP1–FP2 0,58 (0,48 – 0,71) 0,53 (0,47 – 0,62) 0,51 (0,44 – 0,59) 0,008 0,037 0,003 >0,05 

F3–F4 0,63 (0,52 – 0,74) 0,55 (0,49 – 0,67) 0,53 (0,47 – 0,62) ˂0,001 0,007 <0,001 >0,05 

F7–F8 0,52 (0,45 – 0,62) 0,50 (0,42 – 0,57) 0,46 (0,40 – 0,54) 0,002 0,048 <0,001 >0,05 

C3–C4 0,60 (0,50 – 0,68) 0,54 (0,49 – 0,63) 0,52 (0,46 – 0,59) 0,007 >0,05 0,002 >0,05 

T3–T4 0,48 (0,42 – 0,55) 0,46 (0,41 – 0,51) 0,43 (0,38 – 0,48) 0,005 >0,05 0,002 >0,05 

P3–P4 0,57 (0,50 – 0,68) 0,53 (0,46 – 0,61) 0,52 (0,45 – 0,59) 0,003 0,012 0,001 >0,05 

T5–T6 0,46 (0,41 – 0,52) 0,45 (0,38 – 0,51) 0,43 (0,38 – 0,48) 0,036 >0,05 0,011 >0,05 

O1–O2 0,55 (0,46 – 0,65) 0,52 (0,46 – 0,60) 0,51 (0,44 – 0,57) ˃0,05 >0,05 0,021 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.4 

Показники  когерентності ритмів  β1-піддіапазону у хворих при різних стадіях ДЕ  

Відведення  ДЕ І ст. (n=83)   ДЕ ІІ ст. (n=117) ДЕ ІІІ ст. (n=71) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,76 (0,56 – 0,91) 0,69 (0,57 – 0,87) 0,66 (0,53 – 0,84) ˃0,05 >0,05 0,050 >0,05 

F3–C3 0,82 (0,66 – 0,90) 0,73 (0,61 – 0,86) 0,69 (0,57 – 0,83) 0,002 0,016 0,000 >0,05 

C3–P3 0,83 (0,65 – 0,90) 0,72 (0,63 – 0,87) 0,70 (0,60 – 0,87) 0,033 0,042 0,014 >0,05 

P3–O1 0,80 (0,66 – 0,88) 0,72 (0,61 – 0,88) 0,67 (0,57 – 0,87) ˃0,05 >0,05 0,026 >0,05 

F7–T3 0,70 (0,58 – 0,83) 0,65 (0,54 – 0,78) 0,62 (0,51 – 0,78) 0,036 0,046 0,015 >0,05 

T3–T5 0,72 (0,59 – 0,84) 0,65 (0,56 – 0,83) 0,65 (0,55 – 0,82) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 0,74 (0,57 – 0,89) 0,66 (0,55 – 0,83) 0,62 (0,53 – 0,86) ˃0,05 0,039 0,065 >0,05 

F4–C4 0,79 (0,61 – 0,88) 0,69 (0,59 – 0,85) 0,67 (0,56 – 0,81) 0,012 0,035 0,005 >0,05 

C4–P4 0,81 (0,66 – 0,90) 0,72 (0,62 – 0,87) 0,68 (0,57 – 0,87) 0,038 0,057 0,018 >0,05 

P4–O2 0,79 (0,62 – 0,87) 0,72 (0,61 – 0,87) 0,70 (0,61 – 0,86) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 0,68 (0,55 – 0,82) 0,61 (0,54 – 0,73) 0,59 (0,52 – 0,76) ˃0,05 0,017 >0,05 >0,05 

T4–T6 0,68 (0,55 – 0,83) 0,63 (0,51 – 0,82) 0,63 (0,51 – 0,78) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 0,48 (0,41 – 0,54) 0,45 (0,40 – 0,53) 0,43 (0,37 – 0,49) 0,005 >0,05 0,001 0,027 

F3–F4 0,52 (0,44 – 0,59) 0,50 (0,44 – 0,56) 0,45 (0,40 – 0,52) 0,001 >0,05 <0,001 0,010 

F7–F8 0,42 (0,37 – 0,48) 0,42 (0,36 – 0,48) 0,39 (0,32 – 0,46) ˃0,05 >0,05 0,038 0,073 

C3–C4 0,52 (0,45 – 0,57) 0,48 (0,43 – 0,55) 0,44 (0,38 – 0,49) ˂0,001 0,062 <0,001 0,001 

T3–T4 0,39 (0,32 – 0,44) 0,41 (0,31 – 0,46) 0,37 (0,30 – 0,45) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 0,49 (0,44 – 0,55) 0,46 (0,41 – 0,52) 0,45 (0,39 – 0,50) 0,006 0,018 0,002 >0,05 

T5–T6 0,39 (0,32 – 0,43) 0,38 (0,31 – 0,45) 0,38 (0,32 – 0,46) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 0,48 (0,44 – 0,54) 0,48 (0,40 – 0,52) 0,44 (0,39 – 0,50) 0,011 >0,05 0,003 0,064 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.5 

Показники  когерентності ритмів β2-піддіапазону у хворих при різних стадіях ДЕ  

Відведення  ДЕ І ст. (n=83)   ДЕ ІІ ст. (n=117) ДЕ ІІІ ст. (n=71) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,70 (0,53 – 0,86) 0,62 (0,53 – 0,81) 0,61 (0,54 – 0,81) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 0,79 (0,63 – 0,87) 0,70 (0,59 – 0,86) 0,66 (0,58 – 0,84) 0,026 0,066 0,009 >0,05 

C3–P3 0,83 (0,67 – 0,90) 0,73 (0,64 – 0,87) 0,71 (0,62 – 0,88) 0,022 0,014 0,019 >0,05 

P3–O1 0,82 (0,68 – 0,89) 0,75 (0,62 – 0,90) 0,71 (0,60 – 0,89) ˃0,05 >0,05 0,038 >0,05 

F7–T3 0,68 (0,58 – 0,81) 0,62 (0,52 – 0,73) 0,60 (0,49 – 0,76) 0,024 0,028 0,013 >0,05 

T3–T5 0,71 (0,57 – 0,86) 0,67 (0,52 – 0,82) 0,63 (0,51– 0,82) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 0,65 (0,55 – 0,85) 0,61 (0,52 – 0,77) 0,59 (0,49 – 0,79) ˃0,05 >0,05 0,058 >0,05 

F4–C4 0,75 (0,61 – 0,88) 0,68 (0,57 – 0,83) 0,65 (0,58 – 0,81) 0,014 0,019 0,008 >0,05 

C4–P4 0,83 (0,65 – 0,90) 0,73 (0,62 – 0,86) 0,72 (0,60 – 0,87) 0,013 0,012 0,009 >0,05 

P4–O2 0,82 (0,64 – 0,90) 0,76 (0,63 – 0,88) 0,71 (0,61 – 0,87) ˃0,05 >0,05 0,063 >0,05 

F8–T4 0,67 (0,54 – 0,80) 0,60 (0,49 – 0,71) 0,61 (0,49 – 0,76) 0,005 0,002 0,016 >0,05 

T4–T6 0,70 (0,55 – 0,85) 0,62 (0,53 – 0,82) 0,64 (0,52 – 0,77) ˃0,05 >0,05 0,048 >0,05 

FP1–FP2 0,41 (0,34 – 0,47) 0,41 (0,34 – 0,47) 0,42 (0,34 – 0,45) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 0,43 (0,37 – 0,48) 0,42 (0,37 – 0,48) 0,42 (0,36 – 0,47) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 0,33 (0,29 – 0,42) 0,37 (0,29 – 0,44) 0,37 (0,28 – 0,43) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 0,42 (0,37 – 0,46) 0,43 (0,36 – 0,48) 0,41 (0,34 – 0,46) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 0,32 (0,28 – 0,44) 0,38 (0,29 – 0,44) 0,35 (0,27 – 0,42) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 0,43 (0,37 – 0,47) 0,43 (0,35 – 0,47) 0,42 (0,36 – 0,46) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 0,34 (0,29 – 0,43) 0,37 (0,29 – 0,45) 0,36 (0,29 – 0,43) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 0,42 (0,37 – 0,47) 0,42 (0,36 – 0,47) 0,42 (0,38 – 0,46) ˃0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.6 

Показники  когерентності ритмів  δ-діапазону у хворих на ДЕ  залежно від віку 

Відведення До 45 років  

(n=24) 

45–59 років  

(n=168) 

60–74 років  

(n=79) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

FP1–F3 0,76 (0,57 – 0,86) 0,63 (0,50 – 0,84) 0,62 (0,51 – 0,76) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,80 (0,64 – 0,90) 0,77 (0,59 – 0,91) 0,73 (0,61 – 0,85) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,80 (0,59 – 0,90) 0,77 (0,61 – 0,90) 0,75 (0,62 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,81 (0,64 – 0,89) 0,74 (0,59 – 0,89) 0,74 (0,62 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,72 (0,58 – 0,84) 0,67 (0,56 – 0,83) 0,65 (0,55 – 0,77) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,72 (0,59 – 0,84) 0,68 (0,54 – 0,85) 0,67 (0,54 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,66 (0,43 – 0,86) 0,62 (0,50 – 0,78) 0,63 (0,48 – 0,75) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,78 (0,53 – 0,89) 0,71 (0,57 – 0,86) 0,70 (0,61 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C4–P4 0,81 (0,63 – 0,87) 0,73 (0,59 – 0,89) 0,72 (0,63 – 0,85) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,86 (0,65 – 0,90) 0,76 (0,61 – 0,89) 0,72 (0,64 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,66 (0,56 – 0,81) 0,65 (0,51 – 0,81) 0,65 (0,54 – 0,76) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T4–T6 0,69 (0,56 – 0,82) 0,65 (0,52 – 0,84) 0,65 (0,55 – 0,76) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,56 (0,49 – 0,70) 0,51 (0,44 – 0,64) 0,49 (0,43 – 0,55) 0,043 ˃0,05 0,014 ˃0,05 

F3–F4 0,53 (0,40 – 0,73) 0,53 (0,46 – 0,65) 0,50 (0,45 – 0,58) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,046 

F7–F8 0,51 (0,41 – 0,60) 0,46 (0,40 – 0,54) 0,46 (0,39 – 0,53) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–C4 0,54 (0,46 – 0,72) 0,57 (0,47 – 0,66) 0,52 (0,44 – 0,62) 0,045 ˃0,05 ˃0,05 0,016 

T3–T4 0,52 (0,46 – 0,59) 0,46 (0,39 – 0,57) 0,45 (0,40 – 0,53) ˃0,05 ˃0,05 0,048 ˃0,05 

P3–P4 0,54 (0,48 – 0,69) 0,52 (0,45 – 0,62) 0,51 (0,43 – 0,61) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T5–T6 0,50 (0,41 – 0,57) 0,46 (0,39 – 0,52) 0,45 (0,40 – 0,49) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,50 (0,41 – 0,62) 0,51 (0,43 – 0,60) 0,49 (0,40 – 0,55) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.7 

Показники  когерентності ритмів θ-діапазону у хворих на ДЕ  залежно від віку 

Відведення До 45 років  

(n=24) 

45–59 років  

(n=168) 

60–74 років  

(n=79) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

FP1–F3 0,87 (0,60 – 0,91) 0,70 (0,59 – 0,89) 0,72 (0,59 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,86 (0,64 – 0,91) 0,74 (0,62 – 0,90) 0,73 (0,63 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,88 (0,71 – 0,92) 0,74 (0,61 – 0,91) 0,73 (0,63 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 0,048 ˃0,05 

P3–O1 0,84 (0,71 – 0,87) 0,73 (0,60 – 0,90) 0,72 (0,65 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,76 (0,60 – 0,87) 0,71 (0,57 – 0,85) 0,67 (0,57 – 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,79 (0,59 – 0,86) 0,71 (0,59 – 0,86) 0,67 (0,56 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,81 (0,61 – 0,88) 0,66 (0,57 – 0,87) 0,65 (0,58 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,84 (0,66 – 0,90) 0,74 (0,61 – 0,89) 0,71 (0,62 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 0,031 ˃0,05 

C4–P4 0,79 (0,61 – 0,90) 0,75 (0,61 – 0,90) 0,71 (0,62 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,85 (0,68 – 0,89) 0,75 (0,60 – 0,88) 0,73 (0,62 – 0,85) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,76 (0,59 – 0,85) 0,65 (0,54 – 0,83) 0,67 (0,54 – 0,79) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T4–T6 0,75 (0,62 – 0,83) 0,71 (0,53 – 0,85) 0,68 (0,54 – 0,77) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,58 (0,47 – 0,70) 0,51 (0,44 – 0,61) 0,52 (0,44 – 0,57) ˃0,05 ˃0,05 0,039 ˃0,05 

F3–F4 0,60 (0,49 – 0,75) 0,55 (0,47 – 0,65) 0,54 (0,47 – 0,60) ˃0,05 ˃0,05 0,029 ˃0,05 

F7–F8 0,53 (0,47 – 0,57) 0,47 (0,38 – 0,53) 0,46 (0,41 – 0,51) 0,036 0,022 0,007 ˃0,05 

C3–C4 0,59 (0,51– 0,72) 0,55 (0,47 – 0,64) 0,53 (0,45 – 0,60) 0,039 ˃0,05 0,013 ˃0,05 

T3–T4 0,55 (0,48 – 0,60) 0,46 (0,40 – 0,53) 0,45 (0,40 – 0,51) 0,007 0,005 0,002 ˃0,05 

P3–P4 0,56 (0,50 – 0,67) 0,53 (0,43 – 0,60) 0,50 (0,44 – 0,58) ˃0,05 ˃0,05 0,006 ˃0,05 

T5–T6 0,48 (0,41– 0,53) 0,45 (0,37 – 0,51) 0,43 (0,38 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 0,033 ˃0,05 

O1–O2 0,52 (0,46 – 0,63) 0,51 (0,43 – 0,57) 0,48 (0,41 – 0,55) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.8 

Показники когерентності ритмів α-діапазону у хворих на ДЕ залежно від віку  

Відведення До 45 років  

(n=24) 

45–59 років  

(n=168) 

60–74 років  

(n=79) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

FP1–F3 0,89 (0,65 – 0,92) 0,75 (0,62 – 0,92) 0,73 (0,65 – 0,90) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,83 (0,66 – 0,91) 0,76 (0,62 – 0,89) 0,73 (0,62 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,87 (0,65 – 0,92) 0,73 (0,60 – 0,89) 0,72 (0,62 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,84 (0,67 – 0,89) 0,74 (0,59 – 0,89) 0,72 (0,62 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,78 (0,60 – 0,83) 0,66 (0,55 – 0,82) 0,66 (0,56 – 0,79) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,81 (0,54 – 0,86) 0,67 (0,55 – 0,84) 0,67 (0,57 – 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,87 (0,67 – 0,92) 0,70 (0,60 – 0,90) 0,69 (0,60 – 0,89) ˃0,05 0,030 0,021 ˃0,05 

F4–C4 0,79 (0,67 – 0,91) 0,74 (0,61 – 0,88) 0,68 (0,60 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 0,049 ˃0,05 

C4–P4 0,79 (0,62 – 0,91) 0,71 (0,60 – 0,89) 0,69 (0,60 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,84 (0,62 – 0,88) 0,72 (0,58 – 0,88) 0,71 (0,61 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,76 (0,61 – 0,83) 0,64 (0,54 – 0,79) 0,65 (0,53 – 0,75) ˃0,05 ˃0,05 0,031 ˃0,05 

T4–T6 0,67 (0,52 – 0,78) 0,63 (0,52 – 0,82) 0,63 (0,52 – 0,76) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,58 (0,53 – 0,74) 0,54 (0,47 – 0,64) 0,53 (0,46 – 0,61) ˃0,05 ˃0,05 0,046 ˃0,05 

F3–F4 0,64 (0,51 – 0,78) 0,56 (0,50 – 0,68) 0,54 (0,48 – 0,64) 0,037 ˃0,05 0,015 ˃0,05 

F7–F8 0,57 (0,48 – 0,66) 0,49 (0,42 – 0,57) 0,47 (0,42 – 0,55) 0,012 0,011 0,003 ˃0,05 

C3–C4 0,57 (0,51 – 0,73) 0,56 (0,49 – 0,65) 0,52 (0,46 – 0,60) 0,007 ˃0,05 0,024 0,004 

T3–T4 0,48 (0,44 – 0,60) 0,46 (0,41 – 0,51) 0,43 (0,39 – 0,50) 0,027 ˃0,05 0,008 ˃0,05 

P3–P4 0,59 (0,52 – 0,73) 0,55 (0,47 – 0,63) 0,53 (0,45 – 0,59) 0,026 ˃0,05 0,012 ˃0,05 

T5–T6 0,46 (0,40 – 0,53) 0,45 (0,40 – 0,50) 0,41 (0,36 – 0,48) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,023 

