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АНОТАЦІЯ 

Насалик Р.Б. Клінічні, нейровізуалізаційні, гемодинамічні та лабораторні 

характеристики у пацієнтів з гідроцефалією при хронічній ішемії мозку. – На 

правах рукопису.  Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних 

наук за спеціальністю 14.01.15– нервові хвороби (медичні науки). – Національний 

університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, Київ, 2021.  

Дисертація присвячена удосконаленню діагностики та уточненню 

патогенетичних механізмів, перебігу хронічної ішемії мозку (ХІМ) при наявності 

гідроцефалії (ГЦ) на підставі вивчення клінічних, нейропсихологічних, 

нейровізуальних, гемодинамічних, метаболічних факторів.  

Обстежено 140 хворих з ХІМ, у яких були ознаки внутрішньої, зовнішньої чи 

змішаної ГЦ, серед них 62,9 % чоловіків та 37,1 % жінок, віком від 49 до 82 років, 

середній вік склав (64,89±8,74) років. До групи порівняння увійшли 30 (21,4 %) 

пацієнтів з ХІМ без проявів ГЦ (21 (70,0 %) жінок та 9 (30,0 %) чоловіків, віком 

(63,56±9,49) років. Внутрішня форма ГЦ  встановлена у 35,71 % хворих, зовнішня – у 

21,43, змішана – у 42,9 %.  

Виявлено, що провідними неврологічними синдромами у хворих на ХІМ у 

поєднанні з ГЦ є: екстрапірамідний (88,6 %), псевдобульбарний (53,6 %), виражених 

когнітивних порушень (60,7 %). 

 Наявність ГЦ при ХІМ пов’язана з більшим ступенем когнітивного дефіциту. 

При всіх видах ГЦ виявлено залежність між маркерами кіркової і підкіркової атрофії 

з показниками МоСа тесту. Найбільш прогностично несприятливою для когнітивної 

сфери є внутрішня форма ГЦ. У пацієнтів із ХІМ у поєднанні з ГЦ рівні тривоги та 

депресії за шкалою HADS були достовірно вищими, а показники психічного 

компоненту якості життя, зокрема рольове функціонування, зумовлене емоційним 

станом та психічним компонентом здоров'я, а також фізичне функціонування, були 

достовірно нижчими у порівнянні з хворими без ГЦ (p<0,05). Субклінічна тривога 

мала місце у 43,6 %, клінічна тривога – у 16,4 %, субклінічна депресія – у 18,6 % та 
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клінічна депресія – у 62,9 %, тоді як у хворих ХІМ без ГЦ субклінічна тривога та 

депресія мала місце у 50 % хворих (р<0,05).  

 Форма та тяжкість ГЦ при ХІМ впливали на показники церебрального 

кровотоку та структурні зміни церебральних судин. У пацієнтів із тяжкою і помірною 

ГЦ достовірно частіше відмічалися оклюзія ВСА та стеноз                   ВСА <70 % по 

відношенню до хворих з легкою ГЦ. За наявності ГЦ виявлено достовірно вищі 

показники мітохондріальної дисфункції, внутрішньоклітинного окисного стресу, 

апоптозу та некрозу лейкоцитів крові. Встановлено, що прогресування 

неврологічного та когнітивного дефіциту супроводжувалося зростанням продукції 

АNV+-, АФК+- та Мito+-клітин. У пацієнтів із деменцією встановлено наявність 

помірного зв'язку між рівнем когнітивного функціонування та часткою лейкоцитів у 

стадії апоптозу.  

Наукова новизна. На основі комплексу досліджень, який включав клініко-

неврологічне, нейропсихологічне,  нейровізуальне з морфометрією, маркерів 

клітинного апоптозу, окисного стресу, уточнено патогенетичні механізми ХІМ при 

наявності  ГЦ в залежності від форми та ступеня тяжкості ГЦ. Вперше доведений 

взаємозв’язок між ступенем вираженості ГЦ та стадію  ХІМ. Вивчено і проаналізовано  

провідні синдроми при внутрішній, зовнішній та змішаній формах ГЦ при ХІМ.  

Вперше досліджено стан когнітивних функцій, психоемоційного стану та якості 

життя у пацієнтів з ХІМ в залежності від форми, локалізації та ступеня вираженості 

ГЦ. Зокрема, було показано, що наявність ГЦ у пацієнтів із ХІМ поглиблює 

вираженість когнітивного дефіциту.  У хворих на  ХІМ з ГЦ деменція була виявлена 

в 4,6 разів частіше (р <0,05), ніж у пацієнтів з ХІМ без ГЦ. Встановлено зв’язок 

доменів когнітивного функціонування та депресивних розладів з видом та ступенем 

вираженості ГЦ при ХІМ. Встановлено, що найбільш прогностично несприятливою 

для когнітивної сфери є внутрішня форма ГЦ.  

Вперше проаналізовано показники якості життя у хворих на ХІМ з ГЦ та 

з’ясовано, що якість життя цих пацієнтів достовірно знижувалася переважно за 

станом психічного компоненту здоров’я. Встановлено вплив на якість життя хворих 

на ХІМ з ГЦ  форми та ступеня тяжкості ГЦ, рівня депресії та тривоги. 
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Підтверджено провідну роль окисного стресу, раннього та пізнього апоптозу, 

мітохондріальної дисфункції в механізмах пошкодження головного мозку. Вперше 

встановлено, що прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту при ХІМ з 

ГЦ супроводжувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+ та Мito+-клітин, що 

свідчить про важливу роль окисного стресу та мітохондріальної дисфункції у 

розвитку розладів пам'яті. 

Доповнено наукові дані про роль гемодинамічних чинників у прогресуванні 

когнітивних порушень у хворих з ХІМ при наявності гідроцефалії. Зокрема, 

зафіксовано достовірну залежність між показниками кровоплину та значеннями 

шкали МОСА. 

Здійснено аналіз і комплексну оцінку значення  клініко-неврологічних, 

нейропсихологічних, нейровізуальних, гемодинамічних та лабораторних 

характеристик ГЦ в перебігу ХІМ. 

Практичне значення одержаних результатів. Запропоновано комплексний 

підхід до обстеження пацієнтів із ГЦ при ХІМ із урахуванням неврологічного, 

когнітивного та нейроповедінкового статусу.   

Обґрунтовано необхідність оцінки якості життя та психоемоційного стану при 

різних формах ГЦ у хворих із ХІМ.   

Виділено морфометричні характеристики головного мозку при різних формах 

ГЦ, які в найбільшій мірі впливають на рівень когнітивного функціонування.   

Доведено важливу роль процесів апоптозу й окисного стресу в якості одного з 

патогенетичних механізмів прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту 

у пацієнтів із ГЦ при ХІМ, що може бути підґрунтям для подальшої розробки 

диференційованих підходів до оптимізації лікування.   

Ключові слова: хронічна ішемія мозку, гідроцефалія, когнітивні порушення, 

морфометрія, депресія, тривога, якість життя, апоптоз, церебральна гемодинаміка.  
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SUMMARY  

Nasalyk RB Clinical, neuroimaging, hemodynamic and laboratory characteristics 

in patients with hydrocephalus with chronic cerebral ischemia. - On the rights of the 

manuscript. The dissertation on competition of a scientific degree of the candidate of 

medical sciences on a specialty 14.01.15 – nervous diseases (medical sciences). - PL Shupyk 

National University of Health of Ukraine, Kyiv, 2021.  

The dissertation is devoted to improvement of diagnostics and specification of 

pathogenetic mechanisms of a course of chronic cerebral ischemia (CHCI) in the presence 

of hydrocephalus (HC) on the basis of studying of clinical, neuropsychological, 

neuroimaging, hemodynamic, metabolic factors.  

We examined 140 patients with CHCI who had signs of internal, external or mixed 

HC, among them 62,9% of men and 37,1% of women aged 49 to 82 years, the average age 

was (64,89 ± 8,74) years. The comparison group included 30 patients with CHM without 

manifestations of HC (21 (70,0%) women and 9 (30,0%) men aged 63,56 ± 9,49 years). 

Internal type of HC wass established in 35,71% of patients, external - in 21,43%, mixed - 

in 42,9%. 

It was found that the leading neurological syndromes in patients with CHCI in combination 

with HC are: extrapyramidal (88.6%), pseudobulbar (53.6%), severe cognitive disorders 

(60,7%). 

        The presence of HC in in patients with CHCI is associated with a greater degree of 

cognitive deficits. In all types of HC, a relationship was found between markers of cortical 

and subcortical atrophy with MoCA test scores. The most prognostically unfavorable for the 

cognitive sphere is the internal form of HC. In patients with CHCI in combination with HC, 

the levels of anxiety and depression on the HADS scale were significantly higher, and the 

indicators of the mental component of quality of life, including role functioning due to 

emotional and mental health components, as well as physical functioning were significantly 

lower, than in patients without HC (p <0,05). Subclinical anxiety occurred in 43,6%, clinical 

anxiety in 16,4%, subclinical depression in 18,6%, and clinical depression in 62,9%, 
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whereas subclinical anxiety and depression occurred in patients with CHM without HC in 

50% of patients (p <0,05). 

          Scientific novelty. Based on a set of studies, which included clinical-neurological, 

neuropsychological, neurovisual with morphometry, markers of cellular apoptosis, 

oxidative stress, the pathogenetic mechanisms of CHCI in the presence of HC depending on 

the form and severity of HC. 

          For the first time, the relationship between the severity of HC and the stage of CHCI 

has been proven. The leading syndromes in internal, external and mixed forms of HC in 

CHCI have been studied and analyzed. 

          For the first time, the state of cognitive functions, psychoemotional state and quality 

of life in patients with CHCI depending on the type, location and severity of HC. In 

particular, it was shown that the presence of HC in patients with CHCI exacerbates the 

severity of cognitive deficits. In patients with CHCI with HC dementia was detected in 4,6 

times more often (p <0.05) than in patients with CHCI without HC. The relationship 

between the domains of cognitive functioning and depressive disorders with the type and 

severity of HC in CHCI has been established. It is established that the most prognostically 

unfavorable for the cognitive sphere is the internal typer of HC. 

          For the first time, the indicators of quality of life in patients with CHCI with HC were 

analyzed and it was found that the quality of life of these patients significantly decreased 

mainly due to the state of the mental component of health. The impact on the quality of life 

of patients with CHCI with HC form and severity of HC, the level of depression and anxiety. 

          The leading role of oxidative stress, early and late apoptosis, mitochondrial 

dysfunction in the mechanisms of brain damage has been confirmed. For the first time, it 

was found that the progression of neurological and cognitive deficits in patients with CHCI 

and HC was accompanied by an increase in the production of ANV + -, ROS + and Mito + 

cells, which indicates the important role of oxidative stress and mitochondrial dysfunction 

in the development of memory disorders. 
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          Scientific data on the role of hemodynamic factors in the progression of cognitive 

impairment in patients with AMI in the presence of hydrocephalus have been supplemented. 

In particular, a significant relationship between blood flow and MOCA scale values was 

recorded. 

           The analysis and complex assessment of the significance of clinical-neurological, 

neuropsychological, neurovisual, hemodynamic and laboratory characteristics of HC in the 

course of CHCI was performed. 

           The practical significance of the obtained results. A comprehensive approach to the 

examination of patients with HC and CHCI, taking into account the neurological, cognitive 

and neurobehavioral status. 

            The necessity of assessing the quality of life and psycho-emotional state in various 

forms of HC in patients with CHCI is substantiated. 

            The morphometric characteristics of the brain in different forms of HC, which have 

the greatest impact on the level of cognitive functioning. 

            The important role of apoptosis and oxidative stress as one of the pathogenetic 

mechanisms of progression of neurological and cognitive deficits in patients with HC in 

CHCI has been proved, which may be the basis for further development of differentiated 

approaches to treatment optimization.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ,  СКОРОЧЕНЬ 

І ТЕРМІНІВ 

 

АФК+­клітини – кількість лейкоцитів периферичної крові з підвищеним рівнем 

внутрішньоклітинних АФК; 

АТ – артеріальний тиск; 

БКІ – бікаудатний індекс; 

БФІ – індекс фронтальних рогів; 

БШ – бокові шлуночки; 

ВСА – внутрішня сонна артерія; 

ГЦ – гідроцефалія; 

ЗМА – задня мозкова артерія; 

ЗагСА – загальна сонна артерія; 

ЗСЗ – загальний стан здоров'я; 

ІХС – ішемічна хвороба серця; 

ІБ – інтенсивність болю; 

ІР – індекс резстентності; 

ІФР – індекс фронтальних рогів; 

ІШН – індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга; 

ІЦЧБШ – індекс центральної частини бічного шлуночка; 

КДШ – кінцева діастолічна швидкість; 

КІМ – комплекс інтима­медія; 

МАГ – магістральні артерії голови; 

МРТ – магнітно-резонансна томографія; 

МСКТ – мультиспіральний комп’ютерний томограф; 

НТГ – нормотензивна гідроцефалія; 

ПМА – передня мозкова артерія; 

ПСШ – пікова систолічна швидкість; 
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САП – субарахноїдальний простір; 

СМА – середня мозкова артерія; 

ТКДС – транскраніальне дуплексне сканування; 

ШІ – шлуночковий індекс; 

ЦВЗ – цереброваскулярні захворювання; 

ЯЖ – якість життя; 

АNV+-клітини – кількість лейкоцитів периферичної крові в стадії апоптозу; 

FAB - Frontal Assessment Battery; 

HADS - Hospital Anxiety and Depression Scale; 

Мito+-клітини – кількість лейкоцитів зі зниженим рівнем потенціалу мітохондріальних 

мембран; 

MMSE – Mini-Mental State Examination; 

MOCA - Montreal Cognitive Assessment; 

РІ+­клітини – кількість лейкоцитів периферичної крові в стадії некрозу; 

SF – 36 – Short-Form health survey. 
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ВСТУП 

 

Актуальність Профілактика, рання діагностика та лікування судинних 

захворювань головного мозку є однією з найактуальніших проблем в сучасній 

неврології [124, 87].  

За останні 10 років кількість хворих на цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) 

в нашій країні зросла вдвічі. У 2009 році, згідно з офіційною статистикою МОЗ 

України, поширеність ЦВЗ серед дорослих становила 8432,9 на 100 тис. населення. 

Третина з цих пацієнтів — особи працездатного віку. В структурі поширеності всіх 

форм ЦВЗ 96 % становлять хронічні повільно прогресуючі форми (хронічна ішемія 

мозку (ХІМ)) [77].  

Одним з менш вивчених патологічних процесів  при ХІМ є гідроцефалія (ГЦ), 

попри те, що поєднання ГЦ та ХІМ є досить поширеним  [49].  

Когнітивні й емоційні порушення є закономірною складовою клінічної картини 

ХІМ. Актуальним залишається питання прогресування судинної деменції у хворих на 

ХІМ [107, 127]. Потребують подальшого уточнення фактори, які сприяють 

поширеності цих проявів [8, 117]. Вираженість когнітивних порушень при судинному 

ураженні головного мозку варіює від легких розладів до деменції і визначається 

цілою низкою чинників [32, 109]. Результати досліджень подекуди виявлялись 

суперечливими, а достовірний зв’язок між рівнем АТ, біохімічними показниками, 

віком хворих, фоновими захворюваннями не завжди прослідковувався. При ХІМ на 

прогресування когнітивного дефекту  може впливати гідроцефалія (ГЦ)  [91].   

Встановлено, що судинна деменція може виникати внаслідок гіпоксії, ішемії, 

екзайтотоксичних мозкових подразників і церебральної гіпоперфузії [27, 97]. 

Посилення апоптозу та судинного опору при цьому виникає внаслідок 

епендимального просякання, порушення потоку інтерстиціальної рідини, вазогенного 

набряку та ураження перивенулярної білої речовини. Продемонстровано сильну 

кореляцію між апоптозом та загибеллю пірамідних нейронів, а також з втратою 

пам'яті і деменцією [390]. 
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Окислювальний стрес також відіграє одну з ключових ролей у розвитку ХІМ, а 

взамодія еNOS та активних форм кисню (АФК) спричиняє відкладення токсичних 

продуктів у судинній стінці та апоптозу.  Індукція нейронального апоптозу веде до 

втрати синаптичної пластичності, і як наслідок – зменшення здатності до навчання і 

запам’ятовування [191]. 

Проте, попри велику кількість робіт, які присвячені вивченню ХІМ та ролі ГЦ у 

розвитку провідних клінічних, психоемоційних, когнітивних порушень при ХІМ, 

багато аспектів потребують подальшого дослідження [87, 88, 116]. Зокрема, це 

стосується клініко–патогенетичних особливостей перебігу ХІМ в залежності від 

форми та ступеня тяжкості ГЦ, морфометричних змін та гемодинамічних порушень, 

процесів раннього та пізнього апоптозу, мітохондріальної дисфункції, оксидативного 

стресу, а також їх комплексної оцінки. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 

робота є фрагментом планової науково-дослідної роботи кафедри неврології, 

психіатрії, наркології та медичної психології ДВНЗ «Тернопільський державний 

медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України» «Дослідження 

клініко-патогенетичних співвідношень при захворюваннях центральної та 

периферичної нервової системи для розробки нових методів діагностики, лікування 

та реабілітації» за № державної реєстрації 0110U001821 та кафедри неврології 

Тернопільського національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського 

«Клініко-параклінічна характеристика і патогенетичні співставлення у хворих з 

хворобами нервової системи; оптимізація методів діагностики та лікування» № 

держреєстрації – 0118U000364 (співвиконавець науково-дослідної роботи).  

Мета роботи. Удосконалення діагностики та уточнення патогенетичних 

механізмів перебігу хронічної ішемії мозку при наявності гідроцефалії на підставі 

вивчення клінічних, нейропсихологічних, нейровізуальних, гемодинамічних, 

метаболічних чинників. 

Для досягнення цієї мети були поставлені такі завдання: 

1. Проаналізувати особливості клініко-неврологічних синдромів у пацієнтів 

із ГЦ при ХІМ залежно від виду та ступеня тяжкості ГЦ.  
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2. Дослідити нейропсихологічні аспекти у пацієнтів із ГЦ при ХІМ залежно 

від стадії ХІМ, виду та ступеня тяжкості ГЦ.  

3. Оцінити якість життя у пацієнтів з ГЦ при ХІМ, визначити фактори, що 

впливають на окремі рубрики SF-36.  

4. Дослідити нейровізуалізаційні характеристики у пацієнтів із ГЦ при ХІМ 

та їх взаємозв'язки з нейропсихологічними показниками.  

5. Оцінити функціональні показники екстра– та інтракраніального 

кровотоку за даними транскраніального дуплексного сканування (ТКДС) у пацієнтів 

із ГЦ при ХІМ, їх взаємозв'язки з морфометричними характеристиками та рівнем 

когнітивного функціонування.  

6. Оцінити рівень маркерів клітинного апоптозу, окисного стресу та 

мітохондріальної дисфункції у пацієнтів із ГЦ при ХІМ, та встановити наявні 

клініколабораторні співвідношення.  

7. Провести аналіз і комплексну оцінку чинників впливу ГЦ на розвиток 

когнітивного дефіциту при ХІМ. 

Об’єкт дослідження –  хронічна ішемія мозку з гідроцефалією. 

Предмет дослідження – клініко-неврологічні, нейропсихологічні, 

нейровізуальні, гемодинамічні характеристики, показники клітинного апоптозу, 

окисного стресу, мітохондріальної дисфункції.  

Методи дослідження. клініко-неврологічне обстеження з виділенням 

провідного синдрому, нейропсихологічне обстеження: Монреальська шкала оцінки 

когнітивних функцій (МоСА, Montreal Cognitive Assessment), коротка шкала оцінки 

психічного статусу (MMSE), батарея лобних тестів (FAB (Frontal Assessment 

Battery)), тест заучування 10 слів, шкала депресії Бека, таблиці Шульте, 

опитувальник якості життя SF-36 (Medical Outcomes Study Short Form), госпітальна 

шкала тривожності та депресії (HADS)); інструментальне обстеження: ультразвукове 

дослідження показників церебральної гемодинаміки методом транскраніального 

дуплексного сканування (у загальних сонних (ЗагСА), зовнішніх сонних (ЗовнСА), 

внутрішніх сонних (ВСА), хребетних (ХА) – в сегментах V1 та V2, в передніх 

мозкових (ПМА), середніх мозкових (СМА), задніх мозкових (ЗМА), основній (ОА) 
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артеріях та інтракраніальному відділі хребетної артерії (ХА) з визначенням 

внутрішнього діаметру судин, лінійної швидкості кровотоку (ЛШК), периферичного 

опору (IR); нейровізуальне дослідження методом комп’ютерної томографії 

головного мозку з морфометричним аналізом та визначенням морфометричних 

параметрів; лабораторне дослідження з використанням цитофлуориметричного 

методу, визначенням кількості лейкоцитів крові у стадії апоптозу та некрозу, з 

підвищеним внутрішньоклітинним вмістом АФК та зниженим мітохондріальним 

потенціалом. Для визначення достовірності результатів дослідження проведено 

статистичну обробку даних з використанням програм «Ехсеl» і «Stаtіstіса» (Vегsіоn 

6.0) застосуванням U-критерія Wilcoxon-Mann-Whitney (для незалежних вибірок), t-

критерію Wilcoxon (для залежних). При розподілі близькому до нормального 

достовірність даних розраховували із застосуванням двовибіркового t-критерію 

Student для незалежних вибірок, чи парного – для залежних, кількох ступенів 

математичних розрахунків варіаційної і непараметричної статистики при розподілі 

близькому до нормального, визначення біваріантної рангової кореляції (r) за 

Спірменом, параметричної – за Пірсоном.   

Наукова новизна. На основі комплексу досліджень, який включав клініко-

неврологічне, нейропсихологічне,  нейровізуальне з морфометрією, маркерів 

клітинного апоптозу, окисного стресу, уточнено патогенетичні механізми ХІМ при 

наявності  ГЦ в залежності від форми та ступеня тяжкості ГЦ. Вперше доведений 

взаємозв’язок між ступенем вираженості ГЦ та стадію  ХІМ. Вивчено і проаналізовано  

провідні синдроми при внутрішній, зовнішній та змішаній формах ГЦ при ХІМ.  

Вперше досліджено стан когнітивних функцій, психоемоційного стану та якості 

життя у пацієнтів з ХІМ в залежності від форми, локалізації та ступеня вираженості 

ГЦ. Зокрема, було показано, що наявність ГЦ у пацієнтів із ХІМ поглиблює 

вираженість когнітивного дефіциту.  У хворих на  ХІМ з ГЦ деменція була виявлена 

в 4,6 разів частіше (р <0,05), ніж у пацієнтів з ХІМ без ГЦ. Встановлено зв’язок 

доменів когнітивного функціонування та депресивних розладів з видом та ступенем 

вираженості ГЦ при ХІМ. Встановлено, що найбільш прогностично несприятливою 

для когнітивної сфери є внутрішня форма ГЦ.  
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Вперше проаналізовано показники якості життя у хворих на ХІМ з ГЦ та 

з’ясовано, що якість життя цих пацієнтів достовірно знижувалася переважно за 

станом психічного компоненту здоров’я. Встановлено вплив на якість життя хворих 

на ХІМ з ГЦ  форми та ступеня тяжкості ГЦ, рівня депресії та тривоги. 

Підтверджено провідну роль окисного стресу, раннього та пізнього апоптозу, 

мітохондріальної дисфункції в механізмах пошкодження головного мозку. Вперше 

встановлено, що прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту при ХІМ з 

ГЦ супроводжувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+ та Мito+-клітин, що 

свідчить про важливу роль окисного стресу та мітохондріальної дисфункції у 

розвитку розладів пам'яті. 

Доповнено наукові дані про роль гемодинамічних чинників у прогресуванні 

когнітивних порушень у хворих з ХІМ при наявності гідроцефалії. Зокрема, 

зафіксовано достовірну залежність між показниками кровоплину та значеннями 

шкали МОСА. 

Здійснено аналіз і комплексну оцінку значення  клініко-неврологічних, 

нейропсихологічних, нейровізуальних, гемодинамічних та лабораторних 

характеристик ГЦ в перебігу ХІМ. 

Теоретичне значення одержаних результатів. У дисертації здійснено 

теоретичне обґрунтування і нове вирішення актуальної наукової проблеми, що 

полягає у вдосконаленні діагностики та уточненні патогенетичних механізмів у при 

ХІМ з наявністю ГЦ, базуючись на результатах комплексного дослідження  клініко-

неврологічних, нейропсихологічних, нейровізуальних, гемодинамічних та 

лабораторних показників. 

Практичне значення одержаних результатів. Запропоновано комплексний 

підхід до обстеження пацієнтів із ГЦ при ХІМ із урахуванням неврологічного, 

когнітивного та нейроповедінкового статусу.   

Обґрунтовано необхідність оцінки якості життя та психоемоційного стану при 

різних формах ГЦ у хворих із ХІМ.   

Виділено морфометричні характеристики головного мозку при різних формах 

ГЦ, які в найбільшій мірі впливають на рівень когнітивного функціонування.   
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Доведено важливу роль процесів апоптозу й окисного стресу в якості одного з 

патогенетичних механізмів прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту 

у пацієнтів із ГЦ при ХІМ, що може бути підґрунтям для подальшої розробки 

диференційованих підходів до оптимізації лікування.   

Результати дисертації було впроваджено в практичну діяльність у І, ІІ, ІІІ, ІV та 

ІХ неврологічних відділень КНП “Тернопільська обласна клінічна 

психоневрологічна лікарня” ТОР, неврологічні відділення КНП ЛОР «Львівська 

обласна клінічна лікарня» та КНП “Обласна клінічна лікарня ІваноФранківської 

обласної ради”. Також результати дослідження було впроваджено у навчальний 

процес кафедри неврології Тернопільського національного медичного університету 

ім. І.Я. Горбачевського.     

Особистий внесок здобувача Дисертація є самостійною науковою роботою 

дослідника. Дисертантом особисто проведено патентний пошук із наступним 

аналізом наукової літератури, сформульовано мету та завдання, розроблено дизайн 

дослідження. Автором особисто проведено клінічно-неврологічне, 

нейропсихологічне обстеження пацієнтів із ХІМ. Проведено оцінку результатів 

лабораторних та інструментальних методів дослідження. Дисертант оволоділа 

методом морфометрії головного мозку (за результатами МСКТ), провела обчислення 

основних морфометричних індексів. Самостійно провела статистичне дослідження з 

наступним аналізом та інтерпретацією отриманих результатів, написала всі розділи 

дисертації. Спільно з науковим керівником сформульовано висновки та практичні 

рекомендації. Провідною була роль автора у підготовці наукових праць та доповідей 

за результатами дослідження.   

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної роботи 

представлені та обговорені на підсумковій науково-практичній конференції 

«Здобутки клінічної та експериментальної медицини» (Тернопіль, 2012), ХVІ 

Міжнародному медичному конгресі студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2012), 

IV національному конгресі неврологів, психіатрів та наркологів України «Доказова 

медицина в неврології, психіатрії та наркології. Сьогодення й майбутнє» (Харків, 

2012), ХVІІ Міжнародному медичному конгресі студентів та молодих вчених 
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(Тернопіль, 2013), Всеукраїнській науково-практичній конференції за міжнародною 

участю «Сучасні аспекти клінічної неврології» (Івано-Франківськ, 2014); XVIII 

міжнародному конгресі студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2014), науково-

практичній конференції «Здобутки і перспективи внутрішньої медицини: 

кардіоваскулярний ризик при коморбідній патології» (Тернопіль, 2014), науково-

практичній конференції «Карпатські читання» (Ужгород, 2015), XІХ міжнародному 

конгресі студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2015), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти клінічної неврології» (Івано-

Франківськ, 2016), науковопрактичній конференції «Карпатські читання» (Ужгород, 

2016), XХ міжнародному конгресі студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2016), 

підсумковій LIX науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини» (Тернопіль, 2016), підсумковій LX науково-

практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної медицини» 

(Тернопіль, 2017), XХІ міжнародному конгресі студентів та молодих вчених 

(Тернопіль, 2017),  підсумковій LXІ науково-практичній конференції «Здобутки 

клінічної та експериментальної медицини» (Тернопіль, 2018), Всеукраїнській 

науково–практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання 

неврології, психіатрії, наркології та медичної психології» (Тернопіль, 2018), XХІІ 

міжнародному конгресі студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2018),  підсумковій 

LXІІ науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (Тернопіль, 2019).  

Публікації. За темою дисертації Насалик Р.Б. опублікована 20 робіт, з яких: 4 

статті у наукових фахових виданнях, рекомендованих ДАК МОН України для 

публікації результатів дисертаційних досліджень, 1 стаття – у іноземному виданні 

(Польща), 15 тез у матеріалах науково-практичних конференцій, конгресів.  

Структура дисертації. Дисертація викладена на 250 сторінках друкованого 

тексту (з них 192 сторінок основного тексту) та складається зі вступу, огляду 

літератури, розділу матеріал та методи дослідження, 5 розділів власних досліджень, 

аналізу й узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних 

рекомендацій, списку використаних джерел. Роботу ілюстровано 31 таблицею та 12 
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рисунками. Бібліографічний список включає 406 джерел (140 кирилицею та 266 

латиницею).  
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ХРОНІЧНИХ ПОРУШЕНЬ 

МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

      1.1  Сучасні погляди на етіопатогенез хронічної ішемії мозку 

Цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ), серед яких розрізняють гострі (інсульт, 

транзиторна ішемічна атака) і хронічні (хронічна ішемія мозку (ХІМ)) форми, є 

однією з найважливіших медичних і соціальних проблем як у нашій країні, так і в 

усьому світі в силу значної їх поширеності й тяжких наслідків — втрати 

працездатності, інвалідизації, порушень вищої нервової діяльності (розвиток 

деменції, тощо.) [29, 31]. 

ХІМ - це повільно прогресуюча недостатність кровопостачання головного мозку, 

що приводить до розвитку множинних дрібновогнищевих некрозів мозкової тканини 

та проявляється поступово наростаючими дефектами функцій мозку. При цьому, з 

однієї сторони, хронічна цереброваскулярна недостатність являється фактором 

ризику розвитку гострих порушень мозкового кровообігу (ГПМК), з іншої – 

причиною поступового наростання різноманітних неврологічних і психічних розладів 

[136]. 

Серед основних етіологічних форм ХІМ виділяють атеросклеротичну, 

гіпертензивну, змішаної етіології, хоча за визначенням можливі й інші причини, що 

призводять до хронічної судинної мозкової недостатності (васкуліти, ревматизм, 

захворювання крові). У практиці найбільше етіологічне значення в розвитку ХІМ 

мають артеріальна гіпертензія й атеросклероз [45]. 

Клінічні особливості ХІМ можна пояснити тим, що на відміну від гострих 

порушень мозкового кровообігу більшість випадків ХІМ пов'язана не з патологією 

великих екстракраніальних артерій і їх головних інтракраніальних гілок, а з 

ураженням дрібних мозкових артерій (церебральна мікроангіопатія). Основним 

етіологічним чинником церебральної мікроангіопатії є артеріальна гіпертензія, що 

викликає артеріосклероз (ліпогіаліноз) дрібних пенетруючих артерій і артеріол 
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(гіпертонічна артеріопатія), гіпертонічний «стеноз» і гіпертонічні кульоподібні 

аневризми [35 ; 75]. 

У хворих, які не страждають артеріальною гіпертензією, ураження дрібних 

артерій може бути пов'язаним із сенільним артеріосклерозом, амілоїдною 

ангіопатією, значно рідше зі запальними або спадковими ангіопатіями (наприклад, 

церебральна аутосомно-домінантна артеріопатія з субкортикальними інфарктами та 

лейкоенцефалопатією). Таким чином, як і інсульт, ХІМ є гетерогенним явищем, яке 

може мати різну етіологію [2, 3, 7, 9, 30, 47]. 

Поширене ураження дрібних артерій викликає декілька основних типів змін. 

Найбільш відомі два з них: 

1) дифузне двостороннє ураження білої речовини (лейкоенцефалопатія); 

2) множинні лакунарні інфаркти. 

Ураження дрібних пенетруючих судин, яка приводить до дифузного ураження 

білої речовини, характеризується не лише їх стенозом, але і, що не менше важливо, 

ареактивністю, в основі якої, ймовірно, лежать дисфункція ендотелію, що веде до 

порушення ауторегуляції мозкового кровообігу, збіднення гемодинамічного резерву 

та звуження «коридору» допустимих змін перфузії. Внаслідок ендотеліальної 

дисфункції та подальшого склерозу, дрібні судини втрачають здатність 

розширюватися, стає неможливим перерозподіл перфузії на користь активно 

працюючих відділів мозку, а це, у свою чергу приводить до їх функціональної 

інактивації, а потім — і до незворотнього пошкодження. Переважне ураження білої 

речовини в перивентрикулярних і глибинних відділах при церебральній гіпоперфузії 

пояснюється особливим характером їх кровопостачання (забезпечується судинами 

термінального типу, що не мають колатералей) [97]. 

Внаслідок хронічної або повторних скороминущих епізодів гіпоперфузії в 

глибинних відділах білої речовини півкуль, розвиваються так звані неповні інфаркти, 

що характеризуються демієлінізацією, загибеллю олігодендроцитів, втратою аксонів, 

гліозом, але (на відміну від ішемічного інсульту) без формування вогнищ некрозу. 

Крім того, в зонах дифузного ураження білої речовини при патоморфологічному 

дослідженні виявляють множинні дрібні інфаркти та кісти, розширення 
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периваскулярних просторів із розвитком état crible, периваскулярний набряк, 

дегенерацію Валлера, ангіоектазії й інші зміни [8, 10, 31, 33, 45, 112]. 

Окрім гіпоперфузії й ішемії, в розвитку цих змін можуть грати важливу роль 

повторні епізоди церебрального гіпертензивного кризу, що супроводжуються 

ураженням судинного ендотелію, вазогенним набряком мозку, транссудацією білків 

плазми та токсичних речовин, що веде до периваскулярного енцефалолізису. 

Загибель структурних елементів білої речовини при недостатньому заміщенні 

дефектів, що утворилися, астроцитами, у важких випадках приводить до формування 

губчастої структури білої речовини мозку (спонгіоз) [69]. 

У тих випадках, коли виявляються множинні лакунарні інфаркти в глибинних 

відділах мозку при відсутності дифузного ураження білої речовини (лакунарний 

статус), процес може бути пов'язаний із мікроатероматозом початкового відділу 

пенетруючих артерій, що йдуть у глибинні відділи мозку, або закриттям 

атеросклерозною бляшкою просвіту крупних судин у місці відходження від них 

пенетруючих гілок [2, 8, 32]. 

В той же час, при множинному атеросклерозному стенозі крупних артерій 

можливий розвиток прогредієнтного ішемічного ураження, перш за все в зонах 

суміжного кровопостачання (кровороздільні зони), що знаходяться на межі великих 

судинних басейнів. Морфологічно в цих зонах можуть виявлятися ламінарний 

кірковий некроз, мікроінфаркти, неповні інфаркти й інші варіанти селективної 

загибелі нейронів (без формування вогнищ некрозу). У патогенезі ураження мозку 

при патології крупних судин важливе значення може мати не лише зниження 

перфузії, але і мікроемболізація. Інколи ХІМ буває результатом поєднаного ураження 

крупних і дрібних мозкових артерій. Відповідно при нейровізуалізації, або 

патоморфологічно, в цих випадках виявляється комбінація різних типів уражень. 

Облігатним компонентом морфологічної картини ХІМ є церебральна атрофія, що 

може відображати наявність мікроінфарктів, дегенерації Валлера, або безпосередньо 

пов'язана з гіпоперфузією кори. Важливими додатковими чинниками пошкодження 

мозку при ХІМ, особливо при її лейкоенцефалопатичному варіанті, є серцева 

недостатність, яка призводить до обмеження перфузії головного мозку, зміна реології 
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і згортання крові (наприклад, унаслідок поширеної ендотеліальної дисфункції, 

поліцитемії, тромбоцитозу, гіперфібриногенемії, гіперліпідемії, тощо); порушення 

венозного відтоку при стенозі; апное у сні, що викликають гіпоксемію, порушення 

серцевого ритму, коливання артеріального тиску; цукровий діабет; вторинні 

ліквородинамічні порушення [2, 5, 8, 10, 12, 32, 54, 115]. 

Вікові зміни нервової системи, у тому числі і різних відділів головного мозку, 

відрізняються нерівномірністю з переважанням у лобних і скроневих долях, в 

результаті чого кількість нейронів у цих областях кори може зменшуватися на 30-

40 %, тоді як в окремих зонах гіпоталамуса число нервових клітин практично не 

змінюється. Це сприяє виникненню дисбалансу центральних впливів, порушенню їх 

функціонального співвідношення зі спінальними вегетативними центрами в 

іннервації внутрішніх органів, яка призводить до нейротрофічних змін останніх [5,32, 

147]. 

Із іншого боку, вісцеральні дистрофічні зміни трансформують афферентну 

імпульсацію в центральні вегетативні структури, що контролюють (серед інших 

функцій) судинну регуляцію церебрального кровообігу. Так, у літньому віці 

відзначаються атеросклеротичні зміни в дузі аорти (основного рецепторного поля 

дуги барорефлексу) й в ендокринних залозах (гіпофізі, щитоподібній та підшлунковій 

залозах, наднирниках). Нерівномірність цих змін у різних ланках системи 

гормональної регуляції призводить до порушень метаболізму, які можуть негативно 

впливати на систему кровообігу головного мозку [8, 21, 34]. 

 

1.2 Клінічні особливості хронічної ішемії мозку 

Особливості клінічних проявів ХІМ визначаються мультифокальним характером 

ураження мозку, переважно його глибинних відділів, формуванням відокремлення 

кіркових і підкіркових структур. В результаті при ХІМ найбільшою мірою страждає 

функція лобних часток і їх зв'язків із підкірковими та стовбуровими відділами. Це 

зумовлює домінуючу роль когнітивних розладів лобного типу та складних порушень 

рухового контролю в клінічній картині ХІМ [32, 34]. 

Виділяють три стадії (або ступені тяжкості) ХІМ. 
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При першій (початкових проявів) домінують суб'єктивні розлади, що 

проявляються головним болем і відчуттям важкості в голові, загальною слабкістю, 

підвищеною втомлюваністю, емоційною лабільністю, порушенням пам'яті й уваги, 

запамороченням (частіше несистемного характеру), нестійкістю при ходьбі, 

порушеннями сну. Ці явища супроводжуються хоча й легкими, але достатньо 

стійкими об'єктивними неврологічними розладами у вигляді анізорефлексії, 

дискоординаційних явищ, симптомів орального автоматизму, підтверджених 

клінікопсихологічними дослідженнями зниження пам'яті й астенії. У цій стадії, як 

правило, ще не відбувається формування чітких неврологічних синдромів (крім 

астенічного), притаманні цефалгічні, оптичні, вестибулокохлеарні, синкопальні, 

кардіальні пароксизми тривалістю до 10 хв; при адекватній терапії можна досягти 

зменшення проявів або усунення окремих симптомів [5, 33, 38, 54]. 

При другій стадії (субкомпенсації) ХІМ набір скарг хворих аналогічний першій, 

хоча підвищується частота порушень пам'яті, працездатності, запаморочення, 

нестійкості при ходьбі. Дещо рідше зустрічаються скарги на головний біль та інші 

прояви астенічного симптомокомплексу. Разом із цим чіткою стає вогнищева 

симптоматика, що характеризується підвищенням рефлексів орального автоматизму, 

координаційних розладів, пірамідної недостатності, аміостатичного синдрому, а 

також мнестичних порушень. На цій стадії вже можна виділити певні домінуючі 

неврологічні синдроми — вестибулярний, вестибулокоординаційний, пірамідний, 

екстрапірамідний, гіпоталамічний, судомний, астенодепресивний. Ці розлади можуть 

послаблювати фахову та соціальну адаптацію хворих [5, 33, 38, 54]. 

При третій стадії ХІМ (декомпенсації) зберігаються скарги на погіршення 

пам'яті, нестійкість при ходьбі, шум і важкість у голові, порушення сну. Значно більш 

вираженими є об'єктивні неврологічні розлади, що проявляються чіткими та 

вираженими псевдобульбарним, афатичним, апраксичним, епілептичним, мозочкової 

атаксії, пірамідним, паркінсонізму, дементним синдромами [5, 33, 38, 54]. 

За допомогою КТ або МРТ при ХІМ можна виявити двобічне, більш-менш 

симетричне дифузне ураження білої речовини (лейкоареоз) в перивентрикулярній 

зоні, зоровій променистості, семиовальному центрі; множинні лакунарні вогнища 
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(розміром 3-15 мм) в базальних гангліях, таламусі, мості, мозочку, внутрішній 

капсулі, білій речовині лобних півкуль; крупніші кіркові і підкіркові інфаркти, що 

відображають патологію крупних артерій. Церебральна атрофія, що виявляється при 

КТ або МРТ у хворих на ХІМ, зазвичай супроводжується лейкоареозом, лакунарними 

або територіальними інфарктами [4, 40, 66, 119,125, 132, 143]. 

Як правило, розширення шлуночкової системи при ХІМ більш виражене, ніж 

розширення кіркових борозен, і може відображати не лише атрофію мозкової 

речовини в глибинних відділах мозку, але і зниження резистентності 

перивентрикулярних тканин до ліквородинамічних змін [32, 125, 132]. 

На підставі результатів дослідження нейровізуалізації можна оцінити характер 

судинного ураження головного мозку — макроангіопатичного (множинні крупні 

інфаркти в обох півкулях або поодинокі інфаркти в «стратегічних» зонах), або 

мікроангіопатичного (множинні лакунарні або дифузні зміни білої речовини півкуль 

головного мозку) [66, 96, 101, 160, 176]. 

 

1.3 Когнітивні та емоційні порушення - “ядро” клінічної картини хронічної 

ішемії мозку 

Актуальним залишається питання прогресування судинної деменції у хворих на 

ХІМ [1, 2, 7, 16, 27, 175]. Достеменно не відомо, що провокує поширеність даного 

ускладнення [51, 61]. Результати досліджень інколи є досить суперечливими, 

достовірний взаємозв’язок між рівнем АТ, біохімічними показниками, віком хворих, 

фоновим захворюванням не завжди чітко прослідковується. Не виключено, що 

гідроцефалія може впливати на прогресування когнітивного дефекту [109, 110, 141, 

144]. 

Когнітивні й емоційні порушення є закономірною складовою частиною клінічної 

картини ХІМ. В основі психічних розладів при ХІМ лежить ураження глибинних 

відділів півкуль головного мозку (базальних гангліїв і глибинних відділів білої 

речовини), пов'язане як із хронічною гіпоперфузією, так і з повторними гострими 

порушеннями мозкового кровообігу [2, 7, 27]. 
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Когнітивні розлади (порушення уваги, пам'яті, підвищена стомлюваність при 

розумовій роботі) - є першими суб'єктивними й об'єктивними ознаками хронічної 

цереброваскулярної недостатності [26, 36, 97, 147].  

Аналіз когнітивних, або пізнавальних, функцій впродовж тривалого часу 

залишається актуальним предметом вивчення науковців і практикуючих лікарів. 

Адже саме за допомогою когнітивних здібностей здійснюється процес раціонального 

пізнання світу та забезпечується  цілеспрямована взаємодія з ним. На особливу увагу 

заслуговує той факт, що, за даними сучасної вітчизняної та світової наукової і 

науковопрактичної літератури, когнітивні порушення не слід вважати одним із 

звичайних аспектів старіння. Вчені довели – з віком можуть знижуватися темпи 

пізнавального процесу, що проявляються повільнішим засвоєнням нових навичок і 

загальним зниженням швидкості психічних процесів. Проте, засвоївши нову 

програму чи навичку, літня людина користуватиметься нею не менш впевнено, ніж 

молода. Саме тому, термін «аge-associated memory impairment» («вікові розлади 

пам’яті»), запропонований американськими психіатрами у 60-х роках минулого 

століття, сьогодні вважається хибним і не використовується в сучасній науковій 

літературі та щоденній клінічній практиці [112].  

Вираженість когнітивних порушень при судинному ураженні головного мозку 

варіює від мінімальних розладів до деменції та визначається цілим рядом до кінця не 

вивчених чинників [8, 13, 16, 51, 101, 167]. 

За сучасними уявленнями [5, 56], когнітивні розлади поділяються на важкі, 

помірні та легкі. 

Під важкими когнітивними розладами розуміють стійкі або минущі порушення 

когнітивних функцій, такі як деменція, делірій, афазія, агнозія, тощо, що призводять 

до дезадаптації пацієнта. 

Помірні когнітивні розлади - це суб'єктивні та / або об'єктивні когнітивні 

порушення різного характеру та різної етіології, що не приводять до соціальної, 

професійної чи побутової дезадаптації, але викликають утруднення при виконанні 

складних видів діяльності. 
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Легкі когнітивні розлади - суб'єктивне та / або об'єктивне погіршення 

когнітивних функцій різного характеру, обумовлене віковими або патологічними 

змінами головного мозку, які значимо не впливають на побутову, професійну та 

соціальну діяльність [61, 62, 89, 116]. 

Існують дані [16, 119], що деменція розвивається з високою ймовірністю при 

ураженні більше 50 мл мозкової речовини, а, при зацікавленості стратегічних для 

когнітивних процесів зон, - і при значно меншому об’ємі.  

За сучасними даними, когнітивні функції забезпечуються різними 

функціональними системами. Системна локалізація когнітивних функцій 

забезпечується багаторівневою ієрархічною мозковою організацією, що включає 

горизонтально-горизонтальну та горизонтально-вертикальну взаємодію. Згідно із 

цією моделлю [28, 29, 30] весь мозок поділяється на три функціональні блоки. 

Перший функціональний блок (блок активації) включає стовбурово-підкіркові 

структури та лімбічну систему: висхідну частину ретикулярної формації стовбура 

мозку, зорові горби, смугасті тіла, проміжний мозок, гіпокамп і його зв'язки з 

мигдалиною, медіобазальними лобними частками і цингулярною закруткою. 

Зазначені структури забезпечують активацію кори головного мозку у відповідь на 

зовнішню стимуляцію або внутрішню мотивацію. Вони підтримують оптимальний 

рівень концентрації уваги і відповідають за мотиваційно-емоційне забезпечення 

діяльності. Крім того, специфічною функцією гіпокампу є зіставлення нових стимулів 

із минулими, що відіграє велику роль у процесі засвоєння нової інформації. 

При патології стовбурово-підкіркових структур збільшується час реакції, що 

призводить до сповільнення мислення й інших когнітивних процесів (брадіфренія). 

Порушується нормальна залежність між силою стимулу і ступенем активації кори 

головного мозку; при цьому слабкий стимул може викликати значну активацію кори. 

Клінічно це буде вести до підвищеного відволікання, неможливості тривалий час 

підтримувати розпочату діяльність. Такі порушення називаються нейродинамічними 

когнітивними розладами. При патології гіпокампу і функціонально пов'язаних з ним 

структур виникають порушення пам'яті на поточні події (фіксаційна і антероградна 

амнезія). 
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Другий функціональний блок (блок прийому, обробки та зберігання інформації) 

включає в себе вторинні та третинні зони кіркових аналізаторів соматичної 

чутливості, слуху та зору, тобто асоціативну кору тім'яної, скроневої і потиличної 

долі головного мозку. Ці структури забезпечують сприйняття, розпізнавання та 

зберігання інформації, отриманої зі зовнішнього світу, а також відповідають за 

формування уявлень у тривимірному просторі. 

При патології структур другого функціонального блоку виникають порушення 

гнозису і пам'яті, що носять модально-специфічний характер. При патології скроневої 

частки порушуються слуховий гнозис і слухова пам'ять, при патології потиличної 

частки - зоровий гнозис і зорова пам'ять, при патології тім'яної частки - соматичний 

гнозис і кінестетична пам'ять. Крім того, при ураженні тім'яної частки головного 

мозку розвивається кінестетична апраксія, агнозія, що пов'язана з порушенням схеми 

тіла. Ураження зони стику скроневої, тім'яної та потиличної долі головного мозку 

викликає порушення просторових уявлень, яке проявляється в сфері гнозису і 

праксису. Когнітивні порушення при ураженні структур другого функціонального 

блоку називаються операційними, або інструментальними. 

Третій функціональний блок включає в себе лобні частки головного мозку. Вони 

відповідають за регуляцію довільної діяльності людини, тобто за довільний вибір 

мети діяльності, розробку плану для досягнення поставленої цілі і контролю 

результатів. 

Пошкодження третього функціонального блоку призводить до когнітивних, 

афективних і поведінкових порушень, в основі яких лежать один або декілька з 

наступних механізмів: 

‒ зниження активності й ініціативи, ослаблення мотивацій (апатія) та спонукань 

до якоїсь цілеспрямованої діяльності (абулія); 

‒ порушення планування дій, труднощі переходу з одного етапу діяльності на 

наступний, патологічні «застрягання» на одному з етапів програми (персеверації); 

‒ зниження критики, імпульсивність, порушення прийнятих у даному 

соціокультуральному середовищі норм і правил поведінки [28, 29, 30, 89]. 
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Зазначені порушення називають регуляторними (дизрегуляторними) 

когнітивними розладами. У міжнародній літературі часто використовуєтся термін 

«порушення керуючих функцій» (англ.: executive functions), тобто порушення 

внутрішнього управління поведінкою та когнітивними процесами індивідуума [62]. 

Численні експериментальні та клінікоінструментальні дослідження останніх 

років [16, 27] дозволили дещо по-новому розглядати анатомо-функціональну основу 

когнітивних функцій. Концепція А.Р.Лурія, не втративши своєї значущості, отримала 

подальший розвиток. Були отримані нові дані про роль підкіркових базальних 

гангліїв у формуванні вищих мозкових функцій. Зорові горби, смугасті тіла та інші 

підкіркові структури знаходяться в тісному зв'язку з передніми відділами головного 

мозку, утворюючи так звані лобно-стріарні кола. Циркуляція збудження за вказаними 

замкнутими кільцями в нейрональних системах необхідна для створення емоційної 

переваги вибору одного з декількох можливих у даній ситуації рішень. До 

теперішнього часу описано п'ять основних лобно-стріарних кіл, три з яких тісно 

пов'язані зі забезпеченням когнітивної діяльності. Вони мають загальні ланки - лобні 

частки, смугасті тіла, бліду кулю, чорну субстанцію і таламус. Пошкодження будь-

якої ланки може призводити до рухових, когнітивних, емоційних, поведінкових 

порушень, які дуже близькі за феноменологією до симптомів лобної дисфункції 

(психічна і рухова сповільненість, зменшення інтелектуальної гнучкості, зниження 

фону настрою, тощо) [27, 32, 65, 106, 119, 181]. 

Вираженість когнітивних порушень при судинному ураженні головного мозку 

варіює від мінімальних розладів до деменції та визначається цілим рядом до кінця не 

вивчених чинників [16, 26, 32, 89, 154].  

