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АНОТАЦІЯ

Міщенко В.К. Критерії прогнозу (біомаркери) відновлення у хворих, що 

перенесли ішемічний інсульт. -  Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису.

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина», спеціалізація «Нервові хвороби». -  Харківська 

медична академія післядипломної освіти; Харківський національний медичний 

університет, Харків, 2023.

Дисертація присвячена проблемі підвищення ефективності реабілітації 

пацієнтів, які перенесли мозковий півкульовий ішемічний інсульт.

Проблема мозкового інсульту (МІ) є однією з найбільш значущих у 

сучасній клінічній медицині. Що пов’язано з невпинним зростанням нових 

випадків МІ та високим показником смертності внаслідок нього. Також МІ є 

соціально значимою проблемою з причини високої інвалідизації хворих. Аналіз 

літературних джерел свідчить, що дослідження останніх років дозволили 

виявити раніше невідомі фактори ризику розвитку МІ, встановити нові ланки 

його патогенезу та розробити сучасні стратегії профілактики. Але ще багато 

питань стосовно відновлення пацієнтів, що перенесли МІ залишаються 

дискусійними та потребують додаткового вивчення. Одним із них є визначення 

біомаркерів відновлення після інсульту (БВІ). На сьогодні достовірно відомі 

тільки деякі нейровізуалізаційні маркери відновлення моторних функцій, а інші 

потребують подальшого вивчення. БВІ зможуть допомогти фахівцям 

прогнозувати процеси відновлення хворих та з урахуванням цього більш 

детально підходити до постановки мети та складання реабілітаційних програми. 

Пошук та визначення БВІ є актуальним напрямком у неврології та реабілітаційні 

медицині.

З огляду на зазначене вище метою дослідження стало підвищення 

ефективності реабілітації пацієнтів, що перенесли мозковий ішемічний інсульт 

шляхом визначення критеріїв прогнозу (біомаркерів) відновлення. Для
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вирішення поставлених завдань у дослідження було включено 116 пацієнтів у 

ранньому відновному періоді мозкового півкульового ішемічного інсульту 

(МПП). Середній вік хворих становив 61 ,4 ± 0 ,53 років. В процесі дослідження 

усі пацієнти були розподілені на дві групи залежно від виду лікування. Першу 

групу (група 1) склали 66 осіб, які отримували стандартну медикаментозну 

терапію в межах вторинної профілактики а також проходили курс реабілітації. 

Другу групу (група 2) склали 50 пацієнтів, які отримували лише стандартну 

медикаментозну терапію в межах вторинної профілактики. До контрольної групи 

увійшло 30 клінічно здорових осіб відповідного віку і статті.

В досліджені були використані клініконеврологічні, психодіагностичні, 

нейровізуалізаційні, біохімічні та статистичні методи. Оцінка стану пацієнтів 

проводилась перед початком курсу лікування (візит 1), на 22 день дослідження 

(візит 2) та через 3 місяця після закінчення курсу лікування (візит 3).

З метою вивчення клініконеврологічних особливостей рухових порушень і 

розладів функціональної незалежності пацієнтів було проведено оцінку м’язової 

сили та тонусу. Виявлено, що переважна більшість пацієнтів мали спастичний 

парез помірного ступеню вираженості (середній бал м’язової сили - 2,27±0,06, 

середній бал за mAS -1,38±0,05) та помірний ступінь інвалідизації (середній бал 

за Bartel ADL Index - 56,39±1,23). Результати оцінки за mRS показали, що тільки 

10,3% пацієнтів мали легке порушення функціональної спроможності, а у 

більшості хворих було діагностовано помірне та помірно-тяжке порушення 

(середній бал за mRS - 3,28±0,05). Для визначення факторів, які впливають на 

вираженість функціональних порушень було проведено аналіз взаємозв’язку між 

показником післяінсультних розладів і ступенем важкості інсульту. 

Встановлено, що між бальною оцінкою за NIHSS та оцінкою за mRS існує 

сильний позитивний зв'язок (p<0,001). Встановлено наявність асоціативного 

зв’язку (p=0,006), що вказує на вищу тяжкість за mRS серед осіб чоловічої статі.

Дослідження когнітивних порушень і визначення факторів, які впливають 

на їх вираженість у пацієнтів показало, що в обох групах переважали особи з 

когнітивними розлади помірного ступеня враженості (середній бал за MMSE -
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25,1±0,10). В структурі порушень когнітивних функцій (КФ) у пацієнтів були 

наявні вербально-мнестичні розлади, порушення лічильних операцій та 

порушення перцептивно-гностичної сфери. Кореляційний аналіз показав 

наявність сильного позитивного зв'язок між показниками ММББ та кількісним 

вмістом нейротрофічного фактору Беіа-КОБ у сироватці крові (р<0,001). 

Отримані дані свідчать, що стан КФ у пацієнтів на пряму залежав від рівня 

кількісного вмісту Беіа-КОБ у сироватці крові.

Для вирішення наступного завдання пацієнтам було проведено оцінку 

психоемоційного стану. Встановлено, що на початку дослідження 90,5% осіб 

мали легкі депресивні порушення, а у 9,5% була депресивна симптоматика 

середнього ступеню тяжкості (середній бал за ИОББ - 11,69±0,26). Виявлено 

позитивну кореляцію між вираженістю депресивного синдрому та показником 

порушення мобільності і самостійного функціонування ф<0,001), а також між 

вираженістю депресивного синдрому та показником спастичності ф<0,001), що 

вказує на більш виражені ознаки депресії у пацієнтів із вищим ступенем 

порушення мобільності і самостійного функціонування та спастичності. 

Позитивну кореляцію також виявлено між вираженістю депресії з наступними 

показниками: ступінь тяжкості парезу ф=0,038), вік хворого ф<0,001), розмір 

вогнища інсульту ф<0,001), кількістю факторів ризику ф<0,001), ступінь 

лейкоареозу ф=0,016).

Оцінка рівня тривоги у пацієнтів показала, що у більшості осіб було 

діагностовано середній рівень реактивної та особистісної тривоги (95,7% та 

93,1% відповідно). Середній бал за STAI SA становив 36,84±0,43, за STAI ТА - 

35,2±0,49. Кореляційний аналіз показав, що між показниками депресії за ИОББ 

та реактивної тривоги є сильний позитивний зв'язок ф<0,001), а також середньої 

сили між показниками депресивних розладів та особистісної тривоги ф<0,001).

З метою визначення впливу реабілітації на динаміку відновлення 

порушених внаслідок МІ функцій у пацієнтів було проведено аналіз результатів 

дослідження групи 1 та 2. Встановлено, що в групі 1 відновлення рухових 

функцій відбувалась достовірно швидше за усіма досліджуваними показниками.
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Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників м’язової сили 

показало, що за час дослідження в середньому бал в групі 1 збільшився на 

0,76±0,07, в групі 2 - на 0,24±0,06 (р<0,001). Зменшення проявів спастичності 

спостерігалось у осіб обох груп. В середньому показник за mAS в групі 1 

знизився на 0,98±0,09, в групі 2 -на 0,23±0,07 бали (р=0,002). Результати оцінки 

за Barthel ADL Index показали, що в середньому бал в групі 1 збільшився на 

9,21±2,34 балів, в групі 2 - на 6,31±1,86 (р=0,002).

Встановлено, що достовірне покращення стану КФ спостерігалось лише в 

групі 1. Результати динамічних змін (А) середніх значень MMSE показали, що за 

час дослідження в середньому бал в групі 1 збільшився на 1,62±0,13, в групі 2 - 

на 1,14±0,29 (p<0,001).

Покращення психоемоційного стану пацієнтів відбувалось переважно за 

рахунок зменшення проявів депресії та тривоги. Достовірне зменшення проявів 

депресії та тривоги спостерігалось лише в групі 1. За весь період дослідження 

показник депресивних порушень в середньому знизився на 2,85±0,21 бали в групі 

1 та на 1,17±0,10 бали в групі 2 (p<0,001). Порівняння змін (А) середніх значень 

показників тривоги показало, що в групі 1 бал за STAI SA зменшився на 

6,97±1,12, в групі 2 -  на 2,13±0,84 (p<0,001), а за STAI TA на 5,72±2,14 в групі 1 

та на 1,39±0,71 в групі 2 (p<0,001).

Отримані результати регресійного аналізу дозволили виявити найбільш 

впливові біомаркери, що визначають відновлення порушених функцій у хворих 

із МПІІ. Встановлено, що в якості біомаркера відновлення моторних функцій і 

функціональної незалежності можуть виступати наступні показники: бал за 

NIHSS (з підвищенням балу знижується рівень відновлення за Barthel ADL Index, 

в середньому на 4,31±1,23 бали на кожен бал за NIHSS (р=0,006)); розмір 

вогнища інсульту (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 

3,25±0,27 бали при збільшенні розмірів вогнища на кожну ступінь (р=0,018)); вік 

пацієнта (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 1,13±0,18 бали 

на кожен додатковий рік життя після 52 років(р=0,002)); рівень Beta-NGF 

(зростання динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 0,71±0,09 бали на
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кожен пг/мл Beta-NGF (p=0,029)); кількість факторів ризику розвитку серцево- 

судинних захворювань (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 

2,72±0,41 бали на кожен додатковий фактор, якщо їх кількість становить >3 

(p=0,029)); показник депресивних порушень за HDRS та показник реактивної 

тривоги за STAI SA (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 

1,79±0,33 бали на кожен додатковий бал який не відповідає нормі за HDRS 

(р=0,038), а також на 0,98±0,24 бали на кожен додатковий бал, який не відповідає 

нормі за STAI SA (р=0,008)).

Встановлено, що біомаркерами відновлення КФ у пацієнтів у відновному 

періоді МПІІ є наступні показники: кількісний вміст нейротрофічного фактору 

Beta-NGF у сироватці крові (зростання динаміки відновлення за MMSE на 

0,42±0,07 бали на кожен пг/мл Beta-NGF(р=0,013)); ступінь лейкоареозу за 

шкалою Фазекас (зменшення динаміка відновлення за MMSE на 1,24±0,85 бали 

на кожну ступінь лейкоареозу (р=0,009)); сторона локалізації інсульту 

(зростання динаміка відновлення за MMSE на 1,13±0,46 бали при локалізації 

інсульту у правій гемісфері (р=0,034)); показник депресивних порушень за HDRS 

(зменшення динаміка відновлення за MMSE на 0,06±0,02 бали на кожен 

додатковий бал, який не відповідає нормі за HDRS (р=0,024)), бал за Barthel ADL 

Index (зростання динаміка відновлення за MMSE на 0,68±0,36 бали на кожен 

додатковий бал Barthel ADL Index (р=0,017)); вік пацієнта (зниження динаміки 

відновлення на 0,10±0,02 бали за MMSE на кожен додатковий рік життя

(р<0,001)).

Встановлено, що біомаркерами, які прогнозують зміни вираженості 

депресивних порушень у пацієнтів у відновному періоді МПІІ є наступні 

показники: бал за Barthel ADL Index (зростання динаміки регресії депресії на 

1,44±0,48 бали за HDRS на кожен додатковий бал Barthel ADL Index (р=0,003)); 

бал за NIHSS (зниження динаміки регресії депресивних порушеньза HDRS на 

0,84±0,29 бали на кожен додатковий бал NIHSS (р=0,014)); вік пацієнта 

(зниження динаміки регресії депресивних порушень за HDRS на 0,86±0,12 бали 

на кожен додатковий рік життя пацієнта після 52 років (р=0,005)); оцінка
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функціональної спроможності за шББ (зменшення динаміки регресії симптомів 

депресії за HDRS на 2,33±0,71 бали на кожен бал за шББ (р=0,021)); сторона 

локалізації інсульту (правобічна локалізація вогнища обумовлює зменшення 

динаміки регресії депресивних порушень за на 3,72±1,82 балів (р=0,035)).

Біомаркерами, що прогнозують зменшення вираженості реактивної 

тривоги за STAI SA є: оцінка функціональної спроможності за шББ (зменшення 

динаміки регресії реактивної тривоги на 4,83±1,21 бали на кожен бал шББ 

(р=0,003)); бал за М ИЗБ (зменшення динаміки регресії реактивної тривоги на 

0,78±0,34 бали на кожен додатковий бал М Ш З  (р=0,011)).

Для вирішення восьмого завдання проаналізована роль нейротрофічного 

фактору Беїа-ЛОБ у прогнозуванні відновлення порушених функцій у пацієнтів 

у відновному періоді МПІІ. Встановлено, що у пацієнтів із МПІІ було достовірне 

зниження вмісту Беїа-ЛОБ в крові порівняно з особами контрольної групи 

(р<0,01). Виявлено, що рівень Беїа-ЛОБ достовірно нижчій (р=0,011) у осіб, які 

страждали цукровим діабетом 2 типу. Також встановлено позитивний зв'язок між 

показниками ММБЕ та кількісним вмістом Беїа-ЛОБ (р<0,001). Отримані дані 

свідчать, що стан КФ у пацієнтів на пряму залежав від кількісного вмісту Беїа- 

КОБ у сироватці крові. Також визначено, що Beta-NGF може виступати в якості 

біомаркера прогнозу відновлення когнітивних, моторних функцій і 

функціональної незалежності пацієнтів у відновному періоді МПІІ. Достовірні 

динамічних змін показників кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові були 

лише серед осіб, які пройшли курс реабілітації (р<0,001). Показник кількісного 

вмісту Beta-NGF в групі 1 в середньому збільшувався на 19,84±0,33 пг/мл, в групі 

2 -  на 1,04±0,11 пг/мл.

Таким чином на основі отриманих даних були запропоновані біомаркери 

для прогнозування відновлення рухових функцій та функціональної 

спроможності, когнітивних функцій та психоемоційного стану у пацієнтів у 

відновному періоді МПІІ. Визначено роль нейротрофічного фактору Беїа-ЛОБ у 

прогнозуванні відновлення пацієнтів із наслідками МПІІ. Доповнені наукові дані 

щодо ефективності застосування реабілітації у пацієнтів із МПІІ.
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ANNOTATION

Mishchenko V.K. Prediction criteria (biomarkers) of recovery of patients with 

ischemic stroke. -  Qualifying scientific work on manuscript rights.

Dissertation for obtaining the scientific degree of Doctor of Philosophy in the 

specialty 222 «Medicine», specialization "Nervous diseases". -  Kharkiv Medical 

Academy of Postgraduate Education; Kharkiv National Medical University, Kharkiv, 

2023.

The problem of cerebral stroke (CS) is one of the most significant in modern 

clinical medicine. This is explained by the steady increase in new cases of CS and the 

high mortality rate resulting from it. CS is also a socially significant problem due to 

the high disability of these patients. The analysis of literary sources shows that the 

researches of recent years have made it possible to identify previously unknown risk 

factors for the development of CS, to establish new links in its pathogenesis, and to 

develop modern prevention strategies. However, many issues regarding the recovery 

of patients who have undergone CS remain debatable and require additional study. One 

of them is the determination of biomarkers of stroke recovery (BSR). Currently, only 

some neuroimaging markers of motor function recovery are reliably known, while 

others require further study. BSR will be able to help specialists predict the recovery 

processes of patients and, taking this into account, approach the setting of goals and 

drawing up rehabilitation programs in more detail. The search and definition of BSR 

is an actual direction in neurology and rehabilitation medicine.

Therefore, the aim of the study was to increase the effectiveness of rehabilitation 

of patients who suffered a cerebral ischemic stroke by determining the prediction 

criteria (biomarkers) of recovery. To solve the set tasks, 116 patients in the early 

recovery period of cerebral hemispheric ischemic stroke (CHIS) were included in the 

study. The average age of the patients was 61.4 ± 0.53 years. During the study, all 

patients were divided into two groups depending on the type of treatment. The first 

group (group 1) included 66 people who received standard drug therapy as part of 

secondary prevention and also underwent a rehabilitation course. The second group 

(group 2) included 50 patients who received only standard drug therapy as part of
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secondary prevention. The control group consisted of 30 practically healthy people of 

the appropriate age and sex.

Clinical and neurological, psychodiagnostic, neuroimaging, biochemical and 

statistical methods were used in the study. The patients' condition was assessed before 

the start of the treatment course (visit 1), on the 22nd day of the study (visit 2) and 3 

months after the end of the treatment course (visit 3).

In order to study the clinical and neurological features of motor disorders and 

disorders of functional independence of patients, an assessment of muscle strength and 

tone was carried out. It was found that the vast majority of patients had spastic paresis 

of a moderate degree of severity (average muscle score - 2.27±0.06, average score 

according to mAS -1.38±0.05) and a moderate degree of disability (average score 

according to BartelADLIndex- 56.39±1.23). The results of the mRS assessment 

showed that only 10.3% of patients had a mild impairment of functional capacity, and 

the majority of patients were diagnosed with moderate and moderate-severe 

impairment (mean mRS score - 3.28±0.05). An analysis of the relationship between 

the degree of post-stroke disorders and the degree of stroke severity was conducted to 

determine the factors that affect the severity of functional impairment. It was 

established that there is a strong positive relationship between the NIHSS score and the 

degree of disability according to the mRS (p<0.001). An association, indicating a 

higher mRS severity among males was found (p=0.006).

The study of cognitive disorders and defining factors which affect their severity 

in patients showed that in both groups there was a predominance of individuals with 

cognitive disorders of a moderate degree of severity (average MMSE score - 

25.1±0.10). In the structure of disorders of cognitive functions (CF), the patients 

presented verbal-mnestic disorders, violations of calculational operations, and 

disorders of the perceptual-gnostic sphere. Correlation analysis showed the presence 

of a strong positive relationship between the MMSE indicators and the quantitative 

content of Beta-NGF in the blood serum (p< 0.001). The obtained data indicate that 

the condition of CF in patients directly depended on the level of quantitative content 

of Beta-NGF in the blood serum of these individuals.
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In order to solve the next task, patients were assessed for their psycho-emotional 

state. It was established that at the beginning of the study, 90.5% had a mild depressive 

disorder, and 9.5% had a depressive disorder of moderate severity (average HDRS 

score - 11.69±0.26). A positive correlation was found between the severity of the 

depressive syndrome and the degree of impaired independent functioning (p<0.001), 

as well as between the severity of the depressive syndrome and the degree of spasticity 

(p<0.001), which indicates more pronounced depression in patients with a higher 

degree of impaired mobility and spasticity. A positive correlation between the severity 

of depression with the following indicators was also found: the degree of severity of 

paresis (p=0.038), the age of the patient (p<0.001), the size of the stroke focus 

(p<0.001), the number of risk factors (p<0.001), the degree of leukoaraiosis (p =0.016).

The assessment of the level of anxiety in patients showed that the majority of 

individuals were diagnosed with a moderate level of reactive and personal anxiety 

(95.7% and 93.1%, respectively). The average score according to STAI SA was 

36.84±0.43, according to STAI TA - 35.2±0.49. Correlation analysis showed that there 

was a strong positive relationship between HDRS depression scores and reactive 

anxiety (p<0.001), as well as a medium strength relationship between depressive 

disorders and personality anxiety scores (p<0.001).

In order to determine the influence of rehabilitation on the dynamics of recovery 

of functions impaired due to CS, there was carried out the analysis of the study results 

of the group 1 and 2. It was established that in group 1, the recovery of motor functions 

occurred much faster and better according to all the studied indicators. A comparison 

of the dynamics of changes (A) of the average values of muscle strength indicators 

showed that during the study, on average, the score in group 1 increased by 0.76±0.07, 

in group 2 - by 0.24±0.06 (p< 0.001). A decrease in spasticity was observed in both 

groups. On average, the mAS indicator in group 1 decreased by 0.98±0.09 points, in 

group 2 - by 0.23±0.07 points (p=0.002). The results of assessment according to the 

Barthel ADL Index showed that the average score in group 1 increased by 9.21±2.34 

points, in group 2 - by 6.31±1.86 (p=0.002).
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It was established that a significant improvement in the condition of CF was 

observed only in group 1. The results of dynamic changes (A) of the average MMSE 

values showed that during the study, the average score in group 1 increased by 

1.62±0.13, in group 2 - by 1 ,14±0.29 (p<0.001).

The improvement of the psycho-emotional state of patients occurred mainly due 

to the decrease in depression and anxiety manifestations. A significant decrease in the 

manifestations of depression and anxiety was observed only in group 1. Over the entire 

period of the study, the depression index decreased on average by 2.85±0.21 points in 

group 1 and by 1.17±0.10 points - in group 2 (p<0.001). Comparison of the changes 

(A) of the average values of anxiety indicators showed that in group 1 the STAI SA 

score decreased by 6.97±1.12, in group 2 - by 2.13±0.84 (p<0.001), and by STAI TA 

it was 5.72±2.14 in group 1 and 1.39±0.71 in group 2 (p<0.001).

The obtained results of the regression analysis made it possible to identify the 

most influential biomarkers which determine the recovery of impaired functions in 

patients with CHIS. It was established that the following indicators can act as a 

biomarker of recovery of motor functions and functional independence: the NIHSS 

score (with an increase in the score, the level of recovery according to the Barthel ADL 

Index decreases, on average by 4.31±1.23 points for each NIHSS score (p =0.006)); 

the size of the stroke focus (decrease in recovery dynamics according to the Barthel 

ADL Index by 3.25±0.27 points when the size of the focus increases for each degree 

(p=0.018)); age of the patient (decrease in recovery dynamics according to the Barthel 

ADL Index by 1.13±0.18 points for each additional year of life (p=0.002)); the level of 

Beta-NGF (an increase in the recovery dynamics according to the Barthel ADL Index 

by 0.71±0.09 points for each pg/ml of Beta-NGF (p=0.029)); the number of risk factors 

for the development of cardiovascular diseases (a decrease in the dynamics of recovery 

according to the Barthel ADL Index by 2.72±0.41 points for each additional factor, if 

their number is >3 (p=0.029)); depression score according to HDRS and reactive 

anxiety score according to STAI SA (decrease in dynamics of recovery according to 

Barthel ADL Index by 1.79±0.33 points for each additional score that does not
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correspond to the norm according to HDRS, as well as by 0.98±0.24 points for each 

additional point that does not meet the STAI SA norm).

It was established that the biomarkers of CF recovery in patients in the recovery 

period of CHIS are the following indicators: the quantitative content of Beta-NGF in 

blood serum (an increase in the dynamics of recovery according to MMSE by

0.42±0.07 points for each pg/ml of Beta-NGF ^ =  0.013)); degree of leukoaraiosis 

(decrease in dynamics of recovery according to MMSE by 1.24±0.85 points for each 

degree of leukoaraiosis (p=0.009)); side of stroke localization (increase in dynamics of 

recovery by 1.13±0.46 points according to MMSE when the stroke is localized in the 

right hemisphere (p=0.034)); HDRS depression score (decrease in dynamics of 

recovery according to MMSE by 0.06±0.02 points for each additional HRSD score that 

does not meet the HDRS norm ^=0.024)), Barthel ADL Index score (increase in 

dynamics of recovery according to MMSE by 0, 68±0.36 points for each additional 

Barthel ADL Index point ^=0.017)); age of the patient (decrease in dynamics of 

recovery according to MMSE by 0.10±0.02 points for each additional year of life ^  

<0.001)).

It was established that the biomarkers that predict changes in the severity of 

depression in patients during the recovery period after CHIS are the following 

indicators: point according to Barthel ADL Index (increase in the dynamics of 

regression of depression by 1.44±0.48 points according to HRDS for each additional 

Barthel ADL Index point (p =0.003)); point according to NIHSS (decrease in dynamics 

of regression of depression according to HDRS by 0.84±0.29 points for each additional 

point NIHSS ^=0.014)); age of the patient (decrease in the dynamics of regression of 

depression according to the HDRS by 0.86±0.12 points for each additional year of the 

patient's life (p=0.005)); degree of disability according to mRS (decrease in the 

dynamics of regression of depression according to HRDS by 2.33±0.71 points for each 

degree according to mRS ^=0.021)); the side of stroke localization (right-sided 

localization of the focus causes a decrease in the dynamics of regression of depression 

according to the HDRS by 3.72±1.82 points (p=0.035)).
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Biomarkers that predict a decrease in the severity of reactive anxiety according 

to STAI SA are: degree of disability according to mRS (decrease in dynamics of 

regression of reactive anxiety by 4.83±1.21 points for each degree of mRS (p=0.003)); 

NIHSS score (decrease in reactive anxiety regression dynamics by 0.78±0.34 points 

for each additional NIHSS score ^=0.011)).

To solve the last task, the role of the neurotrophic factor Beta-NGF in predicting 

the recovery of impaired functions in patients in the recovery period after CHIS was 

analyzed. It was found that the patients with CHIS had a significant decrease in the 

content of Beta-NGF in the blood compared to the individuals of the control group 

(p<0.01). It was also found that the level of Beta-NGF was significantly lower 

(p=0.011) in people with type 2 diabetes. A positive relationship between the MMSE 

indicators and the quantitative content of Beta-NGF was revealed ^<0.001). The 

obtained data indicate that the condition of CF in patients directly depended on the 

quantitative content of Beta-NGF in blood serum. It was also determined that Beta- 

NGF can act as a biomarker for predicting recovery of cognitive, motor functions and 

functional independence of patients in the recovery period after CHIS. Significant 

dynamic changes in the quantitative content of Beta-NGF in blood serum were only 

among patients who underwent a rehabilitation course (p<0.001). The quantitative 

indicator of Beta-NGF in group 1 increased on average by 19.84±0.33 pg/ml, in group 

2 - by 1.04±0.11 pg/ml.

Thus, based on the obtained data, biomarkers for predicting the recovery of 

motor, cognitive and psychoemotional functions in patients in the recovery period after 

CHIS were proposed. The role of the neurotrophic factor Beta-NGF in predicting the 

recovery of patients with the consequences of CHIS was determined. Scientific data on 

the effectiveness of the use of rehabilitation in patients with CHIS are added.

Key words: ischemic stroke, disorders of cerebral circulation, cerebrovascular 

disease, factors of stroke risk, consequences of stroke, motor disorders, spasticity, 

cognitive disorders, psychoemotional disorders, neurotrophic factor, rehabilitation
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ

АГ - артеріальна гіпертензія

БВІ - біомаркер відновлення після інсульту

ГАМК - гамма-аміномасляна кислота

ДТ-МРТ - дифузно-транзиторна магнітно-резонансна томографія

КТ - комп’ютерна томографія

КСТ - кортикоспинальний тракт

МАГ - магістральна артерія головного мозку

МІ - мозковий інсульт

МПІІ - мозковий півкульовий ішемічний інсульт 

МРТ - магнітно-резонансна томографія 

НТФ - нейротрофічний фактор 

СМА - середня мозкова артерія

фМРТ - функціональна магнітно-резонансна томографія

ЦНС - центральна нервова система

фМРТ - функціональна магнітно-резонансна томографія

Barthel ADL Index - Barthel Activities of Daily Living Index - індекс активності у 

щоденному житті Бартел

Beta-NGF - бета субодиниця людського фактору росту нейронів

FAB - Fontal Assessment Battery - батарея лобної дисфункції

HDRS - Hamilton Rating Scale for Depression - шкала Гамільтона для оцінки

депресії

mAS - Modified Ashworth Scale- модіфікованої шкали Ашворта

MMSE - Mini Mental State Examination - короткий тест для оцінки когнітивних

функцій

mRS - Modified Rankin Scale- модифікована шкала Ренкіна 

NGF - нейротрофічний фактор



NIHSS - National Institutes of Health Stroke Scale -  шкала тяжкості інсульту 

Національного інституту здоров’я США

STAI SA/TA - State-Trait Anxiety Inventory - шкала реактивної/особистісної 

тривоги Спілбергера-Ханіна
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ВСТУП

Обґрунтування вибору теми дослідження

Інсульт -  є однією з найбільш значущих проблем сучасної клінічної 

медицини. Кожні дві секунди у однієї людини в світі трапляється інсульт та 

щорічно реєструється біля 15,3 млн. нових випадків. Порівняно з 1990 роком 

кількість нових випадків інсульту зросла на 68%. Найвища захворюваність 

відзначається у країнах, що розвиваються [1 - 2]. Так в Європі кожного року 

відбувається біля 1,7 млн. випадків інсультів і понад 800 тис. випадків у США

[3].

Дані ВООЗ свідчать, що інсульт займає друге місце в структурі смертності 

населення планети. На його долю припадає близько 12% від загальної кількості 

смертей [4 - 7]. Експерти прогнозують, що до 2035 року абсолютна кількість 

випадків інсульту в Європі може збільшитись на 34% та на 45% може зрости 

смертність внаслідок них [8; 60].

Указана проблема є актуальною і для України. За даними Національної 

служби здоров’я біля 130 тис. мешканців країни щороку вперше захворюють на 

інсульт, а помирає внаслідок нього біля 30-35 тис. людей, що становить 13% від 

усіх смертей у країні. Встановлено, що сумарний тягар інсульту згідно показника 

DALY (показник, що оцінює сумарний «тягар хвороби») становить 1,85 млн. 

втрачених років життя [9 - 10].

Найбільш поширеним серед усіх типів інсульту є ішемічний. В Україні 

співвідношення ішемічних інсультів до геморагічних становить 4:1, а у 

розвинених країнах світу цей показник складає від 7:1 до 4:1 [13].

Інсульт є соціально значимою проблемою. Це пов’язано не тільки із 

високим показником смертності внаслідок нього, але і також з причини високої 

інвалідизації даної групи пацієнтів.

Результати багаточисленних досліджень свідчать, що третина осіб, які 

перенесли інсульт, мають інвалідність та потребують сторонньої допомоги.
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Сьогодні в світі проживає біля 62 млн. людей з наслідками інсульту, з них -  6 

млн. мають стійку інвалідність. До праці та свого звичного способу життя після 

інсульту здатні повернутися лише 10-20% хворих, а серед осіб працездатного 

віку тільки 8% людей зберігають свою професійну придатність. Інвалідизація 

внаслідок інсульту займає перше місце серед усіх причин первинної 

інвалідизації дорослого населення світу [19 - 21].

Ступінь інвалідизації осіб із наслідками інсульт напряму залежить від 

ступеня порушення функції та здатності людини до самообслуговування [22 - 

23]. Близько 60% післяінсультних хворих страждають від моторних порушень, 

18-20% - мають розлади мови, у багатьох хворих спостерігаються порушення 

ковтання, зору тощо [24]. Також однією з основних причин інвалідизації цих 

хворих є когнітивні та психоемоційні розлади [6; 25 - 29].

Відомо, що відновлення порушених функцій при уражені головного мозку 

відбувається в більшості випадків за рахунок компенсації непорушених 

функціональних систем. Цей процес здійснюється завдяки пластичності 

нервових центрів та наявності багатосторонніх анатомічних зв’язків між різними 

відділами нервової системи [64 - 65].

Нейропластичні механізми відновлення порушених функцій внаслідок 

мозкової катастрофи мають дуже складний процес організації. Відновлення 

завдяки пластичності мозку не характеризується стабільною динамікою та 

залежать від багатьох факторів як внутрішнього, так і зовнішнього середовища, 

а також часу з моменту початку судинної катастрофи. Нейрореабілітаційні 

заходи здатні значно підвищувати пластичні функції мозку, що клінічно 

відображається у вигляді зменшення рухових, чутливих, когнітивних та інших 

розладів [85].

При проведені реабілітаційних заходів, головним завданням як для самого 

пацієнта так і для лікаря є отримання якомога кращих результатів відновлення. 

Однак, у багатьох післяінсультних пацієнтів спостерігається відсутність 

позитивної динаміки в ході проведення реабілітації. Однією з головних причин 

такої резистентності є відсутність точно визначених і патофізіологічно
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обумовлених факторів (біомаркерів), які дозволяють встановити прогноз 

відновлення та з урахуванням нього розробити найбільш ефективну 

реабілітаційну програму для кожного окремого пацієнта.

З розвитком нейрореабілітаційної медицини в клінічну практику увійшов 

такий термін як біомаркер відновлення після інсульту (БВІ). Згідно дефініції БВІ 

це індикатор фізичного стану, який прогнозує результат захворювання та/або 

результат відновлювання після інсульту [99].

Відомо що, на процес відновлення після інсульту впливають багато 

факторів та їх комбінації. Більшість вчених вважають, що основними 

предикторами відновлення порушених функцій після інсульту є показники, які 

характеризують тяжкість і виразність неврологічного дефіциту, порушення 

функцій когнітивної та психоемоційної сфер [104]. Однак, на думку інших 

авторів існують більш вагомі прогностичні критерії, наприклад: локалізація 

вогнища ураження, наявність супутньої патології, вік хворих та ін. [111 - 115]. 

Тому сьогодні ці питання ще потребують додаткового вивчення.

В 2017 році в журналі International Journal of Stroke вперше були 

опубліковані узагальнені дані багатьох досліджень стосовно БВІ, які основані на 

консенсусі Круглого столу по відновленню та реабілітації після інсульту. 

Встановлено, що лише деякі нейровізуалізаційні маркери можуть 

використовуватись в якості критеріїв прогнозу відновлення моторних функцій, а 

інші показники потребують подальшого вивчення. Пріоритетним вважається 

визначення біомаркерів найбільш розповсюджених наслідків інсульту: рухових, 

чутливих, мовних, когнітивних і психоемоційних порушень [99].

Таким чином, аналіз інформації останніх років дозволив зробити висновок, 

що попри значну кількість проведених досліджень, присвячених вивченню 

біомаркерів відновлення після інсульту, ця проблема залишається актуальною до 

нині.

На сьогодні пошук БВІ є пріоритетним напрямком у сучасній неврології та 

реабілітаційній медицині. З практичної точки зору визначення чітких 

біомаркерів прогнозу відновлення після інсульту дозволить значно покращити
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розробку індивідуальних реабілітаційних програм, що сприятиме покращенню 

результатів відновлення у даної групи пацієнтів.

Зв’язок роботи з науковими планами та темами

Тема дисертаційної роботи затверджена на засіданні Вченої ради 

Харківської медичної академії післядипломної освіти (протокол № 4 від 

26.04.2019). Дисертаційна робота виконана у відповідності з планом наукових 

досліджень Харківської медичної академії післядипломної освіти МОЗ України 

за темою «Шляхи оптимізації нейрореабілітації з урахуванням функціонального 

стану імунонейроендокринної системи» (номер державної реєстрації 

0120и002114).

Мета дослідження

Підвищити ефективності реабілітації пацієнтів, які перенесли мозковий 

ішемічний інсульт шляхом визначення критеріїв прогнозу (біомаркерів) 

відновлення.

Завдання дослідження

1. Вивчити клініконеврологічні особливості порушень рухових функцій і 

функціональної незалежності та визначити фактори, що впливають на їх 

вираженість у пацієнтів у відновному періоді мозкового півкульового 

ішемічного інсульту (МПІІ).

2. Визначити особливості когнітивних порушень і визначити фактори, що 

впливають на їх вираженість у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

3. Вивчити особливості психоемоційних порушень і визначити фактори, 

що впливають на їх вираженість у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

4. Оцінити вплив реабілітації на динаміку відновлення рухових функцій і 

функціональної незалежності, когнітивних функцій і психоемоційного стану у 

пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

5. Визначити критерії прогнозу (біомаркери) відновлення рухових функцій 

та функціональної незалежності у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

6. Визначити критерії прогнозу (біомаркери) відновлення когнітивних 

функцій у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.
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7. Визначити критерії прогнозу (біомаркери) відновлення 

психоемоційного стану у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

8. Визначити роль нейротрофічного фактору Beta-NGF у прогнозуванні 

відновлення рухових функцій і функціональної незалежності, когнітивних 

функцій та психоемоційного стану у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

Об’єкт дослідження: мозковий півкульовий ішемічний інсульт у 

відновному періоді.

Предмет дослідження: рухові, когнітивні, психоемоційні післяінсультні 

порушення, кількісний вміст нейротрофічного фактору Beta-NGF, комплексний 

метод реабілітаційного лікування.

Методи дослідження

Аналіз медичної документації та даних анамнезу захворювання; 

клініконеврологічна оцінка - шкала тяжкості інсульту Національного інституту 

здоров’я США (National Institutes of Health Stroke Scale), індекс активності у 

щоденному житті Бартел (Barthel Activities of Daily Living Index), модифікована 

шкала Ренкіна (Modified Rankin Scale), шестибальна шкала оцінки сили м’язів (за 

L.McPeak (1996) та М.Вейсс (1986)), модіфікована шкала Ашворта (Modified 

Ashworth Scale)); оцінка стану когнітивних функцій - короткий тест для оцінки 

когнітивних функцій (Mini Mental State Examination), батарея лобної дисфункції 

(Fontal Assessment Battery), тест запам’ятовування 10 слів; оцінка 

психоемоційного стану - шкала оцінки депресії Гамільтона (Hamilton Rating 

Scale for Depression), шкала тривоги Спілбергера - Ханіна (State - Trait Anxiety 

Inventory)); нейровізуалізаційні -  за даними магнітно-резонансної томографії 

оцінка розміру і локалізації вогнища інсульту та лейкоарезу за шкалою Фазекас; 

біохімічні - визначення бета субодиниці людського фактору росту нейронів 

імуноферментним методом із використанням спеціалізованого набору реактивів 

(Beta-NGF; каталожний номер ELH-BNGF-001); статистичні.

Наукова новизна отриманих результатів

В дисертаційній роботі представлено поглиблене уявлення про 

особливості клінічних проявів рухових, когнітивних і психоемоційних порушень
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у осіб у відновному періоді МПІІ.

Доповнені наукові дані щодо факторів, які впливають на ступінь 

порушення функціональної спроможності, а також на ступінь вираженості 

когнітивних і психоемоційних розладів у пацієнтів у відновному МПІІ.

Вперше показано достовірне зниження кількісного вмісту 

нейротрофічного фактору Beta-NGF у сироватці крові пацієнтів у відновному 

періоді МПІІ, а також встановлено, що його рівень є достовірно нижчий у осіб, 

які страждають цукровим діабетом 2 типу.

Доповнені наукові дані щодо залежності між вираженістю когнітивних 

порушень і кількісним вмістом Beta-NGF у сироватці крові у пацієнтів у 

відновному періоді МПІІ.

Доповнені наукові дані щодо ефективності застосування реабілітації у 

пацієнтів у відновному періоді МПІ.

Вперше виявлені прогностичні біомаркери відновлення рухових функцій і 

функціональної спроможності у осіб у відновному періоді МПІІ, а саме: бал за 

NIHSS, вік пацієнта, кількість факторів ризику розвитку серцево -судинних 

захворювань, розмір вогнища інсульту, показник кількісного вмісту Beta-NGF, 

бал за шкалою депресії HDRS і бал за шкалою реактивної тривоги STAI SA.

Вперше виявлені прогностичні біомаркери відновлення когнітивних 

функцій у пацієнтів у відновному періоді МПІІ, а саме: показник кількісного 

вмісту Beta-NGF у сироватці крові, вік пацієнта, бал за шкалою депресії HDRS , 

бал за шкалою Barthel ADL Index, показник вираженості лейкоареозу за шкалою 

Фазекас, сторона локалізації вогнища ураження.

Вперше визначені прогностичні біомаркери, що впливають на зменшення 

вираженості депресії, а саме: вік пацієнта, бал за шкалою Barthel ADL Index, 

оцінка за mRS, бал за NIHSS, сторона локалізації вогнища інсульту.

Вперше показано, що прогностичними біомаркерами по відношенню до 

зменшення вираженості реактивної тривоги є наступні показники: оцінка за 

mRS, бал за NIHSS.
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Практичне значення отриманих результатів

На основі отриманих даних запропоновані критерії (біомаркери) для 

прогнозування відновлення рухових функцій і функціональної незалежності, 

когнітивних функцій та психоемоційного стану у пацієнтів у відновному періоді 

МПІІ. Визначені біомаркери можуть використовуватись у практичній діяльності 

членів мультидисциплінарної реабілітаційної бригади.

Дослідження кількісного вмісту нейротрофічного фактору Беїа-КЄЕ у 

сироватці крові допомагає об'єктивізувати стан порушення когнітивних функцій 

у пацієнтів із наслідками МПІІ.

Із метою підвищення ефективності та темпів відновлення рухових функцій 

та функціональної незалежності, когнітивних функцій і психоемоційного стану, 

а також із метою збільшення кількісного рівня нейротрофічного фактору Беїа- 

КЄБ рекомендовано застосування реабілітації пацієнтам у відновному періоді 

МПІІ.

Впровадження результатів дослідження в практику

Результати роботи впроваджені в науковий та навчальний процеси 

кафедри неврології Львівського Національного медичного університету ім. 

Данила Галицького (м. Львів), а також у лікувально-діагностичний процес КП 

«Дніпропетровська обласна клінічна лікарня ім. І. І. Мечнікова» (м. Дніпро), 

навчально-наукового медичного центру «Університетська клініка Харківського 

Національного медичного університету» (м. Харків), ТОВ «Єврейський 

медичний центр Джей Ем СІ» (м. Дніпро), ізраїльсько-український медичний 

центр «Дельта Мед» (м. Львів), реабілітаційний центр «Легкий рух» (м. Львів).

Особистий внесок здобувача

Здобувачкою спільно з науковим керівником визначено актуальність і 

напрямок роботи за темою дисертації, сформульовано мету та завдання 

дисертаційної роботи. Здобувачкою самостійно проведено огляд сучасної 

літератури за вибраною тематикою дослідження та патентно-інформаційний 

пошук, розроблено дизайн дослідження. Також здобувачкою самостійно 

проведено підбір пацієнтів, клініконеврологічне та психодіагностичне
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обстеження всіх хворих і здорових осіб. Здійснено статистичну обробку 

отриманих даних і проведено їх аналіз. Сформульовані основні наукові 

положення дисертаційної роботи, висновки і практичні рекомендації, оформлена 

дисертаційна робота, підготовлені наукові праці, що відображають основні 

положення дисертаційної роботи.

Апробація результатів дисертації

Основні положення та результати дисертаційної роботи були представлені 

на всеукраїнських та міжнародних науково-практичних конференціях, 

симпозіумах, конгресах, а саме: науково-практичному симпозіумі 

«Профілактика і чиники ризику неврологічних, психічних та наркологічних 

розладів» (3-4 жовтня 2019 р., м. Тернопіль); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Актуальні питання сучасної неврології» (12-13 березня 

2020 р., м. Харків); науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Сучасна парадигма раціональної терапії неврологічних захворювань» (18-19 

березня 2021 р., м. Харків); науково-практичному симпозіумі «Персоніфіковані 

підходи щодо неврологічної, психіатричної та наркологічної допомоги» (7-8 

жовтня 2021 р., м. Харків); V international scientific and practical conference 

«Theory, practice and science» (18 -  20 October, 2021, Tokyo, Japan); XV 

Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих вчених з міжнародною 

участю «Актуальні питання клінічної медицини» (19 листопада 2021 р., м. 

Запоріжжя); VI Національному конгресі неврологів, психіатрів та наркологів 

України (в on-line режимі) «Неврологія, психіатрія та наркологія у сучасному 

світі: глобальні виклики та шляхи розвитку» (6-8 жовтня 2022 р., м. Харків); 

Національній науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Особливості діагностики, лікування та реабілітації пацієнтів з неврологічною 

патологією в умовах воєнного часу» (17-18 березня 2023 р., м. Харків); 9th 

European Stroke Organization Conference (24-26 may 2023, Munich, Germany).

Публікації

За результатами роботи опубліковано 7 наукових праць, з яких: 3 статті 

опубліковані в наукових фахових виданнях, затверджених МОН України; 1
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стаття опублікована у виданні, що рецензовано науково-метричною базою Web 

of Science; 2 публікації у збірках матеріалів науково-практичних заходів; 1 

свідоцтво на науковий твір

Обсяг і структура дисертації

Дисертація викладена на 197 сторінках друкованого тексту, в тому числі 

146 сторінок основного тексту, ілюстрована 61 таблицією та 15 рисунками. 

Складається із вступу, огляду літератури, чотирьох розділів власних досліджень, 

розділу аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, списку 

використаних джерел, що містить 183 посилання (28 - кирилицею, 155 - 

латиницею), 2 додатків.



РОЗДІЛ 1

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ МОЗКОВОГО ІШЕМІЧНОГО 

ІНСУЛЬТУ ТА ЙОГО НАСЛІДКІВ. ПРИНЦИПИ ТА ПРЕДИКТОРИ 

ФУНКЦІОНАЛЬНОГО ВІДНОВЛЕННЯ ПІСЛЯІНСУЛЬТНИХ 

ПАЦІЄНТІВ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
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1.1 Актуальність проблеми мозкових інсультів та їх наслідків

Мозковий інсульт (МІ) -  є однією з найбільш значущих проблем сучасної 

клінічної медицини. На сьогодні щорічно інсульт вражає біля 15,3 млн. людей 

вперше в житті. Це на 68% більше, ніж у 1990 році. Найвища захворюваність на 

МІ відзначається у країнах, що розвиваються. Кожні дві секунди у однієї людини 

в світі трапляється інсульт [1 - 2]. Найбільша кількість МІ реєструється в 

європейських країнах та США. Так в Європі кожного року відбувається біля 1,7 

млн. випадків інсультів і понад 800 тис. випадків у США [3].

Внаслідок МІ щорічно в світі помирає біля 6,7 млн. людей[4 - 6]. Дані 

ВООЗ свідчать, що МІ займає друге місце в структурі смертності населення 

планети. На його долю припадає приблизно 12% від загальної кількості смертей 

[7]. Експерти прогнозують, що до 2035 року абсолютна кількість випадків МІ в 

Європі може збільшитись на 34% та на 45% може зрости смертність внаслідок 

них [8; 60].

Ця проблема є актуальною і для України. За даними Національної служби 

здоров’я біля 130 тис. мешканців країни щороку вперше захворюють на МІ, а 

помирає внаслідок нього біля 30-35 тис. людей, що становить 13% від усіх 

смертей у країні. Сумарний тягар МІ згідно показника DALY становить 1,85 млн. 

втрачених років життя [9 - 10].

Невпинне зростання кількості нових випадків МІ в усьому світі значною 

мірою пов’язано із старінням населення та зростанням розповсюдженості 

факторів ризику інсульту [11]. У зв’язку з цим, Європейська організація інсульту 

(European stroke organization, ESO) постановила мету перед країнами Європи: до
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2030 року знизити рівень захворюваності на МІ на 10%. Даний план дій 

передбачає, що 90% осіб із МІ повинні лікуватись у спеціалізованих інсультних 

відділеннях. Терапевтичне вікно для тромболізісу повинно складати не більше 

120 хвилин та до 200 хвилин для ендоваскулярного лікування. Також, згідно 

даного плану дій необхідно досягти того, щоб не менше 15% хворих із ішемічним 

інсультом одержували тромболітичну терапію та не менше 5% була проведена 

механічна тромбектомія. Також одним із головних завдань плану є зниження 

рівня смертність від геморагічного інсульту на 25%. Із метою зниження рівня 

інвалідазації населення від МІ, доступ до ранньої реабілітації повинні мати 90% 

людей із гострим МІ. Таким чином, даний план дій передбачає виконання чіткої 

дорожньої карти та визначає рекомендації та цілі, що спрямовані на покращення 

якості надання медичної допомоги пацієнтам із МІ [12].

Найбільш поширеним серед усіх типів МІ є ішемічний інсульт. В Україні 

співвідношення ішемічних інсультів до геморагічних становить 4:1, а у 

розвинених країнах світу цей показник складає від 7:1 до 4:1 [13].

Найбільш висока захворюваність на МІ спостерігається серед осіб у віці 

від 60 до 75 років. Однак статистика останніх років свідчить про те, що інсульт 

сильно “помолодшав”. На користь цього свідчать дані епідеміологічних 

досліджень проведених в різних країнах світу. Так в 2000 році у загальній 

структурі інсультів питома вага хворих у віці до 60 років становила біля 15-20%, 

а в 2015 році цей показник склав вже 35% [13 - 14].

МІ є соціально значимою проблемою не тільки із-за високого показника 

смертності внаслідок нього, але і також із причини високої інвалідизації даної 

групи пацієнтів. Останнє лягає значним економічним тягарем для суспільства 

усього світу. Щорічно в США прямі та непрямі витрати пов’язані з інсультом, 

становлять більше 65 млрд доларів. Значна частина цих витрат пов’язана саме з 

доглядом за пацієнтами, які перенесли МІ [15 - 16]. За даними Європейського 

Союзу прямі та непрямі витрати, обумовлені МІ становлять більше 62 млрд євро 

на рік [17 - 18].

Данні багатьох досліджень свідчать, що третина хворих, які перенесли МІ,
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мають інвалідність і потребують сторонньої допомоги. Наразі в світі проживає 

62 млн. людей, які перенесли МІ, з них -  6 млн. мають стійку інвалідність. Так 

до праці та свого звичного способу життя після МІ здатні повернутися лише 10

20% хворих, а серед осіб працездатного віку тільки 8% людей зберігають свою 

професійну придатність. Інвалідизація внаслідок інсульту займає перше місце 

серед усіх причин первинної інвалідизації дорослого населення світу [19 - 21].

Ступінь інвалідизації хворих із наслідками МІ напряму залежить від 

ступеня порушених функцій і здатності людини до самообслуговування [22 - 23]. 

Літературні дані свідчать про те, що близько 60% післяінсультних хворих 

страждають від рухових порушень, 18-20% - мають розлади мови, у багатьох 

хворих спостерігаються порушення ковтання, зору тощо [24]. Також однією з 

основних причин інвалідизації цих хворих є когнітивні та психоемоційні 

порушення [6; 25 - 29]. За даними проведеного дослідження, що включало 220 

осіб у віці старше 65 років, які перенесли МІ було показано, що через 6 місяців 

після інсульту у хворих спостерігались наступні функціональні порушення: 

геміпарез -  у 50%, когнітивні розлади - у 40%, соціальна дезадаптація -  у 30%, 

депресія - у 35%, неможливість самостійно пересуватись -  у 31%, нетримання 

сечі -  у 22%, геміанопсія -  у 20%, афазія -  у 19%, сенсорний дефіцит -  у 15% 

[30].

На думку більшості дослідників, найбільш вирішальними факторами, що 

визначають ступень інвалідизації та порушують життєдіяльність хворого і його 

родини є нейромоторні, мовні та психічні розлади. До найбільш 

розповсюджених рухових порушень відносяться парез верхніх і нижніх кінцівок 

(геміпарез, тетрапарез), атаксія, порушення праксису тіла тощо [23; 28; 59]. В 

побуті такі нейромоторні розлади в першу чергу призводять до повної або 

часткової неможливості самообслуговування та пересування пацієнта. [23]. 

Порушення мови та когнітивних функцій у хворих, що перенесли МІ можуть 

призвести до складнощів з комунікацією, сприйняттям інформації, 

орієнтуванням у просторі. Такі психічні розлади як, деменція, депресія та делірій 

можуть суттєво впливати на ефективність реабілітаційних заходів, що в свою
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чергу призводить до збільшення інвалідизації [31].

1.2 Сучасний погляд на фактори ризику та патогенез мозкового 

ішемічного інсульту

На сучасному етапі розвитку неврологічної науки дефініція «ішемічного 

інсульту» має декілька визначень. Так під загальноприйнятим клінічним 

визначенням «ішемічний інсульт» прийнято вважати синдром, який 

характеризується швидко виникаючими скаргами та/або симптомами порушення 

вогнищевих мозкових та в деяких випадках загальномозкових функцій, що 

зберігаються понад 24 години, або призводять до смерті без іншої виявленої 

причини, окрім судинної патології [32 - 33]. Друге визначення ішемічного 

інсульту базується на патогенезі його розвитку. Згідно даного визначення 

ішемічний інсульт - це гіпоксичне ураження паренхіми мозку, що виникає в 

результаті погіршення кровотоку з подальшим зменшенням перфузії, 

порушенням метаболічних процесів і функціональної активності мозку [34].