O1–O2 0,58 (0,45 – 0,67) 0,52 (0,45 – 0,62) 0,51 (0,46 – 0,57) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.9 

Показники когерентності ритмів β1-піддіапазону у хворих на ДЕ залежно від віку  

Відведення До 45 років 

(n=24) 

45–59 років  

(n=168) 

60–74 років  

(n=79) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

FP1–F3 0,86 (0,56 – 0,91) 0,67 (0,55 – 0,89) 0,69 (0,57 – 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,87 (0,68 – 0,89) 0,76 (0,61 – 0,88) 0,71 (0,61 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 0,017 ˃0,05 

C3–P3 0,85 (0,67 – 0,89) 0,74 (0,62 – 0,89) 0,72 (0,66 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,80 (0,66 – 0,87) 0,72 (0,59 – 0,88) 0,71 (0,62 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,74 (0,57 – 0,84) 0,67 (0,53 – 0,79) 0,63 (0,55 – 0,77) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,74 (0,54 – 0,82) 0,66 (0,56 – 0,83) 0,67 (0,59 – 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,81 (0,60 – 0,90) 0,66 (0,55 – 0,85) 0,68 (0,54 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,80 (0,65 – 0,88) 0,73 (0,60 – 0,86) 0,67 (0,57 – 0,82) 0,012 ˃0,05 0,008 0,027 

C4–P4 0,80 (0,66 – 0,89) 0,74 (0,61 – 0,89) 0,72 (0,63 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,81 (0,65 – 0,89) 0,73 (0,61 – 0,86) 0,71 (0,61 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,72 (0,56 – 0,82) 0,63 (0,53 – 0,77) 0,61 (0,53 – 0,72) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T4–T6 0,67 (0,52 – 0,81) 0,64 (0,51 – 0,83) 0,67 (0,55 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,49 (0,42 – 0,56) 0,45 (0,40 – 0,53) 0,47 (0,38 – 0,53) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,52 (0,43 – 0,58) 0,50 (0,43 – 0,56) 0,48 (0,41 – 0,55) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–F8 0,42 (0,41 – 0,46) 0,41 (0,36 – 0,48) 0,42 (0,34 – 0,48) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–C4 0,49 (0,46 – 0,59) 0,49 (0,42 – 0,54) 0,45 (0,40 – 0,53) 0,014 ˃0,05 0,012 0,019 

T3–T4 0,41 (0,36 – 0,43) 0,38 (0,31 – 0,45) 0,40 (0,29 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–P4 0,53 (0,43 – 0,56) 0,47 (0,42 – 0,53) 0,45 (0,39 – 0,52) ˃0,05 ˃0,05 0,021 ˃0,05 

T5–T6 0,41 (0,34 – 0,45) 0,37 (0,32 – 0,43) 0,38 (0,30 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,48 (0,44 – 0,54) 0,46 (0,41 – 0,52) 0,46 (0,39 – 0,53) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 

  



358 
 
 

Таблиця А.10 

Показники когерентності ритмів β2-піддіапазону у хворих на ДЕ залежно від віку  

Відведення До 45 років  

(n=24) 

45–59 років 

(n=168) 

60–74 років  

(n=79) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

FP1–F3 0,74 (0,53 – 0,85) 0,62 (0,53 – 0,82) 0,62 (0,55 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,82 (0,64 – 0,86) 0,72 (0,60 – 0,86) 0,71 (0,60 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,85 (0,68 – 0,90) 0,74 (0,64 – 0,89) 0,73 (0,65 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,82 (0,67 – 0,89) 0,76 (0,62 – 0,89) 0,73 (0,64 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,67 (0,59 – 0,79) 0,64 (0,50 – 0,76) 0,62 (0,55 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,72 (0,56 – 0,84) 0,68 (0,52 – 0,82) 0,67 (0,57 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,71 (0,57 – 0,86) 0,61 (0,51 – 0,78) 0,63 (0,52 – 0,83) ˃0,05 0,049 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,79 (0,63 – 0,90) 0,69 (0,58 – 0,84) 0,65 (0,60 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C4–P4 0,82 (0,69 – 0,88) 0,75 (0,62 – 0,88) 0,74 (0,62 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,83 (0,66 – 0,90) 0,78 (0,62 – 0,89) 0,75 (0,63 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,73 (0,52 – 0,80) 0,62 (0,50 – 0,74) 0,60 (0,51 – 0,73) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T4–T6 0,61 (0,51 – 0,82) 0,64 (0,52 – 0,83) 0,65 (0,54 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,41 (0,36 – 0,47) 0,41 (0,35 – 0,46) 0,41 (0,32 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,44 (0,39 – 0,47) 0,42 (0,37 – 0,48) 0,42 (0,36 – 0,49) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–F8 0,33 (0,29 – 0,39) 0,36 (0,29 – 0,43) 0,37 (0,29 – 0,45) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–C4 0,45 (0,37 – 0,47) 0,42 (0,36 – 0,47) 0,42 (0,35 – 0,49) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T4 0,34 (0,29 – 0,41) 0,34 (0,28 – 0,43) 0,39 (0,27 – 0,44) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–P4 0,44 (0,37 – 0,51) 0,43 (0,36 – 0,47) 0,42 (0,35 – 0,46) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T5–T6 0,37 (0,31 – 0,40) 0,35 (0,29 – 0,44) 0,39 (0,28 – 0,44) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,45 (0,40 – 0,49) 0,42 (0,36 – 0,47) 0,42 (0,37 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.11 

Показники когерентності ритмів δ-діапазону у хворих на ДЕ залежно від наявності та вираженості КР 

Відведення Без КР (n=27) ЛКР (n=108) ПКР (n=136) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,70 (0,56 – 0,84) 0,69 (0,50 – 0,86) 0,61 (0,50 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 0,067 ˃0,05 

F3–C3 0,85 (0,70 – 0,91) 0,78 (0,62 – 0,91) 0,72 (0,58 – 0,88) 0,048 ˃0,05 0,041 0,060 

C3–P3 0,81 (0,69 – 0,92) 0,77 (0,64 – 0,91) 0,71 (0,59 – 0,89) 0,049 ˃0,05 0,049 0,055 

P3–O1 0,80 (0,70 – 0,91) 0,78 (0,61 – 0,89) 0,70 (0,59 – 0,87) 0,047 ˃0,05 0,034 0,069 

F7–T3 0,70 (0,62 – 0,86) 0,69 (0,56 – 0,84) 0,65 (0,55 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 0,059 ˃0,05 

T3–T5 0,79 (0,65 – 0,85) 0,71 (0,52 – 0,84) 0,66 (0,54 – 0,83) ˃0,05 0,074 0,025 ˃0,05 

FP2–F4 0,73 (0,57 – 0,83) 0,64 (0,48 – 0,78) 0,59 (0,48 – 0,75) ˃0,05 ˃0,05 0,026 ˃0,05 

F4–C4 0,82 (0,65 – 0,88) 0,71 (0,60 – 0,86) 0,68 (0,57 – 0,82) 0,032 ˃0,05 0,017 0,075 

C4–P4 0,76 (0,69 – 0,88) 0,76 (0,62 – 0,90) 0,68 (0,59 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 0,049 ˃0,05 

P4–O2 0,78 (0,66 – 0,88) 0,76 (0,64 – 0,89) 0,72 (0,60 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,026 

F8–T4 0,69 (0,58 – 0,81) 0,69 (0,54 – 0,81) 0,61 (0,51 – 0,76) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,051 

T4–T6 0,76 (0,62 – 0,85) 0,67 (0,54 – 0,84) 0,63 (0,51 – 0,77) 0,044 ˃0,05 0,016 ˃0,05 

FP1–FP2 0,53 (0,49 – 0,67) 0,51 (0,44 – 0,63) 0,50 (0,43 – 0,59) ˃0,05 ˃0,05 0,029 ˃0,05 

F3–F4 0,60 (0,49 – 0,71) 0,53 (0,46 – 0,67) 0,51 (0,44 – 0,61) 0,040 ˃0,05 0,021 ˃0,05 

F7–F8 0,53 (0,45 – 0,58) 0,46 (0,40 – 0,54) 0,46 (0,38 – 0,53) 0,027 0,028 0,008 ˃0,05 

C3–C4 0,62 (0,52 – 0,68) 0,54 (0,46 – 0,66) 0,53 (0,44 – 0,63) 0,048 0,075 0,014 ˃0,05 

T3–T4 0,52 (0,46 – 0,58) 0,46 (0,40 – 0,57) 0,45 (0,39 – 0,56) 0,043 0,041 0,016 ˃0,05 

P3–P4 0,55 (0,48 – 0,64) 0,51 (0,44 – 0,62) 0,50 (0,44 – 0,61) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T5–T6 0,47 (0,40 – 0,55) 0,46 (0,40 – 0,52) 0,45 (0,38 – 0,51) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,51 (0,44 – 0,60) 0,51 (0,44 – 0,60) 0,49 (0,41 – 0,56) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,057 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.12 

Показники когерентності ритмів  θ-діапазону у хворих на ДЕ залежно від наявності та вираженості КР 

Відведення Без КР (n=27) ЛКР (n=108) ПКР (n=136) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,81 (0,67 – 0,88) 0,76 (0,57 – 0,91) 0,67 (0,59 – 0,87) 0,032 ˃0,05 0,020 0,053 

F3–C3 0,82 (0,65 – 0,90) 0,83 (0,65 – 0,91) 0,73 (0,62 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,090 

C3–P3 0,83 (0,70 – 0,92) 0,76 (0,64 – 0,91) 0,71 (0,61 – 0,90) 0,029 ˃0,05 0,024 0,047 

P3–O1 0,78 (0,66 – 0,91) 0,74 (0,64 – 0,89) 0,70 (0,60 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,70 (0,63 – 0,84) 0,74 (0,57 – 0,85) 0,69 (0,56 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,72 (0,64 – 0,85) 0,72 (0,58 – 0,86) 0,66 (0,56 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,67 (0,58 – 0,89) 0,70 (0,60 – 0,87) 0,65 (0,54 – 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,044 

F4–C4 0,78 (0,65 – 0,90) 0,77 (0,64 – 0,90) 0,70 (0,61 – 0,86) 0,037 ˃0,05 0,061 0,028 

C4–P4 0,81 (0,67 – 0,90) 0,75 (0,61 – 0,90) 0,73 (0,61 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,85 (0,62 – 0,88) 0,81 (0,62 – 0,89) 0,74 (0,60 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,077 

F8–T4 0,65 (0,55 – 0,82) 0,72 (0,57 – 0,83) 0,65 (0,53 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,059 

T4–T6 0,76 (0,60 – 0,85) 0,72 (0,57 – 0,86) 0,65 (0,52 – 0,79) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,058 

FP1–FP2 0,55 (0,47 – 0,65) 0,51 (0,43 – 0,60) 0,52 (0,44 – 0,58) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,62 (0,56 – 0,67) 0,54 (0,48 – 0,66) 0,54 (0,47 – 0,62) 0,036 ˃0,05 0,012 ˃0,05 

F7–F8 0,49 (0,44 – 0,53) 0,48 (0,41 – 0,54) 0,46 (0,39 – 0,52) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,092 

C3–C4 0,60 (0,55 – 0,69) 0,55 (0,46 – 0,64) 0,54 (0,47 – 0,60) 0,036 ˃0,05 0,010 0,205 

T3–T4 0,50 (0,46 – 0,55) 0,46 (0,39 – 0,54) 0,46 (0,40 – 0,52) ˃0,05 ˃0,05 0,027 ˃0,05 

P3–P4 0,58 (0,51 – 0,61) 0,53 (0,46 – 0,60) 0,51 (0,42 – 0,58) 0,021 ˃0,05 0,016 0,046 

T5–T6 0,45 (0,42 – 0,49) 0,45 (0,38 – 0,51) 0,43 (0,37 – 0,50) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,53 (0,49 – 0,57) 0,50 (0,42 – 0,57) 0,50 (0,42 – 0,56) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.13 

Показники когерентності ритмів α-діапазону у хворих на ДЕ залежно від наявності та вираженості КР   

Відведення Без КР (n=27) ЛКР (n=108) ПКР (n=136) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,87 (0,64 – 0,94) 0,79 (0,62 – 0,92) 0,73 (0,63 – 0,91) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–C3 0,78 (0,65 – 0,89) 0,77 (0,65 – 0,90) 0,73 (0,62 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,82 (0,67 – 0,89) 0,78 (0,62 – 0,91) 0,71 (0,60 – 0,88) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,75 (0,62 – 0,90) 0,75 (0,60 – 0,89) 0,71 (0,57 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,71 (0,57 – 0,82) 0,69 (0,55 – 0,83) 0,65 (0,56 – 0,80) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,73 (0,63 – 0,84) 0,73 (0,56 – 0,85) 0,64 (0,55 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,82 (0,66 – 0,91) 0,72 (0,60 – 0,92) 0,69 (0,61 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,71 (0,67 – 0,88) 0,77 (0,62 – 0,89) 0,68 (0,59 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,047 

C4–P4 0,76 (0,63 – 0,87) 0,76 (0,60 – 0,90) 0,68 (0,58 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P4–O2 0,79 (0,63 – 0,86) 0,74 (0,61 – 0,89) 0,71 (0,58 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,086 

F8–T4 0,63 (0,57 – 0,78) 0,67 (0,55 – 0,81) 0,63 (0,52 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T4–T6 0,67 (0,55 – 0,80) 0,67 (0,55 – 0,82) 0,61 (0,50 – 0,79) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP1–FP2 0,58 (0,46 – 0,69) 0,54 (0,47 – 0,64) 0,54 (0,47 – 0,61) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,56 (0,52 – 0,71) 0,57 (0,50 – 0,68) 0,56 (0,48 – 0,66) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–F8 0,50 (0,44 – 0,63) 0,49 (0,43 – 0,57) 0,48 (0,41 – 0,57) ˃0,05 ˃0,05 0,090 ˃0,05 

C3–C4 0,56 (0,50 – 0,66) 0,54 (0,48 – 0,65) 0,55 (0,49 – 0,62) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T4 0,47 (0,43 – 0,53) 0,47 (0,41 – 0,51) 0,45 (0,40 – 0,51) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–P4 0,56 (0,50– 0,62) 0,54 (0,47 – 0,64) 0,53 (0,46 – 0,60) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T5–T6 0,46 (0,40 – 0,50) 0,46 (0,40 – 0,51) 0,44 (0,38 – 0,49) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,57 (0,47 – 0,61) 0,52 (0,45 – 0,62) 0,52 (0,45 – 0,59) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.14 

Показники когерентності ритмів  β1-піддіапазону у хворих на ДЕ залежно від наявності та вираженості КР   

Відведення Без КР (n=27) ЛКР (n=108) ПКР (n=136) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,76 (0,56– 0,91) 0,72 (0,57– 0,90) 0,67 (0,55– 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,089 

F3–C3 0,79 (0,65– 0,87) 0,79 (0,61– 0,89) 0,71 (0,60– 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–P3 0,80 (0,64– 0,89) 0,76 (0,63– 0,89) 0,72 (0,63– 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,80 (0,67– 0,88) 0,76 (0,61– 0,89) 0,71 (0,59– 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,70 (0,59– 0,78) 0,68 (0,52– 0,79) 0,64 (0,54– 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,71 (0,63– 0,84) 0,69 (0,57– 0,83) 0,65 (0,54– 0,83) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,67 (0,54– 0,87) 0,69 (0,58– 0,88) 0,66 (0,52– 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F4–C4 0,75 (0,61– 0,85) 0,79 (0,61– 0,88) 0,68 (0,57– 0,83) 0,030 ˃0,05 ˃0,05 0,011 

C4–P4 0,79 (0,66– 0,89) 0,77 (0,62– 0,90) 0,69 (0,60– 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,046 

P4–O2 0,77 (0,61– 0,87) 0,77 (0,61– 0,89) 0,70 (0,61– 0,85) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,097 

F8–T4 0,65 (0,52– 0,77) 0,66 (0,56– 0,80) 0,60 (0,50– 0,73) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,024 

T4–T6 0,68 (0,57– 0,82) 0,68 (0,52– 0,83) 0,63 (0,49– 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,076 