Основними симптомами деменції є: 

а) порушення короткочасної та довготривалої пам'яті; 

б) наявність хоча б одного з таких симптомів: 

1) порушення абстрактного мислення (нездатність знайти подібність і 

відмінність між схожими словами, труднощі у визначенні слів, понять, нерозуміння 

змісту прислів'їв і приказок, неможливість вирішити найпростіші арифметичні задачі 

і т.д.); 
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2) порушення ряду вищих кіркових функцій (афазія, апраксія, агнозія); 

порушення суджень (нездатність скласти цілеспрямований план, контактувати з 

іншими людьми, сім'єю); 

3) особистісні зміни (зміна або загострення преморбідних рис, байдуже 

ставлення до зовнішнього вигляду, апатія, звуження кола інтересів); 

в) утруднення в звичайному соціальному житті та неспроможність працювати 

[60, 61, 68, 154]. 

Деменція діагностується тільки при поєднанні інтелектуально-мнестичних 

порушень із зниженням або значним розладом фахової, соціальної та побутової 

діяльності [26, 60]. 

Провідну роль у формуванні когнітивних порушень при судинній мозковій 

недостатності відіграє роз'єднання лобних часток і підкіркових утворень, яке 

призводить до виникнення вторинної дисфункції лобних часток головного мозку, що 

мають дуже важливе значення в когнітивній діяльності. Відповідно до теорії А.Р. 

Лурія, якої дотримуються в даний час переважна більшість нейропсихологів, лобні 

частки відповідають за регуляцію довільної діяльності: формування мотивації, вибір 

мети діяльності, побудову програми та контроль за її досягненням. При цьому 

дорзолатеральна лобна частка кори і її зв'язки з стріарним комплексом забезпечують 

переключення уваги, що необхідно для зміни алгоритму діяльності. 

Орбітофронтальні відділи беруть участь у придушенні нерелевантної мети та 

спонукань, забезпечуючи таким чином стійкість уваги й адекватність поведінкових 

реакцій. Крім того, орбітофронтальна лобна кора знаходиться в тісному взаємозв'язку 

з гіпокампом, забезпечуючи стійкість уваги в мнестичній діяльності [27, 32, 119]. 

Дисфункція лобних часток головного мозку призводить до формування 

дизрегуляторного синдрому. При цьому зберігаються операційні механізми пам'яті, 

сприйняття, рухові та мовні навички, але порушується програмування діяльності: 

розвивається патологічна інертність, яка пов'язана з недостатнім переключенням 

уваги чи, навпаки, надмірна імпульсивність внаслідок нестійкості довільної уваги, 

або різні їх поєднання [61, 62, 68]. 
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Крім ураження глибинних церебральних структур і виникнення феномену 

роз'єднання з вторинною дисфункцією лобних відділів головного мозку, в патогенезі 

когнітивних порушень безсумнівну роль відіграють інфаркти мозку кіркової 

локалізації. Стратегічно важливими для когнітивної діяльності є асоціативні зони 

лобної кори та зони стику тім'яно-скронево-потиличної кори, а також структури 

гіппокампового кола. В деяких випадках можливе виникнення післяінсультної 

деменції, що пов'язана з перенесеним одиничним великовогнищевим інфарктом 

мозку стратегічної локалізації [32, 41, 69, 106]. 

Не менш важливим аспектом патогенезу когнітивних розладів при ХІМ є 

приєднання нейродегенеративного процесу. Згідно із патоморфологічними даними, 

співіснування судинних змін і маркерів нейродегенерації альцгеймеровского 

характеру (сенільні амілоїдні бляшки, нейрофібрилярні внутрішньоклітинні 

сплетення, апоптоз нейронів медібазальних лобих відділів, гіпокампу і скронево-

тім'яних часток головного мозку) не є рідкісними. В цих випадках прийнято думати 

про змішаний судинно-дегенеративний характер деменції. Частота змішаної деменції 

значно перевершує очікувану при випадковому збігу двох захворювань. Цей факт має 

теоретичне пояснення: гіпоксія є чинником, який прискорює нейродегенеративні 

зміни, причому особливо чутливі до гіпоксії нейрони гіпокампу [32, 70]. Тому, 

судинна мозкова недостатність розцінюється в даний час як фактор ризику й один із 

патогенетичних механізмів розвитку хвороби Альцгеймера [107, 112, 151]. Таким 

чином, принаймі у частини хворих, істотний внесок у розвиток когнітивних розладів 

вносить супутній дегенеративний процес [1, 18, 32, 151, 153]. 

Встановлено, що деменція при нормотензивній ГЦ зумовлена дисфункцією 

фронтально-підкіркового ланцюга, а патогенез порушень пам'яті може бути 

обумовлений внутрішньошлуночковою гіпердинамічною пульсацією 

спинномозкової рідини до перивентрикулярних проекційних волокон і пов'язаних із 

нею підкіркових структур, тим самим порушуючи цілісність і функціонування 

важливих нейронних ланцюгів, які підтримують нормальну когнітивну та пам'ятну 

функції, такі як ланцюг Папеза [Yung-Chieh Chen, Shih-Wei Chiang, Chia-Hsing Chi, 

2016, 402]. Центральним компонентом ланцюга Папеза є переднє ядро таламуса, що 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20YC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27175677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chiang%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27175677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chi%20CH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27175677
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відіграє ключову роль у модулюванні емоцій і функції пам'яті: приймає й інтегрує 

аферентні нейрональні входи з обох гіпокампів і мамміллярних органів, головним 

чином через форнікс і маммілоталамічні тракти та проектує входи в передню поясну 

кору через переднє таламічне випромінювання. Переднє ядро таламусу отримало 

значну зацікавленість в останніх дослідженнях, зокрема тих, що стосуються вивчення 

формування й обробки пам'яті, через його унікальні морфологічні та клінічні 

наслідки. Дефіцит пам'яті у пацієнтів із нормотензивною ГЦ може змінювати 

мікроструктурні властивості переднього ядра; ці зміни є проявом нейральної 

пластичності, модульованої компенсаторним набором через контур Папеза у 

відповідь на порушену функцію пам'яті. 

Досить складним і різним є патогенез депресивних симптомів при ХІМ та їх 

взаємозв'язок із когнітивними розладами. По-перше, емоційні порушення, як і 

когнітивні, можуть бути результатом вторинної дисфункції лобних відділів головного 

мозку. Відомо, що зв'язки дорзолатеральної лобної кори та стріарного комплексу 

беруть участь у формуванні позитивного емоційного підкріплення при досягненні 

мети діяльності. Порушення цих зв'язків у результаті феномену роз'єднання буде 

приводити до недостатнього позитивного підкріплення і, як наслідок, до хронічної 

фрустрації, що є передумовою виникнення депресії [24, 37]. 

Різної етіології депресивні симптоми регулярно описуються при ураженні 

лобних часток головного мозку. Проте слід мати на увазі, що деякі прояви лобної 

дисфункції можуть імітувати депресію при відсутності справжнього зниження фону 

настрою. Мова йде про мотиваційні розлади внаслідок порушення зв'язків 

цингулярної звивини та лімбічної системи. Добре відома також нестійкість 

зовнішнього афекту, що пов'язано з надлишковою нестійкістю довільної уваги та 

зниженням критики в результаті дисфункції орбітофронтальної кори [41, 68, 87, 115].  

Поряд із біологічними передумовами депресії при лобній дисфункції, 

безсумнівну роль відіграють також психогенні чинники. Безумовно, переживання 

своєї наростаючої інтелектуальної і, як правило, рухової нездатності вносить свій 

внесок у формування депресивних розладів, принаймі, на ранній стадії деменції, за 

відсутності вираженого зниження критики [37, 68].  
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Наявність емоційних порушень здатне посилювати вираженість когнітивних 

розладів внаслідок підвищення рівня тривоги та пов'язаних із цим труднощів 

концентрації, невпевненості та очікування невдачі. Таким чином, взаємозв'язки 

когнітивних і емоційних порушень досить складні. Обидва види психічних розладів 

пов'язані з наявністю загальних патогенетичних факторів (феномен роз'єднання та 

лобна дисфункція), а також здатні безпосередньо впливати один на одного за 

описаними вище психологічним механізмам [23, 37, 41, 61, 155].  

Згідно з критеріями МКХ-10 (1995) для діагностики судинної деменції 

необхідно:  

а) наявність деменції;  

б) когнітивний дефект повинен носити гетерогенний (непропорційний) 

характер - в одних сферах розлади можуть бути значно виражені, інші можуть бути 

збережені;  

в) наявність вогнищевої неврологічної симптоматики у вигляді щонайменше 

одного з наступних: центральний геміпарез, одностороннє підвищення глибоких 

рефлексів, патологічні рефлекси, псевдобульбарний параліч;  

г) наявність анамнестичних, клінічних або параклінічних ознак вираженого 

цереброваскулярного захворювання, що етіологічно пов'язане з деменцією (наявність 

інсульту в анамнезі, ознаки церебрального інфаркту).  

У патогенезі судинної деменції ключове значення має ураження лімбічних, 

паралімбічних, діенцефальних і фронтальних шляхів, яке супроводжується 

порушенням здатності до навчання та розладами виконавчих функцій [32, 41, 81]. 

Отримані останнім часом дані свідчать, що тромбоемболії як причина судинної 

деменції зустрічаються нечасто, більша увага зараз приділяється механізму судинної 

мозкової недостатності [68]. 

Слід підкреслити, що ключовою ланкою, яка лежить в основі як судинної 

деменції, так і ХІМ, визнається не первинне ураження тих чи інших кіркових зон або 

систем, а порушення зв'язків між різними кірковими відділами та субкортикальними 

структурами, що приводить до їх роз'єднання (англ. disconnection syndrome) [46, 48, 

85]. 
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Основна роль при цій патології в більшості випадків належить ураженню білої 

речовини головного мозку, особливо зв'язків лобних відділів із іншими структурами 

ЦНС. Клінічним проявом патологічного процесу є виникнення не ізольованого 

синдрому, що зустрічається рідко, а комплексу неврологічних і нейропсихологічних 

синдромів, хоча, можливо, й деякі з яких до певного моменту протікають субклінічно 

та виявляються лише при використанні спеціальних тестів і проб [41, 42].  

Провідна роль лобної дисфункції у структурі нейропсихологічних порушень 

проявляється також у частому поєднанні когнітивних і емоційно-особистісних 

порушень. Саме емоційні порушення постають ще одним облігатним синдромом ХІМ 

поряд із когнітивною дисфункцією. Емоційні порушення на більш ранніх стадіях 

представлені афективними розладами (дратівливість, емоційна лабільність, 

тривожність, депресія), на більш пізніх етапах до них можуть приєднуватися 

виражені особистісні та поведінкові зміни у вигляді апатикоабулічних порушень, 

експлозивності, психотичних розладів тощо [16, 17, 24]. 

Депресія наявна в 25 % хворих із судинною деменцією, і вона частіше виникає 

при субкортикальній локалізації ішемічних вогнищ, ніж при ураженні кіркових 

відділів [24]. 

Вираженість депресивних розладів не досягає ступеня великого депресивного 

епізоду за критеріями Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders IV. На ранніх 

стадіях захворювання депресія при ХІМ носить іпохондричні риси. Виразність 

іпохондрії, однак, зменшується по мірі прогресування судинної мозкової 

недостатності. Тяжкість депресивних симптомів при ХІМ залежить від стадії 

захворювання та вираженості неврологічних порушень [37, 68]. Встановлено також 

прямий зв'язок між вираженістю когнітивних розладів і наявністю депресії [48].  

Слід враховувати, що специфіка ураження головного мозку при хронічній 

судинно-мозковій недостатності зумовлюється механізмом, який є провідним у 

конкретного пацієнта. Оскільки існують різні патогенетичні варіанти захворювання, 

що супроводжуються різними морфологічними змінами (вогнищевими і / або 

дифузними), то клінічне різноманіття статиколокомоторних розладів при ХІМ цілком 

зрозуміле. В одних випадках, наприклад, при переважному ураженні мозочка та його 
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шляхів, у клінічній картині домінує мозочкова атаксія, в інших (при порушеннях 

зв’язків кіркових відділів із субкортикальними структурами) – порушення 

підтримання рівноваги та ходи вищого рівня. Останній варіант при розгорнутих 

стадіях ХІМ зустрічається частіше, що не дивно, зважаючи на властивий для цього 

захворювання дифузний характер ураження головного мозку, найбільшу схильність 

до ішемічного процесу підкіркової білої речовини, що з’єднує лобну кору з іншими 

структурами, які беруть участь у забезпеченні статиколокомоторних функцій [32, 68, 

155]. 

 

1.4 Мофометричні характеристики головного мозку при хронічній ішемії        

мозку 

Згідно даних сучасної літератури, було проведено чимало досліджень з метою 

виявити взаємозв'язок між морфометричними показниками головного мозку та 

ступенем вираженості когнітивних функцій, результати яких неповні, а інколи – і 

суперечливі [4]. Зокрема у дослідженні Teipel SJ та співавт. [166] та Scher AI та 

співавт [159] був виявлений взаємозв’язок між об’ємом гіпокампу та станом 

когнітивних функцій. Maoyu Li та співавтори [125] довели, що у пацієнтів з 

помірними когнітивними розладами та з хворобою Альцгеймера церебральна 

гіпотрофія корелює з когнітивним дефіцитом, у дослідженні Lu H та співавт [121] був 

вивлений взаємозв’язок між гіпотрофією кори головного мозку в залежності від 

ділянки та когнітивними розладами. 

Атрофія мозку спостерігається майже при всіх типах деменції. Це викликано 

втратою об'єму головного мозку, при чому опосередковано наступає збільшенням 

мозкових борозен і шлуночків [142]. Дослідження з використанням лінійних та 

об'ємних методів МРТ для дослідження атрофії головного мозку були запропоновані 

для відстеження цього ступеня цього зниження [179, 404.]. 

Біфронтальний індекс (BFI) і співвідношення шлуночків мозку, як непрямі 

показники субкортикальної атрофії, були використані багатьма дослідниками для 

дослідження структурних уражень головного мозку у пацієнтів із деменцією. Як 

об'ємні, так і лінійні вимірювання є надійнішими, ніж ті, що були зроблені посмертно, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scher%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20826877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28828207
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lu%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28527207
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оскільки шлуночки мають тенденцію зменшуватися після смерті [398.]. Однією з 

найбільш ранніх змін, що спостерігаються при атрофії головного мозку, є дилатація 

лобних рогів бічного шлуночка. Встановлено, що BFI є одним із найбільш 

послідовних і практичних лінійних вимірювань, у порівнянні з іншими показниками, 

для оцінки ранньої мозкової атрофії [281].  

Кірковий індекс, що визначає товщину кори головного мозку у різних ділянках 

був запропонований як потенційно важливий діагностичний показник при 

порушеннях пам'яті. Він може використовуватися для виявлення тонких змін кори 

головного мозку при атрофії головного мозку як скринінговий тест деменції до 

розвитку дифузної або лобарної атрофії [241]. Встановлено, що виконання 

конструктивних тестів на зоровопросторову функцію корелює з  товщиною кори 

тім'яних часток, тоді як здатності виконувати зорово-специфічні тести найкраще 

відповідає товщина кори скроневої частки [406]. Показано, що при ранніх стадіях 

хвороби Альцгеймера одночасне визначення показників об'єму скроневої частки, 

товщини кори та уповільнення ЕЕГ-активності найбільш точно корелюють із 

показниками когнітивного статусу [393]. 

Прогресивне розширення шлуночкової системи під час старіння є загальною 

знахідкою в паренхімі мозку в осіб похилого віку. Шлуночкова система також 

поступово збільшується при деяких нейродегенеративних захворюваннях, таких як 

хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона та прогресуючий надядерний параліч. 

Хронічна гідроцефалія – це складний стан, що характеризується вентрикуломегалією, 

з надмірним накопиченням спинномозкової рідини, за відсутності значного 

підвищення або хронічного зниження внутрішньочерепного тиску [296]. При 

ідіопатичній хронічній гідроцефалії встановлено прогресування когнітивних 

порушень паралельно зі збільшенням розмірів шлуночків в  тім'яно-потиличних та 

скроневих відділах [308]. 

Скринінговим тестом на вентрикуломегалію є визначення коефіцієнту або 

індексу Еванса, що є співвідношенням максимальної відстані між передніми рогами 

бокових шлуночків до самої широкого діаметру головного мозку на одному осьовому 

зображенні. 
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Співвідношення Еванса більше 0,3 вказує на помірну вентрикуломегілію, а 

співвідношення більш ніж 0,33 – на виражену [82, 131]. 

Проте, незважаючи на високу зацікавленість вчених когнітивною сферою 

людини, чітких морфометричних маркерів ранніх когнітивних порушень і 

предикторів наступного зростання когнітивної неспроможності на сьогодні не існує 

[58, 60, 119]. 

Досить цікаві дані наводяться щодо клініконейровізуалізаційних співставлень 

між ступенем депресії та змінами речовини мозку. У роботі Т.А. Янакаевой [57] було 

показано, що наявність і тяжкість симптомів депресії залежать від вираженості 

вогнищевих змін білої речовини лобних часток головного мозку та 

нейровізуалізаційних ознак ішемічного пошкодження базальних гангліїв. Ці 

спостереження свідчать про біологічну природу депресії при ХІМ, ймовірно, що  

пов'язана головним чином із феноменом лобнопідкіркового роз'єднання [58, 155].  

 

1.5 Роль апоптозу та окисного стресу у розвитку судинної деменції при ХІМ 

Судинна деменція та пов'язана з цим когнітивна недостатність виникають 

внаслідок гіпоксії, ішемії, екзайтоксичних мозкових подразників, церебральної 

гіпоперфузії та крововиливу в мозок.  

Посилення апоптозу та судинного опору при судинній деменції виникає в 

результаті епендимального просякання, порушення потоку інтерстиціальної рідини, 

вазогенного набряку та ураження перивентрикулярної білої речовини. Крім того 

спостерігається перерозподіл та накопичення бета-амілоїду по периваскулярних 

просторах [390]. Ішемічний інфаркт і судинна деменція тягнуть за собою переважне 

виснаження запасів кисню у певних ділянках мозку, спричиняючи пошкодження 

аксонів, апоптотичну загибель клітин нейронів і насамкінець нейродегенерацію. 

Встановлено, що нейрональний апоптоз головного мозку відбувається після втрати 

аксонами білої речовини через руйнування зв'язків аферентних нервових клітин або 

ретроградний розпад нейронів [235]. 

Дані МРТ показали наявність лакунарних інфарктів, мікрогеморагій і розриву 

кровоносних судин у безпосередній близькості від апоптотичних клітин у білій 
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речовині головного мозку, що в кінцевому підсумку призводить до виникнення 

когнітивних порушень. Електроенденсивний патогномонічний осміофільний 

зернистий матеріал, що вистилає дрібні артерії та капіляри поблизу пошкоджених 

клітин гладкої мускулатури, призводить до порушення роботи стінок кровоносних 

судин. Це також зменшує базальну перфузію і мікроциркуляцію та церебральний 

гемодинамічний резерв, що запускає процес підкіркового просякання [390]. 

Продемонстровано сильну кореляцію між апоптозом нейронів, який 

характеризується підвищеною експресією активованої каспази-3, та смертю 

пірамідних нейронів, що веде до проксимальних уражень білої речовини та 

дегенерації аксонів в підкіркових волокнах. Пошкодження судин також пов'язано з 

кортикальним апоптозом, який демонструє ознаки вакуольної дегенерації, темних 

пікнотичних ядер та мікроінфарктів, призводить до пошкодження білої речовини та у 

підсумку до втрати пам'яті і деменції. Апоптоз нейронів та пошкодження судин 

складаються з двох етапів. Первинний процес передбачає запрограмовану, а не 

прогресуючу загибель клітин, а при другому наступає незворотня фрагментація ДНК. 

Зміни в ядерній і цитоплазматичній архітектурі супроводжуються атрофією нейронів 

кортикальної зони та зменшенням обсягу кортикальної частини і мозку в цілому. Ряд 

апоптотичних гліальних клітин та набухання аксонів у набряклій білій речовині 

спостерігаються в кірково-підкірковій ділянці та на значній відстані від вогнищевих 

підкіркових уражень білої речовини. 

Повідомлялося про зменшення об'єму кортикальної сірої речовини при судинній 

деменції, особливо при підкіркових ішемічних судинних розладах, де 

антиапоптотичні препарати відігравали ключову роль у послабленні особливостей 

або прогресуванні апоптозу нейронів та пошкодженні судин [299]. Виявлено значний 

зв’язок між судинними пошкодженнями при малому інсульті з раннім повторним 

ішемічним інсультом та мутаціями гена Notch3, який розташований в судинних 

клітинах гладкої мускулатури, що призводить до збільшення апоптозу та зниження 

виживання клітин. Мутації виникають у повторюваних залишках цистеїну 

епідермальних факторів росту, які беруть участь у сигнальних шляхах апоптозу, 

сприяючи розвитку артеріопатії, інфаркту мозку, когнітивних порушень та деменції. 
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Насправді, нефізіологічна поява мутованих ектодоменів Notch3 вздовж судинних 

гладких м’язових клітин є ключем до аномального функціонування Notch та 

зменшення виживання клітин. Ці особливості пов'язані з артеріальною патологією, 

дегенерацією та подальшою втратою гладком'язових клітин церебральних судин та 

підвищенням сприйнятливісті до інсульту. Це веде до поступового ущельнення та 

фіброзу артеріальної стінки одночасно зі скороченням гладком'язових клітин та 

утворенням паренхіматозних артеріол [348]. Механізм, що регулює зв'язок між 

апоптозом та сигналізацією Notch як захисним фактором проти судинних 

пошкоджень, випливає з концепції, що Notch3 викликає стимуляцію клітинного 

(FADD-подібного IL-1β-перетворюючого ферменту, FLICE) -інгібуючого білка (c-

FLIP), який обмежує апоптоз, опосередкований лігандом Fas. Як правило, індукована 

лігандом активація Fas викликає стимулювання апоптозу Fas-асоційованих білків 

домену смерті. Він також включає c-FLIP та опосередковану Notch модуляцію 

розщеплення каспази-3, каспази-7 та каспази-8. І навпаки, фенотипи типу Fas 

підвищують рівень антиапоптотичних білків, таких як c-FLIP, Bcl-2 та c-IAP-1, у 

клітинах гладкої мускулатури головного мозку. 

Насправді опосередкований Fas апоптоз має життєво важливий внесок у 

цереброваскулярний патогенез гладких м'язів судин, де перехресна взаємодія  між 

позаклітинною сигнал-регульованою кіназою (ERK) та апоптотичними шляхами 

модулює процес атерогенезу та ремоделювання судин [336]. Також повідомляється 

про складний зв'язок між каскадом передачі сигналів c-FLIP та ERK, де перший 

проходить регуляцію в інтимі судин в якості ефектора дистальніше  кровотоку після 

коронарного пошкодження та адвентиційного ремоделювання [247]. Також 

припускають, що пряме зв'язування рецептора Notch3 з молекулами, пов'язаними з 

ERK, або індукована Notch непряма аутокринна / паракринна активація ERK та 

епідермальних факторів росту можуть відігравати ключову роль у пригніченні 

апоптозу гладком'язових клітин судин. Знижена експресія проапоптотичних факторів 

та прискорена експресія антиапоптотичних факторів у судинних гладких м'язах 

виявилися критичними для зменшення судинної деменції [200]. Тим не менше, навіть 

було помічено, що апоптоз лімфоцитів був набагато більшим у амілоїдогенних 
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шляхах при хворобі Альцгеймера в порівнянні з судинними когнітивними 

порушеннями, ймовірно, через знижену чутливість до кальцію після мітогенної 

відповіді [211]. 

Ендогенний оксид азоту та дизрегульована експресія синтази оксиду азоту (NOS) 

на ранніх стадіях відіграють ключову роль в апоптозі та патогенезі хронічної ішемії 

головного мозку. Надлишок ендотеліальної та індуцибельної NOS збільшує мозкове 

пошкодження. Ендотеліальна NOS (еNOS) бере участь в еволюції та розвитку, а інша 

є медіатором церебральної ішемії та порушення пам'яті [392]. Ендотеліальні клітини 

підтримують інтеграцію ГЕБ, і їх апоптоз призводить до розпаду матриці ГЕБ, 

посилюючи процес судинного ураження. Також повідомляється про типовий зв’язок 

між амілоїдною патологією та цереброваскулярними захворюваннями, особливо 

стосовно ендотеліальної NOS та апоптозу. Під час досліджень хвороби Альцгеймера 

у поєднанні судинною деменцією на тваринах спостерігали підвищену експресію 

білка-супресора пухлини P53, який регулює ендотеліальні і судинні гладком’язові 

клітини головного мозку.  

Окислювальний стрес також відіграє ключову роль у розвитку церебральної 

ішемії, і взамодія еNOS та активних форм кисню спричиняє аберантний розпад 

ліпідів. Це призводить до відкладення токсичних продуктів у судинній стінці, а також 

сприяє пошкодженню ДНК та запрограмованій загибелі клітин [80]. 

Екситотоксичний шлях кальцію/кальмодуліну у поєднанні з eNOS сприяє загибелі 

нейронів. Зростання вивільнення глутамату стимулює перевантаження Са2+, а 

подальша Са2+ / кальмодулін (СаМ) -залежна протеїнкіназа II (СаМКІІ) 

опосередковує фізіологічні збудливі сигнали глутамату. Ця підвищена 

екзитотоксичність глутамату індукує нейрональний апоптоз, що веде до втрати 

синаптичної пластичності, тривалого потенціювання та здатності до навчання і 

запам’ятовування [191]. CaMKIIα складає близько 2 % від загальної кількості білків 

гіпокампа, а автофосфорильований CaMKIIα сприяє шкідливим клітинним сигналам 

кальцію при церебральній ішемії, цереброваскулярних розладах та когнітивних 

порушеннях [293]. CaMKII збільшує навантаження Ca2+ через α або β-субодиниці 

каналів Ca2+, що залежать від напруги L-типу, і має безпосередній зв’язок із 
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геміканалами коннексину, які надають можливість для зв’язування клітин  із 

позаклітинним оточенням [149]. 

Отже, ця CаMK-коннексин взаємодія порушує нормальний нейрональний 

гомеостаз, впливаючи на перехресні взаємодії нейроглії, що також є основною 

причиною індукованої глютаматом екситотоксичності та загибелі нейрональних 

клітин. Інша ключова роль, яку відіграє CаMKII при судинній деменції, полягає у 

підвищеному фосфорилюванні нейрональних натрієвих каналів, що нечутливі до 

напруги. Ці патологічні каскади порушують вироблення NO, розширення судин та 

опосередковують цереброваскулярні реакції під час травм та мозкових пошкоджень. 

Більше того, CaMKII сприяє ядерній транслокації зв'язуючого елемента 

цитоплазматичного поліаденилування 4 (CPEB4), що стимулює зберігання пам'яті та 

синаптичну пластичність, посилюючи апоптоз клітин нейронів при порушеннях 

мозкового кровообігу [263]. Більше того, посилена внутрішньоядерна локалізація 

фактора, що індукує апоптоз, запускає програмовану каспазою програмовану 

загибель нейрональних клітин, що включає конденсацію хроматину та фрагментацію 

ДНК при судинній деменції [307]. 

Демієлінізація білої речовини внаслідок апоптозу та атрофії олігодендроцитів 

включає характерні ознаки судинної деменції, як це спостерігається на моделях 

тварин. Насправді, старіння та судинні захворювання зменшують шанси регенерації 

мієліну олігодендроцитами та посилюють гіперінтенсивність білої речовини [143]. 

Процес також супроводжує розпад аксонів, астроцитогліозис, активацію мікроглії та 

загибель олігодендроцитів у лобовій частці, а потім і у тім’яній, скроневій та 

потиличній частках. Ці особливості серйозного пошкодження білої речовини не лише 

завершуються деменцією, але також ведуть до оптичних, зорових уражень, що 

проявляється при МРТ [247]. Процес хронічної церебральної гіпоперфузії та 

подальшого ураження білої речовини, що включає клаудин та оклюдин-індуковане 

пошкодження ГЕБ та ендотеліального герметичного з'єднання, також включає 

сигнальний шлях ASK1-P38, спричинений окислювальним стресом, що особливо 

виражено в межах мозолистого тіла та на ранніх стадіях захворювання [399]. 
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Генерація супероксидних радикалів, опосередкована НАДФН-оксидазою, стимулює 

ASK1 та веде до втрати пам'яті, що спричинена гіпоперфузійним синтезом [404]. 

Прозапальний TNF-α з’являється перед активацією ASK1 та пошкодженням 

щільних з’єднань ГЕБ у випадках церебральної гіпоперфузії. Одночасно гальмування 

активації ASK зменшувало ступінь когнітивних порушень при судинній деменції 

[233, 377]. 

 

1.6 Гідроцефалія в клініці хронічної ішемії мозку 

Однією з найменш вивчених проявів ХІМ є гідроцефалія. В літературі є лише 

окремі роботи, присвячені деяким аспектам гідроцефалії при ХІМ [6, 8, 20, 24, 77]. 

Гідроцефалія – надмірне накопичення ліквору (мозкової рідини) в шлуночках 

мозку і підпавутинних просторах. Згідно із класифікацією, гідроцефалія поділяється 

на: внутрішню (шлуночкову), яка характеризується скупченням ліквору переважно в 

шлуночках головного мозку; зовнішню - зі скупченням ліквору переважно в 

субарахноїдальному просторі; загальну (змішану) гідроцефалію - зі скупченням 

ліквору як в шлуночках, так і в субарахноїдальному просторі [62, 134, 137]. 

На перебіг гідроцефалії впливають час її появи, швидкість наростання і 

тривалість періоду внутрішньочерепної гіпертензії, наявність попередніх 

структурних аномалій [94, 95,134]. 

Виникнення захворювания в зрілому віці характеризується насамперед 

неврологічною симптоматикою, зумовленою підвищенням внутрішньочерепного 

тиску (ВЧТ) і тими патологічними процесами, які є причиною гідроцефалії [5, 95, 

177]. 

Два найбільш частих види гідроцефалії у дорослих - замісна і нормотензивна 

[137]. 

Замісна гідроцефалія виникає після інсульту, травми або в результаті атрофії 

мозку. Атрофія мозку може розвиватися у літніх людей, та людей, що страждають на 

хворобу Альцгеймера. В даному випадку ліквор заповнює вільний простір, шлуночки 

збільшуються, але тиск у них може і не підвищуватися. 



48 
 

Нормотензивна гідроцефалія (НТГ), розвивається при поступовому порушенні 

відтоку ліквору та його резорбції, внаслідок чого, шлуночки збільшуються, стискають 

мозкову тканину і ведуть до її деструкції. Свою назву цей вид гідроцефалії отримав у 

зв'язку з тим, що тиск в шлуночках мозку залишається нормальним або злегка 

підвищеним [50, 137]. 

Етіологія і патогенез захворювання багато в чому залишаються неясними. 

Розвиток гідроцефалії, яка в даному випадку є сполученою, або необструктивною, 

пов'язують з дисбалансом продукції і резорбції СМР та зі зміною тугоеластичних 

властивостей мозкової тканини. ВЧТ підвищується за рахунок порушення абсорбції 

СМР в грануляціях павутинної оболонки (пахіонових грануляціях) розташованих на 

конвекситальній поверхні півкуль великого мозку. Довготриваюча гідроцефалія 

здатна призводити до незворотніх ішемічних і дегенеративних змін білої речовини і 

кори великого мозку. Лобний характер неврологічних порушень при нормотензивній 

гідроцефалії пов'язаний з переважним розширенням передніх рогів бічних шлуночків 

і зі стисненням глибинних відділів лобних часток, передніх відділів мозолистого тіла 

і рухових шляхів, розташованих медіально біля стінок шлуночків, що зв'язують кору 

великого мозку з нижніми кінцівками. Порушення ходи за лобним типом обумовлене 

також роз'єднанням базальних ядер із фронтальною корою, дисфункцією лобних 

часток і порушенням сенсомоторної інтеграції [75, 79, 80, 93, 141, 177]. 

Дамулин І.В. та співавтори [17] до етіологічних факторів, які ведуть до розвитку 

НТГ, відносять і артеріальну гіпертензію, що спричиняє розвиток симптоматичної 

НТГ. Ідіопатична НТГ виникає без підгрунтя та зазвичай зустрічається у віці після 50 

років [108, 118, 131]. 

Згідно з останніми науковими дослідженнями, поширеність нормотензивної 

гідроцефалії складає близько 0,5 % в осіб, старших 65 років, у 0,4-6 % хворих з 

деменцією та у 15 % пацієнтів с порушенням ходи [5, 79, 128, 129, 130, 167]. За умов, 

що нормотензивна гідроцефалія зустрічається в чоловіків та жінок будь-якого віку, 

частіше вона спостерігається у літніх людей, з піком захворювання на шостому-

сьомому десятилітті [122, 130, 182]. Автори ряду робіт наголошують на недостатній 

діагностиці цього захворювання та вказують, що частота захворюваності на НТГ 
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становить від 2 до 6 % в осіб різної статі, які страждають на когнітивні порушення, а 

її поширеність зростає з віком [111, 122]. 

У більшості пацієнтів виявляється поєднання НТГ та ішемічних змін головного 

мозку. Внаслідок цього багато авторів [15, 68, 76, 78, 81, 128, 129, 144] вважає, що 

ішемія білої речовини головного мозку може відігравати значиму патогенетичну роль 

у розвитку НТГ. Встановлено, що при наявній ішемії перивентрикулярної білої 

речовини відбувається дифузія ліквору в дану ділянку. У свою чергу розширені 

шлуночки чинять тиск на перивентрикулярну ділянку, що веде до стиснення судин, 

виникнення вторинних ішемічних вогнищ та перивентрикулярного набряку [89, 108, 

133, 168, 169, 170]. 

Поєднання внутрішньої гідроцефалії та ХІМ - явище досить поширене [15, 18, 

22, 27, 58, 77]. З однієї сторони така комбінація можлива при поєднанні ХІМ та НТГ, 

з іншої - це пояснюється морфологічною стадійністю прогресування ХІМ набряку (як 

приклад - замісна гідроцефалія при атрофічних процесах) [177, 178, 179]. У значної 

частини пацієнтів з нормотензивною гідроцефалією знаходять безліч дрібних 

ішемічних вогнищ, або лейкоареозу, що не суперечить діагнозу нормотензивної 

гідроцефалії, так як можливе поєднання нормотензивної гідроцефалії і 

цереброваскулярної недостатності [5, 71, 77, 78, 91, 123, 144, 146]. 

Клінічно НТГ проявляється тріадою, що включає порушення ходи, деменцію, 

порушення сечопуску і може нагадувати дисциркуляторну енцефалопатію [83, 86, 92, 

97, 127, 130, 157, 158, 182]. Дискутабельним залишається питання даних 

нейровізуалізації [126, 152, 180]. Розширення всієї шлуночкової системи – ознака 

сполученої гідроцефалії. Смужка перивентрикулярного набряку (лейкоареозу) 

навколо тіла шлуночка або його передніх і задніх рогів, пов'язана з транссудацією 

СМР, свідчить про активний процес та підвищення ВЧТ, розширення кіркових 

борозен - про гідроцефалію «ex vacuo» [56, 88, 90, 98]. Проте, і для ХІМ характерним 

є таке саме двобічне, симетричне дифузне ураження білої речовини в 

перивентрикулярній зоні; розширення шлуночкової системи, як правило, більш 

виражене, ніж розширення кіркових борозен, і може відображати не лише атрофічні 
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зміни мозкової речовини в глибинних відділах мозку, але і зниження резистентності 

перивентрикулярних тканин до ліквородінамічних змін [32, 64, 67, 90]. 

Нерідко виникають значні труднощі у диференціальній діагностиці цих двох 

захворювань у зв’язку з переважним їх виникненням у старшому віці, схожою 

клінічною картиною, суперечливими даними нейровізуалізаційних методів та частим 

поєднанням нормотензивної гідроцефалії та ХІМ в одного пацієнта. Виявлено, що у 

більш, ніж 60 % пацієнтів з нормотензивною гідроцефалією наявні цереброваскулярні 

захворювання [74, 77, 99, 123, 124, 144]. 

Через втрату мієліну в перивентрикулярній ділянці відбувається прогресуюче 

розширення шлуночків мозку [128]. Втрата мієлінової оболонки зумовлює 

порушення проведення імпульсу по нервовому волокну  та зменшення міжнейронних 

з'єднань і, як наслідок, зменшення асоціативних зв’язків між певними ділянками 

головного мозку, що, в свою чергу веде до порушення координаторної та 

інтегративної функції головного мозку [99, 100, 150, 156].  

Таким чином, існує декілька гіпотез про патогенез та роль внутрішньої 

гідроцефалії у клініці хронічних цереброваскулярних захворювань. Проте, не 

зважаючи на розповсюдженість, частоту, клінічні прояви, перебіг гідроцефалії, а 

також її вплив на клініку ХІМ, є не до кінця з’ясований і потребують подальшого 

вивчення. 

Підсумовуючи огляд літературних джерел щодо ролі гідроцефалії у патогенезі 

та клінічній картині хронічних судинних захворювань, можна стверджувати що тема 

нашого дослідження є актуальною, але недостатньо вивченою. Багато різних аспектів 

гідроцефалії, таких як гетерогенність патогенезу; її взаємозв’язок з хронічною 

ішемією мозку; наявність чинників, що сприяють її виникненню та погіршують 

перебіг; її вплив на психоемоційну та когнітивну сфери, за даними літератури 

трактуються неоднозначно, а тому залишаються дискутабельними і потребують 

подальшого уточнення, з’ясування та дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Клінічна характеристика хворих 

У період з жовтня 2011 року по червень 2018 року нами було обстежено 170 

хворих на хронічну ішемію мозку, віком від 45 до 82 років, які проходили стаціонарне 

лікування в ІІ, ІІІ неврологічних відділеннях та у відділенні когнітивних розладів 

Тернопільської обласної комунальної клінічної психоневрологічної лікарні. Жінок 

серед пацієнтів було 73 (42,94 %), чоловіків – 97 (57,06 %). Середній вік хворих склав 

(65,78±9,11) роки. Контрольну групу (КГ) склало 20 пацієнтів, репрезентативних за 

віком і статтю по відношенню до пацієнтів з ХІМ: 13 чоловіків та 7 жінок віком від 49 

до 70 років, середній вік осіб КГ склав 61,2±1,8 роки. 

Критеріями включення пацієнтів у дослідження були: встановлений діагноз 

ХІМ (ДЕ); відсутність прийому медикаментів, які впливають на когнітивні та 

мнестичні функції, як мінімум за 2 тижні до включення в дослідження; добровільна 

інформована згода пацієнта.  

Критерії виключення: в дослідження не входили пацієнти з підозрою на 

хворобу Альцгеймера; пацієнти, що мали в анамнезі інсульт (окрім лакунарного 

підтипу), крововилив, перенесену черепно-мозкову травму; субкомпенсовану та 

декомпенсовану соматичну патологію. 

Фоновим захворюванням у всіх хворих була гіпертонічна хвороба, яка 

поєднувалася з церебральним атеросклерозом у 92 (65,71 %) пацієнта, з ішемічною 

хворобою серця - у 31(22,14 %)  хворих, зі стенокардією напруги - у 5 осіб (3,57 %), з 

цукровим діабетом – у 15 (10,71 %) осіб, з фібриляцією передсердь - у 5 (3,57 %).  

Гостре порушення мозкового кровообігу в анамнезі спостерігали у 44 (25,88 %) 

хворих, із яких транзиторні ішемічні атаки - у 24 (14,12 %) пацієнтів, лакунарний 

ішемічний інсульт - у 43 (25,29 %) осіб. Інфаркт міокарда в анамнезі був у 8 (4,71 %) 

пацієнтів.  

ХІМ І ст. діагностовано у 35 (20,59 %) обстежуваних, ХІМ ІІ ст. – у 95 (55,88 %), 

ХІМ ІІІ ст. – у 40 (23,53 %)  (рис. 2.1).  
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Рисунок 2.1 – Розподіл пацієнтів із ХІМ за стадіями, %. 

 

Для того, щоб виявити вплив віку на морфометричні показники, ми поділили 

всіх пацієнтів групи 1 на 4 групи,  згідно класифікації ВООЗ. Обстежені хворі 

знаходилися у трьох вікових категоріях: 24 (17,14 %) хворих - у віці від 45 до 59 років, 

88 (62,86 %) хворих  - від 60 до 74 років, 28 (20,00 %) хворих  - старші 74 років (рис. 

2.2). Таким чином, більшість обстежуваних 88 (62,86 %) – це пацієнти у віці від 60 до 

74 років. 

 

Рисунок 2.2 – Розподіл пацієнтів із ХІМ за віком, %. 

 

2.2 Клініко-неврологічне обстеження 

Обстеження проводились з використанням спеціально розроблених карт. Усім 
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пацієнтам проводилось клініко-неврологічне обстеження, яке включало в себе 

детальне вивчення анамнезу захворювання та життя, встановлення супутньої 

соматичної патології, особливостей перебігу ХІМ, виділення провідного синдрому; 

вивчалась динаміка соматичного та неврологічного статусу, враховувались 

результати консультацій спеціалістів.  

Діагноз ХІМ виставлявся згідно наявності у пацієнтів наступних критеріїв:  

а) клініко-неврологічних симптомів та синдромів;  

б) когнітивних і емоційно-вольових порушень, підтверджених за допомогою 

психодіагностичних методів;  

в) структурних змін головного мозку за даними нейровізуалізації (КТ, МРТ);  

г) серцево-судинних захворювань (атеросклероз, АГ, тощо, виявлені за 

анамнезом та клінікоінструментальними методами);  

д) причинно-наслідкових зв'язків між 1 та 2;  

е) клінічних та параклінічних ознак прогресування цереброваскулярної 

недостатності. 

 

2.3 Методи дослідження 

2.3.1 Нейропсихологічне обстеження 

З метою оцінки ступеня когнітивних порушень використовували коротку шкалу 

оцінки психічного статусу (MMSE), що складається з ряду субтестів, які дозволяють 

швидко і ефективно оцінити орієнтування в місці, часі, стан короткотривалої, 

довготривалої пам’яті, функцію мови, гнозису, праксису. Сума балів за субтестами 

становить загальний бал MMSE. Максимальний показник – 30 балів. 28-30 балів 

оцінювали як відсутність порушення когнітивних функцій, 24-27 балів – когнітивні 

порушення, 20-23 балів – легка деменція, 11-19 балів – помірна деменція, 0-10 балів 

– важка деменція.  

FAB (Frontal Assessment Battery) застосовується для скринінгу деменцій з 

переважним ураженням лобних часток або підкоркових церебральних структур, 

тобто коли чутливість MMSЕ, може бути недостатньою. FAB у своєму складі містить 

підпункти, що дозволяють оцінити концептуалізацію, швидкість мовлення, 
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динамічний праксис, просту реакцію вибору, ускладнену реакцію вибору, 

дослідження хапальних рефлексів. Результат тесту може варіювати від 0 до 18, при 

цьому 17-18 - норма, 12-16 - легкі когнітивні розлади, 11 балів і менше - деменція 

лобного типу.   

Монреальський когнітивний тест (МОСА) оцінює різні когнітивні аспекти: 

увагу й концентрацію, виконавчі функції, пам'ять, мову, зорово-конструктивні 

навички, абстрактне мислення, рахунок і орієнтацію. До отриманої суми додавали 

один бал в разі неповної середньої освіти пацієнта. Кількість балів в діапазоні 26-30 

відповідала нормі, 25-19 балів – помірному когнітивному дефіциту, нижче 19 балів – 

деменції.  

Для оцінки стану сенсомоторних реакцій, розумової працездатності, об’єму 

активної уваги пацієнтів використовували таблиці Шульте. В нормі, час виконання 

проби Шульте становить до 45 секунд. 

Тест заучування 10 слів дозволяє дослідити процеси пам’яті (запам’ятовування, 

збереження і відтворення інформації). З отриманого протоколу складається графік, 

крива запам'ятовування. За формою кривої можна робити висновки щодо 

особливостей запам'ятовування. З кожним відтворенням кількість правильно 

названих слів збільшується. При обстеженні дорослих, до третього повторення 

випробовуваний з нормальною пам'яттю звичайно відтворює правильно до 9 або 10 

слів. Крива запам'ятовування може вказувати на ослаблення уваги, на виражену 

стомлюваність. Підвищена стомлюваність реєструється в тому випадку, якщо 

випробовуваний відразу відтворив 8-9 слів, а потім, з кожним разом все менше і 

менше (крива на графіку не зростає, а знижується). Крім того, якщо випробовуваний 

відтворює все менше і менше слів, це може свідчити про забудькуватість і 

неуважність. Зигзагоподібний характер кривої свідчить про нестійкість уваги. Крива, 

що має форму «плато», свідчить про емоційну млявість, відсутність зацікавленості. 

Число слів, утриманих і відтворених через годину, свідчить про стан довготривалої 

пам'яті. Число слів, утриманих і відтворених в першій серії, показує обсяг слухової 

короткочасної пам'яті. Нормою вважається обсяг, рівний (7±2) слів (одиниць 

інформації). 
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Шкала ішемії Хачинського шкала володіє високою специфічністю. Оцінюється 

вона сумою балів за твердження: раптовий початок (2 бали), східцеподібний перебіг 

(1 бал), наявність флуктуацій (2 бали), нічна спутанність (1 бал), відносне збереження 

особи (1 бал), депресія (1 бал), соматичні скарги (1 бал), нестриманість емоційних 

реакцій (1 бал), артеріальна гіпертензія (в анамнезі, або в даний час) (1 бал), інсульт 

в анамнезі (2 бали), інші (соматичні) ознаки атеросклерозу (1 бал), суб’єктивна 

неврологічна симптоматика (2 бали), об'єктивна неврологічна симптоматика (2 бали). 

Оцінка понад 7 балів передбачає судинну причину деменції, 4 і менш балів не 

підтверджує судинну етіологію процесу. Судинну етіологію деменції верифікували за 

допомогою шкали ішемії Хачинського у 100 % випадків хворих на ХІМ.  

Шкала депресії Бека складається з 21 груп тверджень, де результатами можуть 

бути 0-9 – відсутність депресивних симптомів, 10-15 - легка депресія (субдепресія), 

16-19 – помірна депресія, 20-29 – виражена депресія (середньої важкості), 30-63 – 

важка депресія. 

Госпітальна шкала тривоги та депресії HADS використовується з метою 

виявлення та визначення ступеня важкості тривоги та депресії у дорослих осіб будь-

якого віку. Опитувальник складається з 14 запитань. При інтерпретації результату 

враховується сумарна кількість балів по кожній підшкалі (тривога / депресія). 

Показник 0-7 балів розцінюється як норма, 8-10 балів – субклінічно виражена тривога 

/ депресія, 11 балів і вище – клінічно виражена тривога та депресія. 

Якість життя оцінювали за допомогою опитувальника SF-36. Анкета включає 

36 пунктів, які згруповані у 8 шкал: фізичне функціонування (ФФ), рольове 

функціонування (РФ), інтенсивність болю (ІБ), загальний стан здоров'я (ЗСЗ), 

життєва активність (ЖА), соціальне функціонування (СФ), емоційний стан та 

психічне здоров'я (ПЗ). Пацієнт вибирає відповідь на запропоноване запитання. 

Кожна відповідь оцінюється у балах. При формуванні тієї чи іншої шкали ці бали 

сумуються та математично обробляються за стандартними формулами. Показники за 

кожною шкалою можуть мати значення від 0 до 100, де 100 означає повне здоров'я. 
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Усі шкали формують два загальних показники: психічне та фізичне 

благополуччя. Фізичний компонент здоров'я (ФКЗ) становлять шкали ФФ, РФ, ІБ, 

ЗСЗ, психічний компонент здоров'я (ПКЗ) – шкали ПЗ, РФЕ, СФ, ЖА.  

На теперішній момент розроблено норми показників здоров'я. Так, загальний 

показник повинен бути більшим за 50. 

 

2.3.2 Інструментальні методи дослідження 

2.3.2.1 Нейровізуальні методи дослідження 

Нейровізуалізація проводилася за допомогою спіральної комп’ютерної 

томографії (МСКТ) або магнітно-резонансної томографії (МРТ).  

МСКТ головного мозку виконувалось на апараті фірми Asteiоn 4 (Toshiba). 

Товщина зрізів складала 2-5 мм. 

МРТ головного мозку проводилося на 1,5 тесловому магнітно-резонансному 

томографі «Siemens Magnetom Аvanto» з передовою TIM технологією. 

При оцінюванні результатів дослідження, звертали увагу на наступні моменти: 

стан шлуночкової системи, субарахноїдальних та периваскулярних просторів; 

наявність кістозних утворів; диференціацію білої та сірої речовини. 

Для визначення стану шлуночкової системи здійснювалися виміри передніх 

рогів та тіл бокових шлуночків (БШ). Нами було діагностоване достовірне 

розширення всієї шлуночкової системи у 110 пацієнтів групи 1, що підтверджує 

наявність у них ознак внутрішньої ГЦ, при чому у 60 хворих (42,86 %) були наявні 

ознаки як внутрішньої, так і зовнішньої ГЦ, вони склали групу зі змішаною ГЦ. Таким 

чином, ізольована внутрішня ГЦ зафіксована у 50 хворих (35,71 %), змішана форма 

ГЦ - у 60 хворих (42,86 %).  

Ознаки зовнішньої ГЦ була діагностована шляхом вимірювання 

субарахноїдальних просторів і зафіксована у 90 пацієнтів (64,29 %); з них ізольована 

зовнішня ГЦ – у 30 хворих (21,43 %).  

Факт зовнішньої церебральної атрофії підтверджується вимірюванням розмірів 

САП. З метою діагностики внутрішньої церебральної атрофії використовуються 

розміри ІІІ шлуночка, ширина якого в нормі не повинна перевищувати 0,68 см. При 
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розширенні в межах 0,7-0,75 см діагностують легку внутрішню церебральну атрофію, 

0,76-0,8 см – помірну, 0,8 см та більше – виражену церебральну атрофію 

(В.Г.Черкасова., 2004). При оцінці результатів (ступеня вираженості ВГЦ) бралися 

норми різних вікових груп за Верещагіним Н.В. (1986) для виключення ГЦ, пов’язаної 

із фізіологічним старінням організму.  

Ступінь вираженості зовнішньої гідроцефалії оцінювалась по критеріям, 

запропонованим I. Mees (1980): нормальною вважається ширина борозен великих 

півкуль мозку від 2 до 4 мм, збільшення їх до 6 мм розглядається як зовнішня 

гідроцефалія легкого ступеню, розширення борозен до 9 мм - як гідроцефалія 

середнього ступеня вираженості, і більше 9 мм – як виражена зовнішня гідроцефалія. 

Ступінь вираженості змішаної гідроцефалії оцінювався за поєднанням вказаних вище 

розмірів. 

