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ЕНЦЕФАЛОПАТІЯ СУДИННОГО ГЕНЕЗУ: ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ 
ГЕМОДИНАМІКИ
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РЕЗЮМЕ. Вивчення показників гемодинаміки, з᾽ясування їх зв᾽язку з когнітивними розладами, віком та статтю 
сприяє удосконаленню діагностичних підходів та оптимізації прогнозування перебігу судинної енцефалопатії (СЕ).

Мета – виявити особливості показників гемодинаміки у хворих на судинну енцефалопатію у поєднанні з гід-
роцефалією (ГЦ).

Матеріал і методи. Проведено комплексне обстеження 140 пацієнтів з СЕ та ГЦ. Враховували наявність ГЦ, 
дані Монреальського когнітивного тесту, вік та стать обстежуваних. Дослідження стану церебрального кровотоку 
вивчали за допомогою ТКДС інтракраніальних судин та екстракраніальних відділів брахіоцефальних судин на 
апараті Philips HDI. Оцінювали дані комп’ютерної томографії головного мозку з подальшим визначенням морфо-
метричних показників та індексів. Для статистичної обробки результатів користувались програмою Statistica.

Результати. Встановлено, що у хворих на СЕ з ГЦ спостерігалися достовірно більший діаметр обох ЗСА, тов-
щина КІМ, КДШ, ПСШ, а також ІР лівої артерії (р<0,05) по відношенню до пацієнтів з СЕ без ГЦ. Нами були виявлені 
наступні кореляційні зв’язки у хворих на СЕ з ГЦ: ПСШ СМА/МОСА (r=0,39, р<0,05), ПСШ ПМА/МОСА (r=0,30, р<0,05), 
діаметр ЗСА/МОСА (r =-0,31, р<0,05). Зменшений або значно збільшений діаметр церебральних артерій, як прави-
ло, пов’язаний зі станом паренхіми мозку та його функцією і може мати безпосередній вплив на когнітивні функ-
ції. Встановлено залежності між станом церебральних судин та морфометричними показниками головного моз-
ку, 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).

Не встановлено достовірної відмінності між більшістю функціональних показників екстра- та інтракраніаль-
ного кровотоку в залежності від статі пацієнта. Встановлено, що діаметр ЗСА 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).

Висновки. Встановлена залежність між морфометричними показниками, які свідчать про підкіркову та кіркову 
церебральну атрофію, вираженістю когнітивного дефіциту, віком та статтю в залежності від стану гемодинаміки. 
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Вступ. Судинна енцефалопатія (СЕ) та гострі 
цереброваскулярні захворювання є однією з най-
важливіших медичних і соціальних проблем в 
усьому світі в силу значної їх поширеності й тяж-
ких наслідків. 

Досить поширеним явищем є поєднання СЕ 
та гідроцефалії (ГЦ) [1]. З одного боку така комбі-
нація можлива власне при одночасній наявності 
СЕ та нормотензивної гідроцефалії (НТГ), з іншої – 
це пояснюється морфологічною стадійністю про-
гресування СЕ (як приклад – замісна гідроцефалія 
при атрофічних процесах), набряку [2]. У значної 
частини пацієнтів з гідроцефалією знаходять без-
ліч дрібних ішемічних вогнищ, або лейкоареозу, 
що не суперечить її діагнозу, так як можливе по-
єднання нормотензивної гідроцефалії і церебро-
васкулярної недостатності [3].

У практиці найбільше етіологічне значення в 
розвитку СЕ мають артеріальна гіпертензія та ате-
росклероз [4–11]. Пацієнти із захворюваннями со-
нної артерії можуть мати когнітивні порушення з 
різних причин. Клінічно очевидні інсульти, а та-
кож німі інфаркти в результаті стенозу сонної ар-
терії призводять до порушень пам’яті [12]. Серед 
пацієнтів із «безсимптомним» каротидним стено-
зом ці дані мають найбільшу вагу, оскільки вста-

новлених факторів когнітивних порушень, пов’я
заних з інсультом, немає [13–17]. Поодинокі роботи 
висвітлюють, як пов’язані збільшені артеріальні 
діаметри зі станом паренхіми мозку та когнітив-
ним функціонуванням. За фізіологічних обставин 
діаметр артерій у Вілізієвому колі прямо пропор
ційний території кровопостачання та щільності 
капілярів на ній [17]. Спадкові або набуті умови, 
що призводять до посилення кровотоку або слаб-
кості артеріальної стінки, можуть призвести до 
зовнішнього ремоделювання [18]. 