FP1–FP2 0,49 (0,40– 0,55) 0,45 (0,40– 0,53) 0,45 (0,40– 0,53) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,50 (0,46– 0,59) 0,49 (0,43– 0,56) 0,50 (0,42– 0,55) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–F8 0,43 (0,39– 0,48) 0,42 (0,36– 0,47) 0,41 (0,35– 0,48) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–C4 0,48 (0,42– 0,54) 0,49 (0,43– 0,55) 0,47 (0,41– 0,53) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,061 

T3–T4 0,40 (0,32– 0,43) 0,38 (0,32– 0,45) 0,39 (0,30– 0,46) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–P4 0,44 (0,42– 0,50) 0,49 (0,42– 0,55) 0,47 (0,39– 0,52) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,099 

T5–T6 0,35 (0,32– 0,42) 0,38 (0,32– 0,46) 0,38 (0,30– 0,43) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,45 (0,42– 0,53) 0,48 (0,41– 0,53) 0,47 (0,40– 0,52) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.15 

Показники когерентності ритмів β2-піддіапазону у хворих на ДЕ залежно від наявності та вираженості КР   

Відведення Без КР (n=27) ЛКР (n=108) ПКР (n=136) р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

FP1–F3 0,69 (0,57 – 0,86) 0,66 (0,53 – 0,85) 0,61 (0,53 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 0,081 ˃0,05 

F3–C3 0,75 (0,62 – 0,87) 0,78 (0,62 – 0,86) 0,69 (0,58 – 0,84) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,072 

C3–P3 0,77 (0,66 – 0,90) 0,77 (0,65 – 0,90) 0,72 (0,63 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–O1 0,81 (0,67 – 0,90) 0,80 (0,64 – 0,89) 0,74 (0,61 – 0,89) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–T3 0,64 (0,57 – 0,76) 0,67 (0,53 – 0,80) 0,62 (0,52 – 0,73) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T5 0,72 (0,59 – 0,85) 0,70 (0,56 – 0,84) 0,65 (0,50 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

FP2–F4 0,61 (0,55 – 0,81) 0,65 (0,53 – 0,81) 0,61 (0,49 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,079 

F4–C4 0,68 (0,60 – 0,84) 0,74 (0,60 – 0,86) 0,65 (0,57 – 0,82) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,016 

C4–P4 0,82 (0,66 – 0,88) 0,78 (0,63 – 0,89) 0,72 (0,61 – 0,86) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,053 

P4–O2 0,81 (0,63 – 0,90) 0,81 (0,64 – 0,90) 0,73 (0,62 – 0,87) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F8–T4 0,58 (0,51 – 0,73) 0,68 (0,54 – 0,78) 0,58 (0,49 – 0,73) 0,016 ˃0,05 ˃0,05 0,005 

T4–T6 0,64 (0,49 – 0,86) 0,71 (0,54 – 0,84) 0,61 (0,52 – 0,78) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 0,017 

FP1–FP2 0,42 (0,38 – 0,47) 0,41 (0,33 – 0,46) 0,41 (0,34 – 0,46) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F3–F4 0,43 (0,38 – 0,49) 0,43 (0,37 – 0,47) 0,42 (0,36 – 0,48) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

F7–F8 0,34 (0,29 – 0,42) 0,35 (0,29 – 0,43) 0,37 (0,29 – 0,44) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

C3–C4 0,41 (0,36 – 0,47) 0,42 (0,35 – 0,45) 0,43 (0,36 – 0,48) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T3–T4 0,31 (0,28 – 0,44) 0,34 (0,28 – 0,42) 0,35 (0,28 – 0,43) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

P3–P4 0,43 (0,35 – 0,47) 0,42 (0,36 – 0,47) 0,43 (0,36 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

T5–T6 0,37 (0,28 – 0,42) 0,35 (0,29 – 0,42) 0,38 (0,29 – 0,45) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

O1–O2 0,41 (0,35 – 0,49) 0,42 (0,36 – 0,46) 0,42 (0,37 – 0,47) ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 ˃0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.16 

Показники КВП Р300 в осіб основної та контрольної груп 

Відведення Основна група 

(n=263) 

Контрольна група 

 (n=49) 

p 

ЛП N2, мс 

F3 248,5 (226,0 – 272,0) 221,0 (201,0 – 248,5) <0,001 

F4 248,0 (227,0 – 272,0) 217,5 (201,5 – 247,5) <0,001 

C3 248,0 (226,0 – 271,0) 224,0 (202,0 – 248,0) <0,001 

C4 245,0 (222,5 – 266,0) 218,0 (199,0 – 244,0) <0,001 

P3 248,0 (223,5 – 270,5) 218,0 (187,0 – 241,0) <0,001 

P4 248,0 (221,0 – 269,0) 217,5 (198,5 – 244,5) <0,001 

ЛП Р300, мс 

F3 364,5 (333,0 – 391,0) 334,5 (308,5 – 353,5) <0,001 

F4 362,0 (335,0 – 388,0) 333,0 (306,0 – 352,5) <0,001 

C3 364,0 (335,0 – 392,0) 330,0 (311,0 – 357,0) <0,001 

C4 364,0 (339,0 – 391,0) 334,0 (309,0 – 360,0) <0,001 

P3 368,0 (340,0 – 393,0) 335,0 (312,0 – 356,0) <0,001 

P4 248,0 (222,0 – 268,0) 339,0 (312,0 – 364,5) <0,001 

Амплітуда N2/P300, мкВ 

F3 7,0 (5,0 – 10,0) 8,0 (5,0 – 10,0) >0,05 

F4 7,0 (5,0 – 10,0) 8,0 (5,5 – 10,0) >0,05 

C3 7,0 (5,0 – 9,0) 8,0 (6,0 – 9,0) >0,05 

C4 7,0 (5,0 – 10,0) 8,0 (5,0 – 10,0) >0,05 

P3 7,0 (5,0 – 9,0) 7,0 (5,0 – 10,0) >0,05 

P4 7,0 (5,0 – 10,0) 8,0 (5,5 – 10,0) >0,05 
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Таблиця А.17 

Показники КВП Р300 у хворих залежно від стадії ДЕ   

Відве–

дення 

ДЕ І ст.
1 

(n=82) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=116) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=65) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ЛП N2, мс  

F3 235,0 

(214,0–255,50) 

253,0 

(231,0–279,0) 

257,0 

(238,0–280,0) 

0,033 <0,001 0,001 >0,05 

F4 
229,0 

(210,5–249,5) 

254,0 

(234,0–275,5) 

256,5 

(228,0–275,5) 

<0,001 <0,001 0,002 >0,05 

C3 
233,0 

(214,0–256,0) 

251,5 

(229,0–278,0) 

257,0 

(236,5–280,5) 

0,060 0,003 <0,001 >0,05 

C4 
230,0 

(209,0–252,0) 

250,0 

(230,0–272,0) 

255,0 

(227,0–288,5) 

0,002 0,0001 <0,001 >0,05 

P3 
236,0 

(217,0–257,0) 

252,0 

(225,0–275,0) 

259,0 

(232,0–283,0) 

0,051 0,012 0,004 >0,05 

P4 
234,0 

(208,0–256,0) 

250,5 

(226,5–274,0) 

255,5 

(227,0–282,0) 

<0,001 0,002 0,001 >0,05 

ЛП Р300, мс  

F3 347,0 

(319,0–370,0) 

374,0 

(343,0–400,0) 

376,0 

(344,4–407,0) 

0,002 <0,001 <0,001 >0,05 

F4 
344,5 

(323,0–362,5) 

367,5 

(342,5–395,5) 

373,0 

(342,5–408,5) 

<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

C3 
348,5 

(317,5–374,0) 

372,0 

(343,5–398,0) 

375,0 

(344,0–422,0) 

0,003 <0,001 <0,001 >0,05 

C4 
347,0 

(324,0–371,0) 

367,0  

(343,0–391,0) 

382,0 

(349,0–407,0) 

0,001 <0,001 <0,001 0,056 

P3 
353,5 

(321,0–378,0) 

372,0 

(345,5–398,5) 

374,5 

(348,0–407,0) 

0,006 <0,001 <0,001 >0,05 

P4 
349,5 

(318,5–375,0) 

369,0 

(348,0–394,0) 

379,0 

(352,0–415,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,049 

Амплітуда N2/P300, мкВ  

F3 7,0 

(5,5–11,0) 

6,0 

(4,0–10,0) 

6,0 

(5,0–9,0) 

>0,05 0,056 >0,05 >0,05 

F4 
8,0 

(6,0–11,0) 

6,0 

(4,0–9,0) 

7,0 

(4,0–9,0) 

>0,05 0,002 0,019 >0,05 

C3 
7,0 

(5,0–10,0) 

7,0 

(5,0–9,0) 

6,5 

(4,0–9,0) 

>0,05 >0,05 0,049 >0,05 

C4 
8,0 

(5,0–11,0) 

7,0 

(5,0–9,0) 

7,0 

(5,0–8,5) 

>0,05 >0,05 0,033 >0,05 

P3 
7,0 

(5,0–9,0) 

7,0 

(5,0–9,0) 

6,0 

(5,0–9,0) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

P4 
8,0 

(5,0–11,0) 

7,0 

(5,0–9,0) 

7,0 

(4,5–8,0) 

0,032 >0,05 0,017 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.18 

Показники КВП у хворих на ХІМ залежно від віку    

Відве–

дення 

До 45 років
1 

(n=24) 

45–59 років
2 

(n=165) 

60–74 років
3 

(n=74) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ЛП N2, мс  

F3 237,5 

(218,0–256,0) 

246,0 

(223,0–268,5) 

256,5 

(237,5–280,0) 

0,003 >0,05 0,011 0,005 

F4 
232,0 

(216,0–250,0) 

245,0 

(223,5–265,5) 

264,0 

(237,0–293,0) 

0,002 >0,05 <0,001 <0,001 

C3 
233,0 

(214,0–252,0) 

246,5 

(221,0–265,0) 

256,0 

(237,0–283,0) 

0,002 >0,05 0,001 0,002 

C4 
236,5 

(206,0–252,0) 

240,0 

(217,0–263,0) 

257,0 

(241,0–288,0) 

0,002 >0,05 <0,001 <0,001 

P3 
232,5 

(216,5–243,5) 

245,0 

(218,5–263,0) 

261,0 

(237,5–285,0) 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

P4 
234,0 

(208,0–271,0) 

240,5 

(215,5–261,0) 

257,5 

(241,0–285,0) 

<0,001 <0,001 0,003 <0,001 

ЛП Р300, мс  

F3 348,0 

(312,0–379,0) 

356,0 

(332,0–384,0) 

380,0 

(356,5–419,0) 

0,0006 >0,05 <0,001 <0,001 

F4 
346,0 

(314,0–362,0) 

353,0 

(330,5–380,0) 

383,0 

(361,0–417,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

C3 
340,5 

(311,0–377,5) 

354,0 

(334,0–382,0) 

386,0 

(356,0–425,0) 

0,002 >0,05 <0,001 <0,001 

C4 
343,5 

(315,0–382,0) 

356,0 

(336,0–385,0) 

386,0 

(364,0–422,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

P3 
354,5 

(329,0–378,0) 

358,0 

(334,5–384,0) 

386,0 

(360,0–426,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

P4 
344,0 

(317,0–375,0) 

358,0 

(339,0–387,0) 

386,5 

(361,5–413,5) 

0,003 >0,05 <0,001 <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.19 

Показники КВП Р300 у хворих на ДЕ залежно  

від наявності та вираженості КР 

Відве–

дення 

Без КР 

(n=27) 

ЛКР. 

(n=107) 

ПКР 

(n=129) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ЛП N2, мс  

F3 238,0 

(224,0–258,0) 

242,5 

(215,0–269,0) 

253,0 

(233,0–274,0) 

0,041 >0,05 0,033 0,011 

F4 
230,5 

(214,0–254,0) 

236,0 

(216,0–264,0) 

257,0 

(240,0–280,0) 

<0,001 >0,05 0,002 <0,001 

C3 
235,0 

(216,0–258,0) 

236,5 

(212,0–262,0) 

256,0 

(233,0–282,0) 

0,007 >0,05 0,028 <0,001 

C4 
233,0 

(214,0–248,0) 

233,0 

(212,5–257,0) 

255,0 

(236,0–281,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

P3 
237,0 

(220,0–256,0) 

234,0 

(212,0–257,0) 

257,0 

(234,0–284,0) 

<0,001 >0,05 0,028 <0,001 

P4 
227,5 

(212,0–254,0) 

236,0 

(212,0–257,0) 

254,0 

(235,0–278,0) 

<0,001 >0,05 0,002 <0,001 

ЛП Р300, мс  

F3 339 

(324,0–367,0) 

349,5 

(325,0–379,0) 

377,0 

(351,0–402,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

F4 
341,5 

(325,0–359,0) 

348,0 

(323,0–379,0) 

372,0 

(349,0–401,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

C3 
340,0 

(327,0–369,0) 

349,0 

(326,0–379,0) 

379,0 

(353,0–406,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

C4 
348,0 

(333,0–371,0) 

356,0 

(329,0–383,0) 

377,0 

(348,0–401,0) 

0,001 >0,05 0,002 <0,001 

P3 
350,5 

(332,5–367,0) 

353,0 

(330,0–382,0) 

378,0 

(351,0–401,0) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

P4 
352,0 

(342,0–373,0) 

358,5 

(327,0–387,0) 

374,5 

(349,0–398,5) 

0,041 >0,05 0,009 0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця А.20 

Показники КВП Р300 залежно від структурних змін  

головного мозку у хворих на ХІМ 

Зміни Показники КВП Р300 

Середній ЛП N2, мс 

Структурні зміни відсутні (n=47)
1 

237,44 (213,67–259,00) 

Розширення субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=40)
2 

239,17 (225,22–253,72) 

Лейкоареоз (n=49)
3 

234,00 (221,78–267,33) 

Постішемічні кісти (n=37)
4 

258,67 (233,33–267,33) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової 

системи (n=90)
5 

256,44 (236,11–274,00) 

р за критерієм Краскела–Уолліса < 0,001 

 Середній ЛП Р300, мс 

Структурні зміни відсутні (n=47)
1 

346,89 (318,33–382,56) 

Розширення субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=40)
2 

360,75 (337,11–390,44) 

Лейкоареоз (n=49)
3 

361,00 (33,56–383,44) 

Постішемічні кісти (n=37)
4 

373,67 (344,56–415,44) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової 

системи (n=90)
5 

372,22 (346,22–395,44) 

Середня амплітуда N2/P300, мкВ 

Структурні зміни відсутні (n=47)
1 

7,56 (5,22–10,44) 

Розширення субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=40)
2 

7,00 (5,56–9,28) 

Лейкоареоз (n=49)
3 

7,11 (5,0–10,11) 

Постішемічні кісти (n=37)
4 

7,33 (5,67–8,44) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або шлуночкової 

системи (n=90)
5 

7,06 (5,20–9,00) 

 

Примітки:  

1. ЛП N2: р1–4=0,034, р1–5=0,001, р2–4=0,026, р2–5=0,001, р3–5=0,003;  

2. ЛП Р300: р1–4=0,003, р1–5=0,002;  

3. амплітуда N2/P300: р1–3=0,020, р1–4=0,002, р1–5=0,009. 
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Додаток Б 

Особливості церебральної гемодинаміки у хворих на ХІМ 

Таблиця Б.1 

Порівняльна оцінка клінічних та інструментальних даних  

у пацієнтів на ХІМ залежно від наявності АБ 

 

 

Показники Без АБ (n=77) З АБ (n=155) р 

Вік, роки 51,31±7,85 57,85±7,13 <0,001 

Чоловіки 13 (16,9 %) 81 (52,3 %) <0,001 

ДЕ І ст. 

ДЕ ІІ ст. 

ДЕ ІІІ ст. 