Згідно оцінки розмірів ІІІ шлуночка та субарахноїдальних просторів у групі 1 

встановлено легку ГЦ в 37 (26,4 %), помірну – у 64 (45,7 %) та виражену ГЦ – у 39 

(27,9 %) пацієнтів. Розміри субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобної 

частки у пацієнтів групи 1 були у 2,1 рази, а на рівні борозни Сільвія – у 2,2 рази 

більші, ніж у пацієнтів групи 2 (хворі на ХІМ без ознак ГЦ).  

Морфометрія мозку виконувалася за даними KТ (апарат AsteionSuper 4, Toshiba 

(Японія)) та МРТ (Siemens Magnetom Avanto 1,5T) і включала в себе вимірювання на 

сагітальних і аксіальних Т1-зважених зображеннях таких морфометричних 

показників: Морфометрія мозку виконувалася за даними МСKТ: на аксіальних зрізах 

вимірювали ширину субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток та 

борозни Сільвія, для оцінки шлуночкової системи вимірювали такі показники: В – 

максимальна відстань між бічними шлуночками, C – максимальна відстань між 

передніми рогами по латеральному краю; D – мінімальний розмір бічних шлуночків; 

E – максимальний розмір 3-го шлуночка; F – максимальна відстань між задніми 

рогами бічних шлуночків, Ac – внутрішній розмір черепа на рівні краю передніх рогів 

бічного шлуночка; Ad – внутрішній розмір черепа на рівні хвостатого ядра; Aa – 

максимальний внутрішній розмір черепа; A – максимальний зовнішній розмір черепа. 

Для введення поправки на загальний розмір голови дані оцінювалися у вигляді 
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співвідношень: біфронтальний індекс (БФІ=С/Ас∙100 %), бікаудатний індекс 

(БКІ=D/Аd∙100 %), індекс центральної частини бічного шлуночка (ІЦЧБШ=А/D),  

шлуночковий індекс (ШІ=D/С), індекс фронтальних рогів (ІФР=С/F), індекс Хакмана 

(ІХ=С/D), індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга (ІШН=А/Е), індекс Еванса (C/Aa) 

(Верещагін Н.В. та співавт., 1986, Frisoni G.B. п співавт., 2001). 

Контрольну групу за морфометричними показниками склали 20 здорових осіб, 

репрезентативних за віком та статтю. 

Маркерами кіркового варіанту церебральної атрофії є: БФІ, ІФР, підкіркового – 

БКІ, ІШН, ІХ, ІЦЧБШ [106]. 

 

2.3.2.2 Методика визначення показників церебральної гемодинаміки 

З методів, що дозволяють реєструвати відносні величини кровотоку в мозкових 

судинах, на першому місці за точністю, безпекою і відтворюваністю стоять 

ультразвукові методи дослідження - транскраніальна доплерографія (ТКДГ) і 

транскраніальне дуплексне сканування [100].  

Дослідження артеріальної системи методом дуплексного сканування 

передбачає отримання інформації про стан судини (як стінки, так і просвіту) і 

навколишніх тканин в В-режимі, оцінку гемодинамічних феноменів із застосуванням 

ефекту Доплера. При цьому якісну інформацію про стан кровотоку отримують в 

колірному допплерівському, кількісну - в спектральному допплерівському режимі. 

Комплексний аналіз у всіх трьох режимах створює цілісне уявлення про патологічний 

процес.  

Стан церебрального кровотоку вивчали за допомогою ТКДС інтракраніальних 

судин та екстракраніальних відділів брахіоцефальних судин на апараті Philips HDI.  

Діагностична достовірність ультразвукової доплерографії становить 94-98 %, 

специфічність – 99 %, чутливість – 98 %, що співставимо з результатами ангіографії 

[31]. 

Функціональний стан екстракраніального артеріального кровоплину визначали у 

загальних сонних артеріях (ЗагСА), зовнішніх сонних артеріях (ЗовнСА), внутрішніх 

сонних артеріях (ВСА), хребетних артеріях (ХА) – в сегментах V1 та V2 [293]. 
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Функціональний стан інтракраніального церебрального кровоплину 

досліджували в передніх мозкових артеріях (ПМА), середньо-мозкових артеріях 

(СМА), задніх мозкових артеріях (ЗМА), основній артерії (ОА) та хребетній артерії 

(ХА). 

Стан мозкового кровообігу оцінювали за якісними показниками (характер 

звукового доплерівського сигналу, форма допплерограми, розподіл частот на 

доплерограмі, напрямок кровотоку) і кількісними (лінійними) характеристиками, які 

включали безпосередньо вимірювані параметри і розраховані на їх основі індекси.  

Визначали наступні гемодинамічні параметри: внутрішній діаметр судин, 

лінійну швидкість кровотоку (ЛШК) (максимальну систолічну швидкість (Vs, см/с), 

швидкість в кінці діастолічного циклу (Vd, см/с)), периферичний опір (IR) [114; 278.]. 

IR непрямо характеризує стан периферичного опору в досліджуваному 

судинному басейні. В артеріях з низьким периферичним опором він представляє 

собою відношення різниці максимальної (пікової) систолічної швидкості і 

максимальної кінцевої діастолічної швидкості до максимальної (пікової) систолічної 

швидкості.  

Під час оцінки стану кровообігу в артеріях кола Вілізія за допомогою 

транскраніального триплексного сканування враховували наступні параметри: 

варіанти анатомічної будови артерій; частоту оклюзійних уражень артерій; 

функціональний стан артерій. 

Атеросклеротична бляшка (АСБ) була визначена як локальна структура, яка 

випиналася у просвіт артерії, щонайменше на 0,5 мм або 50 % від навколишньої 

товщини комплексу інтима-медіа (КІМ), або у вигляді структури, в якій товщина, 

вимірювана від поверхні розділу середовищ медія-адвентиція до поверхні інтими 

була більше, ніж на 1,5 мм. Ехогенність бляшки була класифікована як ехогенно 

негативна, ехогенна та кальцинована (з підвищеною ехогенністю), в той час як 

морфологія поверхні була класифікована як гладка або нерівна. Ступінь стенозу ВCA 

при ТКДС був розділений на наступні п'ять категорій відповідно до швидкості Vs і 

наявності АСБ: 1) нормальний просвіт (без стенозу), 2) стеноз < 50 %, 3) стеноз 50-

69 %, 4) стеноз ≥ 70 %, що наближається до оклюзії, 5) тотальна оклюзія. 
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Враховуючи значення потовщення стінки каротидних артерій у розвитку 

цереброваскулярних подій у хворих з АГ та атеросклерозом, проводилося визначення 

товщина комплексу “інтима-медія” (КІМ) в загальній сонній артерії. Вимірювання 

здійснювалось по задній стінці судини при поперековому скануванні проксимальніше 

місця біфуркації в трьох місцях на відстані 0,5 см з визначенням середньої величини. 

 

2.3.3 Лабораторні методи дослідження  

2.3.3.1 Визначення кількості лейкоцитів у стадії апоптозу, некрозу методом 

проточної лазерної цитофлюориметрії в периферичній крові 

 

Для визначення кількості лейкоцитів крові у стадії апоптозу та некрозу 

використовували FITC-мічений анексин V з набору реагентів «ANNEXIN V 

FITC»(«Beckman Coulter», США). До 200 мкл суспензії лейкоцитів (2,0∙106 клітин в 1 

мл) додавали 400 мкл охолодженого фосфатно-сольового буферу («Helikon», США), 

центрифугували протягом 5 хв при 1500 об./хв. Зливали надосад і ресуспензували 

клітини в 100 мкл Са2+-зв'язуючого буферу. Після додавання 1 мкл ANNEXIN V FITC 

і 1 мкл пропідію йодиду та перемішування на центрифузі, проби поміщали на лід й 

інкубували протягом 10 хв в темряві. Потім додавали 400 мкл охолодженого буферу 

і перемішували. 

Аналіз проб проводили на проточному цитометрі Epics XL («Beckm Coulter», 

США) з аргоновим лазером, визначаючи декілька параметрів: мале кутове 

світлорозсіювання (FSC), що характеризує розмір клітини, бічне світлорозсіювання 

(SSC), що характеризує цитоплазматичні, а також мембранні особливості клітини, і 

показник зеленої флюоресценції (флюоресцеїн ізотіоціанат – FITC – 530 нм). 

Досліджувану популяцію клітин гейтували в координатах FSC (вісь абсцис) і SSC 

(вісь ординат), потім аналізували на наявність флуоресценції в координатах на основі 

Dot Plot. Використовували автоматичне програмне забезпечення і методи збору та 

аналізу даних з високою роздільною здатністю (1024 канали). Отримані результати 

представляли у відсотках (співвідношення числа аннексин-позитивних клітин (ANV+-
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клітин) та пропідій-йодид-позитивних клітин (PI+-клітин) до загальної кількості 

фракції лейкоцитів). 

В якості сполуки, яка маркує апоптозні клітини, використовують 

рекомбінантний аннексин V, кон'югований з флуоресцентним барвником – 

флуоресцеїнізотіоционат, FITC). В механізмі дії аннексину V велике значення має 

його властивість зв'язуватися з негативно зарядженими фосфоліпідами, в тому числі 

з фосфатидилсерином, експозиція якого на клітинній мембрані є однією з ранніх 

ознак апоптозу [381]. Цю властивість рекомбінантного анексину V використовують 

для визначення і підрахунку апоптичних клітин в периферичній крові.  

Пропідіум йодид (PI) є маркером клітин, які знаходяться в пізньому апоптозі 

або некрозі (при некрозі відбувається порушення цілісності клітинної мембрани), що 

дозволяє РІ увійти у клітину і зв'язатися з ДНК.  

Контрольну групу (КГ) склали 20 практично здорових людей, репрезентативні 

за віком і статтю по відношенню до хворих із ХІМ.  

 

2.4 Статистичні методи 

Статистичну обробку отриманих результатів виконано за допомогою пакету 

статистичного аналізу IBM SPSS Statistics з застосуванням U-критерія Wilcoxon-

Mann-Whitney (для незалежних вибірок), t-критерію Wilcoxon (для залежних). При 

розподілі близькому до нормального достовірність даних розраховували із 

застосуванням двовибіркового t-критерію Student для незалежних вибірок, чи 

парного – для залежних, кількох ступенів математичних розрахунків варіаційної і 

непараметричної статистики при розподілі близькому до нормального, визначення 

біваріантної рангової кореляції (r) за Спірменом, параметричної – за Пірсоном.  

Вираховували коефіцієнт парної лінійної кореляції (r) та його достовірність (р), 

що відповідним чином позначалося у таблицях (кореляційних матрицях). Якщо 

показник r=0, зв’язок вважався відсутнім, у діапазоні 0–0,29 – свідчив про слабку 

кореляцію, проміжок показника 0,3–0,69 характеризував зв’язок середньої сили, а 

інтервал 0,7–1,0 вказував на значну кореляційну взаємодію. Коефіцієнт кореляції 

оцінювали як вірогідний при р <0,05. Для прогнозування ступеня наростання 
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когнітивних порушень при ХІМ використано статистичний метод множинної лінійної 

регресії з визначенням коефіцієнту множинної кореляції (R). При значенні R≤0,3 – 

зв’язок вважається практично відсутнім, при 0,3<R≤0,5 – слабким, при 0,5<R≤0,7 – 

помірним; при R>0,7 – сильним. Висновок про правильність вибору виду 

взаємозв’язку та характеристику значимості всього рівняння регресії отримували за 

допомогою F-критерію (критерій Фішера - Снедекора). 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ ІЗ ХРОНІЧНОЮ ІШЕМІЄЮ 

МОЗКУ 

 

3.1 Загальна характеристика основних груп 

Усіх хворих було поділено на дві групи.  

1 групу склали 140 хворих (82,35 %) із ХІМ, у яких були ознаки внутрішньої, 

зовнішньої чи змішаної ГЦ, серед них було 88 чоловіків (62,86 %) та 52 жінок 

(37,14 %), віком від 49 до 82 років, середній вік яких склав (64,89±8,74) років.  

До 2 групи (групи порівняння) увійшли 30 пацієнтів (21,43 %) з ХІМ без проявів 

ГЦ, серед них було 21 жінок (70 %) та 9 чоловіків (30 %), віком від 44 до 76 років, 

середній вік яких склав 63,56±9,49 років.  

Таким чином, групи були структурно рівними за віком та різнилися при поділі 

за статтю (рис.3.1). 

 

Рисунок 3.1 – Розподіл пацієнтів із ХІМ за статтю ( %). 

Беручи до уваги стадійність ХІМ (табл. 3.1), і групу 1 і групу 2 найбільшою 

мірою склали хворі з ХІМ ІІ ст. При цьому у групі 1 пацієнтів з ХІМ І ст. було в 1,9 

рази менше, ніж у групі порівняння, а пацієнтів з ХІМ ІІІ ст. у групі порівняння не 
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спостерігалися. За цими даними можна зробити висновок, що ГЦ з поєднується з 

важчим неврологічним дефіцитом. 

 

Таблиця 3.1 – Розподіл пацієнтів за стадіями ХІМ, % 

Стадія ХІМ 
1 група (з ГЦ) 

(140 хворих) 

2 група (без ГЦ) 

(30 хворих) 

ХІМ І ст. 25 (17,86 %) 10 (33,33 %) 

ХІМ ІІ ст. 75 (53,57 %) 20 (66,67 %) 

ХІМ ІІІ ст. 40 (28,57 %)  

 

3.2 Клінічні прояви ХІМ у поєднанні з гідроцефалією 

Найпоширенішими скаргами (табл. 3.2) хворих у групі 1 були: зниження пам’яті 

– у 128 пацієнтів (91,4 %), відчуття «важкості» голови – у 112 пацієнтів (80 %), 

зниження уваги – у 135 пацієнтів (96,4 %), погіршення ходи – у 117 пацієнтів (83,6 %).  

 

Таблиця 3.2 – Скарги хворих з ХІМ, % 

Скарга 
1 група (з ГЦ) 

(n=140) 

2 група (без ГЦ) 

(n=30) 

зниження пам’яті 128 (91,4 %) 12 (40 %) 

головний біль 55 (39,3 %) 25 (83,3 %) 

головокружіння 88 (62,9 %) 12 (40 %) 

«важкість» голови 112 (80 %) 2 (6,7 %) 

затерпання та оніміння кінцівок 42 (30 %) 15 (50 %) 

загальну слабість 90 (64,3 %) 22 (73,3 %) 

загальмованість 42 (30 %) 5 (16,7 %) 

погіршення мови 88 (62,9 %) 3 (10 %) 

погіршення ходи 117 (83,6 %) 5 (16,7 %) 

порушення функції тазових органів 38 (27,1 %) - 

м’язову слабкість 9( 6,4 %) 2 (6,7 %) 

зниження уваги 135 (96,4 %) 15 (50 %) 

періодичну дезорієнтацію 54 (38,6 %) - 

зниження слуху 75 (53,6 %) 2 (6,7 %) 

погіршення зору 33 (23,6 %) 3 (10 %) 
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У групі 2 домінували скарги на головний біль (у 25 хворих (83,3 %)), загальну 

слабість (у 22 обстежуваних (73,3 %)), затерпання та оніміння кінцівок та зниження 

уваги (у 15 хворих (50 %)). 

У групі 2 (без ГЦ) пацієнти скаржилися на головний біль у двічі частіше, ніж у 

групі 1 (з ГЦ), де хворі здебільшого акцентували увагу на відчуття «важкості» голови. 

Клінічні синдроми (табл. 3.3), які спостерігалися в даних групах досить 

різнилися: в групі 2 астено-невротичний синдром спостерігався у 5 разів частіше, 

м’яких та помірних когнітивних порушень - у 2,5 частіше, ніж у групі 1; тоді як у 

групі 1 (з ГЦ) синдром деменції – зустрічався у 9,4 рази частіше, мозочкової атаксії – 

у 2,4 рази, псевдобульбарний – у 2,3 рази, екстрапірамідний – у 2,2 рази частіше, ніж 

у групі 2 (без ГЦ). Такі синдроми, як апраксії ходи, судомний, ліквородинамічних 

розладів, тазових розладів та афатичних порушень, у групі без ГЦ були взагалі 

відсутніми.  

 

Таблиця 3.3 – Основні синдроми хворих з ХІМ, % 

Синдром 
1 група 

(з ГЦ) ( n=140) 

2 група 

(без ГЦ) ( n=30) 

Цефалгічний 55 (39,3 %) 12 (40 %) 

Лікворо-динамічних 

порушень 
33 (23,6 %)  

Вестибуло–координаційний 62 (44,2 %) 21 (70 %) 

Астено-невротичний 15 (10,7 %) 16 (53,3 %) 

Екстрапірамідний 124 (88,6 %) 12 (40 %) 

Чутливих поршень 58 (41,4 %) 14 (46,7 %) 

Мозочкової атаксії 68 (48,6 %) 6 (20 %) 

Псевдобульбарний 75 (53,6 %) 7 (23,3 %) 

М’яких та помірних 

когнітивних порушень 
52 (37,1 %) 28 (93,3 %) 

Апраксії ходи 35 (25 %)  

Деменції 88 (62,9 %) 2 (6,7 %) 

Афатичний 4 (2,9 %)  

Судомний 10 (7,1 %)  

Тазових розладів 33 (23,6 %)  



66 
 

Практично з однаковою частотою в обох групах зустрічалися вестибуло-

координаційний, цефалгічний синдроми та синдром чутливих порушень. 

Практично з однаковою частотою в обох групах зустрічалися цефалгічний 

синдром та синдром чутливих порушень.  

Сукупність скарг та дослідження неврологічного статусу дозволило виділити 

такі основні провідні синдроми у пацієнтів групи 1: екстрапірамідний – у 124 (88,6 %), 

деменції – у 88 (62,9 %), псевдобульбарний – у 75 (53,6 %) (табл. 3.4).  

У 2 групі - синдром м’яких та помірних когнітивних порушень – у 28 (93,3 %), 

вестибуло-атактичний синдром – у 21 (70,0 %), екстрапірамідний синдром - у 18 

(60,0 %) пацієнтів. 

 

Таблиця 3.4 – Клінічні синдроми хворих з ХІМ, % 

Синдром 
1 група 

( n=140) 

2 група 

( n=30) 

Цефалгічний 55 (39,3 %) 12 (40 %) 

Лікворо-динамічних порушень 33 (23,6 %)  

Вестибуло–атактичний 62 (44,2 %) 21 (70 %) 

Астено-невротичний 15 (10,7 %) 16 (53,3 %) 

Екстрапірамідний 124 (88,6 %) 18 (60 %) 

Чутливих поршень 58 (41,4 %) 14 (46,7 %) 

Мозочкової атаксії 68 (48,6 %) 6 (20 %) 

Псевдобульбарний 75 (53,6 %) 7 (23,3 %) 

М’яких та помірних 

когнітивних порушень 
65 (46,4 %) 28 (93,3 %) 

Апраксії ходи 35 (25 %)  

Деменції 88 (60,7 %) 2 (6,7 %) 

Афатичний 4 (2,9 %) - 

Судомний 10 (7,1 %)  

Тазових розладів 33 (23,6 %) - 
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3.2 Клінічні прояви хронічної ішемії мозку у залежності від форми гідроцефалії 

Для більш детальної характеристики клінічних особливостей ГЦ, в залежності 

від її форми, групу 1 було поділено на три підгрупи.  

В 1А підгрупі знаходилося 50 хворих (35,71 %) з внутрішньою гідроцефалією, з 

яких було 38 чоловіків (76 %) та 12 жінок (24 %), віком від 50 до 75 років, середній 

вік яких становив 68,12±8,5 роки. При чому у 33 пацієнтів (66 %) із цієї підгрупи було 

констатоване переважне розширення тіл БШ (чоловіків – 23 (69,7 %), жінок – 10 

(30,3); середній вік яких становив 67,15±7,4 роки), у 17 пацієнтів (34 %) – розширення 

передніх рогів БШ (чоловіків – 15 (88,24 %), жінок – 2 (11,76 %); середній вік яких 

становив 69,09±9,2) роки. 

1Б підгрупу утворило 30 хворих (21,43 %) хворих з зовнішньою гідроцефалією, 

з яких було 19 чоловіків (63,33 %) та 11 жінок (36,67 %), віком від 48 до 76 років, 

середній вік яких становив 63,25±7,4 роки. 

1В підгрупу склало 60 хворих (42,86 %) хворих зі змішаною гідроцефалією, з 

яких було 31 чоловіків (51,67 %) та 29 жінок (48,33 %), віком від 47 до 77 років, 

середній вік яких становив 63,30±10,32 роки. 

Звертає на себе увагу виражена різниця за статтю у даних підгрупах. У групі 

порівняння переважали жінки (2,3:1), тоді як у групі з ГЦ – чоловіки (1,7:1), при чому 

у хворих з внутрішньою ГЦ таке співвідношення склало 3,2:1 (з переважним 

розширенням передніх рогів БШ – 7,5:1, з переважним розширенням тіл БШ – 2,3:1), 

з зовнішньою 1,7:1, зі змішаною - 1,1:1.  

Таким чином, можна зробити висновок, що у чоловіків з ХІМ частіше, ніж у 

жінок зустрічається ГЦ, особливо у пацієнтів з ізольованою зовнішньою та 

внутрішньою формами ГЦ та зокрема у пацієнтів з внутрішньою ГЦ з переважним 

розширенням передніх рогів БШ.  

В залежності від переважної локалізації ГЦ було виявлено, що у групі з 

внутрішньою ГЦ (група 1А) переважали пацієнти з ХІМ ІІ та ІІІ ст. (72 %), у пацієнтів 

з зовнішньою (група 1Б) та змішаною (група 1В) формами – ХІМ ІІ ст (табл. 3.5). При 

чому у (47,1 %) пацієнтів групи 1А з переважним розширенням передніх рогів було 

встановлено ХІМ ІІІ ст. За цими даними можна зробити висновок, що внутрішня ГЦ 
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особливо з переважним розширенням передніх рогів поєднується з важчим 

неврологічним дефіцитом.  

 

Таблиця 3.5 – Розподіл пацієнтів за стадіями ХІМ, % 

Стадія 

ХІМ 

1 А 

група 

(n=50) 

1 А група з 

переважним 

розширенням 

передніх рогів 

БШ 

(n=17) 

1 А група з 

переважним 

розширення

м тіл БШ 

(n=33 ) 

1 Б 

група 

(n=30) 

1 В група 

(n=60) 

2 група 

(без 

ГЦ) 

(n=30) 

ХІМ 

І ст. 

14 

(28 %) 
 14 (42,4 %) 

1 

(3,3 %) 

10 

(16,7 %) 

10 

(33,3 %) 

ХІМ 

ІІ ст. 

18 

(36 %) 
9 (52,9 %) 9 (27,3 %) 

23 

(76,7 %) 

34 

(56,7 %) 

20 

(66,7 %) 

ХІМ 

ІІІ ст. 

18 

(36 %) 
8 (47,1 %) 10 (30,3 %) 6 (20 %) 

16 

(26,6 %) 
 

 

В таблиці 3.6 представлені усі синдроми, які спостерігалися у пацієнтів. 

Найпоширенішими синдромами підгрупи 1А з переважним розширенням тіл БШ 

були екстрапірамідний – у 45 хворих (90,0 %), який спостерігався в 1,5 рази частіше, 

ніж у групі порівняння (група 2), синдром мозочкової атаксії – у 28 хворих (56,0 %), 

який зустрічався у 2,8 рази частіше, ніж в у групі 2, псевдобульбарний – у 32 хворих 

(64,0 %) який зустрічався у 2,8 рази частіше, ніж в у групі 2, синдром деменції - у 39 

хворих (78,0 %), який зустрічався у 2,8 разів частіше, ніж в у групі 2, лікворо-

динамічних порушень – у 17 хворих (34,0 %). 

Кардинально відрізнялася розподілом деяких синдромів 1А підгрупа з переважним 

розширенням передніх рогів БШ, де окрім екстрапірамідного синдрому, який був 

діагностований у 16 хворих (94,1 %), домінуючими синдромами були: 

псевдобульбарний синдром  - у 12 хворих (70,6 %), що у 3 рази частіше, ніж у групі 

2, деменції – у 17 хворих (100 %), що у 15 разів частіше, ніж у групі 2, тазових розладів 

– у 15 хворих (88,2 %), апраксії ходи – у 15 хворих (88,2 %).  
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Таблиця 3.6 – Клінічні прояви ХІМ, % 

Синдром 
1 група 

( n=140) 

1 А група 

( n=50) 

1 А підгрупа 

з 

переважним 

розширен-

ням ПР БШ 

( n=17) 

1 А підгрупа з 

переважним 

розширен-

ням тіл БШ 

( n=33) 

1 Б 

група 

( n=30) 

1 В 

група 

( n=60) 

2 група 

(без ГЦ) 

( n=30) 

Цефалгічний 
55 

(39,3 %) 
33 (66 %) 12 (70,6 %) 21 (63,6 %) 

14 

(46,7 %) 

8 

(13,3 %) 

12  

(40 %) 

Лікворо-

динамічних 

порушень 

33 

(23,6 %) 
17 (34 %) 3 (17,6 %) 14 (42,4 %) 

5 

(16,7 %) 

11 

(18,3 %) 
 

Вестибуло–

координа-

ційний 

62 

(44,2 %) 
21 (42 %) 9 (52,9 %) 12 (36,4 %) 

13 

(43,3 %) 

28 

(46,6 %) 

21  

(70 %) 

Астено-

невротичний 

15 

(10,7 %) 
7 (14 %)  7 (21,2 %) 2 (6,7 %) 6 (10 %) 

18 

(60,0 %) 

Екстрапіра-

мідний 

124 

(88,6 %) 
45 (90 %) 16 (94,1 %) 29 (87,9 %) 

24 

(80 %) 

55 

(91,7 %) 
12 (40 %) 

Чутливих 

поршень 

58 

(41,4 %) 
22 (44 %) 2 (11,8 %) 20 (60,6 %) 

13 

(43,3 %) 

23 

(38,3 %) 

14 

(46,7 %) 

Мозочкової 

атаксії 

68 

(48,6 %) 
28 (56 %) 3 (17,6 %) 25 (75,8 %) 9 (30 %) 

31 

(51,7 %) 
6 (20 %) 

Псевдобуль-

барний 

75 

(53,6 %) 
32 (64 %) 12 (70,6 %) 30 (90,9 %) 

10 

(33,3 %) 
23 (38,3) 

7  

(23,3 %) 

М’яких та 

помірних 

когнітивних 

порушень 

65 

(46,4 %) 
11 (22 %)  11 (33,33 %) 

18 

(60,0 %) 

26 

(43,3 %) 

28 

(93,3 %) 

Апраксії ходи 
35  

(25 %) 
27 (54 %) 15 (88,2 %) 12 (36,4 %) 2 (6,7 %) 6 (10 %)  

Деменції 
88 

(60,7 %) 
39 (78 %) 17 (100 %) 22 (66,7 %) 

12 

(40,0 %) 

34 

(56,7 %) 

2  

(6,7 %) 

Афатичний 4 (2,9 %) 3 (6 %)  3 (9,1 %)  1 (1,7 %) - 

Судомний 
10  

(7,1 %) 
7 (14 %) 2 (11,8 %) 5 (15,2 %) 3 (10 %)   

Тазових розладів 
33 

(23,6 %) 
19 (38 %) 15 (88,2 %) 4 (12,1 %) 2 (6,7 %) 

12 

(20 %) 
- 

 

В 12 пацієнтів (70,6 %) групи 1А з переважним розширенням передніх рогів 

спостерігався синдром лобної атаксії різного ступеня вираженості, що клінічно 

проявлявся у 10 обстежуваних з помірною гідроцефалією такими ознаками: при 

спробі встати хворим було важко перенести вагу тіла на ноги, погано 

відштовхувалися ногами від підлоги; хода здійснювалася дрібними кроками, 

виникало розбалансування центру ваги тіла та дискоординація, внаслідок чого ноги 
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розташовувалися або занадто вузько і перехрещувалися, або занадто широко. У 3 

пацієнтів (17,6 %) групи 1А з ГЦ важкого ступеня самостійна хода була практично 

відсутня за рахунок страху перед можливими падіннями, власний дефект цими 

хворими усвідомлювався не повністю. У 9 (52,9 %) хворих цієї підгрупи мало місце 

почастішання сечовиділення та ніктурія, періодичні імперативні поклики, в 8 (47,1 %) 

– відсутність поклику до сечопуску, нетримання сечі, некритичне ставлення до даної 

проблеми. 

При аналізі неврологічних синдромів у хворих основної групи в залежності від 

локалізації та форми ГЦ, було встановлено, що провідним синдромом групи 1А були: 

ектрапірамідний – у 90,0 %, деменції – у 78,0 %, цефалгічний – у 66,0 %. У хворих 1Б 

групи найчастіше зустрічалися ектрапірамідний синдром (80,0 %) та синдром м’яких 

та помірних когнітивних порушень (60 %). У хворих 1В групи найчастіше 

зустрічалися ектрапірамідний синдром (91,7 %), деменції (56,7 %), мозочкової атаксії 

(51,7 %). Суттєво різнилася синдромами хворі з підгрупи 1А з переважним 

розширенням передніх рогів бокових шлуночків, де провідними клінічними 

синдромами, окрім екстрапірамідного синдрому (94,1 %),  були деменції (100 %), 

апраксії ходи (88,2 %) та синдром тазових порушень (88,2 %), що складають класичну 

тріаду Хакіма-Адамса. 

 

3.3 Клінічні прояви хронічної ішемії мозку в залежності від ступеню вираженості 

гідроцефалії 

З метою виявлення впливу ГЦ на прогресування ХІМ, ми поділили усіх хворих за 

стадіями останньої (табл. 3.7). 

Аналіз отриманих результатів продемонстрував, що у хворих з ХІМ І ст 

гідроцефалії важкого ступеня не спостерігалося – переважали пацієнти без ГЦ або з 

легкою ГЦ. Групу пацієнтів з ХІМ ІІ ст. склали обстежувані з усіх підгруп, проте 

превалювали пацієнти з помірною ГЦ. Натомість у пацієнтів з ХІМ ІІІ ст. переважала 

важка ступінь ГЦ.  

Таким чином, можна зробити висновок, що поява та збільшення ступеня 

вираженості ГЦ веде до прогресування ХІМ. 
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Таблиця 3.7 – Ступінь вираженості ГЦ у пацієнтів залежно від стадії ХІМ 

Ступінь 

вираженості ГЦ 

ХІМ І ст. 

(n=35) 

ХІМ ІІ ст. 

(n=95) 

ХІМ ІІІ ст. 

(n=40) 

Легка ГЦ 

(n=37) 
16 (45,7 %) 21 (22,1 %) - 

Помірна ГЦ 

(n=64) 
9 (25,7 %) 43 (45,3 %) 12 (30,0 %) 

Важка ГЦ 

(n=39) 
- 11 (11,6 %) 28 (70,0 %) 

Немає ГЦ 

(n=30) 
10 (28,6 %) 20 (21,0 %)  

 

Оцінюючи дані, отримані при поділі пацієнтів з ГЦ за стадіями ХІМ (табл. 3.8.), 

з’ясували, що в обстежуваних з легкою ГЦ переважала ХІМ І ст. та ХІМ ІІ ст.; у 

хворих з помірною ГЦ – ХІМ ІІ ст., у пацієнтів з важкою ГЦ - ХІМ ІІІ ст. 

 

Таблиця 3.8 – Стадії ХІМ в залежності від ступеня вираженості ГЦ  

 Легка ГЦ (n=37) 
Помірна ГЦ 

(n=64) 

Важка ГЦ 

(n=39) 

ХІМ І ст. 

(n=35) 
16 (43,2 %) 9 (14,1 %) - 

ХІМ ІІ ст. 

(n=95) 
21 (56,8 %) 43 (67,2 %) 11 (28,2 %) 

ХІМ ІІІ ст. 

(n=40) 
- 12 (18,7 %) 28 (71,8 %) 

 

Клінічні прояви ХІМ у залежності від ступеня вираженості ГЦ представлені у 

таблиці 3.9.  

У хворих з легкою ГЦ найбільш поширеними синдромами були: синдром м’яких 

та помірних когнітивних порушень - у 33 хворих (89,2 %), цефалгічний синдром – у 

29 (78,4 %), вестибуло-координаційний та екстрапірамідний – у 25 (по 67,6 %) та 

чутливих порушень- у 21 (56,8 %); дещо рідше - астено-невротичний – у 12 (32,4 %) 

та мозочкової атаксії – у 14 (37,8 %).  

У пацієнтів з помірною ГЦ найпоширенішими синдромами були: 

екстрапірамідний – у 62 (96,9 %), деменції – у 45 (70,3 %), мозочкової атаксії – у 44 
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(68,8 %), псевдобульбарний – у 39 (60,9 %), вестибуло-координаційний – у 31 

(48,4 %).  

 

Таблиця 3.9 – Клінічні прояви ХІМ в залежності від ступеня вираженості ГЦ 

Синдром 
Легка ГЦ 

(n=37) 

Помірна ГЦ 

(n=64) 

Важка ГЦ 

(n=39) 

Цефалгічний 29 (78,4 %) 16 (25 %) 10 (25,6 %) 

Ліквородинамічних порушень  18 (28,1 %) 15 (38,5 %) 

Вестибулокоординаційний 25 (67,6 %) 31 (48,4 %) 6 (15,4 %) 

Астеноневротичний 12 (32,4 %) 3 (4,7 %) - 

Екстрапірамідний 25 (67,6 %) 62 (96,9 %) 37 (94,9 %) 

Чутливих поршень 21 (56,8 %) 24 (37,5 %) 13 (33,33 %) 

Мозочкової атаксії 14 (37,8 %) 44 (68,8 %) 10 (25,6 %) 

Псевдобульбарний 4 (10,8 %) 39 (60,9 %) 32 (82,1 %) 

М’яких та помірних 

когнітивних порушень 
33 (89,2 %) 19 (29,7 %) - 

Апраксії ходи - 11 (17,2 %) 24 (61,5 %) 

Деменції 4 (10,8 %) 45 (70,3 %) 39 (100 %) 

Афатичний 1 (2,7 %) 3 (4,7 %)  

Судомний - 2 (3,1 %) 8 (20,5 %) 

Тазових розладів - 10 (15,6 %) 23 (59 %) 

 

В обстежуваних з важкою ГЦ найбільш часто зустрічалися синдроми деменції – 

у 39 хворих (100 %), екстрапірамідний – у 37 (94,9 %), псевдобульбарний – у 32 

(82,1 %), апраксії ходи – у 24 (61,5 %) та тазових розладів – у 23 (59 %). 

Підсумовуючи отримані результати, можна зробити висновок, що у чоловіків 

частіше, ніж у жінок зустрічалася ГЦ, особливо з ізольованою зовнішньою та 

внутрішньою формами ГЦ та насамперед у пацієнтів з внутрішньою ГЦ з переважним 

розширенням передніх рогів БШ, що зумовлює найважчий неврологічний дефіцит. 

Провідними неврологічними синдромами у хворих на ХІМ в поєднанні з ГЦ є: 

екстрапірамідний (88,6 %), псевдобульбарний (53,6 %), виражених когнітивних 

порушень (60,7 %). У пацієнтів з ХІМ без ГЦ  найбільш частими синдромами були: 

вестибулокоординаційний синдром (70,0 %), екстрапірамідний (60,0 %), легких та 
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помірних когнітивних порушень (93,3 %). У пацієнтів з внутрішньою ГЦ з 

переважним розширенням передніх рогів бокових шлуночків характерними 

синдромами були: виражених когнітивних розладів (100 %), екстрапірамідний 

(94,1 %), апраксії ходи (88,2 %), тазових розладів (88,2 %).  

У хворих основної групи в залежності від локалізації та форми ГЦ, було 

встановлено, що провідними синдромомами в пацієнтів з внутрішньою ГЦ були: 

ектрапірамідний – у 90,0 %, деменції – у 78,0 %, цефалгічний – у 66,0 %, у хворих із 

зовнішньою ГЦ - ектрапірамідний синдром (80,0 %) та синдром м’яких та помірних 

когнітивних порушень (60 %), у хворих зі змішаною ГЦ - ектрапірамідний синдром 

(91,7 %), деменції (56,7 %), мозочкової атаксії (51,7 %). Поєднання у пацієнта з ХІМ 

деменції та апраксії ходи чи тазових розладів  дає можливість запідозрити у нього 

внутрішню ГЦ з переважним розширенням передніх рогів. 

Прогресування ХІМ залежало від ступеня вираженості ГЦ: при легкій ГЦ ХІМ 

Іст. була встановлена у 43,2 %, ХІМ ІІ ст. - у 56,8 % хворих, при помірній ГЦ - ХІМ 

Іст була встановлена у 14,1 %, ХІМ ІІ ст. - у 67,2 %, ХІМ ІІІ ст. - у 18,7 %), при важкій 

ГЦ – ХІМ ІІ ст. - у 66,7 %, ХІМ ІІІ ст. – у 33,3 % хворих.  

Вираженість ГЦ у пацієнтів з ХІМ супроджується глибшим когнітивним 

дефіцитом та корелює з формою ГЦ (синдром деменції зустрічався у 9,4 разів частіше, 

ніж у групі без ГЦ). 

У хворих з легкою ГЦ найбільш поширеними синдромами були: мнестичних 

порушень, цефалгічний синдром, вестибуло-координаційний, екстрапірамідний, 

чутливих порушень; з помірною ГЦ - екстрапірамідний, деменції, мозочкової атаксії, 

псевдобульбарний, вестибуло-координаційний; з важкою ГЦ - деменції, 

екстрапірамідний, псевдобульбарний, апраксії ходи та тазових розладів. 

 

Основні положення та результати цього розділу висвітлені у таких 

публікаціях: 

 

1. Шкробот С.І. Особливості внутрішньої гідроцефалії у хворих на 

дисциркуляторну енцефалопатію / Шкробот С.І., Насалик Р.Б.  // Збірник наукових 
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праць співробітників НМАПО імені ім. П.Л. Шупика. – 2012. - Випуск 21, книга 2. – 

С. 595-599. (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, 

зроблені висновки, підготовлено статтю до друку).  

2. Насалик Р.Б., Шкробот С.І. Когнітивні порушення в пацієнтів із 

гідроцефалією при хронічній ішемії мозку // Міжнародний неврологічний журнал. 

2015. – №3(73). – С. 140-144 (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і 

узагальнення результатів, зроблені висновки, підготовлено статтю до друку).  

3. Шкробот С.І. Деякі клініко-діагностичні особливості перебігу гідроцефалії 

при хронічній ішемії мозку у пацієнтів з супутнім цукровим діабетом ІІ-го типу / 

Шкробот С.І., Насалик Р.Б. //  Матеріали Всеукр. наук.-практ. конф. з міжнародною 

участю «Сучасний мультидисциплінарний підхід до діагностики та лікування хворих 

на цукровий діабет.  Тернопіль, ТДМУ, Укрмедкнига, 2017. – С. 62-63 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку).  

4. Насалик Р.Б. Деякі особливості показників стану брахіоцефальних судих у 

хворих із гідроцефалією при хронічній ішемії мозку. / Р.Б.Насалик, С.І.Шкробот // 

Мат. LX підсумк. наук-практ конф., присвяченої 60-річчю ТДМУ «Здобутки клінічної 

та експериментальної медицини» – Тернопіль : ТДМУ, 2017. – С. 121-123 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку). 

5. Шкробот С.І. Деякі особливості неврологічного статусу пацієнтів з 

гідроцефалією при хронічній ішемії мозку / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // Деякі 

особливості неврологічного статусу пацієнтів з гідроцефалією при хронічній ішемії 

мозку (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, 

підготовлено тези до друку).  
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ ХВОРИХ 

НА ХІМ З ГІДРОЦЕФАЛІЄЮ  

 

4.1 Результати нейропсихологічного дослідження хворих на ХІМ у залежності 

від локалізації ГЦ 

Для визначення стану інтелектуально-мнестичної сфери ми використовували 

шкалу MMSE, MOCA, FAB, тест «10 слів», «малювання годинника», таблиці Шульте.  

За даними багатостороннього нейропсихологічного дослідження, когнітивні 

порушення різного ступеня були присутніми у всіх хворих. З них м’які та помірні 

когнітивні порушення спостерігалися у 80 пацієнтів (47,1 %), судинна деменція – у 

90 обстежуваних (52,9 %).  

У 1 групі м’які та помірні когнітивні порушення були встановлені у 52 (37,1 %) 

пацієнтів, судинна деменція – у 88 (62,9 %) хворих.  

У 2 групі  м’які та помірні когнітивні порушення були встановлені у 28 (93,3 %) 

пацієнтів, судинна деменція – у 2 (6,7 %) хворих.  

Ми проаналізували отримані дані в залежності від форми та локалізації ГЦ і 

отримали наступні результати: у групі 1А (з внутрішньою ГЦ) в 11 (22,0 %) пацієнтів 

були виявлені м’які та помірні когнітивні порушення, в 39 (78,0 %) – ознаки судинної 

деменції, у групі 1Б (з зовнішньою ГЦ) в 23 (76,7 %) були виявлені м’які та помірні 

когнітивні порушення, в 7 пацієнтів (23,3 %) – ознаки судинної деменції, у групі 1В 

(з змішаною ГЦ) в 34 пацієнтів (56,7 %)  були виявлені м’які та помірні когнітивні 

порушення, в 26 (43,3 %) – ознаки судинної деменції (рис. 4.1.). При цьому у пацієнтів 

1А підгрупи з переважним розширенням тіл бокових шлуночків  в 11 (33,3 %) і 22 

(66,7 %), відповідно, а у всіх 17 (100 %) пацієнтів 1А підгрупи з переважним 

розширенням передніх рогів бокових шлуночків була зафіксована судинна деменція. 
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Рисунок 4.1 –  Стан когнітивної сфери у хворих на ХІМ із ГЦ в залежності від її 

форми та локалізації ( %) 

 

Співставляючи результати проведених шкал та нейровізуалізаційних даних, 

було встановлено, що судинна деменція зустрічалася достовірно (p<0,05)  у 11,6 разів 

частіше в групі 1А, в 11,4 рази частіше в групі 1Б та у 6,5 рази частіше в групі 1В у 

порівнянні з групою без ГЦ (рис. 4.2).  

  

Рисунок 4.2 – Частота судинної деменції у хворих на ХІМ із ГЦ ( %) 

Таким чином, нами був виявлено, що наявність ГЦ при ХІМ, була тісно пов’язана  

з прогресуванням когнітивних порушень. 
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В таблиці 4.1 представлені основні результати нейропсихологічного 

дослідження. 

Таблиця 4.1 – Результати нейропсихологічного дослідження хворих на ХІМ в 

залежності від локалізації ГЦ 

Шкала/ 

тест 

1 група 

(n=140) 

1 А 

група 

(n=50) 

1 А група 

з переваж-

ним 

розширен-

ням ПР 

БШ 
( n=17) 

1 А група 

з 

переваж-

ним 

розширен

-ням тіл 
БШ 

( n=33) 

1 Б група 

( n=30) 

1 В група 

( n=60) 

2 група 

(без ГЦ) 

( n=30) 

M
M

S
E

, 

ба
ли

 

20,95±0,38* 
19,29±0,0

1* 
18,15±0,75** 20,43±0,02* 21,43±0,75** 22,14±0,73* 25,21±0,72 

M
O

C
A

, 

ба
ли

 

15,65±0,11** 
12,17±0,8

1** 
11,13±0,81** 13,21±0,41* 13,17±0,81** 18,84±0,11* 20,64±0,59 

F
A

B
, 

ба
ли

 

10,25±0,07** 
8,5±0,35*

* 
7,92±0,78** 9,08±0,37** 10,92±0,78** 

11,32±0,78*
* 

12,57±0,11 

Т
ес

т 
 «

10
 с

лі
в»

 

за
п
ам

’я
то

-

ву
ва

н
н
я 

(к
іл

ьк
іс

ть
 с

лі
в)

 

5,44±0,65* 
6,21±0,67

** 
3,92±0,62** 6,21±0,67** 4,92±0,62** 5,21±0,62** 6,71±0,68 

В
ід

тв
ор

ен
н
я 

(к
іл

ьк
іс

ть
 

сл
ів

) 

2,39±0,59* 
1,98±0,8*

* 
1,25±0,36** 2,71±0,8** 2,25±0,36** 2,95±0,36** 3,07±0,59 

Т
аб

ли
ц
і 

Ш
ул

ьт
е 

(с
) 

149,25±1,24* 
196,2±1,9

2* 

245,62±1,92*

* 

146,78±1,42

* 

134,78±1,15*

* 

116,78±1,92

** 
70,71±1,33 

Т
ес

т 

м
ал

ю
ва

нн
я 

го
ди

н
ни

ка
 

(б
ал

и
) 

5,26±0,48** 
4,32±0,64

* 
3,5±0,07** 5,14±0,64* 5,1±0,07** 6,36±0,07** 7,29±0,05 

H
A

D
S
 

тр
ив

ог
а 

13,08±0,48* 
14,83±0,0

2* 
16,99±0,93* 12,67±0,02* 12,73±0,93* 11,67±0,23* 8,25±0,30 

де
п
ре

сі
я 

10,27±0,39* 
11,17±0,7

7* 
12,19±0,15* 

10,15±0,4 

6* 
10,18±0,34* 9,45±0,12** 7,25±0,99 

Д
еп

ре
сі

ї 

Б
ек

а 

12,64±0,84* 
12,43±0,4

5* 
13,91±0,22* 10,95±0,68* 13,91±0,22* 11,59±0,22* 9,71±0,68 

Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p<0,05). 

Примітка  2. ** - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p<0,01). 
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Оцінюючи отримані результати, було виявлено, що достовірно гірші показники 

за всіма тестами продемонстрували пацієнти 1 групи, у порівнянні з 2 групою. 

За даними MMSE, встановлено, що у пацієнтів групи 1 (з ГЦ) показники, що 

відповідають нормі у зустрічалися у 26 обстежуваних (18,6 %), когнітивні порушення 

- у 38 (27,1 %), деменція легкого ступеня - у 41 (29,3 %), помірного – в 22  (15,7 %), 

важкого - в 13 (9,3 %).  

У групі 1А (внутрішня ГЦ) показники, що відповідають нормі у зустрічалися у 8 

(16,00 %)обстежуваних, когнітивні порушення - у 16 (32,00 %) хворих, деменція 

легкого ступеня - у 10 (20,00 %), помірного - в 7 (14,00 %), важкого - в 9 (18,00 %).  

У групі 1Б (зовнішня ГЦ) показники, що відповідають нормі зустрічалися у 3 

(10,00 %), когнітивні порушення були виявлені в 10 (33,33 %), деменція легкого 

ступеня - в 8 (26,67 %), помірного - в 8 (26,67 %), важкого - в 1 (3,33 %) хворих. 

У групі 1В (змішана ГЦ) показники, що відповідають нормі зустрічалися у 15 

(25,00 %), когнітивні порушення - в 12 (20,00 %), деменція легкого ступеня - в 23 

(38,33 %), помірного - в 7 (11,67 %), важкого - в 3 (5,00 %) хворих. 

У групі 2 (без ГЦ) результати, що відповідають нормі спостерігалися у 8 

(26,67 %), когнітивні порушення – у 15 (50,00 %), легка деменція - у 7 (24,33 %) 

пацієнтів (рис. 4.2.) 

Проте, шкала MMSE, на нашу думку не володіє достатньою специфічністю та 

носить досить поверхневий характер, фіксуючи дефіцит уже при досить грубих 

змінах, особливо, при перевірці когнітивних функцій у судинних хворих, тому ми 

також використали шкалу MOCA. 

 



79 
 

 

Рисунок 4.2 – Частота судинної деменції у хворих на ХІМ з ГЦ за результатом 

MMSE ( %) 

 

Згідно даних, встановлених за шкалою МОСА середній бал групи 1 достовірно 

нижчим (p<0,01) і становив (15,65±4,11) бали, у групі 2 - (20,64±2,59), що відповідає 

рівню деменції та м’яким когнітивним порушенням, відповідно. 

В таблиці 4.2 представлені результати виконання МОСА-тесту хворих на ХІМ. 

 

Таблиця 4.2 – Результати результати виконання МОСА-тесту хворих на ХІМ 

Шкала/тест 
1 група (з ГЦ) 

(n=140) 

2 група (без ГЦ) 

(n=30) 

Загальний бал 15,65±0,11** 20,64±0,59 

зорово-конструктивні 

навички 
2,15±0,22** 3,08±0,19 

назви 2,98±0,17 2,96±0,21 

пам’ять 2,6±0,25 2,97±0,25 

увага 2,46±0,19* 3,41±0,23 

мова 1,48±0,21 1,98±0,21 

абстракція 0,67±0,11* 1,24±0,18 

орієнтація 3,31±0,10* 5,0±0,10 
Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p<0,05). 

Примітка 2. ** - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p<0,01). 

 

Нами було зафіксовано достовірне зниження показників у групі 1 у порівнянні з 

групою 2 за наступними категоріями: «зорово-конструктивні навички» ((2,15±0,22) 

проти (3,08±0,19)) (p <0,01), «увага» ((2,46±0,19) проти (3,41±0,23)) (p <0,05), 
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«абстракція» ((0,67±0,11) проти (1,24±0,18)) (p <0,05) та «орієнтація» ((3,31±0,10) 

проти (5,0±0,10)) (p <0,05).  

Достовірної різниці між балами за виконання рубрик «назви», «пам’ять», «мова» 

у даних хворих виявлено не було. 

В таблиці 4.3 представлені результати виконання МОСА-тесту хворих на ХІМ з 

ГЦ в залежності від її локалізації. 

 

Таблиця 4.3 – Результати результати виконання МОСА-тесту хворих на ХІМ 

Шкала/ 

тест 

1 група 

(n=140) 

1 А 

група 

( n=50) 

1 А 

група з 

переваж

ним 

розшире

нням ПР 

БШ 

( n=17) 

1 А 

група з 

переваж

ним 

розшире

нням тіл 

БШ 

( n=33) 

1 Б 

група 

( n=30) 

1 В 

група 

( n=60) 

2 група 

(без ГЦ) 

( n=30) 

Загальни

й бал 

15,65±4,11*

* 

13,43±0,16*

* 

10,89±0,22*

* 
15,97±0,23* 16,54±0,13* 16,98±0,12* 20,64±2,59 

зорово-

конструк-

тивні 

навички 

2,15±0,22** 1,4±0,12** 1,15±0,16** 1,69±0,13* 2,4±0,16* 2,63±0,55 3,08±0,19 

назви 2,98±0,17 2,97±0,56 2,96±0,34 2,98±0,12 2,98±0,42 2,99±0,43 2,96±0,21 

пам’ять 2,6±0,25 2,5±0,21 2,49±0,21 2,51±0,24 2,51±0,52 2,79±0,22 2,97±0,25 

увага 2,46±0,19* 2,28±0,29** 2,02±0,19* 2,54±0,23 2,43±0,22 2,67±0,33 3,41±0,23 

мова 1,48±0,21 1,24±0,34 0,83±0,25 1,65±0,62 1,45±0,65 1,75±0,12 1,98±0,21 

абстрак-

ція 
0,67±0,11* 0,4±0,29 0,32±0,27* 0,48±0,93 0,76±0,44 0,85±0,32 1,24±0,18 

орієнтаці

я 
3,31±0,10* 2,96±0,17* 2,42±0,21 3,5±0,34 3,15±0,25 3,82±0,62 5,0±0,10 

Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p <0,05). 