Одразу після розвитку судинної катастрофи в головному мозку 

відбуваються зниження метаболічних процесів, які обумовлені гострою 

церебральною ішемією [61]. Так в результаті ішемії та порушення 

енергозалежних процесів формується вогнище в центрі якого спостерігається 

гибель нейронів - зона некрозу (ядро інфаркту). Зниження інтенсивності 

мозкового кровотоку в тканинах навколо ядра інфаркту призводить до 

формування зони з оборотними змінами -  «пенумбри» або «ішемічної півтіні». 

За умов вчасного надання медичної допомоги (в період «терапевтичного вікна») 

та відновлення реперфузії, функції нейронів у зоні пенумбри можуть 

відновитися [61 - 62]. При відсутності адекватного відновлення кровотоку в 

даній зоні відбуваються незворотні зміни у вигляді некрозу [63].

Перебіг ішемічного інсульту прийнято умовно поділяти на періоди: 

найгостріший (період терапевтичного вікна) - 0-3 години від початку судинної 

катастрофи, гострий період -  до 21 доби, ранній відновний період - до 6 місяців,
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пізній відновний період- після 1 року від початку захворювання [32]. Більшість 

дослідників вважають, що перші п’ять діб із моменту судинної катастрофи є 

найбільш важкі з точки зору перебігу захворювання та характеризуються 

найвищим рівнем летальності. Статистичні данні свідчать, що від 68% до 74% 

усіх смертельних випадків внаслідок інсульту припадають на першу добу 

захворювання [35].

Відомо що, серед факторів ризику розвитку МІ виділяють модифіковані та 

немодифіковані [36 - 37]. Традиційно немодифікованими факторами ризику 

вважають: стать, вік, етнічну приналежність, спадковість. До модифікованих 

факторів ризику відносять: артеріальну гіпертензію (АГ), надмірну вагу, паління, 

малорухливий спосіб життя, зловживання алкоголем, порушення ліпідного 

обміну, патологію магістральних артерій головного мозку (МАГ), патологію 

серця тощо [36-40]. На основі результатів дослідження «ІпїегБЇгоке» були 

встановлені найбільш значущі фактори ризику виникнення МІ. Так за наявності 

такого фактору ризику як, АГ у людини підвищується ризик виникнення МІ на 

35%, гіподинамії - на 28%, абдомінального ожиріння -  на 26%, дисліпідемії -  на 

25%, паління -  на 19%, нездорової дієти - на 19%, хвороби серця -  на 7%, 

цукрового діабету - на 5%, депресії -  на 5%, психосоціального стресу -  на 5%, 

зловживання алкоголем - на 4% [11]. Сьогодні більшість дослідників в різних 

країнах світу вважають, що перенесений СОУГО-19 є новим фактором ризику 

розвитку МІ [41]. Ризик розвитку МІ у таких пацієнтів складає від 2,8% до 12%. 

Термін розвитку МІ після перших проявів симптомів СОУГО- 19 становить від 1 

до 19 днів, в середньому 10 днів. Існують дані котрі свідчать, що МІ може 

розвиватися і значно пізніше, уже в післяковідному періоді [33; 42]. Розвиток МІ 

у хворих із СОУГО-19 значно підвищує ризик їх летальності. У дослідженні, яке 

було проведено американськими лікарями, показано, що близько 40% пацієнтів 

із МІ та СОУГО-19 померли в лікарнях [43 - 44].

Крім факторів ризику розвитку МІ, на сьогодні вже відомі і фактори що, 

сприяють розвитку інвалідизації у післяінсультних хворих. До найбільший 

вагомих факторів відносяться: вік хворих, наявність супутньої патології, термін
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початку реабілітації, час та проведення реканалізаційної терапії (тромболізис, 

механічна тромбоектамія), лікування в інсульнтних відділеннях тощо [45 - 46]. 

Так пізня госпіталізація та безсистемність терапії в гострому періоді, тривала 

відсутність рухів, пізній початок реабілітації, пізня корекція гіпоксії не тільки 

сприяють розвитку післяінсультної інвалідизації пацієнтів, але і здатні значно 

посилити її [46 - 47]. Деякі автори стверджують, що наявність двох і більше 

факторів ризику розвитку МІ у хворих значно підвищують вірогідність появи у 

них післяінсультної інвалідизації [40].

На вихід МІ крім вищеперерахованих факторів ризику також суттєво 

впливають і патогенетичні механізми його розвитку. В залежності від механізму 

розвитку МІ виділяють декілька його підтипів. На сьогодні загальноприйнятою 

класифікацією патогенетичних підтипів ішемічного інсульту є класифікація 

TOAST (Adams H.P. et al., 1993). Згідно даної класифікації існують наступні 

патогенетичні підтипи ішемічного інсульту: атеротромботичний,

кардіоемболічний, лакунарний, криптогенний (інсульт іншої невстановленної 

етіології) [32].

Найбільш часто у хворих спостерігається атеротромботичний підтип 

ішемічного інсульту. За різними даними, на його долю припадає від 30% до 40% 

випадків від загальної кількості всіх інфарктів мозку [49].

Приблизно у 25% хворих на МІ за ішемічним типом спостерігається 

кардіоемболічний патогенетичний підтип. Даний підтип інсульту виникає у осіб 

із оклюзією церебральних артерій внаслідок кардіогенної емболії. Найчастішими 

причинами розвитку кардіоемболічного інсульту стають наявність 

неревматичної пароксизмальної або постійної форми фібриляції передсердь, 

післяінфарктний кардіосклероз, ревматичні вади, пролапс мітрального клапана, 

інфекційний ендокардит, гострий інфаркт міокарда, протезовані клапани, 

аневризма міжпередсердної перегородки, кальциноз мітрального клапана, 

асептичний ендокардит, міокардит, дилятаційна кардіоміопатія, відкрите 

овальне вікно тощо [9; 50].

У 20 - 25% хворих на ішемічний МІ спостерігається лакунарний підтип,
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який виникає внаслідок оклюзії дрібної перфорантної артерії. Характерною 

ознакою даного підтипу інсульту є розмір вогнища ураження (вважається, що за 

даними нейровізуалізації розмір лакунарного інфаркту повинен становити не 

більше 1,5 см у діаметрі) [9; 51].

Приблизно 20 - 25% випадків ішемічного інсульту відносяться до 

криптогенного підтипу. В даному випадку причину розвитку інсульту не 

вдається встановити. Однак вже відомо, що криптогенний підтип МІ може 

виникати у осіб із такими рідкісними захворюваннями, як: гіпергомоцистенемія, 

тромбофілія, дисекція церебральних артерій, синдром CADASIL, хвороба Фабрі 

тощо [52 - 53].

Сьогодні багатьма вченими світу ведуться дослідження з приводу 

вивчення причин і механізмів виникнення порушень мозкового кровообігу у 

хворих з COVID-19. За попередніми даними, частота виникнення гострого 

ішемічного інсульту у хворих із COVID-19 вища, ніж геморагічного інсульту та 

становить від 2,5% до 5% [44; 54]. Під керівництвом Mai N. був проведений 

ретроспективний аналіз 32 випадків МІ у хворих на COVID-19. В ході 

дослідження було встановлено, що у 65,6% хворих спостерігався криптогенний 

МІ, у 22% -  кардіоемболічний, у 6,4% -  лакунарний та у 6% хворих був 

геморагічний МІ [55]. За даними другого спостереження, яке також було 

проведено в Китаї встановлено, що із 221 хворого на COVID-19 у 11 (5%) 

розвився гострий ішемічний інсульт, у 1 (0,5%) -  тромбоз венозного синусу 

головного мозку та у 1 (0,5%) -  геморагічний інсульт [56]. Ряд авторів описують 

випадки множинних ішемічних інсультів за даними нейровізуалізації без 

наявності в неврологічному статусі хворого вогнищевої симптоматики. Вже 

встановлено, що факторами ризику розвитку МІ у хворих на COVID-19 є: 

похилий вік, артеріальна гіпертензія (АГ), ожиріння, ниркова недостатність, 

захворювання печінки, онкологічні захворювання, фібриляція передсердь, 

високий рівень D-димерів, тяжкий перебіг гострого періоду COVID-19 [59]. В 

ході досліджень, присвячених вивченню проблеми МІ у хворих на COVID-19, 

вчені прийшли до висновку, що важливу роль у патогенезі відіграють саме
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гіперактивація запальних факторів, аномалії D-димера тромбоцитів, порушення 

системи коагуляції, цитокіновий шторм тощо [57]. На сьогодні лікування МІ у 

пацієнтів із COVID-19 не відрізняється від протоколів лікування звичних 

випадків МІ за винятком дотримання заходів пов’язаних із інфекційним 

контролем та ізоляції [58].

З появою сучасних підходів до тактики ведення пацієнтів із МІ відбувся 

патоморфоз клінічної картини ішемічного інсульту. Класичними проявами 

ішемічного інсульту є розвиток вогнищевих неврологічних, загальномозкових 

симптомів і симптомів ураження різних органів та систем, а тяжкість 

неврологічного дефіциту переважно залежить від локалізації та розміру вогнища 

ураження, наявності супутньої патології [15]. “Time is brain” (час -  це мозок) -  

цей вираз дуже часто використовується у літературі та яскраво передає 

ефективність вчасного початку лікування. Розпочате лікування в перші години 

захворювання (в період терапевтичного вікна) - є найбільш ефективним, оскільки 

воно впливає на збереження життя хворого та збільшує його шанси на регрес 

неврологічного дефіциту. Своєчасне розпочате лікування дає змогу 

стабілізувати розмір вогнища ураження та зменшити прояви вторинних 

дифузних нейрофункціональних і морфологічних розладів [31].

1.3. Роль нейропластичності у відновлені порушених внаслідок 

інсульту функцій

Відновлення порушених функцій при уражені головного мозку 

відбувається в більшості за рахунок компенсаторної можливості непорушених 

функціональних систем. Цей процес здійснюється завдяки пластичності 

нервових центрів і наявності багатосторонніх анатомічних зав’язків між різними 

відділами нервової системи [64 - 65].

Нейропластичність або пластичність головного мозку -  це процес, який 

адаптує нервову систему до нових функціональних умов [66]. 

Нейропластичність визначає всі (морфологічні та функціональні) зміни
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нейрональних зв’язків і гліальних комплексів центральної нервової системи 

(ЦНС) під час усього періоду життя людини. Даний процес тісно пов’язаний із 

механізмами навчання, розвитку та старіння. При наявності патології, 

нейропластичність забезпечує відновну функцію мозку як для окремих клітин 

(потенціація, захист від ураження, компенсація функцій), так і на рівні 

інтегративної діяльності мозку (адаптація, домінанта, навчання тощо). Ішемічне 

ураження мозку викликає активацію нейропластичного процесу в ділянці 

пенумбри, корі головного мозку, субкортикальних і спиномозкових областях 

ураженої та неураженої півкуль [67 - 69].

Процес нейропластичності на анатомічному рівні здійснюється завдяки 

наявності множинних зав’язків між різними відділами ЦНС, формуванню раніше 

неактивних зав’язків і наявності ділянок, які відповідають за схожі функції. В 

основі концепції нейропластичності лежить поліфункціональність нейронів і 

вертикально організована ієрархія конвергенції [70]. В ході експериментальних 

робіт, на клітинному рівні були визначені основні структурно-функціональні 

механізми нейропластичності, що приймають участь в процесі відновлення 

порушених функцій. До них відносять: реорганізацію функціональної системи, 

спраутінг (розростання відростків нейронів), формування нових синапсів, 

ремієлінизація нервових волокон, нейрогенез [66; 71].

На сьогодні вже доведено, що мозок людини здатний реорганізовувати та 

виробляти нові нейрони впродовж життя. Ще до недавніх часів вважалось, що 

людина народжується з певною кількістю нейронів, які вподовж життя 

відмирають, а нові не створюються. Ця концепція була заснована на даних 

цитологічних досліджень іспанського вченого Сантьяго Романа Кохаль. Так у 

1913 році, на підставі власних досліджень, Кохаль зробив висновок про 

постійність морфологічної структури вже сформованого мозку [72]. Впродовж 

багатьох десятиліть вчені дотримувались цієї гіпотези. У 1998 році групі 

дослідників під керівництвом Eriksson P.E. вдалось продемонструвати створення 

нових нейронів в гіпокампі людини [73]. В 1999 році, в журналі “Science” 

опубліковано дослідження під керівництвом Елізабет Гоулд, в якому було
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продемонстровано, що мозок вищих приматів створює від 20 до 40 тис. нових 

нейронів на добу впродовж усього життя [74]. В 2013 році були представлені дані 

ще одного дослідження, котрі свідчали на користь процесу нейрогенеза в мозку 

людини. В ході даного дослідження було встановлено, що в гіпокампі щоденно 

з’являється біля 700 нових клітин, що дорівнює приблизно 1,75% від загальної 

кількості клітин гіпокампа [75].

Сьогодні багато вчених приділяють особливу увагу вивченню процесів 

нейрогенеза. Ведуться пошуки факторів, як фізичних так і фармакологічних, які 

здатні його активувати. Вже достовірно відомо, що позитивний вплив на 

стимуляцію нейрогенеза і тим самим на нейропластичність чинять регулярна 

фізична активність, здорове та збалансоване харчування, та деякі 

біологічноактивні речовини (гамма-аміномасляна кислота (ГАМК), глутамат, 

нейротрофічний фактор росту нейронів (КОБ)) [76; 145; 146]. Також вже відомі 

фактори, які чинять негативний вплив і здатні інгібувати процес нейрогенеза. В 

першу чергу до них відносять старіння та стрес [76].

З появою та розвитком новітніх технологій стало можливим 

встановлювати та слідкувати в динаміці за механізмами компенсації порушених 

функцій головного мозку внаслідок інсульту. До основних компенсаторних 

механізмів відносять: реорганізацію пошкодженого функціонального центру, 

перебудову взаємовідношень між різними рівнями однієї системи, реорганізацію 

структур і функцій непошкоджених системи та взяття ними на себе функцій 

пошкодженої системи [77 - 78]. За допомогою функціональної магнітно- 

резонансної томографії (фМРТ) стало можливо віртуально спостерігати за 

процесом реорганізації рухових, мовних, когнітивних та інших порушених 

функціональних систем внаслідок МІ. Так, наприклад, при уражені рухових 

функцій спостерігається реорганізація у вигляді розширення та збільшення 

активації периінфарктних ділянок враженої півкулі мозку (премоторна зона, 

ніжньотім’яна ділянка, передній відділ мозолистого тіла, лобний полюс). Також 

після МІ відбувається збільшення та розширення ділянок активації обох півкуль 

мозочка та збільшення активації моторної кори неураженої півкулі [79].
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Активація нейропластичності спостерігається майже одночасно з 

початком реакцій ішемічного каскаду, який в свою чергу призводить до некрозу 

й аптозу нервових клітин [80]. Впродовж декількох діб кортикальні нейрональні 

зв’язки, як на стороні ураженої півкулі, так і неураженої, знаходяться в стані 

значної дисфункції. В подальшому, за рахунок залучення горизонтальних 

міжкульових зав’язків починають відбуватися нейропластичні процеси. Під час 

відновного періоду МІ спостерігаються зміни зональної активності мозку. В цей 

час відбувається процес розгальмування. Зони мозку, котрі раніше знаходились 

під впливом гальмування, починають збільшувати свою активність і тим самим 

впливають на інші структури мозку. На клітинному рівні відбуваються зміни 

синаптичної передачі нервового імпульсу та збудливості мембран клітини. В 

багатьох літературних джерелах цей процес носить назву «феномен 

розгальмування». Процес розгальмування в першу чергу починається в зоні 

вогнища ураження та в навколишніх кіркових ділянках. В подальшому даний 

процес відбувається і в неураженій півкулі. Деякі автори відносять феномен 

розгальмування враженої півкулі до адаптаційних компенсаторних механізмів 

відновлення [81]. Динамічні зміни гальмування та збудження в головному мозку 

спостерігаються впродовж усіх періодів відновлення після інсульту. Так для 

відновлення моторних функцій необхідні залучення й активація додаткових 

зв’язків, які до моменту катастрофи знаходились у неактивному стані. Ключова 

роль у даному процесі належить моторній і премоторній ділянкам кори мозку. 

Процеси розгальмування в даних ділянках відбуваються як у підгострому, так і 

в резидуальному періоді МІ. Враховуючи цей факт, слід зазначити, що ураження 

даних ділянок мозку є прогностично несприятливим фактором у відновленні 

рухової функції. Також для відновлення моторної функції має значення 

активація зон префронтальної кори, острівкової зони та задньої парієтальної. Ці 

ділянки безпосередньо не відносяться до моторних зон мозку. Але існують дані, 

котрі свідчать про їх участь у процесах компенсації когнітивних та адаптивних 

реакцій під час рухового відновлення [82 - 83].

Відомо, що процес активації нейропластичності при уражені головного
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мозку може чинити не тільки позитивний вплив на відновлення уражених 

функцій, але і може спровокувати виникнення неврологічних порушень у вигляді 

епілептичних нападів, дистонії та проявів спастичності. Деякі автори пов’язують 

виникнення спастичності паретичної кінцівки з пресинаптичним 

розгальмуванням ГАМК-ергічних терміналей, що в свою чергу призводить до 

зменшення гліцин-ергічного реципторного гальмування, гіперзбудливості 

альфа-мотонейронів та дезорганізації післясинаптичного інгібірування [84].

Однією з головних стратегій нейрореабілітаційних заходів є покращення 

пластичності головного мозку, що клінічно відображається у вигляді 

відновлення утрачених функцій. В цьому процесі велике значення має 

структурне та функціональне ремодулювання нейрональних зв’язків за участю 

нейронів із зони пенумбри. Даний процес можливий лише за умови збереження 

аферентного зв’язку [85].

Реабілітаційні заходи для відновлення порушених рухових функцій після 

інсульту в першу чергу спрямовані на модуляцію іпсилатеральної моторної кори, 

контрлатеральної моторної кори та сенсорної афферентації [86]. Так за даними 

фМРТ, при активації ділянки сенсомоторної кори спостерігається збільшення 

кількості горизонтальних зв’язків шляхом спраутінга аксонів [87]. Окрім 

процесів, які відбуваються в ураженій внаслідок ішемії зоні, також має місце 

активація раніше незадіяних ділянок мозку та реорганізація функціональної 

системи, яка забезпечує порушену функцію. Великий вплив на динаміку й якість 

відновлення порушених функцій чинить виразність феномену діашиза, що 

проявляється втратою збудливості нервової тканини в дистальних від вогнища 

ураження ділянках головного мозку. За різними даними, цей феном триває від 

кількох днів до кількох тижнів. Відомо, що при односторонній локалізації 

вогнища ураження в зоні мозочка відбувається зниження активації в лобній, 

тім’яній і скроневих ділянках головного мозку [95]. Такі зміни можуть 

супроводжуватися розвитком когнітивних порушень, а при наявності вогнища 

зліва ще і розвитком дисфазії. При локалізації вогнища ураження в лівому 

таламусі - відбувається зниження мозкового кровотоку у фронтальній корі та при
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цьому розвивається так звана «таламічна афазія». Сприятливим є той факт, що 

всі порушення, котрі викликані феноменом діашизу с часом повністю 

регресують [87].

При невеликих вогнищах, які вражають від 5 до 15% площі півкулі мозку, 

відбувається активація збереженої тканини, яка має таку саму «спеціалізацію» в 

зоні пенумбри. У цьому випадку є більш сприятливий прогноз у відновленні 

порушених функцій. При великих вогнищах ураження спостерігається активація 

віддалених ділянок кори мозку. Так при наявності вогнища, котре вражає більше 

15% площі півкулі мозку з локалізацією в зоні первинної моторної кори, 

необхідна активація не тільки тканини зони пенумбри, але й аналогічних відділів 

протилежної півкулі мозку. Наявність активації премоторної кори має дуже 

велике значення у процесі відновлення, так як саме вона має зв’язки з первинною 

моторною корою, спинним мозком. Також даний відділ кори пов’язаний із 

контрлатеральною півкулею, що забезпечує координацію рухів [85 - 88].

Результати досліджень свідчать, що у хворих із незначним відновленням 

рухових і мовних функцій спостерігається активація переважно 

контрлатеральної півкулі і навпаки, серед хворих у яких переважає активація 

іпсилатеральної півкулі, відмічаються більш значні покращення у відновлені 

[87]. Схожі дані були отримані і при дослідженні чутливих порушень. Такі 

результати вчені пояснюють тим фактом, що не дивлячись на початкову 

позитивну динаміку відновлення, в певний період часу після активації 

контрлатеральної півкулі настає дезадаптивний процес внаслідок розвитку 

міжпівкульового гальмування який і приводить до зниження активації 

іпсилатеральної півкулі [94].

В ході спостереження за динамікою активації функціональних систем, 

дослідниками були визначені умовні стадії нейропластичності у осіб після МІ. 

На першій стадії, яка наступає відразу після інсульту, відбувається зниження 

активація обох півкуль, що пояснюється розвитком діашиза. На другій стадії 

спостерігається зростання активації відповідних функціональних систем в 

ділянках як ураженої, так і неураженої півкулі. На третій стадії відбувається
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деяке зниження активації нейропластичності, спочатку в контрлатеральній 

півкулі, а потім і в іпсілатеральній [87; 90].

Достовірно невідомі часові проміжки стадій активації функціональних 

систем. Вчені припускають, що часові параметри їх активації залежать у першу 

чергу від локалізації вогнища ураження. Результати більшості досліджень 

свідчать, що рання реабілітація, котра була розпочата в перші 14 днів від початку 

МІ, приводить до кращих показників відновлення втрачених функцій [85]. В 

літературі існують і інші дані, які свідчать про гарні показники відновлення і при 

більш пізньому початку реабілітаційних заходів - до 90 днів [91].

Таким чином, безумовно можна стверджувати, що чим раніше були 

розпочаті реабілітаційні заходи, тим більше шансів на краще відновлення у 

пацієнта. Однак, у більшості пацієнтів покращення після інсульту відбувається 

на протязі значно довшого періоду, ніж 90 днів. Спостерігається покращення 

стану починаючи від спонтанного відновлення та триває на протязі всього 

періоду реабілітаційних заходів. Достовірно відомо, що з часом процеси 

нейропластичності зменшуються, тому пошуки оптимального «реабілітаційного 

вікна» тривають [91 - 93].

Потенціал відновлення після інсульту напряму залежить від пластичності 

мозку. Нейропластичні механізми відновлення порушених функцій внаслідок МІ 

мають дуже складний процес організації. Відновлення завдяки пластичності 

мозку не характеризується стабільною динамікою та залежать від багатьох 

факторів як внутрішнього, так і зовнішнього середовища, а також часу з моменту 

початку судинної катастрофи. Для отримання якомога найкращих показників у 

відновлені після МІ необхідно стимулювати нейропластичність за допомогою 

методів реабілітації.

1.4 Роль біомаркерів у відновлені порушених функцій у пацієнтів, що 

перенесли мозковий інсульт

Г оловним завданням як для самого пацієнта так і для лікаря - є отримання
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якомога кращих результатів відновлення при проведенні реабілітації. У багатьох 

післяінсультних пацієнтів спостерігається відсутність позитивної динаміки після 

реабілітації. Однією з головних причин такої резистентності до реабілітаційних 

заходів є відсутність точно визначених і патофізіологічно обумовлених факторів 

(біомаркерів), які б дозволили прогнозувати відновлення та з урахуванням 

останнього розробляти найбільш ефективні реабілітаційні програми для кожного 

окремого пацієнта. На сьогодні пошук критерії прогнозу відновлення після МІ є 

пріоритетним напрямком у сучасній неврології та реабілітаційній медицині.

Згідно визначення вчених Метью Б. Масс і співавторів, біомаркер -  це будь 

яка фізіологічна величина або субстанція, котру можна вимірювати й яка 

дозволяє спрогнозувати прояв або результат захворювання [96].

Вже сьогодні можна оцінити значимість біомаркерів як у практичній 

медицині, так і науково-дослідницькій діяльності. Широке впровадження 

біомаркерів у клінічну практику дало змогу не тільки значно полегшити процес 

встановлення наявності або відсутності патологічних змін в організмі, але і 

збільшити точність визначення ефективності методів лікування, прогнозування 

розвитку та наслідків захворювання, зменшити вірогідність встановлення 

помилкових діагнозів і призначення неефективних методів лікування [100]. 

Перші біомаркери, що використовувались у медичній практиці переважно мали 

фізіологічний характер (температура тіла, артеріальний тиск, частота серцевих 

скорочень тощо) та служили індикаторами наявних порушень у роботі організму. 

В подальшому з розвитком діагностичних технологій в якості біомаркерів стали 

використовувати різноманітні біологічні речовини, котрі вимірюються 

кількісними параметрами (молекули, клітини, тканини, та органи). Нині в 

практичній і науковій діяльності все частіше в якості біомаркерів 

використовують білки плазми крові. Свою широку популярність вони здобули 

саме завдяки їх доступності та значному діагностичному потенціалу [101].

В залежності від сфери застосування біомаркери прийнято поділяти на: 

клінічні, сурогатні, діагностичні, прогностичні та біомаркери - предиктори [100]. 

Клінічні біомаркери дозволяють оцінити самопочуття та якість життя пацієнта.
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За допомогою даних біомаркерів можливо об’єктивно оцінити стан здоров’я 

людини, охарактеризувати перебіг і результат захворювання й оцінити відповідь 

на лікування [100]. Сурогатні біомаркери допомагають оцінити ефективність 

лікування шляхом визначення зміни фізичних і біологічних показників 

організму. Виявити наявність або відсутність патологічного процесу, встановити 

період захворювання можливо за допомогою діагностичних біомаркерів. 

Прогностичні біомаркери використовують для прогнозування розвитку та 

виходів захворювання, а також впливу того чи іншого методу лікування на 

перебіг хвороби [102]. Біомаркери - предиктори застосовуються переважно для 

аналізу користі або шкоди від конкретного методу лікування[97 - 98; 102].

З розвитком нейрореабілітаційної медицини в клінічну практику увійшов 

такий термін як «біомаркер відновлення після інсульту». Згідно дефініції 

біомаркер відновлення після інсульту (БВІ) це - індикатор фізичного стану, 

котрий прогнозує результат захворювання та/або результат відновлювання після 

МІ [99]. З практичної точки зору визначення чітких БВІ дозволяє значно 

покращити розробку індивідуальних реабілітаційних програм і тим самим 

підвищити результати відновлення у даної групи хворих. Тому визначення БВІ 

буде корисним не тільки лікарям і членам мультидисциплінарної бригади, що 

займається з хворим, але і самим хворим та його родичам [99; 103].

Прогнозування відновлення є важливим елементом у розвитку сучасної 

неврології і реабілітаційної медицини. Так у 2017 році в журналі International 

Journal of Stroke було вперше опубліковано узагальнені дані багатьох досліджень 

стосовно БВІ, котрі засновані на консенсусі Круглого столу по відновленню та 

реабілітації після інсульту. Аналіз даної інформації дозволив зробити висновок, 

що попри значну кількість проведених досліджень присвячених вивченню БВІ, 

ця проблема залишається актуальною до нині [5]. На думку вчених 

першочерговою задачею є визначення БВІ найбільш розповсюджених наслідків 

МІ, а саме: рухових, чутливих, мовних, когнітивних і психоемоційних порушень

[99].

Відомо, що на процес відновлення після МІ впливають багато факторів.
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Більшість вчених вважають, що основними предикторами відновлення 

порушених функцій після МІ є показники, котрі характеризують тяжкість і 

виразність неврологічного дефіциту, порушення функцій когнітивної та 

психоемоційної сфер [104]. Так в якості прогностичних критеріїв пропонують 

використовувати наступні показники: локалізація та розмір вогнища ураження, 

стан мозкового кровотоку, зміни біоелектричної активності мозку, вік хворого, 

наявність супутньої патології, наявність факторів ризику і їх поєднання тощо 

[104].

Сьогодні досить складно уявити повноцінну діагностику хворих із 

порушенням мозкового кровообігу без застосування методів нейровізуалізації, а 

саме комп’ютерної томографії (КТ) та магнітно-резонансної томографії (МРТ). 

За їх допомогою можливо не тільки підтвердити або спростувати діагноз, але і 

отримати значну кількість показників, які характеризують патологічні зміни в 

речовині мозку. Саме тому значна частина досліджень, присвячених вивченню 

БВІ, базується на даних нейровізуалізації [105 - 107]. Даний діагностичний метод 

дозволяє найбільш точно оцінити розміри та локалізацію вогнища ураження в 

головному мозку. На думку багатьох вчених, розмір вогнища інсульту є 

головним показником, який напряму пов’язаний із тяжкістю клінічних проявів 

МІ, а також зі ступенем функціонального відновлення післяінсультних хворих 

[108 - 110]. Однак інші автори вважають, що існують більш вагомі прогностичні 

критерії, які впливають на дані процеси, наприклад: локалізація вогнища 

ураження, наявність супутньої патології, вік хворих та ін.[111 - 115]. Тому 

сьогодні ці питання ще потребують додаткового вивчення.

Також залишаться не до кінця вивченим питання стосовно латералізації 

вогнища ураження та стратегічних ділянок мозку, що мають найбільший вплив 

на процеси відновлення порушених функцій. Так деякі вчені припускають, що 

існує залежність неврологічних порушень і процесів функціонального 

відновлення не тільки від локалізації вогнища ураження, але і від його 

латералізації. В ході досліджень присвячених даному питанню було встановлено 

що, при локалізації вогнища в лівій гемісфері у пацієнтів спостерігались більш
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тяжкі порушення за шкалою тяжкості інсульту Національного інституту 

здоров’я США порівняно з пацієнтами зіставними за локалізацією та розміром 

вогнища у правій гемісфері [109]. В дослідженнях із застосуванням 

модифікованої шкали функціональної незалежності Ренкін було встановлено, що 

при кірковому ураженні найгірші показники відновлення спостерігались у 

пацієнтів із локалізацією інфаркту в зоні острівка [111]. Також значні прояви 

рухових порушень були виявлені у хворих з розташуванням інфаркту в місці 

задньої ніжки внутрішньої капсули та в зоні променистого вінця [112]. Дані 

факти можуть свідчити на користь того, що саме ці ділянки мозку є одними з 

найбільш стратегічно значущих зон у відновленні моторних порушень і в 

подальшому можуть бути використані в якості БВІ [111; 116]. Локалізація МІ в 

зоні острівця переважно спостерігається при оклюзії середньої мозкової артерії 

(СМА) та, як правило, супроводжується великою зоною ішемії із залученням 

підкіркових структур. Мозковий інфаркт у даній ділянці майже завжди 

призводить до виражених рухових порушень, які дуже важко піддаються 

відновлюванню. Однак донині залишається не відомим той факт, як саме зона 

острівця кори впливає на несприятливий результат відновлення [116]. 

Аналізуючи роботу правої гемісфери, можна припустити, що інфаркт в ділянці 

острівця призводить до ігнорування порушення й інколи лівого простору. Лобна 

та скронева долі головного мозку досить тісно пов’язані з правою нижньою 

тім’яною часткою внаслідок чого створюється перисільвієва нейронна мережа, 

котра в свою чергу є анатомічною основою функцій, які пов’язані з зорово- 

просторовою орієнтацією [117]. Процеси ігнорування протилежної сторони тіла 

в більшій мірі пов’язані з порушенням обробки зовнішніх подразників, що 

значно погіршує функціональний результат захворювання [118 - 120].

Локалізація вогнища ураження в лівій гемісфері середньої та верхньої звивин 

супроводжуються розвитком сенсорної афазії. Деякі дослідники вважають 

наявність сенсорної афазії однією з головних причин поганого відновлення 

пацієнтів. Припускають, що низький рівень функціонального відновлення у 

таких хворих пов’язаний із комунікаційними складнощами, котрі виникають у



49

фахівців при проведені реабілітаційних заходів [121].

Вченими вже доведена значимість ділянок головного мозку через які 

проходить кортикоспінальний тракт (КСТ) у процесі розвитку рухових 

порушень. В 2009 році командою дослідників під керівництвом Я. Ьо було 

встановлено, що однією з головних умов для доброго відновлення моторних 

порушень є збереженість ділянок променистого вінця [112]. Ь.Ь. і співавтори 

в своєму досліджені за допомогою магнітно-резонансної дифузно-транзиторної 

методики візуалізації (ДТ-МРТ) головного мозку встановили, що об’єм 

ураження ділянок КСТ значно більше впливає на стан моторних функцій, ніж 

загальний об’єм вогнища ураження [122]. Схожі дані були отримані дослідником 

І.Б. Яііу та співавторами. Було встановлено, що об’єм ішемічного вогнища, який 

вражає конкретні моторні волокна, є більш значущим прогностичним 

біомаркером відновлення рухових порушень на фоні проведення реабілітаційних 

заходів порівняно з показником загального об’єму ішемічного вогнища [113]. 

Враховуючи результати багатьох досліджень присвячених значимості КСТ в 

процесі розвитку рухових порушень, експертами Круглого столу по відновленню 

після інсульту було доведено, що стан КСТ, оцінений за допомогою ДТ-МРТ в 

найгостріший, гострий, підгострий і хронічний період МІ може 

використовуватися в клінічних дослідженнях в якості БВІ, так як має значний 

взаємозв’язок із моторними порушеннями та їх відновленням [99].

Вважається, що «німі» інфаркти мозку, лейкоареоз та мікрокрововиливи 

досить часто є предикторами розвитку МІ [129]. Однак на думку деяких вчених 

вказані показники також можуть бути і потенційними БВІ [123 - 125]. Більшість 

авторів стверджують, що «німі» інфаркти мозку значною мірою пов’язані з 

розвитком когнітивних і психоемоційних порушень та майже зовсім не 

впливають на появу вогнищевої неврологічної симптоматики [125 - 127]. Однак, 

у поодиноких дослідженнях, які присвячені вивченню впливу церебральної 

мікроангіопатії на розвиток МІ, було встановлено чіткий взаємозв’язок між 

наявністю німих інфарктів головного мозку та симптомних лакунарних 

інфарктів [128;129;130]. За літературними даними, майже 94% німих інфарктів
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мозку відноситься до глибинних лакунарних інфарктів [129]. По результатам 

дослідження У.Б.Кіш та співавторів встановлено що, наявність німих інфарктів 

у осіб із МІ пов’язано з легким ступенем вираженості неврологічного дефіциту. 

Це дозволило зробити висновок, що наявність німих інфарктів є предиктором 

кращого функціонального відновлення післяінсультних хворих [131]. 

Дослідники припускають що, гарне відновлення у таких пацієнтів пов’язане з 

запуском процесів нейропластичності й ішемічної «толерантності», так як німі 

інфаркти можуть розвиватися ще задовго до самого МІ [132].

Існують зовсім протилежні дані, відносно наявності лейкоареозу у осіб, що 

перенесли МІ. Більшість вчених схиляються до думки, що наявність лейкоареозу 

вкрай негативно впливає на результат функціонального відновлення 

післяінсультних хворих[133-134]. Тому, сьогодні залишається ще багато питань, 

які потребують подальшого вивчення стосовно впливу «німих» інфарктів, 

церебральної мікроангіопатії та лейкоареозу на відновлення порушених функцій 

у пацієнтів, які перенесли МІ.

АГ, порушення серцевого ритму, цукровий діабет, ожиріння є найбільш 

розповсюдженими коморбідними захворюваннями у післяінсультних хворих [36 

- 40]. Існують данні, що наявність супутньої патології чинить значний 

негативний вплив на функціональне відновлення таких пацієнтів [135 - 136; 165]. 

В поодиноких дослідженнях пов’язують низький рівень функціонального 

відновлення післяінсультних хворих із супутньою серцево-судинної патологією. 

Даний взаємозв’язок пояснюють зниженням процесів нейропластичності, та в 

окремих випадках необхідністю обмеження фізичної активності при проведенні 

реабілітаційних заходів у цих хворих[137 - 139;166]. Ще однією перепоною для 

гарного функціонального відновлення може бути надмірна вага тіла. Пацієнти з 

ожирінням часто мають значні труднощі при виконанні реабілітаційних вправ і 

більш схильні до появи депресії [167]. У низці досліджень було встановлено, що 

гіперглікемія і тривалість цукрового діабету асоціюються з когнітивними 

розладами [140 -148]. Враховуючи ці факти, наявність супутніх захворювань та 

їх поєднання можуть бути використані в якості БВІ.
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Ще одним з вагомих факторів, який може виступати в якості БВІ є вік 

пацієнта. Більшість дослідників пов’язують молодий вік післяінсультних хворих 

традиційно з кращими прогностичними показниками відновлення порівняно з 

хворими похилого віку. Вчені пояснюють це тим, що з віком відбувається 

погіршення пластичної функції мозку [141 - 143].

Якість функціонального відновлення порушених функцій внаслідок МІ 

багато в чому залежить від активності нейротрофічних факторів (НТФ), які 

регулюють виживання, розвиток і функціонування нейронів [144]. Нейротрофіни 

представлені великою та неоднорядною групою пептидів, які утворюють 

нейрональні структури (нейрони та глія). НТФ приймають активну участь у 

регуляції росту, розвитку, диференціації клітин та в процесах їх адаптації до 

зовнішніх впливів [145 - 146]. Так під впливом дії оксидативного стресу й 

апоптозу НТФ здатні регулювати процеси нейрогенезу шляхом утворювання 

нових клітин із стовбурових нейрональних попередників і тим самим відіграють 

ключову роль у розвитку та збереженні структур центральної та периферичної 

нервової системи [147;155].

Найбільше значення для прогнозування функціонального відновлення 

мають показники таких сироваткових маркерів як: нейротропіни (фактор росту 

нейронів (NGF), нейротрофічний фактор головного мозку (BDNF)), нейрональні 

біомаркери (нейрональна енолаза, тау-протеїн), гліальні біомаркери ^  100-В, 

гліальний фібрилярний кислий протеїн (GFAP), основний білок мієліну), 

протеїнів пов’язуючих жирні кислоти, маркерів гемостазу (фібріноген, D-дімер, 

Ь-тромбоглобулін, протромбін тощо), С-реактивний білок, цитокіни та інші [149 

- 154;156 - 162].

Особливу увагу вчені приділяють вивченню фактору росту нейронів. NGF 

був відкритий ще у 60-х роках минулого століття, а за його відкриття професору 

Ріті Леві-Монтальчіні була присуджена Нобелівська премія.

NGF представляє димер, який складається з двох ідентичних субодиниць 

із 118 амінокислотними залишками. У головному мозку він утворюється в 

структурах, які іннервуються холінергічними нейронами базальних ядер
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переднього мозку. КОБ має значний вплив на процеси нейровідновлення. Його 

основна нейротрофічна дія полягає у стимуляції росту, диференціації, розвитку 

та виживанні нейронів [145 - 146]. Велике значення фактор росту нейронів 

відіграє в процесах пластичної перебудови. КОБ сприяє трофічній підтримці 

холінергічних нейронів, що забезпечує збереження їх достатньої кількості, 

стабілізації рівня активності ключових ферментів синтезу ацетилхоліну та 

впливає на об’єм і якість кірково-підкіркових зв’язків [163]. За даними 

дослідження, що присвячено оцінці його прогностичної ролі було встановлено, 

що висока концентрація КОБ має зв'язок із гарним виходом із МІ (клінічний 

аналіз проводився на 3-й місяць від початку МІ) [164].

Таким чином проблема МІ залишається однією з найбільш значущих у 

сучасній клінічній медицині. Це пов’язано з невпинним зростанням нових 

випадків МІ та високим показником смертності внаслідок нього. Також МІ є 

соціально значимою проблемою з причини високої інвалідизації хворих. Аналіз 

літературних джерел свідчить, що дослідження останніх років дозволили 

виявити раніше невідомі фактори ризику розвитку МІ, встановити нові ланки 

його патогенезу та розробити сучасні стратегії профілактики. Але, ще багато 

питань стосовно відновлення пацієнтів, що перенесли МІ залишаються 

дискусійними та потребують додаткового вивчення. Одним із таких питань є 

визначення БВІ. Пріоритетним є визначення саме біомаркерів найбільш 

розповсюджених наслідків МІ: рухових, чутливих, мовних, когнітивних і 

психоемоційних порушень. На сьогодні достовірно відомі тільки деякі 

нейровізуалізаційні маркери відновлення моторних функцій, а інші потребують 

подальшого вивчення. Тому визначення БВІ є актуальним напрямком у 

неврології та реабілітаційній медицині. Такі БВІ зможуть допомогти фахівцям 

прогнозувати процеси відновлення хворих та з урахуванням останнього більш 

детально підходити до постановки мети та складання реабілітаційних програми.
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2.1 Дизайн та загальна характеристика обстежених пацієнтів

Дослідження було проведено на базі відділення судинної патології 

головного мозку та реабілітації ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

Національної академії медичних наук України» (м. Харків).

Робота проводилась із дотриманням основних біоетичних норм і вимог 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи 

проведення наукових медичних досліджень за участю людини в якості суб’єкта 

дослідження (1964-2013 рр.), Конвенції Ради Європи «Про права людини та 

біомедицину» (1977 р.), відповідного положення Всесвітньої організації охорони 

здоров’я, діючого в Україні законодавства, закону України «Про лікарські 

засоби» (1996 р., ст. 7,8, 12), принципів ICH GCP (2008 р.), наказу МОЗ України 

№ 690 від 23.09.2009 «Про затвердження Правил проведення клінічних 

випробувань та експертизи матеріалів клінічних випробувань» і «Типового 

положення про комісію з питань етики», зі змінами і доповненнями. Дотримання 

морально-біоетичних норм при проведенні дослідження засвідчила комісія з 

питань етики та біоетики Харківського національного медичного університету 

(протокол № 8 від 03.05.2023). Пацієнти були повністю інформовані про мету та 

методи дослідження, про потенційні користь і ризик, а також можливий 

дискомфорт при проведені діагностики та лікування. Також пацієнти були 

інформовані про користь реабілітації після інсульту. Відмова від проходження 

реабілітації було власним рішенням самого пацієнта. Перед початком 

проведення дослідження усі пацієнти надали добровільну письмову 

інформовану згоду на участь у дослідженні.

У дослідженні взяли участь 116 пацієнтів (65 чоловіків та 51 жінка) у віці 

від 52 до 75 років у відновному періоді МПІІ. Середній вік хворих становив 

61,4±0,53 років.
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Критеріями включення пацієнтів у дослідження були:

1. Наявність одного ішемічного вогнища з локалізацією в лівій або правій 

півкулі головного мозку, що підтверджений даними клінічного та 

нейровізуалізаційного дослідження;

2. Ранній відновній період мозкового ішемічного інсульту (від 3 до 6 місяців 

з моменту судинної катастрофи);

3. Наявність особисто підписаної інформованої згоди на участь у клінічному 

дослідженні.

Критеріями виключення пацієнтів із дослідження були:

1. Вік менше 50 років та старше 75 років;

2. За даними анамнезу та нейровізуалізації наявність раніше перенесеного 

гострого порушення мозкового кровообігу, черепно-мозкової травми, 

інфекційних захворювань центральної нервової системи;

3. Наявність нейровізуалізаційно підтвердженної внутрішньомозкової 

геморагії;

4. Показник за шкалою MMSE < 24 балів;

5. Наявність істотних проявів тривоги за шкалою State-Trait Anxiety 

Inventory (реактивна тривога - > 46 балів, особистісна тривога - > 46 

балів);

6. Наявність істотних проявів депресії за шкалою Hamilton Rating Scale for 

Depression ( > 28 балів);

7. Наявність тотальної афазії;

8. Бал за школою NIHSS в гострому періоді МІ (при первинному огляді) >20 

балів;

9. Проходження пацієнтом курсу реабілітаційного лікування до початку 

проведення дослідження.

В процесі дослідження усі пацієнти з МПІІ були розподілені на дві групи 

залежно від виду лікування. Першу групу (група 1) склали 66 пацієнтів (56,1% 

чоловіків та 43,9% жінок), середній вік становив 60,8±0,63 роки. Пацієнти даної 

групи отримували стандартну медикаментозну терапію в межах вторинної



55

профілактики відповідно до Уніфікованих протоколів надання медичної 

допомоги хворим на мозковий інсульт (Наказ Міністерства охорони здоров’я 

України № 602 від 03.08.2012 року), а також проходили курс реабілітаційного 

лікування [33]. Останнє включало сесії з кінезіотерапії, ерготерапії, логопедичні 

заняття та за необхідністю хворі проходили психокорекційне та 

психотерапевтичне лікування. Реабілітаційні сесії відбувались п’ять разів на 

тиждень. Загальна тривалість курсу реабілітації становила двадцять один день. 

Ступінь і вид фізичного навантаження для кожного пацієнта визначався 

індивідуально з урахуванням його соматичного стану та виразності 

неврологічного дефіциту. Другу групу (група 2) склали 50 пацієнтів (56 % 

чоловіків та 44 % жінок), середній вік станови 61,98+0,48 років. Хворі даної 

групи під час усього періоду дослідження отримували лише стандартну 

медикаментозну терапію в межах вторинної профілактики відповідно до 

Уніфікованих протоколів надання медичної допомоги хворим на мозковий 

інсульт (Наказ Міністерства охорони здоров’я України № 602 від 03.08.2012

року) [33].

При порівнянні груп за віком і статтю статистично значимих відмінностей 

не виявлено (табл. 2.1).

Таблиця 2.1

Демографічна характеристика пацієнтів відібраних у дослідження

Віковий

діапазон

(роки)

Група 1 Група 2

чоловіки жінки чоловіки жінки

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

52 - 63 23 62,2 21 72,4 19 67,8 18 81,8

64 -75 14 37,8 8 27,6 9 32,2 4 18,2

Всього 37 100 29 100 28 100 22 100

Контрольну групу склали 30 клінічно здорових осіб (18 (60%) чоловіків та 

12 (40%) жінок) відповідного віку та статті у яких за даними анамнезу та даними
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нейровізуалізації не було виявлено ознак перенесеного порушення мозкового 

кровообігу. Середній вік осіб контрольної групи становив 61,07±0,75 роки. 

Данна група була сформована з метою порівняння результатів оцінки 

когнітивних функцій, психоемоційного стану, а також результатів дослідження 

Беїа-КОБ у клінічно здорових осіб з результатами обстежених пацієнтів.

Тестування й оцінка стану пацієнтів проводилась перед початком курсу 

стаціонарного лікування (візит 1), на 22 день дослідження (візит 2) та через три 

місяця після закінчення курсу стаціонарного лікування (візит 3). Дизайн 

дослідження представлено в табл. 2.2

Таблиця 2.2

Дизайн дослідження

Оцінка Візит 1 Візит2 Візит 3

Оцінка соматичного стану + + +

Оцінка даних анамнезу +

Оцінка даних нейровізуалілізації +

Оцінка за шестибальною шкалою сили м’язів 

(за L.McPeak та М.Вейсс)
+ + +

Оцінка за шкалою Ашворта + + +

Оцінка за індексом Бартел + + +

Оцінка за шкалою Ренкіна + + +

Оцінка за шкалою MMSE + + +

Оцінка за тестом запам’ятовування 10 слів + + +

Оцінка за шкалою FAB + + +

Оцінка за шкалою Г амільтона + + +

Оцінка за шкалою тривожності 

Спілбергера - Ханіна
+ + +

Лабораторне клінічне дослідження Beta-NGF + +
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2.2 Методи дослідження

Для досягнення поставленої мети в досліджені були використані 

клініконеврологічні, психодіагностичні, нейровізуалізаційні, біохімічні та 

статистичні методи.

2.2.1 Клініконеврологічні методи

Для оцінки функціонального стану пацієнтів були використані міжнародні 

стандартизовані шкали: шкала тяжкості інсульту Національних інститутів 

здоров’я США (National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)), індекс 

активності у щоденному житті Бартел (Barthel Activities of Daily Living Index 

(Barthel ADL Index)), модифікована шкала Ренкіна (Modified Rankin Scale 

(mRS)). Оцінка рухових порушень проводилась за допомогою шестибальної 

шкали оцінки сили м’язів (за L.McPeak (1996) та М.Вейсс (1986)) та 

модіфікованої шкали Ашворта (Modified Ashworth Scale (mAS)) [33; 168 - 174].

Шкала NIHSS призначена для оцінки неврологічних результатів і ступеня 

тяжкості стану у пацієнтів, що перенесли МІ. Дана шкала допомагає оцінити 

рівень свідомості, рухи очних яблук, поля зору, функції лицьових м’язів, силу 

кінцівок, сенсорні функції, координацію, мову (афазія), мовлення (дизартрія), 

одностороннє просторове ігнорування. За цією шкалою сумарний бал клінічних 

проявів від 1 до 4 свідчить про легкий ступінь інсульту, від 5 до 15 -  про інсульт 

середнього ступеня важкості, від 16 до 20 -  про тяжкий інсульт, від 21 до 42 балів 

-  про надто тяжкий інсульт.

Шестибальна шкала оцінки сили м’язів за L. McPeak (1996) та М. Вейсс 

(1986) дозволяє провести оцінку з визначенням глибини парезу уражених 

кінцівок (табл. 2.3.)

Шкала mAS допомагає оцінити спастичність у пацієнтів із ураженнями 

центральної нервової системи. Згідно даної шкали стан м’язового тонусу 

оцінюється наступним чином: 0 балів відповідає відсутності підвищення 

м’язового тонусу; 1 бал - легке підвищення м’язового тонусу, що проявляється
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короткотривалим опором на початку пасивного руху з подальшим вільним 

рухом, або мінімальним опором в кінці амплітуди руху, при згинанні або 

розгинанні враженого сегменту; 2 бали - легке підвищення м’язового тонусу, що 

проявляється короткотривалим опором на початку пасивного руху, з подальшим 

мінімальним опором протягом менш ніж половини амплітуди руху; 3 бали - 

більш значне підвищення м’язового тонусу протягом більшої частини амплітуди 

руху, але рухи враженого сегменту відносно вільні; 4 бали -  виражене 

підвищення м’язового тонусу, пасивні рухи ускладнені; 5 балів -  уражений 

сегмент нерухомий у положенні згинання чи розгинання.

За допомогою Barthel ADL Index проводилась оцінка самостійного 

функціонування та мобільності пацієнта у повсякденній діяльності (пересування, 

прийом їжі, прийом ванни, гігієнічні процедури, одягання, контроль дефекації та 

сечовипускання). Максимальний бал за даною шкалою дорівнює 100. Оцінка за 

Barthel ADL Index від 75 до 100 балів свідчить про мінімальне обмеження або 

відновлення порушених неврологічних функцій, від 50 до 74 балів - про помірну 

інвалідність, 49 і менше балів -  про тяжку інвалідність і залежність від оточення.