39 (50,6  %) 

28 (36,4 %) 

10 (13,0 %) 

25 (16,1 %) 

69 (44,5 %) 

61 (39,4 %) 

<0,001 

>0,05 

<0,001 

Ожиріння 28 (36,4 %) 47 (30,3 %) >0,05 

Тютюнопаління 18 (23,4 %) 51 (32,9 %) >0,05 

Психоемоційне 

перенапряження  

56 (72,7 %) 129 (83,2 %) >0,05 

Без КР 10 (13,0 %) 10 (6,5 %) >0,05 

ЛКР 40 (51,9 %) 53 (34,2 %) 0,010 

ПКР 27 (35,1 %) 92 (59,3 %) <0,001 

Відсутність 

нейровізуалізаційних змін 

25 (32,4 %) 13 (8,4 %) <0,001 

 

Розширення  

субарахноїдальних 

просторів та/або 

шлуночкової системи  

8 (10,4 %) 20 (12,9 %) >0,05 

Лейкоареоз 18 (23,4 %) 29 (18,7 %) >0,05 

Постішемічні кісти 8 (10,4 %) 30 (19,4 %) >0,05 

Поєднання вогнищевих та 

дифузних змін білої 

речовини головного мозку з 

розширенням 

субарахноїдальних 

просторів та/або 

шлуночкової системи 

(n=90)
5
 

18 (23,4 %) 63 (40,6 %) 0,010 

ІМТ, кг/м
2
 26,94  

(24,17–30,74) 

27,78  

(25,15–30,68) 

>0,05 

Товщина КІМ ЗСА, см 0,070  

(0,060–0,080) 

0,085  

(0,070–0,100) 

<0,001 
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Таблиця Б.2 

Показники гемодинаміки в екстракраніальних артеріях   

осіб основної та контрольної груп 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Артерія 
Показники 

Основна група 

(n=355) 

Контрольна 

група (n=50) 

р 

Права 

ЗСА 

Vps, см/с 70,70  

(61,42 – 82,26) 

78,86 

(66,90 – 91,63) 
0,012 

TAMAX, см/с 35,32 

(30,67 – 42,79) 

39,35 

(33,30 – 46,78) 
0,009 

PI 
1,39 

(1,21 – 1,56) 

1,33 

(1,20 – 1,56) 
>0,05 

RI 
0,70 

(0,65 – 0,74) 

0,69 

(0,66 – 0,72) 
>0,05 

Ліва 

ЗСА 

Vps, см/с 72,99 

(61,95 – 82,33) 

 80,69  

(65,96 – 91,75) 
0,034 

TAMAX, см/с 37,90 

(31,22 – 44,30) 

40,42 

(33,32 – 49,36) 
>0,05 

PI 
1,29 

(1,14 – 1,49) 

1,31 

(1,15 – 1,48) 
>0,05 

RI 
0,68 

(0,64 – 0,71) 

0,68 

(0,65 – 0,72) 
>0,05 

Права 

ВСА 

Vps, см/с 57,00 

(50,33 – 67,01) 

61,67 

(51,28 – 67,59) 
>0,05 

TAMAX, см/с 34,39 

(29,67 – 40,67) 

35,67 

(30,89 – 43,36) 
>0,05 

PI 
1,04 

(0,90 – 1,20) 

0,99 

(0,90 – 1,05) 
0,018 

RI 
0,62 

(0,57 – 0,66) 

0,60 

(0,56 – 0,62) 
0,014 

Ліва  

ВСА 

Vps, см/с 59,81 

(51,10 – 68,20) 

62,19 

(52,46 – 68,40) 
>0,05 

TAMAX, см/с 36,26 

(30,00 – 42,59) 

38,47 

(31,45 – 43,14) 
>0,05 

PI 
0,97 

(0,86 – 1,11) 

0,97 

(0,88 – 1,10) 
>0,05 

RI 
0,60 

(0,56 – 0,65) 

0,60 

(0,56 – 0,64) 
>0,05 
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Таблиця Б.3 

Показники гемодинаміки в інтракраніальних артеріях  

 осіб основної та контрольної груп  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Артерія Показники Основна група 

(n=355) 

Контрольна група 

(n=50) 

р 

Права 

СМА 

Vps, см/с 97,56 

(85,10 – 112,20) 

100,48 

(95,10 – 107,63) 
>0,05 

TAMAX, см/с 64,41 

(54,00 – 75,15) 

66,79 

(61,29 – 72,55) 
>0,05 

PI 
0,85 

(0,77 – 0,94) 

0,84 

(0,81 – 0,89) 
>0,05 

RI 
0,56 

(0,53 – 0,60) 

0,56 

(0,53 – 0,58) 
>0,05 

Ліва 

СМА 

Vps, см/с 97,03 

(85,51 – 111,19) 

100,80 

(95,58 – 105,27) 
>0,05 

TAMAX, см/с 64,17 

(55,44 – 74,52) 

68,30 

(63,39 – 71,32) 
0,048 

PI 
0,84 

(0,77 – 0,92) 

0,84 

(0,79 – 0,91) 
>0,05 

RI 
0,56 

(0,52 – 0,59) 

0,56 

(0,52 – 0,58) 
>0,05 

Права 

ХА 

Vps, см/с 49,71 

(40,21 – 63,43) 

62,85 

(55,37 – 67,40) 
<0,001 

TAMAX, см/с 33,78 

(27,06 – 43,84) 

41,82 

(37,82 – 46,20) 
<0,001 

PI 
0,82 

(0,74 – 0,93) 

0,78 

(0,71 – 0,88) 
>0,05 

RI 
0,56 

(0,52 – 0,60) 

0,52 

(0,49 – 0,57) 
0,005 

Ліва  

ХА 

Vps, см/с 50,69 

(41,00 – 62,44) 

60,04 

(51,37 – 66,34) 
<0,001 

TAMAX, см/с 33,92 

(27,23 – 42,88) 

42,05 

(35,49 – 45,81) 
<0,001 

PI 
0,83 

(0,74 – 0,93) 

0,78 

(0,72 – 0,84) 
0,008 

RI 
0,55 

(0,51 – 0,60) 

0,53 

(0,51 – 0,56) 
0,014 

ОА Vps, см/с 57,20 

(49,48 – 70,68) 

67,03 

(61,91 – 72,38) 
0,001 

TAMAX, см/с 38,89 

(32,11 – 48,45) 

45,49 

(42,29 – 48,60) 
<0,001 

PI 
0,84 

(0,76 – 0,92) 

0,78 

(0,71 – 0,88) 
0,012 

RI 
0,55 

(0,52 – 0,59) 

0,53 

(0,50 – 0,57) 
0,014 
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Таблиця Б.4 

Показники гемодинаміки в екстракраніальних артеріях  

залежно від стадії ДЕ 

Показники ДЕ І ст. 

(n=115) 

ДЕ ІІ ст. 

(n=158) 

ДЕ ІІІ ст. 

(n=82) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ПЗСА 

Vps, см/с 80,95 

(69,89–92,30) 

68,75 

(60,77–77,06) 

65,51 

(56,89–74,03) 

<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

41,03 

(33,00–46,78) 

34,32 

(30,49–39,89) 

31,76 

(27,33–37,66) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,043 

PI 
1,35 

(11,6–1,54) 

1,40 

(1,22–1,56) 

1,41 

(1,29–1,61) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,69 

(0,65–0,73) 

0,71 

(0,66–0,75) 

0,70 

(0,65–0,74) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ЛЗСА 

Vps, см/с 
77,35 

(67,39–86,90) 

72,12 

(62,61–81,19) 

65,15 

(56,97–79,10) 

0,002 0,010 <0,001 0,020 

TAMAX, 

см/с 

41,01 

(35,83–45,99) 

37,40 

(32,28–42,90) 

34,22 

(26,97–42,79) 

0,001 0,003 <0,001 0,039 

PI 
1,29 

(1,12–1,49) 

1,27 

(1,14–1,46) 

1,36 

(1,15–1,52) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,67 

(0,63–0,71) 

0,68 

(0,64–0,71) 

0,68 

(0,64–0,72) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ПВСА 

Vps, см/с 63,33 

(54,49–71,41) 

56,63 

(50,00–64,00) 

54,70 

(45,80–61,90) 

<0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

37,94 

(33,24–43,83) 

33,88 

(28,80–38,98) 

32,20 

(25,74–36,21) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,045 

PI 
0,99 

(0,88–1,16) 

1,05 

(0,90–1,22) 

1,06 

(0,92–1,21) 

0,044 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,60 

(0,55–0,64) 

0,63 

(0,58–0,67) 

0,62 

(0,57–0,66) 

0,019 0,005 >0,05 >0,05 

ЛВСА 

Vps, см/с 62,15 

(54,03–70,50) 

59,10 

(50,95–66,78) 

54,35 

(45,70–68,82) 

>0,05 >0,05 0,004 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

38,51 

(33,44–43,60) 

35,51 

(29,78–42,92) 

32,70 

(27,10–40,10) 

0,033 >0,05 0,001 0,039 

PI 
0,95 

(0,82–1,09) 

0,97 

(0,87–1,11) 

1,05 

(0,90–1,23) 

>0,05 >0,05 0,007 >0,05 

RI 
0,59 

(0,55–0,63) 

0,60 

(0,56–0,65) 

0,60 

(0,56–0,66) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця Б.5 

Показники гемодинаміки у інтракраніальних артеріях залежно від стадії ДЕ 

Показники ДЕ І ст.
1 

(n=115) 

ДЕ ІІ ст.
2 

(n=158) 

ДЕ ІІІ ст.
3 

(n=82) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ПСМА 

Vps, см/с 102,59 
(93,69–115,11) 

95,23 

(85,50–108,80) 

87,43 

(76,85–104,31) 

<0,001 0,003 <0,001 0,008 

TAMAX, 

см/с 

69,81 

(60,81–78,13) 

64,10 

(54,60–73,60) 

54,35 

(48,33–70,20) 

<0,001 0,003 <0,001 0,001 

PI 
0,83 

(0,76–0,90) 

0,85 

(0,78–0,96) 

0,87 

(0,78–0,97) 

>0,05 0,025 0,027 >0,05 

RI 
0,55 

(0,52–0,58) 

0,57 

(0,53–0,60) 

0,56 

(0,53–0,61) 

0,009 0,004 >0,05 >0,05 

ЛСМА 

Vps, см/с 
103,03 

(92,88–114,24) 

94,55 

(84,19–109,02) 

90,16 

(77,27–101,13) 

<0,001 0,002 <0,001 0,017 

TAMAX, 

см/с 

69,36 

(62,57–77,80) 

62,90 

(55,20–73,30) 

55,84 

(50,30–67,50) 

<0,001 0,001 <0,001 0,006 

PI 
0,81 

(0,75–0,87) 

0,85 

(0,78–0,94) 

0,86 

(0,78–0,93) 

0,042 0,002 0,022 >0,05 

RI 
0,54 

(0,52–0,58) 

0,58 

(0,53–0,60) 

0,56 

(0,52–0,60) 

<0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

ПХА 

Vps, см/с 56,70 

(44,54–67,09) 

49,72 

(39,57–61,30) 

46,07 

(36,44–59,17) 

0,031 0,008 <0,001 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

38,60 

(29,77–46,16) 

33,78 

(26,20–42,04) 

30,23 

(24,00–41,20) 

0,001 0,006 <0,001 >0,05 

PI 
0,80 

(0,74–0,89) 

0,83 

(0,74–0,94) 

0,85 

(0,75–0,97) 

>0,05 >0,05 0,025 >0,05 

RI 
0,54 

(0,51–0,58) 

0,56 

(0,52–0,61) 

0,56 

(0,52–0,60) 

>0,05 0,019 >0,05 >0,05 

ЛХА 

Vps, см/с 55,96 

(46,62–66,10) 

50,68 

(41,41–62,50) 

45,46 

(33,60–52,70) 

<0,001 0,046 <0,001 0,001 

TAMAX, 

см/с 

38,70 

(31,98–44,97) 

33,40 

(27,72–42,53) 

28,51 

(22,63–35,14) 

<0,001 0,008 <0,001 <0,001 

PI 
0,80 

(0,72–0,90) 

0,83 

(0,73–0,93) 

0,87 

(0,77–1,01) 

0,046 >0,05 0,002 >0,05 

RI 
0,54 

(0,50–0,58) 

0,56 

(0,52–0,60) 

0,57 

(0,52–0,61) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ОА 

Vps, см/с 63,28 

(54,20–74,97) 

56,97 

(49,48–70,57) 

50,60 

(42,50–61,11) 

<0,001 0,001 <0,001 0,002 

TAMAX, 

см/с 

43,31 

(35,80–53,05) 

38,48 

(31,25–48,18) 

34,40 

(27,20–42,05) 

<0,001 <0,001 <0,001 0,010 

PI 
0,81 

(0,76–0,89) 

0,84 

(0,76–0,94) 

0,86 

(0,78–0,96) 

>0,05 >0,05 0,019 >0,05 

RI 
0,55 

(0,52–0,58) 

0,56 

(0,52–0,60) 

0,56 

(0,52–0,61) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця Б.6 

Показники гемодинаміки в екстракраніальних артеріях хворих  

залежно від віку  

Пока–

зники 

До  

45 років
 1 

(n=35)
 

45–59  

років 
2 

(n=215)
 

Старше  

60 років 
3 

(n=105)
 

р р
1–2

 р
1–3

 р
2–3

 

ПЗСА 

Vps, см/с 81,40 

(72,66 – 94,20) 

72,90 

(62,20 – 84,10) 

64,69 

(53,18 – 73,05) 

<0,001 0,007 <0,001  <0,001 

TAMAX, 

см/с 

41,34 

(33,22 – 47,10) 

37,26 

(31,60 – 43,54) 

31,12 

(26,14 – 37,10) 

<0,001 >0,05 <0,001  <0,001 

PI 
1,37 

(1,14 – 1,53) 

1,33 

(1,17 – 1,53) 

1,47 

(1,31 – 1,67) 

0,001 >0,05 >0,05 <0,001 

RI 
0,69 

(0,63 – 0,74) 

0,69 

(0,65 – 0,72) 

0,73 

(0,69 – 0,78) 

<0,001 >0,05 0,004  <0,001 

ЛЗСА 

Vps, см/с 
80,00 

(65,05 – 90,14) 

74,56 

(64,10 – 82,41) 

67,02 

(57,10 – 80,60) 

<0,001 >0,05 0,002 0,001 

TAMAX, 

см/с 

42,33 

(34,90 – 46,61) 

39,83 

(33,69 – 44,81) 

34,19 

(28,00 – 39,48) 

<0,001 >0,05 0,002  <0,001 

PI 
1,24 

(1,12 – 1,44) 

1,26 

(1,10 – 1,44) 

1,39 

(1,23 – 1,64) 

0,003 >0,05 >0,05 0,001 

RI 
0,66 

(0,63 – 0,71) 

0,67 

(0,62 – 0,70) 

0,70 

(0,67 – 0,75) 

0,004 >0,05 0,010  <0,001 

ПВСА 

Vps, см/с 62,83 

(51,80 – 68,17) 

58,18 

(52,23 – 67,01) 

54,58 

(45,80 – 61,90) 

0,048 >0,05 0,021 0,002 

TAMAX, 

см/с 

38,74 

(29,90 – 43,78) 

35,45 

(31,01 – 41,00) 

31,81 

(24,57 – 38,00) 

0,007 >0,05 0,010 <0,001 

PI 
0,97 

(0,90 – 1,21) 

1,00 

(0,88 – 1,17) 

1,10 

(0,96 – 1,29) 

0,005 >0,05 >0,05 0,001 

RI 
0,61 

(0,55 – 0,64) 

0,61 

(0,56 – 0,65) 

0,64 

(0,58 – 0,69) 

<0,001 0,005 0,010 0,001 

ЛВСА 

Vps, см/с 57,81 

(51,28 – 72,24) 

60,87 

(52,61 – 68,06) 

56,55 

(46,96 – 68,73) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

37,59 

(29,30 – 46,17) 

36,70 

(32,52 – 42,28) 

34,13 

(25,87 – 41,47) 

0,033 >0,05 >0,05 0,023 

PI 
0,95 

(0,79 – 1,13) 

0,94 

(0,85 – 1,07) 

1,05 

(0,94 – 1,23) 

<0,001 >0,05 0,009  <0,001 

RI 
0,59 

(0,54 – 0,63) 

0,59 

(0,55 – 0,62) 

0,63 

(0,59 – 0,67) 

<0,001 >0,05 >0,05  <0,001 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця Б.7 

Показники гемодинаміки в інтракраніальних артеріях хворих на ХІМ залежно від віку  

Показ–

ники 

До  

45 років 1 

(n=35) 

45–59  

років 2 

(n=215) 

Старше  

60 років 3 

(n=105) 
р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ПСМА 

Vps, см/с 104,77 

(97,15–119,82) 

100,50 

(88,75–113,20) 

90,14 

(77,64–102,90) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

TAMAX, 

см/с 

72,71 

(65,93–83,10) 

67,01 

(56,81–75,77) 

56,43 

(48,86–65,53) 

<0,001 0,013 <0,001 <0,001 

PI 
0,79 

(0,75–0,88) 

0,83 

(0,76–0,91) 

0,92 

(0,82–1,01) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

RI 
0,55 

(0,51–0,57) 

0,55 

(0,52–0,59) 

0,59 

(0,55–0,63) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

  ЛСМА 

Vps, см/с 
107,20 

(92,92–122,60) 

99,86 

(90,06–112,16) 

88,51 

(79,06–98,57) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

TAMAX, 

см/с 

75,58 

(64,82 – 87,60) 