Примітка 2. ** - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p <0,01). 

 

Найважче обстежуваним було виконати перший блок тесту (зорово-

конструктивні/виконавчі навички), з якими жодний пацієнт 1 групи не справився на 

максимальну кількість балів (max 5 балів) (рис. 4.3). 
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Рисунок 4.3 – Виконання зорово-конструктивних навичок у хворих на ХІМ з 

ГЦ за шкалою МОСА 

 

Середній бал цього завдання у групі 2 склав (3,08±0,19) бали, у групі 1 - 

(2,15±0,22) бали (p <0,01). В залежності від форми ГЦ, ми отримали наступні 

результати: у пацієнтів 1А групи (внутрішня ГЦ) середній бал склав (1,4±0,12), у 

пацієнтів 1Б групи (зовнішня ГЦ) – (2,4±0,16), у пацієнтів 1В групи (змішана ГЦ) – 

(2,63±0,55) бали, при чому у пацієнтів з переважним розширенням тіл БШ (підгрупа 
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1А) – (1,69±0,13), з переважним розширенням передніх рогів (підгрупа 1А) – 

(1,15±0,16) балів та лише (1,05±0,06) бали (p <0,01). 

Найгірше обстежувані впоралися з завданням, де необхідно за зразком 

продовжити певну послідовність у розташуванні цифр та букв. Цю задачу зуміли 

виконати 12 (40 %) пацієнтів групи 2 (без ГЦ) та 23 пацієнти (16,4 %) групи 1 (з ГЦ) 

та жоден хворий з пігрупи 1А з переважним розширенням передніх рогів БШ.  

Копіювання малюнку куба також викликало значні труднощі переважно в 1 

групі, особливо в хворих пігрупи 1А з переважним розширенням передніх рогів БШ 

де результат був вдвічі нижчим у порівнянні з усіма іншими пацієнтами. У 6 хворих 

(12 %) 1А групи спостерігалася виражена кінестетична апраксія, що 

супроводжувалася неможливістю намалювання чітких прямих ліній (за відсутності 

парезу та мозочкової атаксії) (рис. 4.4.). 

Малюнок годинника, що є останнім завданням першого блоку, також виявив 

найгірші показники в хворих пігрупи 1А з переважним розширенням передніх рогів 

БШ – (0,74±0,22) бали із 3 максимальних. Середній бал групи 1 (зГЦ) склав 

(1,67±0,74) бали, групи 2 (групи порівняння) – (2,01±0,13) бали (p <0,01).  

З назвою тварин, що зображені на малюнку, представники всіх груп справилися 

з практично одинаковою кількістю балів (≈ 2,96 (max 3 бали)). Також не виявлено 

суттєвої різниці у набраних хворими балах з блоків, що оцінюють увагу, орієнтацію 

та короткотривалу пам’ять. 

Пацієнти всіх трьох груп показали низькі бали (група1 – (1,48±0,21), 1А – 

(1,24±0,34), 1Б – (1,45±0,65), 1В – (1,75±0,12), 2 – (1,98±0,21), підгрупа 1А з 

переважним розширенням ПР – (0,83±0,25), підгрупа 1А з переважним розширенням 

БШ – (1,65±0,62) бал (max 3 бали)) при оцінюванні мовних навичок. Суть цього 

завдання полягала в дослівному відтворенні двох речень, а також у перевірці 

вербальної швидкості (назві предметів на літеру «н»). 

 



83 
 

 

 

 

Рисунок 4.4 – Малюнки хворих з кінестетичною апраксією 

 

З останнім справилися лише 2 обстежуваних (1,4 %) з групи 1 та 6 обстежуваних 

(20 %) з групи 2. Це можна пояснити тим, що виконання цього субтесту вимагало 

швидкості мислення, високої концентрації уваги, деяких знань із шкільної програми 

(розуміння значення «іменник», «власні назви»), вміння абстрагувати. Проте підказки 

хворими раціонально не використовувалися і в подальших відповідях допускалися ті 
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ж помилки. Речення відтворювали з переміщенням слів, хворі вживали слова, які 

схожі за звучанням.  

Абстрактне мислення різко страждало у всіх представників групи 1 (з ГЦ): її 

показники були вдвічі нижчими, ніж у групі 2 (без ГЦ). Найгірший результат 

виявився у пацієнтів 1А групи (з внутрішньою ГЦ) - (0,4±0,29) та особливо у її 

підгрупі з переважним розширенням передніх рогів – (0,32±0,27). 

Низькі результати виявилися і при відкладеному повторенні слів, проте вони 

значно покращувалися після підказок: група 1А - (2,5±0,21 / 3,84±0,23) балів 

відповідно, група 1Б – (2,51±0,52) / (3,2±0,17) бали, група 1В – (2,79±0,22) / (3,9±0,22) 

бали, група 2 – (2,97±0,25) / (4,5±0,16) бали (max 5 балів). 

Отже, загальні показники тесту МОСА у всіх підгрупах виявилися нижчими від 

норми, проте найгірші результати показали пацієнти з внутрішньою ГЦ, особливо при 

розширенні передніх рогів БШ, де результат був вдвічі гірший у порівнянні з групою 

2.  

Аналізуючи отримані дані, ми з’ясували, що кількість балів у блоках, що 

оцінюють короткотривалу пам’ять, увагу, орієнтацію та назву предметів суттєво не 

відрізнялася.  

Зорово-конструктивні та мовні навички, абстрактне мислення, а також 

довготривала пам’ять значно більше страждали у групи 1А, а особливо - у групі з 

переважним розширенням передніх рогів (у порівнянні з групою без ГЦ). 

Тест «малювання годинника», був оцінений у групі 2 (без ГЦ) в (7,29±0,05) балів 

та був достовірно (p <0,01) нижчим у пацієнтів з ГЦ: група 1 - (5,26±0,48) балів, в 

групі 1А – у (4,32±0,64) балів, у групі 1Б - у (5,1±0,07), у групі 1В – (6,36±0,07) балів; 

в підгрупі 1А з переважним розширенням передніх рогів – (3,5±0,07) балів, в підгрупі 

1А з переважним розширенням бокових шлуночків – (5,14±0,64) балів. Представники 

першої групи, (особливо 1А) не використовували орієнтири (3, 6, 9, 12), завдяки чому, 

нерідко бракувало місця на циферблаті; не бралися до уваги розміри стрілок, 

виникали труднощі і в самому часі (розташовували стрілки на 11 та на 10, коли 

ставилося завдання 11 год 10 хв), при помилковому виконанні завдання відмічалася 
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тенденція до його спрощення (електронний годинник), імпульсивність при виконанні 

завдання (рис. 4.5).  

  

 

Рисунок 4.5 – Виконання тесту «малювання годинника» 

у хворих на ХІМ із ГЦ 

 

Дані, отримані за результатами FAB, розподілилися наступним чином: В групі 1 

загальний середній показник склав (10,25±0,07) бали, що відповідає рівню деменції 

лобного типу, у групі 2 (без ГЦ) - (12,57±0,11) бали, що відповідає рівню легких 

когнітивних порушень. 

В залежності від локалізації ГЦ результати виявилися наступними: у хворих з 

зовнішньою ГЦ середній бал склав (11,5±0,7), з змішаною - (9,2±0,4), з внутрішньою 
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- (8,3±0,6); при чому у пацієнтів з переважним розширенням тіл бокових шлуночків 

він склав (10,3±2,6), з переважним розширенням передніх рогів - (6,9±0,8) бали. 

В 1 групі показники, що відповідають нормі були зафіксовані у 9 (6,43 %) хворих, 

когнітивні порушення - у 66 (47,14 %) пацієнтів, деменція лобного типу – у 65 

(46,43 %) пацієнтів. 

У 2 групі показники, що відповідають нормі були зафіксовані у 8 (26,67 %) 

хворих, когнітивні порушення - у 19 (63,33 %) пацієнтів, деменція лобного типу – у 3 

(10 %) пацієнтів. 

В 1А групі показники, що відповідають нормі виявлено у 3 (6 %) хворих, 

когнітивні порушення - у 15 (30 %) пацієнтів, деменція лобного типу – у 32 (64 %) 

пацієнтів. У 1А підгрупі з переважним розширеннм тіл БШ показники, що 

відповідають нормі спостерігалися у 3 (9,09 %) хворих, когнітивні порушення - у 13 

(39,39 %) пацієнтів, деменція лобного типу – у 17 (51,52 %) пацієнтів; в 1А підгрупі з 

переважним розширенням передніх рогів БШ показники, що відповідають нормі були 

зафіксовано не було, когнітивні порушення - у 2 пацієнтів (11,76 %), деменція лобного 

типу – у 15 пацієнтів (83,24 %). 

В 1Б групі показники, що відповідають нормі були зафіксовані у 2 (6,67 %), 

когнітивні порушення - у 22 (73,33 %), деменція лобного типу – у 6 (20 %) пацієнтів. 

В 1В групі встановлено: показники, що відповідають нормі були зафіксовані у 4 

(6,67 %) хворих, когнітивні порушення - у 29 (48,33 %) пацієнтів, деменція лобного 

типу – у 27 (45 %) пацієнтів. 

Підсумовуючи отримані результати, ми дійшли до висновку, що вираженість 

когнітивних розладів у пацієнтів з ХІМ залежить від наявності і локалізації ГЦ, а 

деменція лобного типу більше притаманна пацієнтам з ХІМ у поєлнанні з 

внутрішньою чи змішаною формами ГЦ ((64 %) та (45 %), відповідно). Наявність 

внутрішньої ГЦ з переважним розширенням передніх рогів супроводжує розвиток 

деменції за лобним типом ((83,24 %) пацієнтів). 

Проаналізувавши отримані результати, можна зробити висновок, що 

розширення передніх рогів БШ зумовлює розвиток деменції лобного типу, а 

розширення тіл БШ переважно веде до помірної когнітивної дисфункції.  
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Субтест концептуалізації виявив переважну відсутність порушень у хворих з 

когнітивними порушенні при абстракції простих предметів (яблуко та апельсин, поїзд 

та велосипед) та нечіткі, ситуативні узагальнення при запропонованих дещо важчих 

словах (лінійка та годинник, куртка та сорочка). Пацієнти з деменцією лобного типу 

(переважно 1А підгрупа) мали значні труднощі при виконанні даного завдання - 

навіть при пошуку спільних ознак між простими предметами. Часто давали досить 

поверхневі відповіді, які не характеризували повною мірою ці предмети та 

здебільшого носили описовий характер. 

«Швидкість мовлення» виявилася найскладнішим завданням для пацієнтів усіх 

груп. Навіть при збільшенні кількості часу на виконання цього підтесту, жодний 

обстежуваний з ним не справився в повній мірі (10 та більше іменників (предметів) 

на букву «н»). Часто хворі називали спільнокореневі слова, власні назви (особливо 

імена), ігнорували підказки та зауваження були присутні контамінації (подібні за 

звучанням) та персеверації (повторення).  

Порушення динамічного праксису у пацієнтів з когнітивними порушеннями 

проявлялося сповільненням темпу при виконанні реципрокних рухів руками під час 

виконання завдання «кулак – ребро - долоня». Хворі з лобною деменцією мали 

труднощі у входження в завдання, темп його виконання був значно повільнішим, 

виявлялася схильність до спрощення завдання. Мовна інструкція значно допомагала 

у виконанні цього субтесту.  

При оцінці простої та складної реакції вибору у хворих відмічалася слухова 

дизритмія, яка проявлялася помилками у сприйнятті та відтворенні ритмічних 

структур. Більшість хворих з когнітивними порушеннями ці помилки відмічали та 

виправляли самостійно. У хворих з деменцією була виявлена тенденція до 

ехопраксичного повторення ритму, частіше зустрічалися помилки персевераторного 

характеру, підвищена імпульсивність, що супроводжувалася лишніми ударами. 

Хапальний рефлекс був практично відсутній у групі з когнітивними 

порушеннями, та досить часто спостерігався у групі з деменцією лобного типу. 

У групі з переважним розширенням передніх рогів найгірші результати були 

зафіксовані за даними підпунктів швидкості мовлення, динамічного праксису, 
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наявності хапальних рефлексів. Хворі групи з переважним розширенням тіл БШ 

гірше справлялися з простою та складною реакцією вибору, концептуалізацією, у 

групі 2 – з швидкістю мовлення та простою реакцією вибору. 

Тест на запам’ятовування 10 слів продемонстрував низькі середні результати у 

всіх групах хворих. Були встановлені невисокі показники слухомовної пам'яті 

(відтворення слів одразу після того, як їх зачитали): (6,71±0,68) слів   у групі 2, 

(5,44±0,65) слів - у групі 1, (6,21±0,67) слів - у групі 1А, (4,92±0,62) слів – у групі 1Б, 

(5,21±0,62) слів – у групі 1В; у підгрупі 1А з переважним розширенням передніх рогів 

– (3,92±0,62) слів, у підгрупі 1А з переважним розширенням тіл бокових шлуночків – 

(6,21±-0,67) слів. Виявлено звужений об’єм пам’яті (крива запам’ятовування 

платоподібна). Хворі переважно називали перші та останні слова, часто 

спостерігалися контамінації, персеверації, асоціаціативно пов’язані слова («хліб - 

сіль»). Хворим  групі 1А (особливо з переважним розширенням передніх рогів БШ) 

важко було почати завдання, спостерігався деякий негативізм, не спостерігалося 

«нарощування» матеріалу, частіше, ніж в інших групах були присутні контамінації та 

персеверації. Виявлено виражений негативний вплив інтерференції на 

запам’ятовування слів у пацієнтів усіх груп. Об’єм довготривалої пам’яті був різко 

знижений у всіх хворих на ХІМ і становив в 1 групі (2,39±0,59) слова, в 1А групі 

(1,98±0,8) слова, 1А підгрупі з переважним розширенням передніх рогів - (1,25±0,36) 

слова, 1А групі переважним розширенням тіл БШ - (2,71±0,8) слова, 1Б групі 

(2,25±0,36) слова у 1В групі – (2,95±0,36) слова, у 2 групі - (3,07±0,59) слова. 

Середній час, затрачений на виконання проби Шульте, в 1 групі був достовірно 

(p <0,05) більшим і склав (149,25±1,24) с, в 1А групі (196,2±1,92) с, 1А підгрупі з 

переважним розширенням передніх рогів - (245,62±1,92) с, 1А групі переважним 

розширенням тіл БШ - (146,78±1,42) с, 1Б групі (134,78±1,15) с, у 1В групі – 

(116,78±1,92) с, у 2- (70,71±1,33) с. Проте, 6 хворих із групи з переважним 

розширенням передніх рогів (підгрупа 1А (35 %)) та 2 - із групи з переважним 

розширенням тіл БШ (підгрупа 1А (6 %)), у котрих спостерігалася важка деменція, не 

змогли виконати дане завдання (не називали по порядку цифри, навіть при 

повторенні; не розуміли поставленого завдання; називали одні, а вказували інші 
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цифри). В усіх групах спостерігалося зниження концентрації, стійкості та підвищене 

виснаження уваги (час наростав з кожною наступною таблицею), сповільненість 

темпу мислення. 

Аналізуючі отримані результати, ми прийшли до висновку, що вираженість ГЦ 

у хворих із ХІМ, відповідає глибині когнітивних порушень, а ступінь когнітивного 

дефіциту у хворих із ХІМ корелює з формою ГЦ. 

Згідно даних, отриманих за шкалою Бека, було встановлено, що у групі 1 

середній бал був достовірно (p<0,05) вищим, ніж у групі 2 і склав (12,64±0,84), що 

відповідає рівню субдепресії. У пацієнтів групи 2 середній бал склав (9,71±1,68), що 

відповідає верхній межі норми. В групі 1 прояви депресії були відсутніми у 32 

(22,86 %) хворих, легкі депресивні розлади фіксувалися у 58 (41,43 %) пацієнтів, 

помірні – у 29 (20,71 %) обстежуваних, виражені – у 15 (10,71 %) хворих, важкі – у 6 

(4,29 %) пацієнтів (див. рис.4.6). 

У групі 2 (без ГЦ) показники, що відповідають нормі, спостерігалися у 12 (40 %) 

пацієнтів, легкій депресії – у 12 (40 %) хворих, помірній та вираженій – у 3 

обстежуваних (по 10 %).  

Рисунок 4.6 – Вираженість депресії у хворих на ХІМ із ГЦ 

за за шкалою Бека ( %) 

 

Згідно поділу пацієнтів з ГЦ на групи, ми отримали наступні результати: в групі 

1А прояви депресії були відсутніми у 8 (16 %) хворих, легкі депресивні розлади – у 

12 (24 %) пацієнтів, помірні – у 16 (32 %) обстежуваних, виражені – у 12 (24 %) 

хворих, важкі – у 2 (4 %) пацієнтів; в групі 1Б прояви депресії були відсутніми у 6 

(20 %) хворих, легкі депресивні розлади – у 18 (60 %) хворих, помірна - у 5 (16,67 %) 
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хворих, виражена депресія встановлена у 1 (3,33 %) обстежуваного; в групі 1В прояви 

депресії були відсутніми у 18 (30 %) хворих, легка – у 28 (46,67 %) хворих, помірна – 

у 8 (13,33 %), виражена депресія встановлена у 2 (3,33 %), важка – у 4 обстежуваних 

(6,67 %). 

В підгрупі 1А з переважним розширенням передніх рогів прояви депресії були 

відсутніми у 1 (5,88 %) хворого, легкі депресивні розлади – у 3 (17,65 %) пацієнтів, 

помірні – у 5 (29,41 %) обстежуваних, виражені – у 7 (41,18 %) хворих, важкі – у 1 

(5,88 %) пацієнта; в підгрупі 1А з переважним розширенням тіл бокових шлуночків 

прояви депресії були відсутніми у 7 (21,21 %), легкі депресивні розлади – у 9 

(27,27 %), помірні – у 11 (33,33 %), виражені – у 5 (15,15 %), важкі – у 1 (3,03 %) 

пацієнта. Згідно середнього балу, у всіх групах з ГЦ спостерігався рівень субдепресії. 

Таким чином, в осіб групи 1 (з ГЦ), і групи 2 (без ГЦ) переважала відсутність 

депресії або легка її форма (субдепресія) – 64 % та 80 %, відповідно, проте, при 

наявності депресивних розладів, у групі з ГЦ (група 1) помірна та важка депресія 

зустрічалася вдвічі частіше, ніж у групі 2.  

За допомогою шкали депресії та тривоги HADS виявлено, що у пацієнтів групи 

1 (з ГЦ) прояви тривоги були відсутніми у 56 хворих (40 %), субклінічна тривога мала 

місце у 61 хворих (43,57 %), клінічна тривога зустрічалася у 23 пацієнтів (16,43 %). У 

групі 2 (без ГЦ) прояви тривоги були відсутніми у 15 хворих (50 %), а субклінічна 

тривога мала місце у 15 хворих (50 %).  

Середній бал розподілився наступним чином: у пацієнтів групи 1 він склав 

(13,08±0,48), у групі 1А – (14,83±0,02) балів, у групі 1Б – (12,73±0,93), у групі 1В – 

(11,67±0,23) балів і був достовірно (p <0,05) вищим, ніж у групі 2, де він склав 

(8,25±0,30) бали. 

В залежності від локалізації ГЦ, було встановлено, що прояви тривоги були 

відсутніми у групі 1А – у 17 хворих (34 %), в групі 1Б – у 15 обстежуваних (50 %), в 

групі 1В – у 24 хворих (40 %). 

Субклінічна тривога мала місце у групі 1А - у 25 (50 %) пацієнтів, у групі 1Б - у 

12 обстежуваних (40 %), в групі 1В – у 24 хворих (40 %). 
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Клінічна тривога зустрічалася в 1А групі – у 8 обстежуваних (16 %), в 1Б групі– 

у 3 хворих (10 %), в 1В групі - у 12 пацієнтів (20 %).  

Узагальнюючи отримані дані, було виявлено, що у половини хворих на ХІМ 

виникають тривожні розлади, які мають переважно субклінічний перебіг. Клінічно 

значима тривога була виявлена лише у пацієнтів з ХІМ та ГЦ та не залежала від її 

локалізації.  

За допомогою шкали депресії та тривоги HADS виявлено, що у пацієнтів групи 

1 (з ГЦ) прояви депресії були відсутніми у 26 пацієнтів (18,57 %), субклінічна 

депресія мала місце у 26 хворих (18,57 %), клінічна депресія зустрічалася у 88 хворих 

(62,9 %). У групі 2 (без ГЦ) прояви тривоги були відсутніми у 15 хворих (50 %), а 

субклінічна тривога мала місце у 15 хворих (50 %).  

Середній бал розподілився наступним чином: у пацієнтів групи 1 він склав 

(10,27±0,39), у групі 1А – (11,17±0,77) балів, у групі 1Б – (10,18±0,34), у групі 1В – 

(9,45±0,12) балів і був достовірно (p <0,05) вищим, ніж у групі 2, де він склав 

(7,25±0,99) бали. 

В залежності від локалізації ГЦ, було встановлено, що прояви депресії були 

відсутніми у групі 1А – у 9 обстежуваних (18 %), в 1Б групі– у 4 хворих (10 %), в 1В 

групі - у 13 пацієнтів (21,67 %). 

Субклінічна депресія мала місце у групі 1А - у 7 пацієнтів (14 %), у групі 1Б - у 

9 обстежуваних (13,33 %), в групі 1В – у 10 хворих (16,67 %). 

Клінічна депресія зустрічалася в 1А групі –.у 34 хворих (68 %), в групі 1Б – у 17 

обстежуваних (56,67 %), в групі 1В – у 37 хворих (61,67 %) 

Узагальнюючи отримані дані, було виявлено, що у пацієнтів з ХІМ виникають 

депресивні розлади, які мають переважно клінічний перебіг та частіше фіксувалися у 

пацієнтів з підгрупи 1А та 1В.  

Для виявлення чинників, що впливають на нейропсихологічні показники, нами 

були визначені кореляційні зв’язки. Було виявлено, що підвищений рівень тривоги та 

депресії у хворих на ХІМ з ГЦ чинить виражений негативний ефект на результати 

шкали МОСА у хворих з ГЦ (r=-0,66 та r=-0,39, р <0,05).  
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У хворих на ХІМ з ГЦ був виявлений взаємозв’язок між часом виконання проби 

Шульте та результатом запам’ятовування 10 слів (r=-0,56 р <0,05) та MMSE (r=-0,54 

р <0,05). Згідно отриманих даних, можна зробити висновок, що на рівень когнітивних 

функцій у хворих на ХІМ з ГЦ суттєвий вплив має стійкість та концентрація уваги.  

Нами був виявлений виражений негативний вплив тривоги на результат тесту 

запам’ятовування 10 слів (r=-0,64, р <0,05) у хворих на ХІМ з ГЦ.  

При зростанні рівня тривоги та депресії, погіршуються результати проби Шульте 

(r=0,56 та r=0,59, р <0,05) у хворих на ХІМ з ГЦ. Встановлено, що у хворих на ХІМ з 

ГЦ зі збільшенням часу, що затрачається на виконання проби Шульте, зменшується 

рівень запам’ятовування (r=-0,56, р <0,05), погіршується показник MMSE (r=-0,54, 

р <0,05). Такий негативний вплив можна пояснити недостатньою концентрацією, 

стійкістю, виснаженням уваги.  

Згідно із отриманими даними, можна зробити висновок, що на рівень 

когнітивних функцій у хворих на ХІМ з ГЦ суттєвий вплив має стійкість та 

концентрація уваги. У хворих без ГЦ таких кореляцій виявлено не було.  

У групі 1 (з ГЦ) був виявлений значний зворотній зв'язок між часом, отриманим 

за таблицями Шульте, та балом за шкалою МОСА (r=-0,59, р <0,01), слабкий 

зворотній зв'язок між балами за шкалами Бека та МОСА (r=-0,13, р <0,01), слабкий 

прямий – між балом за шкалою Бека та часом за таблицями Шульте (r=0,22, р <0,01).   

У групі 2 (без ГЦ) були виявлені помірні зв'язки між часом, отриманим за 

таблицями Шульте та балом за МОСА (r=-0,44, р <0,01), між балами за шкалами Бека 

та МОСА (r=-0,31, р <0,01), між балом за шкалою Бека та часом за таблицями Шульте 

(r=0,32, р <0,01). 

Таким чином, стан когнітивних функцій за шкалою МОСА у пацієнтів з ХІМ та 

ГЦ рівень когнітивних функцій значно залежав від стійкості та об’єму уваги, у хворих 

на ХІМ без ГЦ – помірно від рівня депресивних розладів та уваги.  

Також, аналізуючи рівень кореляційних зв’язків тривоги та депресії з даними 

нейропсихологічного обстеження, нами було виявлено, що вони чинять виражений 

негативний ефект у хворих на ХІМ з ГЦ.  
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4.2 Результати нейропсихологічного дослідження хворих на хронічну ішемії 

мозку в залежності від ступеня вираженості гідроцефалії 

Для визначення впливу вираженості ГЦ на когнітивні функції ми поділили усіх 

хворих за її ступенем важкості: легка ступінь була встановлена у 37 пацієнтів 

(26,43 %), помірна – у 64 пацієнтів (45,71 %), важка – у 39 (27,86 %) пацієнтів (таблиця 

4.2). 

Вивчивши результати нейропсихологічного обстеження, було виявлено, що 

збільшення ступеня вираженості ГЦ веде до зростання когнітивних розладів.У всіх 

37 пацієнтів (100 %) з легкою ГЦ були виявлені легкі та помірні когнітивні 

порушення. У хворих з помірною ГЦ легкі та помірні когнітивні порушення були 

встановлені у 11 пацієнтів (17,19 %), судинна деменція – у 53 обстежених (82,81 %). 

За наявності важкої ГЦ легкі та помірні когнітивні порушення мали місце у 4 хворих 

(10,24 %), судинна деменція – у 35 пацієнтів (89,76 %). 

Результати нейропсихологічного дослідження у хворих на ХІМ в залежності від 

ступеня вираженості ГЦ представлені в таблиці 4.4. 

За шкалою MMSE було отримано наступні дані: у всіх хворих з легкою ВГЦ 

спостерігали когнітивні порушення. 

У пацієнтів з ГЦ середнього ступеня важкості переважали помірні когнітивні 

порушення (у 28 хворих (43,75 %)); легка деменція була виявлена у 17 пацієнтів 

(26,56 %), помірна – у 16 обстежуваних (25,00 %), важка – у 3 хворого (4,69 %). 

В обстежуваних з важкою ГЦ легка та помірна деменція була встановлена у 15 

пацієнтів (38,46 %), важка – в 14 хворих (35,90 %), когнітивні порушення - у 10 

обстежуваних (25,64 %). 

Враховуючі дані FAB, у всіх хворих наявна деменція лобного типу, проте, в 

обстежуваних з важкою ГЦ кількість балів у 1,9 рази менша, ніж у пацієнтів з легкою 

ГЦ І ст. та у 1,5 рази менша, ніж у пацієнтів з помірною ГЦ (p <0,05). 

Тест MOCA зафіксував достовірно низькі результати у всіх хворих з ГЦ. 

Кількість балів, що отримали пацієнти з помірною ГЦ, була в 1,3 рази меншою, ніж у 

групі з легкою ГЦ (p <0,05), а середній результат групи з важкою ГЦ був у 2 рази 

меншим, ніж у групі з легкою ГЦ (p <0,01). 
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Малювання годинника було оцінене в приблизно однакову кількість балів в 

обстежуваних з легкою та помірною ГЦ, та викликало значно більші труднощі у 

хворих з вираженою ГЦ (не повністю розуміли завдання, потребували нагадування 

вказаного часу, невірно (за межами циферблату, окремо від нього) розташовували 

стрілки, були відсутні поділки). 

 

Таблиця 4.4 – Результати нейропсихологічного дослідження у хворих на ХІМ в 

залежності від ступеня вираженості ГЦ  

Шкала/тест 
Легка ГЦ 

(n=37) 

Помірна ГЦ 

(n=64) 

Важка ГЦ 

(n=39) 

MMSE (бали) 22,90±0,08 21,36±0,36 18,59±0,84 

MOCA (бали) 22,00±0,33 17,64±0,28* 11,14±0,34** 

FAB (бали) 13,33±0,53 10,27±0,91* 7,06±0,30* 

Тест «10 слів» 

запам’ятовування 

(кількість слів) 

6,67±0,53 5,64±0,96 4,00±0,38 

Відтворення 

(кількість слів) 
3,00±0,27 2,27±0,74 1,43±0,90 

Таблиці Шульте 

(с) 
78,33±1,23 127,81±1,66 128,9±1,78 

Тест малювання 

годинника (бали) 
7,67±0,15 6,36±0,93 3,86±0,73** 

Депресії Бека 11,6±0,45 14,4±0,63 22,3±0,55* 

Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою легкою ГЦ (p <0,05). 

Примітка 2.**  - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою легкою ГЦ (p <0,01). 

 

Зі збільшенням вираженості ГЦ, зростав час виконання проби Шульте. Хворим з 

ГЦ помірного та важкого ступеня не завжди вдавалося виконати всі 5 таблиць, через 

виражену втому та підвищену імпульсивність, не завжди правильно називали і 

вказували цифри, часто їх пропускали, робили багато помилок. Загалом, час, що 

витратили пацієнти з помірною та вираженою ГЦ був у 1,7 рази більший, ніж 

обстежувані з легкою ГЦ.  
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За середнім балом шкали депресії Бека у пацієнтів з легкою та помірною ГЦ була 

зафіксована легка депресія (субдепресія), у пацієнтів з важкою ГЦ – виражена 

депресія (p<0,05).  

При детальнішому аналізі даних було виявлено, що у випадку легкої ГЦ 

депресивні розлади були відсутні у 26 хворих (70,27 %), легка депресія – у 10 хворих 

(27,03 %), виражена депресія – у 1 пацієнтки (2,70 %) (на фоні гострого стресу). 

За наявності помірної ГЦ депресивні розлади були відсутні у 12 обстежуваних 

(18,75 %), легка депресія – у 21 хворих (32,81 %), помірна – у 16 пацієнтів (25 %), 

виражена – у 8 обстежуваних (12,5 %), важка – в 7 хворих (10,94 %). 

При вираженій ГЦ показники норми були зафіксовані у 17 хворих (43,59 %), 

легкої депресії - у 14 обстежуваних (35,90 %), помірної – у 5 пацієнта (12,82 %), 

вираженої – у 3 хворих (7,69 %).  

Таким чином, можна зробити висновок, що депресія частіше виникає у пацієнтів 

з помірною та важкою ГЦ, проте взаємозв’язку між ступенем вираженості ГЦ та 

рівнем депресивних розладів за шкалою Бека виявлено не було.  

Рівень тривоги, що був встановлений за шкалою HADS в залежності від ступеня 

вираженості ГЦ був наступним: за наявності легкої ГЦ нормальні показники рівня 

тривоги були виявлено у 12 обстежуваних (32,43 %), субклінічні - у 25 хворих 

(67,57 %); за наявності помірно вираженої ГЦ відсутність тривоги фіксувалася у 22 

обстежуваних (34,38 %), субклінічний їх рівень – у 17 пацієнтів (26,56 %), клінічний 

– у 25 хворих (39,06 %); у хворих з вираженою ГЦ тривожні розлади були відсутніми 

у 4 пацієнтів (23,5 %), субклінічно виражені – у 15 хворих (38,46 %), клінічно – у 24 

обстежуваних (61,54 %).  

Аналізуючи ці дані, можна зробити висновок, що у випадку легкої ГЦ у хворих 

зафіксована тенденція до субклінічної тривоги; в 1/3 пацієнтів з наявністю помірної 

ГЦ та в 2/3 обстежуваних з вираженою ГЦ виявлена клінічна тривога.  

Згідно з отриманими балами за шкалою HADS, за ступенем вираженості ГЦ, 

було виявлено, що в обстежуваних з легкою ГЦ депресія була відсутньою у 20 хворих 

(54,05 %), субклінічна– у 12 хворих (32,43 %), клінічна – у 5 хворих (13,51 %). У групі 

з помірною ГЦ переважала субклінічна депресія (у 34 пацієнтів (53,13 %)), не 
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виявлено депресивних розладів у 26 хворих (40,63 %), клінічна депресія мала місце в 

4 пацієнтів (6,25 %). За наявності вираженої ГЦ, у хворих превалювала клінічна 

депресія (у 21 хворих (53,84 %)), депресивні розлади були відсутніми та субклінічний 

їх перебіг зустрічалися з однаковою частотою – у 9 пацієнтів (23,08 %).  

Підсумовуючи отримані результати, можна зробити висновок, що у хворих з 

легкою ГЦ депресивні розлади не є характерними; за наявності помірної ГЦ – мають, 

переважно, субклінічний перебіг; у випадку вираженої ГЦ – наявна клінічна депресія.  

Підвищення рівня тривоги негативно впливає на концентрацію та стійкість уваги 

у хворих на ХІМ з помірною (r=-0,61, р<0,01) та вираженою ВГЦ (r=-0,61, р <0,01). 

Нами також був встановлений міцний зв'язок між рівнем тривоги та депресії (r=0,64, 

р <0,01).  

У хворих з помірною та вираженою ГЦ депресивні розлади негативно впливали 

на виконання проби Шульте (r=0,64, r=0,51, р <0,05), проте меншою мірою, ніж рівень 

тривоги. 

 

4.3 Результати нейропсихологічного дослідження хворих на ХІМ в залежності 

від її стадій 

Розділивши хворих з ГЦ на групи в залежності від стадії ХІМ, результати були 

закономірними: з прогресуванням ХІМ знижувалися показники MMSE, MOCA, FAB, 

тесту «запам’ятовування 10 слів», тесту «малювання годинника»; зростав час, 

затрачений на виконання таблиць Шульте (табл. 4.3, табл. 4.4). Отже, з 

прогресуванням ХІМ у групі 1 та у групі 2 було достовірно виявлено зниження стану 

когнітивних функцій. 
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Таблиця 4.3 – Результати нейропсихологічного дослідження у хворих на ХІМ з 

ГЦ 

Шкала/тест 
ХІМ І ст. 

n=25 

ХІМ ІІ ст. 

n=75 

ХІМ ІІІ ст. 

n=40 

MMSE (бали) 25,25±0,99 23,36±0,50* 16,14±0,84** 

MOCA (бали) 19,50±0,89 15,28±0,63* 11,14±0,34** 

FAB (бали) 11,25±0,63 8,86±0,74** 4,86±0,30** 

Тест «10 слів» 

запам’ятовування 

(кількість слів) 

6,50±0,91 5,07±0,33** 4,00±0,38** 

Відтворення  

(кількість слів) 
2,75±0,26 2,14±0,66* 1,43±0,90* 

Таблиці Шульте (с) 81,25±1,79 123,37±1,65* 129,0±1,78* 

Тест малювання 

годинника (бали) 
6,75±0,5 4,86±0,96* 3,86±0,73** 

Депресії Бека 15,00±1,16 11,71±1,03* 14,17±1,11 

Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою ХІМ І ст. (p<0,05). 

Примітка 2. **  - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою ХІМ І ст. (p<0,01). 

 

Таблиця 4.4 – Результати нейропсихологічного дослідження у хворих на ХІМ без 

ГЦ  

Шкала/тест 
ХІМ І ст. 

n=10 

ХІМ ІІ ст. 

n=20 

MMSE (бали) 26,36±0,89 23,67±0,63* 

MOCA (бали) 22,00±0,62 20,17±0,71 

FAB (бали) 13,88±0,09 10,83±0,32** 

Тест «10 слів» запам’ятовування 

(кількість слів) 
7,38±0,92 5,83±0,75** 

Відтворення(кількість слів) 4,00±0,51 1,83±0,41** 

Таблиці Шульте (с) 56,65±1,93 89,47±1,53** 

Тест малювання годинника (бали) 7,50±0,24 7,00±0,67 

Депресії Бека 11,5±0,63 12,83±0,19 

Примітка 1. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою ХІМ І ст. (p<0,05). 
Примітка 2. **  - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою ХІМ І ст. (p<0,01). 
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4.4 Рівень якості життя хворих на ХІМ з ГЦ 

Опитувальник SF-36 зафіксував низькі результати у всіх хворих на ХІМ. 

У хворих з ГЦ у порівнянні з групою контролю знижувалися усі показники ЯЖ, 

за винятком рольового функціонування, обумовленого фізичним станом, що є 

складовою фізичного компоненту здоров’я (табл. 4.5). 

Найбільшою мірою різниця між групою 1 та групою 2 стосувалася наступних 

показників: «емоційного компоненту рольового функціонування», «фізичного 

функціонування», а також «психічного компоненту здоров’я» в цілому (р <0,05) 

Низькі показники з підпунктів «емоційний компонент рольового 

функціонування», «фізичне функціонування», «психічний компонент здоров’я» 

свідчать про значне обмеження фізичної активності пацієнта станом його здоров'я, а 

також повсякденної роботи, що пов'язане з погіршенням емоційного стану.  

Різниця решти показників була недостовірною (p >0,05). 

 

Таблиця 4.5 – Якість життя у хворих на ХІМ 

Показник 
група 2 

(n=30) 

група 1 

(n=140) 

Фізичне функціонування (ФФ) 40,38±1,59 36,37±1,52* 

Рольове функціонування, 

зумовлене фізичним станом (РФ) 
34,15±1,67 35,68±1,88 

Інтенсивність болю (ІБ) 43,53±1,03 43,95±1,24 

Загальний стан здоров'я (ЗСЗ) 36,28±1,11 34,03±1,59 

Життєва активність (ЖА) 44,04±1,24 42,97±1,46 

Соціальне функціонування (СФ) 39,51±1,01 39,22±1,45 

Рольове функціонування, 

зумовлене емоційним станом 

(РФЕ) 

39,52±1,32 31,69±1,08* 

Психічне здоров’я (ПЗ) 38,66±1,22 37,36±1,94 

Фізичний компонент здоров’я 

(ФКЗ) 
36,76±1,52 36,76±1,22 

Психологічний компонент здоров’я 

(ПКЗ) 
41,53±1,61 38,08±1,13* 

Примітка. * - вірогідність відмінності показників у порівнянні з групою без ГЦ (p<0,05). 
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Був виявлений достовірний зворотній кореляційний зв'язок між середнім балом 

за шкалою Бека та рівнем ЯЖ (психологічний компонент) у групі 1 (r=-0,67) та у групі 

2 (r=-0,43) 

Був зафіксований помірний зворотній зв'язок (r=-0,54, р<0,01) між рівнем 

депресії за шкалою Бека та загальним станом здоров’я у пацієнтів групи з ГЦ; з рівнем 

соціального функціонування (r=-0,50, р<0,01) та станом психічного здоров’я (r=-0,57, 

р<0,01) – у групі без ГЦ. 

Виявлений значний негативний вплив рівня тривоги на загальний стан як 

психічного (r=-0,58, р <0,01), так і фізичного здоров’я (r=-0,50, р <0,01) у пацієнтів з 

ГЦ. У психічній сфері при зростанні тривоги найбільше страждав рівень життєвої 

активності (r=-0,69, р <0,01) та психічного здоров’я (r=0,69, р<0,01); у фізичній – стан 

фізичного функціонування (r=-0,56, р <0,01) та загальний стан здоров’я (r=-0,71, 

р <0,01).Рівень якості життя в залежності від форми ГЦ представлений у таблиці 4.6). 

Було виявлено, що найгірші загальні показники фізичного компоненту здоров’я, 

продемонстрували пацієнти групи 1А у порівнянні з групою 1Б та 1В (p <0,05). 

Погіршення загального стану фізичного здоров’я у групі 1А зумовлювалося низькими 

показниками стану рольового функціонування, зумовленого фізичним станом 

(p <0,05). 

Рівень психічного здоров’я 1Б групи був достовірно (р<0,05) нижчим за його 

стан у групах 1А та 1В за рахунок достовірно нижчого рівня соціального 

функціонування, рольового функціонування, що зумовлене емоційним станом та 

психічного здоров’я. 

Особливістю групи 1В став достовірно (р <0,05) нижчий рівень інтенсивностість 

болю, що є компонентом фізичного стану здоров’я. 

При зростанні ступеня вираженості ГЦ, було зафіксовано зниження усіх 

показників якості життя (табл. 4.7). 
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Таблиця 4.6 – Особливість якості життя у хворих на ХІМ в залежності від 

локалізації ГЦ 

Показник 1А група 1Б група 1В група 

Фізичне 

функціонування 

(ФФ) 

32,95±5,34 39,53±12,84 1В група 

Рольове 

функціонування, 

зумовлене фізичним 

станом (РФ) 

31,78±7,94 

р1А-1Б<0,05 

р1А-1В<0,05 

37,86±9,82 
35,55± 

7,94 
 

Інтенсивність болю 

(ІБ) 
45,93±5,60 43,36±11,33 

34,78±8,33 

р1А-1В<0,05 

р1Б-1В<0,05 

Загальний стан 

здоров'я (ЗСЗ) 
34,00±6,32 34,80±9,07 42,43±4,61 

Життєва активність 

(ЖА) 
41,05±7,94 45,05±10,40 32,18±4,32 

Соціальне 

функціонування 

(СФ) 

41,95±10,20 

36,28±8,84 

р1А-1Б<0,05 

р1Б-1В<0,05 

42,17±6,54 

Рольове 

функціонування, 

зумовлене емоційним 

станом (РФЕ) 

35,20±12,74 

31,81±13,06 

р1А-1Б<0,05 

р1Б-1В<0,05 

37,18±6,43 

Психічне здоров’я 

(ПЗ) 
40,34±11,14 

33,31±6,33 

р1А-1Б<0,05 

р1Б-1В<0,05 

38,17±3,26 

Фізичний компонент 

здоров’я (ФКЗ) 

30,23±4,33 

р1А-1Б<0,05 

р1А-1В<0,05 

38,1±9,05 35,23±10,24 

Психічний 

компонент здоров’я 

(ПКЗ) 

40,38±9,66 
36,07±8,63 

р1А-1Б<0,05 
38,12±8,14 

Примітка. * - вірогідність відмінності показників (p<0,05). 

 

Нами було встановлено, що у пацієнтів з вираженою ГЦ достовірно 

погіршувався рівень фізичного функціонування, соціального функціонування, 
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психічне здоров’я та психологічний компонент здоров’я у порівнянні з легкою та 

помірною ГЦ. 

 

Таблиця 4.7 – Якість життя у хворих на ХІМ в залежності від ступеня 

вираженості ГЦ 

Показник 
Легка ГЦ 

n=37 

Помірна ГЦ 

n=64 

Виражена ГЦ 

n=39 

Фізичне функціонування 

(ФФ) 
42,46±2,23 36,17±8,85 

31,85±3,39 

р1А-1В<0,05 

р1Б-1В<0,05 

Рольове функціонування 

(РФ) 
36,92±9,04 42,1±4,1 33,63±4,04 

Інтенсивність болю (ІБ) 46,60±8,05 43,77±7,18 41,35±5,41 

Загальний стан здоров'я 

(ЗСЗ) 
35,61±8,35 32,00±6,78 33,63±6,61 

Життєва активність (ЖА) 46,86±6,28 43,53±7,48 40,38±7,83 

Соціальне функціонування 

(СФ) 
43,04±5,61 39,51±3,64 

35,44±1,27 

р1А-1В<0,05 

р1Б-1В<0,05 

Рольове функціонування, 

зумовлене емоційним 

станом (РФЕ) 

34,95±2,88 39,51±2,18 30,03±1,81 

Психічне здоров’я (ПЗ) 42,11±5,41 38,33±4,76 

32,71±6,88 

р1А-1В<0,05 

р1Б-1В<0,05 

Фізичний компонент 

здоров’я (ФКЗ) 
39,62±8,70 38,43±2,64 34,33±9,35 

Психологічний компонент 

здоров’я (ПКЗ) 
41,78±9,99 38,5±3,87 

35,13±7,54 

р1А-1В<0,05 

р1Б-1В<0,05 

Примітка. * - вірогідність відмінності показників (p<0,05). 

 

 

Підсумовуючи отримані результати, з’ясовано, що існує взаємозв’язок між 

локалізацією ГЦ та ступенем мнестичних розладів у пацієнтів з ХІМ: Співставляючи 

результати проведених шкал та нейровізуалізаційних даних, було встановлено, що 
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судинна деменція зустрічалася у 11,6 разів частіше у пацієнтів з внутрішньою ГЦ, в 

11,4 рази частіше – з зовнішньою та у 6,5 рази частіше – зі змішаною у порівнянні з 

групою без ГЦ. 

Загальні показники тесту МОСА у всіх підгрупах є нижчими від норми, проте 

найгірші результати показали пацієнти з внутрішньою ГЦ, особливо при розширенні 

передніх рогів БШ, де результат був вдвічі гірший у порівнянні з групою 2. Кількість 

балів у блоках, що оцінюють короткотривалу пам’ять, увагу, орієнтацію та назву 

предметів суттєво не відрізнялася.  

Проаналізувавши результати, отримані за шкалою FAB, можна зробити 

висновок, що вираженість когнітивних розладів у пацієнтів з ХІМ залежить від 

наявності і локалізації ГЦ, а деменція лобного типу більше притаманна пацієнтам з 

ХІМ та внутрішньою чи змішаною формами ГЦ ((64 %) та (45 %), відповідно); 

розширення передніх рогів БШ зумовлює розвиток деменції лобного типу, а 

розширення тіл БШ переважно веде до помірної когнітивної дисфункції. Наявність 

внутрішньої ГЦ з переважним розширенням передніх рогів може бути предиктором 

розвитку деменції за лобним типом ((83,24 %) пацієнтів). 

За допомогою тесту «10 слів», ми виявили, що у пацієнтів з ХІМ страждає як 

процес запам’ятовування, так і об’єм довготривалої пам’яті, найгірші результати 

отримані в пацієнтів з ВГЦ з переважним розширенням передніх рогів (достовірно 

(р <0,01) є вдвічі нижчими, ніж у групі з переважним розширенням ПР та у групі без 

ВГЦ). 

За результатом виконання проби Шульте, у хворих на ХІМ спостерігалося 

зниження концентрації, стійкості та підвищене виснаження уваги, сповільненість 

темпу мислення. Найгірші результати отримані в пацієнтів з внутрішньою ГЦ, 

особливо у групі з переважним розширенням передніх рогів (є достовірно (р <0,01) 

вдвічі нижчими, ніж у групі 2. 

За результатами проведеного опитувальника Бека було виявлено що в осіб і 

групи 1 (з ГЦ), і групи 2 (без ГЦ) переважала відсутність депресії або легка її форма 

(субдепресія) – 64 % та 80 %, відповідно, проте, при наявності депресивних розладів, 

у групі з ГЦ (група 1) помірна та важка депресія зустрічалася вдвічі частіше.  
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За допомогою шкали HADS, було виявлено, що у половини хворих на ХІМ 

виникають тривожні розлади, які мають переважно субклінічний перебіг. Клінічно 

значима тривога була виявлена лише у пацієнтів з ХІМ та ГЦ та не залежала від її 

локалізації.  

За шкалою депресії та тривоги HADS встановлено, що у пацієнтів з ХІМ 

виникають депресивні розлади, які мають переважно клінічний перебіг та частіше 

зустрічалися у пацієнтів з групи 1А та 1В.  

Для виявлення чинників, що впливають на нейропсихологічні показники, нами 

були визначені кореляційні зв’язки. Таким чином, стан когнітивних функцій за 

шкалою МОСА у пацієнтів з ХІМ та ГЦ рівень когнітивних функцій значно залежав 

від стійкості та об’єму уваги, у хворих на ХІМ без ГЦ – помірно від рівня депресивних 

розладів та уваги.  

Також, аналізуючи рівень кореляційних зв’язків тривоги та депресії з даними 

нейропсихологічного обстеження, нами було виявлено, що вони чинять виражений 

негативний ефект у хворих на ХІМ з ГЦ.  

Аналізуючи дані нейропсихологічного обстеження в залежності від ступеня 

вираженості ГЦ, було виявлено, що збільшення ступеня вираженості ГЦ веде до 

зростання когнітивних розладів. Депресія частіше виникає у пацієнтів з помірною та 

важкою ГЦ, проте взаємозв’язку між ступенем вираженості ГЦ та рівнем депресивних 

розладів за шкалою Бека виявлено не було.  

Згідно з отриманими балами за шкалою HADS, у випадку легкої ГЦ у хворих 

зафіксована тенденція до субклінічної тривоги; в 1/3 пацієнтів з наявністю помірної 

ГЦ та в 2/3 обстежуваних з вираженою ГЦ виявлена клінічна тривога; у хворих з 

легкою ГЦ депресивні розлади не є характерними; за наявності помірної ГЦ – мають, 

переважно, субклінічний перебіг; у випадку вираженої ГЦ – наявна клінічна депресія. 

Підвищення рівня тривоги негативно впливає на концентрацію та стійкість уваги 

у хворих на ХІМ з помірною (r=-0,61, р <0,01) та вираженою ВГЦ (r=-0,61, р <0,01). 

Нами також був встановлений міцний зв'язок між рівнем тривоги та депресії (r=0,64, 

р <0,01).  
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У хворих з помірною та вираженою ГЦ депресивні розлади негативно впливали 

на виконання проби Шульте (r=0,64, r=0,51, р <0,05), проте меншою мірою, ніж рівень 

тривоги. 

Згідно результатів нейропсихологічного опитування було виявлено, що з 

прогресуванням ХІМ у групі 1 та у групі 2 було достовірно виявлено зниження стану 

когнітивних функцій. 

Опитувальник SF-36 зафіксував низькі результати у всіх хворих на ХІМ. 

Найбільшою мірою різниця між групою 1 та групою 2 стосувалася наступних 

показників: «емоційного компоненту рольового функціонування», «фізичного 

функціонування», а також «психічного компоненту здоров’я» в цілому (р <0,05) 

Низькі показники з підпунктів «емоційний компонент рольового 

функціонування», «фізичне функціонування», «психічний компонент здоров’я» 

свідчать про значне обмеження фізичної активності пацієнта станом його здоров'я, а 

також повсякденної роботи, що пов'язане з погіршенням емоційного стану.  

Різниця решти показників була недостовірною (p >0,05). 

Був виявлений достовірний зворотній кореляційний зв'язок між середнім балом 

за шкалою Бека та рівнем ЯЖ (психологічний компонент) у групі 1 (r=-0,67) та у групі 

2 (r=-0,43) 

Був зафіксований помірний зворотній зв'язок (r=-0,54, р <0,01) між рівнем 

депресії за шкалою Бека та загальним станом здоров’я у пацієнтів групи з ГЦ; з рівнем 

соціального функціонування (r=-0,50, р <0,01) та станом психічного здоров’я (r=-0,57, 

р <0,01) – у групі без ГЦ. 