ГЦ сама по собі може викликати зниження за-
гального об᾽ємного кровотоку та посилення іше-
мії мозку, а отже, і процеси загибелі нейронів [19]. 
Літературні джерела повідомляють суперечливі 
результати щодо тяжкості клінічних симптомів ГЦ 
та їх асоціації з артеріальним церебральним кро-
вотоком (АЦК); більшість досліджень не показу-
ють прямої залежності [20], тоді як деякі свідчать 
про зв’язок між клінічною тяжкістю та прогресив-
ним зниженням кровотоку [21].

Мета дослідження – виявити особливості 
показників гемодинаміки у хворих на СЕ у поєд-
нанні з ГЦ.

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 140 хворих (67 (47,86 %) жінок та 73 (52,14 %) 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2022. № 2 107

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
чоловіки) з СЕ віком від 44 до 82 років (середній 
вік (65,78±9,11) роки), які проходили стаціонарне 
лікування у Тернопільській обласній комунальній 
клінічній психоневрологічній лікарні. У всіх хво-
рих була наявна гіпертонічна хвороба, яка поєд-
нувалася з церебральним атеросклерозом у 77 
(55,00 %), ІХС – у 28 (20,00 %), стенокардією напру-
ги – у 5 (3,57 %), цукровим діабетом – у 10 (7,14 %) 
осіб. Гостре порушення мозкового кровообігу в 
анамнезі спостерігали у 34 (24,29  %) хворих. 
СЕ І ст. діагностовано у 30 (21,43 %), СЕ ІІ ст. – у 90 
(64,29 %), СЕ ІІІ ст. – у 20 (14,29 %) хворих. Усіх хво-
рих було поділено на дві групи. 1 групу склали 
110 (78,57  %) хворих з СЕ, у яких діагностовано 
ознаки внутрішньої – 37 (33,64 %) – 1А група, зов
нішньої – у 26 (18,57 %) – 1Б група чи змішаної ГЦ – 
у 47 (47,73 %) хворих) – 1В група. Легкий ступінь 
ГЦ було встановлено у 26 (23,64 %), помірний – у 
57 (51,82 %), тяжкий – у 27 (24,55 %) пацієнтів. До 
2 групи (групи порівняння) увійшли 30 (21,43  %) 
пацієнтів з СЕ без проявів ГЦ. Контрольну групу 
(КГ) склали 20 практично здорових осіб, репре-
зентативних за віком та статтю. Стан когнітивних 
функцій оцінювали за Монреальською шкалою 
когнітивних функцій (МоСА-тест). Нейровізуаліза-
ція проводилася за допомогою спіральної 
комп᾽ютерної томографії (КТ) на апараті фірми 
Asteiоn 4 (Toshiba). Стан церебрального кровото-
ку вивчали за допомогою ТКДС інтракраніальних 
судин та екстракраніальних відділів брахіоце-
фальних судин на апараті Philips HDI. Функціо-
нальний стан екстракраніального артеріального 
кровотоку визначали у загальних сонних артеріях 
(ЗагСА), зовнішніх сонних артеріях (ЗовнСА), внут
рішніх сонних артеріях (ВСА), хребетних артеріях 

(ХА) – в сегментах V1 та V2. Функціональний стан 
інтракраніального церебрального кровотоку до-
сліджували в передніх мозкових артеріях (ПМА), 
середньо-мозкових артеріях (СМА), задніх мозко-
вих артеріях (ЗМА), основній артерії (ОА) та хре-
бетній артерії (ХА). Визначали такі гемодинамічні 
параметри: внутрішній діаметр судин, лінійну 
швидкість кровотоку (ЛШК) (максимальну систоліч
ну швидкість (Vs, см/с), швидкість в кінці діасто-
лічного циклу (Vd, см/с)), периферичний опір (IR). 
Під час оцінки стану кровообігу в артеріях вілізіє-
вого кола за допомогою транскраніального три-
плексного сканування враховували наступні пара
метри: варіанти анатомічної будови артерій; час-
тоту оклюзійних уражень артерій; функціональ-
ний стан артерій; визначення товщини комплексу 
«інтима-медія» (КІМ) у загальній сонній артерії.