66,10 

(57,61 – 75,46) 

55,80 

(49,10 – 64,01) 

<0,001 0,003 <0,001 <0,001 

PI 
0,78 

(0,72–0,85) 

0,82 

(0,76–0,89) 

0,91 

(0,82–1,00) 

<0,001 0,026 <0,001  <0,001 

RI 
0,54 

(0,51–0,58) 

0,55 

(0,52–0,59) 

0,58 

(0,55–0,61) 

<0,001 >0,05 0,001 <0,001 

ПХА 

Vps, см/с 58,97 

(40,90–70,23) 

51,40 

(42,14–65,50) 

44,66 

(35,82–54,69) 

0,010 >0,05 0,002 <0,001 

TAMAX, 

см/с 

37,40 

(29,55–46,59) 

36,70 

(29,07–44,96) 

30,24 

(21,68–35,81) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

PI 
0,78 

(0,73–0,83) 

0,80 

(0,72–0,90) 

0,92 

(0,79–1,06) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

RI 
0,53 

(0,49–0,57) 

0,55 

(0,51–0,58) 

0,59 

(0,54–0,64) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

ЛХА 

Vps, см/с 53,46 

(38,90–66,93) 

53,04 

(43,60–63,88) 

47,45 

(36,34–55,45) 

0,016 >0,05 0,036 <0,001 

 TAMAX, 

см/с 

39,19 

(31,72–45,20) 

35,13 

(28,50–43,80) 

30,20 

(23,20–37,43) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

PI 
0,78 

(0,72–0,84) 

0,80 

(0,72–0,88) 

0,91 

(0,82–1,04) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

RI 
0,53 

(0,49–0,58) 

0,55 

(0,50–0,58) 

0,59 

(0,54–0,63) 

 <0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

ОА 

Vps, см/с 59,59 

(51,00–78,22) 

60,14 

(51,33–72,53) 

51,59 

(43,84–62,53) 

<0,001 >0,05 0,004 <0,001 

TAMAX, 

см/с 

41,39 

(35,07–53,70) 

40,11 

(34,22–50,23) 

34,20 

(27,67–40,80) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

PI 
0,77 

(0,72–0,90) 

0,81 

(0,76–0,89) 

0,90 

(0,81–1,00) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 

RI 
0,53 

(0,50–0,55) 

0,55 

(0,52–0,59) 

0,58 

(0,54–0,63) 

<0,001 >0,05 <0,001 <0,001 
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Таблиця Б.8 

Показники гемодинаміки в екстракраніальних артеріях у хворих на ХІМ 

залежно від наявності та вираженості КР  

Показ–

ники 

Без КР
1 

(n=35)
 

ЛКР 
2 

(n=145)
 

ПКР 
3 

(n=175)
 р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ПЗСА 

Vps, см/с 75,49 

(67,59–86,87) 

73,60 

(62,02–82,61) 

68,52 

(59,74–77,97) 

0,017 >0,05 0,014  0,014 

TAMAX, 

см/с 

38,60 

(31,20–44,10) 

36,00 

(30,88–43,81) 

34,47 

(29,34–41,28) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

PI 
1,43 

(1,12–1,65) 

1,37 

(1,23–1,54) 

1,38 

(1,21–1,58) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,71 

(0,64–0,74)  

0,70 

(0,66–0,73) 

0,70 

(0,65–0,74) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ЛЗСА 

Vps, см/с 
73,12 

(65,27–84,07) 

75,25 

(65,00–83,27) 

70,74 

(59,70–81,41) 

>0,05 >0,05 >0,05 0,024 

TAMAX, 

см/с 

40,80 

(36,50–45,99) 

38,88 

(33,21–44,38) 

36,83 

(29,87–43,28) 

>0,05 >0,05 0,025 >0,05 

PI 
1,31 

(1,12–1,48) 

1,30 

(1,14–1,49) 

1,29 

(1,13–1,50) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,67 

(0,64–0,73) 

0,68 

(0,64–0,71) 

0,68 

(0,62–0,71) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ПВСА 

Vps, см/с 58,16 

(52,89–69,28) 

59,00 

(52,00–68,00) 

55,98 

(49,91–63,38) 

>0,05 >0,05 >0,05 0,022 

TAMAX, 

см/с 

37,13 

(31,04–40,92) 

35,08 

(30,40–42,40) 

33,34 

(28,60–39,40) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

PI 
1,04 

(0,90–1,20) 

1,04 

(0,89–1,21) 

1,05 

(0,90–1,19) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,62 

(0,56–0,67) 

0,61 

(0,57–0,67) 

0,62 

(0,57–0,66) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ЛВСА 

Vps, см/с 61,73 

(54,50–68,13) 

60,30 

(51,43–68,17) 

57,84 

(49,24–68,57) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

37,08 

(34,36–45,47) 

37,55 

(30,50–42,88) 

34,65 

(28,62–42,14) 

0,030 >0,05 >0,05 >0,05 

PI 
0,97 

(0,87–1,07) 

0,97 

(0,85–1,11) 

0,98 

(0,86–1,14) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,60 

(0,57–0,63) 

0,60 

(0,55–0,64) 

0,60 

(0,56–0,65) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела-Уолліса; р
1-2

, р
1-3

, р
2-3 

– за критерієм Манна-Уітні. 
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Таблиця Б.9 

Показники гемодинаміки в інтракраніальних артеріях у хворих на ХІМ 

залежно від наявності та вираженості КР  

Показ–

ники 

Без КР
1 

(n=35)
 

ЛКР 
2 

(n=145)
 

ПКР 
3 

(n=175)
 р р

1–2
 р

1–3
 р

2–3
 

ПСМА 

Vps, см/с 96,52 

(86,99–114,86) 

101,54 

(87,72–113,84) 

93,90 

(81,82–106,90) 

0,050 >0,05 >0,05  0,013 

TAMAX, 

см/с 

67,37 

(57,30–78,05) 

75,85 

(67,87–75,85) 

62,20 

(51,62–72,80) 

0,003 >0,05 0,031  0,003 

PI 
0,83 

(0,75–0,90) 

0,83 

(0,77–0,93) 

0,88 

(0,78–0,96) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,55 

(0,52–0,58) 

0,56 

(0,53–0,60) 

0,57 

(0,53–0,60) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

  ЛСМА 

Vps, см/с 

97,90 

(86,83–

112,31) 

100,11 

(89,61–112,84) 

93,62 

(82,39–107,69) 

0,021 >0,05 >0,05  0,024 

TAMAX, 

см/с 

64,76 

(58,46–74,80) 

66,84 

(56,13–76,62) 

62,11 

(52,35–70,82) 

0,015 >0,05 >0,05  0,008 

PI 
0,82 

(0,78–0,91) 

0,82 

(0,75–0,90) 

0,86 

(0,78–0,94) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,55 

(0,53–0,58) 

0,56 

(0,52–0,58) 

0,56  

(0,52–0,60) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ПХА 

Vps, см/с 46,56 

(40,08–63,72) 

51,10 

(41,50–65,38) 

49,38 

(39,27–62,43) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

33,65 

(29,03–46,16) 

34,68 

(28,74–44,93) 

33,23 

(25,70–43,00) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

PI 
0,81 

(0,69–0,92) 

0,81 

(0,74–0,90) 

0,85 

(0,75–0,96) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

RI 
0,56 

(0,49–0,58) 

0,55 

(0,52–0,59) 

0,56 

(0,53–0,61) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ЛХА 

Vps, см/с 53,83 

(44,04–69,71) 

51,43 

(42,00–61,79) 

49,28 

(40,06–62,50) 

>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 TAMAX, 

см/с 

38,95 

(29,56–47,29) 

34,73 

(28,00–43,30) 

32,20 

(26,04–41,10) 

0,025 >0,05 0,014 >0,05 

PI 
0,78 

(0,69–0,91) 

0,80 

(0,72–0,88) 

0,86 

(0,77–0,97) 

<0,001 >0,05 0,017 >0,05 

RI 
0,53 

(0,49–0,58) 

0,54 

(0,50–0,59) 

0,57 

(0,52–0,60) 

0,002 >0,05 0,007 >0,05 
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Продовження таблиці Б.9 

ОА 

Vps, см/с 61,11 

(51,54–73,30) 

59,00 

(49,50–71,60) 

55,45 

(48,50–68,30) 

>0,05 >0,05 0,044 >0,05 

TAMAX, 

см/с 

44,97 

(35,22–52,56) 

39,51 

(32,99–48,18) 

37,04 

(31,12–46,60) 

>0,05 >0,05 0,013 >0,05 

PI 
0,78 

(0,74–0,87) 

0,82 

(0,76–0,93) 

0,86 

(0,76–0,93) 

0,003 >0,05 0,020 >0,05 

RI 
0,54 

(0,49–0,56) 

0,55 

(0,52–0,59) 

0,56 

(0,52–0,60) 

0,048 0,026 0,011 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Краскела–Уолліса; р 1–2, р 1–3, р 2–3  – за критерієм Манна–Уітні. 
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Додаток В 

Показники системи глутатіону та окислювальної модифікації білків  

залежно від структурних змін головного мозку у хворих на ХІМ 

 

Таблиця  В.1 

Показники системи глутатіону в плазмі крові у хворих на ХІМ 

залежно від структурних змін головного мозку 

Нейровізуалізаційні зміни Показники біомаркерів  

ВГ, мкмоль/л 

Структурні зміни відсутні (n=50)
1 

24,40 (21,30–28,40) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=34)
2 

27,70 (21,20–29,40) 

Лейкоареоз (n=51)
3 

25,60 (22,70–31,20) 

Постішемічні кісти (n=32)
4 

29,60 (24,05–33,50) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

27,80 (23,70–30,70) 

ГТ,  мкмоль/(хв* г білка) 

Структурні зміни відсутні (n=50)
1 

1,73 (1,36–2,05) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=34)
2 

1,77 (1,30–2,50) 

Лейкоареоз (n=51)
3 

1,82 (1,50–2,41) 

Постішемічні кісти (n=32)
4 

1,74 (1,05–2,29) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

1,39 (1,38–2,17) 

ГР,  мкмоль/(хв* г білка) 

Структурні зміни відсутні (n=50)
1 

0,48 (0,40–0,72) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=34)
2 

0,55 (0,41–0,72) 
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Продовження таблиці  В.1 

 

Примітка. Відмінності за критерієм Манна-Уітні вмісту ВГ: р1–4=0,002, 

р1–5=0,005; ГПО: р1–4<0,001, р1–5<0,001, р2–4<0,001, р3–4<0,001, р4–5=0,005.  

 

 

Лейкоареоз (n=51)
3 

0,57 (0,39–0,69) 

Постішемічні кісти (n=32)
4 

0,46 (0,34–0,69) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

0,54 (0,40–0,74) 

ГПО,  мкмоль/(хв* г білка) 

Структурні зміни відсутні (n=50)
1 

2,16 (1,95–2,35) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=34)
2 

2,12 (1,88–2,34) 

Лейкоареоз (n=51)
3 

2,08 (1,81–2,25) 

Постішемічні кісти (n=32)
4 

1,80 (1,58–1,95) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

1,96 (1,77–2,22) 

р<0,001 за критерієм Краскела–Уолліса   

SH–групи тіолів, мкмоль/г білка 

Структурні зміни відсутні (n=50)
1 

17,76 (15,72–21,06) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=34)
2 

19,51 (15,69–22,08) 

Лейкоареоз (n=51)
3 

20,93 (16,44–22,92) 

Постішемічні кісти (n=32)
4 

20,87 (15,76–23,32) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

19,83 (15,68–22,10) 
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Таблиця В.2 

Показники системи глутатіону в гемолізаті еритроцитів ухворих  

на ХІМ залежно від структурних змін головного мозку 

 

Нейровізуалізаційні зміни Показники 

ВГ, ммоль/л 

Структурні зміни відсутні (n=55)
1 

2,30 (1,90 – 2,50) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=40)
2 

2,10 (1,85 – 2,50) 

Лейкоареоз (n=57)
3 

1,90 (1,70 – 2,20) 

Постішемічні кісти (n=40)
4 

1,80 (1,55 – 2,00) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

1,90 (1,70 – 2,20) 

р<0,001 за критерієм Краскела–Уолліса  

ГТ,  мкмоль/(хв* г  Hb) 

Структурні зміни відсутні (n=55)
1 

3,34 (1,76 – 4,21) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=39)
2 

4,34 (2,62 – 5,36) 

Лейкоареоз (n=56)
3 

3,08 (2,32 – 4,66) 

Постішемічні кісти (n=38)
4 

4,46 (2,20 – 5,04) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

3,52 (2,38 – 5,25) 

ГР,  мкмоль/(хв* г  Hb) 

Структурні зміни відсутні (n=54)
1 

1,76 (1,49 – 2,00) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=36)
2 

1,66 (1,38 – 2,02) 
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Продовження табл. В.2 

 

Примітки:  

1. ВГ: р1–3=0,0002, р1–4<0,001, р1–5<0,001, р2–3=0,012, р2–4<0,001,          

р2–5=0,005,  р3–4=0,042,  р4–5=0,031;   

2. ГР: р1–4=0,005, р2–4=0,033, р3–4=0,011, р4–5=0,011;  

3. ГПО: р1–2=0,017, р1–3<0,001, р1–4<0,001, р1–5<0,001, р2–4=0,008 за 

критерієм Манна-Уітні.   

 

 

 

 

 

 

Лейкоареоз (n=54)
3 

1,72 (1,40 – 2,06) 

Постішемічні кісти (n=39)
4 

1,45 (1,05 – 1,80) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

1,75 (1,37 – 2,05) 

ГПО,  мкмоль/(хв* г  Hb) 

Структурні зміни відсутні (n=53)
1 

19,79 (16,57 – 24,71) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=38)
2 

17,21 (15,65 – 20,38) 

Лейкоареоз (n=55)
3 

16,31 (14,54 – 18,36) 

Постішемічні кісти (n=40)
4 

15,16 (12,14 – 18,23) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін білої 

речовини головного мозку з розширенням 

субарахноїдальних просторів та/або 

шлуночкової системи (n=91)
5 

16,67 (13,37 – 20,13) 

р=0,011 за критерієм Краскела–Уолліса   
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Таблиця В.3 

Показники ОМБ у хворих на ХІМ  

залежно  від структурних змін головного мозку 

 

Примітки:  

1. АФГ при спонтанній ОМБ: р1–3<0,001, р1–4<0,001, р3–4=0,008, р4–5=0,011;  

2. АФГ при стимульованій ОМБ: р1–5<0,001, р2–5=0,024;  

3. КФГ при стимульованій ОМБ –  р1–4=0,016, р4–5=0,001.  