Виявлений значний негативний вплив рівня тривоги на загальний стан як 

психічного (r=-0,58, р <0,01), так і фізичного здоров’я (r=-0,50, р <0,01) у пацієнтів з 

ГЦ. У психічній сфері при зростанні тривоги найбільше страждав рівень життєвої 

активності (r=-0,69, р <0,01) та психічного здоров’я (r=0,69, р <0,01); у фізичній – стан 

фізичного функціонування (r=-0,56, р <0,01) та загальний стан здоров’я (r=-0,71, 

р <0,01). 

Було виявлено, що найгірші загальні показники фізичного (p <0,05) компоненту 

здоров’я, продемонстрували пацієнти групи 1А у порівнянні з групою 1Б та 1В.  
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Погіршення загального стану фізичного здоров’я у групі 1А зумовлювалося низькими 

показниками стану рольового функціонування, зумовленого фізичним станом 

(p <0,05). 

Рівень психічного здоров’я 1Б групи був достовірно (р <0,05) нижчим за його 

стан у групах 1А та 1В за рахунок достовірно нижчого рівня соціального 

функціонування, рольового функціонування, що зумовлене емоційним станом та 

психічного здоров’я. 

Особливістю групи 1В став достовірно (р <0,05) нижчий рівень інтенсивностість 

болю, що є компонентом фізичного стану здоров’я. 

При зростанні ступеня вираженості ГЦ, було зафіксовано зниження усіх 

показників якості життя. 

Нами було встановлено, що у пацієнтів з вираженою ГЦ достовірно 

погіршувався рівень фізичного функціонування, соціального функціонування, 

психічне здоров’я та психологічний компонент здоров’я у порівнянні з легкою та 

помірною ГЦ. 

Таким чином, узагальнюючи отримвні результати, нами було встановлено, що у 

групі пацієнтів з ХІМ у поєднанні з ГЦ легкі, помірні та виражені когнітивні 

порушення були встановлені у (8,6 %), (28,6 %) та (62,8 %), відповідно (середній бал 

за шкалою МоСА становив (14,91±0,11)). У пацієнтів з ХІМ без ГЦ легкі когнітивні 

порушення були встановлені у 70,00 %, помірні – у 23,3 %, виражені – у 6,7 % хворих, 

середній бал за шкалою МоСА становив (20,64±2,59). При всіх видах ГЦ виявлено 

ряд кореляційних звязків між маркерами кіркової та підкіркової атрофії та МоСа 

тесту. У пацієнтів з ХІМ в поєднанні з ГЦ встановлено достовірно вищі рівні тривоги 

та депресії за шкалою HADS у порівнянні з хворими без ГЦ (p <0,05): субклінічна 

тривога мала місце у 43,6 %, клінічна тривога – у 16,4 %,  субклінічна депресія – у 

18,6 % та клінічна депресія – у 62,9 %.   У пацієнтів з ХІМ в поєднанні з ГЦ 

встановлено достовірно нижчі показники психічного компоненту якості життя у 

хворих на ХІМ за рахунок зниження рольового функціонування, зумовленого 

емоційним станом та психічного компоненту здоров'я, а також фізичного 

функціонування (р <0,05). 
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Основні положення та результати цього розділу висвітлені у таких 

публікаціях: 

 

1. Шкробот С.І. Особливості внутрішньої гідроцефалії у хворих на 

дисциркуляторну енцефалопатію / Шкробот С.І., Насалик Р.Б.  // Збірник наукових 

праць співробітників НМАПО імені ім. П.Л. Шупика. – 2012. - Випуск 21, книга 2. – 

С. 595-599. (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, 

зроблені висновки, підготовлено статтю до друку).  

2. Насалик Р.Б., Шкробот С.І. Когнітивні порушення в пацієнтів із гідроцефалією 

при хронічній ішемії мозку // Міжнародний неврологічний журнал. 2015. – №3(73). – С. 

140-144 (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, 

зроблені висновки, підготовлено статтю до друку).  

3. Шкробот С.І. Вплив внутрішньої гідроцефалії на якість життя пацієнтів з 

дисциркуляторною / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // Український вісник психоневрології. 

2012, т. 20, вип. 3(72). – с. 153.  

4. Шкробот С.І. Зміни когнітивної сфери у хворих на дисциркуляторну 

енцефалопатію / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // Мат. IV національного конгресу 

неврологів, психіатрів та наркологів України «Доказова медицина в неврології, 

психіатрії та наркології. Сьогодення й майбутнє», Україна, Харків, 3-5 жовтня 2012 

р. (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені 

висновки, підготовлено тези до друку).  

5. Шкробот С.І. Вплив внутрішньої гідроцефалії на якість життя пацієнтів з 

дисциркуляторною енцефалопатією / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // Український 

вісник психоневрології: науково-практичний журнал. – Х. : Інститут неврології, 

психіатрії та наркології АМН України, 2012, т.20 N 3. – С. 153. (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку). 

6. Шкробот С.І. Зміни когнітивної сфери у хворих на дисциркуляторну 

енцефалопатію з внутрішньою гідроцефалією / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // 
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Матеріали ХV конгресу світової федерації українських лікарських товариств, 

жовтень 2013 р., Львів.  – с. 328. (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і 

узагальнення результатів, зроблені висновки, підготовлено тези до друку). 

7. Шкробот С.І. Деякі особливості стану психо-емоційної сфери у пацієнтів з 

дисциркуляторною енцефалопатією у поєднанні з внутрішньою гідроцефалією / 

Шкробот С.І., Насалик Р.Б. // Збірник матеріалів підсумкової науко-практичної 

конференції. Тернопіль, ТДМУ, Укрмедкнига, 2014. – С.45-46. (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку). 

8. Р.Б. Насалик Деякі особливості стану процесів пам’яті у хворих на 

дисциркуляторну енцефалопатію в поєднанні з гідроцефалією / Р.Б. Насалик, С.І. 

Шкробот // Мат. Всеукр. наук.—практ. конф. «Медична наука в практику охорони 

здоров’я» Полтава. 2014. – С. 47-48 (Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і 

узагальнення результатів, зроблені висновки, підготовлено тези до друку).  

9. Р.Б. Насалик Деякі особливості стану когнітивної сфери у хворих з 

гідроцефалією при хронічній ішемії мозку / Р.Б. Насалик, С.І. Шкробот // Матеріали 

п’ятого науково-всесвітнього форуму «Академія інсульту». 2015, Київ. – С. 19. 

(Здобувачем проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені 

висновки, підготовлено тези до друку).  

10. Р.Б. Насалик Стан когнітивної сфери при хронічній ішемії мозку в 

залежності від ступеня вираженості гідроцефалії / Р.Б. Насалик, С.І. Шкробот // 

Матеріали підсумкової LIX науково-практичної конференції «Здобутки клінічної та 

екпериментальної медицини», Тернопіль: ТДМУ, 2016. – С. – 152 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку).  

11. Шкробот С.І. Деякі клініко-діагностичні особливості перебігу гідроцефалії 

при хронічній ішемії мозку у пацієнтів з супутнім цукровим діабетом ІІ-го типу / 

Шкробот С.І., Насалик Р.Б. //  Матеріали Всеукр. наук.-практ. конф. з міжнародною 

участю «Сучасний мультидисциплінарний підхід до діагностики та лікування хворих 

на цукровий діабет.  Тернопіль, ТДМУ, Укрмедкнига, 2017. – С. 62-63 (Здобувачем 
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проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку).  
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РОЗДІЛ 5 

СТРУКТУРНІ ЗМІНИ ТА МОРФОМЕТРИЧНА 

ХАРАКТЕРИСТИКА ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ХВОРИХ НА ХІМ З ГЦ 

 

5.1 Характеристика результатів нейровізуалізації за даними компьютерної 

томографії та даних морфометрії головного мозку 

Усім хворим на ХІМ проведено морфометричну оцінку головного мозку за 

даними МСКТ. Також було обстежено 20 здорових людей, репрезентативних за віком 

та статтю, які склали контрольну групу.  

За даними нейровізуалізації групи 1 лакунарні кісти були виявлені у 38 пацієнтів 

(27,15 %), множинні судинні вогнища – у 86 (61,43 %) пацієнтів, явища лейкоареозу 

– у 45 пацієнтів (32,14 %), асиметрiя бокових шлуночкiв – у 8 (5,71 %) хворих.  

У пацієнтів групи 2 лакунарні кісти були виявлені у 5 хворих (6,67 %), множинні 

судинні вогнища – у 17 хворих (56,67 %), явища лейкоареозу – у 3 хворих (10,0 %), 

асиметрiя бокових шлуночкiв – у 2 (6,67 %) хворих (табл. 5.1). 

 

Таблиця 5.1 – Загальна характеристика головного мозку хворих з ХІМ за 

даними комп’ютерної томографії, (M±m)  

нейровізуалізаційні зміни Група 1 n=140 Група 2 n=30 

лакунарні кісти 38 (27,15 %) 5 (6,67 %) 

у вертебро-базилярному басейні 9 (23,68 %) 2 (40 %) 

у лівому каротидному басейні 13 (34,21 %) 2 (40 %) 

у правому каротидному басейні 16 (42,11 %) 1 (20 %) 

множинні судинні вогнища 86 (61,43 %) 17 (56,67 %) 

явища лейкоареозу 45 (32,14 %) 3 (10 %) 

асиметрiя бокових шлуночкiв 8 (5,71 %) 2 (6,67 %) 

 

Згідно представленої медичної документації, у всіх пацієнтів групи 1 та групи 2 

гостре порушення мозкового кровообігу в анамнезі спостерігали у 43 хворих 
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(25,29 %), з яких транзиторні ішемічні атаки - у 24 пацієнтів (14,12 %), лакунарний 

ішемічний інсульт - у 42 осіб (24,71 %).  

Результати морфометрії головного мозку за даними МСКТ відображені в таблиці 

5.2. 

 

Таблиця 5.2 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих з ХІМ за 

даними комп’ютерної томографії, (M±m)  

Показник 

Контрольна 

група 
1 група 2 група 

n=20 n=140 n=30 

Передній ріг правого БШ, 

см 
0,58±0,02 1,23±0,02* 0,59±0,02 

Передній ріг лівого БШ, см 0,59±0,02 1,29±0,02** 0,60±0,02 

Правий БШ, см 0,56±0,02 1,29±0,03** 0,59±0,02 

Лівий БШ, см 0,57±0,02 1,32±0,03* 0,60±0,02 

3 шлуночок, см 0,44±0,01 0,9±0,02* 0,59±0,02 

ІЦЧБШ 10,58±0,44 6,78±0,24** 9,98±0,44 

4 шлуночок, см 0,91±0,02 1,41±0,02 0,96±0,02 

БФІ 0,29±0,01 0,45±0,01* 0,34±0,01 

БКІ 0,12±0,02 0,26±0,01* 0,14±0,02 

ШІ 0,39±0,01 0,53±0,01** 0,41±0,01 

ІФР 0,47±0,01 0,69±0,01* 0,50±0,01 

Індекс Хакмана 2,21±0,08 1,98±0,04* 2,35±0,08 

Індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга 
36,27±1,95 16,31±0,93* 30,27±1,95 

САП (полюс лобної частки), 

см 
0,29±0,02 0,72±0,01* 0,30±0,02 

САП (Сільвієва борозна), см 0,32±0,02 0,88±0,02* 0,44±0,02 

Співвідношення Еванса 0,28±0,01 0,40±0,01* 0,30±0,01 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,05) 

 

Нами було виявлено, що у пацієнтів групи 1, незалежно від локалізації, форми та 

ступеню вираженості ГЦ, були достовірно вищими всi наступні показники: розмір 

переднього рогу правого та лівого БШ,  розмір правого та лівого БШ, розмір третього 
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шлуночка, БФІ, БКІ, ШI, ІФР, САП (полюс лобної частки), САП (Сільвієва борозна, 

співвідношення Еванса у порівнянні з пацієнтами групи 2 (таблиця 5.2.). Достовірно 

нищими у пацієнтів групи 1 були наступні величнини: індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга, індекс Хакмана. Закономірно,  що розмір 4-го шлуночка також був 

більшим у пацієнтів групи 1 та склав (1,41±0,02) проти (0,96±0,02), проте це був 

єдиний показник, який не був достовірним (p>0,05). 

Аналізуючи отримані результати, нами було достовірно зафіксовано ознаки як 

кіркового так і підкіркового атрофічного процесу у пацієнтів групи 1. 

Ми спробували виявити взаємозвязок морфометричних показників та станом 

когнітивної і психо-емоційної сфери і для цього провели вимірювання кореляційних 

звязків. Нами було отримано такі результати:  встановлено помірний зворотний 

кореляційний зв'язок (r=-0,39, р=0,010) між значенням шкали МоСА та розміром 

лівого бокового шлуночка та слабкий (r=-0,29, р=0,046) – правого бокового шлуночка; 

а також помірний зворотний кореляційний зв'язок між значенням шкали МоСА та 

розміром ПР правого БШ (r=-0,39, р=0,009) і лівого БШ (r=-0,37, р=0,02). Також 

виявлені кореляції: МоСА/ІХ (r=-0,32, р=0,016), МоСА/ІЦЧБШ (r=-0,31, р=0,043), 

МоСА/БФІ (r=-0,36, р=0,011), МоСА/індексом Шлатенбрандта-Нюрнберга (r=-0,44, 

р=0,012), МоСА/ІФР (r=-0,32, р=0,002), МоСА/3 шлуночок (r=-0,35, р=0,012); 

МоСА/САП (полюс лобної частки) (r=-0,30, р=0,012), FAB/САП (полюс лобної 

частки) (r=-0,38, р=0,017), FAB/ БФІ (r=-0,41, р=0,008), FAB/ІФР (r=-0,39, р=0,002). 

Також, нами була виявлена залежність між рівнем тривожності за шкалою HADS 

та шириною субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,37, 

р=0,025) та депресії і ШІ (r=-0,31, р=0,005) . 

У пацієнтів групи 1 не було виявлено достовірної різниці балів за шкалою МОСА 

між хворими, що перенесли ішемічний інсульт та хворими, у яких ішемічний інсульт 

в анамнезі був відсутній – (16,43±2,25) і (14,87±1,21) бали, відповідно. Нами не було 

виявлено достовірної різниці за результатом шкали МОСА та басейном інсульту: у 

хворих групи 1, які перенесли ішемічний інсульт у вертебробазилярному басейні 

середній бал склав – (16,8±2,22) бали, у лівому каротидному басейні – (15,0±1,29) 

балів, у правому каротидному басейні – (17,5±1,24) балів.  
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Був виявлений помірний зворотній кореляційний зв'язок у пацієнтів групи 1, що 

перенесли ішемічний інсульт між балом за шкалою МОСА та БФІ (r= -0,33, р=0,025), 

БКІ (r= -0,33, р=0,035), ІФР (r= -0,36, р=0,029) та ШІ (r= -0,38, р=0,042); у хворих, що 

не мали ішемічного інсульту в анамнезі - між балом за шкалою МОСА та ІЦБШ 

(r=0,32, р=0,045), БКІ (r= -0,38, р=0,038), ШІ (r= -0,31, р=0,047) та САП (Сільвієва 

борозна) (r= -0,31, р=0,048). 

Враховуючи отримані результати, нами було виявлено, що у пацієнтів групи 1, 

які перенесли ішемічний інсульт були виявлені помірні кореляційні зв’язки між 

маркерами підкіркової атрофії (БФІ, БКІ, ІФР, ШІ) та шкалою МОСА; у пацієнтів 

групи 1 та відсутнім ішемічним інсультом в анамнезі - між маркерами і підкіркової 

атрофії (БКІ, ІЦБШ, ШІ), і кіркової атрофії (шириною субарахноїдального простору 

на рівні Сільвієвої щілини) та шкалою МОСА. Достовірної різниці в стані когнітивної 

сфери між досліджуваними пацієнтами в залежності від наявності ішемічного 

інсульту в анамнезі не було виявлено. Таким чином, нами було встановлено, що 

наявність ішемічного інсульту в анамнезі не було тим основним механізмом, що 

погіршує когнітивне функціонування у пацієнтів з ХІМ та ГЦ. 

 

5.2 Особливості показників морфометрії головного мозку в залежності від 

форми гідроцефалії 

Для виявлення особливостей ГЦ ми поділили всіх пацієнтів групи 1 в залежності від  

форми та ступеню вираженості ГЦ (рис. 5.1, табл. 5.3, 5.4, 5.5). 

Нами було діагностоване достовірне розширення всієї шлуночкової системи у 

110 пацієнтів групи 1, що підтверджує наявність у них ознак внутрішньої ГЦ, при 

чому у 60 хворих (42,86 %) були наявні ознаки як внутрішньої, так і зовнішньої ГЦ, 

вони склали групу зі змішаною ГЦ. Згідно оцінки розмірів ІІІ шлуночка у групі 1 нами 

було встановлено легку ГЦ у 16 пацієнтів (11,43 %), помірну - у 55 пацієнтів (39,29 %) 

та виражену внутрішню ГЦ- у 39 (27,86 %). Таким чином, ізольована внутрішня ГЦ 

зафіксована у 50 хворих (35,71 %), змішана форма ГЦ - у 60 хворих (42,86 %).  

Ознаки зовнішньої ГЦ нами була діагностована шляхом вимірювання 

субарахноїдальних просторів і була зафіксована у 90 пацієнтів (64,29 %); з них 
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ізольована зовнішня ГЦ – у 30 хворих (21,43 %). Розміри субарахноїдальних 

просторів на рівні полюса лобної частки у пацієнтів групи 1 були у 2,1 рази, а на рівні 

Сільвієвої борозни – у 2,2 рази більші, ніж у пацієнтів групи 2.  

 

Рисунок 5.1 – Форми гідроцефалії у пацієнтів з ХІМ, % 

 

Для більш детального вивчення стану та виявлення особливостей форми ГЦ ми 

обчислили морфометричні показники у пацієнтів усіх груп у порівнянні з групою 2 

(табл. 5.3). 

Аналізуючи отримані результати (див. табл. 5.3), нами було достовірно виявлено 

найгірші показники морфометрії у пацієнтів 1А підгрупи, особливо у підгрупі з 

переважним розширенням передніх рогів, за виключенням розмірів борозен. 

Закономірним, на нашу думку, є те, що у пацієнтів 1Б групи були достовірно більші 

розміри субарахноїдальних просторів, ніж у пацієнтів групи 2. У пацієнтів 1В групи 

спостерігалися достовірно гірші всі морфометричні індекси відносно пацієнтів групи 

2. 

 

 

 

 

42,86

21,43

35,71
Внутрішня

Зовнішня

Змішана
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Таблиця 5.3 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих з ХІМ за 

даними комп’ютерної томографії в залежності від локалізації ГЦ, (M±m) 

Показник 

Контрольна 

група 
1 А група 

1 А група з 

переважним 

розширення

м ПР БШ 

1 А група з 

переважним 

розширення

м тіл БШ 

n=20 n=50 n=17 n=33 

Передній ріг правого 

БШ, см 
0,58±0,02 1,66±0,0* 1,96±0,00* 1,36±0,00** 

Передній ріг лівого 

БШ, см 
0,59±0,02 1,78±0,01* 2,15±0,00* 

1,41±0,02±0,

02** 

Правий БШ, см 
0,56±0,02±0,

02 
1,79±0,02* 1,78±0,02* 1,80±0,02* 

Лівий БШ, см 0,57±0,02 1,85±0,02* 1,80±0,02* 1,90±0,02* 

3 шлуночок, см 0,44±0,01 1,13±0,02* 1,29±0,02* 0,97±0,02* 

ІЦЧБШ 10,58±0,44 5,15±0,26* 4,16±0,28* 6,14±0,24* 

4 шлуночок, см 0,91±0,02 2,03±0,02 2,74±0,02** 1,32±0,02 

БФІ 0,29±0,01 0,58±0,00* 0,64±0,00* 0,52±0,00* 

БКІ 0,12±0,02 0,29±0,00* 0,30±0,00* 0,28±0,00* 

ШІ 0,39±0,01 0,55±0,02** 0,58±0,02** 0,62±0,02* 

ІФР 0,47±0,01 0,82±0,01* 0,91±0,00* 0,73±0,02* 

Індекс Хакмана 2,21±0,08 1,81±0,02* 1,54±0,02* 2,08±0,02* 

Індекс 

Шлатенбрандта-

Нюрнберга 

36,27±1,95 6,53±0,84* 6,04±0,02* 7,02±0,02* 

САП (полюс лобної 

частки), см 
0,29±0,02 0,54±0,02 0,51±0,02 0,57±0,02 

САП (Сільвієва 

борозна), см 
0,28±0,02 0,63±0,02 0,68±0,02 0,78±0,02 

Співвідношення 

Еванса 
0,28±0,01 0,47±0,00* 0,50±0,00* 0,44±0,00* 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,05) 
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Закінчення таблиці 5.3 

Показник 
1 Б група 1 В група 1 група 2 група 

n=30 n=60 n=140 n=30 

Передній ріг правого 

БШ, см 
0,73±0,02 1,30±0,04* 1,23±0,02* 0,59±0,02 

Передній ріг лівого БШ, 

см 
0,75±0,05 1,34±0,04* 1,29±0,03* 0,60±0,02 

Правий БШ, см 0,69±0,02 1,39±0,02* 1,29±0,02** 0,59±0,02 

Лівий БШ, см 0,71±0,04 1,40±0,02** 1,32±0,03* 0,60±0,02 

3 шлуночок, см 0,59±0,02 0,98±0,06* 0,9±0,03* 0,59±0,02 

ІЦЧБШ 8,43±0,22 6,76±0,24** 6,78±0,24** 9,98±0,44 

4 шлуночок, см 0,98±0,02 1,22±0,02 1,41±0,02* 0,96±0,02 

БФІ 0,35±0,01 0,42±0,00* 0,45±0,00* 0,34±0,01 

БКІ 0,22±0,00 0,27±0,01* 0,26±0,00* 0,14±0,02 

ШІ 0,49±0,02 0,56±0,02** 0,53±0,01** 0,41±0,01 

ІФР 0,54±0,00 0,71±0,00** 0,69±0,00* 0,50±0,01 

Індекс Хакмана 2,1±0,05 2,03±0,05* 1,98±0,04* 2,35±0,08 

Індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга 
24,02±1,07 

18,43±0,88*

* 
16,31±0,93* 30,27±1,95 

САП (полюс лобної 

частки), см 
0,87±0,01* 0,75±0,01** 0,72±0,01* 0,30±0,02 

САП (Сільвієва 

борозна), см 
1,04±0,02* 0,97±0,01* 0,88±0,02* 0,44±0,02 

Співвідношення Еванса 0,30±0,01 0,43±0,00* 0,40±0,00* 0,30±0,01 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p<0,05) 

 

З метою виявлення особливостей кожної з форм ГЦ ми порівняли отримані 

результати морфометрії у всіх пацієнтів групи 1 (табл. 5.4). 

Оцінюючи отримані результати, було виявлено, що найгірші показники 

підкіркової атрофії зафіксовано у групі 1А, кіркової – у групі 1Б. 

Розмір переднього рогу правого БШ у групі 1А був достовірно, що у 2,3 рази 

вище, ніж у групі 1 Б та у 1,3 рази більшим, ніж у групі 1В; лівого –  у 2,4 рази та у 

1,3 рази є вище, відповідно. 

Розмір правого та лівого БШ були достовірно найбільшими у групі 1А тобто у  

2,6 рази є більшим, ніж у групі 1 Б та у 1,3 рази більшим, ніж у групі 1В.  
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Таблиця 5.4 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих з ХІМ за 

даними комп’ютерної томографії в залежності від форми ГЦ, (M±m)  

Показник 
1 А група 1 Б група 1 В група 

n=50 n=30 n=60 

Передній ріг правого 

БШ, см 

1,66±0,0 

pA-Б*; pA-В* 

0,73±0,02 

pБ-В** 
1,30±0,04 

Передній ріг лівого 

БШ, см 

1,78±0,01 

pA-Б*; pA-В* 

0,75±0,05 

pБ-В** 
1,34±0,04 

Правий БШ, см 
1,79±0,02 

pA-Б*; pA-В** 

0,69±0,02 

pБ-В* 
1,39±0,02 

Лівий БШ, см 
1,85±0,02 

pA-Б* 

0,71±0,04 

pБ-В* 
1,40±0,02 

3 шлуночок, см 
1,13±0,02 

pA-Б* 

0,59±0,02 

pБ-В* 
0,98±0,06 

ІЦЧБШ 

5,15±0,26 

pA-Б* 

pA-В* 

9,43±0,22 

pБ-В* 
6,76±0,24 

4 шлуночок, см 2,03±0,02 0,98±0,02 1,22±0,02 

БФІ 
0,58±0,00 

pA-Б*; pA-В* 

0,35±0,01 

pБ-В* 
0,42±0,00 

БКІ 
0,29±0,00 

pA-Б* 

0,22±0,00 

pБ-В* 
0,27±0,01 

ШІ 
0,55±0,02 

pA-Б* 

0,49±0,02 

pБ-В* 
0,56±0,02 

ІФР 
0,82±0,01 

pA-Б*; pA-В** 

0,54±0,00 

pБ-В* 
0,71±0,00 

Індекс Хакмана 
1,81±0,02 

pA-Б*; pА-В* 
2,1±0,05 2,03±0,05 

Індекс 

Шлатенбрандта-

Нюрнберга 

6,53±0,84 

pA-Б*; pA-В* 

24,02±1,07 

pБ-В* 
18,43±0,88 

САП (полюс лобної 

частки), см 

0,54±0,02 

pA-Б** 

0,87±0,01 

pБ-В* 
0,75±0,01 

САП (Сільвієва 

борозна), см 

0,63±0,02 

pA-Б** 

1,04±0,02 

pБ-В** 
0,97±0,01 

Співвідношення 

Еванса 

0,47±0,00 

pA-Б* 

0,30±0,01 

pБ-В* 
0,43±0,00 

Примітка 1. *- показники достовірні по відношенню  значень між групами (p<0,01) 

Примітка 2.**- показники достовірні по відношенню значень між групами (p<0,05) 
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Розмір 3 шлуночка, який є одним з основних маркерів внутрішньої ГЦ був 

найбільшим у групі 1А, що у 1,9 рази є більшим, ніж у групі 1Б (p <0,01); у групі 1В 

цей показник був у 1,6 рази є більшим, ніж у групі 1Б (p <0,01). 

Розмір 4 шлуночка був найбільшим у 1А групі, проте по цьому паказнику 

достовірності виявлено не було. 

ІЦЧБШ був достовірно найбільшим у групі 1Б, що є в 1,8 рази більшим, ніж у 

групі 1А та в 1,4 рази більшим у групі 1В. 

БФІ був найвищим у 1А групі, що в 1,7 рази більше, ніж у групі 1Б та у 1,4 рази 

більше, ніж у групі 1 В; найнищий БФІ був зафіксований у групі 1Б. 

БКІ був достовірно вищим у 1А групі, ніж у 1Б та 1В групі, найнищий БКІ - у 1Б 

групі. 

ШІ був практично однаковим у 1А та 1В групі та достовірно найнищим у 1Б 

групі. 

ІФР був достовірно найвищим в 1А групі, найнищим – в 1Б групі. 

Індекс Хакмана був практично однаковим у 1Б та 1В групі та достовірно 

найнищим у 1А групі. 

Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга був достовірно найнищим в 1А групі, при 

чому він був у 3,7 рази меншим, ніж у групі 1Б та у 2,8 рази меншим, ніж у групі 1В, 

найвищим – в 1Б групі. 

Розмір САП (полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна) 

закономірно були достовірно найбільшими у пацієнтів 1Б групи. 

Співвідношення Еванса було достовірно вищим у пацієнтів 1А та 1В груп у 

порівнянні з 1Б групою у 1,6 та в 1,4 рази відповідно. 

Таким чином, нами було встановлено, що достовірна різниця показників у 

пацієнтів 1Б групи була виявлена між усіма морфометричними значеннями пацієнтів 

з групи 1А та 1В, за винятком розміру 4 шлуночка. 

 Оцінюючи морфометричні значення у пацієнтів 1А групи та 1В групи було 

виявлено достовірну різницю між ними за наступними показниками: передній ріг 

правого та лівого  БШ, правий БШ, ІЦЧБШ, БФІ, Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга. 
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Не було виявлено достовірної різниці у пацієнтів 1А групи та 1В групи за 

наступними показниками: Лівий БШ, 3 шлуночок, БКІ, ШІ, індекс Хакмана,  

співвідношенням Еванса. 

Таким чином, нами було встановлено, що у групі 1А найгірші значення ми 

отримали з наступних показників: розмір передніх рогів правого та лівого БШ, розмір 

правого БШ, ІЦЧБШ, БФІ, ІФР, індекс Шлатенбрандта - Нюрнберга, в 1Б групі - 

розмір САП (полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна); в 1В групі – 

ШІ, проте ця різниця не була достовірною (p >0,05). 

Враховуючи, що нами були виявлені деякі особливості стану когнітивних 

функцій залежно від локалізації ГЦ, ми вирішили дослідити залежність результатів 

шкали МоСА та морфометричних показників головного мозку за допомогою 

визначення між ними кореляційних зв’язків.  

Так, у пацієнтів із внутрішньою ГЦ при ХІМ (група 1А) були виявлені такі 

кореляційні зв’язки: між зорово-конструктивними навичками та ІФР (r = –0,42; 

р=0,003), між балами за підшкалою мовлення та БКІ (r = –0,64; р=0,009), між балами 

за орієнтацію та БКІ (r = –0,48; р=0,008), МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,51; р=0,022), 

МоСА / БКІ (r=-0,46; р=0,018), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,64; р=0,021), тривога/ширина 

лівого БШ (r=0,54; р=0,021). 

У пацієнтів із зовнішньою ГЦ  (група 1Б) був виявлений помірний зворотній 

кореляційний зв’язок між рівнем пам’яті та БФІ (r = –0,52; р=0,019), МоСА / БФІ (r=-

0,50; р=0,001), МоСА / БКІ (r=-0,65; р=0,001), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,66; р=0,002), 

МоСА / ІПР (r=0,75; р=0,003), МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,64; р=0,018), 

тривожність / БФІ (r=0,51; р=0,006), тривожність / БКІ (r=0,46; р=0,011), тривожність 

/ ІПР (r=-0,44; р=0,019), тривожність / ширина субарахноїдальних просторів на рівні 

полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,012), депресія / ширина третього шлуночка (r=-

0,52; р=0,005). 

У пацієнтів зі змішаною гідроцефалією при ХІМ (група 1В) був виявлений 

кореляційний зв’язок між балами за орієнтацію та БКІ (r = –0,55; р=0,011), а також 

між балами за абстракцію та БФІ (r = –0,47; р=0,015), балами за абстракцію та БКІ (r 

= –0,55; р=0,012). МоСА / ІЦЧБШ (r=0,50; р=0,012), МоСА / ІПР (r=0,50; р=0,006), 
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МоСА / лівий боковий шлуночок (r=-0,51; р=0,025), МоСА / ширина третього 

шлуночка (r=-0,58; р=0,008), МоСА / ширина субарахноїдальних просторів на рівні 

полюса лобних часток (r=-0,63; р=0,004), МоСА / індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга 

(r=0,45; р=0,048). 

 

5.3 Особливості показників морфометрії головного мозку у залежності від 

ступеня вираженості ГЦ 

Для детальнішого дослідження ГЦ у хворих з ХІМ ми вирішили дослідити 

особливості морфометричних показників у залежності від ступеня вираженості ГЦ 

(табл. 5.5). 

Таким чином, нами було виявлено достовірну різницю у пацієнтів 1 групи в 

залежності від важкості ГЦ: передній ріг правого та лівого  БШ, правий та лівий БШ, 

3 шлуночок, ІЦЧБШ, БФІ, БКІ, Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, розмір САП 

(полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна), співвідношення Еванса. 

Не було виявлено достовірної різниці у пацієнтів 1 групи в залежності від 

важкості ГЦ за наступними показниками: ШІ, ІФР, індекс Хакмана.  Розмір 4 

шлуночка достовірно різнився у пацієнтів групи 1 з легкою формою ГЦ лише у 

порівнянні з пацієнтами з важкою формою ГЦ. 

Враховуючи, що нами були виявлені деякі кореляційні зв’язки у пацієнтів групи 

1 в залежності від ступеня важкості ГЦ, ми вирішили також дослідити залежність 

результатів морфометричних показників головного мозку та стану когнітивної і 

психо-емоційної сфери.  

 

 

 

 

 

 



120 
 

Таблиця 5.5 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих на ХІМ 

iз ГЦ даними комп’ютерної томографії в залежності від ступеня вираженості ГЦ 

(M±m)  

Показник 
Легка (л) Середня (с) Важка (в) 

n=37 n=64 n=39 

Передній ріг правого 

БШ, см 

0,71±0,00 

pЛ-С*; pЛ-В* 

1,16±0,02 

pС-В* 
1,82±0,03 

Передній ріг лівого 

БШ, см 

0,77±0,00 

pЛ-С*; pЛ-В* 

1,22±0,02 

pС-В* 
1,88±0,02 

Правий БШ, см 
0,89±0,02 

pЛ-С*; pЛ-В* 

1,18±0,02 

pС-В* 
1,8±0,02 

Лівий БШ, см 
0,92±0,01 

pЛ-С*; pЛ-В* 

1,21±0,02 

pС-В* 
2,1±0,02 

3 шлуночок, см 
0,75±0,02 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,79±0,02 

pС-В* 
1,15±0,03 

ІЦЧБШ 
8,54±0,04 

pЛ-С**; pЛ-В* 

6,98±0,03 

pС-В* 
4,82±0,03 

4 шлуночок, см 
0,89±0,03 

pЛ-В** 
1,39±0,03 1,94±0,04 

БФІ 
0,35±0,01 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,41±0,02 

pС-В* 
0,59±0,02 

БКІ 
0,24±0,00 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,26±0,01 

pС-В* 
0,28±0,02 

ШІ 0,58±0,02 0,52±0,01 0,49±0,00 

ІФР 0,68±0,01 0,68±0,02 0,71±0,03 

Індекс Хакмана 2,02±0,04 2,03±0,02 1,89±0,01 

Індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга 

24,31±0,12 

pЛ-С*; pЛ-В* 

18,11±0,22 

pС-В* 
10,45±0,32 

САП (полюс лобної 

частки), см 

0,53±0,00 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,75±0,01 

pС-В* 
0,88±0,02 

САП (Сільвієва 

борозна), см 

0,67±0,02 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,78±0,02 

pС-В* 
1,19±0,03 

Співвідношення Еванса 
0,34±0,00 

pЛ-С*; pЛ-В* 

0,41±0,01 

pС-В* 
0,46±0,01 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню  значень між групами (p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню значень між групами (p<0,05) 
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Так, у пацієнтів із легкою ГЦ при ХІМ були виявлені такі кореляційні зв’язки: 

МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,41; р=0,023), МоСА / ширина правого БШ (r=-0,43; 

р=0,025), МоСА / ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних 

часток (r=-0,45; р=0,012), тривога / ширина лівого БШ (r=0,34; р=0,021), тривога / 

ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,42; 

р=0,011), депресія / ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних 

часток (r=-0,39; р=0,019). 

У пацієнтів із помірною ГЦ  були виявлені такі кореляційні зв’язки: МоСА / 

ширина лівого БШ (r=-0,39; р=0,013), МоСА / БФІ (r=-0,50; р=0,001), МоСА / БКІ (r=-

0,61; р=0,001), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,56; р=0,002), МоСА / ІПР (r=0,55; р=0,003), МоСА 

/ ІХ (r=0,48; р=0,006), МОСА / ширина третього шлуночка (r=-0,52; р=0,015), МОСА 

/ ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,57; 

р=0,012), тривожність / БФІ (r=0,51; р=0,006), тривожність / БКІ (r=0,36; р=0,011), 

тривожність / ІПР (r=-0,38; р=0,019), тривожність / ширина субарахноїдальних 

просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,012), депресія / ширина 

субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,45; р=0,012). 

У пацієнтів зі важкою гідроцефалією при ХІМ  були виявлені такі кореляційні 

зв’язки: МоСА / ПР лівого БШ (r=-0,51; р=0,023), МоСА / ПР правого БШ (r=-0,53; 

р=0,015), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,47; р=0,012), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,44; р=0,012), МоСА 

/ ШІ (r=0,49; р=0,006), МоСА / лівий боковий шлуночок (r=-0,51; р=0,025), МоСА / 

ширина третього шлуночка (r=-0,61; р=0,008), МоСА / ширина субарахноїдальних 

просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,61; р=0,004), МоСА / індекс 

Шлатенбрандта-Нюрнберга (r=0,55; р=0,048), депресія / ширина субарахноїдальних 

просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,022). 

Також нами було проведено аналіз морфометричних показників у залежності від 

статі. Морфометричні показники у групах хворих, розподілених за статтю, 

представлені в таблиці 5.6. 
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5.4 Особливості показників морфометрії головного мозку у залежності від статі. 

Аналізуючи отримані результати, нами було виявлено, що практично всі 

показники мали дещо гірші значення у чоловіків. Достовірну різницю між 

показниками у групи 1 було зафіксовано за наступними показниками: розмір ПР БШ, 

3 шлуночок, 4 шлуночок, БФІ, ІФР, індекс Хакмана, САП (полюс лобної частки), у 

групі 2 - САП (полюс лобної  частки), у контрольній групі різниці виявлено не було. 

Ми також вирішили віднайти  кореляційні зв’язки у групі 2 і виявили наступні: 

у групі чоловіків – МоСА / розмір лівого ПР БШ (r=-0,58; p=0,002), МоСА / БФІ (r=-

0,40; p=0,018), МоСА / 3 шлуночок  (r=-0,48; p=0,019), МоСА / 4 шлуночок  (r=-0,52; 

p=0,007), МоСА / САП (полюс лобної частки) (r=-0,54; p=0,029), МоСА / індекс 

Хакмана (r=0,36; p=0,03), депресія / САП (полюс лобної частки) (r=0,58; p=0,031). 

У групі жінок – МоСА / індекс Хакмана (r=-0,60; p=0,015), МоСА/ШІ (r=0,49; 

p=0,025), МоСА / САП (Сільвієва борозна (r=-0,45; p=0,048), тривога / САП (полюс 

лобної частки) (r=0,68; p=0,031), депресія / САП (полюс лобної частки) (r=0,68; 

p=0,031). 

 

 

Таблиця 5.6 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих з ХІМ за 

даними комп’ютерної томографії в залежності від статі, (M±m)  

Показник 

Контрольн
а група 

чоловіки 

Контроль
на група 

жінки 

1 група 
Чоловіки 

1 група 
Жінки 

2 група 
Чоловік

и 

2 група 
Жінки 

n=10 n=10 n=88 n=52 n=21 n=9 
Передній 

ріг правого 
БШ, см 

0,60±0,02 0,56±0,02 1,35±0,03* 1,11±0,01 
0,60±0,0

2 
0,58±0,02 

Передній 
ріг лівого 
БШ, см 

0,61±0,02 0,57±0,02 1,38±0,03* 1,2±0,03 
0,61±0,0

1 
0,59±0,02 

Правий БШ, 
см 

0,57±0,03 0,55±0,01 1,34±0,03 1,24±0,02 
0,60±0,0

2 
0,59±0,02 

Лівий БШ, 
см 

0,58±0,02 0,56±0,02 1,36±0,03 1,28±0,01 
0,61±0,0

2 
0,60±0,02 

3 шлуночок, 
см 

0,47±0,02 0,41±0,01 
0,98±0,04*

* 
0,82±0,02 

0,61±0,0
3 

0,57±0,01 

ІЦЧБШ 9,36±0,41 11,8±0,47 5,94±0,26 7,62±0,22 
8,74±0,4

6 
10,42±0,4

2 
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Продовження таблиці 5.6 

Показник 
Контрольн

а група 
чоловіки 

Контроль
на група 

жінки 

1 група 
Чоловіки 

1 група 
Жінки 

2 група 
Чоловік

и 

2 група 
Жінки 

 n=10 n=10 n=88 n=52 n=21 n=9 

БКІ 0,13±0,02 0,11±0,01 0,31±0,01 0,27±0,00 
0,15±0,0

2 
0,13±0,01 

ШІ 0,40±0,01 0,38±0,01 0,51±0,00 0,55±0,02 
0,43±0,0

1 
0,39±0,02 

ІФР 0,49±0,01 0,45±0,00 0,72±0,00* 0,66±0,01 
0,51±0,0

1 
0,49±0,01 

Індекс 
Хакмана 

2,26±0,09 2,16±0,07 1,76±0,06* 2,2±0,02 
2,41±0,0

9 
2,29±0,07 

Індекс Шла-
тенбрандта-
Нюрнберга 

34,15±2,01 
38,39±1,8

9 
16,89±0,89 

18,35±0,9
7 

27,25±1,
97 

33,29±1,9
3 

САП 
(полюс 
лобної 

частки), см 

0,30±0,01 0,28±0,03 0,75±0,01* 0,69±0,01 
0,31±0,0

2** 
0,29±0,02 

САП 
(Сільвієва 

борозна), см 
0,22±0,02 0,20±0,02 0,95±0,01 0,81±0,03 

0,25±0,0
3 

0,23±0,01 

Співвіднош
ення Еванса 

0,29±0,01 0,27±0,01 0,45±0,00 0,35±0,01 
0,30±0,0

1 
0,30±0,01 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню до значень тотожної групи жінки 

(p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню до значень тотожної групи жінки 

(p<0,05) 

 

5.5 Особливості показників морфометрії головного мозку у залежності від віку 

Для того, щоб виявити вплив віку на морфометричні показники, ми поділили всіх 

пацієнтів групи 1 на 4 групи,  згідно класифікації ВООЗ. Обстежені хворі знаходилися 

у трьох вікових категоріях: 24 ( 17,14 %) хворих - у віці від 45 до 59 років, 88 (62,86 %) 

хворих  - від 60 до 74 років, 28 ( 20,00 %) хворих  - старші 74 років. Таким чином, 

більшість обстежуваних 88 (62,86 % %) – це пацієнти у віці від 60 до 74 років. 

Аналізуючи отримані результати, нами було вивлене достовірне зростання БФІ 

та САП (Сільвієва борозна) з віком. Розмір передніх рогів правого та лівого БШ, 3-го 

та 4-го шлуночків, значення ІФР, САП (полюс лобної частки) та співвідношення 

Еванса у групі хворих старше 74 років було достовірно вищим у порівнянні з іншими 

групами. Також спостерігалася достовірна різниця показників розміру правого та 

лівого БШ від І до ІІІ групи. У той же час значення більшість шлуночкових індексів 
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(БКІ, ІЦЧБШ, ШІ, число Хакмана, індекс Шлатенбрандта - Нюрнберга) у групах 

пацієнтів не мали достовірної різниці. 

У віковій групі 45-59 років ознаки внутрішньої ГЦ виявлено у 6 (25,00 %), 

зовнішньої – у 10 (41,67 %), змішаної – у  8 (33,33 %) обстежених. У віковій групі 60-

74 років змішану ГЦ діагностовано у 41 (46,59 %), внутрішню – у 32  (36,36 %), 

зовнішню – у 15 (17,05 %) хворих. Серед пацієнтів, старших за 74 років переважали 

хворі з внутрішньою ГЦ  12 (42,86 %) та змішаною 11 (39,29 %), прояви зовнішньої 

ГЦ були у 5 (17,86 %) хворих. 

У І віковій групі були виявлені такі кореляційні зв'язки: МОСА / правий БШ(r=-

0,39; р=0,009), МОСА / ІХ (r=-0,41; р=0,036), тривога / САП (полюс лобної частки) 

(r=-0,42; р=0,026).  

У хворих ІІ вікової групи кореляційні зв'язки були виявлені між МОСА / правий 

БШ (r=-0,41; р=0,018), FAB / ПР правого БШ (r=-0,41; р=0,018), FAB / САП (полюс 

лобної частки) (r=-0,38; р=0,026), МОСА / ІФР (r=-0,32; р=0,039). 

У ІІІ групі ми зафіксували наступні кореляції: МОСА / ПР правого БШ (r=-0,44; 

р=0,011), МОСА / ПР лівого БШ (r=-0,41; р=0,008), FAB / ПР правого БШ (r=-0,45; 

р=0,031), МОСА / ІФР (r=-0,46; р=0,018), МОСА / індекс Еванса (r=-0,39; р=0,001), 

тривога / САП (полюс лобної частки (r=-0,45; р=0,013), депресія / САП (полюс лобної 

частки (r=-0,39; р=0,028). 

Таким чином, у пацієнтів зі ГЦ при ХІМ нам вдалося виявити ряд особливостей 

ГЦ у залежності від її форми та локалізації, важкості, статі та віку пацієнтів. Нами 

було встановлено, що у пацієнтів групи 1, незалежно від локалізації, форми та 

ступеню вираженості ГЦ, були достовірно вищими всi наступні показники: розмір 

переднього рогу правого та лівого БШ,  розмір правого та лівого БШ, розмір третього 

шлуночка, БФІ, ШI, ІФР, САП (полюс лобної частки), САП (Сільвієва борозна), 

співвідношення Еванса  у порівнянні з пацієнтами групи 2, а достовірно нижчими - 

індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, індекс Хакмана, що свідчить про наявність як 

кіркового так і підкірнового атрофічного процесу у пацієнтів групи 1.   
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Таблиця 5.7 – Морфометричні характеристики головного мозку хворих на ХІМ з 

ГЦ даними комп’ютерної томографії в залежності від віку (M±m)  

Показник 
45 до 59 років (I) 

від 60 до 74 

років (II) 

старші 74 

років (III) 

n=24 n=88 n=28 

Передній ріг правого 

БШ, см 

1,16 ±0,01 

p I - III * 

1,23±0,03 

p II - III * 
1,30±0,02 

Передній ріг лівого 

БШ, см 

1,19 ±0,02 

p I - III * 

1,30±0,03 

p II - III * 
1,38±0,03 

Правий БШ, см 
1,24±0,02 

p I - III * 
1,28±0,03 1,35±0,02 

Лівий БШ, см 
1,27±0,02 

p I - III * 
1,31±0,03 1,38±0,03 

3 шлуночок, см 
0,81±0,02 

p I - III ** 

0,89±0,03 

p II - III * 
1,0±0,03 

ІЦЧБШ 8,03±0,02 6,95±0,24 5,36±0,02 

4 шлуночок, см 
1,05±0,02 

p I - III * 

1,29±0,02 

p II - III * 
1,89±0,02 

БФІ 

0,36±0,00 

p I - II ** 

p I - III** 

0,46±0,00 

p II - III ** 
0,53±0,01 

БКІ 0,23±0,00 0,27±0,00 0,28±0,01 

ШІ 0,54±0,01 0,55±0,00 0,50±0,01 

ІФР 
0,58±0,01 

p I - III * 

0,81±0,00 

p II - III * 
0,93±0,00 

Індекс Хакмана 2,28±0,03 1,98±0,04 1,68±0,05 

Індекс 

Шлатенбрандта-

Нюрнберга 

19,35±0,94 17,42±0,87 16,09±0,98 

САП (полюс лобної 

частки), см 

0,59±0,00 

p I - III * 

0,76±0,01 

p II - III ** 
0,81±0,02 

САП (Сільвієва 

борозна), см 

0,61±0,02 

p I - II ** 

p I - III * 

0,84±0,02 

p II - III * 
1,19±0,02 

Співвідношення 

Еванса 

0,32±0,00 

p I - III * 

0,42±0,00 

p II - III ** 
0,46±0,01 

Примітка 1. *-показники достовірні по відношенню до значень групи жінки (p<0,01) 

Примітка 2. **--показники достовірні по відношенню до значень групи жінки (p<0,05) 
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Нами було виявлено ряд кореляційних зв’язків між морфометричними 

показниками та станом когнітивної і психоемоційної сфери:  МоСА / лівий БШ (r=-

0,39; р=0,010), МоСА / правий БШ (r=-0,29; р=0,046), МоСА / ПР правого БШ (r=-

0,39; р=0,009), МоСА / ПР лівого БШ (r=-0,37; р=0,02), МоСА / ІХ (r=-0,32; р=0,016), 

МоСА / ІЦЧБШ (r=-0,31; р=0,043), МоСА / БФІ (r=-0,36; р=0,011), МоСА / індексом 

Шлатенбрандта - Нюрнберга (r=-0,44; р=0,012), МоСА / ІФР (r=-0,32; р=0,002), МоСА 

/ 3 шлуночок (r=-0,35; р=0,012); МоСА / САП (полюс лобної частки) (r=-0,30; 

р=0,012), FAB / САП (полюс лобної частки)  (r=-0,38; р=0,017), FAB / БФІ (r=-0,41; 

р=0,008), FAB / ІФР (r=-0,39; р=0,002), HADS / САП (полюс лобної частки) (r=-0,37; 

р=0,025), депресії / ШІ (r=-0,31; р=0,005). 

Достовірної різниці в стані когнітивної сфери між досліджуваними пацієнтами в 

залежності від наявності та докалізації ішемічного інсульту в анамнезі не було 

виявлено, що вказує на те, що наявність ішемічного інсульту в анамнезі  не є тим 

основним механізмом, що погіршує когнітивне функціонування у пацієнтів з ХІМ та 

ГЦ. Також, нами було виявлено, що у пацієнтів групи 1, які перенесли ішемічний 

інсульт наявні такі кореляційні зв’язки: МОСА та БФІ (r= -0,33; р=0,025), БКІ (r= -

0,33; р=0,035), ІФР (r= -0,36; р=0,029)та ШІ (r= -0,38; р=0,042); у хворих, що не мали 

ішемічного інсульту в анамнезі - між балом за шкалою МОСА та ІЦБШ (r=0,32; 

р=0,045), БКІ (r= -0,38; р=0,038), ШІ (r= -0,31; р=0,047) та САП (Сільвієва борозна) 

(r= -0,31; р=0,048). 

Аналізуючи отримані результати в залежності від переважної локалізації ГЦ, 

нами було достовірно виявлено найгірші показники морфометрії у пацієнтів 1А 

підгрупи, особливо у підгрупі з переважним розширенням передніх рогів, за 

виключенням розмірів борозен. Закономірним, на нашу думку, є те, що у пацієнтів 1Б 

групи були достовірно більші розміри субарахноїдальних просторів, ніж у пацієнтів 

групи 2. У пацієнтів 1 В групи спостерігалися достовірно гірші всі морфометричні 

індекси відносно пацієнтів групи 2. Також, найгірші показники підкіркової атрофії ми 

зафіксували у групі 1А, кіркової – у групі 1Б, при чому достовірна різниця показників 

у пацієнтів 1Б групи була виявлена між усіма морфометричними значеннями 

пацієнтів з групи 1А та 1В, за винятком розміру 4 шлуночка. Була виявлена 
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достовірна різниця між морфометричними значеннями у пацієнтів 1А групи та 1В 

групи за наступними показниками: ПР правого та лівого  БШ, правий БШ, ІЦЧБШ, 

БФІ, індекс Шлатенбрандта - Нюрнберга; не було виявлено достовірної різниці між 

показником лівого БШ, 3-м шлуночком, БКІ, ШІ, індексом Хакмана,  

співвідношенням Еванса. 