Шкала mRS використовувалась для оцінки функціональних результатів 

захворювання та класифікації рівнів функціональної незалежності. Дана шкала 

дозволяє оцінити нездатність або залежність в повсякденній діяльності людини, 

що перенесла інсульт. Результат оцінки за шкалою mRS відповідає: 0 балів -  

відсутність симптомів; 1 бал -  відсутність суттєвої функціональної 

неспроможності, незважаючи на наявність симптомів, здатність до виконання 

повсякденних обов’язків і буденної активності; 2 бали - легке порушення 

функціональної спроможності (нездатність до минулої активності, але збережена 

здатність до обслуговування власних потреб без сторонньої допомоги); 3 бали -  

помірне порушення функціональної спроможності (необхідність деякої 

сторонньої допомоги, збережена здатність ходити без сторонньої допомоги); 4 

бали - помірно-тяжке порушення функціональної спроможності (нездатність 

ходити без сторонньої допомоги та самостійно задовольняти фізіологічні
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потреби); 5 балів -  важка функціональна неспроможність («прикутість» до ліжка, 

нетримання сечі та калу, потреба в постійному нагляді та увазі).

Таблиця 2.3

Шестібальна шкала оцінки сили м ’язів 

(за Ь.МеРеак(1996)та М.Вейсс (1986))

Бал Характеристика м’язової сили Співвідношення 

сили ураженого та 

здорового м’язів, %

Ступінь

парезу

5 Рухи у повному об’ємі при дії сили 

тяжіння та з максимальною 

зовнішньою протидією

100 Немає

4 Рухи у повному об’ємі при дії сили 

тяжіння та за незначної зовнішньої 

протидії

75 Легкий

3 Рухи у повному об’ємі при дії сили 

тяжіння
50 Помірний

2 Рухи у повному об’ємі в умовах 

розвантаження (виключення 

гравітаційних сил на кінцівку, а 

також виключення тиску на 

працюючі групи м’язів маси тіла)

25 Виражений

1 Відчуття напруження при спробі 

довільного руху
10 Грубий

0 Відсутність ознак напруження при 

спробі довільного руху
0 Параліч

2.2.2 Психодіагностичні методи

Оцінка стану когнітивних функцій проводилась із застосуванням 

міжнародних стандартизованих шкал і тестів: короткий тест для оцінки
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когнітивних функцій (Mini Mental State Examination (MMSE)), батарея лобної 

дисфункції (Fontal Assessment Battery (FAB)), тест запам’ятовування 10 слів [1;

7; 11].

Тест MMSE призначен для вивчення психічного статусу пацієнта й оцінки 

таких характеристик як орієнтування, сприйняття, увага, пам'ять, рахункові 

операції, основні рухові і перцептивно-гностичні функції. Дана методика 

складається з 6 пунктів. Перший пункт - орієнтування в часі, другий - 

орієнтування в місці, третій пункт - моментальна пам’ять (запам’ятовування), 

четвертий пункт - концентрація уваги та рахунок, п'ятий пункти - сприйняття та 

пам'ять (відтворювання слів), шостий -  мова та праксис. Результати тесту 

оцінюються шляхом підсумовування результатів по кожному з пунктів. 

Інтерпретація результатів: 28-30 балів - відсутність порушень когнітивних 

функцій, 27-26 балів -  легкі когнітивні порушення, 25-24 бали - помірні 

когнітивні порушення, 23-20 балів - деменція легкого ступеня, 11-19 балів - 

деменція помірного ступеня, 0-10 балів - важка деменція.

Батарея лобної дисфункції використовувалась для оцінки виконавчих 

функцій. Основними перевагами даної шкали є простота застосування та 

невеликий час, необхідний для проведення. FAB використовується для 

обстеження пацієнтів із ураженням лобних часток, їх зв’язків і підкіркових 

гангліїв, тобто із судинними когнітивними порушеннями. Шкала FAB містить 6 

розділів: абстрактне мислення (концептуалізація), фонетична швидкість мови, 

динамічний праксис, проста реакція вибору, ускладнена реакція вибору, 

дослідження хапального рефлексу, кожний із яких оцінюється у балах від 0 до 3, 

максимальна сума балів 18. Сума балів від 16 до 18 оцінювалась як норма, 12 -  

15 балів відповідали помірним когнітивним розладам, 11 балів і менше -  

деменції.

Тест запам’ятовування 10 слів використовувався для дослідження 

короткочасної пам’яті -  безпосереднього та відстроченого відтворення. 

Дослідження проводилось за стандартною методикою, але нами оцінювався як 

загальний бал (можливі значення від 0 до 24), так і окремо враховувались бали
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(за одне згадане слово зараховувався один бал) за самостійно згадані слова та 

слова, згадані після категоріальної підказки.

Для оцінки психоемоційних порушень були використанні -  шкала 

Гамільтона для оцінки депресії (Hamilton Rating Scale for Depression (HDRS)), 

шкала тривоги Спілбергера-Ханіна (State-Trait Anxiety Inventory (STAI SA, STAI 

TA)) [11-12].

HDRS призначена для оцінки депресії та складається з 21 пунктів, 2 із яких 

(16-й і 18-й) містять 2 частини - А і Б, що заповнюються альтернативно. Оцінка 

за HDRS проводилась на основі даних клінічного інтерв'ю. На кожне питання 

пропонувались варіанти відповідей. Інтерпретація результатів: 0-7 балів -  норма, 

8-13 балів - легкий депресивний епізод, 14-18 - помірний депресивний епізод, 28 

і більше балів - важкий депресивний епізод.

STAI SA та STAI TA використовувались для оцінки рівня тривоги. Дана 

методика дала змогу провести диференціацію факторів реактивної й 

особистісної тривоги. Шкала складається з двох частин по 20 завдань у кожній. 

За результатами першої частини опитувальника (STAI SA) визначалось, як 

людина відчуває себе зараз в даний момент та відтворювала актуальний стан 

пацієнта. За результатами другої частини (STAI TA) встановлено, як пацієнт 

відчуває себе зазвичай, тобто діагностувалась тривога як властивість 

особистості. Кожне висловлювання, яке включено в опитувальник, оцінювалось 

за чотирьох-бальною шкалою. Вербальна інтерпретація позицій в першій і другій 

частинах опитувальника різна. Для першої частини опитувальника -  «абсолютно 

вірно» (4 бали), «вірно» (3 бали), «мабуть, вірно» (2 бали), «абсолютно невірно» 

(1 бал). Для другої частини опитувальника -  «майже ніколи» (1 бал), «іноді» (2 

бали), «часто» (3 бали), «майже завжди» (4 бали).

Рівень реактивної тривоги обчислювався за формулою:

Тр = Ерп -  Еро + 50, де Тр - показник реактивної тривоги; ЕРП - сума балів 

за прямими питаннями (3, 4, 6, 7, 9, 12, 14, 15, 17, 18); Еро - сума балів за 

зворотними питаннями (1, 2, 5, 8, 10, 11, 13, 16, 19, 20).

Для обчислення рівня особистісної тривожності застосовувалася формула:
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Тл = Елп -  Ело + 35, де Тл - показник особистісної тривожності; ЕЛП - сума 

балів за прямими питаннями (22, 23,24, 25, 28,29, 31,32,34,35, 37, 38, 40); Ело - 

сума балів по зворотними питаннями (21, 26, 27, 30, 33, 36, 39).

Інтерпретація результатів: до 30 балів - низький рівень тривоги, від 31 до 

45 балів - середній рівень, вище 46 балів - високий рівень тривоги.

2.2.3 Нейровізуалізаційні методи

Усім пацієнтам у гострому періоді МІ було проведено нейровізуалізаційне 

дослідження (МРТ) головного мозку в стандартних режимах для візуалізації 

інфарктів мозку. При аналізі результатів дослідження було здійснено оцінку 

розміру і локалізації вогнища ураження і лейкоарезу. Оцінку розміру вогнища 

інсульту проводили за класифікацією відповідно до якої виділяють: малі 

вогнища, що утворюються при уражені внутрішньомозкових артерій, які 

відходять від передньої, середньої або задньої мозкової артерії (від 5 до 15 мм); 

середні вогнища, які утворюються при уражені кіркових або глибоких гілок 

однієї із мозкових артерій каротидного басейну (від 16 до 30 мм); великі вогнища 

утворюються при уражені основних гілок передньої, середньої або задньої 

мозкової артерії (від 31 до 70 мм); обширні вогнища утворюються при уражені 

інтракраніального відділу внутрішньої сонної артерії (від 71 до 100 мм) [3].

Оцінка виразності лейкоареозу головного мозку була здійснена за шкалою 

Фазекас [2]. Відповідно даної шкали виділяють наступні ступені ураження білої 

речовини головного мозку: ступінь 0 - відсутні вогнищеві ураження, ступінь 1 -  

одиничні точкові вогнища ураження, ступінь 2 -  одиничні вогнища ураження з 

тенденцією до поєднання один із одним, ступінь 3 -  крупні поєднані вогнища

ураження.
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2.2.4 Біохімічні методи

До початку курсу стаціонарного лікування та після його завершення 22 

пацієнтам першої та другої групи було проведено визначення бета субодиниці 

людського фактору росту нейронів (Beta-NGF). Також дане дослідження 

одноразово було проведено 10 особам контрольної групи. Визначення бета 

субодиниці людського фактору росту нейронів проводили імуноферментним 

методом із використанням спеціалізованого набору реактивів (Beta-NGF; 

каталожний номер ELH-BNGF-001 -  96 проб, фірма виробник RayBiotech, Inc. 

(США)). Чутливість методики -  мінімально встановлювана доза Beta-NGF 

менше 14 пг/мл. У пацієнтів першої та другої групи кров для дослідження брали 

натще, двічі: до початку курсу стаціонарного лікування (перший день 

дослідження) та після його завершення (двадцять другий день дослідження). У 

осіб контрольної групи кров для дослідження брали одноразово на початку 

дослідження. Сироватку крові отримували шляхом центрифугування зразків 

крові при 3 тис. обертів на хвилину протягом 15 хвилин. Зразки сироватки крові 

зберігали при температурі -20оС до вимірювання біохімічних показників 

імуноферментним методом. Визначені референтні значення Beta-NGF у 

сироватці крові: 110-134 пг/мл.

2.2.5 Статистичні методи

Статистичну обробку отриманих результатів проводили з використанням 

програмного забезпечення MS Excel 2016 та SPSS Statistics 23.0. Описова 

статистика представлена у вигляді середнього арифметичного (M) та 

середньоквадратичної похибки (m) для кількісних показників та у форматі 

абсолютного (абс.) і відносного (%) значень для категоріальних змінних.

Порівняння кількісних показників між 2 групами проводили з 

використанням Т-тесту для незв’язаних груп, а між 3 групами -  за 

однофакторним дисперсійним аналізом (ANOVA) з поправкою Бонферроні. 

Повторні вимірювання кількісних параметрів оцінювали шляхом застосування
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Т-тесту для зв’язаних груп при 2 часових точках або однофакторного 

дисперсійного аналізу для повторних вимірювань (r-ANOVA) з поправкою 

Бонферроні при 3 повторних вимірах.

Категоріальні показники проаналізовано за критерієм %2-Пірсона з 

поправкою Йєйтса. Динаміку категоріальних змінних оцінювали за критерієм 

Фрідмана з Post Hoc аналізом за критерієм Вілкоксона з поправкою Бонферроні. 

Для кореляційного аналізу було використано критерії Пірсона (R) та Тау-b- 

Кендала (т).

Ступінь впливу факторних ознак на вихідну змінну проводили шляхом 

моделювання рівняння множинної лінійної регресії й оцінки значень 

коефіцієнтів моделі. Відбір значимих факторних ознак проводили з 

використанням інформаційного критерію Акаіке. Для оцінки побудованої 

регресії проводили аналіз залишків факторної моделі, їх середньоквадратичне 

значення (RSE) і

визначення скоригованого коефіцієнту детермінації (R2adj). Для всіх 

методів отриманий результат вважали статистично значущим при р<0,05.
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РОЗДІЛ 3

ОСОБЛИВОСТІ РУХОВИХ, КОГНІТИВНИХ, ПСИХОЕМОЦІЙНИХ 

ПОРУШЕНЬ У ПАЦІЄНТІВ У ВІДНОВНОМУ ПЕРІОДІ МОЗКОВОГО 

ПІВКУЛЬОВОГО ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

3.1 Загальна клінічна характеристика пацієнтів у відновному періоді 

мозкового півкульового ішемічного інсульту

Клінічні прояви наслідків перенесеного МІ в обстежених пацієнтів 

відрізнялися поліморфізмом і різною виразністю того чи іншого 

функціонального дефіциту, що багато в чому визначалося локалізацією та 

розміром вогнища ураження головного мозку.

На основі клінічних і нейровізуалізаційних досліджень було встановлено 

локалізацію вогнища інсульту. Локалізація вогнища в лівій гемісфері була у 38 

(32,8%) пацієнтів групи 1 і у 31 (26,7%) пацієнта групи 2. У 28 (24,1%) пацієнтів 

першої групи і у 19 (16,4%) пацієнтів другої групи вогнище ураження 

локалізувалось у правій гемісфері мозку. Розподіл пацієнтів у групах в 

залежності від сторони ураженої півкулі головного мозку представлено в табл. 

3.1.

Таблиця 3.1

Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від сторони ураженої

півкулі головного мозку

Г емісфера Група 1 (п=66) Група 2 (п=50) р
абс. % абс. %

к-сть к-сть
р=0,631

Ліва 38 57,6 31 62,0

Права 28 42,4 19 38,0

Базуючись на даних нейровізуалізаційних досліджень було встановлено, 

що із 69 пацієнтів у яких вогнище інфаркту розташовувалось у лівій півкулі
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головного мозку, 29 (42%) пацієнтів мали вогнище в білій речовині 

(субконвекситальний інфаркт), 20 (29%) пацієнтів - в області базальних гангліїв, 

у 13 (18,8%) пацієнтів було виявлено поєднане ураження білої речовини та 

підкіркових ядер, а пошкодження базальних ядер і внутрішньої капсули 

спостерігалося у 7 (10,2%) осіб.

При локалізації вогнища інсульту в правій гемісфері головного мозку 

ураження білої речовини (субконвекситальний інфаркт) було виявлено у 18 (38,3 

%) пацієнтів. Інфаркт в області базальних гангліїв розташовувався у 15 (31,9%) 

пацієнтів. У 8 (17%) осіб спостерігалось поєднане ураження білої речовини і 

підкіркових ядер. Пошкодження базальних ядер і внутрішньої капсули було 

виявлено у 6 (12,8 %) осіб із локалізацією вогнища в правій півкулі головного 

мозку.

У разі пошкодження білої речовини півкуль ішемічне вогнище 

локалізувалося в лобно-тім'яній або тім'яно-скроневій ділянках.

Вчені вважають, що розмір вогнища інсульту є одним із головних 

показників, який здатний впливати на тяжкість клінічних проявів МІ, а також на 

ступінь функціонального відновлення післяінсультних хворих [108 - 110]. Тому 

нами було проведено нейровізуалізаційну оцінку розміру вогнища ураження. 

Аналіз отриманих даних показав, що серед пацієнтів обох груп переважали особи 

зі середнім розміром вогнища інсульту -  94 (81%) особи. Великий та обширний 

розмір вогнища ураження було виявлено у 3 (11,2%) і 9 (7,8%) пацієнтів 

відповідно (рис. 3.1).
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Рис.3.1. Розподіл пацієнтів із МПІІ у відновному періоді в залежності від 

розміру вогнища ураження.
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При оцінці даних нейровізуалізацій було виявлено, що у 102 (87,9%) 

пацієнтів спостерігались ознаки наявності лейкоареозу різного ступеня 

вираженості за шкалою Фазекас. Так у 58 (50,0%) пацієнтів були наявні вогнища 

лейкоареозу третього ступеня, у 24 (20,7%) -  другого та у 20 (17,2%) -  першого 

ступеня. Серед пацієнтів обох груп тільки у 14 (12,1%) були відсутні ознаки 

лейкоареозу. Відповідні данні наведено на рис. 3.2 та табл. 3.2.
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■ Вогнища лейкоареоза 
відсутні

Рис.3.2. Розподіл пацієнтів із МПТТ в залежності від наявності вогнищ 

лекоареозу.

Таблиця 3.2

Розподіл пацієнтів із МПТТ в залежності від ступеня вираженості лейкоареоза

за шкалою Фазекас.

Ступінь

лейкоареоза

Група 1 (п=66) Група 2 (п=50) р

абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

0 (відсутній) 9 13,6 5 10,0

1 11 16,7 9 18,0 р=0,934

2 14 21,2 10 20,0

3 32 48,5 26 52,0
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В гострому періоді МІ усім пацієнтам було проведено оцінку стану 

тяжкості інсульту за шкалою NIHSS, яка поєднує дослідження як 

загальномозкових, так і вогнищевих симптомів. За результатами аналізу 

отриманих даних встановлено, що в обох групах переважали пацієнти з 

середньотяжким ступенем тяжкості МПІІ (табл. 3.3). Середній бал за МИББ 

серед пацієнтів першої та другої групи становив 14,24±0,49 та 13,88±0,59 

відповідно (р=0,638 )

Таблиця 3.3

Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від ступеня тяжкості 

за шкалою № И88 в гострому періоді

Ступінь тяжкості Група 1 (п=66) Група 2 (п = 5 0 ) р
(бали) абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

середня (від 5 до 15) 29 43,9 23 46,0 p=0,825

середньотяжка 

(від 16 до 20)

37 56,1 27 54,0

Одним із завдань досліджень було вивчити особливості 

клініконеврологічних порушень у пацієнтів у відновному періоді МПІІ. Було 

проведено оцінку суб’єктивних та об’єктивних проявів захворювання (табл.3.4).

Основними скаргами, що пред’являли пацієнти були: слабкість у 

контрлатеральних кінцівках (116 осіб (100%)), оніміння та порушення 

чутливості (74 особи (63,8%)); головний біль (77 осіб (66,4%)), що часто був 

пов’язаний із коливаннями АТ; важкість у голові (75 осіб (64,6%)); різноманітні 

фотопсії, переважно точки, стрічки перед очима (63 особи (54,3%)); 

запаморочення несистемного характеру (90 осіб (77,6%)); хиткість при ходьбі (67 

осіб (57,8%)); шум у голові та вухах (44 осіб (37,9%)); підвищення артеріального 

тиску (116 осіб (100%)); ослаблення пам’яті, уваги (100 осіб (86,2%)), порушення 

сну (67 осіб (57,8%)), підвищена стомлюваність (99 осіб (85,3%)), нестійкість 

настрою, переважно пригнічений настрій, дратівливість (104 особи (89,7%)).
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При об’єктивному дослідженні у пацієнтів виявлялися окорухові 

порушення (79 осіб (68,1%), ністагм (96 осіб (82,8%)), порушення статики, 

координації (67 осіб (57,8%), анізорефлексія (115 осіб (99,1%)), симптоми 

орального автоматизму (63 особи (54,3%)), різного ступеня рухові порушення у 

вигляді парезу (116 осіб (100%)), порушення чутливості (74 особи(63,8%)), 

вегетативні розлади (75 осіб (64,7%)). У хворих у відновному періоді 

лівопівкульового каротидного інсульту відзначалися розлади мови у вигляді 

моторної, сенсорної, амнестичної афазії у 39 осіб (33,6%).

Результати проведеного неврологічного огляду показали, що у всіх 

хворих вогнищева неврологічна симптоматика відповідала ураженому 

судинному басейну. Враховуючи той факт, що в досліджені приймали участь 

виключно пацієнти з півкульовою локалізацію інфаркту мозку, у хворих була 

відсутня стовбурова симптоматика у вигляді бульбарних порушень, 

альтернуючих синдромів, а наявні вестибуломозочкові порушення були 

обумовлені хронічною ішемією головного мозку.

Таким чином, провідними клінічними синдромами, виявленими при 

дослідженні, були рухові розлади, порушення вищих мозкових функцій, 

ураження черепних нервів та чутливі порушення.

Таблиця 3.4

Суб’єктивна і об’єктивна неврологічна симптоматика у хворих, що перенесли

МПІІ

Симптом Група 1 (п=66) Група 2 (п=50)

абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

Г оловний біль 43 65,2 34 68,0

Запаморочення 52 78,8 38 76,0

Підвищення АТ 63 95,5 50 100,0

Хиткість при ходінні (порушення 

статики і координації)

44 66,7 23 46,0
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Продовження таблиці 3.4

Шум у голові 26 39,4 18 36,0

Фотопсії 41 62,1 22 44,0

Утруднення при ковтанні 9 13,6 6 12,0

Порушення функцій тазових 

органів

31 47,0 19 38,0

Порушення пам’яті, уваги, 
мислення

56 84,8 44 88,0

Порушення сну 38 57,6 29 58,0

Втома 56 84,8 43 86,0

Астено-невротичні порушення, 

(нестійкість настрою, неспокій, 

страх)

61 92,4 43 86,0

Окорухові порушення 47 71,2 32 64,0

Ністагм 56 84,8 40 80,0

Слабкість в кінцівках 66 100,0 50 100,0

Анізорефлексія 65 98,5 50 100,0

Розлади мови (афазії) 22 33,3 17 34,0

Симптоми орального автоматизму 36 54,5 27 55,0

Чутливі порушення (гіпестезія, 

парестезії)

41 62,1 33 66,0

Вегетативні розлади 42 63,6 33 66,0

В ході дослідження у пацієнтів були встановлені фактори ризику серцево - 

судинних захворювань, які обумовлювали розвиток порушення мозкового 

кровообігу. Так АГ було діагностовано у 115 (99,1%) осіб, дисліпідемія -  у 105 

(90,5%) осіб, надмірна маса тіла -  у 22 (19,0%) осіб, цукровий діабет 2-го типу - 

у 12 (10,3%) осіб, 20 (17,2%) пацієнтів мали в анамнезі раніше перенесений 

інфаркт міокарда та 38 (32,8%) страждали від фібриляції передсердь. До
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розвитку МІ малорухомий спосіб життя вели 94 (81,0%) пацієнта та 52 (44,8%) 

хворих мали пагубну звичку- тютюнопаління (табл. 3.5).

Аналіз отриманих даних показав, що 57 (49,1%) пацієнтів мали три і більше 

фактори ризику розвитку серцево-судинних захворювань, 36 (31,0%) хворих - 

два та у 23 (19,9%) осіб був наявний один фактор ризику (табл. 3.6).

Таблиця 3.5

Структура факторів ризику серцево-судинних захворювань 

у пацієнтів, що перенесли МПІІ

Група 1 (п=66) Група 2 (п=50)

Фактор ризику абс.
%

абс.
%

к-сть к-сть

Артеріальна гіпертензія 63 95,5 49 98,0

Дисліпідемія 59 89,4 46 92,0

Надмірна вага 12 18,2 10 20,0

Цукровий діабет 2-го типу 8 12,1 4 8,0

Фібриляція передсердь 23 34,8 15 30,0

Перенесений інфаркт міокарда 12 18,2 8 16,0

Паління 28 42,4 24 48,0

Малорухомий спосіб життя 53 80,3 41 82,0

Таблиця 3.6

Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від кількості

факторів ризику серцево-судинних захворювань

Кількість факторів 

ризику

Група 1(п=66) Група 2(п=50) р

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

1 10 15,2 13 26,0 р=0,106

2 20 30,3 16 32,0

3 і більше 36 54,5 21 42,0
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Згідно класифікації TOAST у обстежених пацієнтів після проведеного 

комплексного клінічного, лабораторного й інструментального дослідження були 

встановлені наступні патогенетичні підтипи МІ (рис. 3.3). Так у 75 (65%) 

пацієнтів було верифіковано атеротромботичний підтип МІ, у 38 (33%) пацієнтів 

- кардіоемболічний підтип та у 3 (2%) пацієнтів - криптогенний МІ. У всіх хворих 

із атеротромботичним підтипом МІ було виявлено стенози екстра- та 

інтракраніальних судин різного ступеня. Хворі з кардіоемболічним підтипом МІ 

страждали на фібриляцію передсердь та інші форми порушень серцевого ритму, 

стенози або недостатність клапанів, мали в анамнезі раніше перенесений інфаркт 

міокарда. Розподіл пацієнтів у залежності від патогенетичного підтипу інсульту 

в групах представлено в табл. 3.7

Таблиця 3.7

Розподіл пацієнтів із МПІІ у залежності від патогенетичного підтипу інсульту

Підтип мозкового 

ішемічного інсульту

Група 1 (n=66) Група 2 (n=50) р

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

Атеротромботичний 43 65,2 32 64 p=0,921

Кардіоемболічний 21 31,8 17 34

Криптогений 2 3,0 1 2,0

2%

65%

■ атеротромботичний
■ каріоемболічний
■ криптогенний

Рис 3.3. Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від патогенетичного підтипу 

МІ



3.2 Характеристика рухових порушень і функціональної 

спроможності у пацієнтів у відновному періоді мозкового півкульового 

ішемічного інсульту

Моторні розлади у обстежених пацієнтів були одними з провідних 

синдромів, що впливали на ступінь їх інвалідизації.

Оцінка рухових порушень проводилась за допомогою шкали оцінки сили 

м’язів (L. McPeak(1996) та М. Вейсс (1986)) та модифікованої шкали Ашворта. 

Функціональний стан хворих визначали за допомогою шкали активності у 

щоденному житті Barthel ADL Index та модифікованої шкали Ренкіна.

При оцінці неврологічного статусу у всіх пацієнтів були виявлені рухові 

розлади у вигляді парезу різного ступеня виразності. Легкий парез спостерігався 

у 11 (9,5%) осіб, помірний -  у 65 (56,0%) осіб, виражений та грубий парез було 

виявлено у 37 (31,9%) і 3 (2,6%) осіб відповідно. Середній бал м’язової сили 

серед пацієнтів становив 2,27±0,06. Розподіл пацієнтів у залежності від ступеня 

виразності рухових порушень у групах представлено в табл. 3.8.

Таблиця 3.8

Розподіл пацієнтів із МПТТ в залежності від ступення тяжкості парезу за

73

шкалою оцінки сили м’язів ( L.McPeak(1996) та М.Вейсс (1986))

Показник
Група 1 (n=66) Група 2 (n=50) р

абс.
к-сть % абс.

к-сть %

p=0,955
Легкий парез 6 9,1 5 10,0

Помірний парез 38 57,6 27 54,0

Виражений парез 20 30,3 17 34,0

Грубий парез 2 3,0 1 2,0

Середній бал 2,27±0,08 2,28±0,09 p=0,954

В ході дослідження моторних функцій у пацієнтів було виявлено, що всі 

особи мали спастичний парез різного ступеню вираженості. Результати оцінки 

спастичності за mAS показали, що переважна більшість хворих (81 (69,8%)
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особа) мали легке підвищення м’язового тонусу, що проявлялось 

короткотривалим опором на початку пасивного руху з подальшим вільним 

рухом, або мінімальним опором у кінці амплітуди руху, при згинанні або 

розгинанні паретичної кінцівки. У 32 (27,6%) пацієнтів було діагностовано легке 

підвищення м’язового тонусу, що проявлялось короткотривалим опором на 

початку пасивного руху, з подальшим мінімальним опором протягом менше ніж 

половини решти амплітуди руху. У 3 (2,6%) пацієнтів спостерігалось більш 

значне підвищення м’язового тонусу протягом більшої частини амплітуди руху, 

але рухи паретичної кінцівки були відносно вільні. Середній бал за шЛБ серед 

пацієнтів становив 1,38±0,05. Розподіл пацієнтів у групах у залежності від 

вираженості спастичності за шЛБ представлено в табл. 3.9.

Таблиця 3.9

Розподіл пацієнтів із МПІІ у залежності від вираженості спастичності за mAS

Група 1 (n=66) Група 2 (n=50) р
Оцінка (бали) абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

1 50 75,8 31 62,0 p=0,251

2 15 22,7 17 34,0

3 1 1,5 2 4,0

Середній бал 1,26±0,06 1,42±0,08 p= 0,108

Результати дослідження функціонального стану хворих за шкалою Barthel 

ADL Index показали, що мінімальні обмеження активності у щоденному житті 

мали лише 13 (11,2%) пацієнтів. Помірний рівень інвалідизації було виявлено у 

66 (56,9%) пацієнтів, а тяжку інвалідність і залежність від оточення мали 37 

(31,9%) хворих. Середній бал за Barthel ADL Index серед пацієнтів становив 

56,39±1,23. Розподіл пацієнтів у залежності від рівня інвалідизації представлено 

в табл. 3.10.
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Таблиця 3.10

Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від ступенню інвалідизації за шкалою

Barthel ADL Index

Ступінь інвалідизації 

(бали)

Група 1 (n=66) Група 2 (n=50) Р
абс.

к-сть % абс.
к-сть %

p=0,936Легкий (100-75) 8 12,1 5 10,0

Помірний (74-50) 37 56,1 29 58,0

Тяжкий (< 49) 21 31,8 16 32,0

Середній бал 57,58±1,28 55,90±1,56 p= 0,404

Результати проведеної оцінки недієздатності або залежності в 

повсякденній діяльності за модифікованою шкалою Ренкіна показали, що 43 

(37,1%) пацієнта мали помірно-тяжкі порушення, 61 (52,6%) хворий - помірні 

порушення та лише у 12 (10,3%) обстежених осіб була легка недієздатність. 

Середній бал за модифікованою шкалою Ренкіна серед склав 3,28±0,05. Розподіл 

пацієнтів у групах у залежності від ступеня недієздатності представлено в табл. 

3.11.

Таблиця 3.11

Розподіл пацієнтів із МПІІ в залежності від ступеня недієздатності за mRS

Порушення функціональної 

спроможності (бали)

Група 1 (n=66) Група 2 (n=50) р

абс.
к-сть % абс.

к-сть %

p=0,385Легке (2) 6 9,1 6 12,0

Помірне (3) 32 48,5 29 58,0

Помірно-тяжке (4) 28 42,4 15 30,0

Середній бал 3,33±0,08 3,18±0,09 p= 0,201
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Таким чином, дослідження моторних функцій показало, що в обох групах 

переважали пацієнти з помірним та вираженим парезом та з легкими проявами 

підвищення м’язового тонусу, що в свою чергу стало причиною порушення їх 

мобільності і самостійного функціонування.

З метою більш глибшого аналізу і виявлення факторів, які впливають на 

ступінь функціональних розладів у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді було 

проведено кореляційний аналіз.

Дослідження взаємозв’язку між ступеням післяінсультних 

функціональних розладів та ступеням важкості інсульту за шкалою МИББ 

показало, що між бальною оцінкою за шкалою МИББ та оцінкою недієздатності 

за шкалою Ренкіна існує сильний позитивний зв'язок. Коефіцієнт кореляції склав 

т=+0,751 (р<0,001). Графічне зображення даного взаємозв’язку представлено на 

рис. 3.4.

Рис. 3.4. Графічне зображення взаємозв’язку між показниками недієздатності 

або залежності в повсякденній діяльності обстежених хворих за шЯБ та 

ступеням важкості інсульту за шкалою ЖНЗБ.
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Також статистичний аналіз результатів проведеного дослідження показав, 

що серед обстежених чоловіків у відновному періоді МПІІ за mRS 2 бали було 

встановлено у 4 пацієнтів (6,2%), 3 бали -  у 29 пацієнтів (44,6%), а 3 бали -  у 32 

пацієнтів (49,2%). В той час як серед жінок 2 бали за mRS було виявлено у 8 осіб 

(15,7%), у 32 осіб (62,7%) -  3 балів та у 11 осіб (21,6%) -  4 балів. Проведений 

кореляційний аналіз показав наявність асоціативного зв’язок слабкої сили 

(V Cramer's =0,296, p=0,006), що вказує на вищу тяжкість інвалідизації за 

шкалою Ренкіна серед осіб чоловічої статі.

Також нами було проаналізовано залежність показників недієздатності 

пацієнтів першої та другої групи за mRS від наступних показників: вік пацієнта, 

розмір вогнища інсульту, наявності вогнищ лейкоареозу та ступінь їх 

вираженості, кількості факторів ризику серцево-судинних захворювань (табл. 

3.12).

Таблиця 3.12

Кореляційний аналіз показників недієздатності за mRS 

у пацієнтів першої та другої групи

Фактор Коефіцієнт 

кореляції (т)
Р

Вік +0,309 р=0,014

Розмір вогнища інсульту +0,487 р=0,007

Ступінь вираженості лейкоареозу +0,429 р=0,003

Кількість факторів ризику +0,585 р=0,017

Проведений аналіз показав наявність позитивного кореляційного зв’язку 

середньої сили, що вказує на зростання ступеня тяжкості за шкалою Ренкіна при 

збільшенні віку хворого (т=+0,309, р=0,014), більшому розмірі вогнища інсульту 

(т=+0,487, р=0,007), вищому ступені лейкоареозу (т=+0,429, р=0,003) та 

зростанні кількості факторів ризику (т=+0,585, р=0,017).



3.3 Характеристика когнітивних і психоемоційних порушень у 

пацієнтів у відновному періоді мозкового півкульового ішемічного 

інсульту

Відомо, що порушені когнітивні функції та психоемоційні розлади у 

пацієнтів після перенесеного МІ є несприятливим прогностичним фактором для 

відновлення рухових функцій та можуть бути причинами інвалідизації 

післяінсультних хворих [24]. Рівень збереження когнітивних функцій і 

психоемоційний стан у хворих із МІ має незалежний кореляційний зв'язок зі 

ступенем їх залученості в реабілітаційний процес. Так когнітивний дефіцит, 

психоемоційні розлади у вигляді тривоги та/або депресії негативно впливають 

на засвоєння інструкцій, планування до самостійного виконання вправ, а також 

до вирішення різного роду завдань тощо [24; 181]. Дані розлади можуть виникати 

в різні періоди від початку мозкової катастрофи, але найчастіше це відбувається 

в перші 6 місяців [182 - 183]. Тому в цьому контексті є актуальним визначення 

особливостей порушень когнітивних функцій та психоемоційного стану у 

обстежених нами пацієнтів. С цією метою був проведений комплекс 

психодіагностичних досліджень, спрямованих на оцінку когнітивної 

продуктивності та емоційної сфери у пацієнтів з МПІІ.

Діагностика розладів когнітивних функцій пацієнтів здійснювалась за 

допомогою короткого тесту для оцінки когнітивних функцій, батареї лобної 

дисфункції та тесту запам’ятовування 10 слів. Дослідження психоемоційних 

порушень проводилось за допомогою шкали Г амільтона для оцінки депресії та 

шкали тривоги Спілбергера-Ханіна.

Результати дослідження за ММББ показали, що у обох груп тільки у 7 (6,0%) 

пацієнтів був відсутній когнітивний дефіцит, у 30 (25,9%) осіб було 

діагностовані легкі когнітивні порушення, а у 79 (68,1%) -  помірні когнітивні 

порушення. В групі контролю легкі когнітивні порушення були виявлені у 6 

(20,0%) осіб, а у 24 (80,0%) осіб когнітивний дефіцит був відсутній. Розподіл 

пацієнтів у групах за ступенем вираженості когнітивних порушень представлено 

на рисунку 3.5.
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Середній бал за шкалою ММББ у пацієнтів групи 1 склав 24,99±0,15, у 

пацієнтів групи 2 - 25,20±0,20 (р=0,734). Серед осіб контрольної групи середній 

бал за тестом ММББ склав 28,70±0,24, що свідчить про відсутність когнітивного 

дефіциту та достовірну відмінність від осіб першої (р<0,001) та другої (р<0,001)

груп.

100

^  50

0

Норма Легкі Помірні
когнитивні когнітивні
порушення порушення

Група 1 

Група 2

■ Контрольна група

Рис. 3.5. Розподіл пацієнтів за ступенем виразності когнітивних порушень в 

групах

В структурі порушень когнітивних функцій у хворих у відновному періоді 

МПІІ переважали порушення вербальної пам’яті. Вербально-мнестичні 

порушення проявлялись у вигляді звуження об’ємів безпосереднього 

запам’ятовування (2,94±0,03 балів серед пацієнтів першої груп, 2,90±0,04 балів 

серед пацієнтів групи 2 (р=0,991)) та відстроченого запам’ятовування (0,99±0,07 

балів - серед пацієнтів групи 1 та 0,88±0,10 балів серед пацієнтів групи 2 

(р=0,729)), а також у вигляді зниження його міцності та дефектів селективності. 

Також мали місце порушення уваги й лічильних операцій (2,99±0,09 балів серед 

пацієнтів групи 1 та 3,08±0,13 балів серед пацієнтів групи 2 (р=0,817)), що 

проявлялись у вигляді помилок переважно амнестичного типу, інверсій 

лічильних програм, уповільнення темпу здійснення лічильних операцій 

наприкінці відліку. Дані помилки свідчать про зниження розумової 

працездатності, підвищену стомлюваність та виснажливість психічних процесів.

Часткове дезорієнтування у даних хворих також було пов’язане з 

амнестичними порушеннями. Спостерігались порушення орієнтації як в часі 

(4,58±0,16 балів серед пацієнтів групи 1 та 4,60±0,17 балів серед пацієнтів групи
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2 (р=0,671)), так і в місці (4,82±0,05 балів серед пацієнтів групи 1 та 4,84±0,05 

балів серед пацієнтів групи 2 (р=0,886)). Найчастіше пацієнти не могли 

правильно назвати день тижня та число, рідше -  рік та місяць. Також у хворих 

обох груп мали місце порушення перцептивно-гностичної сфери (8,62±0,06 

балів серед пацієнтів групи 1 та 8,76±0,06 балів серед пацієнтів групи 2 (р=0,734)) 

Порівняння результатів субтестів ММББ у пацієнтів представлено в табл. 3.13

Таблиця 3.13

Порівняння результатів субтестів ММББ

Субтести 
(та х  балів)

Група 1 
(п=66)

Група 2 
(п = 5 0 )

Контрольна 
група(п=30)

р

ММББ 1 
(5 балів)

4,58±0,16 4,60±0,17 4,93±0,25 р1=0,671
р2=0,014
р3=0,018

ММББ 2 
(5 балів)

4,82±0,05 4,84±0,05 4,80±0,07 р1=0,886
р2=0,814
р3=0,902

ММББ 3 
(3 бали)

2,94±0,03 2,90±0,04 3,00±0,00 р1=0,991
р2=0,221
р3=0,762

ММББ 4 
(5 балів)

2,99±0,09 3,08±0,13 4,67±0,09 р1=0,817
р2<0,001
р3<0,001

ММББ 5 
(3 бали)

0,99±0,07 0,88±0,10 2,10±0,15 р1=0,729
р2<0,001
р3<0,001

ММББ 6 
(9 балів)

8,62±0,06 8,76±0,06 9,00±0,00 р1=0,230
р2<0,001
р3=0,040

Загальний 
середній бал 

(30 балів)

24,99±0,15 25,20±0,20 28,70±0,24 р1=0,734
р2<0,001
р3<0,001

Примітка: ММББ 1 -орієнтація в часі, ММББ 2 -орієнтація в місці, ММББ 

3 - моментальна пам’ять (запам’ятовування), ММББ 4 -  концентрація уваги і 

рахунок, ММББ 5 -  сприйняття та пам'ять (відтворювання слів), ММББ 6 -  мова
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та праксис; рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та групою 

2, р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та контрольною 

групою, рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 2 та 

контрольною групою.

З метою більш детального вивчення вербальної пам’яті у пацієнтів була 

застосована методика «Запам’ятовування 10 слів». Результати дослідження 

вербальної пам’яті у хворих показали, що для них характерні помірне звуження 

обсягів та зниження міцності довільного запам’ятовування. Об’єм 

безпосереднього запам’ятовування серед пацієнтів обох груп складав 4,07±0,02 

слів. Серед осіб контрольної групи даний показник складав 7,01±0,14 слів, що 

відповідає нормі. Крива запам’ятовування 10 слів у пацієнтів обох груп мала 

вигляд лінії, що повільно зростає (у осіб групи 1 - (4,11±0,08), (5,35±0,09), 

(6,00±0,11), (6,81±0,11), (7,41±0,13) слів та у осіб групи 2 - (4,02±0,14) 

(5,26±0,14), (5,58±0,20), (6,28±0,19), (7,08 ±0,30) слів); об’єм відстроченого 

відтворення у пацієнтів групи 1 склав 5,18±0,19 слів та 4,96±0,32 слів у пацієнтів 

групи (р=0,705). Серед осіб контрольної групи крива запам’ятовування 10 слів 

також мала вигляд лінії, що повільно зростає ((7,01±0,14), (7,12±0,24), 

(7,65±0,08), (8,32±0,11), (8,64±0,23) слів); об’єм відстроченого запам’ятовування 

складав 8,02±0,11 слів, що свідчить про достовірну відмінність від осіб першої 

(р<0,001) та другої (р<0,001) груп. Порівняння результатів вивчення вербальної 

пам’яті представлено в таблиці 3.14.

Таблиця 3.14

Порівняння результатів оцінки вербальної пам’яті

Показник Група 1 

(п=66)

Група 2 

(п=50)

Контрольна 

група (п=30)

Р

Об’єм
безпосереднього

запам’ятовування

4,11±0,08 4,02±0,14 7,01±0,14 р1=0,856

р2<0,001

рз<0,001
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Продовження таблиці 3.14
Об’єм 2 

відтворення

5,35±0,09 5,26±0,14 7,12±0,24 р1=0,785

р2=0,002

рз=0,001

Об’єм 3 6,00±0,11 5,58±0,20 7,65±0,08 р1=0,313
відтворення р2=0,037

рз=0,031

Об’єм 4 6,81±0,11 6,28±0,19 8,32±0,11 р1=0,071
відтворення р2<0,001

рз<0,001

Об’єм 5 7,41±0,13 7,08±0,30 8,64±0,23 р1=0,448
відтворення р2=0,096

рз=0,042

Об’єм 5,18±0,19 4,96±0,32 8,02±0,11 р1=0,705
відстроченого р2<0,001
відтворення

рз<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

групою 2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

контрольною групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 

2 та контрольною групою.

Таким чином, у структурі порушень вербальної пам’яті у хворих у 

відновному періоді МПТТ переважали різного ступеня вираженості звуження 

об’ємів, зниження міцності довільного запам’ятовування в сполученні з 

дефектами селективності.

З метою уточнення ступеня порушення виконавчих функцій у хворих була 

використана батарея тестів лобної дисфункції. Середній показник в групі 1 склав 

13,05±0,15 балів та 13,24±0,20 балів в групі 2 (р=0,559). Отримані результати 

свідчать про наявність когнітивних розладів помірного ступеню у пацієнтів 

першої та другої групи. Середній бал за результатами тестів батареї лобної
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дисфункції у осіб контрольної групи склав 17,04±0,21, що свідчить про 

відсутність когнітивного дефіциту та достовірну відмінність від осіб першої 

(р<0,001) та другої (р<0,001) груп. Результати проведеного дослідження 

виконавчих функцій у осіб, що приймали участь в дослідженні представлено у 

табл. 3.15.

Таблиця 3.15

Порівняння результатів оцінки виконавчих функцій 

за батареєю тестів лобної дисфункції

Показник Група 1 

(п=66)

Група 2 

(п=50)

Контрольна 

група (п=30)
р

Середній бал 13,05±0,15 13,24±0,20 17,04±0,21 р1=0,559

БАВ р2<0,001

рз<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та групою 

2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та контрольною 

групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 2 та 

контрольною групою.

Відомо, що психоемоційні розлади у пацієнтів після перенесеного МІ є 

одними з несприятливих прогностичних факторів для відновлення 

неврологічного дефіциту. Дані розлади здатні негативно впливати на 

ефективність реабілітаційного процесу і значно погіршувати якість життя 

людини [148]. Тому в досліджені всім пацієнтам було проведено оцінку 

характеру психоемоційних порушень.

За результатами проведеного психодіагностичного дослідження 

встановлено, що практично всі пацієнти мали скарги на прояви астенії: 

підвищену стомлюваність (116 осіб (100,0%)), загальну слабкість (115 осіб 

(99,1%)), зниження працездатності та енергетичного потенціалу (114 осіб (98,2 

%)), млявість (112 осіб (96,5%)), адинамію (106 осіб (91,3%)). Також значна 

кількість пацієнтів мали широкий спектр психоемоційних порушень різного
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ступеня вираженості. На емоційну лабільність та дратівливість скаржились 84 

(72,4 %) хворих, стійке зниження настрою відмічали 106 (91,4%) осіб, відчуття 

тривоги мали 105 (90,5%) осіб, запальність і лакримальні реакції відмічали 43 

(37,1%)) та 78 (67,2%) пацієнтів відповідно. Частота проявів астенії та 

психоемоційних порушень представлена у табл. 3.16.

Таблиця 3.16

Частота проявів основних психопатологічних симптомів

Симптоми

Група 1 (n=66) Група 2 (n=50)
Контрольна 

група (n=30)
р

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

Підвищена 

стомлюваність 

і знижена 

активність

66 100,0 50 100,0 2 6,7

р1=0,982

р2<0,001

р3<0,001

Загальна

слабкість
65 98,4 50 100,0 1 3,3

р1=0,961

р2<0,001

р3<0,001

Зниження

працездатності
65 98,4 49 98,0 2 6,7

р1=0,905

р2<0,001

р3<0,001

Зниження

енергетичного

потенціалу

65 98,4 49 98,0 1 3,3

р1=0,905

р2<0,001

р3<0,001

Млявість 63 95,5 49 98,0 0 0,0

р1=0,893

р2<0,001

р3<0,001
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Продовження таблиці 3.16

Адинамія 61 92,4 45 90,0 0 0,0

р1=0,804

р2<0,001

р3<0,001

Емоційна

лабільність
62 93,9 47 94,0 2 6,7

р1=0,981

р2<0,001

р3<0,001

Безпричинна

дратівливість
48 72,7 36 72,0 0 0,0

р1=0,831

р2<0,001

р3<0,001

Немотивована

тривога
59 89,4 46 9 0 0,0

р1=0,618

р2<0,001

р3<0,001

Зниження фону 

настрою
60 90,9 46 92,0 4 13,3

р1=0,736

р2<0,001

р3<0,001

Запальність 24 36,3 19 38,0 0 0,0

р1=0,719

р2<0,001

р3<0,001

Плаксивість 45 68,1 33 66 0 0,0

р1=0,877

р2<0,001

р3<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

групою 2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

контрольною групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 2 

та контрольною групою.
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Виявлені клінікопсихопатологічні порушення у хворих у відновному 

періоді МПІІ, особливості їх клінічної структури та динаміки дозволили 

виділити провідні клінічні синдроми, що представлені в таблиці 3.17.

Таблиця 3.17

Частота проявів основних психопатологічних синдромів

Психопатологічні

синдроми

Група 1 (п=66) Група 2 (п=50)

рабс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

Астенічний 66 100,0 50 100,0 -

Астено-іпохондричний 16 24,2 12 24,0 р=0,976

Астено-депресивний 58 87,9 44 88,0 р=0,985

Астено-тривожний 63 95,5 48 96,0 р=0,887

Як видно з таблиці 3.17, у пацієнтів у відновному періоді МПІІ базисним 

був астенічний синдром, що набував депресивного, іпохондричного або 

тривожного забарвлення. У хворих відмічались елементи психастенічно- 

обсесивного характеру: знижувався інтерес до спілкування з оточуючими, 

виявлялися раніше не властиві їм недовірливість, тривожність, невпевненість у 

собі. Зазначався нестійкий із відтінком туги настрій, з'являлися ознаки зниження 

особистісної стійкості до емоційно-психогенних факторів зовнішнього 

середовища.

Астенічний синдром було виявлено у 116 (100%) пацієнтів. Даний синдром 

проявлявся у вигляді підвищеної втомлюваності, дратівливості, загальної 

слабкості, зниженої працездатності та нестійкості настрою. Астено- 

іпохондричний синдром спостерігався у 28 (24,1%) хворих. Характерними 

ознаками даного синдрому було поєднанням астенічних проявів із надмірним 

зосередженням хворих на своїх відчуттях і їх перебільшенням. У 102 (87,9%) 

пацієнтів було виявлено астено-депресивний синдром, який виражався у 

зниженому, пригніченому настрої, загальмованості, зниженні інтелектуальної та 

загальної активності, погіршенні самопочуття в вечірні години, в порушенні сну.
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Велике значення в діагностиці депресивного стану у хворих мали невербальні 

характеристики: міміка, поза, застиглий, сумний, тривожний вираз обличчя, 

тихий монотонний голос тощо. Астено-тривожний синдром мали 111 (95,6%) 

хворих. Даний синдром характеризувався появою непереборних страхів, 

сумнівів, уявлень зі збереженням критичного до них відношення на тлі 

виражених клінічних астенічних проявів.

Результати дослідження за шкалою Гамільтона показали, що всі пацієнти 

першої та другої групи мали різну депресивну симптоматику. Легкі депресивні 

порушення було діагностовано у 105 (90,5%) хворих, а депресивна симптоматика 

середнього ступеня важкості -  у 11 (9,5%) хворих. У осіб контрольної групи 

ознаки депресії були відсутні. Середній бал за шкалою Гамільтона у пацієнтів 

групи 1 та групи 2 склав 11,69±0,26, у осіб контрольної групи - 5,33±0,26. Дані 

результати свідчать про відсутність депресивних порушень лише у осіб 

контрольної групи. Розподіл пацієнтів у групах у залежності від ступеня 

тяжкості депресивного розладу представлено в табл. 3.18.

Таблиця 3.18
Розподіл пацієнтів за ступенем тяжкості депресивних порушень

за шкалою Гамільтона

Ступінь тяжкості 

депресивного розладу

Група 1 

(п=66)

Група 2 

(п=50)

Контрольна 

група (п=30)
р

абс.

к-сть

% абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

Норма - - - - 30 100,0 -

Легкі депресивні 

порушення

59 89,4 46 92,0

рі=0,635

Депресивні порушення 

середнього ступеню

7 10,6 4 8,0
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Продовження таблиці 3.18

Середній бал 11,74±0,32 11,56±0,33 5,33±0,26 р1=0,713

р2<0,001

рз<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

групою 2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

контрольною групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 

2 та контрольною групою.

Таким чином, аналіз результатів проведеного дослідження депресивних 

розладів у пацієнтів у відновному періоді МПІІ показав, що в групах дослідження 

переважали особи з депресивним розладом легкого ступеня вираженості.

Для оцінки рівня тривоги у пацієнтів та у осіб контрольної групи була 

використана шкала Спілбергера - Ханіна. Результати дослідження пацієнтів 

першої та другої групи показали, що низький рівень реактивної тривоги 

спостерігався у 5 (4,3%) осіб та 8 (6,9%) осіб мали низький рівень особистісної 

тривоги. У переважної більшості хворих було діагностовано середній рівень 

реактивної й особистісної тривоги. Так, середній рівень реактивної тривоги 

діагностован у 111 осіб (95,7%) та у 108 (93,1%) осіб - особистісної тривоги.

На початку дослідження середній бал реактивної тривоги за шкалою 

Спілбергера - Ханіна у пацієнтів групи 1 склав 37,18±0,55, у пацієнтів другої 

групи - 36,54±0,50, що відповідає середньому рівню тривоги у хворих обох груп 

(р=0,763). У осіб контрольної групи даний показник дорівнював 17,28±0,83 

балів, що свідчило про низький рівень тривоги та достовірну відмінність від осіб 

першої (р<0,001) та другої (р<0,001) груп. Середній бал особистісної тривоги у 

пацієнтів групи 1 склав 35,76±0,51, у пацієнтів групи 2 - 34,68±0,57. Ці 

результати відповідають середньому рівню особистісної тривоги у хворих обох 

груп (р=0,718). У осіб контрольної групи даний показник дорівнював 14,56±0,92, 

що відповідало низькому рівню тривоги та свідчило про достовірну відмінність
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від пацієнтів першої (р<0,001) та другої (р<0,001) груп. Розподіл пацієнтів у 

групах у залежності від рівня тривоги представлено в таблиці 3.19.