Нейровізуалізаційні зміни АФГ,  

у.о./г білка 

КФГ, 

у.о./г білка 

Спонтанна ОМБ 

Відсутні зміни (n=36)
1 

0,078  

(0,073–0,083) 

0,055 

(0,046–0,061) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=18)
2 

0,083 

(0,074–0,087) 

0,053 

(0,043–0,059) 

Лейкоареоз (n=25)
3 

0,079 

(0,070–0,086) 

0,054 

(0,051–0,060) 

Постішемічні кісти (n=16)
4 

0,093 

(0,083–0,101) 

0,058 

(0,048–0,065) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку з 

розширенням субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=43)
5 

0,079 

(0,067–0,090) 

0,058 

(0,048–0,065) 

Стимульована ОМБ 

Відсутні зміни (n=36)
1 

0,137  

(0,124–0,146) 

0,080 

(0,074–0,090) 

Розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=18)
2 

0,149 

(0,127–0,154) 

0,085 

(0,073–0,092) 

Лейкоареоз (n=25)
3 

0,158 

(0,144–0,166) 

0,081 

(0,072–0,086) 

Постішемічні кісти (n=16)
4 

0,150 

(0,139 – 0,159) 

0,074 

(0,065–0,078) 

Поєднання вогнищевих та дифузних змін 

білої речовини головного мозку з 

розширення субарахноїдальних просторів 

та/або шлуночкової системи (n=43)
5 

0,158 

(0,141–0,170) 

0,084 

(0,078–0,090) 
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Додаток Г 

Динаміка показників БЕА головного мозку під впливом лікування 

 

Таблиця Г.1 

Динаміка показників  когерентності ритмів δ-діапазону   

при лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,61  

(0,50–0,81) 

0,56  

(0,48–0,69) 

0,59  

(0,5–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,83  

(0,62–0,91) 

0,69  

(0,60–0,86) 

0,65  

(0,60–0,76) 
>0,05 >0,05 0,028 

C3–P3 
0,82  

(0,56–0,91) 

0,71  

(0,65–0,86) 

0,68  

(0,61–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,83  

(0,65–0,92) 

0,72  

(0,62–0,83) 

0,68  

(0,59–0,75) 
0,036 >0,05 0,011 

F7–T3 
0,72  

(0,57–0,81) 

0,67  

(0,50–0,72) 

0,57  

(0,51–0,68) 
>0,05 >0,05 0,009 

T3–T5 
0,68  

(0,51–0,88) 

0,68  

(0,53–0,75) 

0,63  

(0,51–0,72) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,72  

(0,55–0,79) 

0,56  

(0,48–0,70) 

0,54  

(0,49–0,71) 
0,012 0,005 0,001 

F4–C4 
0,74  

(0,58–0,84) 

0,68  

(0,61–0,83) 

0,64  

(0,54–0,74) 
>0,05 >0,05 0,022 

C4–P4 
0,81  

(0,60–0,90) 

0,67  

(0,60–0,84) 

0,66  

(0,59–0,77) 
>0,05 >0,05 0,016 

P4–O2 
0,80 

 (0,61–0,90) 

0,68  

(0,59–0,83) 

0,68  

(0,62–0,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,70  

(0,54–0,81) 

0,55  

(0,48–0,68) 

0,60  

(0,53–0,67) 
>0,05 >0,05 0,057 

T4–T6 
0,66  

(0,49–0,84) 

0,63  

(0,50–0,77) 

0,60  

(0,53–0,71) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,49  

(0,43–0,58) 

0,47  

(0,39–0,54) 

0,50  

(0,45–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,50  

(0,44– 0,65) 

0,52  

(0,44– 0,63) 

0,53  

(0,48– 0,58) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,42  

(0,36–0,54) 

0,46  

(0,40–0,53) 

0,44  

(0,40–0,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,54  

(0,47–0,64) 

0,52  

(0,45–0,61) 

0,51  

(0,47–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,45  

(0,39–0,53) 

0,44  

(0,37–0,53) 

0,46  

(0,42–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,51  

(0,46–0,62) 

0,48  

(0,42–0,55) 

0,49  

(0,42–0,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,46  

(0,37–0,49) 

0,43  

(0,33–0,51) 

0,46  

(0,40–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,52  

(0,44–0,60) 

0,48  

(0,39–0,53) 

0,49  

(0,40–0,52) 
0,046 0,035 0,010 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.2 

Динаміка показників когерентності ритмів θ-діапазону при  

лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,71  

(0,54–0,87) 

0,68  

(0,56–0,84) 

0,62  

(0,58–0,76) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,83  

(0,64–0,90) 

0,70  

(0,59–0,84) 

0,68  

(0,59–0,75) 
0,042 0,047 0,004 

C3–P3 
0,83  

(0,60–0,93) 

0,68  

(0,61–0,82) 

0,68  

(0,59–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,85  

(0,58– 0,93) 

0,70  

(0,61– 0,83) 

0,66  

(0,60– 0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–T3 
0,74  

(0,50–0,83) 

0,69  

(0,56–0,76) 

0,63  

(0,51–0,74) 
0,040 >0,05 0,026 

T3–T5 
0,77  

(0,53–0,88) 

0,62  

(0,55–0,80) 

0,68  

(0,55–0,76) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,72  

(0,61– 0,88) 

0,65  

(0,56– 0,74) 

0,63  

(0,53– 0,71) 
>0,05 >0,05 0,037 

F4–C4 
0,79  

(0,63–0,91) 

0,68  

(0,59–0,83) 

0,64  

(0,58–0,72) 
0,052 >0,05 0,005 

C4–P4 
0,84  

(0,59–0,92) 

0,70  

(0,57–0,83) 

0,70  

(0,64–0,76) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P4–O2 
0,82  

(0,59–0,93) 

0,71  

(0,61–0,79) 

0,66  

(0,61–0,76) 
>0,05 >0,05 0,023 

F8–T4 
0,70  

(0,55–0,84) 

0,61  

(0,55–0,73) 

0,59  

(0,49–0,71) 
>0,05 >0,05 0,037 

T4–T6 
0,79  

(0,48–0,86) 

0,64  

(0,54–0,75) 

0,60  

(0,53–0,71) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,46  

(0,42–0,51) 

0,51  

(0,43–0,54) 

0,49  

(0,43–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,50  

(0,47–0,58) 

0,52  

(0,49–0,57) 

0,50  

(0,48–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,42  

(0,36–0,47) 

0,46  

(0,41–0,51) 

0,45  

(0,38–0,52) 
>0,05 0,005 >0,05 

C3–C4 
0,51  

(0,46–0,58) 

0,51  

(0,45–0,55) 

0,51  

(0,45–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,43  

(0,38–0,49) 

0,45  

(0,36–0,53) 

0,44  

(0,37–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,49  

(0,42–0,55) 

0,51  

(0,41–0,54) 

0,48  

(0,46–0,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,43  

(0,36–0,45) 

0,46  

(0,40–0,50) 

0,41  

(0,34–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,49  

(0,42–0,54) 

0,51  

(0,45–0,55) 

0,46  

(0,40–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.3 

Динаміка показників когерентності ритмів α-діапазону  

при лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,71 

 (0,62–0,91) 

0,70  

(0,61–0,88) 

0,67  

(0,64–0,82) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,77  

(0,61–0,89) 

0,69  

(0,60–0,82) 

0,63  

(0,56–0,82) 
0,007 >0,05 0,009 

C3–P3 
0,79  

(0,58–0,91) 

0,67  

(0,59–0,82) 

0,63  

(0,56–0,80) 
>0,05 >0,05 0,036 

P3–O1 
0,84  

(0,56–0,91) 

0,68  

(0,55–0,81) 

0,68  

(0,60–0,77) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–T3 
0,74  

(0,56–0,83) 

0,62  

(0,54–0,73) 

0,65  

(0,52–0,73) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T5 
0,78  

(0,56–0,88) 

0,66  

(0,56–0,79) 

0,64  

(0,53–0,73) 
>0,05 >0,05 0,023 

FP2–F4 
0,79  

(0,64–0,91) 

0,67  

(0,58–0,80) 

0,65  

(0,57–0,78) 
>0,05 0,027 >0,05 

F4–C4 
0,75  

(0,57–0,89) 

0,64  

(0,58–0,82) 

0,61  

(0,49–0,73) 
0,012 >0,05 0,011 

C4–P4 
0,80  

(0,59–0,90) 

0,67  

(0,60–0,77) 

0,64  

(0,57–0,75) 
>0,05 >0,05 0,027 

P4–O2 
0,83  

(0,64–0,89) 

0,66  

(0,58–0,78) 

0,63  

(0,59–0,73) 
>0,05 0,030 0,023 

F8–T4 
0,72  

(0,56–0,82) 

0,59  

(0,52–0,70) 

0,59  

(0,54–0,68) 
>0,05 0,036 >0,05 

T4–T6 
0,73  

(0,51–0,87) 

0,59  

(0,55–0,74) 

0,58  

(0,50–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,54  

(0,47–0,59) 

0,50  

(0,42–0,54) 

0,51  

(0,46–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,54  

(0,48–0,65) 

0,56  

(0,50–0,60) 

0,52  

(0,48–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,46  

(0,40–0,51) 

0,48  

(0,41–0,52) 

0,46  

(0,41–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,54  

(0,49–0,60) 

0,54  

(0,48–0,58) 

0,52  

(0,46–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,44  

(0,39–0,48) 

0,47  

(0,41–0,50) 

0,46  

(0,40–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,55  

(0,48–0,61) 

0,52  

(0,47–0,58) 

0,51  

(0,43–0,54) 
>0,05 >0,05 0,021 

T5–T6 
0,45  

(0,39–0,49) 

0,45  

(0,39–0,48) 

0,43  

(0,39–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,52  

(0,45–0,61) 

0,53  

(0,47–0,57) 

0,50  

(0,47–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.4 

Динаміка показників когерентності ритмів β1-піддіапазону  

при лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,71  

(0,54–0,89) 

0,63  

(0,56–0,85) 

0,64  

(0,59–0,74) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,78  

(0,63–0,87) 

0,69  

(0,59–0,81) 

0,62  

(0,59–0,78) 
>0,05 >0,05 0,037 

C3–P3 
0,80  

(0,56–0,89) 

0,67  

(0,58–0,82) 

0,69  

(0,62–0,78) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,81  

(0,56– 0,91) 

0,67  

(0,56– 0,83) 

0,64  

(0,58– 0,69) 
>0,05 >0,05 0,030 

F7–T3 
0,70  

(0,55–0,82) 

0,56  

(0,47–0,71) 

0,59  

(0,53–0,65) 
>0,05 0,046 >0,05 

T3–T5 
0,79  

(0,56–0,85) 

0,62  

(0,49–0,76) 

0,59  

(0,53–0,69) 
0,018 0,010 0,019 

FP2–F4 
0,74  

(0,56–0,88) 

0,59  

(0,54–0,78) 

0,64  

(0,56–0,73) 
>0,05 0,041 >0,05 

F4–C4 
0,79  

(0,58– 0,86) 

0,68  

(0,63– 0,81) 

0,64  

(0,58– 0,73) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,78  

(0,57–0,90) 

0,69  

(0,59–0,82) 

0,63  

(0,57–0,74) 
>0,05 >0,05 0,050 

P4–O2 
0,76  

(0,56–0,88) 

0,63  

(0,59–0,81) 

0,65  

(0,57–0,73) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,68  

(0,56–0,82) 

0,59  

(0,51–0,70) 

0,60 

(0,54–0,66) 
>0,05 0,025 >0,05 

T4–T6 
0,66  

(0,50–0,88) 

0,62  

(0,55–0,70) 

0,59  

(0,48–0,70) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,45  

(0,39–0,51) 

0,46  

(0,41–0,48) 

0,47  

(0,42–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,49  

(0,44–0,52) 

0,48  

(0,43–0,52) 

0,49  

(0,45–0,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,39  

(0,34–0,47) 

0,41  

(0,33–0,45) 

0,44  

(0,40–0,49) 
>0,05 >0,05 0,044 

C3–C4 
0,46  

(0,41–0,51) 

0,46  

(0,41–0,52) 

0,47  

(0,40–0,52) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,35  

(0,30–0,43) 

0,41  

(0,31–0,47) 

0,41  

(0,34–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,47  

(0,41–0,49) 

0,48  

(0,40–0,52) 

0,44  

(0,41–0,50) 
0,660 >0,05 0,517 

T5–T6 
0,35  

(0,30–0,44) 

0,44  

(0,32–0,48) 

0,43  

(0,31–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,45  

(0,41–0,50) 

0,49  

(0,40–0,52) 

0,45  

(0,38–0,47) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.5 

Динаміка показників когерентності ритмів β2-піддіапазону  

при лікуванні цитиколіном у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,61  

(0,52–0,86) 

0,60  

(0,53–0,85) 

0,60  

(0,55–0,69) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,72  

(0,58–0,82) 

0,63  

(0,59–0,77) 

0,62  

(0,57–0,78) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–P3 
0,83  

(0,60–0,89) 

0,66  

(0,60–0,85) 

0,66  

(0,61–0,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,82  

(0,59–0,92) 

0,71  

(0,60–0,86) 

0,66  

(0,62–0,75) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–T3 
0,66  

(0,52–0,77) 

0,55  

(0,46–0,75) 

0,60  

(0,49–0,68) 
>0,05 0,047 >0,05 

T3–T5 
0,77  

(0,50–0,87) 

0,64  

(0,48–0,75) 

0,59  

(0,50–0,69) 
>0,05 0,052 0,033 

FP2–F4 
0,69  

(0,54–0,81) 

0,57  

(0,51–0,70) 

0,56  

(0,50–0,66) 
>0,05 >0,05 0,041 

F4–C4 
0,73  

(0,57–0,83) 

0,60  

(0,56–0,75) 

0,62  

(0,55–0,70) 
>0,05 >0,05 0,038 

C4–P4 
0,77  

(0,60–0,87) 

0,63  

(0,58–0,86) 

0,68  

(0,61–0,76) 
>0,05 >0,05 0,058 

P4–O2 
0,80  

(0,61–0,90) 

0,65  

(0,61–0,86) 

0,66  

(0,62–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,64  

(0,55–0,79) 

0,58  

(0,50–0,72) 

0,57  

(0,52–0,63) 
>0,05 >0,05 0,013 

T4–T6 
0,67  

(0,53–0,85) 

0,61  

(0,51–0,73) 

0,59  

(0,52–0,70) 
>0,05 >0,05 0,032 

FP1–FP2 
0,40  

(0,35–0,43) 

0,44  

(0,38–0,46) 

0,43  

(0,38–0,47) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,43  

(0,39–0,46) 

0,46  

(0,37–0,49) 

0,45  

(0,39–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,34  

(0,30–0,43) 

0,39  

(0,28–0,46) 

0,42  

(0,33–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,42  

(0,36–0,45) 

0,45  

(0,37–0,48) 

0,44  

(0,38–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,31  

(0,28–0,42) 

0,35  

(0,28–0,43) 

0,41  

(0,30–0,46) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,43  

(0,37–0,46) 

0,45  

(0,39–0,50) 

0,44  

(0,39–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,32  

(0,29–0,42) 

0,39  

(0,29–0,45) 

0,43  

(0,30–0,46) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,41  

(0,37–0,45) 

0,45  

(0,37–0,50) 

0,46  

(0,39–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.6 

Динаміка показників когерентності ритмів δ-діапазону  

при лікуванні тіоцетамом у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,58  

(0,49–0,67) 

0,54  

(0,46–0,65) 

0,56  

(0,44–0,62) 
>0,05 >0,05 0,047 

F3–C3 
0,68  

(0,58–0,76) 

0,62  

(0,54–0,68) 

0,64  

(0,54–0,66) 
>0,05 0,054 0,008 

C3–P3 
0,67  

(0,60–0,80) 

0,63  

(0,55–0,71) 

0,67  

(0,54–0,73) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,70  

(0,60–0,79) 

0,62  

(0,50–0,66) 

0,59  

(0,48–0,67) 
<0,001 0,004 0,001 

F7–T3 
0,61  

(0,52–0,71) 

0,55  

(0,44–0,63) 

0,56  

(0,46–0,61) 
0,004 0,007 0,032 

T3–T5 
0,61  

(0,50–0,71) 

0,62  

(0,53–0,67) 

0,60  

(0,48–0,64) 
0,052 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,51  

(0,43–0,68) 

0,51  

(0,40–0,60) 

0,49  

(0,41–0,54) 
>0,05 >0,05 0,049 

F4–C4 
0,60  

(0,54–0,78) 

0,57  

(0,50–0,67) 

0,54  

(0,48–0,66) 
>0,05 >0,05 0,008 

C4–P4 
0,65  

(0,58–0,77) 

0,62  

(0,51–0,69) 

0,59  

(0,53–0,66) 
>0,05 >0,05 0,033 

P4–O2 
0,63  

(0,56–0,77) 

0,60  

(0,53–0,67) 

0,60  

(0,54–0,69) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,61  

(0,47–0,74) 

0,53  

(0,45–0,60) 

0,51  

(0,43–0,56) 
0,008 0,035 0,013 

T4–T6 
0,58  

(0,51–0,74) 

0,56  

(0,47–0,68) 

0,56  

(0,43–0,62) 
0,052 >0,05 0,023 

FP1–FP2 
0,46  

(0,41–0,56) 

0,45  

(0,39–0,53) 

0,45  

(0,40–0,52) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,48  

(0,41–0,55) 

0,48  

(0,42–0,55) 

0,48  

(0,41–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,42  

(0,37–0,49) 

0,43  

(0,37–0,54) 

0,43  

(0,39–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,46  

(0,39–0,61) 

0,48  

(0,43–0,55) 

0,53  

(0,44–0,55) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,41  

(0,37–0,52) 

0,44  

(0,39–0,50) 

0,45  

(0,38–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,50  

(0,44–0,60) 

0,48  

(0,41–0,53) 

0,47  

(0,43–0,53) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,45  

(0,39–0,54) 

0,42  

(0,39–0,51) 

0,44  

(0,36–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,50  

(0,41–0,57) 

0,46  

(0,40–0,52) 

0,45  

(0,39–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 

 



390 
 
 

Таблиця Г.7 

Динаміка показників когерентності ритмів θ-діапазону  

при лікуванні тіоцетамом у хворих на  ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,60  

(0,56–0,70) 

0,63  

(0,53–0,68) 

0,58  

(0,53–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,64  

(0,61–0,79) 

0,64  

(0,59–0,67) 

0,63  

(0,59–0,71) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–P3 
0,66  

(0,60–0,75) 

0,64  

(0,56–0,70) 