Нами було встановлено, що у групі 1А найгірші значення ми отримали з боку 

наступних показників: розмір передніх рогів правого та лівого БШ, розмір правого 

БШ, ІЦЧБШ, БФІ, ІФР, індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, в 1Б групі - розмір САП 

(полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна); в 1В групі – ШІ, проте ця 

різниця не була достовірною (p >0,05). 

Також, ми виявили у пацієнтів із внутрішньою ГЦ при ХІМ (група 1А) такі 

кореляційні зв’язки: між зорово-конструктивними навичками та ІФР (r = –0,42; 

р=0,003), між балами за підшкалою мовлення та БКІ (r = –0,64; р=0,009), між балами 

за орієнтацію та БКІ (r = –0,48; р=0,008), МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,51; р=0,022), 

МоСА / БКІ (r=-0,46; р=0,018), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,64; р=0,021), тривога / ширина 

лівого БШ (r=0,54; р=0,021). 

У пацієнтів із зовнішньою ГЦ (група 1Б) був виявлений помірний зворотній 

кореляційний зв’язок між рівнем пам’яті та БФІ (r = –0,52; р=0,019), МоСА / БФІ (r=-

0,50; р=0,001), МоСА / БКІ (r=-0,65; р=0,001), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,66; р=0,002), 

МоСА / ІПР (r=0,75; р=0,003), МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,64; р=0,018), 

тривожність / БФІ (r=0,51; р=0,006), тривожність / БКІ (r=0,46; р=0,011), тривожність 

/ ІПР (r=-0,44; р=0,019), тривожність / ширина субарахноїдальних просторів на рівні 

полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,012), депресія / ширина третього шлуночка (r=-

0,52; р=0,005). 

У пацієнтів зі змішаною гідроцефалією при ХІМ (група 1В) був виявлений 

кореляційний зв’язок між балами за орієнтацію та БКІ (r = –0,55; р=0,011), а також 

між балами за абстракцію та БФІ (r = –0,47; р=0,015), балами за абстракцію та БКІ (r 

= –0,55; р=0,012). МоСА / ІЦЧБШ (r=0,50; р=0,012), МоСА / ІПР (r=0,50; р=0,006), 

МоСА / лівий боковий шлуночок (r=-0,51; р=0,025), МоСА / ширина третього 

шлуночка (r=-0,58; р=0,008), МоСА / ширина субарахноїдальних просторів на рівні 
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полюса лобних часток (r=-0,63; р=0,004), МоСА / індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга 

(r=0,45; р=0,048). 

Підсумовуючи отримані результати в залежності від ступеня тяжкості ГЦ, нами 

було виявлено достовірну різницю у пацієнтів 1 групи між такими показниками: 

передній ріг правого та лівого  БШ, правий та лівий БШ, 3 шлуночок, ІЦЧБШ, БФІ, 

БКІ, Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, розмір САП (полюс лобної частки) та розмір 

САП (Сільвієва борозна), співвідношення Еванса. Не було виявлено достовірної 

різниці у пацієнтів 1 групи в залежності від важкості ГЦ за наступними показниками: 

ШІ, ІФР, індекс Хакмана, а розмір 4 шлуночка достовірно різнився у пацієнтів групи 

1 з легкою формою ГЦ лише у порівнянні з пацієнтами з важкою формою ГЦ. 

В залежності від ступеня важкості ГЦ були виявлені такі особливості: так, у 

пацієнтів із легкою ГЦ при ХІМ були виявлені кореляційні зв’язки: МоСА / ширина 

лівого БШ (r=-0,41; р=0,023), МоСА / ширина правого БШ (r=-0,43; р=0,025), МоСА / 

ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,45; 

р=0,012), тривога / ширина лівого БШ (r=0,34; р=0,021), тривога / ширина 

субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,42; р=0,011), 

депресія / ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-

0,39; р=0,019). У пацієнтів із помірною ГЦ були виявлені кореляційні зв’язки: МоСА 

/ ширина лівого БШ (r=-0,39; р=0,013), МоСА / БФІ (r=-0,50; р=0,001), МоСА / БКІ 

(r=-0,61; р=0,001), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,56; р=0,002), МоСА / ІПР (r=0,55; р=0,003), 

МоСА / ІХ (r=0,48; р=0,006), МОСА / ширина третього шлуночка (r=-0,52; р=0,015), 

МОСА / ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-

0,57; р=0,012),тривожність / БФІ (r=0,51; р=0,006), тривожність / БКІ (r=0,36; 

р=0,011), тривожність / ІПР (r=-0,38; р=0,019), тривожність/ширина 

субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,012), 

депресія/ширина субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-

0,45; р=0,012). У пацієнтів зі важкою гідроцефалією при ХІМ були виявлені  

кореляційні зв’язки: МоСА / ПР лівого БШ (r=-0,51; р=0,023), МоСА / ПР правого БШ 

(r=-0,53; р=0,015), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,47; р=0,012), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,44; 

р=0,012), МоСА / ШІ (r=0,49; р=0,006), МоСА / лівий боковий шлуночок (r=-0,51; 
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р=0,025), МоСА / ширина третього шлуночка (r=-0,61; р=0,008), МоСА / ширина 

субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,61; р=0,004), МоСА 

/ індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга (r=0,55; р=0,048), депресія / ширина 

субарахноїдальних просторів на рівні полюса лобних часток (r=-0,55; р=0,022). 

Аналізуючи отримані результати, в залежності від статі, нами було виявлено, що 

практично всі параметри мали дещо гірші значення у чоловіків. Достовірну різницю 

між показниками у групі 1 було зафіксовано за наступними показниками: розмір ПР 

БШ, 3 шлуночок, 4 шлуночок, БФІ, ІФР, індекс Хакмана, САП (полюс лобної частки), 

у групі 2 - САП (полюс лобної  частки), у контрольній групі різниці виявлено не було. 

Ми також вирішили проаналізувати  кореляційні зв’язки у групі 2 і виявили 

наступні: у групі чоловіків – МоСА / розмір лівого ПР БШ (r=-0,58; p=0,002), МоСА / 

БФІ (r=-0,40; p=0,018), МоСА / 3 шлуночок  (r=-0,48; p=0,019), МоСА / 4 шлуночок  

(r=-0,52; p=0,007), МоСА / САП (полюс лобної частки)  (r=-0,54; p=0,029), МоСА / 

індекс Хакмана (r=0,36; p=0,03), депресія / САП (полюс лобної частки) (r=0,58; 

p=0,031). 

 У групі жінок – МоСА / індекс Хакмана (r=-0,60; p=0,015), МоСА / ШІ (r=0,49; 

p=0,025), МоСА / САП (Сільвієва борозна (r=-0,45; p=0,048), тривога / САП (полюс 

лобної частки) (r=0,68; p=0,031), депресія / САП (полюс лобної частки) (r=0,68; 

p=0,031). 

Також, нами було вивлене достовірне зростання БФІ  та САП (Сільвієва борозна) 

з віком. Розмір передніх рогів правого та лівого БШ, 3-го та 4-го шлуночків, значення 

ІФР, САП (полюс лобної частки) та співвідношення Еванса у групі хворих старших 

74 років були достовірно вищими у порівнянні з іншими. Також спостерігалася 

достовірна різниця показників розміру правого та лівого БШ від І до ІІІ групи. У той 

же час значення більшість шлуночкових індексів (БКІ, ІЦЧБШ, ШІ, число Хакмана, 

індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга) у групах пацієнтів не мали достовірної різниці. 

У віковій групі 45-59 років ознаки внутрішньої ГЦ виявлено у 6 (25,00 %), 

зовнішньої – у 10 (41,67 %), змішаної – у  8 (33,33 %) обстежених. У віковій групі 60-

74 років змішану ГЦ діагностовано у 41 (46,59 %), внутрішню – у 32 (36,36 %), 

зовнішню – у 15 (17,05 %) хворих. Серед пацієнтів, старших за 74 років переважали 
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хворі з внутрішньою ГЦ 12 (42,86 %) та змішаною 11 (39,29 %), прояви зовнішньої 

ГЦ були у 5 (17,86 %) хворих. 

У І віковій групі були виявлені такі кореляційні зв'язки: МОСА / правий БШ(r=-

0,39; р=0,009), МОСА / ІХ (r=-0,41; р=0,036), тривога / САП (полюс лобної частки) 

(r=-0,42; р=0,026).  

У хворих ІІ вікової групи кореляційні зв'язки були виявлені між МОСА / правий 

БШ (r=-0,41; р=0,018), FAB / ПР правого БШ (r=-0,41; р=0,018), FAB / САП (полюс 

лобної частки) (r=-0,38; р=0,026), МОСА / ІФР (r=-0,32; р=0,039). 

У ІІІ групі ми зафіксували наступні кореляції: МОСА / ПР правого БШ (r=-0,44; 

р=0,011), МОСА / ПР лівого БШ (r=-0,41; р=0,008), FAB / ПР правого БШ (r=-0,45; 

р=0,031), МОСА / ІФР (r=-0,46; р=0,018), МОСА / індекс Еванса (r=-0,39; р=0,001), 

тривога / САП (полюс лобної частки (r=-0,45; р=0,013), депресія / САП (полюс лобної 

частки (r=-0,39; р=0,028). 

Отже, у хворих на ХІМ переважає змішана форма ГЦ; чоловіча стать може бути 

фактором ризику ГЦ, а самі чоловіки мають гірші морфометричні показники, у 

порівнянні з жінками; наявність ішемічного інсульту в анамнезі  не є тим основним 

механізмом, що погіршує когнітивне функціонування у пацієнтів з ХІМ та ГЦ; 

найгірші показники морфометрії у пацієнтів 1А підгрупи, особливо у підгрупі з 

переважним розширенням передніх рогів, більшість шлуночкових індексів (БКІ, 

ІЦЧБШ, ШІ, число Хакмана, індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга) не залежать від віку, 

тоді як важкість ГЦ достовірно змінює ряд показників (передній ріг правого та лівого  

БШ, правий та лівий БШ, 3 шлуночок, ІЦЧБШ, БФІ, БКІ, Індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга, розмір САП (полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна), 

співвідношення Еванса). 

Зважаючи на те, що у пацієнтів 1А групи з переважним розширенням передніх 

рогів спостерігалася особлива клінічна картина, що характеризувалася поєднанням 

деменції, розладів ходи та тазових порушень у різних комбінаціях, а також 

враховуючи результати морфометрії, слід думати, що у хворих даної групи мало 

місце поєднання ХІМ та НТГ з її класичною тріадою Хакіма-Адамса. 
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Таким чином, нам вдалося виявити ряд особливостей показників морфометрії та 

їх взаємозвязків при ГЦ в залежності від її форми та локалізації, ступеня тяжкості, а 

також статі та віку пацієнтів. Виділено морфометричні характеристики головного 

мозку при різних формах ГЦ при ХІМ, які в найбільшій мірі відповідають рівню 

когнітивного функціонування: у пацієнтів із внутрішньою ГЦ - БКІ, ширина лівого 

БШ, ІЦЧБШ; у пацієнтів із зовнішньою ГЦ – БФІ, БКІ, ІФР, у пацієнтів зі змішаною 

гідроцефалією – БКІ, БФІ, ширина третього шлуночка, ширина субарахноїдальних 

просторів на рівні полюса лобних часток, індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга. 
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РОЗДІЛ 6 

ОСОБЛИВОСТІ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ НА 

ХРОНІЧНУ ІШЕМІЮ МОЗКУ З ГІДРОЦЕФАЛІЄЮ  

 

6.1 Особливості церебральної гемодинаміки у хворих на хронічну ішемію мозку 

за даними транскраніального дуплексного сканування 

 

Оцінку стану магістральних судин головного мозку у хворих на ХІМ 

здійснювали за допомогою ТКДС (140 хворих). Функціональні показники екстра– та 

інтракраніального артеріального кровоплину представлені у таблиці 6.1. 

 

Таблиця 6.1 – Функціональні показники екстра– та інтракраніального 

артеріального кровоплину у хворих з ХІМ за даними ТКДС, (M±m) 

Показник 

Група хворих 

1 група, n=110 2 група, n=30 

права ліва права ліва 

ЗагСА 

діаметр 7,86±0,09* 7,40±0,07* 6,52±0,19 6,32±0,15 

КІМ 1,15±0,04* 1,09±0,02* 0,88±0,07 0,80±0,03 

ПСШ 63,28±10,07 65,18±14,03 68,65±2,98 70,95±3,42 

КДШ 25,00±0,23* 23,00±0,18** 28,00±0,31 25,00±0,26 

ІР 0,79±0,19 0,83±0,23* 0,79±0,31 0,69±0,22 

ВСАпр 

діаметр 5,25±0,09 4,83±0,06** 5,31±0,22 4,13±0,14 

ПСШ 58,29±3,1* 58,71±4,9** 78,35±6,11 70,49±4,69 

КДШ 14,86±1,89* 14,04±1,69** 26,00±1,69 22,4±1,56 

ІР 0,82±0,15 0,74±0,12* 0,78±0,23 0,52±0,19 

ХА (екстракраніально) 

діаметр 3,9±0,23 3,7±0,15 3,8±0,22 3,4±0,19 

ПСШ 41,15±2,36 35,18±1,95 46,17±1,20 40,22±2,05 

КДШ 12,43±0,56* 16,51±0,29 22,15±0,62 16,29±0,49 

ІР 0,91±0,13 0,73±0,17 0,82±0,21 0,76±0,19 

ПМА 

ПСШ 48,26±4,3* 54,94±9,50 67,85±13,26 61,75±9,14 

КДШ 37,15±2,15 41,29±1,69 39,36±1,22 43,55±1,32 

ІР 0,54±0,05 0,55±0,03 0,54±0,06 0,52±0,07 
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Закінчення таблиці 6.1 

Показник 

Група хворих 

1 група, n=110 2 група, n=30 

права ліва права ліва 

СМА 

ПСШ 76,58±5,62 70,62±4,98 81,00±5,33 77,00±4,37 

КДШ 33,12±0,98* 29,65±0,32* 43,28±0,29 41,62±0,35 

ІР 0,55±0,21* 0,53±0,17* 0,50±0,22 
0,48±0,14 

 

ЗМА 

ПСШ 51,15±8,75 41,85±7,25 58,69±8,41 50,51±7,59 

КДШ 23,15±1,43 21,97±1,11 25,11±2,65 22,19±1,65 

ІР 0,60±0,08 0,56±0,06 0,57±0,03 0,59±0,07 

ОА 

ПСШ 51,12±1,15 52,60±1,76 

КДШ 23,28±0,87 24,22±0,78 

ІР 0,55±0,02 0,56±0,06 

ХА (інтракраніально) 

ПСШ 50,15±3,42 56,24±3,84 53,30±3,64 57,28±3,48 

КДШ 21,22±1,44 27,15±1,42 25,29±1,54 27,22±1,58 

ІР 0,58±0,04 0,54±0,08 0,57±0,03 0,55±0,07 

ангіоспазм 95 (86,36 %) 30 (100,00 %) 

Примітка 1. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  групи 2 (p<0,01); 
Примітка 2. ** - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  групи 2 (p<0,05). 

 

Встановлено, що у хворих І групи спостерігалися достовірно більший діаметр 

обох ЗагСА, товщина КІМ, КДШ, ПСШ, а також ІР лівої артерії (р<0,05) по 

відношенню до пацієнтів 2 групи. Виявлено достовірно більший діаметр лівої ВСА, 

ПСШ, КДШ та ІР. У правій ВСА достовірно відрізнялися ПСШ та КДШ по 

відношенню до хворих 2 групи. У екстракраніальному відділі ХА достовірно нижчою 

була КДШ у правій артерії (р<0,05). Щодо інших показників достовірної відмінності 

виявлено не було. Достовірно відмінними були значення КДШ та ІР по обох САМ та 

значення ПСШ у правій ПМА (р<0,05). Не виявлено достовірної різниці визначуваних 

показників в обох ЗМА та в основній артерії. 

Аналізуючи отримані результати, нами було виявлено, що у пацієнтів групи 1 

достовірно переважали структурні зміни судин: гемодинамічно значимі (>50 %) 

стенози ВСА  (табл. 6.2). 
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Стеноз ВСА <50 %  частіше зустрічався у пацієнтів групи 2, ніж у пацієнтів групи 

1, проте різниця між групами не була достовірною (p>0,05). Оклюзія ВСА не була 

поширеним явищем у пацієнтів обох груп. Ангіоспазм судин головного мозку мав 

місце практично у всіх обстежуваних і був зафіксований у 86,36 % хворих групи 1 та 

у 100,00 % хворих групи 2. Закономірним, на нашу думку, є те, що явища венозного 

застою достовірно частіше фіксувалися у пацієнтів групи 1, ніж у пацієнтів групи 2 у 

80,91 % та 36,67 % хворих, відповідно. Це свідчить про роль порушеної венозної 

циркуляції на розвиток гідроцефалії при ХІМ. 

 

Таблиця 6.2 – Структурні зміни церебральних судин у хворих із ХІМ за даними 

ТКДС, n ( %) 

Показник 

Група хворих 

1 група, n=110 2 група, n=30 

Права ліва 

ангіоспазм 95 (86,36 %) 30 (100,00 %) 

стеноз ВСА (<50 %) 48 (43,63 %)* 19 (63,33 %) 

стеноз ВСА (50-70 %) 46 (41,82 %)* 2 (6,67 %) 

стеноз ВСА (>70 %) 5 (4,55 %) 1 (3,33 %) 

Оклюзія ВСА 4 (3,65 %) 1 (3,33 %) 

інтракраніальний 

венозний застій 
89 (80,91 %)* 11 (36,67 %) 

Примітка. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  

групи 2 (p<0,05). 

 

Нами були виявлені наступні кореляційні зв’язки у групі 1: ПСШ СМА/МОСА 

(r=0,39, р<0,05), ПСШ ПМА/МОСА (r=0,30, р<0,05), діаметр ЗагСА /МОСА (r =-0,31, 

р<0,05). Зменшений або значно збільшений діаметр церебральних артерій, як 

правило, пов'язаний зі станом паренхіми мозку та його функцією і може мати 

безпосередній вплив на когнітивні функції.  

Встановлено залежності між станом церебральних судин та морфометричними 

показниками головного мозку, а саме: КІМ/БФІ (r=0,33, р<0,05), КІМ/правий БШ 

(r=0,36, р<0,05), ІР СМА/БКІ (r=0,32, р<0,05), ІР ПМА/ІПР (r=0,34, р<0,05). 
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Також, у пацієнтів групи 1 був виявлений зв’язок між структурою сонних артерій 

та показниками кровотоку по інтракраніальних артеріях: чим більший діаметр ЗагСА, 

тим більший судинний опір інтракраніальних судин та нижча швидкість кровотоку  

по них: у пацієнтів групи 1 виявлена залежність між діаметром ЗагСА та ІР ВСА 

(r=0,30, р<0,05) та  між діаметром ЗагСА та ІР СМА (r=0,31, р<0,05), між діаметром 

ЗагСА  та ПСШ СМА (r=-0,34, р<0,05). 

Таким чином, виявлені кореляції засвідчили про вплив на показники шкали 

МОСА та морфометричні показники зміни судин переднього циркулярного басейну 

(ВСА, САМ, ПАМ) та відсутність такого зв'язку з показниками кровотоку у 

вертебробазилярному басейні. 

 

6.2 Особливості церебральної гемодинаміки у хворих на хронічну ішемію мозку 

за даними транскраніального дуплексного сканування в залежності від статі та віку 

пацієнтів 

Результати, дослідженого нами стану кровоплину головного мозку у хворих на 

ХІМ в залежності від статі пацієнтів представлені у табл. 6.3.  

Встановлено, що в чоловіків з гідроцефалією спостерігалися достовірно відмінні 

наступні показники по відношенню до пацієнтів 2 групи: діаметр ЗагСА, товщина 

КІМ, КДШ ЗагСА, діаметр, ПСШ, КДШ та ІР ВСА, КДШ екстракраніального відділу 

ХА, ПСШ, КДШ та ІР СМА (p <0,05). У жінок 1 групи виявлено достовірно відмінні 

такі параметри у порівнянні з хворими 2 групи: діаметр ЗагСА, товщина КІМ, ПСШ 

ЗагСА, ПСШ, КДШ та ІР ВСА, КДШ та ІР СМА (p <0,05). Достовірної різниці між 

показниками осіб різної статі в обох групах не спостерігалося (p >0,05). 
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Таблиця 6.3 – Функціональні показники екстра– та інтракраніального 

артеріального кровоплину у хворих з ХІМ різної статі за даними ТКДС, (M±m) 

Показник 
1 група, n=110 2 група, n=30 

Чоловіки, n=64 Жінки, n=46 Чоловіки, n=9 Жінки, n=21 

ЗагСА 

діаметр 7,75±0,09* 7,51±0,07* 6,44±0,19 6,40±0,15 

КІМ 1,16±0,04* 1,08±0,02* 0,89±0,07 0,79±0,03 

ПСШ 64,18±10,07 64,28±14,03* 66,55±2,98 73,05±3,42 

КДШ 24,35±0,23* 23,65±0,18 28,90±0,31 24,10±0,26 

ІР 0,80±0,19 0,82±0,23* 0,78±0,31 0,70±0,22 

ВСА 

діаметр 5,50±0,09* 4,58±0,06* 5,06±0,22 4,38±0,14* 

ПСШ 58,22±13,1* 58,78±11,9* 78,45±6,11 70,39±4,69 

КДШ 13,82±1,89* 15,08±1,69* 25,00±1,67 23,4±1,58 

ІР 0,81±0,15* 0,75±0,12* 0,68±0,23 0,62±0,19 

ХА (екстракраніально) 

діаметр 3,8±0,23 3,8±0,15 3,7±0,22 3,5±0,19 

ПСШ 39,15±2,36 37,18±3,95 44,17±1,20 42,22±2,05 

КДШ 13,43±0,56* 15,51±0,29 20,15±0,62 18,29±0,49 

ІР 0,81±0,13 0,83±0,17 0,80±0,21 0,78±0,19 

ПМА 

ПСШ 50,36±6,30 52,84±6,50 65,75±7,26 63,85±5,14 

КДШ 38,25±2,15 40,19±1,69 41,46±1,22 41,45±1,32 

ІР 0,55±0,05 0,55±0,03 0,54±0,06 0,53±0,07 

СМА 

ПСШ 74,58±5,62* 72,62±4,98 81,25±5,33 76,75±4,37 

КДШ 32,32±0,98* 30,45±0,32* 43,28±0,29 41,62±0,35 

ІР 0,54±0,21* 0,54±0,17* 0,48±0,22 0,49±0,14 

ЗМА 

ПСШ 48,15±8,75 44,85±7,25 56,69±8,41 52,51±7,59 

КДШ 22,15±1,43 22,97±1,11 24,11±2,65 23,19±1,65 

ІР 0,59±0,08 0,57±0,06 0,57±0,03 0,58±0,07 

ОА 

ПСШ 51,85±1,16 50,39±1,14 53,77±1,66 51,43±1,86 

КДШ 24,15±0,99 22,41±0,75 24,79±0,77 23,65±0,79 

ІР 0,57±0,02 0,53±0,02 0,57±0,04 0,55±0,08 

ХА (інтракраніально) 

ПСШ 52,15±3,42 54,24±3,84 54,30±3,64 56,28±3,48 

КДШ 21,22±1,44 27,15±1,42 26,29±1,54 26,22±1,58 

ІР 0,57±0,04 0,55±0,08 0,56±0,03 0,56±0,07 

Примітка 1. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  групи 2 (p<0,05) 
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В осіб чоловічої статі 1 групи достовірно рідше, ніж у 2 групі діагностовано 

стеноз ВСА <50 % та достовірно частіше спостерігався інтракраніальний венозний 

застій (табл. 6.4). У жінок 1 групи достовірно частіше відмічався стеноз ВСА 50–70 % 

та інтракраніальний венозний застій (p<0,05). У жінок обох груп інтракраніальний 

венозний застій виявлено в достовірно меншій кількості випадків, ніж у чоловіків 

(p <0,05). 

 

Таблиця 6.4 – Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ різної статі 

за даними ТКДС, n ( %) 

Показник 

1 група, n=110 2 група, n=30 

Чоловіки 

n=64 

Жінки 

n=46 

Чоловіки 

n=9 

Жінки 

n=21 

Ангіоспазм 51 (79,69 %) 44 (95,65 %) ** 9 (100 %) 21 (100 %) 

Стеноз ВСА 

<50 % 
21 (32,81 %)* 27 (58,70 %) ** 9 (100 %) 10 (47,62 %) 

Стеноз ВСА 50-

70 % 
28 (43,75 %) 18 (39,13 %)* 1 (11,11 %) 1 (4,76 %) 

Стеноз ВСА 

>70 % 
4 (6,25 %) 1 (2,17 %) – 1 (4,76 %) 

Оклюзія ВСА 4 (6,25 %) – – 1 (4,76 %) 

Інтракраніальний 

венозний застій 
61 (95,31 %)* 28 (60,87 %)** 5 (55,56 %) 6 (28,57 %) ** 

Примітка 1. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  групи 2 

(p<0,05); 

Примітка 2. ** - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  чоловіків 

(p<0,01). 

 

Таким чином, нами не встановлено достовірної відмінності між більшістю 

функціональних показників екстра- та інтракраніального кровотоку в залежності від 

статі пацієнта. Достовірно відмінні значення кровотоку переважно в судинах 

каротидного басейну спостерігалися у різних групах хворих (як чоловічої, так і 

жіночої статі), що зумовило подальше детальне проведення аналізу параметрів 

кровоплину у хворих 1 групи. 

Встановлено, що всі вимірювані показники у ЗагСА залежали від віку хворих і 

достовірно відрізнялися у І віковій групі по відношенню до ІІІ вікової групи (р <0,01) 
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(табл. 6.5). Діаметр ЗагСА та товщина КІМ, крім того були достовірно відмінними у 

пацієнтів 45-59 р. в порівнянні з хворими віком від 60 до 74 років (р <0,05). 

 

Таблиця 6.5 – Функціональні показники екстра– та інтракраніального 

артеріального кровоплину у хворих з ХІМ в залежності від віку, (M±m) 

Показник 

Вікова група 

45 до 59 років (I) 

n=12 

від 60 до 74 років (II), 

n=74 

старші 74 років (III), 

n=24 

ЗагСА 

діаметр 

6,72±0,05 

pA-Б<0,01 

pA-В<0,05 

8,56±0,10 

pБ-В<0,05 
7,61±0,09 

КІМ 

1,00±0,03 

pA-Б<0,05 

pA-В<0,01 

1,15±0,02 

pБ-В<0,05 
1,21±0,04 

ПСШ 
70,25±13,31 

pA-В<0,01 

65,18±12,54 

pБ-В<0,05 
57,26±11,65 

КДШ 26,15±0,00 24,55±0,00 21,30±0,01 

ІР 
0,85±0,18 

pA-В<0,01 
0,82±0,19 0,76±0,26 

ВСА пр. 

діаметр 

4,92±0,08 

pA-Б<0,05 

pA-В<0,01 

5,15±0,09 5,05±0,07 

ПСШ 

64,18±8,74 

pA-Б<0,05 

pA-В<0,01 

57,26±7,20 54,06±11,56 

КДШ 16,20±1,62 13,30±1,91 13,85±1,84 

ІР 

0,82±0,16 

pA-В<0,01 

pА-В<0,05 

0,75±0,12 0,77±0,14 

ЗМА 

ПСШ 46,29±8,32 49,39±8,20 43,82±7,48 

КДШ 24,36±1,07 22,07±1,35 21,25±1,39 

ІР 
0,61±0,08 

pA-В<0,05 
0,57±0,08 0,56±0,05 
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Закінчення таблиці 6.5 

Показник 

Вікова група 

45 до 59 років (I) 

n=12 

від 60 до 74 років (II), 

n=74 

старші 74 років (III), 

n=24 

ХА (екстракраніально) 

діаметр 
3,88±0,22 

pA-В<0,01 

3,84±0,15 

pБ-В<0,05 
3,68±0,20 

ПСШ 
42,14±2,44 

pA-В<0,05 
38,69±1,68 36,68±2,36 

КДШ 
16,59±0,52 

pA-В<0,05 
14,36±0,44 12,46±0,33 

ІР 0,82±0,19 
0,85±0,07 

pБ-В<0,05 
0,79±0,09 

ПМА 

ПСШ 

62,15±9,88 

pA-Б<0,05 

pA-В<0,01 

51,39±10,66 

pБ-В<0,05 
41,26±12,16 

КДШ 
42,16±1,68 

pA-В<0,01 

40,69±1,88 

pБ-В<0,05 
34,81±2,20 

ІР 0,54±0,05 0,55±0,03 0,56±0,04 

СМА 

ПСШ 

80,12±4,22 

pA-Б<0,05 

pA-В<0,01 

71,26±6,72 69,42±4,96 

КДШ 
39,36±0,60 

pA-В<0,05 
28,69±0,62 26,12±0,73 

ІР 0,55±0,21 0,52±0,18 0,55±0,18 

ОА 

ПСШ 
54,68±0,91 

pA-В<0,05 
52,29±1,35 46,39±1,19 

КДШ 
24,36±0,90 

pA-В<0,05 

24,68±0,90 

pБ-В<0,05 
20,80±0,91 

ІР 0,57±0,02 0,54±0,03 0,54±0,02 

ХА (інтракраніально) 

ПСШ 
58,39±3,58 

pA-В<0,05 

53,84±3,82 

pБ-В<0,05 
47,46±3,49 

КДШ 
28,36±1,23 

pA-В<0,01 

25,36±1,29 

pБ-В<0,05 
18,85±1,76 

ІР 
0,61±0,05 

pA-В<0,01 
0,55±0,07 0,52±0,06 
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Діаметр ВСА, ПСШ, КДШ та ІР були достовірно відмінними у хворих І вікової 

групи у порівнянні з ІІ (р <0,05) та ІІІ (р<0,01) групами. ПСШ, КДШ достовірно 

відрізнялися у хворих 45-59 р. в порівнянні з хворими віком від 60 до 74 років 

(р <0,05) по ПМА та САМ. 

У судинах вертебро базилярного басейну виявлено: діаметр, ПСШ, КДШ екстра 

краніального відділу ХА, ПСШ, КДШ та ІР інтракраніального відділу ХА, ІР ЗМА, 

ПСШ, КДШ основної артерії у пацієнтів середнього віку достовірно відрізнялися від 

показників хворих старших 74 р. (р <0,05). Діаметр та ІР в екстракраніальному та 

ПСШ, КДШ в інтракраніальному відділі ХА, КДШ основної артерії були достовірно 

відмінними у хворих ІІ вікової групи у порівнянні з ІІІ групою (р <0,05). 

Виявлена залежність між ПСШ по правій СМА і товщиною КІМ (r=0,36, р <0,05) 

та ПСШ і віком (r=-0,30, р<0,05), віком та ПСШ по лівій СМА (r =-0,31, р <0,05). 

Також спостерігалися кореляції між ІР у ЗМА зі значеннями шкали МОСА (r=-0,42, 

р <0,05). Ймовірно знижений Р в результаті зменшення розміру ЗМА призводить до 

погіршення кровопостачання тих ділянок мозку, що відповідають за короткотривалу 

пам'ять.  

Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ достовірно відрізнялися у 

пацієнтів І та ІІ вікової групи у порівнянні з хворими віком старші 75 р. (р <0,05) 

(табл. 6.6). 

Закономірним є зростання частоти гемодинамічно значимих стенозів з віком 

хворих та оклюзії САМ. Зменшення відсотка ангіоспазму свідчить про зростання 

жорсткості судинної стінки у хворих старшого віку.  
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Таблиця 6.6 – Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ за даними 

ТКДС в залежності від віку, n ( %) 

Показник Вікова група 

від 60 до 74 років (II), 

n=74 

від 60 до 74 років (II), 

n=74 

понад 74 років (II), 

n=74 

ангіоспазм 11 (91,67 %) 72 (97,30 %)* 12 (50,00 %)* 

стеноз ВСА <50 %  6 (50,00 %) 40 (54,05 %)* 2 (8,33 %)* 

стеноз ВСА 50-70 % 1 (8,33 %) 29 (39,19 %)* 16 (66,67 %)* 

стеноз ВСА >70 % – 1 (1,35 %)* 4 (16,67 %) 

Оклюзія ВСА –  1 (1,35 %)* 3 (12,5 %) 

інтракраніальний 

венозний застій 

7 (58,33 %) 67 (90,54 %) 15 (62,5 %)* 

Примітка. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  

хворих віком від 60 до 74 років (p<0,05). 

 

6.3 Особливості церебральної гемодинаміки у хворих на ХІМ за даними ТКДС в 

залежності від форми і ступеня тяжкості ГЦ 

 

Для того, щоб виявити наявність впливу форми ГЦ на стан церебральної 

гемодинаміки ми  дослідили функціональні показники екстракраніального  та 

краніального артеріального кровоплину в залежності від локалізації ГЦ (табл. 6.7).  

 

Таблиця 6.7 – Функціональні показники екстра– та інтракраніального 

артеріального кровоплину у хворих з ХІМ за даними ТКДС в залежності від форми 

ГЦ, (M±m) 

Показник 
Групи хворих 

1А група, n=37 1Б група, n=26 1В група, n=47 

ВСА  права 

діаметр 

5,29±0,07 

pA-Б<0,01 

pA-В<0,05 

4,78±0,08 

pБ-В<0,01 

 

5,05±0,09 

ПСШ 
54,98±14,23 

pA-Б<0,05 

69,93±11,12 

pБ-В<0,01 
50,59±12,15 

КДШ 14,23±1,84 16,54±1,71 12,68±1,82 

ІР 
0,82±0,16 

pA-Б<0,05 
0,68±0,12 0,84±0,14 
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Закінчення таблиці 6.7 

Показник 
Групи хворих 

1А група, n=37 1Б група, n=26 1В група, n=47 

ЗагСА 

діаметр 
8,17±0,07 

pA-Б<0,05 

6,7±0,07 

pБ-В<0,01 
8,02±0,10 

КІМ 
1,14±0,03 

pA-Б<0,01 

0,97±10,02 

pБ-В<0,01 
1,25±0,04 

ПСШ 
60,95±3,69 

pA-Б<0,01 

68,48±3,48 

pБ-В<0,01 
63,26±14,33 

КДШ 
22,45±1,00 

pA-Б<0,01 

28,16±2,07 

pБ-В<0,05 
21,39±2,01 

ІР 
0,83±0,18 

pA-Б<0,01 

0,75±0,17 

pБ-В<0,05 
0,85±0,28 

ХА (екстракраніально) 

діаметр 3,82±0,21 3,78±0,08 3,8±0,28 

ПСШ 37,65±2,24 41,57±1,98 35,29±2,26 

КДШ 13,98±0,56 14,98±0,29 14,45±0,44 

ІР 0,82±0,09 0,80±0,07 0,84±0,29 

ПМА 

ПСШ 

45,78±9,86 

pА-Б<0,01 

pА-В<0,05 

58,49±8,69 

pБ-В<0,05 

 

50,53±14,15 

КДШ 38,39±1,68 40,15±1,89 39,12±2,19 

ІР 0,58±0,06 0,53±0,02 0,54±0,04 

СМА 

ПСШ 

68,23±4,47 

pА-Б<0,01 

pА-В<0,05 

77,42±6,45 75,15±4,98 

КДШ 26,98±0,58 34,54±0,59 32,65±0,78 

ІР 
0,59±0,28 

pА-Б<0,01 
0,49±0,13 pБ-В<0,05 0,54±0,16 

ЗМА 

ПСШ 
41,59±7,36 

pА-Б<0,05 

51,93±9,15 

pБ-В<0,05 
45,98±7,49 

КДШ 21,38±0,97 23,71±1,35 22,59±1,49 

ІР 0,60±0,09 0,55±0,05 0,57±0,07 

ОА 

ПСШ 48,25±0,81 52,69±1,25 52,42±1,39 

КДШ 21,58±0,91 24,68±0,89 23,58±0,91 

ІР 0,58±0,06 0,53±0,04 0,54±0,02 

ХА (інтракраніально) 

ПСШ 52,16±3,58 55,14±3,82 52,39±3,49 

КДШ 22,68±0,81 26,30±1,69 23,59±1,78 

ІР 0,58±0,05 0,54±0,07 0,56±0,06 

Примітка. pА-Б, pБ-В, pА-В - показник достовірності між групами. 
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Встановлено, що діаметр ЗагСА і товщина КІМ були достовірно більшим у 

хворих 1А групи у порівнянні з хворими 1Б групи (р<0,01). ПСШ та КДШ у хворих з 

внутрішньою гідроцефалією був достовірно нижчим, а ІР достовірно вищим у 

порівнянні з хворими з зовнішньою гідроцефалією (р<0,01).  

Діаметр ВСА та ІР у хворих 1А групи були достовірно вищими, а ПСШ 

достовірно нижчим у порівнянні з хворими 1Б групи (р<0,01). Виявлено достовірно 

відмінні значення у показниках ПСШ та ІР по САМ та ПСШ по ПМА у хворих 1А 

групи по відношенню до хворих 1Б групи. Достовірної відмінності між 

функціональними показниками кровоплину у вертебро бацилярному басейні (в інтра– 

та екстракраніальних відділах ХА, ЗМА та ОА) не спостерігалося. 

Встановлено, що у пацієнтів з внутрішньою та змішаною гідроцефалією 

достовірно частіше мав місце гемодинамічно значимий стеноз та оклюзія ВСА, а 

також інтракраніальний венозний застій (р<0,05) (табл. 6.8). 

 

Таблиця 6.8 – Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ за даними 

ТКДС в залежності від форми ГЦ, n ( %) 

Показник 
Групи хворих 

1А група, n=37 1Б група, n=26 1В група, n=47 

ангіоспазм 31 (83,78 %) 24 (92,31 %) 40 (85,11 %) 

стеноз ВСА (<50 %) 17 (45,95 %) 13(50,00 %) 18 (38,30 %) 

стеноз ВСА (50-

70 %) 
18 (48,65 %)* 6 (23,08 %) 22 (46,81 %) 

стеноз ВСА (>70 %) 1 (2,70 %)*  4 (8,51 %)* 

Оклюзія ВСА 1 (2,70 %)*  3 (6,38 %)* 

інтракраніальний 

венозний застій 
35 (94,59 %)* 12 (46,15 %) 42 (89,36 %)* 

Примітка. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  групи 

1Б (p<0,05). 

 

Таким чином, проведений аналіз функціональних показників екстракраніального 

та краніального артеріального кровоплину показав достовірно гірші зміни у хворих з 

внутрішньою гідроцефалією по відношенню до хворих із зовнішньою гідроцефалією. 

Ця відмінність стосувалася лише судин каротидного басейну. 
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Встановлено достовірну залежність між наступними показниками кровоплину та 

значеннями шкали МОСА: ПСШ СМА/МОСА (r=0,45, р <0,05), ПСШ ПМА/МОСА 

(r = 0,38, р <0,05), діаметр ВСА /МОСА (r =-0,51, р <0,05), а також між змінами 

церебральних судин та морфометричними показниками мозку: КІМ/БФІ (r = 0,54, 

р <0,05), КІМ/правий БШ (r = 0,62, р <0,05), ІР СМА/БКІ (r = 0,58, р <0,05). 

Результати, дослідженого нами стану кровоплину головного мозку в залежності 

від прогресування ГЦ представлеі в табл. 6.9.  

 

Таблиця 6.9 – Функціональні показники екстра– та інтракраніального 

артеріального кровоплину у хворих з ХІМ за даними ТКДС в залежності від ступеня 

тяжкості ГЦ, (M±m) 

Показник 
Ступінь тяжкості ГЦ 

Легка, n=26 Помірна,  n=57 Важка, n=27 

ЗагСА 

діаметр 
6,68±0,06 

pA-Б<0,05; pA-В<0,05 
7,99±0,08 8,22±0,10 

КІМ 
1,01±0,02 

pA-В<0,05 

1,09±0,03 

pБ-В<0,05 
1,26±0,04 

ПСШ 
68,85±12,59 

pA-В<0,01 

64,69±11,48 

pБ-В<0,05 
59,15±13,43 

КДШ 27,32±0,00 23,28±0,00 22,40±0,01 

ІР 
0,74±0,18 

pA-В<0,05 
0,83±0,19 0,86±0,26 

ВСА пр 

діаметр 
4,86±0,08 

pA-Б<0,05; pA-В<0,01 
5,01±0,07 5,25±0,09 

ПСШ 
66,02±12,22 

pA-Б<0,05; pA-В<0,05 
59,33±12,12 50,15±13,16 

КДШ 
15,56±1,82 

pA-В<0,05 

15,54±1,71 

pБ-В<0,05 
12,25±1,84 

ІР 
0,71±0,16 

pA-В<0,01 

0,77±0,12 

pБ-В<0,05 
0,86±0,14 
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Закінчення таблиці 6.9 

Показник 
Ступінь тяжкості ГЦ 

Легка, n=26 Помірна,  n=57 Важка, n=27 

ХА (екстракраніально) 

діаметр 3,78±0,21 3,84±0,10 3,78±0,26 

ПСШ 38,77±2,22 39,55±1,98 36,19±2,28 

КДШ 13,80±0,56 16,39±0,30 13,22±0,43 

ІР 0,81±0,09 0,80±0,07 0,85±0,29 

ПМА 

ПСШ 
61,37±9,88 

pA-В<0,01 
49,21±8,66 44,22±14,16 

КДШ 40,55±1,68 39,54±1,88 37,57±2,20 

ІР 
0,51±0,06 

pA-В<0,01 
0,55±0,02 0,59±0,04 

СМА 

ПСШ 79,18±4,27 72,50±6,65 69,12±4,98 

КДШ 
38,30±0,58 

pA-В<0,05 
29,65±0,60 26,22±0,77 

ІР 
0,47±0,28 

pA-Б<0,01; pA-В<0,01 
0,55±0,15 0,60±0,14 

ЗМА 

ПСШ 
41,59±7,36 

pA-Б<0,01 
51,93±9,16 45,98±7,48 

КДШ 24,19±0,97 23,13±1,35 20,36±1,49 

ІР 
0,55±0,08 

pA-В<0,01 
0,58±0,05 0,61±0,08 

ОА 

ПСШ 48,25±0,71 52,69±1,35 52,42±1,39 

КДШ 21,58±0,90 24,68±0,90 23,58±0,91 

ІР 0,58±0,06 0,53±0,04 0,54±0,02 

ХА (інтракраніально) 

ПСШ 55,18±3,58 54,39±3,82 50,12±3,49 

КДШ 24,96±0,81 24,98±1,69 22,63±1,78 

ІР 0,55±0,05 0,56±0,07 0,57±0,06 

Примітка. pА-Б, pБ-В, pА-В - показник достовірності між групами. 

 

У хворих із легкою ГЦ достовірно відрізнялися функціональні показники 

кровоплину по відношенню до хворих із тяжким ступенем ГЦ. У хворих із легкою ГЦ 

виявлено достовірно менший діаметр ЗагСА, товщину КІМ та ІР ЗагСА та достовірно 

більшу ПСШ. Показники ВСА у пацієнтів із легкою гідроцефалією були достовірно 
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відмінними по відношенню до хворих з тяжким та середньо тяжким (діаметр, ПСШ) 

ступенем гідроцефалії. Показники кровоплину по ХА та ОА достовірно не 

відрізнялися у хворих із різним ступенем гідроцефалії. По ПМА та ЗМА достовірна 

відмінність виявлена у показниках ПШС та ІР у хворих з легким та тяжким ступенем 

гідроцефалії (р <0,01), по СМА у показниках КДШ та ІР. 

Зниження кровотоку по церебральних артеріях при зростанні ступеня 

гідроцефалії може бути пов'язане з підвищенням внутрішньочерепного тиску, 

компресією судин в результаті збільшення шлуночків та порушенням метаболізму. 

Сила, що діє на шлуночки, передається відцентрово, стискаючи мозок і підвищуючи 

різницю між шлуночковим тиском і тиском над конвексом. Результатом є глобальне 

зниження церебральної перфузії у зв'язку з тим, що більша частина артеріального 

церебрального кровотоку відбувається доцентрово, тобто від субарахноїдального 

простору до центру мозку.  

 

Таблиця 6.10 – Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ за даними 

ТКДС в залежності від ступеня тяжкості ГЦ, n ( %) 

Показник 
Ступінь тяжкості ГЦ 

Легка, n=26 Помірна,  n=57 Тяжка, n=27 

Ангіоспазм 24 (92,31 %) 46 (80,70 %) 25 (92,67 %) 

Стеноз ВСА <50 % 20 (76,92 %) 23 (40,35 %)* 5 (18,52 %)* 

Стеноз ВСА 50-

70 % 
3 (11,54 %) 26(45,61 %)* 17 (62,96 %)* 

Стеноз ВСА >70 % – 1 (1,75 %) 4 (14,81 %)* 

Оклюзія ВСА – 3 (5,26 %)* 1 (3,70 %) 

Інтракраніальний 

венозний застій 
8 (30,77 %) 54 (94,74 %)* 27 (100,00 %)* 

Примітка. * - показник достовірний по відношенню до аналогічного показника  

хворих з легкою ГЦ (p<0,05). 

 

Встановлено, що у хворих із тяжкою та помірною ГЦ достовірно частіше  

відмічався стеноз ВСА 50–70 %, стеноз ВСА>70 %, оклюзія ВСА та інтракраніальний 

венозний застій у порівнянні з пацієнтами з легкою ГЦ (p <0,05) (табл. 6.10). 
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Таким чином, результати проведеного дослідження показали, що функціональні 

показники кровотоку та структурні зміни церебральних артерій у хворих із ХІМ із 

супутньою гідроцефалією показали достовірну відмінність показників у порівнянні із 

пацієнтами без гідроцефалії. Параметри кровотоку не залежали від статі хворих, 

проте достовірно відрізнялися у хворих 45–59 р. у порівнянні з пацієнтами старше 74 

р., у хворих з внутрішньою гідроцефалію по відношенню до хворих із зовнішньою 

гідроцефалією, а також при тяжкому ступені гідроцефалії у порівнянні з пацієнтами 

з легкою гідроцефалію. У пацієнтів з тяжкою та помірною ГЦ достовірно частіше  

відмічалися оклюзія ВСА, стеноз ВСА <70 %, явища інтракраніального венозного 

застою по відношенню до хворих із легкою ГЦ. Встановлено достовірну залежність 

між параметрами кровоплину (Vps  СМА та Vps ПМА) та шкалою МОСА (r=0,45 та 

r=0,38, відповідно), діаметром ВСА та шкалою МОСА (r =-0,51).  

 

Основні положення та результати цього розділу висвітлені у таких 

публікаціях: 

1. Nasalyk Roksolana B., Shkrobot Svitlana I., Sokhor Natalya R., Milevska-Vovchuk 

Lyubov S., Duve Khrystyna V., Nasalyk Bohdan H., Zukow Walery, Popovych Igor L. 

Characteristics of cerebral hemodynamics in patients with chronic brain ischemia. // Journal 

of Education, Health and Sport. 2020;10(11):11-20. eISSN 2391-8306. DOI (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено статтю до друку). 

2. Шкробот С.І. Деякі особливості кровопостачання головного мозку у пацієнтів 

з гідроцефалією при хронічній ішемії мозку / Шкробот С.І., Насалик Р.Б. //  

Український вісник психоневрології, 2017. – т. 25, випуск 1(90). – С. 94 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку). 

3. Шкробот С.І. Деякі клініко-діагностичні особливості перебігу гідроцефалії 

при хронічній ішемії мозку у пацієнтів з супутнім цукровим діабетом ІІ-го типу / 

Шкробот С.І., Насалик Р.Б. //  Матеріали Всеукр. наук.-практ. конф. з міжнародною 

участю «Сучасний мультидисциплінарний підхід до діагностики та лікування хворих 
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на цукровий діабет.  Тернопіль, ТДМУ, Укрмедкнига, 2017. – С. 62-63 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку).  

4. Насалик Р.Б. Деякі особливості показників стану брахіоцефальних судих у 

хворих із гідроцефалією при хронічній ішемії мозку. / Р.Б.Насалик, С.І.Шкробот // 

Мат. LX підсумк. наук-практ конф., присвяченої 60-річчю ТДМУ «Здобутки клінічної 

та експериментальної медицини» – Тернопіль : ТДМУ, 2017. – С. 121-123 (Здобувачем 

проведений відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, 

підготовлено тези до друку). 

5. Насалик Р.Б. Деякі особливості показників стану брахіоцефальних судин у 

хворих із гідроцефалію при хронічній ішемії мозку. / Р.Б.Насалик, С.І.Шкробот // 

Журнал неврології ім. Б.М. Маньковського. Матеріали науково-практичної 

конференції «Сучасні аспекти клінічної неврології», 13-15 березня 2018р., с. 

Паляниця, Буковель, Івано-Франківська область.  - С.22 (Здобувачем проведений 

відбір хворих, аналіз і узагальнення результатів, зроблені висновки, підготовлено 

тези до друку).  
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РОЗДІЛ 7 

РОЛЬ МАРКЕРІВ КЛІТИННОГО АПОПТОЗУ, ВНУТРІШНЬОКЛІТИННОГО 

ОКИСНОГО СТРЕСУ ТА МІТОХОНДРІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ ПРИ 

ХРОНІЧНІЙ ІШЕМІЇ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 

7.1 Результати дослідження вмісту AnV+-, PI+-, АФК+- та Mito+-клітин у хворих 

із ХІМ 

 

Вивчення процесів апоптозу та некрозу у хворих з ХІМ проводилося за вмістом 

лейкоцитів  у стадії апоптозу (AnV+-клітин) та у стадії некрозу (PI+-клітин). 

Вираженість внутрішньоклітинного окисного стресу оцінювали за кількістю 

лейкоцитів із підвищеним внутрішньоклітинним вмістом АФК (АФК+-клітин). 

Ступінь мітохондріальної дисфункції визначали за кількістю клітин крові зі 

зниженим трансмембранним мітохондріальним потенціалом (Mito+-клітин).  

Встановлено, що у КГ досліджувана клітинна популяція характеризувалася 

переважно живими та невеликою групою апоптичних лейкоцитів (табл. 7.1).  

 

Таблиця 7.1 – Вміст АnV+, РІ+, АФК+ та Мito+-лейкоцитів у хворих з ХІМ, % 

(M±m) 

Показник КГ (n=20) Хворі з ХІМ (n=140) 

АNV+-клітини 3,05 ± 0,52 17,89±0,64* 

PI+-клітини 0,29 ± 0,04 1,34±0,05* 

АФК+-клітини 10,06±0,35 19,08±0,72* 

Мito+-клітини 4,08±0,16 9,16±0,21* 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень КГ (p <0,01). 