Таблиця 3.19

Розподіл пацієнтів за ступенем тяжкості тривоги

за шкалою Спілбергера - Ханіна

Рівень

тривоги

(бали)

Група 1 (п=66) Група 2 (п=50)
Контрольна 

група (п=30)
р

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

Реактивна тривога

Низький 3 4,5 2 4,0 30 100,0 р1=0,691

р2<0,001

р3<0,001
Середній 63 95,5 48 96,0 - -

Середній бал 37,18±0,55 36,54±0,50 17,28±0,83

р1=0,763

р2<0,001

р3<0,001

Особистісна тривога

Низький 5 7,6 3 6,0 28 93,3 р1=0,774

р2<0,001

р3<0,001
Середній 61 92,4 47 94,0 2 6,7

Середній бал 35,76±0,51 34,68±0,57 14,56±0,92

р1=0,718

р2<0,001

р3<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

групою 2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

контрольною групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 2 

та контрольною групою.
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Таким чином, аналіз результатів проведеної оцінки стану реактивної та 

особистісної тривоги показав, що серед пацієнтів із МПІІ у відновному періоді 

переважали особи із середнім рівнем тривоги.

З метою більш детального вивчення психоемоційних порушень у хворих 

було проведено визначення взаємозв’язків між післяінсультними 

психоемоційними розладами та функціональними і моторними порушеннями .

Проаналізована залежність ступеня тяжкості депресивних розладів за 

шкалою Гамільтона та ступеня недієздатності за шкалою Ренкіна (рис. 3.6). 

Результати дослідження показали, що між вираженістю депресивних розладів і 

бальною оцінкою за шкалою Ренкіна існує прямий кореляційний зв’язок 

середньої сили (Я=+0,635, р<0,001), який вказує на збільшення вираженості 

депресії при збільшенні недієздатності.

Рис. 3.6. Графічне зображення взаємозв’язку між показниками ступеня тяжкості 

депресивного розладу за шкалою Г амільтона у хворих групи 1 та групи 2 та 

ступеням недієздатності за шкалою Ренкіна

Окрім того, нами було проаналізовано залежність вираженості 

депресивних порушень від: ступеня тяжкості парезу за шкалою оцінки м’язової 

сили, показника вираженості спастичності за mAS, ступеня порушення 

мобільності та самостійного функціонування за Barthel ADL Index (табл. 3.20).
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Результати статистичного аналізу показали, що у пацієнтів із МПІІ у 

відновному періоді існує залежність вираженості депресивних переживань від 

вказаних показників. Найбільш високий показник кореляції був встановлений 

між ступенем тяжкості парезу та вираженістю депресивних проявів, а саме 

зворотня кореляція середньої сили (Я=-0,643, р=0,038), що вказує на збільшення 

вираженості депресії при збільшенні тяжкості парезу. Також було отриману 

позитивну кореляцію середньої сили між вираженістю депресивного синдрому 

та ступенем порушення мобільності та самостійного функціонування (Я=+0,574, 

р<0,001), і між вираженістю депресивного синдрому та ступенем спастичності 

(Я=+0,385, р<0,001), що вказує на більш виражену депресію у пацієнтів із вищим 

ступенем порушення мобільності та спастичністю.

Таблиця 3.20

Результати кореляційного аналізу вираженості депресивної симптоматики у

пацієнтів у відновному періоді МПІІ за шкалою Г амільтона

Фактор
Депресивні розлади

коефіцієнт кореляції р
Ступінь тяжкості парезу -0,643 р=0,038

Ступінь вираженості 

спастичності +0,385 р<0,001

Ступінь порушення мобільності і 

самостійного функціонування
+0,574 р<0,001

Оцінено взаємозв’язок між показниками депресії за шкалою Гамільтона та 

реактивною й особистісною тривогою за шкалою Спілбергера - Ханіна. Аналіз 

показав, що у пацієнтів першої та другої групи загалом було виявлено сильний 

позитивний кореляційний зв'язок між показниками депресивних розладів і 

реактивної тривоги (Я=+0,798, р<0,001), а також середньої сили позитивний 

кореляційний зв'язок між показниками депресивних розладів і особистісної 

тривоги (Я=+0,513, р<0,001).
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Також нами було проаналізовано залежність вираженості депресивних 

розладів у пацієнтів першої та другої групи за шкалою Г амільтона від наступних 

показників: вік пацієнтів, розмір вогнища інсульту, наявності вогнищ 

лейкоареозу та ступінь їх вираженості, кількості факторів ризику (табл. 3.21). 

Результати статистичного аналізу показали, що існує залежність вираженості 

депресивних розладів після перенесеного МІ від вказаних показників. Було 

виявлено позитивну кореляцію середньої сили між вираженістю депресивних 

ознак та віком хворого (Я=+0,405, р<0,001), що вказує на погіршення 

психоемоційного стану при старінні. Також була виявлена середньої сили 

позитивна кореляція між тяжкістю депресивних ознак та розміром вогнища 

інсульту (Я=+0,463, р<0,001) та кількістю факторів ризику (Я=+0,416, р<0,001), 

а також слабкої сили із ступенем лейкоареозу (Я=+0,223, р=0,016), що 

підтверджує роль МІ у виникненні зазначеного афективного порушення.

Таблиця 3.21

Результати кореляційного аналізу показників недієздатності за шЯБ

у пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Фактор Шкала Г амільтона

коефіцієнт рівень

кореляції (Я) достовірності

Вік +0,405 р<0,001

Розмір вогнища інсульту +0,463 р<0,001

Ступінь вираженості лейкоареоза +0,223 р=0,016

Кількість факторів ризику +0,416 р<0,001

В ході статистичного аналізу встановлено, що середнє значення балу за 

шкалою Гамільтона у чоловіків складало 10,96±0,26 балів, а у жінок 12,22±0,34 

балів. Отримані данні свідчать на корить того, що депресія більш виражена в осіб 

жіночої статі (р=0,006).
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3.4 Кількісний вміст нейротрофічного фактору Б еІа^С Р у сироватці 

крові пацієнтів у відновному періоді мозкового півкульового ішемічного 

інсульту

Відомо, що фактор росту нейронів приймає участь у синаптогенезі, котрий 

може сприяти функціональному відновленню хворих із МІ [145 - 146]. Тому в 

роботі було проведено аналіз кількісного вмісту бета субодиниці людського 

фактору росту нейронів у сироватці крові й оцінено його вплив на відновлення 

порушених функції у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

На початку дослідження кількісний вміст Beta-NGF у сироватці крові у 

пацієнтів першої та другої групи становив 89,82+1,90 пг/мл, у осіб контрольної 

групи - 114,50±1,94 пг/мл. Аналіз отриманих результатів показав, що у пацієнтів 

із МПІІ відмічалось достовірне зниження вмісту нейротрофічного фактору в 

крові на відміну від осіб контрольної групи (р<0,01). Результати порівняння 

вмісту Beta-NGF у сироватці крові до початку лікування представлено в табл. 

3.22

Таблиця 3.22

Результати порівняння вмісту Beta-NGF у сироватці крові

Вміст

Beta-NGF

Група 1 

(п=66)

Група 2 

(п = 5 0 )

Контрольна 

група (п = 3 0 )

р

(норма р1=0,765

110-134 87,60±1,95 91,67±3,06 114,50±1,94 р2 <0,001

пг/мл) р3<0,001

Примітка: рі -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

групою 2; р2 -  показник рівня статистичної значимості між групою 1 та 

контрольною групою; рз -  показник рівня статистичної значимості між групою 

2 та контрольною групою.

З метою більш детального вивчення ролі Beta-NGF у відновленні хворих із 

МПІІ нами був поведений кореляційний аналіз. При статистичній обробці 

результатів аналізу вмісту Beta-NGF у сироватці крові було виявлено, що його
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рівень достовірно нижчий (р=0,011) у пацієнтів, які страждали цукровим 

діабетом 2 типу порівняно з особами, котрі не мали даного захворювання. Так 

вміст Беїа-ЛОБ у сироватці крові пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу становив 

81,22±3,48 пг/мл, а серед пацієнтів, які не мали даного захворювання - 

112,33±6,03 пг/мл. Таким чином, було встановлено зв’язок між зниження рівня 

Беїа-ЛОБ у сироватці крові та наявністю цукрового діабету 2 типу у пацієнтів із 

МПІІ у відновному періоді.

Також виявлено сильний позитивний зв'язок між показниками ММББ і 

кількісним вмістом Беїа-ЛОБ у сироватці крові у пацієнтів (Б=+0,742, р<0,001), 

(рис. 3.7). У осіб контрольної групи достовірної кореляції між показними ММББ 

та кількісним вмістом Беїа-ЛОБ у сироватці крові виявлено не було (г=0,347, 

р=0,512). Отримані дані свідчать, що показник стану когнітивних функцій у 

пацієнтів на пряму залежав від рівня кількісного вмісту нейротрофічного 

фактору росту нейронів Беїа-ЛОБ у сироватці крові.

Рис. 3.7. Графічне зображення взаємозв’язку між рівнем вмісту Беїа-ЛОБ у 

сироватці крові та показниками ММББ у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.

Таким чином, аналіз результатів дослідження Beta-NGF показав, що його 

достовірне зниження спостерігалось у хворих у відновному періоді МПІІ. На 

нашу думку, цей факт може бути напряму пов’язаний із гіпоксичним ураженням 

тканини головного мозку. На користь цьому можуть також свідчити дані про
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наявність сильного кореляційного зав’язку між рівнем вмісту Beta-NGF та 

показників ММББ.

3.5 Висновки до розділу 3

Підсумовуючи отримані результати, можна зробити висновок, що у всіх 

пацієнтів, які приймали участь у досліджені провідними клінічними 

синдромами, були: рухові розлади, ураження черепних нервів, чутливі 

порушення, порушення вищих мозкових функцій і психоемоційні розлади.

В обох групах дослідження переважали пацієнти з помірним та вираженим 

парезом і з легкими проявами підвищення м’язового тонусу, що в свою чергу 

стало причиною порушення їх мобільності та самостійного функціонування. 

Відповідно до оцінки за Barthel ADL Index було встановлено, що у пацієнтів обох 

груп функціональні розлади дорівнювали помірному рівню інвалідизації 

(середній бал за Barthel ADL Index - 56,39 ±1,23) та помірному ступеню 

порушення функціональної спроможності за mRS (середній бал за mRS 

3,28±0,05).

За допомогою кореляційного аналізу виявлено фактори, що впливають на 

ступінь функціональних розладів у пацієнтів. Встановлено, що між бальною 

оцінкою за NIHSS та оцінкою недієздатності за mRS існує сильний позитивний 

зв'язок (коефіцієнт кореляції т=+0,751, p<0,001), який вказує на наявність більш 

виражених функціональних порушень при більш високому балі за NIHSS в 

гострому періоді МІ. Також аналіз результатів показав, наявність асоціативного 

зв’язоку слабкої сили (V Cramer's=0,296, p=0,006), що вказує на вищу тяжкість 

за mRS серед осіб чоловічої статі.

В ході оцінки когнітивних функції встановлено, що в обох групах 

переважали пацієнти з когнітивними розладами помірного ступеня враженості 

(середній бал за MMSE - 25,1±0,10). Вербально-мнестичні порушення 

проявлялись у вигляді звуження об’ємів безпосереднього та відстроченого
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запам’ятовування, зниження його міцності та дефектів селективності. У хворих 

були виявлені порушення лічильних операцій, які проявлялись у вигляді 

помилок переважно амнестичного типу, інверсій лічильних програм, 

уповільнення темпу здійснення операцій наприкінці відліку. Дані помилки 

свідчать про зниження розумової працездатності, підвищену стомлюваність та 

виснажливість психічних процесів. Часткове дезорієнтування у хворих було 

пов’язане з амнестичними порушеннями. Також у пацієнтів мали місце 

порушення перцептивно-гностичної сфери.

Результати оцінки психоемоційного стану пацієнтів показали, що в обох 

групах переважали особи з середнім рівнем реактивної й особистісної тривоги 

(середній бал за БТАІ БЛ -  36,84±0,43, за STAI ТА -  35,21±0,49) та ознаками 

легкого депресивного розладу (середній бал за ИОЯБ -  11,69±0,26).

Встановлено, що середній бал за НБКБ у чоловіків складав 10,96±0,26, а у 

жінок 12,22±0,34. Отримані данні свідчать на користь того, що депресивні 

порушення були більш виражені в осіб жіночої статі (р=0,006). Кореляційний 

аналіз показав, що між вираженістю депресивних розладів і бальною оцінкою за 

шЯБ існує прямий кореляційний зв’язок середньої сили (Я=+0,635, р<0,001). 

Окрім того проведений статистичний аналіз показав залежність вираженості 

депресивного розладу від наступних чинників: ступеня тяжкості парезу, ступеня 

вираженості спастичності, ступеня порушення мобільності та самостійного 

функціонування. Найбільш високий показник кореляції встановлено між 

ступенем тяжкості парезу та вираженістю депресивних проявів, а саме зворотня 

кореляція середньої сили (Я=-0,643, p=0,038), що вказує на збільшення 

вираженості депресивних проявів при збільшенні тяжкості парезу. Також було 

отримано позитивну кореляцію середньої сили між вираженістю депресивного 

синдрому та ступенем порушення мобільності і самостійного функціонування 

(Я=+0,574, p<0,001), та між вираженістю депресивного синдрому та ступенем 

спастичності (Я=+0,385, p<0,001), що вказує на більш виражену депресивну 

симптоматику у пацієнтів із вищим ступенем порушення мобільності та 

спастичності. Оцінка взаємозв’язку між показниками депресивного синдрому та
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реактивної й особистісної тривоги показала, що в обох групах було виявлено 

сильний позитивний кореляційний зв'язок між показниками депресивних 

розладів і реактивної тривоги (Я=+0,798, р<0,001) та середньої сили позитивний 

зв'язок між показниками депресивних розладів та особистісної тривоги 

(Я=+0,513, p<0,001). Встановлено позитивну кореляцію між вираженістю 

депресивних ознак і віком хворого (Я=+0,405, p<0,001), що вказує на погіршення 

психоемоційного стану при старінні. За результатами дослідження виявлено 

позитивну кореляцію між ступенем тяжкості депресивних ознак із наступними 

показниками: розміром вогнища інсульту (Я=+0,463, p<0,001), кількістю 

факторів ризику розвитку серцево-судинних захворювань (Я=+0,416, p<0,001), 

ступенем лейкоареозу (Я=+0,223, p=0,016). Ці данні підтверджують роль МІ у 

виникненні зазначеного афективного порушення.

На початку дослідження у пацієнтів із МПІІ відмічалось достовірне 

зниження кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові на відміну від осіб 

контрольної групи (р<0,01). Також встановлено, що його рівень був достовірно 

нижчій (р=0,011) у пацієнтів, які страждали цукровим діабетом 2 типу порівняно 

з особами, котрі не мали даного захворювання. Проведений статистичній аналіз 

показав наявність сильного позитивного зв’язку між показниками MMSE та 

кількісним вмістом Beta-NGF у сироватці крові (Я=+0,742, р<0,001). У осіб 

контрольної групи достовірної кореляції між показними MMSE та кількісним 

вмістом Beta-NGF виявлено не було (г=0,347, р=0,512). Отримані дані свідчать 

на користь того, що стан когнітивних функцій у пацієнтів на пряму залежав від 

рівня кількісного вмісту Beta-NGF в їх крові.
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РОЗДІЛ 4

ОЦІНКА ВПЛИВУ РЕАБІЛІТАЦІЇ НА ДИНАМІКУ ВІДНОВЛЕННЯ 

ПОРУШЕНИХ ФУНКЦІЙ У ПАЦІЄНТІВ У ВІДНОВНОМУ ПЕРІОДІ 

МОЗКОВОГО ПІВКУЛЬОВОГО ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

З метою оцінки динаміки відновлення функцій у пацієнтів із МПІІ у 

відновному періоді було проведено статистичний аналіз результатів лікування. 

Тестування та оцінка стану хворих проводилась перед початком курсу 

стаціонарного лікування (візит 1), на 22 день від початку курсу лікування (візит 

2) та через три місяця після закінчення курсу лікування (візит 3).

4.1 Оцінка впливу реабілітації на відновлення рухових функцій та 

функціональної незалежності у пацієнтів у відновному періоді мозкового 

півкульового ішемічного інсульту

З метою дослідження динаміки відновлення рухових функцій у пацієнтів з 

МПІІ було проведено статистичний аналіз результатів оцінки м’язової сили 

(табл. 4.1). Встановлено, що достовірні динамічні зміни (р=0,010) у вигляді 

зменшення ступеню тяжкості парезу спостерігались лише у пацієнтів групи 1. В 

даній групі на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 було зареєстровано зменшення 

кількості осіб з грубим, вираженим та помірним парезом, а також зростання 

кількості осіб з легким парезом. На візиті 3 у порівнянні з візитом 1 і 2 також 

відмічалось зменшення кількості пацієнтів з вираженим та помірним парезом. 

Однак, достовірні зміни у вигляді зменшення ступеню тяжкості парезу були 

виявлені тільки в період між візитами 1 і 2 (р=0,004), 1 і 3 (р<0,001), а в період 

між візитами 2 і 3 такі зміни були відсутні (р=0,931). В групі 2 впродовж усього 

періоду дослідження спостерігалось зменшення кількості осіб з вираженим 

парезом та збільшення кількості осіб з легким та помірним парезом, а кількість 

осіб з грубим парезом була сталою. Однак, у пацієнтів групи 2 достовірні
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динамічні зміни ступеню тяжкості парезу були відсутні протягом усього періоду 

спостереження (р=0,739).

Таблиця 4.1

Динаміка показників ступеня тяжкості парезу за шкалою оцінки сили м ’язів у

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група Показник Візит 1 Візит 2 Візит 3 р
абс.

к-ть

% абс.

к-ть

% абс.

к-ть

%

чо
40

д

Легкий парез 6 9,1 22 33,3 32 48,5 р=0,010

Помірний парез 38 57,6 25 37,9 21 31,8 р1-2=0,004

оЗ
в

Он

Виражений парез 20 30,3 19 28,8 13 19,7 р1-3<0,001

р2-3=0,931

Г рубий парез 2 3,0 0 0,0 0 0,0

Легкий парез 5 10,0 7 14,0 10 20,0 р=0,739
о

д
Помірний парез 27 54,0 28 56,0 29 58,0 р1-2=0,887

(N1
оЗа ^ > 
а

Виражений парез 17 34,0 14 28,0 10 20 р1-3= 0,314 

р2-3=0,750

Г рубий парез 1 2,0 1 2,0 1 2,0

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  

оцінка наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки 

між візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

В ході аналізу коливань середніх значень показників за шкалою оцінки 

сили м’язів було встановлено, що у хворих групи 1 спостерігались достовірні 

зміни у вигляді збільшення середнього балу м ’язової сили з 2,72±0,08 до 

3,05±0,09 (р=0,009) в період від візиту1 до візиту 2, з 3,05±0,09 до 3,29±0,10 в 

період від візиту 2 до візиту 3 (р=0,011), а також з 2,72±0,08 до 3,29±0,10 в період 

від візиту 1 до візиту 3 (р<0,001) (табл.4.2). В групі 2 статистично значимі 

динамічні зміни середнього балу м ’язової сили були відсутні протягом усього 

періоду дослідження (р=0,138).
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Таблиця 4.2

Динаміка змін середніх значень показників за шкалою оцінки сили м’язів у

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група Візит1 Візит 2 Візит 3 р
Група 1 
(п=66)

2,72±0,08 3,05±0,09 3,29±0,10 р<0,001
р1-2=0,009
р 1-з<0 , 0 0 1

р2-з=0 , 0 1 1

Група 2 
(п=50)

2,72±0,09 2,82±0,10 2,96±0,10 р=0,138 
р1-2=0,485 
р 1-з= 0,134 
р2-з=0,517

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, рі-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

З метою більш детального вивчення відновлення м’язової сили у пацієнтів 

обох групах було проведено порівняння динаміки змін (А) середніх значень 

показників за шкалою оцінки сили м’язів (табл.4.3). Встановлено, що зростання 

середнього балу за темпом переважало в групі 1 в період між візитами 1 і 2 

(р=0,003), 2 і 3 (р<0,001), а також між візитами 1 і 3 (р=0,038). Даний показник, 

за весь час дослідження, в середньому збільшився на 0,76±0,07 балів в групі 1 та 

на 0,24±0,06 бали в групі 2.

Таблиця 4.3

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників оцінки м’язової сили

у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група 1 Група 2 р
А У2-У1 А 0,32±0,06 А 0,10±0,04 р=0,003

А уз-У1 А 0,76±0,07 А 0,24±0,06 р<0,001

А У3-У2 А 0,24±0,05 А 0,14±0,05 р=0,038

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-У2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2
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На початку дослідження було встановлено, що всі пацієнти мали 

спастичний парез різного ступеню вираженості (табл.4.4) За результатами 

проведеного аналізу динамічних змін моторних функцій встановлено, що в обох 

групах відбувались достовірні зміни, у вигляді зменшення показників 

спастичності за шЛБ (р<0,001). В групі 1 на візитах 2 та 3 у порівнянні з візитом

1 було зареєстровано зменшення кількості осіб, які мали прояви спастичності, 

що відповідали 1, 2 та 3 балам за шЛБ, а також збільшення кількості осіб у яких 

прояви спастичності були відсутні. Отримані результати свідчать про наявність 

статистично значимих динамічних змін показників спастичності у пацієнтів 

групи 1 в період між візитами 1 та 2 (р<0,001), 2 та 3 (р<0,009), 1 та 3 (р<0,001). 

В групі 2 на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 було зареєстровано зменшення 

кількості осіб які мали прояви спастичності, що відповідали 2 балам за шЛБ та 

збільшення кількості осіб, у яких прояви спастичності були відсутні. На візиті 3 

серед пацієнтів даної групи продовжилось зменшення кількості осіб, які мали 

прояви спастичності, що відповідали 2 та 3 балам за шЛБ, а також збільшилась 

кількість осіб у яких прояви спастичності відповідали 1 балу або були відсутні. 

Однак, проведений аналіз показав, що достовірні динамічні зміни показників 

спастичності в групі 2 відбулись лише в період між візитами 1 та 3 (р=0,027). В 

період між візитами 1 та 2 (р=0,549), а також в період між візитами 2 та 3 

(р=0,230) статистично значимі динамічні зміни показників спастичності в групі

2 були відсутні.

В ході дослідження було проведено аналіз динаміки коливань середніх 

значень показників спастичності за шкалою Ашворта (табл. 4.5). Достовірні 

зміни середнього балу, у вигляді його зменшення з 1,26±0,06 до 0,33±0,06 

(р<0,001) відбувались в групі 1 протягом усього періоду дослідження і клінічно 

відповідали зменшенню проявів спастичності. В групі 2 статистично значимі 

динамічні зміни середнього балу за шЛБ були зареєстровані в період між 

візитами 2 і 3 (р=0,011), а також в період між візитами 1 та 3 (р=0,011).
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Динаміка показників спастичності за модіфікованою шкалою Ашворта у

Таблиця 4.4

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група Оцінка Візит 1 Візит 2 Візит 3 Р
(бали) абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

ю4
0 - - 25 37,8 45 68,2 р<0,001

ЧО

Й
1 50 75,8 37 56,1 20 30,3 Р1-2<0,001

03
В

Он

2 15 22,7 4 6,1 1 1,5 р1-3<0,001

3 1 1,5 - - - - Р2-3=0,009

О 4
0 - - 2 4,0 3 6,0 р<0,001

>Г)
Й

1 31 62,0 31 62,0 36 72,0 р1-2=0,549

оЗв
Он

2 17 34,0 15 30,0 10 20,0 р1-3=0,027

3 2 4,0 2 4,0 1 2,0 р2-3=0,230

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Таблиця 4.5

Динаміка змін середніх значень показників спастичності за модифікованою 

шкалою Ашворта у пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Група Візиті Візит 2 Візит 3 р

Група 1 1,26±0,06 0,68±0,07 0,33±0,06 р<0,001

(п=66) р1-2<0,001

р1-3<0,001

р2-3<0,001
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Продовження таблиці 4.5

Г рупа 2 1,42±0,08 1,34±0,09 1,18±0,08 р=0,001

(п=50) Р1-2=0,133

Р1-3=0,001

Р2-3=0,011

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, рі-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Також було проведено аналіз результатів порівняння динаміки змін (А) 

середніх значень показників за модифікованою шкалою Ашворта (табл.4.6). 

Встановлено, що зниження середнього балу за шЛБ переважало за темпом в 

групі 1 в період між візитами 1 і 2 (р=0,007), 2 і 3 (р=0,041) та 1 і 3 (р=0,002). 

Більш значне зниження середнього балу в групі 1 відбувалось в період між 

візитами 1 і 2. Протягом дослідження даний показник в середньому знизився в 

групі 1 на 0,98±0,09 балів та на 0,23±0,07 бали в групі 2.

Таблиця 4.6

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників спастичності у 

пацієнтів у відновному періоді МПІІ за модифікованою шкалою Ашворта

Група 1 Група 2 р

А У2-У1 А -0,44±0,04 А -0,14±0,05 р=0,007

А уз-у1 А -0,98±0,09 А -0,23±0,07 р=0,002

А У3-У2 А -0,22±0,07 А -0,17±0,04 р=0,041

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-У2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2
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З метою вивчення відновлення функціональної незалежності пацієнтів у 

відновному періоді МПІІ було проведено оцінку динаміки показників активності 

у щоденному житті за шкалою Barthel ADL Index (табл. 4.7).

Таблиця 4.7

Динаміка показників активності у щоденному житті пацієнтів у відновному

періоді МПІІ за шкалою Barthel ADL Index

Ступінь Візит 1 Візит 2 Візит 3

Гр
уп

а інвалідизації

(бали)

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

р

G4чо
Легкий

(100-75)

8 12,1 21 31,8 30 45,5 р<0,001

p1-2<0,001

оЗ
В
Он

Помірний

(74-50)

37 56,1 41 62,1 36 54,5 p1-3<0,001

p2-3=0,269

Тяжкий (< 49) 21 31,8 4 6,1 0 0,0

o '
<Г)

д

Легкий

(100-75)

5 10,0 6 12,0 7 14,0 р=0,046

P1-2=0,089

CN
оЗ
В
Он

Помірний

(74-50)

29 58,0 30 60,0 32 64,0 p1-3=0,036

P2-3=0,381

Тяжкий (< 49) 16 32,0 14 28,0 11 22,0

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  

оцінка наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки 

між візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Аналіз результатів оцінки показав, що динамічні зміни показників ступеню 

порушення моторних функцій і функціональної незалежності були наявні в групі 

пацієнтів, які проходили курс реабілітації (р<0,001). В групі 1 на візиті 2 у 

порівнянні з візитом 1 було зареєстровано зменшення кількості осіб, які мали 

тяжку інвалідність і залежність від оточення і зростання кількості осіб з 

помірним та легкими ступнем інвалідизації. На візиті 3 в даній групі 

продовжилось зростання кількості осіб з мінімальними обмеженнями
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функціонування та зменшення кількості осіб з помірним та тяжким рівнем 

інвалідизації. Однак, достовірні динамічні зміни у вигляді зменшення ступеня 

інвалідизації у пацієнтів групи 1 було встановлено лише в період між візитами 1 

і 2 (р<0,001), а також в період між візитами 1 і 3 (р<0,001). Статистично значимі 

динамічні зміни в період між візитами 2 і 3 в групі 1 були відсутні (p=0,269).

В групі 2 на візитах 2 і 3 у порівнянні з візитом 1 спостерігалось незначне 

зменшення кількості осіб з тяжким проявами інвалідність і залежності від 

оточення та збільшення кількості осіб з легкими та помірними проявами 

інвалідизації. Однак, достовірні динамічні зміни показників у вигляді зменшення 

ступеня інвалідизації за шкалою Barthel ADL Index в групі 2 були зареєстровані 

лише в період між візитами 1 та 3 ( р=0,036).

Аналіз динаміки коливань середніх значень показників за шкалою Barthel 

ADL Index показав, що в групі 1 відбувалось достовірне (р<0,001) збільшення 

середнього балу протягом усього періоду дослідження (табл.4.8).

Таблиця 4.8

Динаміка змін середніх значень показників активності в щоденному житті

пацієнтів у відновному періоді МПІІ за шкалою Barthel ADL Index

Група Візит1 Візит 2 Візит 3 р

Група 1
57,58±1,28 65,83±1,31 69,86±1,24

р<0,001

p1-2<0,001

(n=66) p1-3<0,001

p2-3<0,001

Група 2
55,90±1,56 57,80±1,53 62,10±1,50

р=0,018

p1-2=0,329

(n=50) p1-3=0,029

p2-3=0,733

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р 1-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, р 1-3 -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-3 -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.
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До початку проведення реабілітації середній бал в групі 1 становив 

57,58±1,28, та 65,83±1,31 і 69,86±1,24 - на візитах 2 і 3 відповідно. Дана 

динаміка свідчала про достовірне покращення активності пацієнтів групи 1 у 

повсякденному житті. В другій групі такі зміни були зареєстровані лише в 

період між візитами 1 та 3 (р=0,029). Середній бал в даний період часу в групі 2 

збільшився з 55,90±1,56 до 62,10±1,50

За результами порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників 

за Barthel ADL Index було встановлено, що зростання середнього балу за темпом 

переважало в групі 1 в період між візитами 1 і 2 (р=0,007), 2 і 3 (р=0,035), 1 і 3 

(р=0,002). Найбільш значне збільшення середнього булу за Barthel ADL Index в 

групі 1 було зареєстровано одразу по завершенню курсу реабілітаційного 

лікування. В період між візитами 1 і 2 показник активності у щоденному житті в 

групі 1 в середньому збільшився на 7,35±1,59 балів, а за весь час дослідження на 

9,21±2,34 бали. В групі 2 в період між візитом 1 і 3 даний показник в середньому 

збільшився на 6,31±1,86 балів. Відповідні результати представлені в таблиці 4.9

Таблиця 4.9

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників активності в 

щоденному житті за шкалою Barthel ADL Index у пацієнтів із МПІІ у

відновному періоді

Група 1 Група 2 р

А V2-V1 А 7,35±1,59 А 1,92±0,21 р=0,007

А V3-V1 А 9,21±2,34 А 6,31±1,86 р=0,002

А V3-V2 А 4,01±0,22 А 3,77±0,26 р=0,035

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-у2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2



107

Проведений аналіз динаміки показників недієздатності та залежності в 

повсякденій діяльності за модифікованою шкалою Ренкіна, показав наявність 

достовірних (р<0,001) динамічних знім у пацієнтів групи 1 (табл.4.10).

Таблиця 4.10

Динаміка показників функціональної спроможності пацієнтів із МПТТ у

відновному періоді за модифікованою шкалою Ренкіна

Гр
уп

а

Порушення

функціональної

спроможності

(бали)

Візит 1 Візит 2 Візит 3 Р

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

ю4чо

оЗ
В
Он

Відсутність 

суттєвої функціо

нальної неспро

можності (1 )

- - - - 2 3,1 р<0,001

Р1-2=0,002

р1-3<0,001

Р2-3=0,001
Легке (2) 6 9,1 8 12,1 28 42,4

Помірне (3) 32 48,5 54 81,8 36 54,5

Помірно-тяжке(4) 28 42,4 4 6,1 - -

Гр
уп

а 
2 

(п
= 

50
)

Відсутність 

суттєвої функціо

нальної неспро

можності (1)

- - - - - -
р=0,018

р1-2=0,549

Р1-3=0,027

р2-3=0,230Легке (2) 6 12,0 7 14,0 7 14,0

Помірне (3) 29 58,0 31 64,0 33 66,0

Помірно-тяжке (4) 15 30,0 12 24, 10 20,0

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.
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У осіб першої групи на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 було зареєстровано 

значне зменьшення кількості пацієнтів з помірно-тяжкими порушеннями 

функціональної спроможності, а також збільшення кількості осіб з помірними та 

легкими порушеннями функціональної спроможності. На візиті 3 у пацієнтів 

групи 1 у жодного не було зареєстровано помірно-тяжких порушень 

функціональної спроможності. Також на візиті 3 порівнянно з візитами 2 та 1 

було відмічено зменьшення кількості осіб з помірними порушеннями та 

збільшення кількості осіб з легкими порушеннями. Аналіз результатів 

дослідження показав, що достовірні динамічні зміни у вигляді зменшення 

проявів недієздатності і залежності від оточення у пацієнтів групи 1 були в 

період між візитами 1 і 2 (р=0,002), 2 і 3 (р=0,001), а також між візитами 1 і 3

(р<0,001).

В групі 2 на візитах 2 та 3 у порівнянні з візитом 1 було зареєстровано 

зменшення кількості осіб з помірно-тяжкими порушеннями функціональної 

спроможності і збільшення кількості осіб з помірними порушеннями 

функціональної спроможності. Також на візиті 2 у пацієнтів даної групи 

відбулось збільшення кількості осіб з легкими порушеннями функціональної 

спроможності та їх кількість залишалась сталою до настання візиту 3. Однак, 

проведений аналіз результатів оцінки показав, що достовірні динамічні зміни у 

вигляді зменшення проявів недієздатності та залежності від оточення у пацієнтів 

групи 2 були виявлені лише в період між візитами 1 і 3 (р=0,027).

При проведені аналізу результатів оцінки функціональної спроможності 

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді було визначено динаміку коливань 

середніх значень показників за модифікованою шкалою Ренкіна (табл.4.11). Так 

середній бал за шЯБ на початку дослідження в групі 1 становив 3,33±0,08 та 

2,94±0,05 і 2,52±0,07 балів - на візитах 2 і 3 відповідно. Було встановлено, що 

достовірні динамічні зміни у вигляді зменшення середнього балу за шЯБ в групі 

1 були зареєстровані в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001), а також 

між візитами 1 і 3 (р<0,001). Клінічно дані зміни проявлялись у вигляді 

покращення функціональної спроможності пацієнтів.
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В другій групі статистично значимі динамічні зміни за даним показником 

були зареєстровані лише в період між візитами 1 і 3. Середній бал за шЯБ в групі 

2 протягом дослідження зменшився з 3,18±0,09 до 3,06±0,08 (р=0,038).

Таблиця 4.11

Динаміка змін середніх значень показників функціональної спроможності у 

пацієнтів у відновному періоді МПІІ за модифікованою шкалою Ренкіна

Група Візит1 Візит 2 Візит 3 р

Група 1 
(п=66)

3,33±0,08 2,94±0,05 2,52±0,07

р<0,001
pl-2<0,001
pl-з<0,001
P2-з<0,001

Група 2 
(п=50)

3,18±0,09 3,10±0,09 3,06±0,08

р=0,037
^-2=0,133
pl-з=0,038
p2-з=0,967

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, рі-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Аналіз порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників за 

модифікованою шкалою Ренкіна показав, що зниження середнього балу за 

темпом переважало в групі 1 в період між візитами 1 і 2, (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001) 

та візитами 1 і 3 (р<0,001). Так протягом дослідження в групі 1 середній бал за 

шЯБ знизився на 0,73±0,08 та на 0,10±0,06 в групі 2. Відповідні результати 

представлені в таблиці 4.12.
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Таблиця 4.12

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників функціональної 

спроможності у пацієнтів у відновному періоді МПІІ за модифікованою

шкалою Ренкіна

Група 1 Група 2 р

А У2-Уі А -0,36±0,05 А -0,07±0,03 р<0,001

А уз-уі А -0,73±0,08 А -0,10±0,06 р<0,001

А У3-У2 А -0,41±0,08 А -0,05±0,04 р<0,001

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-у2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2

4.2. Оцінка вплив реабілітації на відновлення когнітивних функцій і 

психоемоційного стану у пацієнтів у відновному періоді мозкового 

півкульового ішемічного інсульту

З метою оцінки динаміки відновлення когнітивних функцій у пацієнтів із 

МПІІ у відновному періоді було проведено аналіз показників за шкалою ММББ 

(табл. 4.13).

За результатами дослідження встановлено наявність динамічних змін 

показників ступеню тяжкості когнітивних порушень у пацієнтів групи 1 

(р<0,001). У хворих даної групи на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 було 

зареєстровано зменшення кількості осіб з когнітивними порушеннями помірного 

ступеню вираженості та збільшення кількості осіб з легкими когнітивними 

розладами. Також на візиті 2 в групі 1 спостерігалось збільшення кількості осіб 

у яких когнітивний дефіцит був відсутній. На візиті 3 у порівнянні з візитами 1 

та 2 у пацієнтів групи і  продовжились динамічні зміни у вигляді зменшення
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кількості осіб з помірними когнітивними розладами та збільшення кількості осіб 

з легкими когнітивними розладами.

Таблиця 4.13

Динаміка показників ступеню тяжкості когнітивних порушень за ММБЕ у

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді.

Група Ступенем Візит 1 Візит 2 Візит 3

виразності

когнітивних

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

р

Група 1 Норма 3 4,6 8 12,1 7 10,6 р<0,001

( п= 66) Легкі 15 22,7 38 57,6 43 65,2 р1-2<0,001

Помірні 48 72,7 20 30,3 16 24,2
р1-3<0,001

р2-3=0,695

Група 2 Норма 4 8,0 4 8,0 3 6,0 р=0,135

( п= 50) Легкі 15 30,0 19 38,0 17 34,0 р1-2=0,084

Помірні 31 62,0 27 54,0 30 60,0
р1-3=0,229

р2-3=0,617

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Однак, аналіз результатів оцінки показав, що статистично значимі 

динамічні зміни показників ступеню тяжкості когнітивних порушень у пацієнтів 

групи 1 були зареєстровані лише в період між візитами 1 і 2 (р<0,001) та в період 

між візитами 1 і 3 (р<0,001). В період між візитом 2 та 3 такі зміни були відсутні 

(р=0,695). Таким чином, у пацієнтів групи 1 відмічена позитивна динаміка 

відновлення когнітивних функцій до візиту 2 та сталість отриманого результату 

до настання 3 візиту. В групі 2 на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 спостерігалось 

зменшення кількості осіб з помірними когнітивними розладами та збільшення 

кількості осіб з легкими когнітивними розладами, а кількість хворих у яких
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когнітивний дефіцит був відсутній залишалась сталою. На візиті 3 у порівнянні 

з візитом 2 в даній групі було зареєстровано збільшення кількості осіб з 

помірними когнітивними розладами та зменшення кількості осіб з легкими 

когнітивними розладами, а також зменшення кількості осіб у яких когнітивний 

дефіцит був відсутній. Аналіз даних показав, що серед пацієнтів групи 2 

достовірні динамічні зміни показників ступеня тяжкості когнітивних порушень 

були відсутні в період між візитом 1 і 2 (р=0,084), 2 і 3 (р=0,617), а також 1 і 3 

(р=0,229).

Дослідження динаміки коливань середніх значень за ММБЕ показало, що 

в групі 1 були встановлені достовірні динамічні зміни у вигляді збільшення 

середнього балу в період між візитами 1 і 2 (р=0,008), а також між візитами 1 і 3 

(р=0,003). Середній бал за MMSЕ в групі 1 протягом усього періоду дослідження 

збільшився з 24,99±0,15 до 26,90±0,13. В групі 2 статистично значимих 

динамічних змін середнього балу за MMSЕ не було встановлено на жодному 

візиті (р=0,692). Відповідні дані наведені в таблиці 4.14.

Таблиця 4.14

Динаміка змін середніх значень показників когнітивних порушень у пацієнтів у

відновному періоді МПІІ за MMSЕ

Група Візит1 Візит 2 Візит 3 р

Група 1
24,99±0,15 26,05±0,13 26,90±0,13

р=0,009

р1-2=0,008

(п=66) р1-з=0,003

р2-з=0,902

Група 2
25,20±0,20 26,18±0,16 26,63±0,19

р=0,692

р1-2=0,384

(п=50) р1-з=0,231

р2-з=0,759

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, рі-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3
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Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників за ММББ 

показало, що зростання середнього балу за темпом переважало в групі 1 в період 

між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р=0,039), 1 і 3 (р<0,001). Протягом дослідження 

бал за ММБЕ в середньому збільшився на 1,62±0,13 та на 1,14±0,29 в групі 2. 

Результати порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників за ММББ 

в групах представлено в табл. 4.15

Таблиця 4.15

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників когнітивних 

функцій за MMSЕ у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група 1 Г рупа 2 р

А MMSE У2-У1 А1,16±0,11 А0,96±0,34 р<0,001

А MMSE уз-у1 А1,62±0,13 А1,14±0,29 р<0,001

А MMSE уз-у2 А0,73±0,05 А0,57±0,07 р=0,039

Примітка: Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 

1, А Уз-уі -  зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-у2 -  зміна 

показника на візиті 3 порівняно з візитом 2

Проведений аналіз динаміки змін показників в структурі когнітивних 

порушень показав, що у пацієнтів групи 1 на відміну від пацієнтів групи 2 було 

встановлено наявність достовірних динамічних змін протягом усього періоду 

дослідження за наступними показниками ММББ: орієнтації в часі (р<0,001) і 

просторі (р=0,041), безпосереднього запам’ятовування (р=0,048), уваги і 

лічильних операцій (р<0,001), відстроченого запам’ятовування (р<0,001), 

перцептивно-гностичної сфери (р=0,033) (табл.4.16).

В групі 1 на візиті 2 у порівнянні з візитом 1 була встановлена позитивна 

динаміка у вигляді зростання середнього балу за показником «орієнтація в часі» 

до 5,00±0,00, що відповідає нормі. Статистично значимі динамічні зміни у 

вигляді відновлення показників «орієнтації в часі» в групі 1 були відмічені в 

період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 1 і 3 (р<0,001). У пацієнтів групи 2 під час
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усього періоду спостереження достовірні динамічних змін за даним показником 

ММББ не були встановлені (р=0,689). Середній бал в групі 2 на візитах 2 і 3 склав 

4,67±0,16 та 4,63±0,19 відповідно. Отримані дані свідчать про відсутність 

динамічних змін за показником «орієнтація в часі» у осіб групи 2 в період між 

візитами 1 і 2 (р=0,412), 2 і 3 (р=0,823).

На візиті 2 в групі 1 спостерігалось збільшення середнього балу до 

5,00±0,00 та його сталіть до настання візиту 3 за субтестом «орієнтації в 

просторі», що відповідає нормативному показнику. Достовірні динамічні зміни 

у вигляді покращення орієнтації в просторі у осіб групи 1 були встановлені в 

період між візитами 1 і 2 (р=0,037) та 1 і 3 (р=0,037). В групі 2 достовірні 

динамічні зміни показника «орієнтація в просторі» були відсутні впродовж 

усього періоду дослідження (р=0,872).

В групі 1 встановлено збільшення середнього балу за показником 

«безпосереднього запам’ятовування» до 3,00±0,00 на візиті 2 та подальшу його 

сталість на візиті 3. Статистично значимі динамічні зміни у вигляді збільшення 

середнього балу за даним субтестом в групі 1 було зареєстровано в період між 

візитами 1 і 2 (р=0,021), а також 1 і 3(р=0,021). В групі 2 достовірні динамічні 

зміни показника «безпосереднього запам’ятовування» були відсутні протягом 

усього періоду дослідження (р=0,711).

Достовірні динамічні зміни у вигляді покращення показників уваги та 

лічильних операцій в групі 1 були в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 1 і 3 

(р<0,001). В групі 2 статистично значимі динамічні зміни показника «уваги та 

обчислювальні операції» були відсутні протягом усього періоду дослідження 

(р=0,603).

Покращення вербальної пам’яті спостерігалось в групі 1 в період між 

візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001), а також між візитами 1 і 3 (р<0,001). В 

групі 2 достовірні динамічні зміни показника «відстрочене запам’ятовування» 

були відсутні впродовж усього дослідження (р=0,557).

Аналіз результатів оцінка перцептивно-гностичної сфери у пацієнтів 

групи 1 показав, що середній бал за даним показником на візиті 2 становив



115

9,00±0,00 та був сталим до настання візиту 3. Результати за даним субтестом на 

візиті 2 і 3 відповідали нормативному показнику. Таким чином, достовірні 

динамічні зміни досліджуваного показника були в період між візитами 1 і 2 

(р=0,026), 1 і 3 (р=0,026). В групі 2 статистично значимі динамічні зміни 

показника перцептивно-гностичної сфери були відсутні впродовж усього 

періоду дослідження (р=0,408).

Таблиця 4.16

Динаміка змін показників в структурі когнітивних порушень за ММББ у 

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група Субтести 
(та х  балів) Візит 1 Візит 2 Візит 3 р

ММББ 1 4,58±0,16 5,00±0,00 5,00±0,00 р<0,001

(5 балів) рі-2<0,001

р1-3<0,001

ММББ 2 4,82±0,05 5,00±0,00 5,00±0,00 р=0,041

(5 балів) р1-2=0,037

р1-3=0,037

чо ММББ 3 2,94±0,03 3,00±0,00 3,00±0,00 р=0,048

Гр
уп

а 
1(

 п
= (3 бали) р1-2=0,021

р1-3=0,021

ММББ 4 2,99±0,09 3,92±0,07 3,96±0,06 р<0,001

(5 балів) р1-2<0,001

р1-3<0,001

р2-3=0,892

ММББ 5 0,99±0,07 1,34±0,08 2,93±0,04 р<0,001

(3 бали) р1-2<0,001

р1-3<0,001

р2-3<0,001



116

Продовження таблиці 4.16

ММББ 6 

(9 балів)

8,62±0,06 9,00±0,00 9,00±0,00 р=0,033

р1-2=0,026

р1-3=0,026

Гр
уп

а 
2 

(п
= 

50
)

ММББ 1 

(5 балів)

4,60±0,17 4,67±0,16 4,63±0,19 р=0,689

р1-2=0,412

р1-3=0,534

р2-3=0,823

ММББ 2 

(5 балів)

4,84±0,05 4,89±0,07 4,94±0,04 р=0,872

р1-2=0,334

р1-3=0,429

р2-3=0,573

ММББ 3 

(3 бали)

2,90±0,04 2,93±0,05 2,97±0,04 р=0,711

р1-2=0,559

р1-3=0,437

р2-3=0,872

ММББ 4 

(5 балів)

3,08±0,13 3,12±0,16 3,15±0,14 р=0,603

р1-2=0,412

р1-3=0,368

р2-3=0,457

ММББ 5 

(3 бали)

0,88±0,10 0,91±0,12 0,90±0,09 р=0,557

р1-2=0,723

р1-3=0,674

р2-3=0,691

ММББ 6 

(9 балів)

8,76±0,06 8,79±0,05 8,81±0,06 р=0,408

р1-2=0,391

р1-3=0,322

р2-3=0,738



Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Результати дослідження вербальної пам’яті у осіб із МПІІ у відновному 

періоді за допомогою методики «запам’ятовування 10 слів» на початку 

дослідження показали, що для даних хворих характерне помірне звуження 

обсягів та зниження міцності довільного запам’ятовування (табл. 4.17).
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Таблиця 4.17

Динаміка змін середніх значень показників тесту «Запам’ятовування 10 слів» у

пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Група Показник Візит1 Візит 2 Візит 3 р

Гр
уп

а 
1 

(п
=6

6)

Об’єм
безпосереднього
запам’ятовування

4,11±0,08 4,94±0,10 4,89±0,09 р <0,001 
Р1-2 <0,001 
р 1-з <0,001 
Р2-з =0,926

Об’єм 2 
відтворювання

5,35±0,09 6,08±0,09 6,05±0,09 р <0,001
Р1-2 <0,001
р1-з <0,001 
Р2-з =0,978

Об’єм 3 
відтворювання

6,00±0,11 7,03±0,10 6,89±0,10 р <0,001
Р1-2 < 0,001 
р 1-з <0,001 
Р2-з =0,215

Об’єм 4 
відтворювання

6,81±0,11 7,88±0,12 7,80±0,10 р <0,001
Р1-2 <0,001
р1-з <0,001 
Р2-з=0,787

Об’єм 5 
відтворювання

7,41±0,13 7,88±0,19 7,96±0,18 р <0,001
Р1-2 =0,025
Р1-3 =0,012 
Р2-з=0,831

Об’єм
відстроченого
запам’ятовування

5,18±0,19 6,23±0,15 6,83±0,17 р <0,001
Р1-2 <0,001
р1-з <0,001 
Р2-з=0,034
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Продовження таблиці 4.17

Об’єм

безпосереднього

запам’ятовування

4,02±0,14 4,44±0,14 4,10±0,08 Р1-2 <0,001 
Р1-з =0,307 
Р2-з=0,012 
р =0,024

Об’єм 2 

відтворювання

5,26±0,14 5,60±0,13 5,32±0,09 р =0,109 
Р1-2 =0,078 
Р1-з =0,452 
Р2-з=0,091

Гр
уп

а 
2 

(п
=5

0) Об’єм 3 

відтворювання

5,58±0,20 6,22±0,18 5,74±0,13 Р =0,008 
Р1-2 <0,001 
Р1-з =0,042 
Р2-з=0,019

Об’єм 4 

відтворювання

6,28±0,19 6,98±0,19 6,62±0,14 Р =0,018 
Р1-2 =0,007 
Р1-з =0,081 
Р2-з=0,011

Об’єм 5 

відтворювання

7,08±0,30 7,22±0,23 6,56±0,26 Р =0,049 
Р1-2 =0,719 
Р1-з =0,052 
Р2-з=0,046

Об’єм

відстроченого

запам’ятовування

4,96±0,32 5,06±0,27 5,12±0,35 Р =0,238 
Р1-2 =0,316 
Р1-з =0,193 
Р2-з=0,635

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Об’єм безпосереднього запам’ятовування на візиті 1 в групі 1 склав 

4,11±0,08 слів та 4,02±0,14 слів серед пацієнтів групи 2 (р=0,856). Об’єм 

відстроченого відтворення у пацієнтів групи 1 склав 5,18±0,19 слів та 4,96±0,32 

слів у пацієнтів групи 2 (р=0,705). Після проходження курсу реабілітації в групі 

1 середній показник безпосереднього запам’ятовування на візиті 2 збільшився до 

4,94±0,10 слів та дещо знизився до 4,89±0,09 слів на візиті 3, а об’єм
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відстроченого відтворення збільшився до 6,23±0,15 слів та 6,83±0,17 слів на 

візитах 2 і 3 відповідно. У пацієнтів групи 2 середній показник безпосереднього 

запам’ятовування на візиті 2 склав 4,44±0,14 слів та 4,10±0,09 слів на візиті 3, а 

об’єм відстроченого відтворення склав 5,06±0,27 слів та 5,12±0,35 слів на візиті 

2 та 3 відповідно.

Аналіз результатів тесту «запам’ятовування 10 слів» показав, що в групі 1 

була зареєстрована наявність динамічних змін показників усіх проб тестування. 

Достовірні динамічні зміни у вигляді зростання показників безпосереднього 

запам’ятовування в даній групі були в період між візитами 1 і 2 (р<0,001) а також 

між візитами 1 та 3 (р<0,001), а в період між візитами 2 і 3 -  були відсутні 

(р=0,978). Результати оцінки об’єму відстроченого відтворювання показали, що 

достовірні динамічні зміни у вигляді зростання показника були в період між 

візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р<0,034), 1 і 3 (р<0,001). В даній групі на візиті 3 

порівняно з початковими даними було встановлено достовірне зростання 

показників усіх проб тестування.