0,64  

(0,56–0,69) 
0,055 >0,05 >0,05 

P3–O1 
0,68  

(0,58–0,79) 

0,62  

(0,58–0,65) 

0,64  

(0,53–0,69) 
0,036 0,024 >0,05 

F7–T3 
0,63  

(0,49–0,76) 

0,57  

(0,53–0,63) 

0,57  

(0,50–0,65) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T5 
0,67  

(0,59–0,73) 

0,63  

(0,55–0,70) 

0,58  

(0,55–0,66) 
0,048 >0,05 0,045 

FP2–F4 
0,59  

(0,53–0,65) 

0,54  

(0,51–0,64) 

0,56  

(0,51–0,62) 
>0,05 0,037 0,026 

F4–C4 
0,67  

(0,61–0,77) 

0,62  

(0,60–0,72) 

0,62  

(0,56–0,67) 
>0,05 >0,05 0,017 

C4–P4 
0,68  

(0,63–0,73) 

0,65  

(0,56–0,69) 

0,65  

(0,59–0,70) 
>0,05 0,032 >0,05 

P4–O2 
0,64  

(0,60–0,82) 

0,63  

(0,55–0,68) 

0,60  

(0,55–0,67) 
>0,05 >0,05 0,019 

F8–T4 
0,59  

(0,53–0,74) 

0,59  

(0,56–0,64) 

0,55  

(0,50–0,62) 
>0,05 >0,05 0,016 

T4–T6 
0,61  

(0,52–0,71) 

0,60  

(0,50–0,70) 

0,59  

(0,54–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,49  

(0,44–0,56) 

0,47  

(0,38–0,52) 

0,46  

(0,39–0,52) 
>0,05 0,046 >0,05 

F3–F4 
0,51  

(0,47–0,57) 

0,52  

(0,44–0,57) 

0,49  

(0,43–0,55) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,46  

(0,40–0,54) 

0,46  

(0,41–0,53) 

0,45  

(0,39–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,54  

(0,46–0,59) 

0,54  

(0,45–0,55) 

0,50  

(0,43–0,59) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,48  

(0,41–0,54) 

0,47  

(0,39–0,50) 

0,46  

(0,38–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,52  

(0,43–0,57) 

0,54  

(0,44–0,57) 

0,47  

(0,43–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,42  

(0,39–0,48) 

0,46  

(0,40–0,53) 

0,44  

(0,38–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,49  

(0,43–0,55) 

0,49  

(0,43–0,55) 

0,48  

(0,43–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.8 

Динаміка показників когерентності ритмів α-діапазону  

при лікуванні тіоцетамом у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,66  

(0,60–0,81) 

0,65  

(0,58–0,69) 

0,63  

(0,61–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,64  

(0,58–0,74) 

0,62  

(0,56–0,67) 

0,58  

(0,54–0,65) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–P3 
0,66  

(0,57–0,75) 

0,60  

(0,56–0,66) 

0,60  

(0,56–0,64) 
>0,05 >0,05 0,010 

P3–O1 
0,63  

(0,56–0,74) 

0,60  

(0,55–0,64) 

0,60  

(0,54–0,66) 
>0,05 0,054 0,009 

F7–T3 
0,56  

(0,51–0,67) 

0,56  

(0,49–0,65) 

0,53  

(0,49–0,59) 
>0,05 >0,05 0,049 

T3–T5 
0,62  

(0,52– 0,70) 

0,57  

(0,51– 0,63) 

0,58  

(0,50– 0,62) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,63  

(0,58–0,77) 

0,63  

(0,56–0,68) 

0,65  

(0,57–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F4–C4 
0,63  

(0,58–0,73) 

0,62  

(0,54–0,71) 

0,60  

(0,53–0,67) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,64  

(0,57–0,72) 

0,62  

(0,53–0,67) 

0,60  

(0,53–0,67) 
>0,05 0,045 0,026 

P4–O2 
0,62  

(0,57–0,81) 

0,60  

(0,54–0,69) 

0,60  

(0,57–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,60  

(0,51–0,68) 

0,53  

(0,48–0,59) 

0,52  

(0,47–0,61) 
0,018 0,023 0,003 

T4–T6 
0,55  

(0,49–0,64) 

0,59  

(0,52–0,68) 

0,56  

(0,50–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,53  

(0,47–0,58) 

0,51  

(0,45–0,56) 

0,51  

(0,48–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,54  

(0,49–0,60) 

0,55  

(0,50–0,56) 

0,52  

(0,46–0,54) 
0,023 >0,05 0,020 

F7–F8 
0,48  

(0,44–0,56) 

0,50  

(0,45–0,52) 

0,47  

(0,43–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,53  

(0,46–0,58) 

0,51  

(0,46–0,58) 

0,49 

(0,42–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,47  

(0,40–0,49) 

0,44  

(0,39–0,48) 

0,47  

(0,44–0,50) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,53  

(0,48–0,56) 

0,49  

(0,43–0,54) 

0,51  

(0,46–0,56) 
>0,05 0,039 >0,05 

T5–T6 
0,43  

(0,39–0,47) 

0,44  

(0,41–0,46) 

0,43  

(0,39–0,47) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,51  

(0,46–0,56) 

0,52  

(0,45–0,56) 

0,51  

(0,44–0,58) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.9 

Динаміка показників когерентності ритмів β1-піддіапазону  

при лікуванні тіоцетамом у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,58  

(0,52–0,81) 

0,62  

(0,54–0,67) 

0,62  

(0,55–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,65  

(0,56–0,79) 

0,61  

(0,58–0,66) 

0,62  

(0,57–0,67) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–P3 
0,67  

(0,63–0,73) 

0,66  

(0,61–0,70) 

0,65  

(0,58–0,69) 
>0,05 >0,05 0,030 

P3–O1 
0,64  

(0,58–0,74) 

0,60  

(0,59–0,65) 

0,62  

(0,59–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–T3 
0,60  

(0,51–0,70) 

0,59  

(0,52–0,63) 

0,54  

(0,47–0,58) 
>0,05 >0,05 0,020 

T3–T5 
0,58  

(0,49–0,69) 

0,60  

(0,53–0,65) 

0,58  

(0,54–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,60  

(0,48–0,74) 

0,60  

(0,52–0,64) 

0,59  

(0,55–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F4–C4 
0,62  

(0,56–0,71) 

0,63  

(0,54–0,70) 

0,60  

(0,55–0,65) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,66  

(0,61–0,74) 

0,64  

(0,59–0,68) 

0,65  

(0,61–0,69) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P4–O2 
0,65  

(0,57–0,78) 

0,62  

(0,53–0,67) 

0,63  

(0,57–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,57  

(0,50–0,69) 

0,55  

(0,49–0,58) 

0,55  

(0,50–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,55  

(0,48–0,68) 

0,60  

(0,53–0,64) 

0,56  

(0,49–0,62) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,46  

(0,40–0,53) 

0,44  

(0,38–0,49) 

0,49  

(0,45–0,51) 
0,055 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,46  

(0,39–0,54) 

0,47  

(0,41–0,51) 

0,49  

(0,47–0,54) 
0,049 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,47  

(0,38–0,52) 

0,46  

(0,42–0,48) 

0,46  

(0,41–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,47  

(0,39–0,56) 

0,47  

(0,42–0,53) 

0,48  

(0,43–0,52) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,44  

(0,37–0,49) 

0,45  

(0,43–0,48) 

0,44  

(0,41–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,49  

(0,43–0,54) 

0,48  

(0,41–0,53) 

0,49  

(0,46–0,54) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,41  

(0,34–0,46) 

0,44  

(0,42–0,46) 

0,43  

(0,41–0,48) 
>0,05 0,038 0,045 

O1–O2 
0,48  

(0,43–0,53) 

0,47  

(0,44–0,51) 

0,47  

(0,43–0,52) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.10 

Динаміка показників когерентності ритмів β2-піддіапазону  

при лікуванні тіоцетамом у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,58  

(0,51–0,76) 

0,55  

(0,48–0,60) 

0,53  

(0,48–0,59) 
0,003 0,015 0,010 

F3–C3 
0,62  

(0,60–0,73) 

0,60  

(0,57–0,64) 

0,60  

(0,55–0,62) 
>0,05 0,053 0,012 

C3–P3 
0,68  

(0,62–0,76) 

0,63  

(0,58–0,67) 

0,64  

(0,60–0,67) 
0,030 0,034 0,010 

P3–O1 
0,67  

(0,58–0,76) 

0,63  

(0,59–0,67) 

0,61  

(0,58–0,67) 
>0,05 >0,05 0,031 

F7–T3 
0,58 

(0,47–0,64) 

0,55  

(0,48–0,57) 

0,51  

(0,47–0,58) 
0,011 0,010 0,004 

T3–T5 
0,61  

(0,51–0,69) 

0,59  

(0,52–0,63) 

0,59  

(0,53–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,56  

(0,49–0,70) 

0,54  

(0,45–0,59) 

0,56  

(0,49–0,61) 
0,055 0,006 >0,05 

F4–C4 
0,61  

(0,54–0,70) 

0,60  

(0,54–0,64) 

0,60  

(0,56–0,64) 
>0,05 0,053 >0,05 

C4–P4 
0,65  

(0,61–0,83) 

0,62  

(0,57–0,67) 

0,65  

(0,62–0,67) 
0,046 0,029 0,043 

P4–O2 
0,65  

(0,60–0,82) 

0,61  

(0,59–0,65) 

0,65  

(0,60–0,68) 
>0,05 0,053 >0,05 

F8–T4 
0,51  

(0,47–0,65) 

0,51  

(0,45–0,58) 

0,52  

(0,49–0,57) 
>0,05 0,057 >0,05 

T4–T6 
0,56  

(0,49–0,67) 

0,57  

(0,50–0,66) 

0,59  

(0,50–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,43  

(0,40–0,47) 

0,43  

(0,41–0,47) 

0,46  

(0,41–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,44  

(0,39–0,47) 

0,46  

(0,38–0,51) 

0,47  

(0,42–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,43  

(0,30–0,47) 

0,41  

(0,38–0,45) 

0,44  

(0,36–0,48) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,43  

(0,36–0,47) 

0,45  

(0,41–0,49) 

0,46  

(0,43–0,49) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,40  

(0,29–0,45) 

0,41  

(0,36–0,44) 

0,41  

(0,38–0,47) 
>0,05 0,049 >0,05 

P3–P4 
0,45  

(0,39–0,48) 

0,45  

(0,42–0,49) 

0,46  

(0,43–0,48) 
>0,05 0,003 >0,05 

T5–T6 
0,41  

(0,30–0,46) 

0,43  

(0,38–0,45) 

0,43  

(0,40–0,45) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,43  

(0,38–0,47) 

0,44  

(0,42–0,49) 

0,47  

(0,43–0,49) 
>0,05 >0,05 0,038 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.11 

Динаміка показників когерентності ритмів δ-діапазону  

при лікуванні кортексином у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,73  

(0,62– 0,84) 

0,68  

(0,60– 0,86) 

0,67  

(0,52– 0,74) 
0,004 >0,05 0,018 

F3–C3 
0,83  

(0,72–0,93) 

0,77  

(0,64–0,91) 

0,75  

(0,65–0,84) 
>0,05 0,020 0,023 

C3–P3 
0,87  

(0,76–0,91) 

0,78  

(0,68–0,88) 

0,74  

(0,63–0,86) 
0,032 0,023 0,012 

P3–O1 
0,84  

(0,74–0,92) 

0,77  

(0,67–0,90) 

0,77  

(0,66–0,84) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–T3 
0,78  

(0,65–0,85) 

0,72  

(0,56–0,85) 

0,65  

(0,58–0,77) 
>0,05 >0,05 0,013 

T3–T5 
0,80  

(0,68–0,87) 

0,76  

(0,62–0,86) 

0,64  

(0,52–0,76) 
>0,05 >0,05 0,002 

FP2–F4 
0,69  

(0,58–0,79) 

0,66  

(0,56–0,78) 

0,59  

(0,49–0,73) 
0,015 >0,05 0,001 

F4–C4 
0,82  

(0,67–0,88) 

0,76  

(0,56–0,87) 

0,67  

(0,59–0,83) 
0,022 0,050 0,031 

C4–P4 
0,84  

(0,71–0,91) 

0,74  

(0,65–0,86) 

0,70  

(0,58–0,87) 
0,025 0,021 0,010 

P4–O2 
0,84  

(0,75–0,92) 

0,76  

(0,65–0,83) 

0,73  

(0,62–0,81) 
0,007 0,008 0,014 

F8–T4 
0,73  

(0,56–0,82) 

0,65  

(0,56–0,75) 

0,64 

(0,52–0,78) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,77  

(0,63–0,85) 

0,73  

(0,63–0,82) 

0,66  

(0,55–0,79) 
0,016 >0,05 0,030 

FP1–FP2 
0,54  

(0,48–0,64) 

0,53  

(0,49–0,63) 

0,49  

(0,42–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,58  

(0,48–0,64) 

0,57  

(0,47–0,61) 

0,54  

(0,48–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,44  

(0,39–0,54) 

0,52  

(0,40–0,58) 

0,47  

(0,40–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,57  

(0,52–0,66) 

0,56  

(0,50–0,60) 

0,58  

(0,50–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,47  

(0,43–0,58) 

0,51  

(0,42–0,58) 

0,48  

(0,38–0,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,52  

(0,47–0,63) 

0,57  

(0,49–0,60) 

0,51  

(0,46–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,48  

(0,42–0,54) 

0,50  

(0,41–0,57) 

0,47  

(0,42–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,55  

(0,43–0,59) 

0,55  

(0,44–0,61) 

0,52  

(0,46–0,62) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.12 

Динаміка показників когерентності ритмів θ-діапазону  

при лікуванні кортексином у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,84  

(0,67–0,88) 

0,74  

(0,64–0,90) 

0,73  

(0,67–0,85) 
0,042 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,87  

(0,76–0,91) 

0,83  

(0,72–0,90) 

0,78  

(0,70–0,86) 
0,016 0,021 0,006 

C3–P3 
0,89  

(0,78–0,93) 

0,79  

(0,69–0,91) 

0,77  

(0,67–0,86) 
0,020 0,054 0,015 

P3–O1 
0,85  

(0,71–0,92) 

0,80  

(0,66–0,90) 

0,75  

(0,65–0,87) 
>0,05 0,038 >0,05 

F7–T3 
0,79  

(0,69–0,87) 

0,80  

(0,62–0,85) 

0,71  

(0,65–0,78) 
>0,05 >0,05 0,038 

T3–T5 
0,81  

(0,66–0,87) 

0,77  

(0,67–0,88) 

0,73  

(0,65–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,74  

(0,64–0,87) 

0,71  

(0,63–0,86) 

0,70  

(0,62–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F4–C4 
0,82  

(0,69–0,89) 

0,75  

(0,67–0,90) 

0,75  

(0,56–0,85) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,87  

(0,75–0,92) 

0,72  

(0,66–0,91) 

0,76  

(0,62–0,86) 
>0,05 0,028 0,052 

P4–O2 
0,85  

(0,73–0,89) 

0,76  

(0,71–0,89) 

0,74  

(0,66–0,87) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,77  

(0,62–0,87) 

0,78  

(0,58–0,81) 

0,70  

(0,60–0,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,83  

(0,72–0,87) 

0,73  

(0,61–0,85) 

0,70  

(0,63–0,84) 
>0,05 >0,05 0,026 

FP1–FP2 
0,56  

(0,52–0,60) 

0,56  

(0,50–0,65) 

0,59  

(0,49–0,64) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,63  

(0,53–0,69) 

0,56  

(0,51–0,63) 

0,60  

(0,49–0,67) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,47  

(0,41–0,57) 

0,52  

(0,41–0,58) 

0,50  

(0,44–0,59) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,62  

(0,53–0,67) 

0,57  

(0,51–0,66) 

0,58  

(0,50–0,65) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,49  

(0,42–0,56) 

0,51  

(0,44–0,60) 

0,51  

(0,39–0,57) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,58  

(0,48–0,66) 

0,56  

(0,49–0,62) 

0,53  

(0,45–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,50  

(0,44–0,55) 

0,48  

(0,41–0,56) 

0,51  

(0,41–0,58) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,56  

(0,48–0,58) 

0,56  

(0,46–0,62) 

0,55  

(0,46–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.13 

Динаміка показників когерентності ритмів α-діапазону  

при лікуванні кортексином у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,85  

(0,73–0,92) 

0,75  

(0,69–0,92) 

0,75  

(0,68–0,88) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,88  

(0,72–0,91) 

0,79  

(0,72–0,90) 