 

У хворих з ХІМ виявлено достовірно (p <0,05) вищий вміст лейкоцитів у стадії 

апоптозу та некрозу і лейкоцитів з підвищеним вмістом внутрішньоклітинних АФК 

по відношенню до КГ. Вміст АNV+ та РІ+ клітин перевищував значення КГ відповідно 

у 5,87 та 4,62 рази. Співвідношення РІ+/AnV+-клітини в основній групі було 1:13,55, 

проти –1:10,51 в контрольній, що вказує на дещо більшу активацію процесів апоптозу 

у хворих із ХІМ. Кількість АФК+-клітин також була достовірно (р <0,05) вищою, ніж 
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у КГ – у 1,90 рази. Спостерігалося достовірне (p<0,05) підвищення кількості 

лейкоцитів зі зниженим ММП у хворих з ХІМ у порівнянні з КГ (у 2,25 рази).  

Проведено вивчення залежності між вмістом АФК+-клітин з кількістю 

лейкоцитів у стадії апоптозу та некрозу. Виявлено помірний прямий зв'язок між 

вмістом АФК+-клітин з кількістю АnV-клітин (r=0,61; p=0,001) та між кількістю 

АФК+- і РІ+-клітин (r=0,37; p=0,002), що вказувало на залежність вираженості 

клітинної смерті через загибель клітин шляхом апоптозу та некрозу з 

внутрішньоклітинним окисним стресом. 

Нами також проведений кореляційний аналіз між кількістю АФК+-клітин та 

Мito+-клітин у хворих із ХІМ. Спостерігалася достовірна залежність між кількістю 

цих клітин (r=0,41; p=0,001). Це може свідчити, що зниження мітохондріального 

потенціалу викликає зростання внутрішньоклітинних мітохондріальних АФК. 

Одночасно такий самий зв'язок встановлено між кількістю АnV+-клітин та Мito+-

клітин (r=0,45; p=0,001), а також між кількістю PI+клітин та Мito+-клітин (r=0,71, 

p=0,001).  

Встановлено достовірні кореляції з окремими клінічними характеристиками: РІ+-

клітини / тяжкість ХІМ – r=0,32; р=0,008, AnV+-клітини / МоСА-тест – r=-0,42; 

р=0,005, AnV+-клітини / HADS депресія – r=0,31, р=0,005. 

Проведено оцінку процесів раннього та пізнього апоптозу, окисного стресу та 

мітохондріальної дисфункції у хворих 1 та 2 груп. У хворих обох груп відмічалися 

достовірно відмінні значення усіх визначуваних параметрів. Проте, встановлено 

достовірно вищі показники АNV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-клітин за наявності ГЦ 

(р <0,05). Так вміст клітину стадії апоптозу у 1 та 2 групах становив відповідно 

(18,35±1,12) % та (14,49±0,59) %, у стадії некрозу (1,40±0,09) % та (1,14±0,10) %, 

АФК+-клітин (20,50±1,41) % та (16,94±1,29) %, Мito+-клітин (10,16±0,20) та 

(8,63±0,23) %. Тобто, наявність ГЦ при ХІМ поєднувалася з достовірно вищим 

зростанням активності апоптичних процесів (табл. 7.2). 
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Таблиця 7.2 – Вміст АnV+, РІ+, АФК+ та Мito+-лейкоцитів у хворих 1 та 2 груп, % 

(M±m) 

Показник КГ Група 1 Група 2 

ANV+ 3,05 ± 0,52 18,35±1,12* 14,49±0,59 

РІ+ 0,29 ± 0,04 1,40*±0,09 1,14±0,10 

АФК+ 10,06±0,35 20,50*±1,41 16,94±1,29 

Mito+ 4,08±0,16 10,16*±0,20 8,63±0,23 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень групи 2 (p <0,01). 

 

Проаналізовано вміст АnV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-лейкоцитів у хворих з ХІМ 

різної статі (рис. 7.1). 

Встановлено достовірно вищі показники вмісту лейкоцитів у стадії апоптозу, з 

підвищеним внутрішньоклітинним вмістом АФК та зі зниженим мітохондріальним 

потенціалом в осіб чоловічої статі у порівнянні з жінками (p <0,05). Кількість РІ+-

клітин достовірно не відрізнялася у чоловіків та жінок. Вміст усіх клітин в осіб різної 

статі був достовірно відмінним по відношенню до аналогічних показників КГ 

(p <0,01).  

У групі чоловіків встановлено зворотній кореляційний зв‘язок між AnV+-

клітини/МоСА-тест – r=-0,42; р=0,006. У жінок така залежність була сильнішою – r=-

0,51; р=0,005. Також у жінок зафіксовано слабку кореляцію AnV+-клітини/депресія за 

шкалою HADS: r=0,21; р=0,050.  

Проведений аналіз вмісту клітин у стадії апоптозу та некрозу і з підвищеним 

рівнем АФК та зниженим ММП у хворих з ХІМ різного віку (табл. 7.32).  
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Рисунок  7.1 – Вміст АnV+, РІ+, АФК+ та Мito+-лейкоцитів у хворих з ХІМ 

різної статі, % 

 

Спостерігалося достовірне зростання визначуваних показників по відношенню 

до групи порівняння у хворих усіх вікових груп (р <0,05). Також виявлена достовірна 

різниця між значеннями показників у пацієнтів середнього і похилого віку та 

показниками хворих від 60 до 74 років та старше 74 років. 

 

Таблиця 7.3 –Вміст АNV+-, РІ+-, АФК-+ та Мito+-клітин у хворих з ХІМ різного 

віку (M±m) 

Показник 

Вікова група 

45 до 59 

років (I) n=12 

від 60 до 74 

років (II), n=74 

старші 74 років 

(III), n=24 

АNV+-клітини, % 15,84±1,02* 18,54±1,30* 25,89±0,64 

PI+ -клітини, % 1,16±0,09* 1,42±0,08* 1,94±0,09 

АФК+-клітини, % 16,76±0,69* 21,12±1,02* 24,07±0,53 

Мito+-клітини, % 7,81±0,51* 9,69±0,50* 13,21±0,24 

Примітка. * - показники достовірні по відношенню до значень хворих старші 74 

років (p<0,01). 

 

Виявлено достовірний зв'язок між вмістом АФК+- та АNV+- клітин (r=0,67, 

p=0,003) та між кількістю АФК+- і РІ+-клітин (r=0,73, p=0,002) у пацієнтів віком 60-74 

р. Також спостерігався прямий зв'язок між віком хворих з кількістю лейкоцитів з 

підвищеним вмістом АФК (r=0,61, p=0,003). Співвідношення РІ+ / AnV+ у хворих 
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різних вікових груп було відображенням тенденцій до активації процесів апоптозу з 

віком.  

 

7.2 Результати дослідження вмісту AnV+-, PI+-, АФК+- та Mito+-клітин у хворих 

з ХІМ в залежності від форми, ступеня тяжкості ГЦ та вираженості когнітивних 

порушень 

Досліджено вміст АN+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-клітин у хворих з ХІМ в залежності 

від форми ГЦ (табл. 7.4). 

При всіх формах ГЦ спостерігалися достовірно вищі показники АNV+-клітин у 

порівнянні з групою порівняння (p <0,01). Встановлено достовірно відмінні значення 

вмісту АNV+-клітин у хворих 1А та 1В груп по відношенню до пацієнтів 1Б групи 

(p <0,01). Найвищий рівень лейкоцитів у стадії апоптозу зафіксовано у 1А рупі хворих 

з переважним розширенням передніх рогів БШ (20,84±0,54) %. Не діагностовано 

достовірної різниці у кількості клітин у стадії некрозу у хворих з різними формами 

ГЦ (p >0,05), хоча найвищий рівень PI+-клітин спостерігався у хворих 1Б групи. 

 

Таблиця 7.4 – Вміст АNV+, РІ+, АФК+ та Мito+-клітин у хворих з ХІМ в 

залежності від форми ГЦ, (M±m), % 

Показник 
Групи хворих 

1А група, n=37 1Б група, n=26 1В група, n=47 

АNV+-клітини, % 19,69±0,70* 14,54±0,64 18,29±0,81* 

PI+ -клітини, % 1,28±0,06* 1,49±0,06 1,31±0,08* 

АФК+-клітини, % 23,12±0,52* 17,30±0,34 22,21±0,47* 

Мito+-клітини, % 8,81±0,51* 10,69±0,50 9,03±0,24 

Примітка. *- показники достовірні по відношенню до значень хворих 1Б групи 

(p<0,01). 

 

Співвідношення між кількістю лейкоцитів у стадії апоптозу та некрозу у 1А групі 

склало 1:15,38, у 1Б – 1:9,75, у 1В – 1:13,96. Отримані дані засвідчили про 

переважаючу роль у клітинній загибелі при внутрішній та змішаній формах ГЦ при 

ХІМ апоптичних процесів і меншу активацію процесів некрозу, що, зокрема, 

найбільше було виражено у пацієнтів 1А групи. При зовнішній ГЦ при ХІМ в 
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найбільшій мірі у порівнянні з іншими хворими 1 групи активувалися процеси 

некрозу.  

Вміст АФК+-клітин при різних формах ГЦ достовірно відрізнявся у порівнянні з 

групою 2 (p <0,01). Проте найбільші значення відмічалися у хворих 1В та 1А груп. У 

пацієнтів із внутрішньою та змішаною формами ГЦ вони були достовірно вищими по 

відношенню до хворих із зовнішньою ГЦ (p <0,01). Найвищий рівень лейкоцитів у 

стадії апоптозу спостерігався у хворих з переважним розширенням тіл БШ 

(24,04±0,41) % та переважним розширенням передніх рогів БШ (24,18±0,49) %. 

Встановлено пряму залежність між вмістом вмістом АNV+-та кількістю АФК+-клітин 

(r=0,69, p=0,020) у хворих із внутрішньою та змішаною ГЦ, що свідчить про роль 

окисного стресу у апоптичній загибелі клітин при даних формах ГЦ. 

Вміст Mito+-клітин був достовірно вищим при різних формах ГЦ у порівнянні з 

КГ ((p <0,01). У порівнянні з показниками хворих 1А та 1В груп кількість клітин зі 

зниженим мітохондріальним потенціалом у 1Б групі була дещо вищою, проте 

достовірної відмінності не було виявлено. Спостерігалася залежність між кількістю 

АNV+-та Mito+-клітин при всіх формах ГЦ: 1А – (r=0,31, p=0,040), 1Б – (r=0,29, 

p=0,036, 1B – (r=0,27, p=0,043). Також встановлено кореляції між вмістом PI+- та 

Mito+-клітин у хворих 1Б групи (r=0,45, p=0,021). Отримані дані, ймовірно, свідчать 

про те, що у процесах апоптозу, які в більшій мірі виражені при внутрішній та 

змішаній ГЦ, домінуючу роль відігравали активні форми кисню і в меншій мірі 

мітохондріальна дисфункція. У хворих із ознаками зовнішньої ГЦ у процесах некрозу 

лейкоцитів крові відмічена переважна роль порушення трансмембранного 

мітохондріального потенціалу і меншій мірі окисного стресу. 

Для визначення значення процесів апоптозу та некрозу у розвитку атрофічного 

процесу у хворих з ХІМ з гідроцефалією нами проведено кореляційний аналіз 

морфометричних показників з вмістом АNV+-, РІ+-, АФК+-та Мito+-клітин.  

Встановлені наступні кореляції. У хворих 1А та 1В груп: АNV+-клітини / БКІ – 

(r=0,42; p=0,020), АNV+-клітини / БФІ – (r=0,48; p=0,017). У хворих з 

морфометричними ознаками внутрішньої ГЦ (1 група) встановлено помірний зв'язок 

кількості АФК+-клітин та  числом Еванса (r=0,41; р=0,033 та АNV+- клітин з 
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показниками, які характеризують ширину бічних шлуночків:  БКІ (r=0,50; р=0,008) та 

БФІ (r=0,53; р=0,005). 

У хворих із зовнішньою ГЦ встановлено кореляційну залежність між 

концентрацією РІ+-клітин з шириною САП на рівні полюсів лобних і потиличних 

часток (r=-0,42; р=0,020 й r=0,37; p=0,006 відповідно). Також виявлена залежність між 

вмістом лейкоцитів у стадії некрозу з наступними морфометричними індексами: БФІ 

(r=-0,32; р=0,012); БКІ (r=-0,30; р=0,020). Відсоток AnV+-клітин слабко корелював з 

БТІ (r=-0,25; p=0,040) та БКІ (r=-0,29; р=0,035). 

Таким чином, отримані результати дозволяють констатувати наявність у хворих 

1А та 1В груп помірної залежності між морфометричними маркерами внутрішньої ГЦ 

та показниками, які характеризують стан процесів апоптозу та генерації АФК в 

периферичній крові. У хворих з зовнішньою ГЦ встановлено  помірну кореляційну 

залежність між концентрацією РІ+-клітин з шириною САП та слабку між кількістю 

клітин у стадії апоптозу і некрозу із значеннями БКІ та БФІ. 

Встановлено залежність між деякими показниками когнітивної і психоемоційної 

сфери з показниками апоптозу та окисного стресу. Так, у хворих 1А та 1В груп 

виявлені наступні кореляції: AnV+-клітини / МоСА-тест –r=-0,58; р=0,005, AnV+-

клітин та «зорово–конструктивні навички» (r=-0,61; р=0,005), AnV+-клітини / HADS 

депресія – r=0,39, р=0,005, АФК+-клітини / депресія (r=0,49; p=0,010), АФК+-клітини 

/ MoCA (r=0,52; p=0,008). З іншими показниками фіксувалися слабкі кореляційні 

зв'язки. Попередньо діагностовані кореляції між морфометричними показниками 

(БКІ, БФІ, числом Еванса) та вмістом AnV+-та АФК+-клітин, між морфометричними 

показниками (БКІ, ІФР, шириною лівого шлуночка) зі значенням шкали МоСА, 

підшкалами «мовлення», «зорово–конструктивні навички», «орієнтація» тривогою та 

депресією можуть свідчити про наростання когнітивних та психоемоційних змін у 

зв'язку з посиленням окисного стресу, апоптозом клітин, що призводять до 

атрофічних змін речовини мозку і як наслідок розвитку порушень пам'яті та 

емоційно–вольових розладів. 

У 1Б групі спостерігалася наступна залежність: PI+-клітини / MoCA (r=0,48; 

p=0,012), PI+- клітин / «тривожність» (r=0,53; p=0,008), PI+-клітин / депресія (r=0,60; 
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p=0,008). Виявлені кореляційні зв'язки між показником мітохондріальної дисфункції 

(Mito+-клітини) з такими параметрами: MoCA (r=0,55; p=0,006), «тривожність» 

(r=0,45; p=0,010).  

Дослідження кореляційних зв‘язків між окремими морфометричними індексами 

та даними лабораторного дослідження підтвердило наявність статистично значущої 

залежності між часткою РІ+-клітин й шириною САП на рівні лобних і потиличних 

часток та результатом МоСа-тесту. 

Проведено аналіз процесів раннього та пізнього апоптозу у хворих з ХІМ 1 групи 

в залежності від ступеня тяжкості гідроцефалії (табл. 7.5). 

Отримані результати достовірно (р=0,001) відрізнялися від значень контролю, 

що свідчить про активацію у всіх групах процесів апоптозу лейкоцитів периферичної 

крові. Встановлено достовірно вищий відсоток клітин у стадії раннього апоптозу при 

помірному та тяжкому ступеню ГЦ у порівнянні з хворими з легкою ГЦ (p <0,01). 

Вміст PI+-клітин був достовірно вищим лише при тяжкій ГЦ по відношенню до 

хворих з легкою ГЦ. Співвідношення PI+/АnV+у даних групах коливалося в межах 

від 1:12,87 (легка ГЦ) до 1:14,95 (тяжка ГЦ), при значенні контрольної групи 1:10,51. 

Даний факт вказує на дисбаланс процесів раннього та пізнього апоптозу при різних 

ступенях тяжкості ГЦ. 

 

Таблиця 7.5 – Вміст АN+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-клітин у хворих із ХІМ в 

залежності від ступеня тяжкості ГЦ, (M±m), % 

Показник 
Ступінь тяжкості ГЦ 

Легка, n=26 Помірна,  n=57 Тяжка, n=27 

АNV+-клітини 16,22±0,74 18,95±0,89* 21,38±0,53* 

PI+-клітини 1,26±0,09 1,35±0,06 1,43±0,08* 

АФК+-клітини 16,85±0,60 19,73±0,80* 22,91±0,63* 

Мito+-клітини 8,31±0,27 9,23±0,28* 10,75±0,20* 

Примітка. * - показники достовірні по відношенню до значень хворих з легкою ГЦ 

(p <0,01). 

 

Свідченням активації окисного стресу є достовірно (р <0,01) вища контрольних 

значень частка АФК+-клітин: (16,85±0,60) % – легка ГЦ, (19,73±0,80) % – помірна ГЦ 
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та (22,91±0,63) % – тяжка ГЦ. Між значеннями у групах показники АФК+-клітин при 

тяжкій ГЦ статистично достовірно відрізнялися від значень хворих з легкою та 

помірною ГЦ (р <0,05). 

При легкій ГЦ не зафіксовано достовірних кореляцій між вмістом PI+-, АnV+-

клітин та віком пацієнтів. У групі хворих з помірною ГЦ виявлено слабку (r=0,28; 

р=0,036), а при тяжкій ГЦ – помірну (r=0,37; р=0,020) залежність між віком хворих і 

часткою АnV+-клітин. 

Найвищий рівень усіх досліджуваних показників був у хворих старше 74 р. при 

тяжкому ступені ГЦ. 

Для визначення клініколабораторних співвідношень у хворих з ХІМ відповідно 

до шкали MоСА ми поділили пацієнтів на 2 підгрупи – з м'якими і помірними 

когнітивними порушенями та судинною деменцією: 66 (47,1 %) та 74 (52,9 %) хворих 

відповідно. Деменція була діагностована у 69 (62,9 %) хворих з ГЦ та у 2 (6,7 %) 

пацієнтів без ГЦ.  

За умови наростання неврологічного та когнітивного дефіциту нами було 

отримано наступні результати (табл. 7.6).  

У хворих з судинною деменцією встановлено достовірно вищі значення кількості 

лейкоцитів у стадії апоптозу у порівнянні з пацієнтами з легшим когнітивним 

дефіцитом (p <0,01). Вміст РІ+-клітин достовірно не відрізнявся у хворих, незалежно 

від показників MоСА, хоча був дещо вищим у хворих з деменцією. Свідченням 

активації окисного стресу у хворих з найбільш вираженими порушеннями пам'яті 

стало зростання кількості АФК+-клітин. За вмістом клітин, збагачених АФК, різниця 

між групами хворих з деменцією та м'якими і помірними когнітивними  розладами – 

достовірна. Так само, спостерігалася достовірно більша кількість лейкоцитів зі 

зниженим трансмембранним мітохондріальним потенціалом при поглибленні 

когнітивного дефіциту (p <0,01). 
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Таблиця 7.6 – Вміст АN+, РІ+, АФК+ та Мito+-клітин у хворих з ХІМ в залежності 

від ступеня когнітивних порушень, (M±m), % 

Показник 
Ступінь когнітивних порушень ГЦ 

м'які та помірні, n=66 деменція,  n=74 

АNV+-клітини 15,91±0,82 22,31±1,15* 

PI+-клітини 1,29±0,08 1,40±0,07 

АФК+-клітини 16,85±0,60 23,39±0,60* 

Мito+-клітини 9,02±0,35 10,28±0,23* 

Примітка. * - показники достовірні по відношенню до значень хворих з м'якими та 

помірними когнітивними порушеннями (p <0,01). 

 

Таким чином, прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту 

супроводжувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+- та Мito+-клітин, що може 

свідчити про важливу роль окисного стресу та мітохондріальної дисфункції у 

розвитку розладів пам'яті. Можна припустити, що серія патофізіологічних змін при 

прогресуванні гідроцефалії, яка включає апоптоз нервових клітин і проліферацію 

білої речовини, в основному призводить до незворотних пошкоджень та 

прогресування когнітивних порушень. На нашу думку, апоптоз лейкоцитів 

периферичної крові може  відображати тенденцію загибелі нервових клітин шляхом 

апоптозу. 

У пацієнтів з прогресуванням деменції встановили помірний зв'язок між рівнем 

когнітивного функціонування та часткою клітин у стадії раннього (АNV+-клітини) 

(r=-0,50; р=0,026) й пізнього (PI+-клітини) (r=-0,30; p=0,041) апоптозу. У групі хворих 

з легким та помірним когнітивним дефіцитом кореляційні зв'язки між шкалою МоСА 

з вмістом АNV+-клітин та фіксувалися на рівні помірних – (r=-0,37; р=0,040) та PI+-

клітин на рівні слабких (r=-0,24; p=0,049). Отже, за достовірно вищого вмісту клітин 

у стадії апоптозу в групі з більш вираженими порушеннями пам'яті, їх кореляції у всіх 

пацієнтів спостерігалися на рівні помірних. Тобто, на всіх етапах розвитку 

когнітивних порушень ранні апоптичні процеси відіграють важливу роль. Пізній 

апоптоз має менше значення при легших розладах пам'яті, проте його роль зростає 

при судинній деменції. У хворих з ознаками деменції спостерігалася достовірна 



161 
 

залежність між кількістю АNV+- та Мito+-клітин (r=-0,42; р=0,018), кількістю РІ+- та 

Мito+-клітин (r=-0,38; р=0,025).  

Спостерігалися кореляційні зв'язки між вмістом клітин у стадії апоптозу та 

деякими параметрами кровотоку у хворих з деменцією. Зокрема, помірна залежність 

встановлена: ПСШ СМА/АNV+-клітини (r=-0,42, р <0,05), діаметр ВСА/АNV+- 

клітини (r=-0,60, р < 0,05), товщина КІМ ЗагСА/ АNV+- клітини (r=-0,55, р <0,05) та 

слабка між кількістю РІ+-клітин з діаметром ВСА (r=-0,25, р <0,05) та діаметром 

ЗагСА (r=-0,29, р <0,05). Попередньо виявлені зв'язки між показниками кровотоку 

(ПСШ СМА, ПСШ ПМА, діаметр ВСА) з шкалою МОСА можуть вказувати на 

складні механізми формування когнітивного дефіциту при ХІМ за рахунок 

порушення перфузії та запуску апоптичних механізмів клітинної смерті. 

Когнітивні порушення найчастіше поєднувалися з екстрапірамідним, 

псевдобульбарним синромом, апраксією ходи, які були клінічним відображенням ІІІ 

та ІІ ст. ХІМ. Враховуючи це, можемо думати, що посилення процесів раннього 

апоптозу в результаті гіперпродукції вільних радикалів може бути одним з 

лабораторних маркерів прогресування ХІМ з ГЦ. У пацієнтів з провідними 

синдромами деменції та екстрапірамідної недостатності виявлено зворотній 

кореляційний зв‘язок між вмістом клітин у стадії апоптозу і віком пацієнтів (r=-0,52; 

р=0,032) та прямий – з рівнем депресії за шкалою HADS (r=0,65; р=0,005). За умови 

поєднання двох синдромів вияви тривожності та депресії були більш позначеними – 

(12,11±0,90) бала, проти (10,12±0,80) бала та (14,91±1,77) бала, проти (10,87±0,73) 

бала відповідно. Найвища частка лейкоцитів у стадії апоптозу та РІ+-клітин також 

виявлена за наявності поєднання деменції, екстрапірамідного синдрому та апраксії 

ходи у хворих з ХІМ з ГЦ – (23,18±0,39) % та (1,49±0,05) % відповідно. 

Отже, прогресування ХІМ з ГЦ відбувалося на тлі активації процесів апоптозу 

лейкоцитів периферичної крові, особливо значущими ці зміни були в групах із 

синдромами когнітивного дефіциту, екстрапірамідної недостатності та апраксії ходи. 

Таким чином результати, наведені у розділі 7, свідчать, що у хворих з ХІМ з ГЦ 

виявлено достовірно (p <0,05) вищий вміст лейкоцитів у стадії апоптозу та некрозу і 

лейкоцитів з підвищеним вмістом внутрішньоклітинних АФК та зі зниженим 
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мітохондріальним потеніалом по відношенню до хворих без ГЦ. Виявлена достовірна 

різниця між значеннями показників у пацієнтів середнього і похилого віку та 

показниками хворих від 60 до 74 років та старше 74 років. Встановлено достовірно 

вищий відсоток клітин у стадії раннього апоптозу, АФК+- та Мito+-клітин при 

помірному та тяжкому ступеню ГЦ у порівнянні з хворими з легкою ГЦ (p <0,01). 

Вміст PI+-клітин був достовірно вищим лише при тяжкій ГЦ по відношенню до 

хворих з легкою ГЦ. Найвищий рівень усіх досліджуваних показників був у хворих 

старше 74 р. при тяжкому ступені ГЦ. 

При всіх формах ГЦ спостерігалися достовірно вищі показники АNV+-клітин у 

порівнянні з КГ (p <0,01). Встановлено достовірно відмінні значення вмісту АNV+-, 

АФК+-клітин у хворих 1А та 1В груп по відношенню до пацієнтів 1Б групи (p <0,01), 

особливо у 1А групі хворих із переважним розширенням передніх рогів БШ 

(20,84±0,54) %. Не діагностовано достовірної різниці у кількості PI+ - та Mito+-клітин 

у хворих із різними формами ГЦ. Встановлено переважаючу роль у клітинній загибелі 

при внутрішній та змішаній формах ГЦ при ХІМ апоптичних процесів і меншу 

активацію процесів некрозу. При зовнішній ГЦ при ХІМ в найбільшій мірі у 

порівнянні з іншими хворими 1 групи активувалися процеси некрозу. У процесах 

апоптозу домінуючу роль відігравали АФК  і в меншій мірі мітохондріальна 

дисфункція. У хворих з ознаками зовнішньої ГЦ у процесах некрозу лейкоцитів крові 

відмічена переважна роль порушення трансмембранного мітохондріального 

потенціалу і меншій мірі окисного стресу. Прогресування неврологічного та 

когнітивного дефіциту супроводжувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+ та 

Мito+-клітин, що може свідчити про важливу роль окисного стресу та 

мітохондріальної дисфункції у розвитку розладів пам'яті. Пізній апоптоз має менше 

значення при легших розладах пам'яті, проте його роль зростає при судинній 

деменції. Посилення процесів раннього апоптозу в результаті гіперпродукції вільних 

радикалів може бути одним з лабораторних маркерів прогресування когнітивних 

порушень при ХІМ з ГЦ. Найвища частка АNV+- та РІ+-клітин виявлена за наявності 

поєднання деменції, екстрапірамідного синдрому та апраксії ходи у хворих з ХІМ з 

ГЦ. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

ХІМ та гострі цереброваскулярні захворювання є однією з найважливіших 

медичних і соціальних проблем в усьому світі в силу значної їх поширеності й тяжких 

наслідків — втрати працездатності, інвалідизації, порушень вищої нервової 

діяльності [5, 9, 22, 35 ]. 

Одним з найменш вивчених проявів ХІМ є гідроцефалія. В літературі можна 

зустріти лише окремі роботи, присвячені деяким аспектам гідроцефалії при ХІМ [6, 

8, 20, 24, 77]. На перебіг гідроцефалії впливають час її появи, швидкість наростання і 

тривалість періоду внутрішньочерепної гіпертензії, наявність попередніх 

структурних аномалій [94, 95,134]. Поєднання внутрішньої гідроцефалії та ХІМ - 

явище досить поширене [15, 18, 22, 27, 58, 77]. З однієї сторони така комбінація 

можлива при поєднанні ХІМ та НТГ, з іншої - це пояснюється морфологічною 

стадійністю прогресування ХІМ [177, 178, 179]. У значної частини пацієнтів з НТГ 

знаходять безліч дрібних ішемічних вогнищ, або лейкоареозу, що не суперечить її 

діагнозу [5, 71, 77, 78, 91, 123, 144, 146]. 

Когнітивні й емоційні порушення є закономірною складовою частиною клінічної 

картини ХІМ. Актуальним залишається питання прогресування судинної деменції у 

хворих на ХІМ [1, 2, 7, 16, 27, 175]. Достеменно не відомо, що провокує поширеність 

даного ускладнення [51, 61]. Результати досліджень інколи є досить суперечливими, 

достовірний взаємозв’язок між рівнем АТ, біохімічними показниками, віком хворих, 

фоновим захворюванням не завжди чітко прослідковується. Не виключено, що 

гідроцефалія може впливати на прогресування когнітивного дефекту [109, 110, 141, 

144]. В основі психічних розладів при ХІМ лежить пошкоження глибинних структур 

півкуль головного мозку, пов'язане як з хронічною гіпоперфузією, так і з повторними 

гострими порушеннями мозкового кровообігу [2, 7, 27]. Вираженість когнітивних 

порушень при судинному ураженні головного мозку варіює від мінімальних розладів 

до деменції і визначається цілим рядом не до кінця вивчених чинників [16, 26, 32, 89, 

154].  
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Депресія наявна в 25 % хворих з судинною деменцією, а її патогенез є досить 

складним і різним. Емоційні порушення, як і когнітивні, можуть бути результатом 

вторинної дисфункції лобних відділів головного мозку і частіше виникають при 

субкортикальній локалізації ішемічних вогнищ [24]. 

Дискутабельним залишається питання даних нейровізуалізації при ХІМ і ГЦ 

[126, 152, 180]. Нерідко, виникають значні труднощі у диференціальній діагностиці 

цих двох захворювань у зв’язку з переважним їх виникненням у старшому віці, 

схожою клінічною картиною, суперечливими даними нейровізуалізаційних методів 

та частим поєднанням НТГ та ХІМ в одного пацієнта [74, 77, 99, 123, 124, 144]. 

Чисельні дослідження показали неоднозначні взаємозв'язки між 

морфометричними показниками головного мозку та ступенем вираженості 

когнітивних функцій [4]. Зокрема у дослідженні Teipel SJ та співавт. [166], Scher AI 

та співавт [159] був виявлений взаємозв’язок між об’ємом гіпокампу та ступенем 

когнітивних порушень. Дослідження з використанням лінійних та об'ємних методів 

КТ і МРТ для дослідження атрофії головного мозку були запропоновані для 

відстеження вираженості цього зниження [179, 404.]. 

У розвитку когнітивних порушень при ХІМ з ГЦ відіграють роль різні 

патогенетичні механізм. Зокрема, було показано, що судинна деменція виникає 

внаслідок гіпоксії, ішемії, екзайтотоксичних мозкових подразників і церебральної 

гіпоперфузії. Посилення апоптозу та судинного опору при цьому є результатом 

епендимального просякання, порушення потоку інтерстиціальної рідини, вазогенного 

набряку та ураження перивенулярної білої речовини.  Продемонстровано сильну 

кореляцію між апоптозом нейронів та загибеллю пірамідних нейронів, а також з 

втратою пам'яті і деменцією. Окислювальний стрес також відіграє ключову роль у 

розвитку ХІМ, а взамодія еNOS та АФК спричиняє відкладення токсичних продуктів 

у судинній стінці з пошкодженням ДНК та запрограмованою загибеллю клітин. 

Індукція нейронального апоптозу веде до втрати синаптичної пластичності, здатності 

до навчання і запам’ятовування [191].  

Таким чином, гетерогенність патогенезу ХІМ та ГЦ, їх взаємозв’язок, наявність 

чинників, що сприяють їх виникненню та прогресуванню, розвиток психоемоційних 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scher%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20826877
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та когнітивних порушень трактуються неоднозначно, а тому залишаються 

дискутабельними і потребують подальшого уточнення, з’ясування та вивчення. 

Нами обстежено 140 хворих з ХІМ, у яких були ознаки внутрішньої, зовнішньої 

чи змішаної ГЦ (1 група), серед них 62,9 % чоловіків та 37,1 % жінок, віком від 49 до 

82 років, середній вік склав (64,89±8,74) років. До 2 групи (групи порівняння) увійшли 

30 (21,4 %) пацієнтів з ХІМ без проявів ГЦ (21 (70,0 %) жінок та 9 (30,0 %) чоловіків, 

віком (63,56±9,49) років. В залежності від форми ГЦ, групу 1 було поділено на три 

підгрупи: 1А підгрупа – 50 (35,71 %) хворих з внутрішньою гідроцефалією, 1Б – 30 

(21,43 %) хворих з зовнішньою, 1В – 60 (42,9 %) хворих зі змішаною гідроцефалією. 

ГЦ поєднувалася з важчим неврологічним дефіцитом, оскільки у групі 1 пацієнтів 

ХІМ І ст. було в 1,9 рази менше, ніж у групі порівняння, а пацієнтів з ХІМ ІІІ ст. у 2 

групі не спостерігалися.  

В залежності від статі встановлено, що у чоловіків частіше, ніж у жінок, 

зустрічалася ГЦ, особливо її ізольована зовнішня і внутрішня форми (зокрема, з 

переважним розширенням передніх рогів БШ), що зумовлювало тяжчий 

неврологічний дефіцит у цій групі хворих. В залежності від переважної локалізації 

ГЦ було виявлено, що у групі 1А переважали пацієнти з ХІМ ІІІ ст. (50,0 %), у групах 

1Б та 1В – пацієнти з ХІМ ІІ ст. У 83,3 % пацієнтів групи 1А з переважним 

розширенням передніх рогів було встановлено ХІМ ІІІ ст.  

Сукупність скарг та дослідження неврологічного статусу дозволило виділити 

такі основні провідні синдроми у пацієнтів групи 1: екстрапірамідний – у 88,6 %, 

деменції – у 62,9 %, псевдобульбарний – у 53,6 %. У 2 групі синдром м’яких та 

помірних порушень – у 93,3 %, вестибуло-атактичний синдром – у 70 %, 

екстрапірамідний синдром - у 60,0 % пацієнтів. 

При аналізі неврологічних синдромів у хворих основної групи в залежності від 

локалізації та форми ГЦ, було встановлено, що провідним синдромом групи 1А були: 

ектрапірамідний – у 90,0 %, деменції – у 78,0 %, цефалгічний – у 66,0 %. У хворих 1Б 

групи найчастіше зустрічалися ектрапірамідний синдром (80,0 %) та синдром м’яких 

та помірних когнітивних порушень (60 %). У хворих 1В групи найчастіше 

зустрічалися ектрапірамідний синдром (91,7 %), деменції (56,7 %), мозочкової атаксії 
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(51,7 %). Суттєво різнилася синдромами хворі з підгрупи 1А з переважним 

розширенням передніх рогів бокових шлуночків, де провідними клінічними 

синдромами, окрім екстрапірамідного синдрому (94,1 %), були деменції (100 %), 

апраксії ходи (88,2 %) та синдром тазових порушень (88,2 %), що складають класичну 

тріаду Хакіма-Адамса.  

Аналіз отриманих результатів продемонстрував, що у хворих з ХІМ І ст. 

переважали пацієнти без ГЦ або з легкою ГЦ. У групі пацієнтів з ХІМ ІІ ст. 

переважали пацієнти з помірною ГЦ. Натомість у пацієнтів з ХІМ ІІІ ст. переважала 

тяжка ступінь ГЦ. Таким чином, поява та збільшення ступеня вираженості ГЦ веде 

до прогресування ХІМ. В залежності від стадії ГЦ було встановлено, що в 

обстежуваних з легкою ГЦ переважала ХІМ І ст. та ХІМ ІІ ст.; у хворих з помірною 

ГЦ – ХІМ ІІ ст., у пацієнтів з тяжкою ГЦ - ХІМ ІІІ ст. 

Встановлено, що ГЦ негативно впливає на стан когнітивних функцій у пацієнтів 

з ХІМ. Синдром деменції у хворих 1 групи зустрічався у 9,4 разів частіше, ніж у групі 

без ГЦ. У хворих з легкою ГЦ найбільш поширеними синдромами були: мнестичних 

порушень, цефалгічний синдром, вестибуло-координаційний, екстрапірамідний, 

чутливих порушень; з помірною ГЦ - екстрапірамідний, деменції, мозочкової атаксії, 

псевдобульбарний, вестибуло-координаційний; з важкою ГЦ - деменції, 

екстрапірамідний, псевдобульбарний, апраксії ходи і тазових розладів. 

Для визначення стану інтелектуально-мнестичної сфери ми використовували 

шкалу MMSE, MOCA, FAB, тест «10 слів», «малювання годинника», таблиці Шульте. 

Відповідно до шкали MMSE когнітивні порушення різного ступеня були присутніми 

у всіх хворих: м’які та помірні – у 47,1 %, судинна деменція – у 52,9 %. М’які та 

помірні когнітивні розлади були встановлені у 37,1 % хворих 1 та у 93,3 % 2 групи, 

судинна деменція – у 62,9 % хворих 1 та у 6,7 % 2 групи. М’які та помірні когнітивні 

порушення діагностовано у 22,0 % хворих 1А групи, у 23,3 % 1Б та у 56,7 % 1В груп. 

Ознаки судинної деменції спостерігалися у 78,0 % пацієнтів 1А, у 76,7 % 1Б та у 

43,3 % хворих 1В групи. Деменція виявлена у 66,7 % хворих 1А підгрупи з 

переважним розширенням тіл бокових шлуночків та у 100 % 1А підгрупи з 

переважним розширенням передніх рогів бокових шлуночків. Деменція зустрічалася 
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у 11,6 разів частіше в групі 1А, в 11,4 рази частіше в групі 1Б та у 6,5 рази частіше в 

групі 1В у порівнянні з групою без ГЦ. 

Загальні показники тесту МОСА у всіх підгрупах були нижчими від норми. 

Середній бал шкали МОСА групи 1 був достовірно нижчим (p <0,01) і становив 

(15,65±0,11) бали (деменція) у порівнянні з групою 2 - (20,64±0,59) бали (м’які 

когнітивні порушення). Зафіксовано достовірне зниження показників у групі 1 

(особливо - при переважному розширенні передніх рогів) за наступними категоріями: 

«зорово-конструктивні навички», «увага», «абстракція» та «орієнтація». Достовірної 

різниці між балами за виконання рубрик «назви», пам’ять», мова» у хворих групи 2 

виявлено не було. Отримані дані узгоджуються з результатами інших авторів, 

яківказують, що пацієнти з ХІМ демонстрували порушення в усіх когнітивних 

доменах, проте найбільші зміни виявлено у виконавчих функціях і швидкості 

мислення [384]. 

Дані, отримані за результатами FAB розподілилися наступним чином. В групі 1 

загальний середній показник склав (10,25±0,07) бали, що відповідає рівню деменції 

лобного типу, у групі 2 - (12,57±0,11) бали – рівень легких когнітивних порушень. У 

хворих з зовнішньою ГЦ середній бал склав (11,5±0,7), зі змішаною - (9,2±0,4), з 

внутрішньою - (8,3±0,6) бали; при чому у пацієнтів з переважним розширенням тіл 

бокових шлуночків він становив (10,3±0,6), з переважним розширенням передніх 

рогів - (6,9±0,8) бали. Деменція лобного типу діагностована у 46,4 % пацієнтів 1 групи 

та у10,0 % пацієнтів 2 групи. Зокрема, деменцію виявлено 64,0 % хворих 1А групи, 

20,0 % 1Б групи та у 45,0 % пацієнтів 1В групи. 

Отже, вираженість когнітивних розладів у пацієнтів з ХІМ залежала від 

наявності і локалізації ГЦ, а деменція лобного типу більше була притаманна 

пацієнтам з ХІМ з внутрішньою та змішаною формами ГЦ.  

У групі з переважним розширенням передніх рогів найгірші результати були 

зафіксовані за даними підпунктів швидкості мовлення, динамічного праксису, 

наявності хапальних рефлексів; хворі групи з переважним розширенням тіл гірше 

справлялися з простою та складною реакцією вибору, концептуалізацією, у групі 

порівняння – з швидкістю мовлення та простою реакцією вибору. 
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Тест на запам’ятовування 10 слів зафіксував низькі середні результати у всіх 

групах. Були встановлені низькі показники слухомовної пам'яті; звужений об’єм 

пам’яті (крива запам’ятовування платоподібна), об’єму довготривалої пам’яті (був 

найнижчим в 1А підгрупі з переважним розширенням передніх рогів - (1,25±1,36) 

слова). 

Середній час, затрачений на виконання проби Шульте, в 1 групі був найбільшим 

в 1А групі (196,2±1,92) с, зокрема в підгрупі з переважним розширенням передніх 

рогів - (245,62±1,92) с. 8 хворих 1 групи, у котрих спостерігалася важка деменція не 

змогли виконати дане завдання. В усіх групах спостерігалося зниження концентрації, 

стійкості та підвищене виснаження уваги (час наростав з кожною наступною 

таблицею), сповільненість темпу мислення. 

Згідно даних, отриманих за шкалою Бека, було встановлено, що у групі 1 

середній бал був достовірно (p <0,05) вищим у порівнянні з хворими 2 групи і 

відповідав рівню субдепресії. В групі 1 легкі депресивні розлади фіксувалися у 

41,43 %, помірні – у 20,71 %, виражені – у 10,71 %, важкі – у 4,29 % пацієнтів. У групі 

1А помірна та виражена депресія зустрічалася достовірно частіше у порівнянні з 

іншими підгрупами 1 групи: у 32,0 % та у 28,0 % відповідно. 

Шкала депресії та тривоги HADS показала, що у пацієнтів групи 1 субклінічна 

тривога мала місце у 43,6 %, клінічна тривога – у 16,4 %. Зокрема, клінічна тривога 

зустрічалася в 1А групі – у 16,0 %, в 1Б групі – у 10,0 %, в 1В групі – у 20,0 % 

пацієнтів. Середній бал у пацієнтів групи 1 склав (13,08±0,48), у групі 1А – 

(14,83±0,02), 1Б – (12,73±0,93), 1В – (11,67±0,23) балів і був достовірно (p <0,05) 

вищим, ніж у групі 2 – (8,25±0,30) бали. 

У пацієнтів з ХІМ в поєднанні з ГЦ рівні тривоги та депресії за шкалою HADS 

були достовірно вищими у порівнянні з рівнями тривоги і депресії у хворих на ХІМ 

без ГЦ (p <0,05): субклінічна тривога мала місце у 43,6 %, клінічна тривога – у 16,4 %, 

субклінічна депресія – у 18,6 % та клінічна депресія – у 62,9 %, тоді як у хворих ХІМ 

без ГЦ субклінічна тривога та депресія мала місце у 50 % хворих. У пацієнтів групи 

1 середній бал склав (10,27±0,39), у групі 1А – (11,17±0,77), у групі 1Б – (10,18±0,34), 

у групі 1В – (9,45±0,12) балів і був достовірно (p <0,05) вищим, ніж у групі 2, де він 
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склав (7,25±0,99) бали. Клінічно значима депресія зустрічалася в 1А групі – у 18,0 %, 

в 1Б групі – у 10,0 %, в 1В групі – у 21,67 % хворих.  

Наші результати співпадають з даними інших авторів, які вказують, що 

нейропсихіатричні порушення, такі як депресія, втрата мотивації, зниження інтересу 

є типовими у хворих з ХІМ [363]. Ураження дрібних судин та амілоїдні нашарування 

незалежно спричиняють специфічні нейропсихіатричні симптоми [268].  

Встановлено, що підвищений рівень тривоги та депресії у хворих на ХІМ з ГЦ 

чинить виражений негативний ефект на результати шкали МОСА (r=-0,66, r=-0,54, 

відповідно р <0,05). Виявлена залежність між часом виконання проби Шульте з 

результатом запам’ятовування 10 слів (r=-0,56 р <0,05) і MMSE (r=-0,54 р <0,05); між 

тривогою і запам’ятовуванням 10 слів (r=-0,64, р <0,05) та з результатами проби 

Шульте (r=0,56 та r=0,59, р <0,05) у хворих на ХІМ з ГЦ; між пробою Шульте з рівнем 

запам’ятовування (r=-0,56, р <0,05) і показником MMSE (r=-0,54, р <0,05). Такий 

негативний вплив можна пояснити недостатньою концентрацією, стійкістю, 

виснаженням уваги. У групі 1 був виявлений сильний зворотній зв'язок між тест 

Шульте/МОСА (r=-0,59, р<0,01), у групі 2 – тест Шульте/ МОСА (r=-0,44, р<0,01), 

шкала Бека/МОСА (r=-0,31, р<0,01), шкала Бека/тест Шульте (r=0,32, р <0,01). 

Отримані взаємозв'язки є цілком закономірними, оскільки попередно було 

встановлено, що наявність емоційних порушень здатне посилювати вираженість 

когнітивних розладів внаслідок підвищення рівня тривоги і пов'язаних з цим 

труднощів концентрації, невпевненості та очікування невдачі [51]. 

Таким чином, стан когнітивних функцій за шкалою МОСА у пацієнтів з ХІМ та 

ГЦ рівень когнітивних функцій значно залежав від стійкості та об’єму уваги, у хворих 

на ХІМ без ГЦ від рівня депресивних розладів та уваги.  

Встановлено, що збільшення ступеня вираженості ГЦ веде до зростання 

когнітивних розладів. За шкалою MMSE у всіх хворих з легкою ВГЦ спостерігали 

легкі когнітивні порушення. У пацієнтів з ГЦ середнього ступеня важкості 

переважали помірні когнітивні порушення (у 43,7 %); легка деменція була виявлена 

у 26,6 %, помірна – у 25,0 %, важка – у 4,7 %. При тяжкій ГЦ легка та помірна деменція 

була встановлена у 38,5 %, важка – у 35,9 % хворих. 
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За шкалою FAB, у всіх хворих спостерігалася деменція лобного типу, проте, при 

тяжкій ГЦ кількість балів була у 1,9 рази менша, ніж у пацієнтів з легкою ГЦ І ст. та 

у 1,5 рази менша, ніж у пацієнтів з помірною ГЦ (p <0,05). Відповідно до тесту MOCA 

кількість балів у пацієнтів з помірною ГЦ була в 1,3 рази меншою, ніж при легкій ГЦ 

(p <0,05), а середній результат групи з важкою ГЦ був у 2 рази меншим, ніж у групі з 

легкою ГЦ (p <0,01). Зі збільшенням вираженості ГЦ, зростав час виконання проби 

Шульте. Час, що витратили пацієнти з помірною та вираженою ГЦ, був у 1,7 рази 

більший, ніж обстежувані з легкою ГЦ. За середнім балом шкали депресії Бека у 

пацієнтів з легкою та помірною ГЦ була зафіксована субдепресія, у пацієнтів з 

важкою ГЦ – виражена депресія (p <0,05). Депресія частіше виникала у пацієнтів з 

помірною та важкою ГЦ, проте взаємозв’язку між ступенем вираженості ГЦ та рівнем 

депресивних розладів за шкалою Бека виявлено не було.  

Рівень тривоги за шкалою HADS засвідчив, що у випадку легкої ГЦ 

спостерігалася тенденція до субклінічної тривоги; в 1/3 пацієнтів з наявністю 

помірної ГЦ та в 2/3 обстежуваних з вираженою ГЦ виявлена клінічна тривога. За 

шкалою HADS при легкій ГЦ депресивні розлади не були характерними; при 

помірній ГЦ переважала субклінічна, а при вираженій ГЦ – клінічна депресія. 

Підвищений рівень тривоги негативно впливав на концентрацію та стійкість уваги у 

хворих на ХІМ з помірною (r=-0,61, р <0,01) та вираженою ВГЦ (r=-0,61, р <0,01). 

При помірній та вираженій ГЦ депресія негативно впливала на показники проби 

Шульте (r=0,64, r=0,51, р <0,05). 

В залежності від стадії ХІМ встановлено, що з прогресуванням ХІМ знижувалися 

показники MMSE, MOCA, FAB, тесту «запам’ятовування 10 слів», тесту «малювання 

годинника»; зростав час, затрачений на виконання таблиць Шульте. 

Реультати опитувальника SF-36 показали, що у хворих з ГЦ у порівнянні з 

групою контролю знижувалися усі показники ЯЖ, за винятком рольового 

функціонування, обумовленого фізичним станом, що є складовою фізичного 

компоненту здоров’я. Найбільшою мірою різниця між групою 1 та групою 2 

стосувалася наступних показників: «емоційного компоненту рольового 

функціонування», «фізичного функціонування», а також «психічного компоненту 
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здоров’я» в цілому (р <0,05), що свідчить про значне обмеження фізичної активності 

пацієнта станом його здоров'я, а також повсякденної роботи, що пов'язане з 

погіршенням емоційного стану. 

Були виявлені наступні кореляції: «депресія» за шкалою Бека/ЯЖ 

(психологічний компонент) у групі 1 (r=-0,67) та у групі 2 (r=-0,43); «депресія»/ 

загальний стан здоров’я (r=-0,54, р <0,01), «тривога/загальний стан психічного (r=-

0,58, р <0,01) і фізичного здоров’я (r=-0,50, р <0,01) у пацієнтів 1 групи; 

«депресія»/рівень соціального функціонування (r=-0,50, р <0,01), «депресія»/стан 

психічного здоров’я (r=-0,57, р <0,01) у 2 групі. У психічній сфері при зростанні 

тривоги найбільше страждав рівень життєвої активності (r=-0,69, р <0,01) та 

психічного здоров’я (r=0,69, р <0,01); у фізичній – стан фізичного функціонування 

(r=-0,56, р <0,01) та загальний стан здоров’я (r=-0,71, р <0,01). 

Було виявлено, що найгірші загальні показники фізичного (p <0,05) компоненту 

здоров’я, продемонстрували пацієнти групи 1А; рівень психічного здоров’я був 

достовірно нижчим у хворих 1Б групи (р <0,05). Особливістю групи 1В став 

достовірно (р <0,05) нижчий рівень інтенсивностість болю, що є компонентом 

фізичного стану здоров’я. При зростанні ступеня вираженості ГЦ, було зафіксовано 

зниження усіх показників якості життя. При вираженій ГЦ достовірно погіршувався 

рівень фізичного функціонування, соціального функціонування, психічне здоров’я та 

психологічний компонент здоров’я у порівнянні з легкою та помірною ГЦ. 

Усім хворим на ХІМ проведено морфометричну оцінку головного мозку за 

даними МСКТ. У пацієнтів групи 1, незалежно від локалізації, форми та ступеню 

вираженості ГЦ, були достовірно вищими наступні показники: розмір переднього 

рогу правого та лівого БШ, розмір правого та лівого БШ, третього шлуночка, БКІ, 

ІФР, САП (полюс лобної частки), САП (Сільвієва борозна), співвідношення Еванса у 

порівнянні з пацієнтами групи 2. Достовірно нижчими у пацієнтів групи 1 були 

наступні величини: індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, індекс Хакмана, ІЦЧБШ.  