В групі 2 наявність динамічних змін показників тесту «запам’ятовування 

10 слів» була зареєстрована в першій, третій, четвертій та п’ятій пробах. Так в 

даній групі спостерігались достовірні динамічні зміни у вигляді зростання 

показника безпосереднього запам’ятовування на візиті 2 (р<0,001) та подальше 

його зниження на візиті 3 (р=0,012). Достовірні динамічні зміни показника 

об’єму відстроченого запам’ятовування в групі 2 не були зареєстровано на 

жодному візиті (р=0,238). На візиті 3 у порівнянні з результатами візиту 2 

відмічалось достовірне заниження показників першої (р=0,012), третьої 

(р=0,019), четвертої (р=0,011), п’ятої (р=0,046) проб.

Порівняння змін (А) середніх значень показників об’єму безпосереднього 

запам’ятовування показало, що за темпом зростання даного показника 

переважала група 1 в період між візитом 1 і 2, (р<0,001), 1 і 3 (р<0,001) 

(табл.4.18). В період між візитом 2 і 3 в обох групах спостерігалось зниження 

середнього значення досліджуваного показника. За весь період дослідження
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даний показник в середньому збільшився на 0,76±0,07 балів в групі 1 та на 

0,22±0,05 бали в групі 2.

Порівняння змін (А) середніх значень показників об’єму відстроченого 

запам’ятовування показало, що за темпом зростання даного показника 

переважала група 1 в період між візитом 1 і 2, (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001)1 і 3 

(р<0,001). В середньому показник відстроченого запам’ятовування збільшився 

на 1,53±0,11 балів в групі 1 та на 0,11±0,07 балів в групі 2.

Таблиця 4.18

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників об’єму 

безпосереднього та відстроченого запам’ятовування за тестом 

«запам’ятовування 10 слів» у пацієнтів із МПТТ у відновному періоді

Група 1 Група 2 р

Об’єм безпосереднього запам’ятовування

A V1-V2 A 0,85±0,09 A 0,38±0,05 р<0,001

A V1-V3 A 0,76±0,07 A 0,22±0,05 р<0,001

A V2-V3 A -0,09±0,05 A -0,05±0,03 р=0,048

Об’єм відстроченого запам’ятовування

A V1-V2 A 1,01±0,08 A 0,09±0,04 р<0,001

A V1-V3 A 1,53±0,11 A 0,11±0,07 р<0,001

A V2-V3 A 0,44±0,07 A 0,05±0,03 р<0,001

Примітка: Примітка: A V2-V1 -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 

1, A V3-V1 -  зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, A V3-V2 -  зміна 

показника на візиті 3 порівняно з візитом 2

За результатами оцінки виконавчих функцій встановлено, що в групі 1 

протягом усього періоду дослідження були наявні динамічні зміни (p<0,001) 

показників FAB тесту (табл. 4.19). Так серед пацієнтів, які проходили курс 

реабілітаційного лікування достовірні динамічні зміни були зареєстровані в 

період між візитами 1 і 2 (p<0,001), 1 і 3 (p<0,001), а в період між візитами 2 і 3
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дані зміни були відсутні (p=0,059). На відміну від групи 1, в групі 2 статистично 

значимі динамічні зміни показників FAB тесту були відсутні потягом усього 

періоду дослідження (р=0,062).

Таблиця 4.19

Динаміка середніх значень показників оцінки виконавчих функцій за батареєю

тестів лобної дисфункції у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Показник Візит 1 Візит 2 Візит 3 р

Група 1 (n=66)

р< 0,001

13,05±0,15 14,53±0,14 14,41±0,13
р1-2 < 0,001 

р1-3 < 0,001

Середній бал р2-3 =0,059

FAB Група 2 (n=50)

р=0,062

13,24±0,20 13,32±0,20 13,22±0,19
р 1 -2=0,133 

р1-3=0,879 

р2-3 =0,051

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Аналіз порівняння змін (А) середніх значень показників оцінки виконавчих 

функцій показав що, зростання середнього балу за темпом переважало в групі 1 

в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001), 1 і 3 (р=0,046). В групі 1 за 

даним тестом найбільше зростання показника спостерігалось в період між 

візитами 1 і 2 та в подальшому спостерігалось його зниження в період між 

візитом 2 і 3. За весь період дослідження показник виконавчих функцій в 

середньому збільшився на 1,29±0,09 балів в групі 1, а в групі 2 зменшився на 

0,03±0,05 балів. Відповідні результати представлені в табл. 4.20.
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Таблиця 4.20

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників 

оцінки виконавчих функцій за батареєю тестів лобної дисфункції у пацієнтів із

МПТТ у відновному періоді

Група 1 Група 2 Р

А У2-У1 А 1,32±0,10 А 0,08±0,05 р<0,001

А уз-уі А 1,29±0,09 А -0,03±0,05 р<0,001

А У3-У2 А -0,07±0,03 А -0,11±0,06 р=0,046

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-у2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2

На початку проведення дослідження у всіх пацієнтів були виявлені ознаки 

депресивних порушень різного ступеню вираженості (табл. 4.21).

Таблиця 4.21

Динаміка показників ступеню тяжкості депресивних порушень за шкалою

Г амільтона у пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Ступень Візит 1 Візит 2 Візит 3

Група
тяжкості

депресивних

абс.

к-сть

% абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%
р

порушень

Гр
уп

а 
1 

( п
= 

66
)

Норма - 11 16,7 14 21,2 р<0,001

Р1-2<0,001

Р 1-з< 0 ,0 0 1
Легкий 59 89,4 54 81,8 52 78,8

Середній 7 10,6 1 1,5 0 0,0 Р2-з= 0 ,4 9 8

2з О
в “?

1Он Й І-ч ^

Норма - - 1 2,0 9 18,0 р=0,034

р1-2=0,565Легкий 46 92,0 46 40 80,0
Р 1-з= 0 ,0 4 5

Р2-з= 0 ,8 4 2
Середній 4 8,0 3 6,0 1 2,0



Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3.

Проведений аналіз результатів оцінка динамічних змін показників 

ступеню тяжкості депресивних порушень за шкалою Гамільтона показав, що в 

групі 1 на візитах 2 і 3 спостерігалось зменшення кількості осіб з депресивним 

порушеннями середнього та легкого ступеню важкості та збільшення кількості 

осіб у яких депресивні розлади були відсутні. Статистично значимі динамічні 

зміни у вигляді зниження показника ступеню тяжкості депресивних порушень в 

групі 1 були зареєстровані в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 1 і 3(р<0,001), а 

в період між візитом 2 і 3 дані зміни були відсутні (р=0,498). В групі 2 достовірні 

(р=0,045) динамічні зміни у вигляді зниження показника ступеню тяжкості 

депресивних порушень були зареєстровані лише на візиті 3 при порівняні з 

початковими даними.

Проведений аналіз динаміки коливань середніх значень за шкалою 

Гамільтона показав, що в групі 1 були встановлені достовірні динамічні зміни у 

вигляді зменшення середнього балу в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і3 

(р=0,030), 1 і 3(р<0,001. На відміну від групи 1, в групі 2 такі зміни були 

зафіксовані лише в період між візитом 1 і 3 (р=0,023). Відповідні данні 

представлені в таблиці 4.22

Таблиця 4.22

Динаміка середніх значень показників депресивних порушень за шкалою

123

Гамільтона у пацієнтів із МПТТ у відновному періоді

Група Візит1 Візит 2 Візит 3 р
Група 1 11,74±0,32 9,42±0,27 8,81±0,21 р<0,001
(п=66) р1-2<0,001

р 1-з<0 , 0 0 1

Р2-з=0,030
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Продовження таблиці 4.22

Група 2 11,56±0,33 11,36±0,31 10,76±0,28 р=0,027

(п=50) р1-2=0,129

р1-з=0,023

р2-з=0,337

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3

З метою оцінки темпів відновлення психоемоційного стану пацієнтів було 

проведено порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників 

депресивних порушень за шкалою Гамільтона. Встановлено, що зниження 

середнього балу за темпом переважало в групі 1 в період між візитами 1і 2 

(р<0,001), 2 і 3 (р=0,039), 1 і 3 (р<0,001). За весь період дослідження показник 

депресивних порушень в середньому знизився на 2,85±0,21 бала в групі 1 та на 

1,17±0,10 бала в групі 2. Відповідні результати представлені в табл. 4.23.

Таблиця 4.23

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників депресивних 

порушень за шкалою Гамільтона у пацієнтів у відновному періоді МПТТ

Група 1 Група 2 р

А У2-У1 А -2,24±0,19 А -0,20±0,08 р<0,001

А уз-У1 А -2,85±0,21 А -1,17±0,10 р<0,001

А У3-У2 А -0,57±0,09 А -0,46±0,04 р=0,039

Примітка: А У2-У1 -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-У1 -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-У2 -  зміна показника 

на візиті 3 порівняно з візитом 2
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З метою більш детального вивчення психоемоційного стану пацієнтів, в 

досліджені було проведено оцінку рівня реактивної тривоги за шкалою 

Спілбергера - Ханіна. Проведений аналіз даних показав, що в групі 1 на візитах 

2 та 3 відбувалось зменшення кількості осіб з середнім рівням реактивної 

тривоги та збільшення кількості осіб з низьким рівнем реактивної тривоги 

(табл.4.24).

Таблиця 4.24

Динаміка показників ступеню тяжкості реактивної тривоги за шкалою

Спілбергера - Ханіна у пацієнтів у відновному періоді МПТТ

Група Рівень

тривоги

Візит 1 Візит 2 Візит 3 р

абс.

к-сть

% абс.

к-сть

% абс.

к-сть

%

Група 1 

( п= 66)

Низький 3 4,5 26 39,4 34 51,5 р<0,001

Р1-2<0,001

Середній 63 95,5 40 60,6 32 48,5 р1-3<0,001

Р2-3=0,162

Група 2 

( п= 50)

Низький 2 4,0 6 12,0 7 14,0 р=0,524

Р1-2=0,141
Середній 48 96,0 44 88,0 43 86,0 р1-3=0,087

Р2-3=0,767

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3

В ході дослідження встановлено, що достовірні динамічні зміни у вигляді 

зменшення показників рівня реактивної тривоги в групі 1 відбувались в період 

між візитами 1 і 2 (р<0,001), 1 і 3 (р<0,001), а в період між візитами 2 і 3 були 

відсутні (р=0,162). В групі 2 на візитах 2 і 3 також спостерігалось зменшення 

кількості осіб з середнім рівнем реактивної тривоги, та збільшення кількості
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осіб з легким рівнем реактивної тривоги. Однак достовірні динамічні зміни 

показників рівня реактивної тривоги у осіб даної групи були відсутні протягом 

усього періоду дослідження (р=0,524).

Також в дослідженні було проведено оцінку динамічних змін показників 

рівня особистісної тривоги у пацієнтів у відновному періоді МПІІ (табл. 4.25).

Таблиця 4.25

Динаміка показників ступеню тяжкості особистісної тривоги за шкалою 

Спілбергера-Ханіна у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група
Рівень

Візит 1 Візит 2 Візит 3

тривоги абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

абс.

к-сть
%

р

Група 1
Низький 5 7,6 28 42,4 34 51,5

р<0,001

Р1-2<0,001

( п= 66)
Середній 61 92,4 38 57,6 32 48,5

р1-3<0,001

р2-3=0,296

Група 2
Низький 3 6,0 6 12,0 10 20,0

р=0,397

р1-2=0,259

( п= 50) Середній 47 94,0 44 88,0 40 80,0 р1-3=0,284

Р2-3=0,191

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3

Встановлено, що в групі 1 на візитах 2 і 3 у порівнянні з візитом 1 

спостерігалось зменшення кількості осіб з середнім рівнем особистісної тривоги 

та збільшення кількості осіб з низьким рівнем особистісної тривоги. Достовірні
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динамічні зміни у вигляді зменшення показників рівня особистісної тривоги 

були наявні в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 1 і 3 (р<0,001).

В групі 2 на візитах 2 і 3 також було зареєстровано зменшення кількості 

осіб з середнім рівнем особистісної тривоги та збільшення кількості осіб з 

низьким рівнем особистісної тривоги. Однак, достовірні динамічні зміни 

показників рівня особистісної тривоги в даній групі були відсутні протягом 

усього дослідження (р=0,397).

Аналіз динаміки коливань середніх значень за шкалою реактивної тривоги 

Спілбергера - Ханіна у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді показав, що в групі 

1 були достовірні динамічні зміни у вигляді зменшення середнього балу в період 

між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р<0,001), 1 і 3 (р<0,001) (табл. 4.26). Також в 

групі 1 були статистично значимі динамічні зміни у вигляді зменшення 

середнього балу особистісної тривоги в період між візитами 1 і 2 (р<0,001), 2 і 3 

(р<0,001), 1 і 3 (р<0,001). В групі 2 достовірні зміни у вигляді зниження 

середнього балу реактивної (р=0,025) та особистісної (р=0,038) тривоги було 

зареєстровано лише на візиті 3 при порівнянні з початковими даними.

Таблиця 4.26

Динаміка середніх значень показників тривоги за шкалою 

Спілбергера - Ханіна у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група Візиті Візит 2 Візит 3 Р

Реактивна тривога

Група 1 

(п=66)

37,18±0,55 33,70±0,38 30,26±0,36 р<0,001

Р1-2<0,001

рі-3<0,001

Р2-3<0,001

Група 2 

(п=50)

36,54±0,50 35,84±0,48 33,96±0,49 р=0,028

Р1-2=0,198

р1-3=0,025

Р2-3=0,837



128

Продовження таблиці 4.26

Особистісна тривога

Група 1 

(п=66)

35,76±0,51 30,61±0,34 29,89±0,30 р<0,001

р1-2<0,001

р 1-з<0 , 0 0 1

Р2-з<0,001

Група 2 

(п=50)

35,68±0,57 34,88±0,58 34,06±0,60 р=0,044

Р1-2=0,295

р1-з=0,038

р2-з=0,276

Примітка: р -  оцінка наявності динамки протягом дослідження, р і-2 -  оцінка 

наявності динаміки між візитами 1 та 2, рі-з -  оцінка наявності динаміки між 

візитами 1 та 3, р2-з -  оцінка наявності динаміки між візитами 2 та 3

Порівняння змін (А) середніх значень показників реактивної тривоги 

показало, що зниження середнього балу за темпом переважало в групі 1 в період 

між візитами 1і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р=0,024), 1 і 3 (р<0,001). В групі 1 найбільше 

зниження показника реактивної тривоги спостерігалось в період між візитами 1 

і 2. За весь період дослідження даний показник в середньому знизився на 

6,97±1,12 балів в групі 1 та на 2,13±0,84 балів в групі 2. При порівнянні змін (А) 

середніх значень показників особистісної тривоги було встановлено, що 

зниження середнього балу за темпом переважало в групі 1 в період між візитами 

1і 2 (р<0,001), 2 і 3 (р=0,044), 1 і 3 (р<0,001). В групі 1 найбільше зниження 

показника спостерігалось в період між візитами 1 і 2. За весь період дослідження 

показник особистісної тривоги в середньому знизився на 5,72±2,14 балів в групі 

1 та на 1,39±0,71 балів в групі 2. Відповідні результати представлені в табл. 4.27.
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Таблиця 4.27

Порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників тривоги за шкалою 

Спілбергера - Ханіна у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Група 1 Група 2 р
Реактивна тривога

А У2-У1 А -4,05±1,06 А -1,09±0,34 р<0,001

А уз-уі А -6,97±1,12 А -2,13±0,84 р<0,001

А У3-У2 А -2,58±0,73 А -1,87±0,41 р=0,024

Особистісна тривога

А У2-У1 А -4,95±1,96 А -0,69±0,07 р<0,001

А уз-уі А -5,72±2,14 А -1,39±0,71 р<0,001

А У3-У2 А -0,68±0,08 А -0,39±0,09 р=0,044

Примітка: А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 1, А Уз-уі -  

зміна показника на візиті 3 порівняно з візитом 1, А Уз-у2 -  зміна показника на 

візиті 3 порівняно з візитом 2

4.3 Оцінка впливу реабілітації на динаміку змін кількісного вмісту 

нейротрофічного фактору В е Іа ^ С Р  у сироватці крові пацієнтів у 

відновному періоді мозкового півкульового ішемічного інсульту

До початку та після завершення курсу стаціонарного лікування пацієнтам 

було проведено визначення рівня Б^а-КОБ у сироватці крові.

На візиті 1 кількісний вміст Beta-NGF у сироватці крові у пацієнтів групи 

1 становив 87,60±1,95 пг/мл та 91,67±3,06 пг/мл у пацієнтів групи 2 (табл. 4.28). 

Після завершення курсу лікування, на візиті 2 показник кількісного вмісту Бйа- 

NGF збільшився до 105,80±2,16 пг/мл у осіб групи 1 та до 92,08±3,06 пг/мл у осіб 

групи 2. Проведений аналіз коливань середніх значень кількісного вмісту Beta- 

КОБ у сироватці крові пацієнтів показав, що достовірне (р<0,001) збільшення
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його рівня спостерігалось лише у пацієнтів групи 1 після завершення курсу 

реабілітації.

Аналіз порівняння змін (А) середніх значень показників вмісту Beta-NGF у 

сироватці крові показав, що його зростання за темпом переважало в групі 1 

(р<0,001). По завершенню лікування рівень Бе1а-КОБ в середньому збільшився 

на 19,84±0,33 пг/мл в групі 1 та на 1,04±0,11 пг/мл в групі 2 (табл.4.28).

Таблиця 4.28

Динаміка показників кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові пацієнтів із

МПТТ у відновному періоді

Візит Група 1(п=66) Група 2 (п = 5 0 ) р1
Візит 1 87,60±1,95 91,67±3,06 0,765

Візит 2 105,80±2,16 92,08±3,04 0,002

р2 <0,001 0,618 -

А У2-У1 19,84±0,33 1,04±0,11 <0,001

Примітка: рі -  порівняння між групою 1 та групою 2; р2 -  порівняння між 

візитом 1 та візитом 2; А У2-уі -  зміна показника на візиті 2 порівняно з візитом 

1

4.4 Висновки до розділу 4

Отримані результати статистичного аналізу дозволяють зробити висновок, 

що динамічні зміни показників відновлення моторних функцій та 

функціональної незалежності пацієнтів із МПТТ у відновному періоді 

спостерігались впродовж усього часу дослідження. Покращення стану рухових 

функцій у пацієнтів переважно відбувались за рахунок збільшення м’язової сили 

та зменшення проявів спастичності.

Встановлено, що наприкінці дослідження в групі 1 відновлення рухових 

функцій та функціональної спроможності відбувалось достовірно швидше за
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наступними показниками оцінки: м’язової сили (р<0,001), спастичності за mAS 

(р=0,002), активності у щоденому житті за Barthel ADL Index (р=0,002), 

функціональної спроможності за mRS (р<0,001).

По завершенню дослідження результати оцінки стану когнітивних функцій 

пацієнтів показали, що достовірні (р=0,003) динамічні зміни у вигляді 

зменшення показників ступеня тяжкості когнітивних порушень спостерігались 

лише в групі 1. При порівнянні динаміки змін (А) середніх значень показників 

MMSE було встановлено, що протягом дослідження в середньому бал за MMSE 

в групі 1 збільшився на 1,62±0,13 та на 1,14±0,29 в групі 2 (р<0,001). Отримані 

дані свідчать на користь того, що відновлення когнітивних функцій в групі 1 

відбувалось достовірно швидше та краще.

Покращення психоемоційного стану пацієнтів відбувалось за рахунок 

зменшення проявів депресивних симптомів та тривоги. По завершенню 

дослідження порівняння динаміки змін (А) середніх значень показників 

депресивних порушень за HDRS показало, що в середньому бал в групі 1 

зменшився на 2,85±0,21, а в групі 2 на 1,17±0,10. Таким чином встановлено, що 

достовірно швидше (р<0,001) зменшення проявів депресивних симптомів 

спостерігалось у пацієнтів, які проходили реабілітацію. Порівняння динаміки 

змін (А) середніх значень показників тривоги за шкалою Спілбергера - Ханіна по 

завершенню дослідження показало, що в групі 1 середній бал за STAI SA 

зменшився на 6,97±1,12 та 2,13±0,84 в групі 2, STAI TA -  на 5,72±2,14 в групі 1 

та на 1,39±0,71 в групі 2. Отримані дані свідчать, що достовірне швидше 

зменшення проявів реактивної (р<0,001) та особистісної (р<0,001) тривоги було 

в групі 1.

Аналіз результатів порівняння динаміки змін (А) середніх значень 

показників кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові пацієнтів показав, що 

достовірно (р<0,001) швидше збільшення нейротрофічного фактору було 

зареєстровано лише серед осіб, які пройшли курс реабілітаційного лікування. 

Так середній показник кількісного вмісту Beta-NGF в групі 1 в період між
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візитом 1 та 2 в середньому збільшувався на 19,84±0,33 пг/мл, в групі 2 на 

1,04±0,11 пг/мл.
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РОЗДІЛ 5

БІОМ АРКЕРИ ПРОГНОЗУ ВІДНОВЛЕННЯ ПОРУШ ЕНИХ ФУНКЦІЙ У 

ПАЦІЄНТІВ У ВІДНОВНОМУ ПЕРІОДІ МОЗКОВОГО ПІВКУЛЬОВОГО

ІШ ЕМ ІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

5.1 Біомаркери прогнозу відновлення рухових функцій та 

функціональної спроможності у пацієнтів у відновному періоді мозкового 

півкульового ішемічного інсульту

Для визначення зв’язку динаміки відновлення моторних функцій та 

функціональної незалежності осіб із МПП у відновному періоді з 

досліджуваними показниками було проведено кореляційний аналіз між зміною 

балу Barthel ADL Index (в період між візитами 3 і 1) та оцінюваними показниками 

(табл.5.1).

Проведений статистичний аналіз показав пряму сильну кореляцію між 

значенням А Barthel ADL Index V3-V1 та кількісним вмістом Beta-NGF на візиті 1 

(R=0,784, р=0,036). Зворотній кореляційний зв’язок помірної сили показника А 

Barthel ADL Index V3-V1 було визначено з віком (R=-0,432, р=0,002), балом за 

NIHSS (R=-0,683, р<0,001), балом за шкалою реактивної тривоги STAI SA 

(R=-0,389, р=0,011), балом депресії за HDRS (R=-0,411, р=0,017), кількістю 

факторів ризику серцево-судинних захворювань (т=-0,461, р=0,025) та розміром 

вогнища інсульту (т=-0,447, р=0,033).

Таблиця 5.1.

Кореляційний аналіз динаміки відновлення моторних функцій та 

функціональної незалежності за шкалою Barthel ADL Index та оцінюваних

показників у пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Показник А індекс Barthel ADL Index V3-V1

Коефіцієнт

кореляції
P

Вік пацієнтів R=-0,432 0,002*
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Продовження таблиці 5.1

Кількісний вміст Beta-NGF V! R=0,784 0,036*

Кількісний вмістBeta-NGFv2 R=0,426 0,084

М Ш Б R=-0,683 <0,001*

НБЯБ™ R=-0,411 0,017*

БТАІ БА VI R=-0,389 0,011*

БТАІ ТА VI R=-0,302 0,369

Ступінь тяжкості лейкоареозу за 

шкалою Фазекас
t= - 0 ,1 2 8 0,841

Кількість факторів ризику серцево- 

судинних захворювань
t= -0 ,4 6 1 0,025*

Розмір вогнища інсульту t= -0 ,4 4 7 0,033*

Сторона локалізації вогнища 

інсульту
t= -0 ,0 7 3 0,894

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку 

відновлення моторних функцій за шкалою Barthel ADL Index.

В ході дослідження було проведено множинний лінійний регресійний 

аналіз для визначення факторних ознак, що значимо впливають на динаміку змін 

моторних функцій і функціональної незалежності (Y) протягом Х періоду 

(період між візитом 3 та 1). При аналізі залежність вважали лінійною між 

результуючою змінною та факторними ознаками, що продемонстрували 

статистично значущу кореляцію.

З метою оцінки впливу факторів на відновлення моторних функцій і 

функціональної незалежності у якості незалежних змінних розглядалися 

наступні показники: кількісний вміст Beta-NGF у сироватці крові на візиті 1 (Х1), 

вік пацієнта (Х2), розмір вогнища інсульту (Х3), кількість факторів ризику 

серцево-судинних захворювань (Х4), бал за шкалою NIHSS (Х5), бал за шкалою 

депресії HDRS (Х6), бал реактивної тривоги за шкалою STAI SA(X7).
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Відбір значимих факторних ознак проводили з використанням 

інформаційного критерію Акаіке. За результатами проведеного аналізу 

визначено, що всі 7 факторів включених в аналіз продемонстрували статистичну 

значущість відносно результуючої змінної, що представлено у табл. 5.2.

Таблиця 5.2

Коефіцієнти семифакторної моделі множинної лінійної регресії 

залежності динаміки відновлення моторних функцій за шкалою Barthel ADL 

Index у пацієнтів у відновному періоді МПЇЇ

Показник Значення коефіцієнту 

моделі, b±mb

Рівень значимості 

відмінності коефіцієнту 

від 0, p

Const -29,65±15,18 0,071

Х1 0,71±0,09 0,029*

Х2 -1,13±0,18 0,002*

Х3 -3,25±0,27 0,018*

Х4 -2,72±0,41 0,029*

Х5 -4,31±1,23 0,006*

Х6 -1,79±0,33 0,038*

Х7 -0,98±0,24 0,008*

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку 

відновлення моторних функцій та функціональної спроможності за шкалою 

Barthel ADL Index.

В ході дослідження було встановлено, що відновлення рухових функцій і 

функціональної незалежності пацієнтів за Barthel ADL Index пов’язано (p<0,001) 

з вихідним значенням кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові, балом за 

шкалою NIHSS, віком пацієнта, розміром вогнища інсульту, кількістю факторів 

ризику, вираженістю депресивних порушень та реактивною тривогою.
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Було визначено, що одним з прогностичних факторів відновлення 

моторних функцій виступає кількісний вміст Beta-NGF у сироватці крові на 

візиті 1 (p=0,029), в середньому динаміка відновлення функцій за Barthel ADL 

Index зростала на 0,71±0,09 бали на кожен пг/мл Beta-NGF.

Виявлено, що з підвищенням бальної оцінки за NIHSS знижується рівень 

відновлення моторних функцій за Barthel ADL Index (р=0,006), в середньому на 

4,31±1,23 бала на кожен додатковий бал за NIHSS.

Поряд з цим відмічено зниження динаміки відновлення моторних функцій 

за Barthel ADL Index при зростанні віку (>52 років) пацієнта (р=0,002) в 

середньому на 1,13±0,18 бала на кожен рік життя пацієнта, при збільшенні 

розмірів вогнища інсульту (р=0,018) на 3,25±0,27 бала на кожну ступінь, та 

кількості (>3) факторів ризику серцево-судинних захворювань (р=0,029) на 

2,72±0,41 балів на кожний додатковий фактор, а також при зростанні 

вираженості депресивних порушень (р=0,038) на 1,79±0,33 балів на кожен 

додатковий бал який не відповідає нормі за HDRS та реактивної тривоги 

(р=0,008) на 0,98±0,24 балів на кожен додатковий бал, який не відповідає нормі 

за STAI SA.

Аналіз залишків множинної лінійної регресії представлено на рис. 5.1.

Рис 5.1. Діаграма аналізу залишків для семифакторної лінійної моделі

множинної регресії динаміки відновлення моторних функцій та функціональної

незалежності за шкалою Barthel ADL Index
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Адекватність семифакторної побудованої моделі оцінено за коригованим 

коефіцієнтом детермінації, що складав R2adj = 0,603, значення F=8,97, (p<0,001), 

середньоквадратичні залишки RSE=2,42.

Діаграма розсіювання очікуваних згідно з моделлю множинної лінійної 

регресії та визначених значень А Barthel ADL Index V3-V1 зображено на рис. 5.2.

Рис. 5.2 Діаграма розсіювання для семифакторної моделі в координатах 

Y (визначене у пацієнта А Barthel ADL V3-V1), Х (розраховане значення А Barthel 

ADL V3-V1).

Проведений аналіз свідчить про відповідність лінійної семифакторної 

моделі дослідним даним. Таким чином було визначено, що прогностичне 

значення по відношенню до відновлення моторних функцій і функціональної 

незалежності у осіб, що перенесли МПІІ за Barthel ADL Index мають: кількісний 

вміст Beta-NGF у сироватці крові на візиті 1, вік пацієнта (якщо вік хворого 

становить більше 52 років), розмір вогнища інсульту, кількість факторів ризику 

серцево-судинних захворювань (якщо їх кількість становить >3), бал за NIHSS, 

ступінь вираженості депресивних порушень за HDRS та ступінь реактивної 

тривоги за STAI SA.



5.2 Біомаркери прогнозу відновлення когнітивних функцій і 

психоемоційного стану пацієнтів у відновному періоді мозкового 

півкульового ішемічного інсульт

В досліджені було проведено вивчення взаємозв’язків динамічних змін 

стану когнітивних функцій у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді та клінічних 

характеристик пацієнта. Дану оцінку було проведено шляхом визначення 

кореляційних зв'язків . Відповідні дані представлено в табл.5.3.

Таблиця 5.3

Кореляційний аналіз динаміки відновлення когнітивних функцій за 

MMSE та оцінюваних показників у пацієнтів у відновному періоді
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МПІІ

Показник A MMSE V3-V1

коефіцієнт кореляції P
Вік пацієнта R=-0,784 0,008*

Кількісний вміст Beta-NGFV1 R=0,653 0,042*

Кількісний вміст Beta-NGF V2 R=0,108 0,134

NIHSS R=-0,539 <0,001*

H D R S v1 R=-0,587 0,023*

Barthel ADL Index V1 R=-0,472 0,009*

mRSV1 R=-0,221 0,043*

Ступінь вираженості лейкоареозу за 

шкалою Фазекас

t= -0 ,2 3 7 0,031*

Кількість факторів ризику серцево- 

судинних захворювань

t= -0 ,3 6 7 0,019*

Розмір вогнища інсульту t= -0 ,6 8 5 0,678

Сторона локалізації вогнища інсульту t= -0 ,3 1 3 0,041*

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку

відновлення когнітивних функцій за шкалою MMSE.
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За результатами кореляційного аналізу було виявлено пряму кореляцію 

середньої сили між рівнем відновлення когнітивних функцій та кількісним 

вмістом Beta-NGF у сироватці крові на візиті 1 (р=0,042). Сильний обернений 

кореляційний зв’язок було виявлено між віком пацієнта і динамікою відновлення 

когнітивних функцій (р=0,008). Було встановлено зворотню кореляцію середньої 

сили між динамічними змінами загального балу за MMSE зі ступенем тяжкості 

інсульту за NIHSS (р<0,001), вираженістю депресивних порушень за шкалою 

HDRS та показником Barthel ADL Index на візиті 1 (р=0,023 та р=0,009 

відповідно), правою стороною локалізації вогнища інсульту (р=0,041) та 

кількістю факторів ризику серцево-судинних захворювань (р=0,019). Разом з цим 

було встановлено, що слабку зворотню кореляцію з динамікою відновлення 

когнітинвих функцій має показник ступеню лейкоареозу за шкалою Фазекас 

(р=0,031) та оцінкою функціональної спроможності за mRS (р=0,043).

Визначення оцінки зв’язку динаміки відновлення когнітивних функцій з 

клінічними показниками пацієнтів також було проведено шляхом лінійної 

множинної регресії.

Для оцінки впливу факторів на відновлення когнітивних функцій у якості 

незалежних змінних розглядалися кількісний вміст Beta-NGF у сироватці крові 

на візиті 1 (Х1), вік пацієнта (Х2), ступінь депресивних порушень за шкалою 

HDRS на візиті 1 (Х3), показник моторних функцій і функціональної 

незалежності за Barthel ADL Index на візиті 1 (Х4), оцінкою функціональної 

спроможності за mRS на візиті 1 (Х5), кількість факторів ризику серцево- 

судинних захворювань (Х6), бал за NIHSS (Х7), ступінь вираженості лейкоареозу 

за шкалою Фазекас (Х8), та сторона локалізації вогнища інсульту (Х9). Шляхом 

застосування інформаційного критерію Акаіке було відібрано 6 факторних 

ознак, що вагомо впливають на залежну змінну. Відповідні дані представлено в 

таблиці 5.4.
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Таблиця 5.4

Коефіцієнти шестифакторної моделі множинної лінійної регресії 

залежності динаміки відновлення когнітивних функцій за ММББ у пацієнтів із

МПІІ у відновному періоді

Показник Значення коефіцієнту 

моделі, Ь±тЬ

Рівень значимості 

відмінності коефіцієнту 

від 0, р

СОПБЇ 4,95±1,26 <0,001*

Х1 0,42±0,07 0,013*

Х2 -0,10±0,02 <0,001*

Х3 -0,06±0,02 0,024*

Х4 0,68±0,36 0,017*

Х5 -1,49±0,68 0,083

Х6 -2,19±1,23 0,364

Х7 -0,21±0,07 0,285

Х8 -1,24±0,85 0,009*

Х9 1,13±0,46 0,034*

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку 

відновлення когнітивних функцій за шкалою ММББ

За результатами проведеного статистичного аналізу встановлено, що 

відновлення когнітивних функцій за ММББ пов’язано (р<0,001) з вихідним 

значенням кількісного вмісту Беїа-КОБ у сироватці крові, віком пацієнта, 

вираженістю депресивних порушень, рівнем функціональної залежності, 

ступенем вираженості лейкоареозу та стороною локалізації вогнища інсульту.

Визначено, що найбільш вагомими факторами відновлення когнітивних 

функцій у пацієнтів виступали ступінь лейкоареозу за шкалою Фазекас (р=0,009) 

та сторона локалізації вогнища ураження (р=0,034). Було відмічено, що в 

середньому динаміка відновлення когнітивних функцій за ММББ зменшується
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на 1,24±0,85 бала на кожну ступінь лейкоареозу та зростає на 1,13±0,46 бали при 

локалізації вогнища інсульту у правій гемісфері головного мозку.

Не менш важливим фактором відновлення когнітивних функцій виступав 

показник кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці крові на візиті 1 (р=0,013). 

Було зареєстровано приріст динаміки відновлення когнітивних функцій за 

MMSE на 0,42±0,07 бала на кожен пг/мл Beta-NGF.

Також визначено, що відновлення когнітивних функцій пов’язано з 

вихідним рівнем депресивних порушень (р=0,024), та рівнем порушення 

моторних функцій і функціональної незалежності на візиті 1 (р=0,017). В 

середньому динаміка за шкалою MMSE зменшувалась на 0,06±0,02 бала на 

кожен додатковий бал, який не відповідає нормі за HDRS та збільшувалась на 

0,68±0,36 бали на кожен додатковий бал Barthel ADL Index на візиті 1.

Менш виражений вплив на динаміку відновлення когнітивних функцій 

відмічено для віку пацієнта (р<0,001). Було встановлено, що при зростанні віку 

(>52 років) на кожен додатковий рік життя динаміка відновлення когнітивних 

функцій зменшується на 0,10±0,02 бали.

Аналіз залишків регресійного аналізу зображено на рис. 5.3.

Рис. 5.3. Діаграма аналізу залишків для шестифакторної лінійної моделі 

множинної регресії динаміки відновлення когнітивних функцій за шкалою 

ММБЕ у пацієнтів у відновному періоді МПІІ.



142

А д е к в а т н іс т ь  ш е с т и ф а к т о р н о ї п о б у д о в а н о ї м о д е л і о ц ін е н о  за  к о р и г о в а н и м  

к о е ф іц іє н т о м  д е т е р м ін а ц ії, щ о  ск л адав  R 2adj =  0 ,5 4 1 , зн а ч е н н я  F = 9 ,6 8  ф < 0 ,0 0 1 ) ,  

с е р е д н ь о к в а д р а т и ч н і зал и ш к и  R S E = 0 ,6 1 5 .

Д іа г р а м а  р о з с ію в а н н я  о ч ік у в а н и х  з г ід н о  з  м о д е л л ю  м н о ж и н н о ї л ін ій н о ї  

р е г р е с ії  т а  в и зн а ч е н и х  зн а ч е н ь  Д M M S E v з-v l з о б р а ж е н о  н а  р и с .5 .4 .

Р и с . 5 .4 . Д іа г р а м а  р о з с ію в а н н я  д л я  с е м и ф а к т о р н о ї м о д е л і в к о о р д и н а т а х  Y  

(в и зн а ч е н е  у  п а ц іє н т а  A M M S E v 3-v 0 ,  Х  (р о зр а х о в а н е  зн а ч е н н я  A M M S E v 3-v O

П р о в е д е н и й  а н а л із  с в ід ч и т ь  п р о  в ід п о в ід н іс т ь  л ін ій н о ї ш е с т и ф а к т о р н о ї  

м о д е л і д о с л ід н и м  д а н и м . Т ак и м  ч и н о м  б у л о  в и зн а ч е н о , щ о  п р о г н о с т и ч н е  

зн а ч е н н я  п о  в ід н о ш е н н ю  д о  в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  за  ш к а л о ю  M M S E  

м а ю т ь  н а с т у п н і п ок азн и к и : к іл ь к існ и й  в м іс т  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і н а  в ізи т і  

1, в ік  п а ц іє н т а  (я к щ о в ік  о с о б и  ст а н о в и т ь  б іл ь ш е  5 2  р о к ів ), с т у п ін ь  д е п р е с и в н и х  

п о р у ш е н ь  за  ш к а л о ю  H D R S  н а  в ізи т і 1 , с т у п ін ь  м о т о р н и х  п о р у ш е н ь  т а  

ф у н к ц іо н а л ь н о ї за л е ж н о с т і за  ш к а л о ю  B a rth e l A D L  In d e x  н а  в ізи т і 1, с т у п ін ь  

в и р а ж е н о с т і л е й к о а р е о з у  за  ш к а л о ю  Ф а зе к а с  т а  с т о р о н а  л о к а л іза ц ії в о г н и щ а  

у р а ж е н н я .

Т а к о ж  б у л о  п р о в е д е н о  к о р е л я ц ій н и й  а н ал із в и зн а ч ен н я  ф а к т о р ів  в п л и в у  н а  

д и н а м ік у  в ід н о в л е н н я  п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  п а ц ієн т ів  зо к р е м а , д е п р е с и в н о г о  

с и н д р о м у  (т а б л .5 .5 ) .
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Кореляційний аналіз продемонстрував обернений зв’язок помірної сили 

динаміки зменшення рівня депресивних порушень за шкалою HDRS та віком 

пацієнта (р=0,003), ступенем тяжкості інсульту за NIHSS (р=0,014), оцінкою 

функціональної спроможності за mRS (р=0,038) та ступенем порушення 

моторних функцій і функціональної залежності за шкалою Barthel ADL Index 

(р=0,029). Поряд з цим визначено асоціативний зв’язок середньої сили між 

гіршою динамікою зниження вираженості депресивних проявів та локалізацією 

ішемічного інсульту в правій гемісфері головного мозку (р=0,022) та легкої сили 

з більш вираженим ступенем лейкоареозу за шкалою Фазекас (р=0,032).

Таблиця 5.5

Кореляційний аналіз динаміки вираженості депресивних порушень за HDRS та 

оцінюваних показників у пацієнтів у відновному періоді МПІІ

Показник A HDRS V3-V1

коефіцієнт кореляції P
Вік R=-0,543 0,003*

Кількісний вміст Beta-NGFV1 R=0,296 0,425

Кількісний вміст Beta-NGFV2 R=-0,097 0,763

NIHSS R=-0,429 0,014*

mRSV1 R=-0,693 0,038*

mASV1 R=0,347 0,201

Barthel ADL Index V1 R=-0,574 0,029*

Ступінь тяжкості лейкоареозу за 

шкалою Фазекас

t= -0 ,1 9 5 0,032*

Кількість факторів ризику t= -0 ,4 7 1 0,344

Розмір вогнища t= 0 ,3 2 6 0,179

Сторона локалізації вогнищ t= - 0 ,3 9 8 0,022*

П р им іт ка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку

редукції вираженості депресивних порушень за шкалою HRDS
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В дослідженні було проведено множинний лінійний регресійний аналіз для 

визначення факторних ознак, що значимо впливають на динаміку змін 

психоемоційного стану (Y) протягом Х періодом (період між візитом 3 та 1). При 

аналізі залежність вважали лінійною між результуючою змінною та факторними 

ознаками, що продемонстрували статистично значущу кореляцію.

Метод множинної лінійної регресії було використано для проведення 

оцінки факторів, що впливають на динаміку зменшення проявів депресивного 

синдрому у пацієнтів.

Для оцінки впливу факторів на зменшення вираженості депресивних 

порушень у якості незалежних змінних розглядалися: вік пацієнта (Х1), рівень 

моторних порушень та функціональної залежності за Barthel ADL Index на візиті 

1 (Х2), оцінка функціональної спроможності за mRS на візиті 1 (Х3), бал за 

NIHSS (Х4), ступінь вираженості лейкоареозу за шкалою Фазекас (Х5) та 

сторона локалізації вогнища ураження (Х6). Відповідні дані представлені у табл. 

5.6.

Таблиця 5.6

Коефіцієнти п’ятифакторної моделі множинної лінійної регресії залежності 

динаміки редукції депресивної симптоматики у пацієнтів із МПІІ у відновному

періоді

Показник Значення коефіцієнту Рівень значимості відмінності

моделі, b±mb коефіцієнту від 0, p

Const 6,17±2,11 0,068

Х1 -0,86±0,12 0,005*

Х2 1,44±0,48 0,003*

Х3 -2,33±0,71 0,021*

Х4 -0,84±0,29 0,014*

Х5 -4,32±1,34 0,173

Х6 -3,72±1,82 0,035*

П р и м іт ка : * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку

редукції вираженості депресивних порушень за шкалою HRDS
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Шляхом застосування інформаційного критерію Акаіке було відібрано 5 

факторних ознак, що вагомо впливають на залежну змінну. Таким чином 

встановлено, що редукція деперсивних порушень за шкалою HDRS у пацієнтів 

з МПІІ пов’язана (p<0,001) з : віком пацієнта, ступенем моторних порушень та 

функціональної залежності, ступенем інвалідизації, ступенем тяжкості МІ та 

стороною локалізації вогнища ураження.

Згідно з отриманими результатами на зменшення рівня депресивних 

порушень впливає ступінь порушення моторних функцій і функціональної 

залежності за шкалою Barthel ADL Index на візиті 1 (р=0,003), в середньому 

динаміка змін вираженості депресивних порушень зменшується на 1,44±0,48 на 

кожен бал шкали Barthel ADL Index.

Було встановлено, що рівень зниження вираженості депресивних 

порушень у пацієнтів з МПІІ пов’язаний з віком (>52 років) пацієнта (р=0,005), 

при цьому в середньому динаміка змін за HDRS зменшується на 0,86±0,12 бала 

на кожен рік життя пацієнта, а також зі ступенем тяжкості інсульту за NIHSS 

(р=0,014), що зумовлює зменшення динаміки відновлення психоемоційної сфери 

в середньому на 0,84±0,29 бала на кожен бал шкали NIHSS.

Показник функціональної спроможності за mRS на першому візиті також 

продемонстрував статистично значущий вплив на рівень редукції депресивних 

ознак (р=0,021), в середньому відмічалося зменшення на 2,33±0,71 бали на 

кожний бал за mRS. Найбільш вагомий вплив відмічено для правобічної 

локалізації гемісферальних інсультів (р=0,035), що обумовлювало зменшення 

динаміки за шкалою HDRS на 3,72±1,82 балів.

В досліджені було проведено аналіз залишків лінійного множинного 

регресійного аналізу, який відображено на рис. 5.5.

Адекватність шестифакторної побудованої моделі оцінено за коригованим 

коефіцієнтом детермінації, що складав R2adj = 0,528, значення F=33,14, p<0,001), 

середньоквадратичні залишки RSE=1,31.
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Residuals vs Fitted

1 0  1 2  3 4

Fitted values

Р и с . 5 .5 . Д іа г р а м а  а н а л ізу  за л и ш к ів  дл я  п ’я т и ф а к т о р н о ї л ін ій н о ї м о д е л і  

м н о ж и н н о ї р е г р е с ії  д и н а м ік и  зн и ж е н н я  в и р а ж е н о с т і д е п р е с и в н и х  с и м п т о м ів  за  

Н Б Я ^  у  п а ц іє н т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ

Д іа г р а м а  р о з с ію в а н н я  о ч ік у в а н и х  з г ід н о  з  м о д е л л ю  м н о ж и н н о ї л ін ій н о ї  

р е г р е с ії  т а  в и зн а ч е н и х  зн а ч е н ь  Д H D R S v з-v l з о б р а ж е н о  н а  р и с .5 .6 .

Р и с  5 .6 . Д іа г р а м а  р о з с ію в а н н я  д л я  с е м и ф а к т о р н о ї м о д е л і в к о о р д и н а т а х  Y  

(в и зн а ч е н е  у  п а ц іє н т а  Д  Н К О Б  уз-уі) , Х  (р о зр а х о в а н е  зн а ч е н н я  Д  Н К О Б  уз-уі).

Проведений аналіз свідчить про відповідність лінійної п’ятифакторної

моделі експериментально отриманим даним.
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Т ак и м  ч и н о м  н а м и  в и зн а ч е н о , щ о  п р о г н о с т и ч н е  зн а ч е н н я  п о  в ід н о ш е н н ю  

д о  зм е н ш е н н я  в и р а ж е н о с т і д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  за  H D R S  м а ю т ь  в ік  п а ц іє н т а  

(я к щ о в ік  х в о р о г о  ст а н о в и т ь  б іл ь ш е  5 2  р о к ів ), о ц ін к а  ф у н к ц іо н а л ь н о ї за л е ж н о с т і  

за  ш к а л о ю  B a rth e l A D L  In d e x  н а  в ізи т і 1, о ц ін к о ю  ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і  

за  m R S  н а  в ізи т і 1, б а л  за  N I H S S  т а  с т о р о н а  л о к а л іза ц ії в о г н и щ а  у р а ж е н н я .

В  д о с л ід ж е н н і н е  п р о в о д и л о с ь  о ц ін ю в а н н я  д и н а м іч н и х  зм ін  п о к а зн и к а  

о с о б и с т іс н о ї  т р и в о г и , о ск іл ь к и  д а н и й  п о к а зн и к  є  х а р а к т е р о л о г іч н о ю  

о с о б л и в іс т ю  п а ц ієн т а , а й о г о  зм ін и  м о ж у т ь  н е  б у т и  п о я с н е н і к л ін іч н и м и  

о с о б л и в о с т я м и  у р а ж е н н я  г о л о в н о г о  м о зк у  в н а с л ід о к  іш е м іч н о г о  ін с у л ь т у .

К о р е л я ц ій н и й  а н а л із  в и зн а ч ен н я  ф ак тор ів  в п л и в у  н а  д и н а м ік у  в ід н о в л е н н я  

е м о ц ій н о ї с ф е р и  зо к р е м а  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  п р е д с т а в л е н о  у  т а б л .5 .7 .

Т а б л и ц я  5 .7

К о р е л я ц ій н и й  а н а л із  д и н а м ік и  зн и ж е н н я  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  за  ш к а л о ю  

С п іл б е р г а -Х а н ін а  т а  о ц ін ю в а н и х  п о к а зн и к ів  у  п а ц ієн т ів  із  М П ІІ у  в ід н о в н о м у

п е р іо д і

П о к а зн и к A  S T A I V3-V1

к о е ф іц іє н т  к о р е л я ц ії р

В ік R = -0 ,3 2 5 0 ,1 0 4

К іл ь к іс н и й  в м іст R = 0 ,1 9 7 0 ,3 2 5

B e ta -  N G F v 1

К іл ь к іс н и й  в м іс т  B e ta - R = 0 ,2 3 3 0 ,6 7 4

N G F v2

N I H S S R = -0 ,4 7 2 0 ,0 3 8 *

m R S V1 R = -0 ,6 6 8 0 ,0 1 6 *

m A S V1 R = -0 ,3 2 7 0 ,1 4 3

B a rth e l A D L  In d e x  V1 R = -0 ,5 8 1 0 ,0 0 4 *
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Продовження таблиці 5.7

Ступінь тяжкості 

лейкоареозу за шкалою 

Фазекас

т=-0,527 0,092

Кількість факторів 

ризику
т=0,631 0,118

Розмір вогнища т=-0,205 0,443

Сторона локалізації 

вогнищ
т=0,359 0,241

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку на 

динаміку редукції вираженості реактивної тривоги за STAI SA

При аналізі взаємозв’язків реактивної тривоги з клінічними 

характеристиками пацієнтів, що перенесли МПІІ було виявлено помірний 

зворотній кореляційний зв’язок динаміки зниження вираженості реактивної 

тривоги за шкалою STAI SA та ступенем тяжкості інсульту за NIHSS (p=0,038), 

оцінкою функціональної спроможності за mRS (р=0,016) та ступенем порушення 

моторних функцій та функціональної залежності за шкалою Barthel ADL Index 

(р=0,004).

При побудові множинної лінійної регресії для визначення впливу факторів 

динаміки зменшення вираженості реактивної тривоги було включено 3 

незалежних змінних, що продемонстрували кореляційний зв’язок на 

попередньому етапі дослідження з незалежною змінною, а саме рівень моторних 

функцій та функціональної залежності за шкалою Barthel ADL Index на візиті 1 

(Х1), оцінкою функціональної спроможності за mRS на візиті 1 (Х2) та бал за 

шкалою NIHSS (Х3).

Шляхом застосування інформаційного критерію Акаіке було відібрано 2 

факторні ознаки, що вагомо впливають на залежну змінну, що представлено у 

табл. 5.8.
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Таблиця 5.8

Коефіцієнти двофакторної моделі множинної лінійної регресії залежності 

динаміки зменшення проявів реактивної тривоги за шкалою 

Спілбергера-Ханіна у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді

Показник
Значення коефіцієнту 

моделі, Ь±тЬ

Рівень значимості 

відмінності коефіцієнту 

від 0, р

СОИБЇ 3,84±0,94 0,043*

Х1 0,99±0,05 0,137

Х2 -4,83±1,21 0,003*

Х3 -0,78±0,34 0,011*

Примітка: * - р<0,05 -  статистично достовірний вплив фактору на динаміку 

редукції вираженості реактивної тривоги за шкалою Спілберга-Ханіна.

Таким чином встановлено, що зменшення рівня вираженості реактивної 

тривоги за шкалою STAI SA пов’язано з оцінкою функціональної спроможності 

за (р=0,003). В середньому спостерігається зменшення динаміки на

4,83±1,21 бала на кожен бал шЯЗ. Також визначено вплив ступеню тяжкості 

інсульту за NIHSS на рівень відновлення психоемоційного стану пацієнтів, 

зокрема зменшення рівня реактивної тривоги (р=0,011). В середньому динаміка 

змін за шкалою SТAI SA зменшується на 0,78±0,34 бали на кожен бал шкали 

NIHSS.

Аналіз залишків множинного лінійного регресійного аналізу зображено на 

рис. 7.

Адекватність шестифакторної побудованої моделі оцінено за коригованим 

коефіцієнтом детермінації, що складав Я2̂  = 0,727, значення Б=77,72, (р<0,001), 

середньоквадратичні залишки RSE=2,196.