Статистичний аналіз проводився на персо-
нальному комп᾽ютері з використанням програми 
Statistica v. 6.1.

Результати й обговорення. Встановлено, що 
у хворих групи 1 спостерігалися достовірно біль-
ший діаметр обох ЗСА, товщина КІМ, КДШ, ПСШ, а 
також ІР лівої артерії (р<0,05) по відношенню до 
пацієнтів 2 групи (табл. 1). Виявлено достовірно 
більший діаметр лівої ВСА, ПСШ, КДШ та ІР. У пра-
вій ВСА достовірно відрізнялися ПСШ та КДШ по 
відношенню до хворих 2 групи. У екстракраніаль-
ному відділі ХА достовірно нижчою була КДШ у 
правій артерії (р<0,05). Щодо інших показників 
достовірної відмінності виявлено не було. Досто-
вірно відмінними були значення КДШ та ІР по 
обох СМА та значення ПСШ у правій ПМА (р<0,05). 
Не виявлено достовірної різниці визначуваних 
показників в обох ЗМА та в основній артерії.

Таблиця 1. Функціональні показники екстра- та інтракраніального артеріального кровотоку в хворих з СЕ 
за даними ТКДС (M±m)

Показник
Група хворих

1 група, n=110 2 група, n=30
права ліва права ліва

1 2 3 4 5
ЗСА
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
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Аналізуючи отримані результати ми виявили, 
що у пацієнтів групи 1 достовірно переважали 

структурні зміни судин: гемодинамічно значимі 
(>50 %) стенози ВСА (табл. 2).

Примітки: 1. * – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника групи 2 (p<0,01);
2. ** – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника групи 2 (p<0,05).

1 2 3 4 5
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
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%)

Продовження табл. 1

Таблиця 2. Структурні зміни церебральних судин у хворих з СЕ 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).

Стеноз ВСА <50 % частіше зустрічався у паці-
єнтів групи 2, ніж у пацієнтів групи 1, проте різни-
ця між групами не була достовірною (p>0,05). 
Оклюзія ВСА не була поширеним явищем у паці-
єнтів обох груп. Ангіоспазм судин головного моз-
ку 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 достовір-

но частіше фіксувалися у пацієнтів групи 1, ніж у 
пацієнтів групи 2, у 80,91 % та 36,67 % хворих від-
повідно. Це свідчить про вплив порушеної веноз-
ної циркуляції на розвиток гідроцефалії при СЕ.

Нами були виявлені такі 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 ЗСА /МОСА 
(r=-0,31, р<0,05). Зменшений або значно збільше-
ний діаметр церебральних артерій, як правило, 
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пов’язаний зі станом паренхіми мозку та його 
функцією і може мати безпосередній вплив на 
когнітивні функції. 

Встановлено залежності між станом цере-
бральних судин та морфометричними показника-
ми 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).

Також у пацієнтів групи 1 був виявлений зв’я
зок між структурою сонних артерій та показника-
ми кровотоку по інтракраніальних артеріях: чим 
більший діаметр ЗСА, тим більший судинний опір 
інтракраніальних судин та нижча швидкість крово-

току по них: у пацієнтів групи 1 виявлена залеж-
ність між діаметром ЗСА та ІР ВСА (r=0,30, р<0,05) 
та між діаметром ЗСА та ІР СМА (r=0,31, р<0,05), 
між діаметром ЗСА та ПСШ СМА (r=-0,34, р<0,05).

Таким чином, виявлені кореляції засвідчили 
про вплив на показники шкали МОСА та морфо-
метричні показники зміни судин переднього цир-
кулярного басейну (ВСА, СМА, ПАМ) та відсутність 
такого зв’язку з показниками кровотоку у верте-
бробазилярному басейні.

Результати дослідженого нами стану крово-
току головного мозку в хворих на СЕ залежно від 
статі пацієнтів представлені у таблиці 3. 