Діагностовано ознаки як кіркового так і підкіркового атрофічного процесу у 

пацієнтів групи 1. Встановлено помірні зворотні кореляційні зв'язки між 

морфометричними показниками та станом когнітивної і психо-емоційної сфери: 
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МоСА/лівий БШ (r=-0,39, р=0,010), МоСА/ПР правого БШ (r=-0,39, р=0,009), 

МоСА/ПР лівого БШ (r=-0,37, р=0,02), МоСА/ІХ (r=-0,32, р=0,016), МоСА/ІЦЧБШ 

(r=-0,31, р=0,043), МоСА/БФІ (r=-0,36, р=0,011), МоСА/індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга (r=-0,44, р=0,012), МоСА/ІФР (r=-0,32, р=0,002), МоСА/3 шлуночок (r=-

0,35, р=0,012); МоСА/САП (полюс лобної частки) (r=-0,30, р=0,012), FAB/САП 

(полюс лобної частки)  (r=-0,38, р=0,017), FAB/БФІ (r=-0,41, р=0,008), FAB/ІФР (r=-

0,39, р=0,002), HADS/САП (полюс лобної частки) (r=-0,37, р=0,025), депресії/ШІ (r=-

0,31, р=0,005) . 

За даними нейровізуалізації 1 та 2 груп лакунарні кісти були виявлені у 27,2 % і 

6,7 % відповідно, множинні судинні вогнища – у 61,4 % і 56,7 %, явища лейкоареозу 

– у 32,1 % і 10,0 %, асиметрiя бокових шлуночкiв – у 5,7 % і 6,7 % хворих.  

У пацієнтів групи 1, які перенесли ішемічний інсульт були виявлені помірні 

кореляційні зв’язки між маркерами підкоркової атрофії (БФІ, БКІ, ІФР, ШІ) та 

шкалою МОСА; у пацієнтів групи 1 та відсутнім ішемічним інсультом в анамнезі - 

між маркерами підкоркової атрофії (БКІ, ІЦБШ, ШІ), і кіркової атрофії (шириною 

САП на рівні Сільвієвої щілини) та шкалою МОСА. Достовірної різниці в стані 

когнітивної сфери між досліджуваними пацієнтами в залежності від наявності 

ішемічного інсульту в анамнезі не було виявлено. Отже, наявність ішемічного 

інсульту в анамнезі не було основним механізмом, що погіршує когнітивне 

функціонування у пацієнтів з ХІМ та ГЦ. 

Ізольована внутрішня ГЦ зафіксована у 35,7 %, змішана форма ГЦ - у 42,9 % 

хворих. Згідно оцінки розмірів ІІІ шлуночка у групі 1 встановлено легку ГЦ в 11,4 %, 

помірну - у 39,3 % та виражену ГЦ- у 27,9 % пацієнтів. 

Ознаки зовнішньої ГЦ діагностовані шляхом вимірювання САП у 64,3 % 

пацієнтів. Розміри САП на рівні полюса лобної частки у пацієнтів групи 1 були у 2,1 

рази, а на рівні Сільвієвої борозни – у 2,2 рази більші, ніж у пацієнтів групи 2. 

Найгірші показники морфометрії виявлено у пацієнтів 1А підгрупи, особливо при 

переважному розширенні передніх рогів. У пацієнтів 1Б групи були достовірно більші 

розміри САП, ніж у пацієнтів групи 2. У пацієнтів 1 В групи спостерігалися 
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достовірно відмінні всі морфометричні індекси відносно пацієнтів групи 2. Найбільш 

виражені ознаки підкіркової атрофії зафіксовано у групі 1А, кіркової – у групі 1Б. 

Встановлено достовірну різницю у пацієнтів 1Б групи між усіма 

морфометричними значеннями пацієнтів з групи 1А та 1В, за винятком розміру 4 

шлуночка. Оцінюючи морфометричні значення у пацієнтів 1А групи та 1В групи було 

виявлено достовірну різницю між ними за наступними показниками: передній ріг 

правого та лівого  БШ, правий БШ, ІЦЧБШ, БФІ, Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга.  

Встановлена залежність між результатами шкали МоСА та морфометричними 

показниками головного мозку. Так, у пацієнтів групи 1А були виявлені такі кореляції: 

зорово-конструктивні навички / ІФР (r =–0,42, р=0,003), підшкала мовлення / БКІ (r=–

0,64, р=0,009), орієнтація / БКІ (r=–0,48, р=0,008), МоСА /  ширина лівого БШ (r=-

0,51, р=0,022), МоСА / БКІ (r=-0,46, р=0,018), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,64, р=0,021), 

тривога / ширина лівого БШ (r=0,54, р=0,021). 

У пацієнтів групи 1Б був виявлені помірні зворотні кореляційні зв’язки: МоСА / 

БФІ (r=-0,50, р=0,001), МоСА / БКІ (r=-0,65, р=0,001), МоСА / ІЦЧБШ (r=0,66, 

р=0,002), МоСА / ІПР (r=0,75, р=0,003), МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,64, р=0,018), 

тривожність / БФІ (r=0,51, р=0,006), тривожність / БКІ (r=0,4 6, р=0,011), тривожність 

/ ІПР (r=-0,44, р=0,019), тривожність / ширина САП (полюс лобних часток ) (r=-0,55, 

р=0,012), депресія / третій шлуночок (r=-0,52, р=0,005). 

У пацієнтів групи 1В був виявлені такі кореляції: орієнтація / БКІ (r = –0,55, 

р=0,011), абстракція / БФІ (r = –0,47, р=0,015), абстракція / БКІ (r=-0,55, р=0,012), 

МоСА / ІЦЧБШ (r=0,50, р=0,012), МоСА / ІПР (r=0,50, р=0,006), МоСА / лівий 

боковий шлуночок (r=-0,51, р=0,025), МоСА / ширина третього шлуночка (r=-0,58, 

р=0,008), МоСА / ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-0,63, р=0,004), 

МоСА / індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга (r=0,45, р=0,048). 

Виявлено достовірну різницю у пацієнтів 1 групи в залежності від важкості ГЦ: 

передній ріг правого та лівого  БШ, правий та лівий БШ, 3 шлуночок, ІЦЧБШ, БФІ, 

БКІ, Індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга, розмір САП (полюс лобної частки) та  розмір 

САП (Сільвієва борозна), співвідношення Еванса. Спостерігалася залежність між 
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результатами морфометричних показників головного мозку та станом когнітивної і 

психо-емоційної сфери.  

Так, у пацієнтів із легкою ГЦ при ХІМ були виявлені такі кореляційні зв’язки: 

МоСА / ширина лівого БШ (r=-0,41, р=0,023), МоСА / ширина правого БШ (r=-0,43, 

р=0,025), МоСА / ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-0,45, р=0,012), 

тривога/ширина лівого БШ (r=0,34, р=0,021), тривога / ширина САП на рівні полюса 

лобних часток (r=-0,42, р=0,011), депресія / ширина САП на рівні полюса лобних 

часток (r=-0,39, р=0,019). 

У пацієнтів із помірною ГЦ  були виявлені такі кореляційні зв’язки: 

МоСА/ширина лівого БШ (r=-0,39, р=0,013), МоСА/БФІ (r=-0,50, р=0,001), МоСА/БКІ 

(r=-0,61, р=0,001), МоСА/ІЦЧБШ (r=0,56, р=0,002), МоСА/ІПР (r=0,55, р=0,003), 

МоСА/ІХ (r=0,48, р=0,006), МОСА/ширина третього шлуночка (r=-0,52, р=0,015), 

МОСА/ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-0,57, р=0,012), 

тривожність/БФІ (r=0,51, р=0,006), тривожність/БКІ (r=0,36, р=0,011), 

тривожність/ІПР (r=-0,38, р=0,019), тривожність/ширина САП на рівні полюса лобних 

часток (r=-0,55, р=0,012), депресія/ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-

0,45, р=0,012). У пацієнтів зі важкою гідроцефалією були виявлені такі кореляції: 

МоСА/ПР лівого БШ (r=-0,51, р=0,023), МоСА/ПР правого БШ (r=-0,53, р=0,015), 

МоСА/ІЦЧБШ (r=0,47, р=0,012), МоСА/ІЦЧБШ (r=0,44, р=0,012), МоСА/ШІ (r=0,49, 

р=0,006), МоСА/лівий боковий шлуночок (r=-0,51, р=0,025), МоСА/ширина третього 

шлуночка (r=-0,61, р=0,008), МоСА/ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-

0,61, р=0,004), МоСА/індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга (r=0,55, р=0,048), 

депресія/ширина САП на рівні полюса лобних часток (r=-0,55, р=0,022). 

Аналізуючи морфометричні показники в залежності від статі, нами було 

виявлено, що більшість з них були гіршими у чоловіків. Достовірну різницю між 

показниками чоловіків і жінок групи 1 продемонстрували: розмір ПР БШ, 3 

шлуночок, 4 шлуночок, БФІ, ІФР, індекс Хакмана, САП (полюс лобної частки), у 

групі 2 - САП (полюс лобної  частки). 

Нами було вивлене достовірне зростання БФІ  та САП (Сільвієва борозна) з 

віком. Розмір передніх рогів правого та лівого БШ, 3-го та 4-го шлуночка, значення 
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ІФР, САП (полюс лобної частки) та співвідношення Еванса у групі хворих старше 74 

років були достовірно вищими у порівнянні з іншими віковими групами. У той же час 

значення більшість шлуночкових індексів (БКІ, ІЦЧБШ, ШІ, число Хакмана, індекс 

Шлатенбрандта-Нюрнберга) у різних вікових групах пацієнтів достовірно не 

відрізнялися. Встановлено, що нормальне фізіологічне старіння супроводжується 

зниженням когнітивних функцій як і функціональних резервів [220, 222]. 

Нейровізуальні дослідження когнітивно здорових осіб похилого віку демонструють 

втрату об'єму та втрату структурної цілісності, що може бути пов’язано з когнітивним 

спадом [180]. Дегенеративні судинні зміни в паренхімі мозку, що відбуваються із 

збільшенням віку, відіграють важливу роль у розвитку збільшення шлуночків [296]. 

Отже, у хворих на ХІМ переважає змішана форма ГЦ; чоловіча стать може бути 

фактором ризику ГЦ, а самі чоловіки мають гірші морфометричні показники, у 

порівнянні з жінками; наявність ішемічного інсульту в анамнезі не є тим основним 

механізмом, що погіршує когнітивне функціонування у пацієнтів з ХІМ та ГЦ; 

найгірші показники морфометрії у пацієнтів 1А підгрупи, особливо при переважному 

розширенні передніх рогів, більшість шлуночкових індексів (БКІ, ІЦЧБШ, ШІ, число 

Хакмана, індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга) не залежать від віку. Розміри багатьох 

морфометричних показників залежать від тяжкості ГЦ: передній ріг правого та лівого 

БШ, правий та лівий БШ, 3 шлуночок, ІЦЧБШ, БФІ, БКІ, Індекс Шлатенбрандта-

Нюрнберга, розмір САП (полюс лобної частки) та  розмір САП (Сільвієва борозна), 

співвідношення Еванса. 

Зважаючи на те, що у пацієнтів 1А групи з переважним розширенням передніх 

рогів спостерігалася особлива клінічна картина, що характеризувалася поєднанням 

деменції, розладів ходи та тазових порушень у різних комбінаціях, а також 

враховуючи результати морфометрії, слід думати, що у хворих даної групи мало 

місце поєднання ХІМ та НТГ з її класичною тріадою Хакіма-Адамса. 

При дослідженні стану кровоплину за допомогою ТКДС встановлено, що у 

хворих 1 групи спостерігалися достовірно більший діаметр обох ЗагСА, товщина 

КІМ, КДШ, ПСШ, а також ІР лівої артерії (р <0,05) по відношенню до пацієнтів 2 

групи. Виявлено достовірно більший діаметр лівої ВСА, ПСШ, КДШ та ІР. У правій 
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ВСА достовірно відрізнялися ПСШ та КДШ по відношенню до хворих 2 групи. В 

екстракраніальному відділі ХА достовірно нижчою була КДШ у правій артерії 

(р <0,05). Достовірно відмінними були значення КДШ та ІР по обох САМ та значення 

ПСШ у правій ПМА (р <0,05).  

Багаточисельні дослідження показали зменшення мозкового кровотоку у хворих 

з внутрішньою неоклюзивною ГЦ, при цьому CBF зменшується в межах від 20 % до 

30 % [320, 143, 165, 220]. Нещодавнє дослідження, проведене в Університеті Осаки, 

виявило, що пацієнти з підтвердженою ГЦ та ті, у кого є лише рентгенологічні ознаки 

без клінічних симптомів, мають нижчий рівень CBF, ніж у групі контролю [366]. 

Літературні джерела повідомляють суперечливі результати щодо тяжкості клінічних 

симптомів ГЦ та їх асоціації з CBF; більшість досліджень не показують прямої 

залежності [366], тоді як деякі свідчать про зв'язок між клінічною тяжкістю та 

прогресивним зниженням CBF [21, 320]. 

Встановлено, що у пацієнтів групи 1 достовірно переважали гемодинамічно 

значимі стенози ВСА та явища венозного застою у порівнянні з хворими 2 групи. 

Виявлено помірні кореляції між показниками кровотоку та значеннями шкали МОСА 

у групі 1: ПСШ СМА/МОСА (r=0,39, р <0,05), ПСШ ПМА/МОСА (r=0,30, р<0,05), 

діаметр ЗагСА/МОСА (r =-0,31, р <0,05).  

Немає багато даних про те, як пов’язані збільшені артеріальні діаметри зі станом 

паренхіми мозку та пізнанням. За фізіологічних умов діаметр артерій у колі Вілізія 

прямо пропорційний території кровопостачання та щільності капілярів. Owler і 

Pickard [320] дослідили церебральну перфузію при гідроцефалії і виявили постійне 

зниження рівня CBF, головним чином у лобній корі, перивентрикулярній білій 

речовині, базальних гангліях та таламусі [158, 178, 386]. Зменшений або значно 

збільшений діаметр церебральних артерій, як правило, пов'язаний зі станом 

паренхіми мозку та його функцією і може мати безпосередній вплив на когнітивні 

функції. 

Нами встановлено залежності між станом церебральних судин та 

морфометричними показниками головного мозку, а саме: КІМ/БФІ (r=0,33, р <0,05), 
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КІМ/правий БШ (r=0,36, р <0,05), ІР СМА/БКІ (r=0,32, р <0,05), ІР ПМА/ІПР (r=0,34, 

р <0,05). 

Також, у пацієнтів групи 1 був виявлений зв’язок між структурою сонних артерій 

та показниками кровотоку по інтракраніальних артеріях: чим більший діаметр ЗагСА, 

тим більший судинний опір інтракраніальних судин та нижча швидкість кровотоку  

по них: у пацієнтів групи 1 виявлена залежність між діаметром ЗагСА та ІР ВСА 

(r=0,30, р<0,05) та  між діаметром ЗагСА та ІР СМА (r=0,31, р <0,05), між діаметром 

ЗагСА  та ПСШ СМА (r=-0,34, р <0,05). 

Таким чином, виявлені кореляції засвідчили про вплив на показники шкали 

МОСА та морфометричні показники зміни судин переднього циркулярного басейну 

(ВСА, САМ, ПАМ) та відсутність такого зв'язку з показниками кровотоку у 

вертебробазилярному басейні. 

Не встановлено достовірної відмінності між більшістю функціональних 

показників екстра- та інтракраніального кровотоку в залежності від статі пацієнта. В 

осіб чоловічої та жіночої статі 1 групи достовірно рідше, ніж у 2 групі діагностовано 

стеноз ВСА 50–70 % та достовірно частіше спостерігався інтракраніальний венозний 

застій (p <0,05). У жінок обох груп інтракраніальний венозний застій виявлено в 

достовірно меншій кількості випадків, ніж у чоловіків (p <0,05). Достовірно відмінні 

значення кровотоку переважно в судинах каротидного басейну спостерігалися як у 

чоловіків, так і жінок з ГЦ, що зумовило подальше детальне проведення аналізу 

параметрів кровоплину у хворих 1 групи. 

Встановлено, що всі вимірювані показники у ЗагСА залежали від віку хворих і 

достовірно відрізнялися у І віковій групі по відношенню до ІІІ вікової групи (р <0,01). 

Діаметр ЗагСА та товщина КІМ, крім того були достовірно відмінними у пацієнтів 

віком 45-59 р. в порівнянні з хворими віком від 60 до 74 років (р <0,05). 

Діаметр ВСА, ПСШ, КДШ та ІР були достовірно відмінними у хворих І вікової 

групи у порівнянні з ІІ (р <0,05) та ІІІ (р <0,01) групами. ПСШ, КДШ достовірно 

відрізнялися у хворих 45-59 р. в порівнянні з хворими віком від 60 до 74 років 

(р <0,05) по ПМА та САМ. 
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У судинах вертебробазилярного басейну виявлено: діаметр, ПСШ, КДШ екстра 

краніального відділу ХА, ПСШ, КДШ та ІР інтракраніального відділу ХА, ІР ЗМА, 

ПСШ, КДШ основної артерії у пацієнтів середнього віку достовірно відрізнялися від 

показників хворих старших 74 р. (р <0,05). Діаметр та ІР в екстракраніальному та 

ПСШ, КДШ в інтракраніальному відділі ХА, КДШ основної артерії були достовірно 

відмінними у хворих ІІ вікової групи у порівнянні з ІІІ групою (р <0,05). 

Встановлено, що пацієнти із стенозами ВСА можуть мати когнітивні порушення 

з різних причин: клінічно очевидних інсультів, німих інфарктів, а також 

безпосереднього впливу на когнітивну дисфункцію факторів ризику 

атеросклеротичної каротидної хвороби (діабету, гіпертонії, атеросклерозу) [63, 343, 

383]. Велика кількість доказів свідчить про те, що порушення мозкової гемодинаміки 

у пацієнтів із високим ступенем стенозу сонної артерії може самостійно сприяти 

когнітивній дисфункції [300.]. Серед пацієнтів із «безсимптомним» каротидним 

стенозом ці дані мають найбільшу вагу, оскільки незрозумілих факторів когнітивних 

порушень, пов’язаних з інсультом, немає [153, 277, 301]. 

Виявлена залежність між ПСШ по правій СМА і товщиною КІМ ЗагСА (r=0,36, 

р <0,05) та ПСШ і віком (r=-0,30, р <0,05), віком та ПСШ по лівій СМА (r =-0,31, 

р <0,05). Також спостерігалися кореляції між ІР у ЗМА зі значеннями шкали МОСА 

(r=-0,42, р <0,05). Ймовірно знижений ІР в результаті зменшення розміру ЗМА 

призводить до погіршення кровопостачання тих ділянок мозку, що відповідають за 

короткотривалу пам'ять.  

Виявлені зміни можна пояснити попередніми експериментальними даними, що 

за наявності системної жорсткості артерій більш жорсткі розширені мозкові артерії 

передаватимуть більшу пульсативність паренхімі головного мозку і призведуть до 

ремоделювання артеріол та порушення капілярного кровотоку [306, 323]. Ця гіпотеза 

теоретично підтримується рівнянням швидкості імпульсної хвилі Моенса-Кортевега 

в пружних трубопроводах, в якому падіння модуля пружності призводить до вищих 

швидкостей пульсової хвилі навіть за наявності розширеної артерії [225]. Клінічні 

дані також підтверджують функціональний зв'язок між системною ригідністю артерій 

та порушенням паренхіми, що припускає залежність між вищими швидкостями 
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пульсової хвилі з більшим амілоїдним навантаженням мозку та типовими дефіцитами 

пам'яті [249, 372].  

Структурні зміни церебральних судин у хворих з ХІМ достовірно відрізнялися у 

пацієнтів І та ІІ вікової групи у порівнянні з хворими віком старші 75 р. (р <0,05). 

Закономірним є зростання частоти гемодинамічно значимих стенозів з віком 

хворих та оклюзії СМА. Зменшення відсотка ангіоспазму свідчить про зростання 

жорсткості судинної стінки у хворих старшого віку.  

Встановлено, що діаметр ЗагСА, товщина КІМ та ІР були достовірно більшим, 

ПСШ та КДШ достовірно нижчими у хворих 1А групи у порівнянні з хворими 1Б 

групи (р <0,01). Діаметр ВСА та ІР у хворих 1А групи були достовірно вищими, а 

ПСШ достовірно нижчим у порівнянні з хворими 1Б групи (р <0,01). Виявлено 

достовірно відмінні значення у показниках ПСШ та ІР по САМ та ПСШ по ПМА у 

хворих 1А групи по відношенню до хворих 1Б групи. Достовірної відмінності між 

функціональними показниками кровоплину у вертебро бацилярному басейні не 

спостерігалося. Встановлено, що у пацієнтів з внутрішньою та змішаною 

гідроцефалією достовірно частіше мав місце гемодинамічно значимий стеноз та 

оклюзія ВСА, а також інтракраніальний венозний застій. 

Таким чином, проведений аналіз функціональних показників екстра та 

інтракраніального артеріального кровоплину показав достовірно гірші зміни у хворих 

з внутрішньою гідроцефалією по відношенню до хворих із зовнішньою 

гідроцефалією. Ця відмінність стосувалася лише судин каротидного басейну. 

Встановлено достовірну залежність між наступними показниками кровоплину та 

значеннями шкали МОСА: ПСШ СМА/МОСА (r=0,45, р <0,05), ПСШ ПМА/МОСА 

(r = 0,38, р <0,05), діаметр ВСА /МОСА (r =-0,51, р <0,05), а також між змінами 

церебральних судин та морфометричними показниками мозку: КІМ/БФІ (r = 0,54, 

р <0,05), КІМ/правий БШ (r = 0,62, р <0,05), ІР СМА/БКІ (r = 0,58, р <0,05). 

Отримані дані співпадають з результатами інших дослідників, які вказували на 

нелінійну залежність між середнім діаметром лівих СМA, ВСА та семантичною 

пам’яттю, а також між діаметром лівої ЗМA та епізодичною пам’яттю, у хворих, що 

не перенесли інсульти. Ці результати пропонують часткове підтвердження 
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всеосяжної гіпотези, що артеріальний діаметр судин мозку може бути важливим 

біомаркером когнітивної функції паренхіми [234]. 

У хворих з легкою ГЦ достовірно відрізнялися функціональні показники 

кровоплину по відношенню до хворих з тяжким ступенем ГЦ. При легкій ГЦ 

виявлено достовірно менший діаметр ЗагСА, товщину КІМ та ІР ЗагСА і достовірно 

більшу ПСШ. Показники ВСА (діаметр, ПСШ) у пацієнтів з легкою гідроцефалією 

були достовірно відмінними по відношенню до хворих з тяжкою та середньо тяжким 

ступенем ГЦ. Показники кровоплину по ХА та ОА достовірно не відрізнялися при 

різних ступенях гідроцефалії. По ПМА та ЗМА достовірна відмінність виявлена у 

показниках ПШС та ІР у хворих з легким та тяжким ступенем гідроцефалії (р<0,01), 

по СМА у показниках КДШ та ІР. 

Зниження кровотоку по церебральних артеріях при зростанні ступеня 

гідроцефалії може бути пов'язане з підвищенням внутрішньочерепного тиску, 

компресією судин в результаті збільшення шлуночків та порушенням метаболізму. 

Сила, що діє на шлуночки, передається відцентрово, стискаючи мозок і підвищуючи 

різницю між шлуночковим тиском і тиском над конвексом. Результатом є глобальне 

зниження церебральної перфузії у зв'язку з тим, що більша частина артеріального 

церебрального кровотоку відбувається доцентрово, тобто від субарахноїдального 

простору до центру мозку.  

У пацієнтів з тяжкою та помірною ГЦ достовірно частіше  відмічалися оклюзія 

ВСА, стеноз ВСА 50–70 % та >70 %, явища інтракраніального венозного застою по 

відношенню до хворих з легкою ГЦ. 

Таким чином, встановлено, що функціональні показники кровотоку та 

структурні зміни церебральних артерій у хворих з ХІМ з супутньою гідроцефалією 

показали достовірну відмінність показників у порівнянні з пацієнтами без 

гідроцефалії. Не спостерігалося відмінностей у хворих різної статі, проте виявлено 

достовірну різницю показників у пацієнтів віком 45–59 р. у порівнянні з пацієнтами 

старше 74 р., у хворих з внутрішньою гідроцефалію по відношенню до хворих із 

зовнішньою гідроцефалією, а також при тяжкому ступені гідроцефалії у порівнянні з 

пацієнтами з легкою гідроцефалію. 
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Вивчення процесів апоптозу та некрозу у хворих з ХІМ проводилося за вмістом 

лейкоцитів  у стадії апоптозу (AnV+-клітин) та у стадії некрозу (PI+-клітин). 

Вираженість внутрішньоклітинного окисного стресу оцінювали за кількістю 

лейкоцитів з підвищеним внутрішньоклітинним вмістом АФК (АФК+-клітин). 

Ступінь мітохондріальної дисфункції визначали за кількістю клітин крові зі 

зниженим трансмембранним мітохондріальним потенціалом (Mito+-клітин). У 

хворих з ХІМ з ГЦ виявлено достовірно (p <0,05) вищий вміст AnV+-, PI+-, АФК+- і 

Mito+-клітин по відношенню до хворих без ГЦ. Виявлена достовірна різниця між 

значеннями показників у пацієнтів середнього і похилого віку та показниками хворих 

від 60 до 74 років та старше 74 років. Встановлено достовірно вищий відсоток клітин 

у стадії раннього апоптозу,  АФК+- та Мito+-клітин при помірному та тяжкому 

ступеню ГЦ у порівнянні з хворими з легкою ГЦ (p <0,01). Вміст PI+-клітин був 

достовірно вищим лише при тяжкій ГЦ по відношенню до хворих з лекою ГЦ. 

Найвищий рівень усіх досліджуваних показників був у хворих старше 74 р. при 

тяжкому ступені ГЦ. 

При всіх формах ГЦ спостерігалися достовірно вищі показники АNV+-клітин у 

порівнянні з КГ (p <0,01). Встановлено достовірно відмінні значення вмісту АNV+-, 

АФК+-клітин у хворих 1А та 1В груп по відношенню до пацієнтів 1Б групи (p <0,01), 

особливо у 1А групі хворих з переважним розширенням передніх рогів БШ 

(20,84±0,54) %. Не діагностовано достовірної різниці у кількості PI+ - та Mito+-клітин 

у хворих з різними формами ГЦ. Встановлено переважаючу роль у клітинній загибелі 

при внутрішній та змішаній формах ГЦ при ХІМ апоптичних процесів і меншу 

активацію процесів некрозу. При зовнішній ГЦ при ХІМ в найбільшій мірі у 

порівнянні з іншими хворими 1 групи активувалися процеси некрозу. У процесах 

апоптозу домінуючу роль відігравали АФК  і в меншій мірі мітохондріальна 

дисфункція. У хворих з ознаками зовнішньої ГЦ у процесах некрозу лейкоцитів крові 

відмічена переважна роль порушення трансмембранного мітохондріального 

потенціалу і меншій мірі окисного стресу. Спостерігалися кореляційні зв'язки між 

вмістом клітин у стадії  апоптозу та деякими параметрами кровотоку у хворих з 

деменцією. Спостерігалися кореляційні зв'язки між вмістом клітин у стадії  апоптозу 
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та деякими параметрами кровотоку у хворих з деменцією. Зокрема, помірна 

залежність встановлена: ПСШ СМА / АNV+-клітини (r=-0,42, р <0,05), діаметр ВСА / 

АNV+- клітини (r=-0,60, р <0,05), товщина КІМ ЗагСА/АNV+- клітини (r=-0,55, 

р <0,05) та слабка між кількістю РІ+-клітин з діаметром ВСА (r=-0,25, р <0,05) та 

діаметром ЗагСА (r=-0,29, р <0,05). Нами також встановлено достовірну залежність 

між наступними показниками кровоплину та значеннями шкали МОСА: ПСШ 

СМА/МОСА (r=0,45, р <0,05), ПСШ ПМА/МОСА (r=0,38, р <0,05), діаметр 

ВСА/МОСА (r =-0,51, р <0,05). Гіпоперфузія є критично важливою для гомеостазу 

клітин, і вона пов’язана зі зниженням швидкості мозкового метаболізму кисню та 

глюкози [152]. Тривала гіпоперфузія головного мозку призводить до втрати енергії, 

окисного стресу та може спричинити неврологічні симптоми, в першу чергу 

когнітивні порушення [312]. Отримані кореляції підтверджують складні механізми 

формування когнітивного дефіциту при ХІМ за рахунок порушення перфузії та 

запуску апоптичних механізмів клітинної смерті. 

Прогресування неврологічного та когнітивного дефіциту супроводжувалося 

зростанням продукції АNV+-, АФК+ та Мito+-клітин, що може свідчити про важливу 

роль окисного стресу та мітохондріальної дисфункції у розвитку розладів пам'яті. 

Пізній апоптоз має менше значення при легших розладах пам'яті, проте його роль 

зростає при судинній деменції. Посилення процесів раннього апоптозу в результаті 

гіперпродукції вільних радикалів може бути одним з лабораторних маркерів 

прогресування когнітивних порушень при ХІМ з ГЦ. Найвища частка АNV+- та РІ+-

клітин виявлена за наявності поєднання деменції, екстрапірамідного синдрому та 

апраксії ходи у хворих із ХІМ із ГЦ. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. У дисертації наведено теоретичне обґрунтування та нове вирішення 

актуальної проблеми, що полягає у вдосконаленні діагностики та уточненні 

патогенетичних механізмів, перебігу хронічної ішемії головного мозку у поєднанні з 

гідроцефалією на підставі комплексного вивчення клінічних, нейропсихологічних, 

нейровізуальних, гемодинамічних, метаболічних чинників.  

2.  Провідними неврологічними синдромами у хворих на ХІМ в поєднанні з ГЦ 

є: екстрапірамідний (88,6 %), псевдобульбарний (53,6 %), виражених когнітивних 

порушень (60,7 %). У пацієнтів з ХІМ без ГЦ найбільш частими синдромами були: 

вестибуло-координаційний синдром (70,0 %), екстрапірамідний (60,0 %), легких та 

помірних когнітивних порушень (93,3 %). У пацієнтів з внутрішньою ГЦ з 

переважним розширенням передніх рогів бокових шлуночків характерними 

синдромами були: виражених когнітивних розладів (100 %), екстрапірамідний 

(94,1 %), порушень ходи (88,2 %), тазових розладів (88,2 %).  

3. Існує зв'язок стадії ХІМ та вираженості ГЦ. При легкій ГЦ ХІМ Іст. була у 

43,2 % обстежених, ХІМ ІІ ст. - у 56,8 %; при помірній ГЦ  ХІМ І ст. була  в  14,1 % 

обстежених, ХІМ ІІ ст. - у 67,2 %, ХІМ ІІІ ст. - у 18,7 %; при важкій ГЦ  ХІМ ІІ ст. 

була у 66,7 %, ХІМ ІІІ ст. – у 33,3 % обстежених.  

4. Наявність ГЦ при ХІМ повязана з більшу вираженість когнітивних порушень. 

Так, при ХІМ з наявністю ГЦ переважали виражені когнітивні порушення (у 62,8 % 

пацієнтів), які зустрічались  достовірно частіше ніж при ХІМ без ГЦ (у 6,7 % 

пацієнтів); легкі когнітивні порушення при ХІМ з ГЦ були зареєстровані достовірно 

рідше (у 8,6 % пацієнтів), ніж при ХІМ без ГЦ (у 70 % пацієнтів). При всіх видах ГЦ 

виявлено ряд кореляційних звязків між маркерами кіркової та підкіркової атрофії та 

показниками МоСа тесту. Найбільш прогностично несприятливою для когнітивної 

сфери виявилась внутрішня форма ГЦ.  

5. У пацієнтів з ХІМ в поєднанні з ГЦ рівні тривоги та депресії за шкалою HADS 

були достовірно вищими у порівнянні з рівнями тривоги і депресії у хворих на ХІМ 

без ГЦ (p <0,05): субклінічна тривога мала місце у 43,6 %, клінічна тривога – у 16,4 %, 
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субклінічна депресія – у 18,6 % та клінічна депресія – у 62,9 %, тоді як у хворих ХІМ 

без ГЦ субклінічна тривога та депресія мала місце у 50 % хворих.  

6. Показники психічного компоненту якості життя, зокрема рольове 

функціонування, зумовлене емоційним станом та психічним компонентом здоров'я, а 

також фізичне функціонування, були достовірно нижчими (р <0,05) у пацієнтів з ХІМ, 

які мали ГЦ, порівняно з пацієнтами з ХІМ без ГЦ. 

7.  Форма та тяжкість гідроцефалії при ХІМ мали зв’язок з показниками 

церебрального кровотоку та структурними змінами церебральних судин. У пацієнтів 

з тяжкою та помірною ГЦ достовірно частіше відмічалися оклюзія ВСА, стеноз ВСА 

<70 %, явища інтракраніального венозного застою по відношенню до хворих з легкою 

ГЦ. Встановлено достовірну залежність між параметрами кровоплину (Vps СМА та 

Vps ПМА) та показниками за шкалою МОСА (r=0,45 та r=0,38, відповідно), діаметром 

ВСА та шкалою МОСА (r =-0,51) у пацієнтів з ХІМ при наявності ГЦ.  

8.  У пацієнтів з ХІМ з наявністю ГЦ виявлено достовірно вищий (p <0,05) ніж 

у пацієнтів ХІМ без ГЦ вміст АNV+- та РІ+-клітин лейкоцитів у стадії апоптозу та 

некрозу і лейкоцитів з підвищеним вмістом внутрішньоклітинних АФК та зі 

зниженим мітохондріальним потенціалом. Встановлено достовірно вищий відсоток 

клітин у стадії раннього апоптозу, АФК+- та Мito+-клітин при помірному та тяжкому 

ступеню ГЦ у порівнянні з легким ступенем ГЦ (p <0,01). Прогресування 

неврологічного та когнітивного дефіциту супроводжувалося зростанням продукції 

АNV+-, АФК+ та Мito+-клітин. У пацієнтів з деменцією встановлено наявність 

помірного зв'язку між рівнем когнітивного функціонування та часткою АNV+-клітин 

(r=-0,50; р=0,026) і (PI+-клітини) (r=-0,30; p=0,041).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  

  

1. З метою комплексної характеристики клінічної картини ХІМ з супутньою 

ГЦ доцільно застосовувати скринінгові шкали для оцінки когнітивної (шкала МоСА) 

та емоційної (шкала HADS) сфер.  

2. Отримані в дисертаційній роботі дані дали можливість виділити додаткові 

фактори ризику прогресування когнітивних порушень у хворих з ХІМ з супутньою 

ГЦ (чоловіча стать, наявність депресії та тривоги, зниження якості життя, 

морфометричні ознаки внутрішньої або змішаної церебральної атрофії).  

3. Запропоновано комплексний підхід до обстеження пацієнтів у пацієнтів з ГЦ 

при ХІМ з урахуванням неврологічного, когнітивного та нейро-поведінкового 

статусу, який включає оцінку стану судинної стінки та швидкісних параметрів 

церебральної гемодинаміки, візуалізацію структурних змін головного мозку для 

ранньої всебічної діагностики когнітивних розладів, що забезпечує патогенетичну 

обґрунтованість диференційованого призначення ефективної терапії. 

4. Виділено морфометричні характеристики головного мозку при різних 

формах ГЦ при ХІМ, які в найбільшій мірі впливають на рівень когнітивного 

функціонування: у пацієнтів із внутрішньою ГЦ - БКІ, ширина лівого БШ, ІЦЧБШ; у 

пацієнтів із зовнішньою ГЦ – БФІ, БКІ, ІФР, у пацієнтів зі змішаною гідроцефалією 

– БКІ, БФІ, ширина третього шлуночка, ширина субарахноїдальних просторів на 

рівні полюса лобних часток, індекс Шлатенбрандта-Нюрнберга.  
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 Додаток 1. 

Психодіагностична шкала Mini-Mental State Examination 

(MMSE) 
1. Який зараз рік?                                                                            1б. 

2. Яка пора року?                                                                            1б. 

3. Який сьогодні день?                                                                  1б. 

4. Який день тижня?                                                                  1б. 

5. Який місяць?                                                                            1б. 

6. В якій області мешкаєте?                                                        1б. 

7. В якій країні?                                                                            1б. 

8. В якому місті?                                                                            1б. 

9. Заклад в якому ви знаходитеся?                                              1б. 

10. На якому поверсі?                                                                  1б. 

11. Запам'ятовування 3-х слів:                                                        3б. 

автобус 

троянда 

двері (кількість спроб) 

12. Від 100 відняти 7                                                                  1б. 

 (по 1 б. за кожну правильну відповідь) 

13. Повторіть 3 слова, які були названі раніше                          3б. 

(кількість названих слів, по 1 б. за кожне слово.) 

14. Що це (вказуючи на годинник) ?                                              1б. 

15. Що це (вказуючи на ручку) ?                                              1б. 

16. Повторіть, будь ласка, за мною цю фразу: 

«Ніяких якщо, і, або але» (укр.)                                              1б. 

17. Зробіть те, що написано на папері «Заплющить очі»             1б. 

18. Дати лист паперу, хворий повинен узяти його 

 правою рукою, скласти його навпіл обома руками, 

 покласти на стіл                                                                      1б. 
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19. Написати речення на папері (зв'язне).                                    1б. 

Скопіювати малюнок                                                                  1б. 

 

 

 

 

 

 

Норма. Немає порушення когнітивних функцій – 28-30 балів; 

Переддементні когнітивні порушення – 24-27 балів; 

Легкий ступінь вираженості судинної деменції – 20-23 бали;   

Помірний ступінь вираженості судинної деменції – 10-19 балів; 

Тяжка судинної деменції –  0-10 балів. 
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Додаток 2. 

Госпітальна шкала HADS 

1.Т. Я відчуваю напруженість, мені не по собі 

 весь час -                   3; 

 часто -                       2; 

 час від часу, іноді -   1; 

 зовсім не відчуваю – 0 

2.Д. Мені здається, що я став все робити дуже 

повільно 

 практично весь час - 3; 

 часто -                      2; 

 іноді -                       1; 

 зовсім ні –                0 

3.Д. Те, що приносило мені велике задоволення, 

і зараз викликає у мене таке ж почуття 

 звичайно,  це так -                              0; 

 напевно, це так -                                 1; 

 лише в дуже малому ступені це так - 2; 

 це зовсім не так –                               3 

4.Т. Я відчуваю внутрішнє напруження або 

тремтіння 

 зовсім не відчуваю -                           0; 

 іноді -                                                 1; 

 часто -                                                2; 

 дуже часто –                                       3 

5.Т. Я відчуваю страх, здається, ніби щось 

жахливе може ось-ось статися 

 виразно це так, і страх дуже сильний - 3;  

так, це так, але страх не дуже сильний - 2; 

 іноді, але це мене не турбує -         1; 

 зовсім не відчуваю –                            0 

6.Д. Я не стежу за своєю зовнішністю 

 звичайно, це так -                                3; 

 я не приділяю цьому стільки часу, скільки 

потрібно -    2; 

 може бути, я став менше приділяти цьому увагу 

-    1;  

я стежу за собою так само, як і раніше – 0 

7.Д. Я здатний розсміятися і побачити в тій чи 

іншій події смішне 

 звичайно, це так - 0; 

 напевно, це так - 1; 

 лише в дуже малому ступені це так - 2; 

зовсім не здатний – 3 

8.Т. Я відчуваю непосидючість, немов мені 

постійно потрібно рухатися 

 звичайно, це так -               3; 

 напевно, це так -                2; 

 лише в деякій мірі це так - 1; 

 зовсім не відчуваю –          0 

9.Т. Неспокійні думки крутяться у мене в голові 

 постійно -                            3; 

 більшу частину часу -          2; 

 час від часу і не так часто - 1; 

 тільки іноді –                       0 

10.Д. Я вважаю, що мої справи (заняття, 

захоплення) можуть принести мені почуття 

задоволення 

 точно так само, як і зазвичай -     0; 

 так, але не в тій мірі, як раніше - 1; 

 значно менше, ніж зазвичай -      2; 

 зовсім так не вважаю -                 3 

11.Д. Я відчуваю бадьорість 

 зовсім не відчуваю - 3; 

 дуже рідко -               2; 
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 іноді -                         1; 

 практично весь час – 0 

12.Т. У мене буває раптове відчуття паніки 

 дуже часто -             3; 

 досить часто -          2; 

 не так вже й часто - 1; 

 зовсім не буває –     0 

13.Т. Я легко можу сісти і розслабитися 

звичайно, це так -      0; 

 напевно, це так -       1; 

 лише зрідка це так - 2; 

 зовсім не можу –      3 

14.Д. Я можу отримати задоволення від хорошої 

книги, радіопрограми або телепрограми 

 часто -         0; 

 іноді -          1; 

 рідко -         2; 

 дуже рідко -3 

 

  

0-7 балів – норма 

8-10 балів - субклінічно виражена тривога / депресія 

11 балів і вище клінічно виражена тривога / депресія 



Додаток 3. 

Шкала депресії Бека (BDI) 

засмученим, сумним. 

 

можу від цього відволіктися. 

нещасливий, що не можу це витримати. 

майбутнє. 

майбутнім. 

чекає в майбутньому. 

ніщо не може змінитися на краще. 

невдахою. 

ідчуваю, що терпів більше 

невдач, ніж інші люди. 

життя, я бачу в ній багато невдач. 

я - повний невдаха. 

задоволення від життя, як раніше. 

задоволення від життя, як раніше. 

задоволення ні від чого. 

життям. і мені все набридло. 

-

небудь винним. 

винним. 

відчуваю себе винним. 

провини. 

покараним за що-небудь. 

покараний. 

покараний. 

покараним. 

вся в собі. 

 

 

 

 

слабкості. 
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свої вчинки. 

поганому, що відбувається. 

з собою. 

покінчити з собою, але я не буду їх 

здійснювати. 

 

нагода. 

зазвичай. 

 плачу частіше, ніж 

раніше. 

 

можу, навіть якщо мені хочеться. 

 

більше, ніж зазвичай. 

раніше. 

роздратований. 

мене раніше дратували. 

інших людей. 

людьми, ніж раніше. 

інших людей. 

інших людей. 

13

рішення іноді, як і раніше. 

відкладаю ухвалення рішення. 

ніж раніше. 

рішення. 

гірше, ніж зазвичай. 

не турбує, що я виглядаю 

старим і непривабливим. 

відбулися істотні зміни, які роблять 

мене непривабливим. 

потворно. 

добре, як і раніше. 

додаткове зусилля, щоб почати робити 

що-небудь. 

що-небудь. 
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ніяку роботу. 

раніше. 

раніше. 

-2 години 

раніше, і мені важко заснути знову. 

годин раніше звичайного і більше не 

можу заснути. 

ніж зазвичай. 

ніж раніше. 

усього, що я роблю. 

 робити через 

втому. 

зазвичай. 

раніше. 

 

 

втрата ваги була незначною. 

 втратив 

більше 2 кг. 

 

 

Я навмисно намагаюся схуднути і 

їм менше (зазначити хрестиком). 

ТАК________ НІ_________ 

здоров'я не більше, ніж зазвичай. 

 

фізичного здоров'я, такі, як болі, розлад 

шлунку, закрепи і т.д. 

фізичним станом, і мені важко думати 

про щось інше. 

фізичним станом, що більше ні про що 

не можу думати. 

я не помічав 

зміни свого інтересу до сексу. 

проблеми сексу, ніж раніше. 

цікавлюся сексуальними проблемами, 

ніж раніше. 

сексуальний інтерес. 
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Додаток 4. 

 
Опитування SF-36 Дата заповнення________________ 

1. В цілому Ви б оцінили стан 

Вашого здоров'я 

Відмінне 1 

Дуже хороше 2 

Добре 3 

Посереднє 4 

Погане 5 

2.Як б Ви в цілому оцінили своє 

здоров'я зараз порівняно з тим, що було 

рік тому. 

Значно краще, ніж рік назад 1 

Трохи краще, ніж рік назад 2 

Приблизно так само, як рік назад 3 

Дещо гірше, ніж рік назад 4 

Набагато гірше, ніж рік тому .5 

3. Наступні питання стосуються 

фізичних навантажень, з якими Ви, 

можливо, стикаєтеся протягом свого 

звичайного дня. Обмежує Вас стан 

Вашого здоров'я на даний час у 

виконанні перерахованих нижче 

фізичних навантажень? Якщо так, то 

якою мірою? 

Так, значно обмежує-1    Так, трохи 

обмежує-2  Ні, зовсім не обмежує-3 

A. Важкі фізичні навантаження, 

такі як біг, підняття важких речей, 

заняття силовими видами спорту. 1 2 3 

Б. Помірні фізичні навантаження, 

такі як пересунути стіл, попрацювати з 

пилососом, збирати гриби або ягоди. 1 

2 3 

В. Підняти або нести сумку з 

продуктами. 1 2 3 

Г. Піднятися пішки по сходах на 

кілька прольотів. 1 2 3 

Д. Піднятися пішки по сходах на 

один проліт. 1 2 3 

Є. Нахилитися, стати на коліна, 

присісти навпочіпки. 1 2 3 

Ж. Пройти відстань більше одного 

кілометра. 1 2 3 

З. Пройти відстань у кілька 

кварталів. 1 2 3 

І. Пройти відстань в один квартал. 

1 2 3 

К. Самостійно вимитися, 

одягнутися. 1 2 3 

 

4. Чи бувало за останні 4 тижні, що 

Ваш фізичний стан викликав труднощі 

у Вашій роботі або іншої звичайної 
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повсякденної діяльності, внаслідок 

чого: 

Так-1   Ні-2 

А. Довелося скоротити кількість 

часу, що витрачається на роботу чи інші 

справи. 1 2 

Б. Виконали менше, ніж хотіли. 1 2  

В. Ви були обмежені у виконанні 

якого-небудь певного виду робіт чи 

іншої діяльності. 1 2  

Г. Були труднощі при виконанні 

своєї роботи чи інших справ 

(наприклад, вони вимагали додаткових 

зусиль). 1 2  

5. Чи бувало за останні 4 тижні, що 

Ваш емоційний стан викликав 

труднощі у Вашій роботі або іншої 

звичайної повсякденної діяльності, 

внаслідок чого 

Так-1  Ні-2 

А. Довелося скоротити кількість 

часу, що витрачається на роботу чи інші 

справи. 1 2  Б.Виконали менше, ніж 

хотіли. 1 2  

В. Виконували свою роботу або 

інші справи не так акуратно, як 

зазвичай. 1 2 

6.Наскільки Ваш фізичний і 

емоційний стан протягом останніх 4 

тижнів завадив Вам проводити час з 

сім'єю, друзями, сусідами або в 

колективі? 

Зовсім не завадив 1 

Трохи 2 

Помірно 3 

Сильний 4 

Дуже сильно 5 

7.Наскільки сильну фізичну біль 

Ви відчували за останні 4 тижні? 

Зовсім не відчував 1 

Дуже слабку 2 

Слабку 3 

Помірну 4 

Сильну 5 

Дуже сильну 6 

8.У якому ступені біль протягом 

останніх 4 тижнів заважав Вам 

займатися Вашою нормальною 

роботою (включаючи роботу поза 

домом або по будинку)? 

Зовсім не заважала 1 

Трохи 2 

Помірно 3 

Сильний 4 

Дуже сильно 5 

 

9.Наступні питання стосуються 

того, як Ви себе почували і яким був 

Ваш настрій протягом останніх 4 

тижнів. Будь ласка, на кожне питання 
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дайте одну відповідь, що найбільше 

відповідає Вашим відчуттям. 

Весь час-1  Велику частину часу-2 

Часто-3  Іноді-4 Рідко-5  Жодного разу-

6 

А. Ви відчували себе бадьорим 

(ою)? 1 2 3 4 5 6 

Б. Ви сильно нервувалися? 1 2 3 4 

5 6 

В. Ви відчували себе таким (ою) 

подавленим (ою) що ніщо не могло Вас 

підбадьорити? 1 2 3 4 5 6 

Г. Ви відчували себе спокійним 

(ою) і умиротвореним (ою)? 1 2 3 4 5 6 

Д. Ви відчували себе повним (ою) 

сил і енергії? 1 2 3 4 5 6 

Є. Ви відчували себе слабким (ою) 

духом і сумним (ою)? 1 2 3 4 5 6 

Ж. Ви відчували себе змученим 

(ою)? 1 2 3 4 5 6 

З. Ви відчували себе щасливим 

(ою)? 1 2 3 4 5 6 

І. Ви відчували себе втомленим 

(ою)?1 2 3 4 5 6 

10. Як часто за останні 4 тижні Ваш 

фізичний чи емоційний стан заважало 

Вам активно спілкуватися з людьми 

(відвідувати друзів, родичів і т. п.)? 

(Обведіть одну цифру) 

Весь час 1 

Велику частину часу 2 

Іноді 3 

Рідко 4 

Жодного разу 5 

11. Наскільки вірно чи ні 

відображені по відношенню до Вас 

кожне з нижче перерахованих 

тверджень? 

Цілком вірно-1 В основному вірно-

2 Не знаю-3 В основному невірно-4 

Цілком невірно-5 

а. Мені здається, що я більше 

схильний до захворювань, ніж інші 1 2 

3 4 5 

б. Моє здоров'я не гірше, ніж у 

більшості  моїх знайомих 1 2 3 4 5 

в. Я очікую, що моє здоров'я 

погіршиться 1 2 3 4 5 

г. У мене відмінне здоров'я 1 2 3 4 

5 

 

 



Додаток 5. 

 

МОСА 
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Додаток 6. 

 

Таблиці Шульте 

 

 

 

В нормі, час виконання проби Шульте становить до 50 секунд. 
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Додаток 7. 

Шкала ішемії Хачинського 

Шкала ішемії Хачинського включає наступні критерії: 

раптовий початок (2 бали) 

східцеподібний перебіг (1 бал) 

наявність флюктуацій (2 бали) 

нічна сплутаність (1 бал) 

відносна збереження особистості (1 бал) 

депресія (1 бал) 

соматичні скарги (1 бал) 

емоційна лабільність (1 бал) 

артеріальна гіпертензія (в анамнезі або в даний час) (1 бал) 

інсульт в анамнезі (2 бали) 

інші (соматичні) ознаки атеросклерозу (1 бал) 

суб'єктивна неврологічна симптоматика (2 бали) 

об'єктивна неврологічна симптоматика (2 бали) 

Оцінка понад 7 балів припускає судинну причину деменції, 4 і менше балів - не 

підтверджує судинну етіологію процесу. 
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Додаток 8. 

Вікові зміни ширини шлуночків за даними КТ 

(за Верещагіним Н.В.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Вік, роки Передні роги 

бокових 

шлуночків (мм) 

Центральні 

відділи бокових 

шлуночків (мм) 

III шлуночок 

(мм) 

31- 40 4, 9 7, 6 2, 9 

41 — 60 5, 5 7, 9 - 8, 0 3, 5 

61 — 70 5, 8 9, 4 3, 9 

Старші 70 6, 3 11, 1 4, 3 
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 Додаток 9. 
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