Діаграма розсіювання очікуваних згідно з моделлю множинної лінійної 

регресії та визначених значень А SAI уз-уі зображено на рис.8.
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Р и с . 7 . Д іа г р а м а  а н а л ізу  за л и ш к ів  д л я  д в о ф а к т о р н о ї л ін ій н о ї м о д е л і  

м н о ж и н н о ї р е г р е с ії  за л е ж н о с т і д и н а м ік и  зм е н ш е н н я  п р о я в ів  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  

за  ш к а л о ю  З Т А І  Б А  у  о б с т е ж е н и х  п а ц ієн т ів .

Р и с . 8. Д іа г р а м а  р о з с ію в а н н я  д л я  д в о ф а к т о р н о ї м о д е л і в к о о р д и н а т а х  Y  

(в и зн а ч е н е  у  п а ц іє н т а  А  Б А І уз-уі) , Х  (р о зр а х о в а н е  зн а ч е н н я  А  Б А І уз-уі).

П р о в е д е н и й  а н а л із  с в ід ч и т ь  п р о  в ід п о в ід н іс т ь  л ін ій н о ї д в о ф а к т о р н о ї  

м о д е л і о т р и м а н и м  р е зу л ь т а т а м  д о с л ід ж е н н я . Т ак и м  ч и н о м  б у л о  в и зн а ч е н о , щ о  

п р о г н о с т и ч н е  зн а ч е н н я  п о  в ід н о ш е н н ю  д о  з м е н ш е н н я  в и р а ж е н о с т і р е а к т и в н о ї  

т р и в о г и  м а ю т ь  о ц ін к а  ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і за  ш Я Б  т а  б а л  за  М И Б Б .
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5.3 Висновки до розділу 5

Таким чином, отримані в ході дослідження результати регресійного 

аналізу дозволили виявити найбільш впливові біомаркери визначаючі 

відновлення порушених функцій у хворих у відновному періоді МПІІ.

Було встановлено, що в якості біомаркера відновлення моторних функцій 

і функціональної незалежності у осіб з МПІІ у відновному періоді можуть 

виступати наступні показники: бал за NIHSS (з підвищенням балу знижується 

рівень відновлення за Barthel ADL Index, в середньому на 4,31±1,23 бала на 

кожен бал за NIHSS); розмір вогнища інсульту (зниження динаміки відновлення 

за Barthel ADL Index на 3,25±0,27 бала при збільшенні розмірів вогнища на 

кожну ступінь), вік пацієнта (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL 

Index на 1,13±0,18 бала на кожен додатковий рік життя, якщо вік хворого 

становить більше 52 років); показник кількісного вмісту Beta-NGF у сироватці 

крові (зростання динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 0,71±0,09 бала на 

кожен пг/мл Beta-NGF); кількість факторів ризику розвитку серцево-судинних 

захворювань (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL Index на 2,72±0,41 

бала на кожен фактор, якщо їх кількість становить > 3); показник тяжкості 

депресивних порушень за HDRS (зниження динаміки відновлення за Barthel ADL 

Index на 1,79±0,33 бала на кожен додатковий бал який не відповідає нормі за 

HDRS); показник ступеню реактивної тривоги за STAI SA (зниження динаміки 

відновлення за Barthel ADL Index на 0,98±0,24 бала на кожен додатковий бал, 

який не відповідає нормі за STAI SA).

Встановлено, що в якості біомаркера відновлення когнітивних функцій у 

пацієнтів із МПІІ у відновному періоді можуть виступати: кількісний вміст Beta- 

NGF у сироватці крові (зростання динаміки відновлення за MMSE на 0,42±0,07 

бала на кожен пг/мл Beta-NGF), ступінь лейкоареозу за шкалою Фазекас 

(зменшення динаміка відновлення за MMSE на 1,24±0,85 бала на кожну ступінь 

лейкоареозу), сторона локалізації вогнища ураження (зростання динаміка 

відновлення за MMSE на 1,13±0,46 бала при локалізації інсульту у правій 

гемісфері), показник тяжкості депресивних порушень за HDRS (зменшення
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динаміка відновлення на 0,06±0,02 бала за MMSE на кожен додатковий бал, який 

не відповідає нормі за HDRS), бал за Barthel ADL Index (зростання динаміка 

відновлення на 0,68±0,36 бала за MMSE на кожен додатковий бал за Barthel ADL 

Index), вік пацієнта (зниження динаміки відновлення на 0,10±0,02 бали за MMSE 

на кожен додатковий рік життя пацієнта, якщо вік хворого становить більше 52 

років).

Встановлено, що в якості біомаркера, який прогнозує зміни вираженості 

депресивних порушень за HDRS у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді можуть 

виступати наступні показники: бал за Barthel ADL Index у відновному періоді МІ 

(ознаки депресії зменшувались на 1,44±0,48 бала на кожен додатковий бал 

Barthel ADL Index), бал за NIHSS (зниження динаміки регресії депресивних 

порушень на 0,84±0,29 бала на кожен додатковий бал NIHSS), вік пацієнта 

(зниження динаміки регресії депресивних порушень на 0,86±0,12 бала на кожен 

додатковий рік життя пацієнта, якщо вік хворого становить більше 52 років), 

оцінка функціональної спроможності за mRS (зменшення динаміки регресії 

депресивних проявів на 2,33±0,71 бала на кожен бал за mRS), сторона локалізації 

інсульту (правобічна локалізація вогнища обумовлювала зменшення динаміки 

регресії депресивних порушень на 3,72±1,82 балів).

В якості біомаркера, який прогнозує зменшення вираженості реактивної 

тривоги за STAI SA можуть виступати: оцінка функціональної спроможності за 

mRS (зменшення динаміки регресії реактивної тривоги на 4,83±1,21 бала на 

кожен бал за mRS) та вираженість тяжкості інсульту за NIHSS (зменшення 

динаміки регресії реактивної тривоги на 0,78±0,34 бала на кожен бал NIHSS).
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Інсульт є однією з найбільш значущих проблем сучасної клінічної 

медицини. Щорічно МІ вражає біля 17,3 млн людей вперше в житті [1 - 2]. 

Найбільша кількість інсультів реєструється в європейських країнах та США [3]. 

Дані ВООЗ свідчать, що МІ займає друге місце в структурі смертності населення 

планети. На його долю припадає приблизно 12% від загальної кількості смертей 

[7]. В Україні за даними Національної служби здоров’я біля 130 тис. осіб щороку 

вперше захворюють на МІ, а помирає внаслідок цього біля 30-35 тис. людей, що 

становить 13% від усіх смертей в країні.

Прогресуюче зростання кількості нових випадків МІ в усьому світі 

значною мірою пов’язано з постарінням населення та зростанням 

розповсюдженості факторів ризику інсульту [11]. Так найбільш висока 

захворюваність на МІ спостерігається серед осіб у віці від 60 до 75 років. Однак 

статистика останніх років свідчить про те, що інсульт сильно “помолодшав”. 

Дані епідеміологічних досліджень проведених у різних країнах світу свідчать, 

що в 2000 році у загальній структурі інсультів питома вага хворих у віці до 60 

років становила біля 15-20 %, а в 2015 році цей показник склав вже 35% [13 - 14].

Найбільш поширеним серед усіх типів МІ є ішемічний інсульт. В Україні 

співвідношення ішемічних інсультів до геморагічних становить 4:1, а у 

розвинених країнах світу цей показник складає від 7:1 до 4:1 [13].

МІ є соціально значимою проблемою не тільки із-за високого показника 

смертності внаслідок нього, але і також із причини високої інвалідизації даних 

осіб. Результати багаточисленних досліджень свідчать, що третина хворих, які 

перенесли МІ, мають інвалідність та потребують сторонньої допомоги. Так до 

праці та свого звичного способу життя після МІ здатні повернутися лише 10-20% 

хворих, а серед осіб працездатного віку тільки 8% людей зберігають свою 

професійну придатність.
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Інвалідизація внаслідок інсульту займає перше місце серед усіх причин 

первинної інвалідизації дорослого населення світу [19 - 21].

Близько 60% післяінсультних хворих страждають від рухових порушень, 

18-20% - мають розлади мови, у багатьох хворих спостерігаються порушення 

ковтання, зору тощо [24]. Також однією з основних причин інвалідизації цих 

хворих є когнітивні та психоемоційні порушення [6;25 - 29].

Ступінь інвалідизації осіб із наслідками МІ напряму залежить від ступеня 

порушення їх функції та здатності людини до самообслуговування [22;23]. Тому 

одним із пріоритетних напрямків у сучасній неврології та реабілітаційній 

медицині є розробка нових та удосконалення вже існуючих методів, які 

сприяють відновленню післяінсультних хворих.

З розвитком нейрореабілітаційної медицини в клінічну практику увійшов 

такий термін як «біомаркер відновлення після інсульту». Згідно дефініції 

біомаркер відновлення після інсульту це - індикатор фізичного стану, який 

прогнозує результат захворювання та/або результат відновлення після МІ [99].

В 2017 році в журналі International Journal of Stroke було опубліковано 

узагальнені дані багатьох досліджень стосовно БВІ, які засновані на консенсусі 

Круглого столу по відновленню та реабілітації після інсульту [99]. Аналіз даної 

інформацію дозволив зробити висновок, що попри значну кількість проведених 

досліджень присвячених вивченню БВІ, ця проблема залишається актуальною 

донині [5]. На думку вчених першочерговим зааданням є визначення БВІ 

найбільш розповсюджених наслідків МІ, а саме: рухових, чутливих, мовних, 

когнітивних та психоемоційних порушень [99].

Визначення БВІ має важливе практичне та прогностичне значення, що 

дозволить значно покращити розробку індивідуальних реабілітаційних програм 

і тим самим підвищити результати відновлення у даної групи хворих.

Приймаючи до уваги важливість представлених аспектів, мета роботи 

полягала в підвищені ефективності реабілітації пацієнтів, що перенесли 

мозковий ішемічний інсульт шляхом визначення критеріїв прогнозу 

(біомаркерів) відновлення.
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Для вирішення поставлених завдань було обстежено 116 пацієнтів (65 

чоловіків та 51 жінка) у віці від 52 до 75 років у відновному періоді МПІІ. 

Середній вік хворих становив 61 ,4 ± 0 ,53 років. Контрольну групу склали 30 

клінічно здорових осіб (18 (60%) чоловіків та 12 (40%) жінок) відповідного віку 

та статті у яких за даними анамнезу та неврологічного огляду не було виявлено 

ознак перенесеного порушення мозкового кровообігу. Середній вік осіб 

контрольної групи становив 61,07±0,75 років. При порівнянні груп за віком і 

статтю статистично значимих відмінностей не було виявлено.

Дослідження було проведено на базі відділення судинної патології 

головного мозку та реабілітації ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

Національної академії медичних наук України» (м. Харків).

Відповідно до мети й завдань дослідження усі пацієнти з МПІІ були 

розподілені на дві групи залежно від виду реабілітаційного лікування. Першу 

групу (група 1) склали 66 пацієнтів (56,1 % чоловіків та 43,9 % жінок), середній 

вік становив 60,8 ± 0,63 років. Пацієнти даної групи отримували стандартну 

медикаментозну терапію в межах вторинної профілактики відповідно до 

Уніфікованого протоколу надання медичної допомоги хворим на мозковий 

інсульт (Наказ Міністерства охорони здоров’я України № 602 від 03.08.2012 

року), а також проходили курс реабілітаційного лікування [33]. Останнє 

включало сесії з кінезіотерапії, ерготерапії, логопедичні заняття та за 

необхідністю хворі проходили психокорекційне та психотерапевтичне 

лікування. Реабілітаційні сесії відбувались п ’ять разів на тиждень. Загальна 

тривалість курсу реабілітації становила двадцять один день. Ступінь та вид 

фізичного навантаження для кожного пацієнта визначався індивідуально з 

урахуванням його соматичного стану та виразності неврологічного дефіциту. 

Другу групу (група 2) склали 50 пацієнтів (56% чоловіків та 44% жінок), середній 

вік становив 61,98±0,48 років. Хворі даної групи під час усього періоду 

дослідження отримували лише стандартну медикаментозну терапію в межах 

вторинної профілактики відповідно до Уніфікованого протоколу надання 

медичної допомоги хворим на мозковий інсульт (Наказ Міністерства охорони
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здоров’я України № 602 від 03.08.2012 року) [33]. Усі пацієнти були 

проінформовані про важливість проходження фізичної реабілітації після 

інсульту та надали письмову згоду на участь у дослідженні.

Для оцінки ступеню тяжкості МІ в гострому періоді в дослідженні була 

використана шкала МИЗБ. Середній бал за шкалою NIHSS серед пацієнтів групи 

1 та групи 2 становив 14,24±0,49 та 13,88±0,59 відповідно (р=0,638 ).

Результати проведеного неврологічного огляду показали, що у всіх 

хворих вогнищева неврологічна симптоматика відповідала ураженому 

судинному басейну. Провідними клінічними синдромами, виявленими при 

дослідженні, були рухові розлади, порушення вищих мозкових функцій, 

ураження черепних нервів та чутливі порушення. Враховуючи той факт, що в 

дослідженні приймали участь виключно пацієнти з півкульовою локалізацією 

інфаркту мозку, у хворих була відсутня стовбурова симптоматика у вигляді 

бульбарних порушень, альтернуючих синдромів, а наявні вестибуло-мозочкові 

порушення були обумовлені хронічною ішемією головного мозку.

В ході дослідження у пацієнтів були встановлені фактори ризику розвитку 

серцево-судинних захворювань, які обумовлювали появу порушення мозкового 

кровообігу. Аналіз отриманих даних показав, що 57 (49,1%) пацієнтів мали 3 і 

більше фактори ризику розвитку серцево-судинних захворювань, 36 (31,0%) осіб

- 2 та у 23 (19,9%) осіб був наявний 1 фактор ризику.

Після проведеного комплексного клінічного, лабораторного та 

інструментального дослідження у пацієнтів були встановлені патогенетичні 

підтипи МІ. Так у 75 (65%) пацієнтів було верифіковано атеротромботичний 

підтип МІ, у 38 (33%) пацієнтів - кардіоемболічний підтип та у 3 (2%) пацієнтів

- криптогенний МІ.

На основі клінічних та нейровізуалізаційних досліджень було встановлено 

локалізацію та розмір вогнища ураження. В лівій гемісфері головного мозку 

вогнища інсульту спостерігались у 38 (32,8%) пацієнтів групи 1 і 31(26,7%) 

пацієнта групи 2. У 28 (24,1%) пацієнтів групи 1 і 19 (16,4%) пацієнтів групи 2 

вогнище інсульту було локалізовано в правій гемісфері головного мозку. Серед
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пацієнтів обох груп переважали особи зі середнім розміром вогнища інсульту -  

94 (81%) осіб. Великий та обширний розмір вогнища ураження було виявлено у 

3 (11,2%) і 9 (7,8%) пацієнтів відповідно.

Оцінка даних нейровізуалізацій показала, що у 102 (87,9%) пацієнтів 

спостерігались ознаки наявності лейкоареозу різного ступеня вираженості за 

шкалою Фазекас. Так у 58 (50,0%) пацієнтів були наявні вогнища лейкоареозу 

третього ступеня, у 24 (20,7%) -  другого та у 20 (17,2%) -  першого ступеня. 

Серед пацієнтів обох груп тільки у 14 (12,1%) ознаки лейкоареозу були відсутні.

З метою вивчення клініконеврологічних особливостей рухових порушень і 

розладів функціональної спроможності пацієнтів та визначення факторів, які 

впливають на їх вираженість в досліджені було проведено оцінку м’язової сили 

та м’язового тонусу. Виявлено, що переважна більшість пацієнтів (56,0%) мали 

спастичний парез помірного ступеню вираженості (середній бал м’язової сили - 

2,27±0,06, середній бал за mAS - 1,38±0,05) та помірний ступінь інвалідизації 

(середній бал за Bartel ADL Index - 56,39±1,23). Результати проведеної оцінки 

залежності в повсякденній діяльності за mRS показали, що тільки 10,3% 

пацієнтів мали легке порушення функціональної спроможності, а у 52,6 % 

хворих було діагностовано помірне та у 37,1% помірно-тяжке порушення 

функціональної спроможності (середній бал за mRS - 3,28±0,05).

З метою більш глибшого аналізу і виявлення факторів, які впливають на 

ступінь функціональних розладів було проведено кореляційний аналіз. Аналіз 

взаємозв’язку між ступенем післяінсультних функціональних розладів та 

ступенем важкості інсульту за NIHSS показав, що між бальною оцінкою за 

NIHSS та ступенем недієздатності за mRS існує сильний позитивний зв'язок 

(коефіцієнт кореляції т=+0,751, p<0,001). Також було встановлено наявність 

асоціативного зв’язку слабкої сили (V Cramer's =0,296, p=0,006), що вказував на 

вищу тяжкість за mRS серед осіб чоловічої статі.

Було проаналізовано залежність показників недієздатності пацієнтів 

першої та другої груп за mRS від наступних показників: вік пацієнтів, розмір 

вогнища інсульту, наявність вогнищ лейкоареозу та ступінь їх вираженості,
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кількість факторів ризику. Проведений аналіз показав наявність позитивного 

кореляційного зв’язку середньої сили, що вказує на зростання ступеня тяжкості 

за mRS при збільшенні віку хворого (т=+0,309, р=0,014), більшому розмірі 

вогнища інсульту (т=+0,487, р=0,007), вищому ступені лейкоареозу (т=+0,429, 

р=0,003) та зростанні кількості факторів ризику (т=+0,585, р=0,017).

Дослідження когнітивних порушень та визначення факторів, які 

впливають на їх вираженість у пацієнтів показало, що в обох групах переважали 

особи з когнітивними розладами помірного ступеня вираженості (середній бал 

за MMSE - 25,1±0,10). Так серед пацієнтів обох групах у 7 (6,0 %) був відсутній 

когнітивний дефіцит, у 30 (25,9%) було діагностовано легкі когнітивні 

порушення, а у 79 (68,1%) -  помірні когнітивні порушення. Середній бал за 

MMSE серед пацієнтів групи 1 складав 24,99±0,15, серед пацієнтів групи 2 - 

25,20±0,20 (р=0,734). В структурі порушень когнітивних функцій у пацієнтів 

були вербально-мнестичні розлади, які проявлялись у вигляді звуження об’ємів 

безпосереднього та відстроченого запам’ятовування, зниження його міцності та 

дефектів селективності. Також були виявлені порушення лічильних операцій, що 

проявлялись у вигляді помилок переважно амнестичного типу, інверсій 

лічильних програм, уповільнення темпу здійснення лічильних операцій у кінці 

відліку. Дані помилки свідчали про зниження розумової працездатності, 

підвищену стомлюваність та виснажливість психічних процесів у пацієнтів. 

Часткове дезорієнтування у даних хворих також було пов’язане з амнестичними 

порушеннями. Також у пацієнтів мали місце порушення перцептивно- 

гностичної сфери. Більш детальне вивчення вербальної пам’яті з використанням 

тесту «запам’ятовування 10 слів» показало, що у хворих було помірне звуження 

обсягів та зниження міцності довільного запам’ятовування. У пацієнтів обох 

груп на початку дослідження об’єм безпосереднього запам’ятовування становив 

4,07±0,02 слів, відстроченого -  5,01±0,26 слів. В контрольній групі дані 

показники відповідали нормі та становили 7,01±0,14 та 8,02±0,11 слів відповідно. 

Оцінка порушення виконавчих функцій за FAB тестом показала наявність 

когнітивних розладів помірного ступеня у пацієнтів обох груп (середній бал -
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13,11±0,17). Проведений кореляційний аналіз показав наявність сильного 

позитивного зв'язоку між показниками MMSE та кількісним вмістом Beta-NGF у 

сироватці крові (R=+0,742, р<0,001). Отримані дані свідчать, що показник стану 

когнітивних функцій у пацієнтів на пряму залежав від рівня кількісного вмісту 

Beta-NGF у сироватці крові даних осіб.

За результатами оцінки психоемоційного стану пацієнтів було 

встановлено, що на початку дослідження у 105 (90,5%) були легкі депресивні 

порушення, а у 11 (9,5%) депресивні порушення середнього ступеню тяжкості 

(середній бал за HDRS - 11,69±0,26). Встановлено позитивну кореляцію 

середньої сили між вираженістю депресивних порушень та ступенем порушення 

мобільності і самостійного функціонування (R=+0,574, p<0,001), а також між 

вираженістю депресивних порушень та ступенем спастичності (R=+0,385, 

p<0,001), що вказує на більш виражені ознаки депресивних порушень у пацієнтів 

з вищим ступенем порушення мобільності та спастичності. Також найбільш 

високий показник кореляції встановлено між ступенем тяжкості парезу та 

вираженістю депресивних проявів, а саме зворотня кореляція середньої сили 

(R=-0,643, p=0,038), що вказує на збільшення вираженості депресивних 

порушень при збільшенні тяжкості парезу. Також було проаналізовано 

залежність вираженості депресивних порушень у пацієнтів за HDRS від 

наступних показників: віку пацієнта, розміру вогнища інсульту, наявності 

вогнищ лейкоареозу та ступеню їх вираженості, кількості факторів ризику 

серцево-судиних захворювань. Виявлено позитивну кореляцію середньої сили 

між вираженістю депресивних ознак та віком хворого (R=+0,405, p<0,001), що 

вказує на погіршення психоемоційного стану при старінні. Виявлено середньої 

сили позитивну кореляцію між тяжкістю депресивних ознак із розміром вогнища 

інсульту (R=+0,463, p<0,001) та кількістю факторів ризику (R=+0,416, p<0,001), 

а також слабкої сили із ступенем лейкоареозу (R=+0,223, p=0,016), що 

підтверджує роль МІ у виникненні зазначеного афективного порушення. 

Встановлено, що середній бал за HDRS у чоловіків становив 10,96±0,26, а у
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жінок 12,22±0,34 балів. Отримані дані свідчать на корить того, що депресивні 

порушення були більш виражені в осіб жіночої статі (р=0,006).

Оцінка рівня тривоги у пацієнтів із МПІІ у відновному періоді показала, 

що низький рівень реактивної та особистісної тривоги мали 4,3% та 6,9% осіб 

відповідно. У переважної більшості хворих було діагностовано середній рівень 

реактивної та особистісної тривоги (95,7% та 93,1% відповідно). Середній бал за 

STAI SA становив 36,84±0,43, STAI ТА - 35,2±0,49. Оцінка взаємозв’язку між 

показниками депресивних порушень за HDRS та тривоги за STAI SA, STAI ТА 

показала, що у пацієнтів був наявний сильний позитивний кореляційний зв'язок 

між показниками депресивних розладів та реактивної тривоги (R=+0,798, 

p<0,001), а також середньої сили позитивний кореляційний зв'язок між 

показниками депресивних розладів та особистісної тривоги (R=+0,513, p<0,001).

Встановлено, що динамічні зміни показників відновлення моторних 

функцій та функціональної незалежності осіб у відновному періоді МПІІ 

спостерігались впродовж усього періоду дослідження. Покращення стану 

рухових функцій у пацієнтів переважно відбувалось за рахунок збільшення 

м’язової сили та зменшення проявів спастичності.

Результати аналізу показали, що наприкінці дослідження в групі 1 

відновлення рухових функцій та функціональної спроможності відбувалось 

достовірно швидше за наступними показниками оцінки: м’язової сили (р<0,001), 

спастичності за mAS (р=0,002), активності у щоденному житті за Barthel ADL 

Index (р=0,002), функціональної спроможності за mRS (р<0,001).

По завершенню дослідження аналіз результатів оцінки стану когнітивних 

функцій пацієнтів показав, що достовірні (р=0,003) динамічні зміни у вигляді 

зменшення показників ступеня тяжкості когнітивних порушень спостерігались 

лише в групі 1. При порівнянні динаміки змін (А) середніх значень показників 

MMSE було встановлено, що протягом дослідження в середньому бал за MMSE 

в групі 1 збільшився на 1,62±0,13 та на 1,14±0,29 в групі 2 (р<0,001). Отримані 

дані свідчать на користь того, що відновлення когнітивних функцій в групі 1 

відбувалось достовірно швидше та з покращеннями.
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П о к р а щ е н н я  п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  п а ц ієн т ів  в ід б у в а л о с ь  за  р а х у н о к  

зм е н ш е н н я  п р о я в ів  д е п р е с и в н и х  с и м п т о м ів  т а  т р и в о г и . П о  за в е р ш е н н ю  

д о с л ід ж е н н я  п о р ів н я н н я  д и н а м ік и  зм ін  (А ) с е р е д н іх  зн а ч е н ь  п ок а зн и к ів  

д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  за  H D R S  п о к а за л о , щ о  в с е р е д н ь о м у  бал  в гр у п і 1 

зм е н ш и в с я  н а  2 ,8 5 ± 0 ,2 1 ,  а  в г р у п і 2  - н а  1 ,1 7 ± 0 ,1 0 . Т ак и м  ч и н о м , в с т а н о в л е н о , щ о  

д о с т о в ір н о  ш в и д ш е  (р < 0 ,0 0 1 )  зм е н ш у в а л и с я  п р о я в и  д е п р е с ії  у  п а ц іє н т ів , які 

п р о х о д и л и  р е а б іл іт а ц ію . П о р ів н я н н я  д и н а м ік и  зм ін  (А ) с е р е д н іх  зн а ч ен ь  

п о к а зн и к ів  т р и в о г и  за  ш к а л о ю  С п іл б е р г е р а  - Х а н ін а  п о  за в е р ш е н н ю  д о с л ід ж е н н я  

п о к а за л о , щ о  в г р у п і 1 с е р е д н ій  б а л  з а  S T A I S A  зм е н ш и в с я  н а  6 ,9 7 ± 1 ,1 2  та  

2 ,1 3 ± 0 ,8 4  в г р у п і 2 , S T A I T A  -  н а  5 ,7 2 ± 2 ,1 4  в г р у п і 1 т а  н а  1 ,3 9 ± 0 ,7 1  -  в г р у п і 2 . 

О т р и м а н і д а н і св ід ч а т ь , щ о  д о с т о в ір н о  ш в и д ш е  зм е н ш у в а л и с я  п р о я в и  р е а к т и в н о ї  

(р < 0 ,0 0 1 )  т а  о с о б и с т іс н о ї  (р < 0 ,0 0 1 )  т р и в о г и  в г р у п і 1.

А н а л із  п о р ів н я н н я  д и н а м ік и  зм ін  (А ) с е р е д н іх  зн а ч ен ь  п ок а зн и к ів  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р о в і п а ц іє н т ів  п о к а за в , щ о  д о с т о в ір н о  

(р < 0 ,0 0 1 )  ш в и д ш е  зб іл ь ш е н н я  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  б у л о  за р е є с т р о в а н о  

л и ш е  у  о с іб ,  як і п р о й ш л и  к у р с  р е а б іл іт а ц ій н о г о  л ік у в а н н я . Т ак  с е р е д н ій  п о к а зн и к  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  в г р у п і 1 в п е р іо д  м іж  в ізи т о м  1 т а  2  в с е р е д н ь о м у  

зб іл ь ш у в а в с я  н а  1 9 ,8 4 ± 0 ,3 3  п г /м л , в г р у п і 2  -  н а  1 ,0 4 ± 0 ,1 1  п г /м л .

О т р и м а н і в х о д і  д о с л ід ж е н н я  р е зу л ь т а т и  р е г р е с ій н о г о  а н а л ізу  д о з в о л и л и  

в и я в и ти  н а й б іл ь ш  в п л и в о в і б іо м а р к е р и , щ о  в и зн а ч а ю т ь  в ід н о в л е н н я  п о р у ш е н и х  

ф у н к ц ій  у  х в о р и х  із  М П ІІ.

Б у л о  в с т а н о в л е н о , щ о  в я к о ст і б іо м а р к е р а  в ід н о в л е н н я  м о т о р н и х  ф у н к ц ій  

та  ф у н к ц іо н а л ь н о ї н е з а л е ж н о с т і у  о с іб  із  М П ІІ у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  м о ж у т ь  

в и с т у п а т и  н а с т у п н і п ок азн и к и : б а л  за  N IH S S  (з  п ід в и щ е н н я м  б а л у  зн и ж у є т ь с я  

р ів ен ь  в ід н о в л е н н я  за  B a rth e l A D L  In d e x , в с е р е д н ь о м у  н а  4 ,3 1 ± 1 ,2 3  б а л и  н а  

к о ж е н  б а л  за  N I H S S ) , р о з м ір  в о г н и щ а  ін с у л ь т у  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  

за  B a rth e l A D L  In d e x  н а  3 ,2 5 ± 0 ,2 7  б а л а  п р и  зб іл ь ш е н н і р о з м ір ів  в о г н и щ а  н а  

к о ж н у  с т у п ін ь ) , в ік  п а ц ієн т а  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  за  B a rth e l A D L  

In d e x  н а  1 ,1 3 ± 0 ,1 8  б а л а  н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  р ік  ж и т т я , я к щ о в ік  х в о р о г о  

ст а н о в и т ь  б іл ь ш е  5 2  р о к ів ), п о к а зн и к  к іл ь к існ о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і
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к р ов і (зр о с т а н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  за  B a rth e l A D L  In d e x  н а  0 ,7 1 ± 0 ,0 9  б а л а  н а  

к о ж е н  п г /м л  B e ta -N G F ) , к іл ь к ість  ф а к т о р ів  р и зи к у  с е р ц е в о -с у д и н н и х  

за х в о р ю в а н ь  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  за  B a rth e l A D L  In d e x  н а  2 ,7 2 ± 0 ,4 1  

б а л а  н а  к о ж е н  ф а к т о р , я к щ о їх  к іл ь к ість  ст а н о в и т ь  >  3 ) ,  п о к а зн и к  с т у п е н ю  

в и р а ж е н о с т і д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  за  H D R S  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  

за  B a rth e l A D L  In d e x  н а  1 ,7 9 ± 0 ,3 3  б а л а  н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  б а л , я к и й  н е  

в ід п о в ід а є  н о р м і за  H D R S ) , п о к а зн и к  в и р а ж е н о с т і р е а к т и в н о ї т р и в о г и  за  S T A I  

S A  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  за  B a rth e l A D L  In d e x  н а  0 ,9 8 ± 0 ,2 4  б а л а  н а  

к о ж е н  д о д а т к о в и й  б а л , як и й  н е  в ід п о в ід а є  н о р м і за  S T A I S A ).

В с т а н о в л е н о , щ о  в я к о с т і б іо м а р к е р а  в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  

п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ м о ж у т ь  в и с т у п а т и  н а с т у п н і п ок азн и к и :  

к іл ь к існ и й  в м іс т  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і (зр о с т а н н я  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  за  

M M S E  н а  0 ,4 2 ± 0 ,0 7  б а л и  н а  к о ж е н  п г /м л  B e ta -N G F ) с т у п ін ь  л е й к о а р е о з у  за  

ш к а л о ю  Ф а зе к а с  (з м е н ш е н н я  д и н а м ік а  в ід н о в л е н н я  за  M M S E  н а  1 ,2 4 ± 0 ,8 5  б а л а  

н а к о ж н у  с т у п ін ь  л е й к о а р е о з у ) , с т о р о н а  л о к а л іза ц ії в о г н и щ а  у р а ж е н н я  

(зр о с т а н н я  д и н а м ік а  в ід н о в л е н н я  за  M M S E  н а  1 ,1 3 ± 0 ,4 6  ба л а  п р и  л о к а л іза ц ії  

ін с у л ь т у  у  п р а в ій  г е м іс ф е р і) ,  п о к а зн и к  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  за  H D R S  

(з м е н ш е н н я  д и н а м ік а  в ід н о в л е н н я  н а  0 ,0 6 ± 0 ,0 2  б а л а  за  M M S E  н а  к о ж е н  

д о д а т к о в и й  б а л , я к и й  н е  в ід п о в ід а є  н о р м і за  H D R S ) , б а л  за  B a rth e l A D L  In d e x  

(зр о с т а н н я  д и н а м ік а  в ід н о в л е н н я  н а  0 ,6 8 ± 0 ,3 6  б а л а  за  M M S E  н а  к о ж е н  

д о д а т к о в и й  б а л  за  B a rth e l A D L  In d e x ) , в ік  п а ц ієн т а  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  

в ід н о в л е н н я  н а  0 ,1 0 ± 0 ,0 2  б а л и  за  M M S E  н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  р ік  ж и т т я  п а ц ієн т а , 

я к щ о в ік  х в о р о г о  ст а н о в и т ь  б іл ь ш е  5 2  р о к ів ).

В с т а н о в л е н о , щ о  в я к о ст і б іо м а р к е р а , щ о  п р о г н о з у є  зм ін и  в и р а ж е н о с т і  

д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  за  H D R S  у  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і М П ІІ  м о ж у т ь  

в и с т у п а т и  н а с т у п н і п ок азн и к и : б а л  за  B a rth e l A D L  In d e x  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М І  

(о зн а к и  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  зм е н ш у в а л и с ь  н а  1 ,4 4 ± 0 ,4 8  б а л а  н а  к о ж е н  

д о д а т к о в и й  б а л  B a rth e l A D L  I n d e x ) , б а л  за  N I H S S  (з н и ж е н н я  д и н а м ік и  р е г р е с ії  

д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  н а  0 ,8 4 ± 0 ,2 9  б а л а  н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  б а л  N I H S S ) , в ік  

п а ц іє н т а  (зн и ж е н н я  д и н а м ік и  р е г р е с ії  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  н а  0 ,8 6 ± 0 ,1 2  б а л а
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н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  р ік  ж и т т я  п а ц іє н т а , я к щ о в ік  х в о р о г о  ст а н о в и т ь  б іл ь ш е  52  

р о к ів ), о ц ін к а  ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і за  ш Я Б  (з м е н ш е н н я  д и н а м ік и  

р е г р е с ії  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  н а  2 ,3 3 ± 0 ,7 1  б а л а  н а  к о ж е н  б а л  за  ш Я Б ), с т о р о н а  

л о к а л іза ц ії ін с у л ь т у  (п р а в о б іч н а  л о к а л іза ц ія  в о г н и щ а  о б у м о в л ю в а л а  зм е н ш ен н я  

д и н а м ік и  р е г р е с ії  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  н а  3 ,7 2 ± 1 ,8 2  бал а).

В  я к о ст і б іо м а р к е р а , щ о  п р о г н о з у є  зм е н ш е н н я  в и р а ж е н о с т і р е а к т и в н о ї  

т р и в о г и  за  S T A I  S A  м о ж у т ь  в и с т у п а т и  н а с т у п н і п ок азн и к и : о ц ін к а  

ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і за  ш Я Б  (зм е н ш е н н я  д и н а м ік и  р е г р е с ії  р еа к т и в н о ї  

т р и в о г и  н а  4 ,8 3 ± 1 ,2 1  б а л а  н а  к о ж е н  б а л  за  ш Я Б ) т а  в и р а ж е н іс т ь  т я ж к о с т і ін с у л ь т у  

за  М И З Б  (зм е н ш е н н я  д и н а м ік и  р е г р е с ії  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  н а  0 ,7 8 ± 0 ,3 4  б а л и  н а  

к о ж е н  б а л  № Ш 8 ) .

П р о а н а л ізо в а н о  р о л ь  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  Б е їа -К О Р  у  п р о г н о зу в а н н і  

в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  та ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  

ф у н к ц ій  і п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  у  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і МПТТ. Н а  

п о ч а т к у  д о с л ід ж е н н я  к іл ь к існ и й  в м іст  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і у  п а ц ієн т ів  із  

МПТТ ст а н о в и в  8 9 ,8 2 + 1 ,9 0  п г /м л , у  о с іб  к о н т р о л ь н о ї г р у п и  1 1 4 ,5 0 ± 1 ,9 4  п г /м л . 

А н а л із  о т р и м а н и х  р е зу л ь т а т ів  п о к а за в , щ о  у  п а ц іє н т ів  із  МПТТ в ід м іч а л о сь  

д о с т о в ір н е  зн и ж е н н я  в м іс т у  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  р о с т у  н е й р о н ів  у  к р ов і на  

в ід м ін у  в ід  о с іб  к о н т р о л ь н о ї г р у п и  (р < 0 ,0 1 ) . Т а к о ж  в и я в л ен о , щ о  й о г о  р ів ен ь  б у в  

д о с т о в ір н о  н и ж ч и й  (р = 0 ,0 1 1 )  у  п а ц іє н т ів , як і с т р а ж д а л и  ц у к р о в и м  д іа б е т о м  2  

т и п у . Т ак  в м іс т  Б е їа -К О Б  у  с и р о в а т ц і к р ов і п а ц ієн т ів  із  ц у к р о в и м  д іа б е т о м  2  т и п у  

ст а н о в и в  8 1 ,2 2 ± 3 ,4 8  п г /м л , а  у  п а ц іє н т ів , як і н е  м ал и  д а н о г о  за х в о р ю в а н н я  - 

1 1 2 ,3 3 ± 6 ,0 3  п г /м л . Т ак и м  ч и н о м , б у л о  в с т а н о в л е н о  з в ’я зо к  м іж  зн и ж е н н я  р ів н я  

Б е їа -К О Б  у  с и р о в а т ц і к р ов і т а  н а я в н іс т ю  ц у к р о в о г о  д іа б е т у  2  т и п у  у  п а ц ієн т ів  із  

МПТТ у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і.  Б у л о  в и я в л ен о  с и л ь н и й  п о зи т и в н и й  зв 'я зок  м іж  

п о к а зн и к а м и  М М Б Б  т а  к іл ь к існ и м  в м іс т о м  Б е їа -К О Б  у  с и р о в а т ц і к р ов і у  

п а ц ієн т ів  (Я = + 0 ,7 4 2 , р < 0 ,0 0 1 ) .  О т р и м а н і д а н і св ід ч а т ь , щ о  п о к а зн и к  с т а н у  

к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  п а ц іє н т ів  н а  п р я м у  за л еж а в  в ід  р ів н я  к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  

B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і д а н и х  х в о р и х . Б у л о  в с т а н о в л е н о  п р и р іс т  д и н а м ік и  

в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  за  M M S E  н а  0 ,4 2 ± 0 ,0 7  б а л а  н а  к о ж е н
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д о д а т к о в и й  п г /м л  B e ta -N G F . Т а к о ж  б у л о  в и зн а ч е н о , щ о  н е й р о т р о ф іч н и й  ф ак тор  

B e ta -N G F  м о ж е  в и с т у п а т и  в я к о ст і б іо м а р к е р а  п р о г н о з у  в ід н о в л е н н я  м о т о р н и х  

ф у н к ц ій  і ф у н к ц іо н а л ь н о ї н е з а л е ж н о с т і п а ц ієн т ів  із  М П П  (в  с е р е д н ь о м у  д и н а м ік а  

в ід н о в л е н н я  ф у н к ц ій  за  B a rth e l A D L  In d e x  зр о с т а л а  н а  0 ,7 1 ± 0 ,0 9  б а л а  н а  к о ж е н  

п г /м л  B e ta -N G F ). В  х о д і  д о с л ід ж е н н я  д о с т о в ір н і д и н а м іч н і зм ін и  п о к а зн и к ів  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і п а ц ієн т ів  б у л и  за р е є с т р о в а н і  

л и ш е  с е р е д  о с іб ,  які п р о й ш л и  к у р с  с т а ц іо н а р н о г о  р е а б іл іт а ц ій н о г о  л ік у в а н н я  

(р < 0 ,0 0 1 ) .  Т ак  п о к а зн и к  к іл ь к існ о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  в г р у п і 1 в п е р іо д  м іж  

в ізи т о м  1 т а  2  в с е р е д н ь о м у  зб іл ь ш и в с я  н а  1 9 ,8 4 ± 0 ,3 3  п г /м л , в г р у п і 2  -  н а  

1 ,0 4 ± 0 ,1 1  п г /м л .

Т ак и м  ч и н о м , н а  о с н о в і о т р и м а н и х  д а н и х  за п р о п о н о в а н і к р и т ер ії  

(б іо м а р к е р и ) д л я  п р о г н о зу в а н н я  в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  т а  

ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  і п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  у  

п а ц ієн т ів  із  М П ІІ  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і.  В с т а н о в л е н о , щ о  д о с л ід ж е н н я  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і 

д о з в о л я є  п о я с н и т и  ст а н  п о р у ш е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  п а ц іє н т ів  із  

н а с л ід к а м и  М П ІІ. З а с т о с у в а н н я  р е а б іл іт а ц ій н о ї т е р а п ії д о з в о л я є  п ід в и щ и т и  

еф е к т и в н іст ь  і т е м п  в ід н о в л е н н я  п о р у ш е н и х  ф у н к ц ій  в н а с л ід о к  ін с у л ь т у , а т а к о ж  

с п р и я є  зб іл ь ш е н н ю  к іл ь к існ о г о  в м іс т у  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  B e ta -N G F  у  

с и р о в а т ц і к р о в і п а ц ієн т ів .
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ВИСНОВКИ

У  д и с е р т а ц ій н ій  р о б о т і п р е д с т а в л е н о  т е о р е т и ч н о  у за г а л ь н ен н і д а н і  

а к т у а л ь н о г о  н а п р я м к у  в н е в р о л о г ії т а  р е а б іл іт а ц ій н ій  м е д и ц и н і, щ о  п о л я га ю т ь  у  

в и зн а ч е н і ф а к т о р ів , як і в п л и в аю ть  н а  в и р а ж е н іс т ь  п о р у ш е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  і 

ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  і п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  т а  

в и зн а ч е н і б іо м а р к е р и  п р о г н о з у  в ід н о в л е н н я  д а н и х  ф у н к ц ій  у  п а ц ієн т ів  у  

в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ.

1. В с т а н о в л е н о , щ о  п а ц іє н т и  із  М П ІІ у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  м ал и  р у х о в і  

п о р у ш е н н я  у  в и гл я д і с п а с т и ч н о г о  п а р е зу  п о м ір н о г о  с т у п е н ю  (с е р е д н ій  бал  

м ’я зо в о ї с и л и  - 2 ,2 7 ± 0 ,0 6 ,  с е р е д н ій  б а л  за  m A S  -1 ,3 8 ± 0 ,0 5 )  т а  п о м ір н и й  ст у п ін ь  

ін в а л ід и з а ц ії (с е р е д н ій  б а л  за  B a rte l A D L  In d e x  - 5 6 ,3 9 ± 1 ,2 3 )  і п о м ір н і п о р у ш е н н я  

ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і за  m R S  (с е р е д н ій  б а л  за  m R S  - 3 ,2 8 ± 0 ,0 5 ) .  

В и я в л е н о , щ о  н а  в и р а ж е н іс т ь  р у х о в и х  п о р у ш е н ь  в п л и в ал и  так і п о к а зн и к и  як: 

с т у п ін ь  т я ж к о с т і ін с у л ь т у  за  N I H S S  (p < 0 ,0 0 1 ) ,  ч о л о в іч а  стать  (p = 0 ,0 0 6 ) .

2 . В  с т р у к т у р і к о г н іт и в н и х  п о р у ш е н ь  у  п а ц ієн т ів  п е р е в а ж а л и  в ер б а л ь н о -  

м н е с т и ч н і р о з л а д и  у  в и гл я д і зв у ж е н н я  о б ’єм ів  б е з п о с е р е д н ь о г о  і в ід с т р о ч е н о г о  

за п а м ’я т о в у в а н н я , зн и ж е н н я  й о г о  м іц н о с т і т а  д е ф е к т ів  с е л е к т и в н о с т і, 

п о р у ш е н н я  л іч и л ь н и х  о п е р а ц ій , п о р у ш е н н я  п е р ц е п т и в н о -г н о с т и ч н о ї с ф е р и . 

С е р е д н ій  б а л  за  M M S E  ст а н о в и в  2 5 ,1 ± 0 ,1 0 ,  щ о  в ід п о в ід а є  к о г н іт и в н и м  р о з л а д а м  

п о м ір н о г о  с т у п е н я  в р а ж е н о с т і. В с т а н о в л е н о , щ о  п о р у ш е н н я  к о г н іт и в н и х  

ф у н к ц ій  (з а  M M S E ) у  п а ц ієн т ів  н а п р я м у  за л е ж а л и  в ід  р ів н я  B e ta -N G F  (R = + 0 ,7 4 2 ,  

р < 0 ,0 0 1 ) .

3 . В с т а н о в л е н о , щ о  9 0 ,5 %  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ м ал и  л егк і 

д е п р е с и в н і п о р у ш е н н я , 9 ,5 %  п а ц ієн т ів  - с е р е д н ь о г о  с т у п е н ю  (с е р е д н ій  б а л  за  

H D R S  - 1 1 ,6 9 ± 0 ,2 6 ) .  З б іл ь ш е н н я  п р о я в ів  д е п р е с ії  б у л о  п о в ’я за н о  із  зр о с т а н н я м  

т а к и х  п о к а зн и к ів  як: с т у п е н ю  п а р е зу  (p = 0 ,0 3 8 ) ,  в ік у  п а ц іє н т а  (p < 0 ,0 0 1 ) ,  р о з м ір у  

в о г н и щ а  ін с у л ь т у  (p < 0 ,0 0 1 ) ,  к іл ь к о ст і ф а к т о р ів  р и зи к у  с е р ц е в о -с у д и н н и х  

за х в о р ю в а н ь  (p < 0 ,0 0 1 ) ,  с т у п е н ю  л е й к о а р е о з у  (p = 0 ,0 1 6 ) .  В и я в л е н о , щ о
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д е п р е с и в н і п о р у ш е н н я  б у л и  б іл ь ш  в и р а ж е н і в о с іб  ж ін о ч о ї с т а т і (р = 0 ,0 0 6 ) .  

Т р и в о ж н і п е р е ж и в а н н я  р із н о ї ін т е н с и в н о с т і та  з м іс т у  б у л и  х а р а к т ер н і дл я  

х в о р и х  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ. Д о м ін у ю ч и м и  б у л и  о зн а к и  р е а к т и в н о ї  

т р и в о г и  с е р е д н ь о г о  р ів н я  (9 5 ,7 %  п а ц ієн т ів ) н а  тл і о с о б и с т іс н о ї  т р и в о ж н о с т і т е ж  

с е р е д н ь о г о  р ів н я  (9 3 ,1 %  х в о р и х ). В с т а н о в л е н о , щ о  зб іл ь ш е н н я  п р о я в ів  т р и в о г и  

б у л о  п о в ’я за н о  із  зр о ст а н н я м  п р о я в ів  д е п р е с и в н и х  п о р у ш е н ь  (p < 0 ,0 0 1 ) .

4 . Д о в е д е н о , щ о  п ід  в п л и в о м  р е а б іл іт а ц ії в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій , 

ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  і п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  

в ід б у в а л а с ь  д о с т о в ір н о  ш в и д ш е  за  н а с т у п н и м и  п о к а зн и к а м и  оц ін к и : м ’я зо в о ї  

с и л и  ( р < 0 ,0 0 1 ) ,  с п а с т и ч н о с т і за  m A S  (р = 0 ,0 0 2 ) ,  а к т и в н о ст і у  щ о д е н н о м у  ж и т т і за  

B a rth e l A D L  In d e x  (р = 0 ,0 0 2 ) ,  ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і за  m R S  (р < 0 ,0 0 1 ) ,  

с т а н у  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  за  M M S E  (р < 0 ,0 0 1 ) ,  д е п р е с ії  за  H D R S  (р < 0 ,0 0 1 ) ,  

т р и в о г и  за  S T A I S A  (р < 0 ,0 0 1 )  т а  S T A I T A  (р < 0 ,0 0 1 ) .  В с т а н о в л е н о , щ о  

р е а б іл іт а ц ія  с п р и я є  д о с т о в ір н о м у  (р < 0 ,0 0 1 )  зб іл ь ш е н н ю  к іл ь к існ о г о  в м іс т у  B e ta -  

N G F  у  с и р о в а т ц і к р ов і.

5. В с т а н о в л е н о , щ о  б іо м а р к е р а м и  п р о г н о з у  в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  і 

ф у н к ц іо н а л ь н о ї н е з а л е ж н о с т і у  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ  є  н а с т у п н і  

п ок азн и к и : б а л  за  N I H S S , р о з м ір  в о г н и щ а  ін с у л ь т у , в ік  п а ц іє н т а , п о к а зн и к  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  у  си р о в а т ц і к р о в і, к іл ь к ість  ф ак тор ів  р и зи к у  

р о зв и т к у  с е р ц е в о -с у д и н н и х  за х в о р ю в а н ь , п о к а зн и к  р ів н я  д е п р е с і ї  за  H D R S ,  

п о к а зн и к  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  за  S T A I S A .

6. В с т а н о в л е н о , щ о  б іо м а р к е р а м и  п р о г н о з у  в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  

ф у н к ц ій  у  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і М П ІІ  є  так і п о к а зн и к и : к іл ь к існ и й  в м іст  

B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р о в і, с т у п ін ь  л е й к о а р е о зу  за  ш к а л о ю  Ф а зе к а с , с т о р о н а  

л о к а л іза ц ії в о г н и щ а  ін с у л ь т у , п о к а зн и к  р ів н я  д е п р е с ії  за  H D R S , б а л  за  B a rth e l 

A D L  In d e x , в ік  п а ц ієн т а .

7 . В с т а н о в л е н о , щ о  б іо м а р к е р а м и  п р о г н о з у  в ід н о в л е н н я  п с и х о е м о ц ій н о г о  

с т а н у , а  с а м е  зн и ж е н н я  п р о я в ів  д е п р е с ії ,  у  п а ц іє н т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і М П ІІ  

є: б а л  за  B a rth e l A D L  In d e x , б а л  за  N I H S S , в ік  п а ц іє н т а , о ц ін к а  за  m R S , с т о р о н а
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л о к а л іза ц ії ін с у л ь т у . Б іо м а р к ер а м и , щ о  п р о г н о зу ю т ь  зм е н ш е н н я  в и р а ж е н о с т і  

р е а к т и в н о ї т р и в о г и  з а  S T A I S A  є: о ц ін к а  за  m R S , б а л  за  N IH S S .

8. В и з н а ч е н о , щ о  н е й р о т р о ф іч н и й  ф а к т о р  B e ta -N G F  м о ж е  б у т и  

п р о г н о с т и ч н и м  б іо м а р к е р о м  в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  і р у х о в и х  ф у н к ц ій  т а  

ф у н к ц іо н а л ь н о ї н е з а л е ж н о с т і. В с т а н о в л е н о , щ о  п р и р іс т  д и н а м ік и  в ід н о в л е н н я  

к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  за  M M S E  ст а н о в и в  0 ,4 2 ± 0 ,0 7  б а л и  н а  к о ж е н  д о д а т к о в и й  

п г /м л  B e ta -N G F  (р = 0 ,0 1 3 ) .  В и з н а ч е н о , щ о  в с е р е д н ь о м у  д и н а м ік а  в ід н о в л е н н я  за  

B a rth e l A D L  In d e x  зр о с т а л а  н а  0 ,7 1 ± 0 ,0 9  б а л и  н а  к о ж е н  п г /м л  B e ta -N G F  (р = 0 ,0 2 9 ) .  