Таблиця 3. Функціональні показники екстра- та інтракраніального артеріального кровотоку  
у хворих на СЕ 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

1 2 3 4 5
ЗСА
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
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Установлено, що в чоловіків з гідроцефалією 
спостерігалися достовірно відмінні наступні по-
казники по відношенню до пацієнтів 2 групи: діа-
метр ЗСА, товщина КІМ, КДШ ЗАС, 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 ЗСА, тов-
щина КІМ, ПСШ ЗАС, ПСШ, КДШ та ІР ВСА, КДШ та 
ІР СМА (p<0,05). Достовірної різниці між показни-
ками осіб різної статі в обох групах не спостеріга-
лося (p>0,05).

В осіб чоловічої статі 1 групи достовірно рід-
ше, ніж у 2 групі, діагностовано стеноз ВСА <50 % 
та достовірно частіше спостерігався інтракрані-

альний венозний застій (табл. 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 за-
стій виявлено в достовірно меншій кількості ви-
падків, ніж у чоловіків (p<0,05).

Отже, не встановлено достовірної відмін
ності між більшістю функціональних показників 
екстра та інтракраніального кровотоку залежно 
від статі пацієнта. Достовірно відмінні значення 
кровотоку переважно в судинах каротидного ба-
сейну спостерігалися у різних групах хворих (як 
чоловічої, так і жіночої статі), що зумовило по-
дальше детальне проведення аналізу параметрів 
кровотоку в хворих 1 групи.

Примітки: 1. * – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника групи 2 (p<0,05);
2. ** – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника чоловіків (p<0,05)

1 2 3 4 5
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

Продовження табл. 3

Таблиця 4. Структурні зміни церебральних судин у хворих з СЕ 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 %)**

Примітки: 1. * – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника групи 2 (p<0,05);
2. ** – показник достовірний по відношенню до аналогічного показника чоловіків (p<0,05).

Установлено, що всі вимірювані показники у 
ЗСА залежали від віку хворих і достовірно відріз-
нялися у І віковій групі по відношенню до ІІІ віко-
вої групи (р<0,01) (табл. 5). Діаметр ЗСА та товщи-

на КІМ, крім того, були достовірно відмінними у 
пацієнтів 45–59 р., порівняно з хворими віком від 
60 до 74 років (р<0,05).

Таблиця 5. Функціональні показники екстра- та інтракраніального артеріального кровотоку  
у хворих з СЕ залежно від віку (M±m)

Показник
Вікова група

від 45 до 59 років (I) n=12 від 60 до 74 років (II), n=74 старші 74 років (III), n=24
1 2 3 4

ЗСА
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
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1 2 3 4
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

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
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

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

Продовження табл. 5



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2022. № 2112

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення
Діаметри ВСА, ПСШ, КДШ та ІР були достовір-

но відмінними у хворих І вікової групи, порівняно 
з ІІ (р<0,05) та ІІІ (р<0,01) групами. ПСШ, КДШ до-
стовірно відрізнялися у хворих 45–59 р. в порів-
нянні з хворими віком від 60 до 74 років (р<0,05) 
по ПМА та СМА.

У судинах вертебробазилярного басейну 
виявлено: діаметр, ПСШ, КДШ екстракраніаль-
ного відділу ХА, ПСШ, КДШ та ІР інтракраніаль-
ного відділу ХА, ІР ЗМА, ПСШ, КДШ основної ар-
терії у пацієнтів середнього віку достовірно від-
різнялися 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, порівняно 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). 
Імовірно, знижений ІР в результаті зменшення 
розміру ЗМА призводить до погіршення крово-
постачання тих ділянок мозку, що відповідають 
за короткотривалу пам’ять. 

Структурні зміни церебральних судин у хво-
рих з СЕ достовірно відрізнялися у пацієнтів І та 
ІІ вікових груп, порівняно з хворими віком старше 
75 р. (р<0,05) (табл. 6).

Таблиця 6. Структурні зміни церебральних судин у хворих з СЕ за даними ТКДС залежно від віку, n (%)

Показник
Вікова група

від 45 до 59 років (I), n=12 від 60 до 74 років (II), n=74 старші 74 років (III), n=24
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).

Закономірним є зростання частоти гемоди-
намічно значимих стенозів з віком хворих та 
оклюзії СМА. Зменшення відсотка ангіоспазму 
свідчить про зростання жорсткості судинної стін-
ки у хворих старшого віку. 