0,74  

(0,67–0,83) 
0,022 >0,05 0,005 

C3–P3 
0,87  

(0,76–0,91) 

0,82  

(0,68–0,87) 

0,73  

(0,65–0,84) 
>0,05 >0,05 0,035 

P3–O1 
0,88  

(0,71– 0,91) 

0,78  

(0,66– 0,88) 

0,74  

(0,64– 0,87) 
0,008 0,048 >0,05 

F7–T3 
0,80  

(0,69–0,87) 

0,74  

(0,65–0,84) 

0,70  

(0,63–0,83) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T5 
0,80  

(0,60–0,86) 

0,76  

(0,67–0,84) 

0,68  

(0,60–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,84 

(0,71–0,93) 

0,73  

(0,64–0,89) 

0,75  

(0,63–0,82) 
>0,05 0,053 0,052 

F4–C4 
0,85  

(0,68–0,90) 

0,77  

(0,69–0,87) 

0,72  

(0,65–0,85) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,86  

(0,70–0,91) 

0,78  

(0,64–0,88) 

0,73  

(0,63–0,85) 
>0,05 0,037 0,054 

P4–O2 
0,86  

(0,63–0,89) 

0,76  

(0,63–0,89) 

0,72  

(0,64–0,85) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,74  

(0,61–0,83) 

0,70  

(0,62–0,82) 

0,69  

(0,60–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,76  

(0,61–0,87) 

0,72  

(0,63–0,85) 

0,69  

(0,63–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,60  

(0,51–0,71) 

0,58  

(0,53–0,65) 

0,59  

(0,53–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,65  

(0,55–0,70) 

0,62  

(0,50–0,68) 

0,58  

(0,51–0,69) 
>0,05 >0,05 0,051 

F7–F8 
0,54  

(0,45–0,62) 

0,53  

(0,45–0,63) 

0,52  

(0,48–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C3–C4 
0,58  

(0,52–0,65) 

0,60  

(0,51–0,67) 

0,60  

(0,55–0,67) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,46  

(0,41–0,56) 

0,51  

(0,44–0,55) 

0,53  

(0,44–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P3–P4 
0,59  

(0,53–0,68) 

0,62  

(0,52–0,66) 

0,57  

(0,51–0,63) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,49  

(0,38–0,55) 

0,51  

(0,41–0,56) 

0,53  

(0,44–0,58) 
>0,05 >0,05 >0,05 

O1–O2 
0,57  

(0,52–0,63) 

0,55  

(0,48–0,62) 

0,57  

(0,49–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 

 



397 
 
 

Таблиця Г.14 

Динаміка показників когерентності ритмів β1-піддіапазону  

при лікуванні кортексином у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,78  

(0,59–0,90) 

0,74  

(0,61–0,84) 

0,70  

(0,61–0,83) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,88  

(0,73–0,91) 

0,79  

(0,70–0,88) 

0,75  

(0,64–0,84) 
>0,05 0,027 0,008 

C3–P3 
0,89  

(0,80–0,91) 

0,80  

(0,68–0,88) 

0,76  

(0,68–0,86) 
0,007 0,020 0,005 

P3–O1 
0,86  

(0,74–0,90) 

0,80  

(0,64–0,88) 

0,77  

(0,65–0,84) 
0,013 0,017 0,032 

F7–T3 
0,76  

(0,65–0,84) 

0,73   

(0,64–0,84) 

0,71  

(0,58–0,81) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T5 
0,80  

(0,65–0,86) 

0,78   

(0,68–0,86) 

0,75  

(0,69–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP2–F4 
0,78  

(0,56–0,89) 

0,68  

(0,59–0,84) 

0,69  

(0,58–0,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F4–C4 
0,84  

(0,69– 0,89) 

0,73  

(0,62– 0,88) 

0,74  

(0,63– 0,84) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,87  

(0,70–0,90) 

0,77  

(0,68–0,87) 

0,78  

(0,67–0,87) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P4–O2 
0,85  

(0,65–0,89) 

0,76  

(0,63–0,87) 

0,77  

(0,64–0,84) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,73  

(0,64–0,82) 

0,72  

(0,62–0,82) 

0,68  

(0,57–0,76) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,79  

(0,67–0,87) 

0,75  

(0,64–0,83) 

0,69  

(0,63–0,80) 
>0,05 >0,05 >0,05 

FP1–FP2 
0,52  

(0,35–0,57) 

0,54  

(0,37–0,62) 

0,56  

(0,46–0,62) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–F4 
0,54  

(0,37–0,60) 

0,55  

(0,49–0,61) 

0,56  

(0,49–0,66) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,42  

(0,31–0,50) 

0,48  

(0,36–0,57) 

0,48  

(0,41–0,58) 
>0,05 0,047 >0,05 

C3–C4 
0,50  

(0,37–0,56) 

0,52  

(0,46–0,60) 

0,55  

(0,45–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,35  

(0,30–0,51) 

0,44  

(0,32–0,55) 

0,47  

(0,35–0,54) 
>0,05 >0,05 0,020 

P3–P4 
0,53  

(0,43–0,55) 

0,55  

(0,47–0,62) 

0,53  

(0,42–0,61) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T5–T6 
0,36  

(0,32–0,44) 

0,43  

(0,31–0,54) 

0,48  

(0,40–0,59) 
>0,05 >0,05 0,009 

O1–O2 
0,49  

(0,40–0,55) 

0,53  

(0,44–0,61) 

0,54  

(0,50–0,60) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.15 

Динаміка показників когерентності ритмів β2-піддіапазону  

при лікуванні кортексином у хворих на ХІМ 

Відведення 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

FP1–F3 
0,65  

(0,54–0,86) 

0,71  

(0,57–0,82) 

0,64  

(0,55–0,72) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F3–C3 
0,85  

(0,67–0,88) 

0,75  

(0,68–0,86) 

0,75  

(0,67–0,80) 
0,055 >0,05 0,036 

C3–P3 
0,88  

(0,77–0,90) 

0,76  

(0,68–0,89) 

0,77  

(0,68–0,84) 
0,009 0,011 0,006 

P3–O1 
0,88  

(0,71–0,93) 

0,81  

(0,71–0,91) 

0,77  

(0,70–0,86) 
>0,05 >0,05 0,043 

F7–T3 
0,74  

(0,62–0,82) 

0,71  

(0,61–0,79) 

0,66  

(0,59–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T5 
0,78  

(0,68–0,86) 

0,75  

(0,69–0,85) 

0,71  

(0,58–0,79) 
>0,05 >0,05 0,039 

FP2–F4 
0,67  

(0,54–0,79) 

0,67  

(0,57–0,75) 

0,59  

(0,43–0,68) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F4–C4 
0,82  

(0,63–0,86) 

0,72  

(0,61–0,83) 

0,72  

(0,64–0,79) 
>0,05 >0,05 >0,05 

C4–P4 
0,87  

(0,68–0,89) 

0,77  

(0,67–0,88) 

0,75  

(0,63–0,85) 
>0,05 >0,05 >0,05 

P4–O2 
0,87  

(0,69–0,91) 

0,77  

(0,70–0,90) 

0,77  

(0,69–0,86) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F8–T4 
0,69  

(0,55–0,79) 

0,69  

(0,61–0,75) 

0,61  

(0,55–0,69) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T4–T6 
0,81  

(0,59–0,87) 

0,73  

(0,66–0,80) 

0,65  

(0,57–0,73) 
>0,05 >0,05 0,018 

FP1–FP2 
0,41  

(0,31–0,48) 

0,45  

(0,32–0,54) 

0,47  

(0,37–0,57) 
>0,05 >0,05 0,042 

F3–F4 
0,40  

(0,34–0,49) 

0,47  

(0,37–0,53) 

0,49  

(0,39–0,52) 
>0,05 >0,05 >0,05 

F7–F8 
0,32  

(0,26–0,43) 

0,43  

(0,29–0,50) 

0,42  

(0,32–0,50) 
0,042 0,014 0,002 

C3–C4 
0,43  

(0,34–0,49) 

0,48  

(0,41–0,56) 

0,47  

(0,40–0,56) 
>0,05 >0,05 >0,05 

T3–T4 
0,30  

(0,26–0,40) 

0,40  

(0,29–0,54) 

0,35  

(0,28–0,52) 
0,005 0,002 0,006 

P3–P4 
0,42  

(0,35–0,49) 

0,48  

(0,42–0,55) 

0,48  

(0,40–0,55) 
>0,05 0,045 0,057 

T5–T6 
0,34  

(0,28–0,45) 

0,44  

(0,30–0,53) 

0,44  

(0,34–0,55) 
>0,05 >0,05 0,008 

O1–O2 
0,41  

(0,35–0,49) 

0,49  

(0,44–0,54) 

0,50  

(0,39–0,53) 
>0,05 0,039 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.16 

Динаміка абсолютної та відносної спектральної потужності ритмів ЕЕГ 

при БЗЗ-терапії у хворих на ХІМ 

Параметри 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

Ліва півкуля 

АСПР 

δ 
3,05  

(2,36–3,86) 

2,61  

(1,92–3,64) 

2,56  

(1,99–3,40) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ  1,20  

(0,86–1,93) 

1,13  

(0,78–1,60) 

1,10  

(0,80–1,58) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α  1,81  

(1,09–3,82) 

2,30  

(1,51–4,60) 

2,06  

(1,37–3,71) 
>0,05 0,043 >0,05 

β1 0,62  

(0,42–0,87) 

0,57  

(0,42–0,82) 

0,58  

(0,37–0,82) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2  0,19  

(0,13–0,28) 

0,17  

(0,12–0,25) 

0,15  

(0,11–0,22) 
0,010 >0,05 0,012 

ВСПР 

δ  
31,4  

(19,4–39,6) 

30,0  

(22,3–35,7) 

29,5  

(20,7–37,6) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ  12,9  

(11,2–17,1) 

13,7  

(12,3–16,6) 

13,7  

(10,3–15,2) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α 37,4  

(23,3–43,4) 

40,5  

(28,8–45,2) 

36,5  

(26,0–45,8) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β1  9,8  

(6,3–12,4) 

9,8  

(6,9–13,4) 

10,6  

(7,8–14,1) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2  6,6  

(5,4–9,2) 

8,0  

(5,1–11,0) 

6,5  

(4,7–10,7) 
>0,05 >0,05 >0,05 

Права півкуля 

АСПР 

δ  2,70  

(2,31–3,53) 

2,62  

(2,05–3,41) 

2,18  

(1,80–3,37) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ 1,11  

(0,72–1,76) 

1,09  

(0,83–1,54) 

1,06  

(0,81–1,51) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α 1,75  

(1,11–3,98) 

2,95  

(1,66–4,52) 

2,48  

(1,23–3,65) 
0,004 0,002 0,037 

β1  0,58  

(0,34–0,72) 

0,55  

(0,37–0,70) 

0,56  

(0,39–0,77) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2 0,18  

(0,14–0,26) 

0,14  

(0,09–0,23) 

0,17  

(0,11–0,24) 
>0,05 0,038 >0,05 

ВСПР 

δ  29,5  

(19,6–40,7) 

31,1  

(22,2–41,3) 

25,1  

(19,4–35,6) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ  13,5  

(10,7–16,3) 

13,0  

(11,0–17,1) 

13,7  

(10,1–16,1) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α  36,6  

(23,4–45,5) 

41,4  

(26,7–47,8) 

37,5  

(29,6–47,2) 
>0,05 0,041 >0,05 

β1 9,0  

(6,9–11,7) 

9,1  

(6,8–13,0) 

9,1  

(6,7–14,8) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2  7,4  

(5,5–10,8) 

6,9  

(4,2–8,9) 

6,8  

(5,0–11,9) 
>0,05 >0,05 >0,05 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.17 

Динаміка інтегральних коефіцієнтів ЕЕГ  

при БЗЗ-терапії у хворих на ХІМ 

Інтегральні 

коефіцієнти 

1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

Ліва півкуля 

(δ+θ)/ 

(α+β1+β2) 

1,65  

(0,90–2,37) 

1,41  

(0,77–2,04) 

1,30  

(0,92–1,94) 
>0,05 >0,05 0,045 

(δ+θ)/(α+β1) 
1,74  

(1,04– 2,57) 

1,50  

(0,79– 2,21) 

1,35  

(0,96– 2,15) 
>0,05 >0,05 0,047 

(δ+θ+β1)/ 

(α+β2) 

2,44  

(1,40–3,91) 

1,96  

(1,15–2,80) 

1,81  

(1,34–3,25) 
0,012 0,039 0,041 

δ/θ 
2,75  

(1,52–3,29) 

2,20  

(1,75–3,57) 

2,36  

(1,52–3,00) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ/α 
0,65  

(0,42–1,01) 

0,53  

(0,37–0,85) 

0,56  

(0,39–0,81) 
>0,05 0,057 >0,05 

α/(β1+β2) 
2,81  

(1,61–4,49) 

2,92  

(1,96–5,91) 

3,45  

(1,70–5,37) 
0,010 0,016 >0,05 

α/β1 
3,86  

(2,02–5,99) 

3,83  

(2,50–8,01) 

4,32  

(2,27–7,12) 
0,012 0,017 >0,05 

β1/β2 
3,44  

(2,65–4,13) 

3,19  

(2,39–4,47) 

3,62  

(3,01–4,66) 
0,055 >0,05 0,037 

Права півкуля 

(δ+θ)/ 

(α+β1+β2) 

1,36  

(0,92–2,52) 

1,15  

(0,77–1,77) 

1,17  

(0,81–1,66) 
0,007 0,027 0,013 

(δ+θ)/(α+β1) 
1,41  

(0,95–3,10) 

1,20  

(0,79–1,96) 

1,27  

(0,88–1,78) 
0,020 0,030 0,012 

(δ+θ+β1)/ 

(α+β2) 

2,15  

(1,21–3,70) 

1,63  

(0,96–2,45) 

1,71  

(1,22–2,37) 
0,026 0,028 0,019 

δ/θ 
2,52  

(1,87–3,25) 

2,51  

(1,85–3,03) 

2,09  

(1,80–3,00) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ/α 
0,57  

(0,38–0,96) 

0,45  

(0,30–0,70) 

0,50  

(0,36–0,71) 
0,032 0,015 >0,05 

α/(β1+β2) 
3,35  

(1,35–5,03) 

4,32  

(2,06–6,03) 

3,53  

(1,99–5,69) 
0,004 0,009 >0,05 

α/β1 
4,39  

(2,07–6,47) 

5,60  

(2,86–7,83) 

4,57  

(2,35–7,32) 
0,025 0,013 >0,05 

β1/β2 
3,15  

(1,95–4,57) 

3,94  

(2,52–5,09) 

3,40  

(2,76–4,36) 
0,001 0,024 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 
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Таблиця Г.18 

Динаміка показників ЛПГ ритмів ЕЕГ  

при БЗЗ-терапії у хворих на ХІМ 

Параметри 1-й візит 2-й візит 3-й візит р  р1–2 р1–3 

Ліва півкуля 

δ 
0,13  

(-0,03–0,22) 

0,10  

(0,01–0,22) 

0,06  

(0,00– 0,22) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ 0,06  

(-0,03– 0,19) 

0,13  

(0,02– 0,18) 

0,12  

(-0,02–0,17) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α -0,14  

(-0,25– (-0,02)) 

-0,24  

(-0,37– (-0,06)) 

-0,23  

(-0,42–(-0,05)) 
>0,05 >0,05 0,057 

β1 -0,06  

(-0,16–0,04) 

-0,11  

(-0,21–0,02) 

-0,09  

(-0,18–0,04) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2 0,08  

(-0,01–0,24) 

0,06  

(0,00–0,21) 

0,08  

(0,00–0,15) 
>0,05 >0,05 >0,05 

Права півкуля 

 

δ 0,11  

(0,04–0,24) 

0,09  

0,00–0,29) 

0,09  

(0,00–0,25) 
>0,05 >0,05 >0,05 

θ 0,07  

(-0,04–0,17) 

0,06  

(-0,07–0,15) 

0,04  

(-0,03–0,14) 
>0,05 >0,05 >0,05 

α -0,17  

(-0,34–(-0,01)) 

-0,27  

(-0,40–(-0,01)) 

-0,25  

(-0,51–(-0,07)) 
0,079 >0,05 0,030 

β1 -0,07  

(-0,15–0,04) 

-0,10  

(-0,16–(-0,03)) 

-0,07  

(-0,24–0,03) 
>0,05 >0,05 >0,05 

β2 0,08  

(-0,04–0,17) 

0,07  

(-0,09–0,19) 

0,07  

(-0,09–0,16) 
>0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка. р – за критерієм Фрідмана; р1–2, р1–3  – за критерієм Вілкоксона. 