В с т а н о в л е н о , щ о  д о с т о в ір н е  (р < 0 ,0 0 1 )  зб іл ь ш е н н я  к іл ь к існ о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  

у  с и р о в а т ц і к р ов і б у л о  л и ш е  у  п а ц ієн т ів , як і п р о й ш л и  к у р с  р е а б іл іт а ц ії.
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1. З м е т о ю  п р о г н о зу в а н н я  в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  і ф у н к ц іо н а л ь н о ї  

с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  т а  п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у  у  п а ц ієн т ів  у  

в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ р е к о м е н д о в а н о  в и зн а ч а т и  н а с т у п н і б іо м а р к ер и : б а л  за  

N I H S S , р о з м ір  і л о к а л іза ц ія  в о г н и щ а  ін с у л ь т у , с т у п ін ь  л е й к о а р е о з у  за  ш к а л о ю  

Ф а зе к а с , в ік  т а  стать  п а ц ієн т а , к іл ь к ість  ф а к т о р ів  р и зи к у  р о зв и т к у  с е р ц е в о -  

с у д и н н и х  за х в о р ю в а н ь , б а л  за  B a rth e l A D L  I n d e x , о ц ін к а  за  m R S , п о к а зн и к  

к іл ь к іс н о г о  в м іс т у  B e ta -N G F  у  с и р о в а т ц і к р о в і, п о к а зн и к  д е п р е с і ї  за  H D R S ,  

п о к а зн и к  р е а к т и в н о ї т р и в о г и  за  S T A I S A .

2 . З а п р о п о н о в а н і п р о г н о с т и ч н і б іо м а р к е р и  р е к о м е н д о в а н о  

в и к о р и с т о в у в а т и  в п р а к т и ч н ій  д ія л ь н о с т і ч л ен а м  м у л ь т и д и с ц и п л ін а р н о ї  

р е а б іл іт а ц ій н о ї б р и г а д и  п р и  п о с т а н о в ц і м е т и  та  с к л а д а н н і р е а б іл іт а ц ій н о ї  

п р о г р а м и  д л я  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ.

3 . У  п а ц ієн т ів  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і М П ІІ р е к о м е н д о в а н о  в и зн а ч а т и  

к іл ь к існ и й  в м іс т  н е й р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  B e ta -N G F  у  си р о в а т ц і к р ов і з  м е т о ю  

о б 'є к т и в іза ц ії с т а н у  п о р у ш е н и х  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  т а  в я к о ст і б іо м а р к е р у  

в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  ф у н к ц ій  і ф у н к ц іо н а л ь н о ї н е з а л е ж н о с т і.

4 . З м е т о ю  п ід в и щ е н н я  е ф е к т и в н о с т і т а  т е м п ів  в ід н о в л е н н я  р у х о в и х  

ф у н к ц ій  і ф у н к ц іо н а л ь н о ї с п р о м о ж н о с т і, к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  та  

п с и х о е м о ц ій н о г о  с т а н у , а т а к о ж  із  м е т о ю  зб іл ь ш е н н я  к іл ь к існ о г о  р ів н я  

н е р о т р о ф іч н о г о  ф а к т о р у  B e ta -N G F  р е к о м е н д о в а н о  за с т о с у в а н н я  р е а б іл іт а ц ії  

у с ім  п а ц ієн т а м  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  М П ІІ.
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3 . W o lfe  C D . T h e  im p a c t  o f  strok e . B r  M e d  B u ll. 2 0 0 0 ;5 6 ( 2 ) :2 7 5 -8 6 . D O I: 

1 0 .1 2 5 8 /0 0 0 7 1 4 2 0 0 1 9 0 3 1 2 0

4 . W o r ld  h e a lth  s ta tis t ic s  2 0 1 6 :  m o n ito r in g  h e a lth  fo r  th e  S D G s , su sta in a b le

d e v e lo p m e n t  g o a ls  [In ternet]. W o r ld  H e a lth  O r g a n iz a tio n , G e n e v a , S w itze r la n d ;  

2 0 1 6  [c ite d  2 0 2 2  N o v  2 0 ] . 121 p. A v a ila b le  from :

h t tp s : / /m a il.g o o g le .c o m /m a il/u /0 /# in b o x /Q g r c J H r h x B S K P Q R H p v L v g T L z z Q X T  

K W w M N k b ? p ro j e c to r =  1 & m e s sa g e P a r tI d = 0 .1

5. T h rift A G , C a d ilh a c  D A , T h ayab aran ath an  T , H o w a r d  G , H o w a r d  V J , R o th w e ll  

P M , e t a l. G lo b a l strok e  s ta tis tic s . Int J S trok e. 2 0 1 4 ;9 ( 1 ) :6 -1 8 . D O I: 

1 0 .1 1 1 1 /ij s .1 2 2 4 5

6. F e g in  V L , K rish n a m u rth i R V , P arm ar P , N o r r v in g  B , M e n sa h  G A , B e n n e tt  D A ,  

et a l. U p d a te  o n  th e  G lo b a l B u rd en  o f  I s c h e m ic  an d  H e m o r r h a g ic  S trok e  in  1 9 9 0 

2 0 1 3 :  T h e  G B D  2 0 1 3  S tu d y . N e u r o e p id e m io lo g y . 2 0 1 5 ;4 5 (3 ) :  1 6 1 -7 6 . D O I: 

1 0 .1 1 5 9 /0 0 0 4 4 1 0 8 5

7. К у п к о  Н . Ін с у л ь т  ш л я х и  п о д о л а н н я  п р о б л е м и  с в іт о в о г о  м а с ш т а б у . 

З д о р о в ’я У к р а їн и . 2 0 2 0 ;1 (5 2 ) :1 2 -5 .

8. F e ig in  V L . A n th o lo g y  o f  strok e  e p id e m io lo g y  in  th e  2 0 th  an d  2 1 st cen tu ries:  

A s s e s s in g  th e  p a st, th e  p resen t, an d  e n v is io n in g  th e  fu tu re . Int J o f  S trok e. 

2 0 1 9 ;1 3 ( 9 ) :2 0 -3 6 . D O I: 1 0 .1 1 7 7 /1 7 4 7 4 9 3 0 1 9 8 3 2 9 9 6

9. М іщ е н к о  Т С . В т о р и н н а  п р о ф іл а к т и к а  ін с у л ь т у  в п и т а н н я х  т а  в ід п о в ід я х . 

З д о р о в ’я У к р а їн и . 2 0 1 8 ;1 :2 0 -1 .

10. W a fa  H A , W o lfe  C D , E m m e tt E , R o th  G A , J o h n so n  C O , W a n g  Y . B u r d e n  o f

https://mail.google.com/mail/u/0/%23inbox/QgrcJHrhxBSKPQRHpvLvgTLzzQXT
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S trok e  in  E urope: T h ir ty -Y ea r  P r o je c tio n s  o f  In c id e n c e , P r e v a le n c e , D e a th s , and  

D is a b ility -A d ju s te d  L ife  Y e a rs . S trok e. 2 0 2 0  A u g ;5 1 ( 8 ) :2 4 1 8 - 2 7 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 2 0 .0 2 9 6 0 6

11. O 'D o n n e ll M J, X a v ie r  D , L iu  L , Z h a n g  H , C h in  S L , R a o -M e la c in i P , e t a l. R isk  

fa c to r s  fo r  is c h a e m ic  an d  in tracereb ra l h a e m o r r h a g ic  strok e  in  2 2  c o u n tr ie s  (th e  

IN T E R S T R O K E  stu d y): a  c a se -c o n tr o l stu d y . L a n g e t. 2 0 1 0 ;3 7 6 ( 9 7 3 5 ) :1 1 2 -2 3 .  

D O I: 1 0 .1 0 1 6 /S 0 1 4 0 - 6 7 3 6 ( 1 0 ) 6 0 8 3 4 - 3

12. L e e s  K R , C a so  V , F isc h e r  U , T a tlisu m a k  T; E x e c u t iv e  C o m m itte e  an d  B o a rd  

o f  th e  E u ro p ea n  S trok e  O rg a n isa tio n . L a u n c h in g  th e  E u ro p ea n  S trok e  Journal: T h e  

E u ro p ea n  S trok e  O r g a n isa tio n  p e r sp e c t iv e . E ur S trok e  J. 2 0 1 6  M a r ;1 (1 ):4 -5 . D O I: 

1 0 .1 1 7 7 /2 3 9 6 9 8 7 3 1 6 6 3 0 4 6 3

13. З о зу л я  ІС , З о з у л я  А І. Е п ід е м іо л о г ія  ц е р е б р а л ь н и х  за х в о р ю в а н ь  в 

У к р а їн і. У к р . ч а с о п и с . 2 0 1 1 ;5 :3 8 -4 1 .

14. K ru e g er  H , L in d sa y  P , C o te  R , K ap ral M K , K a c z o r o w s k i J, H ill  M D . C o st  

a v o id a n c e  a s so c ia te d  w ith  o p tim a l strok e  care. S trok e. 2 0 1 2 ;4 3 : 2 1 9 8 -2 0 6 . D O I: 

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 1 .6 4 6 0 9 1

15. М іщ е н к о  Т С , З о з у л я  Ю П . П р о б л е м и  с у д и н н о -ц е р е б р а л ь н о ї п а т о л о г ії т а  

ш л я х и  їх  в и р іш ен н я . Ж у р н . Н ац . ак ад . м е д . н а у к  У к р а їн и . 2 0 1 1 ;1 7 ( 1 ) :1 9 -2 5 .

16. R o sa m o n d  W , F le g a l K , F u rie  K , G o  A , G r ee n lu n d  K , H a a se  N , et al. H eart  

d is e a s e  an d  strok e  s ta tis t ic s  -  2 0 0 8  U p d ate: A  R e p o r t fr o m  th e  A m e r ic a n  H eart  

A s s o c ia t io n  S ta tis t ic s  C o m m itte e  an d  S trok e  S ta tis t ic s  S u b c o m m itte e . C ircu la tio n . 

2 0 0 8  Jan 2 9 ;1 1 7 ( 4 ) : e 2 5 -1 4 6 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /C I R C U L A T I O N A H A .1 0 7 .1 8 7 9 9 8

17. D a s  A S , R e g en h a r d t R W , F e s k e  S K , G u ro l M E . T rea tm en t A p p r o a c h e s  to  

L a cu n a r  S trok e. J S trok e  C e r e b r o v a sc  D is . 2 0 1 9  A u g ; 2 8 ( 8 ) :2 0 5 5 - 7 8 . D O I: 

1 0 .1 0 1 6 /j .j  s tr o k e c e r e b r o v a sd is  .2 0 1 9 .0 5 .0 0 4

18. K ir c h h o f  P , A d a m o u  A , K n ig h t E , L ip  G Y , N o r r v in g  B , P o u v o u r v il le  G , et. al. 

H o w  ca n  w e  a v o id  a stro k e  c r is is?  W o r k in g  g rou p  report: strok e  p r e v e n tio n  in  

p a tien ts  w ith  atrial f ib r illa t io n  [In ternet]. D e c  2 0 0 9 . [c ite d  2 0 2 2  N o v  2 0 ] . 83  p. 

A v a ila b le  from : h t tp s : / /w w w .s to p a f ib .o r g /d o w n lo a d s /N e w s 2 2 1 .p d f

19. J o n sso n  A C , D e la v a r a n  H , Iw a r sso n  S , S tah l A , N o r r v in g  B , L in d g re n  A .

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7382540/
https://doi.org/10.1161%2FSTROKEAHA.120.029606
https://www.stopafib.org/downloads/News221.pdf
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F u n c tio n a l sta tu s an d  p a tien t-r e p o r ted  o u tc o m e  10  y e a r s  a fter  strok e . S trok e. 2 0 1 4  

J u n ;4 5 (6 ):1 7 8 4 -9 0 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 4 .0 0 5 1 6 4

2 0 . H a n k e y  G J, J a m r o z ik  K , B ro a d h u rst R J, F o r b e s  S , A n d e r so n  C S . L o n g -te r m

d isa b ility  a fter  f ir s t-s tr o k e  an d  r e la ted  p r o g n o s t ic  fa c to r s  in  th e  p erth  c o m m u n ity  

s to k e  stu d u , 1 9 8 9 -1 9 9 0 . S trok e. 2 0 0 2  A p r ;3 3 (4 ) :1 0 3 4 -4 0 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /0 1 .s t r .0 0 0 0 0 1 2 5 1 5 .6 6 8 8 9 .2 4

2 1 . B o g o u s la v s k y  J, A u r i J, K im u ra  J. S trok e  and  n e u r o lo g y : a  p le a  fro m  th e  W F N . 

L a n c e t  N e u r o l. 2 0 0 3 ;2 :2 1 2 -3 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /s 1 4 7 4 - 4 4 2 2 ( 0 3 ) 0 0 3 4 7 - 8

2 2 . V era  R , L a g o  A , F u e n te s  B , G a lle g o  J, T eja d a  J, C a sa d o  I, e t al. In -h o sp ita l  

stroke: a  m u lti-  cen te r  p r o s p e c t iv e  r eg is try . E ur J N e u r o l. 2 0 1 1  J a n ;1 8 (1 ):1 7 0 -6 .  

D O I: 1 0 .1 1 1 1 /j  .1 4 6 8 - 1 3 3 1 .2 0 1 0 .0 3 1 0 5 .x

2 3 . Г о л и к  В А , М о р о з  Е Н , П о г о р е л о в а  С А . И с п о л ь з о в а н и е  м е ж д у н а р о д н о й  

к л а сси ф и к а ц и и  ф у н к ц и о н и р о в а н и я , о г р а н и ч ен и я  ж и з н е д е я т е л ь н о с т и  и  

зд о р о в ь я  в э к с п е р т н о й  н е в р о л о г и ч е с к о й  п р ак ти к е. М іж н а р . н е в р о л о г . ж у р н а л . 

2 0 1 1 ;5 (4 3 ) :  1 3 6 -4 2 .

2 4 . B ern a h a rd  J, E n g lis h  C , J o h n so n  L , C u m m in g  T B . E a r ly  m o b iliz iz a to o n  after  

strok e . S trok e. 2 0 1 5 ;4 6 :1 1 4 1 -6 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 4 .0 0 7 4 3 4

2 5 . Д у б е н к о  А Е , К о р о с т и й  В И , Л и т о в ч е н к о  Т А . Д и а г н о с т и к а  и  л е ч е н и е  

к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й . Р е а л и и  и  п ер сп ек т и в ы . З д о р о в ь е  У к р аи н ы . 

2 0 1 1  ;4 (1 9 ):2 4 -6 .

2 6 . М и щ е н к о  Т С , Ч е м е р  Н М , М о с к о в к о  С П . О ц ен к а  к а ч ест в а  о к азан и я  

и н с у л ь т н о й  п о м о щ и  в с т а ц и о н а р а х  п о  д а н н ы м  р е е с т р а  R E S -Q . М е ж д у н а р .  

н е в р о л о г . ж у р н а л . 2 0 2 0 ;1 6 ( 1 ) :1 0 -6 .

2 7 . М іщ е н к о  Т С , З д е с е н к о  ІВ , Н ік іш к о в а  ІН . К л ін іч н і а сп ек т и  п о с т ін с у л ь т н и х  

к о г н іт и в н и х  п о р у ш е н ь . М іж н а р . н ев р о л о г . ж у р н а л . 2 0 1 5 ;7 :3 5 -4 1 .

2 8 . С т о я н о в  А Н , П у л ы к  А Р , Х р а м ц о в  Д Н . В о з м о ж н о с т и  р е а б и л и т а ц и и  

п о с т и н с у л ь т н ы х  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш ен и й . У к р . в іс н . п с и х о н е в р о л о г ії.  

2 0 1 7 ;2 5 (В и п . 3 ) :1 0 8 -1 0 .

2 9 . D e lv a  M , L y tv y n e n k o  N , D e lv a  I. F a cto r  a s so c ia te d  th e  t im e -b a s e d  

p h e n o m e n o lo g y  o f  p o s t-s tr o k e  fa t ig u e  o v e r  th e  fir st y e a r  a fter  strok e  o c cu rr e n c e .
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G e o g g a in  m e d ic a l n e w s . 2 0 1 8 ;2 7 9 :9 2 -7 .

3 0 . E d w a r d so n  M . I s c h e m ic  strok e  p r o g n o s is  in  a d u lts . U p T o D a te  [In ternet]. [c ite d  

2 0 2 2  N o v  2 0 ] . A v a ila b le  from : h t tp : //w w w .u p to d a te .c o m /c o n te n ts /is c h e m ic -s tr o k e -  

p r o g n o s is - in -a d u lts

3 1 . K u m ar S, S e lim  M H , C a p la n  L R . M e d ic a l c o m p lic a t io n s  a fter  strok e . L a n c e t  

N e u r o l. 2 0 1 0  J a n ;9 (1 ):3 6 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /S 1 4 7 4 - 4 4 2 2 ( 0 9 ) 7 0 3 5 3 - 9

3 2 . М и щ е н к о  Т С , М и щ е н к о  В Н . Н е в р о л о г и я  в в о п р о с а х  и  отв етах : сп р ав . 

и зд а н и е . 5 -е  и зд . К и ев: З д о р о в ’я У к р а їн и ; 2 0 1 8 . 3 4 0  с.

3 3 . У н іф ік о в а н и й  к л ін іч н и й  п р о т о к о л  м е д и ч н о ї д о п о м о г и . Іш е м іч н и й  ін с у л ь т

(е к с т р е н а , п ер в и н н а , в т о р и н н а  (с п е ц іа л ізо в а н а )  м е д и ч н а  д о п о м о г а , м е д и ч н а  

р е а б іл іт а ц ія )  [Ін т ер н ет ]. Н ак аз М О З  У к р а їн и  0 3 .0 8 .2 0 1 2  №  6 0 2 . 2 0 1 2  

[ц и т о в а н о  2 0 2 2  Л и с т о п  2 0 ] . 1 2 0  с. Д о с т у п н о :

h t tp s : / /w w w .d e c .g o v .u a /w p c o n te n t /u p lo a d s /2 0 1 9 /1 1 /2 0 1 2 _ 6 0 2 d o d 4 y k p m d .p d f

3 4 . S c h u lz  U G , R o th w e ll  P M . D if f e r e n c e s  in  v a sc u la r  r isk  fa c to r s  b e tw e e n  

e t io lo g ic a l  su b ty p e s  o f  is c h e m ic  stroke: im p o rta n c e  o f  p o p u la t io n -b a se d  s tu d ies . 

S trok e. 2 0 0 3 ;3 4 ( 8 ) :2 0 5 0 -9 .  D O I: 1 0 .1 1 6 1 /0 1 . S T R .0 0 0 0 0 7 9 8 1 8 .0 8 3 4 3 .8 C

3 5 . D e n n is  M S , B a m fo r d  IM , S a n d e r c o c k  P A , W a r lo w  C P . A  c o m p a r iso n  o f  r isk  

fa c to r s  a n d p r o g n o s is  fo r  tra n sien t is c h e m ic  a ttack s an d  m in o r  is c h e m ic  s tro k es. T h e  

O x fo r d sh ir e  C o o m u n ity  S trok e  P ro jec t. S trok e. 1 9 8 9 ;2 0 (1 1 ):  1 4 9 4 -9 . D O I: 

1 0 .1 1 6 1 /0 1 .s tr .2 0 .1 1 .1 4 9 4

3 6 . G B D  2 0 1 6  R is k  F a c to r s  C o lla b o ra to rs . G lo b a l, r e g io n a l, an d  n a tio n a l 

c o m p a r a tiv e  r isk  a s s e s s m e n t  o f  8 4  b e h a v io u r a l, e n v ir o n m e n ta l an d  o c c u p a tio n a l, 

an d  m e ta b o lic  r isk s  or c lu s te r s  o f  r isk s , 1 9 9 0 -2 0 1 6 :  a  s y s te m a tic  a n a ly s is  fo r  th e  

G lo b a l B u r d e n  o f  D is e a s e  S tu d y  2 0 1 6 . L a n c e t. 2 0 1 7 ;3 9 0 ( 1 0 1 0 0 ) :1 3 4 5 -4 2 2 .  D O I: 

1 0 .1 0 1 6 /S 0 1 4 0 - 6 7 3 6 ( 1 7 ) 3 2 3 6 6 - 8

3 7 . S te v e n s  E , M c K e v it t  C , E m m e tt E , W o lfe  C D , W a n g  Y . T h e  b u rd en  o f  strok e

in  E u ro p e . R ep ort. K in g 's  C o lle g e  L o n d o n . S trok e  A ll ia n c e  fo r  E u ro p e  (S A F E )  

[In ternet]. 2 0 1 7  [c ite d  2 0 2 2  N o v  2 0 ] . 131  p. A v a ila b le  from :

w w w .s tr o k e e u r o p e .e u /d o w n lo a d s /T h e B u r d e n O fS tr o k e In E u r o p e  R e p o r t .p d f

3 8 . R o s e  G . S tra teg y  o f  p rev en tio n : le s s o n s  fro m  c a rd io v a sc u la r  d ise a se . B r  M e d  J

http://www.uptodate.com/contents/ischemic-stroke-prognosis-in-adults
http://www.uptodate.com/contents/ischemic-stroke-prognosis-in-adults
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Selim+MH&cauthor_id=20083041
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Caplan+LR&cauthor_id=20083041
https://www.dec.gov.ua/wpcontent/uploads/2019/11/2012_602dod4ykpmd.pdf
http://www.strokeeurope.eu/downloads/TheBurdenOfStrokeInEurope
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(C lin  R e s  E d ). 1 9 8 1  ;2 8 2 (6 2 7 9 ):  1 8 4 7 -5 1 . D O I: 1 0 .1 1 3 6 /b m j .2 8 2 .6 2 7 9 .1 8 4 7

3 9 . W o r ld  H e a lth  O r g a n iza tio n . W H O  g lo b a l rep ort o n  tren d s in  p re v a  le n c e  o f  

to b a c c o  s m o k in g  [In tern et]. 2 0 1 5  [c ite d  2 0 2 2  N o v  2 0 ] . A v a ila b le  from : 

h ttp ://a p p s .w h o .in t/ir is /b it  s t r e a m /1 0 6 6 5 /1 5 6 2 6 2 /1 /9 7 8 9 2 4 1 5 6  4 9 2 2 _ e n g .p d f .u a .1

4 0 . Е в р о п ей с к а я  с т р а т еги я  б о р ь б ы  п р о т и в  табак а . К о п е н г а г е н , Е в р о п е й с к о е

р е г и о н а л ь н о е  б ю р о  В О З  [In tern et]. 2 0 0 2  [c ite d  2 0 2 2  N o v  2 0 ] . A v a ila b le  from : 

h ttp : / /w w w .e u r o .w h o .in t /__ d a t a /a s s e t s /p d f _ ^ le /0 0 2 0 /6 8 1 0 5 /e 7 7 9 7 6 r .p d f

4 1 . K le in e -W e b e r  H , S c h r o e d e r  S. S A R S -C o V -2  c e l l  en try  d e p e n d s  o n  A C E 2  

an d  T M P R S S 2  an d  Is b lo c k e d  b y  a c lin ic a l ly  p r o v e n  p r o te a se  in h ib ito r . C e ll. 

2 0 2 0 ;1 8 1 : 2 7 1 -8 0 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j .c e l l .2 0 2 0 .0 2 .0 5 2

4 2 . Q u resh i A I , A b d -A lla h  F , A l-S e n a n i F , A y ta c  E , B o r h a n i-H a g h ig h i A , C ic c o n e

A , e t al. M a n a g e m e n t o f  acu te  is c h e m ic  strok e in  p a tien ts  w ith  C O V I D -1 9  in fe c t io n  

A m  J E m e r g  M e d . 2 0 2 0  J u l;3 8 (7 ) :1 5 4 8 .e 5 -1 5 4 8 .e 7 . D O I:

1 0 .1 0 1 6 /j .a j e m .2 0 2 0 .0 5 .0 1 8

4 3 . K arab u lu t A B , K iran  T R , B o la y ir  A . C o m p lic a t io n s  r e la ted  to  C O V ID -1 9  

in fe c t io n  in  n e u r o lo g ic a l d is e a se s . C u m h u r iy e t M e d  J. 2 0 2 1 ; 4 3 ( 4 ) :3 1 4 -2 2 .  D O I: 

1 0 .7 1 9 7 /c m j .1 0 2 0 8 5 7

4 4 . F r id m a n  S , B r e s  B u llr ic h  M , J im e n e z -R u iz  A , C o sta n tin i P , S h ah  P , Just C , et  

al. S trok e  r isk , p h e n o ty p e s , an d  d ea th  in  C O V ID -1 9 : S y s te m a tic  r e v ie w  an d  n e w ly  

rep o rted  c a se s . N e u r o lo g y . 2 0 2 0  D e c  1 5 ;9 5 (2 4 ) :e 3 3 7 3 -8 5 . D O I: 

1 0 .1 2 1 2 /W N L .0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 8 5 1

4 5 . D im y a n  M A , C o h e n  L G . N e u r o p la s t ic ity  in  th e  c o n te x t  o f  m o to r  reh a b ilita tio n

after  strok e. N a t  R e v  N e u r o l. 2 0 1 1  F e b ;7 (2 ) :7 6 -8 5 .

D O I: 1 0 .1 0 3 8 /n r n e u r o l.2 0 1 0 .2 0 0

4 6 . A la w ie h  A , Z h a o  J, F e n g  W . F a c to r s  a f fe c t in g  p o s t-s tr o k e  m o to r  reco v ery :  

Im p lic a t io n s  o n  n eu ro th era p y  a fter  b ra in  in jury . B e h a v  B ra in  R e s . 2 0 1 8  M ar  

1 5 ;3 4 0 :9 4 -1 0 1 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j .b b r .2 0 1 6 .0 8 .0 2 9

4 7 . C o u tts  S B . P r e v e n tin g  u n n e c e ssa r y  d isa b ility  a fter  strok e  in  S c o tla n d . 

L a n c et. 2 0 1 9  O ct 5 ; 3 9 4 ( 1 0 2 0 5 ) :1 2 2 5 -6 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /S 0 1 4 0 - 6 7 3 6 ( 1 9 ) 3 1 3 9 4 - 7

4 8 . M a rk u s H S . R e d u c in g  d is a b ility  after stro k e . In t J S trok e. 2 0 2 2  M a r ;1 7 (3 ):2 4 9 -

http://apps.who.int/iris/bit
http://www.euro.who.int/
https://doi.org/10.1016/j.cell.2020.02.052)
https://doi.org/10.1038/nrneurol.2010.200
https://doi.org/10.1016/j.bbr.2016.08.029
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(19)31394-7
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5 0 . D O I: 1 0 .1 1 7 7 /1 7 4 7 4 9 3 0 2 2 1 0 8 0 9 0 4

4 9 . A y  H , B er n n er  T , A r sa v a  E M , F u rie  K L , S in g h a l A B , J e n se n  M B , e t a l. A  

c o m p u te r iz e d  a lg o r ith m  fo r  e t io lo g ic  c la s s if ic a t io n  o f  s tk o k e  sy s te m . S trok e  

2 0 0 7 ;3 8 ( 1 1 ) :2 9 7 9 -8 4 .  D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 0 7 .4 9 0 8 9 6

5 0 . K a m e l H , H e a le y  JS. C a r d io e m b o lic  S trok e. C ir cu la tio n  R e se a r c h . 2 0 1 7  

F e b ;1 2 0 (I s s u e  3 ) :5 1 4 -2 6 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /C I R C R E S A H A .1 1 6 .3 0 8 4 0 7

5 1 . Y a g h i S , R a z  E , Y a n g  D , C u ttin g  S , M a c  G rory  B , E lk in d  M S , e t a l. L acu n ar  

stroke: m e c h a n is m s  an d  th era p eu tic  im p lic a t io n s . J N e u r o l N e u r o su r g  P sy c h ia tr y . 

2 0 2 1 ;9 2 : 8 2 3 -3 0 . D O I: 1 0 .1 1 3 6 /jn n p -2 0 2 1 -3 2 6 3 0 8

5 2 . Y a g h i S , E lk in d  M S . C r y p to g e n ic  stroke: A  d ia g n o st ic  c h a lle n g e . N e u r o l C lin  

P ract. 2 0 1 4  O c t;4 (5 ) :3 8 6 -9 3 . D O I: 1 0 .1 2 1 2 % 2 F C P J .0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 8 6

5 3 . L a m y  C , G ia n n e s in i C , Z u b er  M , A rq u iz a n  C , M e d e r  JF , T rystram  D , e t al. 

C lin ic a l an d  im a g in g  f in d in g s  in  c r y p to g e n ic  strok e  p a tien ts  w ith  an d  w ith o u t  p a ten t  

fo r a m e n  o v a le : th e  P F O -A S A  S tu d y . A tr ia l S ep ta l A n e u r y sm . S trok e. 2 0 0 2  

M a r ;3 3 (3 ):7 0 6 -1 1 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /h s 0 3 0 2 .1 0 4 5 4 3

5 4 . H e lm s  J, K rem er  S , M erd ji H . N e u r o lo g ic  fe a tu re s  in  s e v e r e  S A R S -C o V -2  

in fe c t io n . N  E n g l J M e d . 2 0 2 0 ;3 8 2 ( 2 3 ) :2 2 6 8 -7 0 .  D O I: 1 0 .1 0 5 6 /N E J M c 2 0 0 8 5 9

5 5 . N g u y e n -H u y n h  M N , T a n g  X N , V in s o n  D R , F lin t  A C , A le x a n d e r  JG , M e ig h a n  

M , e t al. A c u te  S trok e  P r e se n ta tio n , C are, and  O u tc o m e s  in  C o m m u n ity  H o s p ita ls  

in  N o rth ern  C a lifo r n ia  D u r in g  th e  C O V ID -1 9  P a n d e m ic . S trok e. 2 0 2 0  

O c t;5 1 (1 0 ) :2 9 1 8 -2 4 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /s tr o k e a h a .1 2 0 .0 3 1 0 9 9

5 6 . L i Y , L i M , W a n g  M , Z h o u  Y , C h a n g  J, X ia n  Y , e t a l. A c u te  cer e b r o v a sc u la r  

d is e a s e  fo l lo w in g  C O V ID -1 9 : a  s in g le  cen ter , r e tr o sp e c t iv e , o b se r v a tio n a l stu d y . 

S trok e  V a s c  N e u r o l. 2 0 2 0  S e p ;5 (3 ) :2 7 9 -8 4 . D O I: 1 0 .1 1 3 6 /s v n -2 0 2 0 - 0 0 0 4 3 1

5 7 . N iu  J, S h e n  L , H u a n g  B , Y e  F , Z h a o  L , W a n g  H , et a l. N o n - in v a s iv e

b io lu m in e s c e n c e  im a g in g  o f  H C o V -O C 4 3  in fe c t io n  an d  th era p y  in  th e  cen tra l 

n e r v o u s  sy s te m  o f  l iv e  m ic e . A n tiv ir a l R e s . 2 0 2 0  J a n ;1 7 3 :1 0 4 6 4 6 .

D O I :1 0 .1 0 1 6 /j .a n tiv ir a l .2 0 1 9 .1 0 4 6 4 6

5 8 . М іщ е н к о  Т С , М іщ е н к о  В Н . Н е в р о л о г іч н і у с к л а д н е н н я  у  п а ц ієн т ів  з  

C O V ID - 19. П с и х іа т р ія , н е в р о л о г ія  т а  м е д . п с и х о л о г ія . 2 0 2 1 ;1 6 :2 3 -3 3 .

https://doi.org/10.1177/17474930221080904
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.116.308407
https://doi.org/10.1212%2FCPJ.0000000000000086
https://doi.org/10.1161/strokeaha.120.031099)
https://doi.org/10.1136/svn-2020-000431
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5 9 . Г е р а с и м ч у к  В Р , Г р и б  В А . П ів к у л ь н і о с о б л и в о с т і р о зв и т к у  к о г н іт и в н и х  та  

е м о ц ій н и х  п о р у ш е н ь  у  х в о р и х  у  р а н н ь о м у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і  іш е м іч н о г о  

ін с у л ь т у . М е ж д у н а р . н е в р о л о г . ж у р н а л . 2 0 1 5 ;3 (7 3 ) :1 2 2 -7 .

6 0 . S te v e n s  E , E m m e tt E , W a n g  Y , M c K e v it t  C , W o lfe  C . T h e  B u r d e n  o f  S trok e  in  

E u ro p e . R e p o r t K in g ’s C o lle g e  in  L o n d o n  fo r  th e  S A F E . L o n d o n : S trok e  

A s s o c ia t io n  H o u se ;  2 0 1 6 . 3 0  p.

6 1 . M u rp h y  T H , C orb ett D . P la s t ic ity  d u rin g  strok e  r ec o v e ry : fro m  s y n a p se  to  

b e h a v io u r . N a tu re  R e v  N e u r o s c i . 2 0 0 9 ;1 0 :8 6 1 -7 2 . D O I :1 0 .1 0 3 8 /n r n 2 7 3 5

6 2 . D e l  Z o p p o  G J. S trok e  an d  e n d o v a sc u la r  p r o te c tio n . N  E n g l J M ed . 

2 0 0 6 ;3 5 4 ( 6 ) :3 5 3 -5 . D O I: 1 0 .1 0 5 6 /N E J M p 0 5 8 3 1 2

6 3 . D o n n a n  G A . T h e  I s c h e m ic  P en u m b ra . N Y : In fo r m a  H ea lth ca re; 2 0 0 7 . 3 2 1  p.

6 4 . C ram er S C , Sur M , D o b k in  B H , O 'B r ien  C , S a n g er  T D , T ro ja n o w sk i JQ , e t al. 

H a r n e ss in g  n e u r o p la s tic ity  fo r  c lin ic a l a p p lic a tio n s . B ra in . 2 0 1 1  J u n ;1 3 4  (P t  

6): 1 5 9 1 -6 0 9 . D O I: 1 0 .1 0 9 3 /b r a in /a w r 0 3 9

6 5 . B h erer  L . C o g n it iv e  p la s t ic ity  in  o ld e r  adults: e f fe c t s  o f  c o g n it iv e  tra in in g  and

p h y s ic a l e x e r c ise . A n n  N  Y  A c a d  S c i. 2 0 1 5  M a r ;1 3 3 7 :1 -6 .

D O I :1 0 .1 1 1 1 /n y a s .1 2 6 8 2

6 6 . J o h a n sso n  B B . B ra in  p la s t ic ity  an d  strok e  r eh a b ilita tio n . S tro k e . 2 0 0 0 ;2 0 :2 2 3 -  

3 0 .

6 7 . N u d o  R J. P o s tin fa r c t  co rtica l p la s t ic ity  an d  b e h a v io r a l r e c o v e r y . S trok e. 2 0 0 7  

F e b ;3 8 (2  S u p p l):8 4 0 -5 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 2 4 7 9 4 3 .1 2 8 8 7 .d 2

6 8 . S tro em er  R P , K e n t T A , H u ls e b o s c h  C E . A c u te  in c r e a se  in  e x p r e s s io n  o f  g ro w th  

a s so c ia te d  p ro te in  G A P -4 3  f o l lo w in g  co rtica l is c h e m ia  in  rat. N e u r o s c i  L ett. 

1 9 9 3 ;1 6 2 (1 -2 ) :5 1 -4 .  D O I: 1 0 .1 0 1 6 /0 3 0 4 - 3 9 4 0 ( 9 3 ) 9 0 5 5 7 - 2

6 9 . L i S , C a r m ic h a e l ST . G r o w th -a ss o c ia te d  g e n e  an d  p r o te in  e x p r e s s io n  in  th e  

r e g io n  o f  a x o n a l sp ro u tin g  in  th e  a g e d  b ra in  a fter  strok e . N e u r o b io l D is .  2 0 0 6  

A u g ;2 3 (2 ) :3 6 2 -7 3 . D O I :1 0 .1 0 1 6 /j .n b d .2 0 0 6 .0 3 .0 1 1

7 0 . S h a ffer  J. N e u r o p la s tic ity  an d  C lin ica l P ractice: B u ild in g  B ra in  P o w e r  fo r  H ea lth . 

F ront P s y c h o l. 2 0 1 6  Jul 2 6 ;7 :1 1 1 8 . D O I :1 0 .3 3 8 9 /fp s y g .2 0 1 6 .0 1 1 1 8

7 1 . P e k n a  M , P e k n y  M , N i ls s o n  M . M o d u la t io n  o f  n eu ra l p la s t ic ity  as a  b a s is  fo r

http://dx.doi.org/10.1056/NEJMp058312
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stro k e  r eh a b ilita tio n . S trok e. 2 0 1 2 . O ct; 4 3 (1 0 ) :2 8 1 9 -2 8 .  

D O I :1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 2 .6 5 4 2 2 8

7 2 . Ч е р н е н к о  М Е , В о в к  В И . Н е й р о п л а с т и ч н о с т ь : о т  С ан ть я го  Р а м о н -и -К а х а л ь  

д о  н а ш и х  д н е й  (о б з о р  л и т ер а т у р ы ). У к р . в іс н . п с и х о н е в р о л о г ії . 2 0 1 8 ;2 6  В и п . 

1 (9 4 ): 1 1 6 -2 2 .

7 3 . E r ik sso n  P S , P e r f i l ie v a  E , B jo r k -E r ik sso n  T , A lb o r n  A M , N o r d b o r g  C , P e te r so n  

D A , e t al. N e u r o g tn e s is  in  th e  ad u lt h u m a n  h ip p o c a m p u s . N a t  M e d . 1 9 9 8 ;4 :1 3 1 3 -7 .  

D O I: 1 0 .1 0 3 8 /3 3 0 5

7 4 . G o u ld  E , R e e v e s  A J , G ra z ia n o  M S , G r o ss  C G . N e o r o g e n e s is  in  th e  n e o c o r te x  

o f  ad u lt p r im ate . S c ie n c e . 1 9 9 9 ;2 8 6 ( 5 4 3 9 ) :5 4 8 -4 2 . D O I: 

1 0 .1 1 2 6 /s c ie n c e .2 8 6 .5 4 3 9 .5 4 8

7 5 . S p a ld in g  K L , B e r g m a n n  O , A lk a s s  K , B ern a rd  S , S a leh p o u r  M , H u ttn er  H B , et  

al. D y n a m ic s  o f  h ip p o c a m p a l n e u r o g e n e s is  in  ad u lt h u m a n s. C e ll. 2 0 1 3 ;1 5 3 (6 ) :  

1 2 1 9 -2 7 . D O I : 1 0 .1 0 1 6 /j .c e l l .2 0 1 3 .0 5 .0 0 2

7 6 . P o u lo s e  S M , M ille r  M G , S c o tt T , S h u k itt-H a le  B . N u tr it io n a l F a c to rs  A f fe c t in g  

A d u lt  N e u r o g e n e s is  an d  C o g n it iv e  F u n c tio n . A d v  N u tr . 2 0 1 7  N o v  1 5 ;8 (6 ) :8 0 4 -1 1 .  

D O I: 1 0 .3 9 4 5 % 2 F a n .1 1 7 .0 1 6 2 6 1

7 7 .  W e ille r  C , C o lle r  F , F r is to n  K J, W is e  R J, F r a c k o w ia k  R S . F u n c tio n a l  

r eo r g a n iz a tio n  o f  th e  b ra in  in  r e c o v e r y  fro m  striati ca p su la r  in fa r c tio n  in  m a n . A n n  

N e u r o l. 1 9 9 2 ;3 1 :4 6 3 -7 2 . D O I: 1 0 .1 0 0 2 /a n a .4 1 0 3 1 0 5 0 2

7 8 .  W e d e r  B , K n orr U , H e r z o g  H , N e b e l in g  B , K le in s c h m id t  A , H u a n g  Y , e t al. 

T a c tile  e x p lo r a tio n s  o f  sh a p e  a fter  su b c o r tic a l is h e m ic  in fa rc tio n  s tu d ie d  w ith  P E T . 

B ra in . 1 9 9 4 ;1 1 7 :5 9 3 -6 0 5 . D O I: 1 0 .1 0 9 3 /b r a in /1 1 7 .3 .5 9 3

7 9 .  W ard  N S , B r o w n  M M , T h o m p so n  A J , F r a c k o w ia k  R S . T h e  I n f lu e n c e  o f  T im e  

after  S trok e  o n  B ra in  A c t iv a t io n s  d u rin g  a M o to r  T a sk . A n n  N e u r o l. 2 0 0 4  

J u n e ;5 5 (6 ):8 2 9 -3 4 . D O I: 1 0 .1 0 0 2 /a n a .2 0 0 9 9

8 0 . M o r e a u  JM , C ir ie llo  J. C h ro n ic  in term itten t h y p o x ia  in d u c e s  c h a n g e s  in  

e x p r e s s io n  o f  sy n a p tic  p r o te in s  in  th e  n u c le u s  o f  th e  so lita r y  tract. B ra in  R e s . 2 0 1 5  

O c t 5 ;1 6 2 2 :3 0 0 -7 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j .b r a in r e s .2 0 1 5 .0 7 .0 0 7

8 1 . M a n n e lla  F , B a ld a ssa r r e  G . S e le c t io n  o f  co rtica l d y n a m ic s  fo r  m o to r  b e h a v io u r

https://doi.org/10.3945%2Fan.117.016261
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b y  th e  b a sa l g a n g lia . B io lo g ic a l  C y b e r n e tic s . 2 0 1 5 ;1 0 9 : 5 7 5 -9 5 . D O I: 

1 0 .1 0 0 7 /s 0 0 4 2 2 - 0 1 5 - 0 6 6 2 - 6

8 2 .  W in n u b st J, C h e y n e  JE , N ic u le s c u  D , L o h m a n n  C . S p o n ta n e o u s  A c t iv ity  D r iv e s  

L o c a l S y n a p tic  P la s t ic ity  In  V iv o . N e u r o n . 2 0 1 5  Jul 1 5 ;8 7 (2 ) :3 9 9 -4 1 0 . D O I: 

1 0 .1 0 1 6 /j .n e u r o n .2 0 1 5 .0 6 .0 2 9

8 3 .  T h a k u re la  S , S ah u  S K , G a rd in g  A , T iw a r i V K . D y n a m ic s  an d  F u n c tio n  o f  D is ta l  

R e g u la to r y  E le m e n ts  d u rin g  N e u r o g e n e s is  and  N e u r o p la s t ic ity . G e n o m e  R e s . 2 0 1 5  

S e p ;2 5 (9 ) :1 3 0 9 -2 4 . D O I: 1 0 .1 1 0 1 /g r .1 9 0 9 2 6 .1 1 5

8 4 .  T h ic k b r o o m  G W , M a sta g lia  F L . P la s t ic ity  in  n e u r o lo g ic a l d iso rd ers  and  

c h a lle n g e s  fo r  n o n in v a s iv e  b ra in  s tim u la tio n  (N B S ) . J N e u r o e n g  R e h a b il. 2 0 0 9  F e b  

1 7 ;6 :4 . D O I: 1 0 .1 1 8 6 /1 7 4 3 -0 0 0 3 - 6 -4

8 5 .S u  F , X u  W . E n h a n c in g  B ra in  P la s t ic ity  to  P r o m o te  S trok e  R e c o v e r y . F ron t  

N e u r o l. 2 0 2 0 ;1 1 : 5 5 4 0 8 9 . D O I: 1 0 .3 3 8 9 /fn e u r .2 0 2 0 .5 5 4 0 8 9  

8 6 .O u ja m a a  L , R e la v e  I, F ro g er  J. R e h a b ilita tio n  o f  arm  fu n c tio n  after  strok e . 

L itera tu re  r e v ie w . A n n  P h is ic a l  R e h a b ilit  M e d . 2 0 0 9 ;5 2 :2 6 9 -9 3 . D O I: 

1 0 .1 0 1 6 /j  .r e h a b .2 0 0 8 .1 0 .0 0 3

8 7 .D a n c a u s e  N . V ic a r io u s  fu n c tio n  o f  r e m o te  c o r te x  fo l lo w in g  stroke: rec e n t  

e v id e n c e  fro m  h u m a n  an d  a n im a l s tu d ie s . N e u r o sc ie n tis t . 2 0 0 6 ;1 2 ( 6 ) :4 8 9 -9 9 . D O I: 

1 0 . 1 1 7 7 / 1 0 7 3 8 5 8 4 0 6 2 9 2 7 8 2

8 8 .O n ish i H , S u g a w a ra  K , Y a m a sh ir o  K . N e u r o m a g n e tic  a c tiv a tio n  fo l lo w in g  

a c tiv e  an d  p a s s iv e  f in g e r  m o v e m e n ts . B ra in  B e h a v . 2 0 1 3 ;3 ( 2 ) :1 7 8 -9 2 . D O I: 

1 0 .1 0 0 2 /b r b 3 .1 2 6

8 9 . Г у т е н б р у н н е р  К , У о р д  З Б ,  Ч е м б е р л е н  М З ,  р е д а к т о р и . Б іл а  к н и га  з  ф із и ч н о ї  

т а  р е а б іл іт а ц ій н о ї м е д и ц и н и  в Є в р о п і. А л ь я н с  Є в р о п е й с ь к и х  о р га н ів  Ф ізи ч н о ї  

т а  Р е а б іл іт а ц ій н о ї М е д и ц и н и . У к р . ж у р н . ф із и ч н о ї т а  р е а б іл іт а ц ій н о ї  

м е д и ц и н и . 2 0 1 8 ;2 ( Д о д .) : 5 -2 0 6 .

9 0 .  C a rey  L M , A b b o tt  D F , E g a n  G F , O 'K e e fe  G J, J a c k so n  G D , B ern h ard t J, e t al. 

E v a lu a tio n  o f  brain  a c tiv a tio n  w ith  g o o d  and  p o o r  m o to r  r e c o v e r y  a fter  stroke. 

N e u r o r e h a b il N e u r a l R ep a ir . 2 0 0 6 ;2 0 ( 1 ) :2 4 -4 1 . D O I: 1 0 .1 1 7 7 /1 5 4 5 9 6 8 3 0 5 2 8 3 0 5 3

9 1 .  B y l  N , R o d e r ic k  J, M o h a m e d  O , H a n n y  M , K o tle r  J, S m ith  A , et a l. E f fe c t iv e n e s s
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o f  s e n so r y  an d  m o to r  r eh a b ilita tio n  o f  th e  u p p er lim b  fo l lo w in g  th e  p r in c ip le s  o f  

n eu r o p la stic ity : p a tien ts  sta b le  p o s ts tr o k e . N e u r o r e a b il N e u r a l R ep a ir . 

2 0 0 3 ;1 7 (3 ) :  1 7 6 -9 1 . D O I: 1 0 .1 1 7 7 /  0 8 8 8 4 3 9 0 0 3 2 5 7 1 3 7

9 2 .  K o r n e r -B ite n sk y  N . W h e n  d o e s  strok e  r eh a b ilita tio n  en d ?  Int J S trok e. 

2 0 1 3 ;8 (1 ) :8 -1 0 . D O I: 1 0 .1 1 1 1 / j .1 7 4 7 - 4 9 4 9 .2 0 1 2 .0 0 9 6 3 .x

9 3 .  V o y te k  B , D a v is  M , Y a g o  E , B a r c e lo  F , V o g e l  E K , K n ig h t  R T . D y n a m ic  

n e u r o p la s tic ity  a fter  h u m a n  p refron ta l c o r te x  d a m a g e . N e u r o n . 2 0 1 0 ;6 8 :4 0 1 -8 .  

D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j .n e u r o n .2 0 1 0 .0 9 .0 1 8

9 4 .  D a r lin g  W G , P iz z im e n ti M A , M o re c ra ft RJ. F u n c tio n a l r e c o v e r y  fo l lo w in g  

m o to r  c o r te x  le s io n s  in  n o n -h u m a n  prim ates: e x p e r im e n ta l im p lic a t io n s  fo r  h u m a n  

stro k e  p a tien ts . J In tegr  N e u r o sc i. 2 0 1 1  ;1 0 (3 ) :3 5 3 -8 4 .

9 5 . В ін и ч у к  С М , Ф а р т у ш н а  О Є . П е р е х р е с н о -м о з о ч к о в и й  д іа ш и з  у  п а ц ієн т ів  із

г о с т р и м  ін с у л ь т о м : а н а л із  т а  п р е зе н т а ц ія  к л ін іч н и х  в и п а д к ів . М іж н а р . 

н е в р о л о г . ж у р н а л . 2 0 1 8 ;6 (1 0 0 ) :  1 5 -2 0 . D O I :1 0 .2 2 1 4 1 /2 2 2 4 -

0 7 1 3 .6 .1 0 0 .2 0 1 8 .1 4 6 4 5 0

9 6 .  M a s s  M B , F u rie  K L . M o le c u la r  b io m a rk ers  in  stro k e  d ia g n o s is  an d  p r o g n o s is . 

B io m a r k  M e d . 2 0 0 9 ;3 ( 4 ) :3 6 3 -8 3 . D O I: 1 0 .2 2 1 7 /b m m .0 9 .3 0

9 7 .  C a l i f f  R M . B io m a r k e r  d e f in it io n s  an d  th eir  a p p lic a tio n s . E x p  B io l  M ed . 

(M a y w o o d ) . 2 0 1 8 ;2 4 3 : 2 1 3 -2 1 .

9 8 .S p r in g  S , F D A -N I H  B io m a r k e r  W o r k in g  G roup . B E S T  (B io m a r k e r s , E n d p o in tS , 

an d  o th er  T o o ls ) .  F o o d  an d  D r u g  A d m in is tr a tio n . C o -p u b lis h e d  in  B e th e sd a  M D ,  

U S A  b y  N a tio n a l In stitu tes  o f  H ea lth ; 2 0 1 6 . 5 4  р.

9 9 . B o y d  L A , H a y w a r d  K S , W ard  N S . S tin ea r  C M , R o s s o  C , F ish e r  R J , et al. 

Б и о м а р к ер ы  в о с т а н о в л е н и я  п о с л е  и н сул ь та: к л ю ч ев ы е р е к о м е н д а ц и и , 

о с н о в а н н ы е  н а  к о н с е н с у с е , К р у г л о г о  с т о л а  п о  в о с с т а н о в л е н и ю  и  

р е а б и л и т а ц и и  п о с л е  и н су л ь т а . In t J S trok e. 2 0 1 8 ;2 (1 ) :5 -2 0 .

1 0 0 . B io m a r k e r s  D e n it io n s  W o r k in g  G rou p . B io m a r k e r s  an d  su rrogate  

en d p o in ts: p referred  d e f in it io n s  an d  c o n c e p tu a l fra m ew o rk . C lin  P h a rm a co l T her. 

2 0 0 1 ;6 9 ( 3 ) :8 9 -9 5 . D O I: 1 0 .1 0 6 7 /m c p .2 0 0 1 .1 1 3 9 8 9

1 0 1 . З а д о р о ж н а  Б В , С ай к о  О В . Р о л ь  б іо х ім іч н и х  м ар к ер ів  в п а т о г е н е з і,

http://dx.doi.org/10.22141/2224-0713.6.100.2018.146450
http://dx.doi.org/10.22141/2224-0713.6.100.2018.146450
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д іа г н о с т и ц і т а  п р о г н о зу в а н н і г о с т р о ї ц е р е б р а л ь н о ї іш е м ії . М е д и ц и н а  н е о т л о ж .  

с о с т о я н и й . 2 0 1 8 ;4 (9 1 ) :8 6 -9 3 . D O I: 1 0 .2 2 1 4 1 /2 2 2 4 - 0 5 8 6 .4 .9 1 .2 0 1 8 .1 3 7 8 6 3

1 0 2 . D a n c e y  JE , D o b b in  K K , G r o sh en  S , J e ssu p  JM , H r u s z k e w y c z  A H ,  

K o e h le r  M , et al. G u id e lin e s  fo r  th e  d e v e lo p m e n t  an d  in co rp o r a tio n  o f  b io m a rk er  

s tu d ie s  in  ea r ly  c l in ic a l tr ia ls  o f  n o v e l  a g en ts . C lin  C a n cer  R e s . 2 0 1 0 ;1 6 (6 ) :  1 7 4 5 -5 5 .  