Висновки. 1. Результати проведеного дослі-
дження показали, що функціональні показники 
кровотоку та структурні зміни церебральних ар-
терій у хворих з СЕ з супутньою гідроцефалією 
достовірно відрізняються від показників пацієн-
тів без гідроцефалії. 

2. Виявлено взаємозв’язок між показниками 
гемодинаміки та станом когнітивної сфери у хво-
рих на СЕ з ГЦ: ПСШ СМА/МОСА (r=0,39, р<0,05), 
ПСШ ПМА/МОСА (r=0,30, р<0,05), діаметр ЗСА/
МОСА (r =-0,31, р<0,05). 

3. Встановлено залежності між станом цере-
бральних судин та морфометричними показника-
ми 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).

4. Виявлено зв’язок між структурою сонних 
артерій та показниками кровотоку по інтракрані-

альних артеріях у хворих на СЕ з ГЦ: діаметр ЗСА 
та ІР ВСА (r=0,30, р<0,05), діаметр ЗСА та ІР СМА 
(r=0,31, р<0,05), діаметр ЗСА та ПСШ СМА (r=-0,34, 
р<0,05).

5. Виявлена залежність між структурою, по-
казниками кровотоку, віком та станом когнітивної 
сфери у хворих на СЕ: ПСШ по правій СМА і товщи-
ною 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), 
між ІР у ЗМА з балом за шкалою МОСА (r=-0,42, 
р<0,05). 

6. Параметри кровотоку не залежали від ста-
ті хворих, проте достовірно відрізнялися у хво-
рих 45–59 р. у порівнянні з пацієнтами старше 
74 р.

Перспективи подальших досліджень. У 
перспективі доцільно дослідити особливості ге-
модинаміки у пацієнтів з СЕ залежно від форми та 
ступеня вираження ГЦ. Вивчення особливостей 
гемодинаміки у пацієнтів з СЕ, з᾽ясування їх 
зв᾽язку з когнітивними розладами сприяє удоско-
наленню діагностичних підходів та оптимізації 
прогнозування перебігу захворювання.
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VASCULAR ENCEPHALOPATHY: SOME FEATURES OF CEREBRAL HEMODYNAMICS
©R. B. Nasalyk, S. I. Shkrobot, Kh. V. Duve

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. The study of hemodynamic parameters, elucidation of their connection with cognitive disorders, age 
and sex contributes to the improvement of diagnostic approaches and optimization of vascular encephalopathy prog-
nosis.

The aim – to identify the features of hemodynamic parameters in patients with VE in combination with HC.
Material and Methods. A comprehensive examination of 140 patients with VE and HC was carried out. The pre

sence of HC, Montreal cognitive test data, age and sex of the subjects were taken into account. Studies of cerebral blood 
flow were studied using TCDS of intracranial and extracranial vessels on a Philips HDI device. Computed tomography of 
the brain was evaluated with subsequent determination of morphometric parameters and indices. The Statistica pro-
gram was used for statistical processing of results.

Results. It was found that in patients with VE with HC, there was a significantly larger diameter of both ECA, the 
thickness of CIM, FDS, PSS, and IR of the left artery (p<0.05) compared with patients with VE without HC. We found the 
following correlations in patients with VE with HC: PSS MBA/MOCA (r=0.39, p<0.05), PSS ABA/MOCA (r=0.30, p<0.05), 
diameter of PBA/MOCA (r=-0.31, p<0.05). Decreased or significantly, increased diameter of cerebral arteries is usually 
associated with the state of the brain parenchyma and its function and may have a direct impact on cognitive function. 
The relationships between the condition of cerebral vessels and morphometric parameters of the brain, were found: 
CIM/BFI (r=0.33, p<0.05), CIM/right LV (r=0.36, p<0.05), IR MBA/BCI (r=0.32, p<0.05), IR ABA/IFH (r=0.34, p<0.05). There 
is no significant difference between most functional parameters of extra and intracranial blood flow depending on the 
sex of the patient. It was found that the diameter of the CCA and the thickness of the CIM, in addition, were signifi-
cantly different in patients 45–59 years compared with patients aged 60 to 74 years (p<0.05).

Conclusions. The relationship between morphometric parameters, which indicate subcortical and cortical cerebral 
atrophy, the severity of cognitive deficits, age and sex, depending on the state of hemodynamics.

KEY WORDS: chronic brain ischemia; hydrocephalus; hemodynamics. 
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