D O I: 1 0 .1 1 5 8 /1 0 7 8 -0 4 3 2 .C C R -0 9 - 2 1 6 7

1 0 3 . B ern h ard t J, B o r sc h m a n n  K , B o y d  L , T h o m a s  C a r m ic h a e l S , C orb ett D ,  

C ram er S C , et al. M o v in g  reh a b ila tio n  rese a rc h  forw ard: d e v e lo p in g  c o n s e n su s  

s ta te m e n ts  fo r  reh a b ilita tio n  an d  r e c o v e r y  resea rch . Int J S trok e. 2 0 1 6  Jun; 1 1 (4 ) :4 5 4 -  

8. D O I: 1 0 .1 1 7 7 /1 7 4 7 4 9 3 0 1 6 6 4 3 8 5 1

1 0 4 . d e  B ru ijn  M A , S y n h a e v e  N E , v a n  R ijsb e r g e n  M W , d e  L e e u w  F E , M ark  

R E , J a n sen  B P , e t a l. Q u a lity  o f  L ife  a fter  Y o u n g  I s c h e m ic  S trok e  o f  M ild  S e v e r ity  

Is  M a in ly  In f lu e n c e d  b y  P s y c h o lo g ic a l  F a c to rs . J S trok e  C e r e b r o v a sc  D is . 2 0 1 5  

O c t;2 4 (1 0 ) :2 1 8 3 -8 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j j s t r o k e c e r e b r o v a s d is .2 0 1 5 .0 4 .0 4 0

1 0 5 . B u g n ic o u r t  JM , L e c le r c q  C , C h illo n  JM , D io u f  M , D e r m o n d  H , C a n a p le  

S , e t a l. P r e se n c e  o f  in tracran ia l artery c a lc if ic a t io n  is  a s so c ia te d  w ith  m o r ta lity  and  

v a sc u la r  e v e n ts  in  p a tien ts  w ith  is c h e m ic  strok e  a fter  h o sp ita l d isc h a r g e  :a c o h o r t  

stu d y . S trok e. 2 0 1 1  D e c ;4 2 ( 1 2 ) :3 4 4 7 -5 3 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 1 .6 1 8 6 5 2

1 0 6 . v a n  S e e te r s  T , B ie s s e l s  G J, v a n  der S c h a a f  IC , D a n k b a a r  JW , H o r sc h  A D ,  

L u its e  M J, et a l. P r e d ic tio n  o f  o u tc o m e  in  p a tien ts  w ith  su s p e c te d  a cu te  is c h e m ic  

stro k e  w ith  C T  p e r fu s io n  an d  C T  a n g io g ra p h y : th e  D u tc h  a cu te  strok e  tra il (D U S T )  

stu d y  p r o to c o l. B M C  N e u r o le . 2 0 1 4  F e b  2 5 ;1 4 :3 7 . D O I : 1 0 .1 1 8 6 /1 4 7 1 -2 3 7 7 - 1 4 -3 7

1 0 7 . W e im a r  C , K ö n ig  IR , K r a y w in k e l K , Z ie g le r  A , D ie n e r  H C ; G erm a n  

S trok e  S tu d y  C o lla b o r a tio n . A g e  an d  N a tio n a l In stitu tes  o f  H e a lth  S trok e  S c a le  

S c o r e  w ith in  6 h o u rs  a fter  o n e s t  are accu rate  p re d ic to r s  o f  o u tc o m e  after cereb ra l 

isc h e m ia : d e v e lo p m e n t  an d  ex tern a l v a lid a tio n  o f  p r o g n o s t ic  m o d e ls . S trok e. 2 0 0 4  

J a n ;3 5 (1 ):1 5 8 -6 2 . D O I : 1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 1 0 6 7 6 1 .9 4 9 8 5 .8 B

1 0 8 . B arrett K M , D in g  Y H , W a g n e r  D P , K a llm e s  D F , J o h n sto n  K C ; A S A P  

In v e stig a to r s . C h a n g e  in  d if fu s io n -w e ig h te d  im a g in g  in fa rc t v o lu m e  p red ic ts  

n e u r o lo g ic  o u tc o m e  at 9 0  d a y s . R e su lts  o f  th e  a c u te  strok e  a ccu ra te  p r e d ic tio n
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(A S A P )  tria l ser ia l im a g in g  su b stu d y . S trok e. 2 0 0 9 ;4 0 :2 4 2 2 -7 .  

D O I :1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 0 9 .5 4 8 9 3 3

1 0 9 . M e n e z e s  N M , A y  H , Z h u  M W . T h e  rea l e sta te  fa c to r  q u a n tify in g  th e  

im p a c t o f  in fa rct lo c a t io n  o n  strok e  se v e r ity . S trok e. 2 0 0 7 ;3 8 :1 9 4 -7 .  

D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 2 5 1 7 9 2 .7 6 0 8 0 .4 5

1 1 0 . V o g t  G , L a a g e  R , S h u a ib  A , S c h n e id e r  A . In itia l le s io n  v o lu m e  is  an  in d e 

p e n d e n t p r ed ic to r  o f  c lin ic a l strok e  o u tc o m e  at d a y  90: an  a n a ly s is  o f  th e  V irtu a l 

In tern a tion a l S trok e  T ria ls  A r c h iv e  (V I S T A ) d a tab ase . S trok e. 2 0 1 2 ;4 3 (5 ) :  1 2 6 6 -7 2 .  

D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R 0 K E A H A .1 1 1 .6 4 6 5 7 0

1 1 1 . C h e n g  B , F ork ert N D , Z a v a g lia  M , H ilg e ta g  C C , G o lsa r i A , S ie m o n se n  S,

e t al. I n f lu e n c e  o f  strok e  in fa rc t lo c a t io n  o n  fu n c tio n a l o u tc o m e  m e a su r e d  b y  th e  

m o d if ie d  R a n k in  sc a le . S trok e. 2 0 1 4 ;4 5 ( 6 ) :1 6 9 5 -7 0 2 .

D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /S T R 0 K E A H A .1 1 4 .0 0 5 1 5 2

1 1 2 . L o  R , G ite lm a n  D , L e v y  R , H u lv er sh o r n  J, P arrish  T. Id e n tif ic a t io n  o f  

cr it ica l areas fo r  m o to r  fu n c tio n  r e c o v e r y  in  c h r o n ic  strok e  su b je c ts  u s in g  v o x e l 

b a s e d  le s io n  sy m p to m  m a p p in g . N e u r o Im a g e . 2 0 1 0 ;4 9 : 9 -1 8 . D 0 I : 1 0 .1 0 1 6 /j .n e u -  

r o im a g e .2 0 0 9 .0 8 .0 4 4

1 1 3 . R i le y  JD , L e  V , D e r -Y e g h ia ia n  L , S e e  J, N e w to n  JM , W ard  N S , et al. 

A n a to m y  o f  strok e  in ju ry  p re d ic ts  g a in s  from  th erap y . S trok e. 2 0 1 1 ;4 2 ( 2 ) :4 2 1 -6 .  

D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /S T R 0 K E A H A .1 1 0 .5 9 9 3 4 0

1 1 4 . S c h ie m a n c k  S K , K w a k k e l G , P o s t  M W , K a p p e lle  L J, P r e v o  A J . P r e d ic tin g

lo n g -te r m  in -  d e p e n d e n c y  in  a c t iv it ie s  o f  d a ily  l iv in g  a fter  m id d le  cereb ra l artery  

stroke: d o e s  in fo r m a tio n  fro m  M R I h a v e  a d d ed  p r e d ic t iv e  v a lu e  c o m p  ared  w ith  

c lin ic a l in fo r -  m a tio n ?  S trok e. 2 0 0 6 ;3 7 ( 4 ) :1 0 5 0 -4 . D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /0 1 .

S T R .0 0 0 0 2 0 6 4 6 2 .0 9 4 1 0 .6 f

1 1 5 . Z h u  L L , L in d e n b e r g  R , A le x a n d e r  M P , S c h la u g  G . L e s io n  lo a d  o f  th e  

c o r t ic o sp in a l tract p r e d ic ts  m o to r  im p a ir m en t in  c h r o n ic  strok e. S trok e. 

2 0 1 0 ;4 1 ( 5 ) :9 1 0 -5 . D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /S T R 0 K E A -  H A .1 0 9 .5 7 7 0 2 3

1 1 6 . D e  F re ita s  G R , D e  H  C h r isto p h  D , B o g o u s s la v s k y  J. T o p o g r a p h ic  c la s 
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s if ic a t io n  o f  is c h e m ic  strok e . H an d b  C lin  N e u r o l. 2 0 0 9 ;9 3 : 4 2 5 -5 2 .  

D O I : 1 0 .1 0 1 6 /S 0 0 7 2 - 9 7 5 2 ( 0 8 ) 9 3 0 2 2 - 0

1 1 7 . Z o p f  R , F ru h m an n  B e r g e r  M , K lo s e  U , K arnath  H O . P e r fu s io n  im a g in g  o f  

th e  r ig h t p e r isy lv ia n  n eu ra l n e tw o r k  in  a cu te  sp a tia l n e g le c t . F ron t H u m  N e u r o s c .  

2 0 0 9 ;3 (3 ) :1 5 . D O I :1 0 .3 3 8 9 /n e u -  r o .0 9 .0 1 5 .2 0 0 9

1 1 8 . N ijb o e r  T C , K o lle n  B J , K w a k k e l G . T h e  im p a c t o f  r e c o v e r y  o f  v is u o -  

sp a tia l n e g le c t  o n  m o to r  r e c o v e r y  o f  th e  u p p er  p a re tic  lim b  after strok e . P L o S  O N E . 

2 0 1 4 ;9 ( 6 ) : e 1 0 0 5 8 4 . D O I :1 0 .1 3 7 1 /jo u r n a l. p o n e .0 1 0 0 5 8 4

1 1 9 . M a x to n  C , D in e e n  R A , P a d a m s e y  R C , M u n sh i S K . D o n ’t n e g le c t  

“n e g le c t”—  an u p d a te  o n  p o s t  strok e  n e g le c t . In t J C lin  Pract. 2 0 1 3 ;6 7 : 3 6 9 -7 8 .  

D O I :1 0 .1 1 1 1 /ij c p .1 2 0 5 8

1 2 0 . P u n t T D , R id d o c h  M J. M o to r  n e g le c t :  im p lic a t io n s  fo r  m o v e m e n t  and  

r e h a b ilita tio n  fo l lo w in g  strok e. D is a b il  R e h a b il. 2 0 0 6 ;2 8 : 8 5 7 -6 4 .  

D O I :1 0 .1 0 8 0 /0 9 6 3 8 2 8 0 5 0 0 5 3 5 0 2 5

1 2 1 . H o p e  T M , S e g h ie r  M L , L e f f  A P , P r ic e  CJ. P r e d ic tin g  o u tc o m e  and  

r e c o v e r y  a fter  strok e  w ith  le s io n s  e x tra cted  fr o m  M R I im a g e s . N e u r o im a g e  C lin . 

2 0 1 3 ;2 :4 2 4 -3 3 .

1 2 2 . Z h u  L L , L in d e n b e r g  R , A le x a n d e r  M P , S c h la u g  G . L e s io n  lo a d  o f  th e  

c o r t ic o sp in a l tract p r e d ic ts  m o to r  im p a ir m en t in  c h r o n ic  strok e. S trok e. 

2 0 1 0 ;4 1 ( 5 ) :9 1 0 -5 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A - H A .1 0 9 .5 7 7 0 2 3

1 2 3 . R o o b  G , S c h m id t R , K a p e lle r  P , L e c h n e r  A , H artu n g  H P , F a z e k a s  F . M R I  

e v id e n c e  o f  p a st cereb ra l m i-  c r o b le e d s  in  a h e a lth y  e ld e r ly  p o p u la tio n . N e u r o lo g y .  

1 9 9 9 ;5 2 :9 9 1 -4 . D O I :1 0 .1 2 1 2 /w n l.5 2 .5 .9 9 1

1 2 4 . P a n to n i L . P a th o p h y s io lo g y  o f  a g e -r e la te d  cereb ra l w h ite  m atter  c h a n g e s . 

C e r e b r o v a sc  D is .  2 0 0 2 ;1 3 (2 ) :7 -1 0 .

1 2 5 . V e r m e e r  S E , L o n g str e th  W T , K o u d sta a l PJ. S ile n t  brain  in farcts: a

s y s te m a tic  r e v ie w . L a n c e t N e u r o l. 2 0 0 7 ;6 : 6 1 1 -9 . D O I :1 0 .1 0 1 6 /S 1 4 7 4 -

4 4 2 2 ( 0 7 ) 7 0 1 7 0 - 9

1 2 6 . V e r m e e r  S E , P r in s  N D , d en  H e ije r  T , H o fm a n  A , K o u d sta a l PJ, B r e te le r  

M M . S ile n t b ra in  in fa rc ts  an d  th e  r isk  o f  d e m e n tia  an d  c o g n it iv e  d e c lin e . N  E n g l J
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M e d . 2 0 0 3 ;3 4 8 : 1 2 1 5 -2 2 . D O I: 1 0 .1 0 5 6 /N E J M o a 0 2 2 0 6 6

1 2 7 . S te f fe n s  D C , H e lm s  M J, K r ish n a n  K R , B u r k e  G L . C e reb ro v a scu la r  

d is e a s e  an d  d e p r e ss io n  sy m p to m s  in  th e  c a rd io v a sc u la r  h e a lth  stu d y . S trok e. 

1 9 9 9 ;3 0 :2 1 5 9 -6 6 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /0 1 .s tr .3 0 .1 0 .2 1 5 9

1 2 8 . B o o n  A , L o d d er  J, H e u tsv a n  R a a k  L , K e s s e ls  F . S ile n t brain  in fa rc ts  in  

7 5 5  c o n s e c u t iv e  p a tien ts  w ith  a fir s te v e r  su p raten tor ia l is c h e m ic  strok e. R e la t io n sh ip  

w ith  in d e x -s tr o k e  su b ty p e , v a sc u la r  r isk  fa c to r s , an d  m o rta lity . S trok e. 

1 9 9 4 ;2 5 :2 3 8 4 -9 0 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /0 1 .s tr .2 5 .1 2 .2 3 8 4

1 2 9 . V e r m e e r  S E , K o u d sta a l PJ, O u d k erk  M , H o fm a n  A , B r e te le r  M M . 

P r e v a le n c e  an d  r isk  fa c to rs  o f  s ile n t  brain  in fa rc ts  in  th e  p o p u la t io n -b a se d  R o tterd a m  

S c a n  S tu d y . S trok e. 2 0 0 2 ;3 3 :2 1 -5 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /h s 0 1 0 2 .1 0 1 6 2 9

1 3 0 . A d a c h i T , K o b a y a sh i S , Y a m a g u c h i S. F r e q u e n c y  an d  p a th o g e n e s is  o f  s i 

le n t  su b c o r tic a l brain  in fa rc tio n  in  a cu te  f ir s t-e v e r  is c h e m ic  strok e . In tern  M ed . 

2 0 0 2 ;4 1 :1 0 3 -8 . D O I :1 0 .2 1 6 9 /in te r n a lm e d ic in e .4 1 .1 0 3

1 3 1 . K im  Y S , P ark  S S , L e e  S H . R e d u c e d  s e v e r ity  o f  stro k es  in  p a tien ts  w ith  

s ile n t  brain  in fa r c tio n s . E ur J N e u r o l. 2 0 1 1 ;1 8 :9 6 2 -7 1 . D O I: 1 0 .1 1 1 1 /j .1 4 6 8 -  

1 3 3 1 .2 0 1 0 .0 3 2 8 2 .x

1 3 2 . M o n c a y o  J, d e  F re ita s  G R , B o g o u s s la v s k y  J, A lt ie r i M , v a n  M e lle  G . D o  

tran sien t is c h e m ic  a tta ck s h a v e  a n e u r o p r o te c tiv e  e f fe c t?  N e u r o lo g y .  

2 0 0 0 ;5 4 ( 1 1 ) :2 0 8 9 -9 4 .  D O I :1 0 .1 2 1 2 /w n l .5 4 .1 1 .2 0 8 9

1 3 3 . B r i le y  D P , H a r o o n  S , S erg en t S M , T h o m a s  S. D o e s  le u k o a r a io s is  p red ic t  

m o r b id ity  an d  m o rta lity ?  N e u r o lo g y . 2 0 0 0 ;5 4 ( 1 ) :9 0 -4 .  D O I : 1 0 .1 2 1 2 /w n l .5 4 .1 .9 0

1 3 4 . L e e  S H , K im  B J , R y u  W S , K im  C K , K im  N , P ark  B J , e t a l. W h ite  m atter  

le s io n s  an d  p o o r  o u tc o m e  a fter  in tracereb ra l h em orrh age: a  n a t io n w id e  c o h o r t stu d y . 

N e u r o lo g y . 2 0 1 0 ; 7 4 ( 1 9 ) :1 5 0 2 -1 0 .  D O I :1 0 .1 2 1 2 /W N L .0 b 0 1 3 e 3 1 8 1 d -  d 4 2 5 a

1 3 5 . A b ly a k im o v  R E , A n u fr ie v  P L , T a n a sh y a n  M M . P a th o g e n ic  strok e  s u b 

ty p e s  an d  th e ir  d ia g n o st ic  criter ia  in  p a tien ts  w ith  is c h e m ic  heart d is e a s e  an d  in 

tracran ia l a th er o sc le r o s is :  a  c lin ic a l m o r p h o lo g ic a l stu d y . A n n a ls  o f  C lin ic a l and  

E x p e r im e n ta l N e u r o lo g y . 2 0 1 6 ;1 0 ( 4 ) :5 -1 0 .

1 3 6 . J a c k so n  C , S u d lo w  C . A r e  la cu n a r  s tr o k e s  r e a lly  d ifferen t?  A  s y s te m a tic
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r e v ie w  o f  d if fe r e n c e s  in  r isk  fa c to r  p r o f ile s  b e tw e e n  la cu n a r  an d  n o n la cu n a r  in fa rcts . 

S trok e. 2 0 0 5 ; 3 6 ( 4 ) :891  -9 0 1 . D O I :1 0 .1 1 6 1 /0 1 . S T R .0 0 0 0 1 5 7 9 4 9 .3 4 9 8 6 .3 0

1 3 7 . M o n c a y o  J, D e v u y s t  G , V a n  M e lle  G , B o g o u s s la v s k y  J. C o e x is t in g  c a u s e s  

o f  is c h e m ic  strok e. A r c h  N e u r o l. 2 0 0 0 ;5 7 ( 8 ) :1 1 3 9 -4 4 .  

D O I :1 0 .1 0 0 1 /a r c h n e u r .5 7 .8 .1 1 3 9

1 3 8 . D i T u llio  M R , Z w a s  D R , S a c c o  R L , S c ia c c a  R R , H o m m a  S. L e ft  

v en tr ic u la r  m a s s  an d  g e o m e tr y  an d  th e  r isk  o f  is c h e m ic  strok e . S trok e. 

2 0 0 3 ;3 4 ( 1 0 ) :2 3 8 0 -4 . D 0 I : 1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 0 8 9 6 8 0 .7 7 2 3 6 .6 0

1 3 9 . K aratas M , D i le k  A , E rk an  H , Y a v u z  N , S ö z a y  S , A k m a n  N . F u n c tio n a l  

o u tc o m e  in  strok e  p a tien ts  w ith  atrial fib r illa tio n . A r c h  P h y s  M e d  R e h a b il. 

2 0 0 0 ;8 1 ( 8 ) :1 0 2 5 -9 . D 0 I :1 0 .1 0 5 3 /a p m r .2 0 0 0 .6 9 8 1

1 4 0 . G ia q u in to  S , Ferrara I, M u sc h e r a  R , P a g a n o  G , N o l f e  G . T h e  e f fe c t s  o f  

atrial f ib r illa t io n  o n  fu n c tio n a l r e c o v e r y  in  p o s t-s tr o k e  p a tien ts . D is a b il  R e h a b il. 

2 0 0 1 ;2 3 ( 5 ) :2 0 4 -8 . D 0 I : 1 0 .1 0 8 0 /0 9 6 3 8 2 8 0 1 5 1 0 8 0 6 0 3

1 4 1 . L iu  M , D o m e n  K , C h in o  N . C o m o r b id ity  m e a su r e s  fo r  strok e  o u tc o m e  r e 

search: a p re lim in a ry  stu d y . A r c h  P h y s  M e d  R e h a b il. 1 9 9 7 ;7 8 (2 ):  1 6 6 -7 2 .  

D 0 I : 1 0 .1 0 1 6 /s 0 0 0 3 - 9 9 9 3 ( 9 7 ) 9 0 2 5 9 - 8

1 4 2 . M a r e n g o n i A , C o s s i  S , D e  M a rtin is  M , G h is la  M K , C a la b rese  P A , 

Z a n o lin i G , et al. A d v e r s e  o u tc o m e s  in  o ld er  h o s p ita liz e d  p atien ts: th e  r o le  o f  

m u ltid im e n s io n a l geria tr ic  a s se ss m e n t . A g in g  C lin  E x p  R e s . 2 0 0 3 ;1 5 ( 1 ) :3 2 -7 .  

D 0 I : 1 0 .1 0 0 7 /B F 0 3 3 2 4 4 7 7

1 4 3 . T urhan  N , A ta la y  A , M u d e r r iso g lu  H . P red ic to rs  o f  fu n c tio n a l o u tc o m e  in  

f ir s t-e v e r  is c h e m ic  stroke: a  s p e c ia l in ter e st to  is c h e m ic  su b ty p e s , c o m o r b id ity  and  

a g e . N e u r o  R e h a b ilita tio n . 2 0 0 9 ;2 4 ( 4 ) :3 2 1 -6 . D 0 I :  1 0 .3 2 3 3 /N R E -2 0 0 9 -0 4 8 5

1 4 4 . M u r esa n u  D F . N e u r o p r o te c t io n  a n d  n e u r o p la s tic ity  - a  h o lis t ic  ap p roach  

an d  p e r sp e c t iv e . J N e u r o l S c i. 2 0 0 7 ;2 5 7 :3 8 -4 3 . D 0 I :  1 0 .1 0 1 6 /j j n s .2 0 0 7 .0 1 .0 4 1

1 4 5 . L a i Y J, H a n n em a n  S K , C a sa r e z  R L , W a n g  J, M c C u llo u g h  L D . B lo o d  

b io m a rk er s  fo r  p h y s ic a l r e c o v e r y  in  is c h e m ic  stroke: a  sy s te m a tic  r e v ie w . A m  J 

T ran sl R e s . 2 0 1 9 ;1 1 ( 8 ) :4 6 0 3 -1 3 .

1 4 6 . P ik u la  A , B e is e r  A S , C h en  T C , P r e is  S R , V o r g ia s  D , D e C a r li C , et al.
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S eru m  b r a in -d e r iv e d  n eu ro tro p h ic  fa c to r  and  v a sc u la r  e n d o th e lia l g r o w th  fa c to r  

le v e l s  are a s so c ia te d  w ith  r isk  o f  strok e  and  v a sc u la r  b ra in  injury: F ra m in g h a m  

S tu d y . S trok e. 2 0 1 3 ;4 4 ( 1 0 ) :2 7 6 8 -7 5 .  D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 3 .0 0 1 4 4 7

1 4 7 . M u r esa n u  D F . N e u r o tr o p h ic  fa c to r s  —  from  b e d  to  b e n c h  in  d e m e n tia  

trea tm en t; a  sh ort o v e r v ie w  o f  s o m e  o r ig in a l data. In: S e c o n d  jo in t  c o n g r e s s  o f  

G C N N  an d  S S N N . 2 0 0 9 . С . 9 6 .

1 4 8 . К о ж и н а  Г М , М а р к о в а  М В , Ч у г у н о в  В В , Т к ач ен к о  О В , Д а н іл ев с ь к а  

Н В , Г а п о н о в  К Д , т а  ін . О с о б л и в о с т і с т р у к т у р и  та  р о з п о в с ю д ж е н о с т і а с т е н ії  в 

с т р у к т у р і ц у к р о в о г о  д іа б е т у  2 -г о  т и п у  с е р е д  х в о р и х  р із н и х  с о ц іа л ь н и х  г р у п п . 

П р о б л . е н д о к р и н н о ї п а т о л о г ії. 2 0 2 0 ;2 (7 2 ) :8 9 -9 4 . D O I :1 0 .2 1 8 5 6 /j -P E P .2 0 2 0 .2 .1 1

1 4 9 . Jau ch  E C , L in d s e ll  C , B r o d e r ic k  J, F a g a n  S C , T i l le y  B C , L e v in e  SR .

A s s o c ia t io n  o f  ser ia l b io c h e m ic a l m a rk ers w ith  a c u te  is c h e m ic  stroke: th e  N a tio n a l  

In stitu te  o f  N e u r o lo g ic a l D iso r d e r s  an d  S trok e  r e c o m b in a n t t is s u e  p la s m in o g e n  

a c tiv a to r  S trok e  S tu d y . S trok e. 2 0 0 6  O c t;3 7 (1 0 ) :2 5 0 8 -1 3 .

D O I :1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 2 4 2 2 9 0 .0 1 1 7 4 .9 e

1 5 0 . W u n d e r lich  M T , L in s  H , S k alej M , W a lle s c h  C W , G o ertler  M . N e u r o n -

s p e c if ic  e n o la s e  an d  tau  p ro te in  as n e u r o b io c h e m ic a l m ark ers o f  n eu ro n a l d a m a g e  

are r e la ted  to  e a r ly  c lin ic a l c o u r se  an d  lo n g -te r m  o u tc o m e  in  acu te  is c h e m ic  strok e. 

C lin  N e u r o l N e u r o su r g . 2 0 0 6  S e p ;1 0 8 (6 ) :5 5 8 -6 3 . D O I:

1 0 .1 0 1 6 /j .c l in e u r o .2 0 0 5 .1 2 .0 0 6

1 5 1 . W ill ia m s  D R . T au op ath ies: c la s s if ic a t io n  an d  c lin ic a l u p d a te  o n  

n e u r o d e g e n e r a t iv e  d is e a s e s  a s so c ia te d  w ith  m ic r o tu b u le -a s so c ia te d  p ro te in  tau . 

In tern  M e d  J. 2 0 0 6  O c t ;3 6 (1 0 ) :6 5 2 -6 0 . D O I: 1 0 .n n / j .1 4 4 5 - 5 9 9 4 .2 0 0 6 .0 1 1 5 3 .x

1 5 2 . П е т ю н ін а  О В , К о п у с т я  М П . М о зк о в и й  н е й р о т р о ф іч н и й  ф ак тор  т а  

й о г о  п о л ім о р ф ізм  V a l6 6 M e t  (r s 6 2 6 5 ) . З н а ч ен н я  д л я  с е р ц е в о -с у д и н н о ї с и с т е м и . 

У к р . т е р а п ев т . ж у р н а л . 2 0 2 0 ;2 :5 2 -6 0 . D O I: 1 0 .3 0 9 7 8 /U T J 2 0 2 0 -2 -5 2

1 5 3 . M a a s  M B , F u r ie  K L . M o le c u la r  b io m a rk ers  in  strok e  d ia g n o s is  and  

p r o g n o s is . B io m a r k  M ed . 2 0 0 9  A u g  1 ;3 (4 ):3 6 3 -8 3 . D O I: 1 0 .2 2 1 7 /b m m .0 9 .3 0

1 5 4 . H o lm  S , U e la n d  T , D a h l T B , M ic h e ls e n  A E , S k je lla n d  M , R u s s e ll  D , et  

al. F a tty  A c id  b in d in g  p ro te in  4  is  a s so c ia te d  w ith  ca ro tid  a th e r o sc le r o s is  and
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o u tc o m e  in  p a tien ts  w ith  a cu te  is c h e m ic  strok e. P L o S  O n e . 2 0 1 1 ;6 ( 1 2 ) : e 2 8 7 8 5 .  

D O I: 1 0 .1 3 7 1 /jo u r n a l.p o n e .0 0 2 8 7 8 5

1 5 5 . Г  ав л ов сь к а  Я , Л и т в и н е н к о  Н , Ш л и к о в а  О , І зм а й л о в а  О , Г  ав л ов сь к и й  

О , Ш к о д ін а  А . Н е й р о т р о ф іч н и й  ф ак тор  м о зк у  як  м ар к ер  в ід н о в л е н н я  

м о т о р н и х  т а  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  г о с т р о м у  п е р іо д і  к а р д іо е м б о л іч н о г о  та  

а т е р о т р о м б о т и ч н о г о  іш е м іч н о г о  ін с у л ь т у  . U k r a in ia n  S c i M e d  Y o u th  J. 

2 0 2 2 ;1 ( 1 2 8 ) :3 2 -4 1 . D O I: 1 0 .3 2 3 4 5 /U S M Y J .1 (1 2 8 ) .2 0 2 2 .3 2 - 4 1

1 5 6 . A y  H , A r sa v a  E M , G u n g o r  L , G reer  D , S in g h a l A B , F u rie  K L , e t al. 

A d m is s io n  in tern a tio n a l n o r m a liz e d  ra tio  and  a cu te  in fa rct v o lu m e  in  is c h e m ic  

strok e . A n n N e u r o l. 2 0 0 8 ;6 4 ( 5 ) :4 9 9 -5 0 6 . D O I: 1 0 .1 0 0 2 /a n a .2 1 4 5 6

1 5 7 . B arb er  M , L a n g h o r n e  P , R u m le y  A , L o w e  G D , S to tt D J . H e m o s ta t ic

fu n c tio n  an d  p r o g r e ss in g  is c h e m ic  stroke: D -d im e r  p r e d ic ts  ea r ly  c lin ic a l  

p r o g r e ss io n . S trok e. 2 0 0 4  J u n ;3 5 (6 ):1 4 2 1 -5 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 1 2 6 8 9 0 .6 3 5 1 2 .4 1

1 5 8 . C arter A M , C atto  A J , M a n s f ie ld  M W , B a m fo r d  JM , G rant PJ. P r e d ic tiv e  

v a r ia b le s  fo r  m o r ta lity  a fter  a cu te  is c h e m ic  strok e . S trok e. 2 0 0 7  J u n ;38 (6 ): 1 8 7 3 -8 0 .  

D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 0 6 .4 7 4 5 6 9

1 5 9 . D i N a p o li  M , S in g h  P . Is p la sm a  f ib r in o g e n  u s e fu l in  e v a lu a tin g  is c h e m ic  

stro k e  p atien ts?: w h y , h o w , an d  w h e n . S trok e. 2 0 0 9  M a y ;4 0 (5 ) :1 5 4 9 -5 2 . D O I: 

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 0 8 .5 3 7 0 8 4

1 6 0 . K a n g  D W , Y o o  S H , C h u n  S , K w o n  K Y , K w o n  S U , K o h  JY , e t al. 

In fla m m a to r y  an d  h e m o s ta t ic  b io m a rk ers  a s so c ia te d  w ith  ea r ly  recu rren t is c h e m ic  

le s io n s  in  a cu te  is c h e m ic  strok e . S trok e. 2 0 0 9  M a y ;4 0 (5 ) :1 6 5 3 -8 . D O I: 

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 0 8 .5 3 9 4 2 9

1 6 1 . W e is s  A , B e lo o s e s k y  Y , K e n e tt  R S , G r o ssm a n  E . S y s to lic  b lo o d  p ressu re

d u rin g  a cu te  strok e  is  a s so c ia te d  w ith  fu n c tio n a l sta tu s an d  lo n g -te r m  m o r ta lity  in  

th e  e ld e r ly . S trok e. 2 0 1 3  S e p ;4 4 (9 ) :2 4 3 4 -4 0 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 3 .0 0 1 8 9 4

1 6 2 . R o s e l l  A , A lv a r e z -S a b in  J, A r e n illa s  JF, R o v ir a  A , D e lg a d o  P , F e r n a n d e z -  

C a d e n a s  I, e t al. A  m a tr ix  m e ta llo p r o te in a se  p r o te in  array r e v e a ls  a  stron g  r e la tio n

https://doi.org/10.32345/USMYJ.1(128).2022.32-41
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b e tw e e n  M M P -9  an d  M M P -1 3  w ith  d if fu s io n -  w e ig h te d  im a g e  le s io n  in c r e a se  in  

h u m a n  strok e . S trok e. 2 0 0 5  J u l;3 6 (7 ) :1 4 1 5 -2 0 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /0 1 .S T R .0 0 0 0 1 7 0 6 4 1 .0 1 0 4 7 .c c

1 6 3 . B u s  B A , M o le n d ijk  M L , P e n n in x  B J , B u ite la a r  JK , K e n is  G , P r ick a erts  J,

e t a l. D e te r m in a n ts  o f  seru m  b r a in -d e r iv ed  n e u r o tr o p h ic  factor .

P s y c h o n e u r o e n d o c r in o lo g y . 2 0 1 1 ;3 6 ( 2 ) :2 2 8 -3 9 . D O I:

1 0 .1 0 1 6 /j  .p s y n e u e n .2 0 1 0 .0 7 .0 1 3

1 6 4 . L u an  X , Q iu  H , H o n g  X , W u  C , Z h a o  K , C h e n  H , e t a l. H ig h  seru m  n e r v e  

g r o w th  fa c to r  c o n c e n tr a tio n s  are a s so c ia te d  w ith  g o o d  fu n c tio n a l o u tc o m e  at 3 

m o n th s  fo l lo w in g  a cu te  is c h e m ic  strok e. C lin  C h im  A c ta . 2 0 1 9 ;4 8 8 : 2 0 -4 . D O I: 

1 0 .1 0 1 6 /j .c c a .2 0 1 8 .1 0 .0 3 0

1 6 5 . P atrick  L , K n o e fe l  F , G a sk o w sk i P, R e x ro th  D . M e d ic a l c o m o r b id ity  and  

r e h a b ilita tio n  e f f ic ie n c y  in  g eria tr ic  in p a tien ts . J A m  G eriatr  S o c . 2 0 0 1 ;4 9 (1 1 ) :  1 4 7 1 

7. D O I: 1 0 .1 0 4 6 / j .1 5 3 2 - 5 4 1 5 .2 0 0 1 .4 9 1 1 2 3 9 .x

1 6 6 . Sh arm a JC , F le tc h e r  S , V a s s a l lo  M , R o s s  I. C a rd io v a scu la r  d is e a se  and  

o u tc o m e  o f  a cu te  stroke: in f lu e n c e  o f  p r e -e x is t in g  ca rd ia c  fa ilu re . E ur J H eart F a il. 

2 0 0 0 ;2 ( 2 ) :1 4 5 -5 0 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /s 1 3 8 8 - 9 8 4 2 ( 0 0 ) 0 0 0 6 7 - 2

1 6 7 . D i C arlo  A , L a m a ssa  M , B a ld e r e s c h i M , P r a c u c c i G , C o n s o li  D , W o lfe  

C D , e t a l. R is k  fa c to r s  an d  o u tc o m e  o f  su b ty p e s  o f  is c h e m ic  strok e . D a ta  fr o m  a 

m u ltic e n te r  m u ltin a tio n a l h o s p ita l-b a s e d  r eg is try . J N e u r o l S c i. 2 0 0 6 ;2 4 4 ( 1 -2 ) :1 4 3 -  

5 0 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /j .j n s .2 0 0 6 .0 1 .0 1 6

1 6 8 . L y d e n  P . U s in g  th e  N a tio n a l In stitu tes  o f  H e a lth  S trok e  S ca le : A

C a u tio n a ry  T a le . S trok e. 2 0 1 7  F e b ;4 8 (2 ) :5 1 3 -9 . D O I:

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 6 .0 1 5 4 3 4

1 6 9 . Г у л я єв а  М В , П іо н т к ів сь к а  Н І, П іо н т к ів сь к и й  М І. Ш к ал и  в 

н е й р о р е а б іл іт а ц ії. К и їв: В и д а в е ц ь  Д .В . Г ул я єв ; 2 0 1 4 . 6 8  с.

1 7 0 . Г р и ц а й  Н М , П ін ч у к  В А , Л и т в и н е н к о  Н В . О б ’єк ти в н а  о ц ін к а  

п а ц ієн т ів  з  в и к о р и ст а н н я м  м іж н а р о д н и х  ш кал . П ол тав а: У к р п р о м т о р г с е р в іс ;  

2 0 1 4 . 1 0 8  с.

1 7 1 . L o e w e n  S C , A n d e r so n  B A . P r e d ic to r s  o f  strok e  o u tc o m e  u s in g  o b je c t iv e

https://doi.org/10.1161/STROKEAHA.116.015434
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187

m e a su r e m e n t s c a le s . S trok e. 1 9 9 0  J a n ;2 1 (1 ):7 8 -8 1 . D O I: 1 0 .1 1 6 1 /0 1 .s tr .2 1 .1 .7 8

1 7 2 . B r o d e r ic k  JP, A d e o y e  O , E lm  J. E v o lu t io n  o f  th e  M o d if ie d  R a n k in  S c a le  

an d  Its U s e  in  F u ture  S trok e  T ria ls. S trok e. 2 0 1 7  J u ly ;4 8 (7 ) :2 0 0 7 -1 2 . D O I: 

1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 7 .0 1 7 8 6 6

1 7 3 . М и щ е н к о  Т С , Ш е с т о п а л о в а  Л Ф , Т р ещ и н ск а я  М А . К л и н и ч е с к и е  

ш калы  и  п с и х о д и а г н о с т и ч е с к и е  т е ст ы  в д и а г н о с т и к е  с о с у д и с т ы х  за б о л е в а н и й  

г о л о в н о г о  м о зг а . Н о в о с т и  м е д и ц и н ы  и  ф а р м а ц и и . В ы п .: Н е в р о л о г и я  и  

п с и х и а т р и я  [И н т е р н е т ]. 2 0 0 9  [ц и т и р о в а н о  2 0 2 2  Д е к  2 ];В ы п . 2 7 7 . Д о с т у п н о :  

h ttp ://w w w .m if-u a .c o m /a r c h iv e /a r t ic le /8 2 3 4

1 7 4 . Г у к  Ю М , С ек ер  Т М , Ч е в е р д а  А І. В и з н а ч е н н я  н е в р о л о г іч н о г о  с т а н у  

п а ц ієн т ів  з і  с п ін а л ь н и м и  д и зр а ф ія м и  з а л е ж н о  в ід  н е й р о с е г м е н т а р н о г о  р ів н я  

у р а ж е н н я  с п и н н о г о  м о зк у . С е м е й н а я  м е д и ц и н а . 2 0 1 7 ;2 (7 0 ) :  1 0 3 -6 .

1 7 5 . F o ls te in  M F , F o ls te in  S E , M c H u g h  P R . M in i-M e n ta l State: a  p ra ctica l 

m e th o d  fo r  g r a d in g  th e  c o g n it iv e  state  o f  p a tien ts  fo r  th e  c lin ic ia n . J P sy c h ia tr  R e s . 

1 9 7 5 ;1 2 (3 ):  1 8 9 -9 8 . D O I: 1 0 .1 0 1 6 /0 0 2 2 - 3 9 5 6 ( 7 5 ) 9 0 0 2 6 - 6

1 7 6 . Г у л я ев  Д В , Г у л я е в а  М В . Ш кал ы  в к л и н и ч ес к о й  н е в р о л о г и и . К иев: 

И зд а т е л ь  Д .В . Г у л я ев ; 2 0 0 8 . 63  с.

1 7 7 . Ч а б а н  О О , Х а у с т о в а  О О , А с а н о в а  А Е , Т р ач ук  Л Є , А с с о н о в  Д О . 

П р а к т и ч н а  п си х о с о м а т и к а : д іа г н о с т и ч н і ш кали . 2 -е  в и д . К иїв: В и д а в н и ч и й  д ім  

М ед к н и г а ; 2 0 1 9 . 1 1 2  с.

1 7 8 . В и б е р с  Д О , Ф е й г и н  В , Б р а у н  Р Д . И н с у л ь т  =  H a n d b o o k  o f  Stroke: 

к ли н . р ук . 2 -е  и зд . М оск в а: Б и н о м ; С а н к т -П ет ер б у р г : Д и ал ек т; 2 0 0 5 . 6 0 7  с.

1 7 9 . F a z e k a s  F , C h a w lu k  JB , A la v i  A , H u rtig  H I, Z im m e r m a n  R A . M R  s ig n a l  

a b n o rm a litie s  at 1 .5  T in  A lz h e im e r 's  d e m e n tia  an d  n o rm a l a g in g . A J R  A m  J 

R o e n tg e n o l. 1 9 8 7 ;1 4 9 (2 ) :3 5 1 -6 . D O I: 1 0 .2 1 4 /a jr .1 4 9 .2 .3 5 1

1 8 0 . J u lie  B , C o r a lie  E , L ia m  J, C u m m in g  T B . E a r ly  m o b iliz a t io n  after  strok e. 

S trok e. 2 0 1 5 ;4 6 ( 4 ) :1 1 4 1 -6 .  D O I: 1 0 .1 1 6 1 /S T R O K E A H A .1 1 4 .0 0 7 4 3 4

1 8 1 . М іщ е н к о  В К . В п л и в  к о м п л е к с н о ї ф із и ч н о ї р е а б іл іт а ц ії н а  д и н а м ік у  

в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  х в о р и х , як і п е р е н е с л и  м о зк о в и й  іш е м іч н и й  

ін с у л ь т . У к р . в іс н . п с и х о н е в р о л о г ії. 2 0 2 1 ;2 9  В и п . 3 ( 1 0 8 ) :3 2 -6 . D O I:

http://www.mif-ua.com/archive/article/8234
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1 0 .3 6 9 2 7 /2 0 7 9 - 0 3 2 5 - V 2 9 - is 3 - 2 0 2 1 - 6

1 8 2 . P e n d le b u r y  S T , C h en  PJ, W e lc h  SJ, C u th b ertso n  F C , W h a rto n  R M , M e h ta

Z , e t al. M e th o d o lo g ic a l fa c to r s  in  d e te r m in in g  ra tes  o f  d e m e n tia  a fter  tran sien t  

is c h e m ic  a ttack  an d  strok e . S trok e. 2 0 1 5  J u n ;4 6 (6 ) :1 4 9 4 -5 0 0 . D O I:

1 0 .1 0 0 7 /s 1 0 6 5 4 - 0 1 6 - 0 1 2 5 - y

1 8 3 . Г р и б  В А , Г е р а с и м ч у к  В Р , У в а -А г б о н ік х е н а  ІФ , Т к ач ук  Н П , 

Д о р о ш е н к о  О О , Г е н и к  С І. Д и н а м ік а  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  х в о р и х  п ісл я  

іш е м іч н о г о  ін с у л ь т у  п ід  в п л и в о м  к о м п л е к с у  ф із и ч н о ї т а  м е д и к а м е н т о зн о ї  

р е а б іл іт а ц ії п а р е т и ч н о ї р у к и . У к р . м е д . ч а с о п и с . 2 0 2 1 ;2 ( 1 4 2 ) :8 8 -9 1 . D O I: 

1 0 .3 2 4 7 1 /u m j .1 6 8 0 -3 0 5 1 .1 4 2 .2 0 4 8 9 7
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Додаток А

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМ ОЮ  ДИСЕРТАЦІЇ

■  ■ ^  •  ••• •  • ^  • • •••Публікації які відображають основні наукові результати дисертації

1. М іщ е н к о  В К . В п л и в  к о м п л е к с н о ї ф із и ч н о ї р е а б іл іт а ц ії н а  в ід н о в л е н н я  

р у х о в о г о  д е ф іц и т у  у  х в о р и х , щ о  п е р е н е с л и  м о зк о в и й  іш е м іч н и й  ін с у л ь т . 

П с и х іа т р ія , н е в р о л о г ія  т а  м е д и ч н а  п с и х о л о г ія . 2 0 2 1 ;1 7 :2 8 -3 3 .

D O I: 1 0 .2 6 5 6 5 /2 3 1 2 - 5 6 7 5 - 2 0 2 1 - 1 7 - 0 4

2 . М іщ е н к о  В К . В п л и в  к о м п л е к с н о ї ф із и ч н о ї р е а б іл іт а ц ії н а  д и н а м ік у  

в ід н о в л е н н я  к о г н іт и в н и х  ф у н к ц ій  у  х в о р и х , як і п е р е н е с л и  м о зк о в и й  іш е м іч н и й  

ін с у л ь т . У к р а їн с ь к и й  в іс н и к  п с и х о н е в р о л о г ії. 2 0 2 1 ;  3 (1 0 8 ):  3 2 -6 .  

D O I : 1 0 .3 6 9 2 7 /2 0 7 9 - 0 3 2 5 - V 2 9 - is 3 - 2 0 2 1 - 6

3 . M ish c h e n k o  V K , M ish c h e n k o  V M . I n f lu e n c e  o f  p h y s ic a l r eh a b ilita tio n  o n  th e  

resto ra tio n  o f  p s y c h o e m o tio n a l an d  c o g n it iv e  im p a ir m en t in  p a tien ts  su ffe r e d  cereb ra l 

is c h e m ic  strok e. A c ta  B a ln e o lo g ic a . 2 0 2 2 ;2  (1 6 8 ) ;1 2 8 -1 3 2 .  

D O I :1 0 .3 6 7 4 0 /A B A L 2 0 2 2 0 2 1 0 5  (А в т о р о м  п р о в е д е н о  в ід б ір  і о б с т е ж е н н я  г р у п  

п а ц іє н т ів , п р о в е д е н о  с т а т и ст и ч н и й  а н а л із , у за г а л ь н е н н я  м а т е р іа л у , 

п ід г о т о в л е н о  т е к с т  ста т т і).

Публікації, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації

4 . М іщ е н к о  В К . В п л и в  к о м п л е к с н о ї ф із и ч н о ї р е а б іл іт а ц ії н а  в ід н о в л е н н я  

р у х о в о г о  д е ф іц и т у  у  х в о р и х , щ о  п е р е н е с л и  м о зк о в и й  іш е м іч н и й  ін с у л ь т .

T h e o ry , p r a c tic e  an d  s c ie n c e . A b str a c ts  o f  V  in tern a tio n a l s c ie n t if ic  an d  p ra ctica l 

c o n fe r e n c e ;  O ct. 18 -  2 0 , 2 0 2 1 ;T o k y o , J a p a n :1 8 0 -1 8 3 .

5. М іщ е н к о  В К . О ц ін к а  в п л и в у  п с и х о е м о ц ій н и х  р о зл а д ів  н а  в ід н о в л е н н я  у  

х в о р и х , щ о  п е р е н е с л и  іш е м іч н и й  м о зк о в и й  ін с у л ь т . X V  В с е у к р а їн с ь к а  н а у к о в о -  

п р а к т и ч н а  к о н ф е р е н ц ія  м о л о д и х  в ч е н и х  з  м іж н а р о д н о ю  у ч а с т ю  „ А к т у а л ь н і 

п и т а н н я  к л ін іч н о ї м е д и ц и н и ” 19 л и с т о п а д а  2 0 2 1 ;  З а п о р іж ж я . с . 1 7 9 -1 8 0 .
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Публікації, які додатково відображають наукові результати 

дисертації

6. М іщ е н к о  В М , З д е с е н к о  ІВ , Д м и т р іє в а  О В , М іщ е н к о  В К . Р ол ь  

п с и х о е м о ц ій н и х  р о зл а д ів  в р е а б іл іт а ц ії п о с т ін с у л ь т н и х  х в о р и х . У к р а їн сь к и й  

в іс н и к  п с и х о н е в р о л о г ії. 2 0 2 1 ;  3 (1 0 8 ):  1 2 -1 7 . Б О Ї: 1 0 .3 6 9 2 7 /2 0 7 9 -0 3 2 5 - у 2 9 - ів 3 -  

2 0 2 1 -2  (А в т о р о м  п р о в е д е н о  в ід б ір  і о б с т е ж е н н я  г р у п  п а ц іє н т ів , п р о в е д е н о  

с т а т и ст и ч н и й  а н а л із , у за г а л ь н ен н я  м а т е р іа л у , п ід г о т о в л е н о  т е к с т  с т а т т і).

7 . М а л а х о в  В О , З е м л я н а  О В , М іщ е н к о  В К , Ф е д о р е н к о  Н О , В о л о х  Ф О , 

П е т р е н к о  В Ю , Т я гн и р я д к о  А К , Г  а п о н о в  П К . Н а в ч а л ь н и й  п л а н  т а  п р о г р а м а  

ц и к л у  с п е ц іа л із а ц ії « Ф ізи ч н а  т а  р е а б іл іт а ц ій н а  м е д и ц и н а » : с в ід о ц т в о  п р о  

р е є с т р а ц ію  а в т о р с ь к о г о  п р ав а  н а  н а у к о в и й  тв ір  № 9 6 8 0 5  М ін іс т е р с т в а  р о зв и т к у  

е к о н о м ік и , т о р г ів л і т а  с іл ь сь к о г о  г о с п о д а р с т в а  У к р а їн и  в ід  1 9 .0 3 .2 0 2 0 .

Апробація результатів дисертації

1. Н а у к о в о -п р а к т и ч н и й  с и п о з іу м  « П р о ф іл а к т и к а  і ч и н и к и  р и зи к у  

н е в р о л о г іч н и х , п с и х іч н и х  т а  н а р к о л о г іч н и х  р о з л а д ів » . м . Т е р н о п іл ь , 3 -4  ж о в т н я  

2 0 1 9  р. (п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .

2 . Н а у к о в о -п р а к т и ч н а  к о н ф е р е н ц ія  з  м іж н а р о д н о ю  у ч а с т ю  « А к т у а л ь н і п и та н н я  

с у ч а с н о ї н е в р о л о г ії» . м . Х а р к ів , 1 2 -1 3  б е р е зн я  2 0 2 0  р . (п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .

3 . Н а у к о в о -  п р а к т и ч н а  к о н ф е р е н ц ія  з  м іж н а р о д н о ю  у ч а с т ю  « С у ч а с н а  п а р а д и г м а  

р а ц іо н а л ь н о ї т е р а п ії н е в р о л о г іч н и х  за х в о р ю в а н ь » . м . Х а р к ів , 1 8 -1 9  б е р е зн я  

2 0 2 1  р. (п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .

4 . Н а у к о в о -п р а к т и ч н и й  с и п о з іу м  « П е р с о н іф ік о в а н і п ід х о д и  щ о д о  

н е в р о л о г іч н о ї, п с и х іа т р и ч н о ї т а  н а р к о л о г іч н о ї д о п о м о г и » . м . Х а р к ів , 7 -8  ж о в т н я  

2 0 2 1  р. (п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .
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5. V  in tern a tio n a l s c ie n t if ic  an d  p ra c tica l c o n fe r e n c e  « T h e o r y , p r a c tic e  an d  s c ie n c e »  

T o k y o , Japan , 18 -  2 0  o c to b e r , 2 0 2 1 . (п у б л ік а ц ія  т е з ) .

6 . X V  В с е у к р а їн с ь к а  н а у к о в о -п р а к т и ч н а  к о н ф е р е н ц ія  м о л о д и х  в ч е н и х  з  

м іж н а р о д н о ю  у ч а с т ю  « А к т у а л ь н і п и т а н н я  к л ін іч н о ї м е д и ц и н и » . м . З а п о р іж ж я  

19 л и с т о п а д а  2 0 2 1 р . (п у б л ік а ц ія  т е з ).

7 . V I  Н а ц іо н а л ь н и й  к о н г р е с  н е в р о л о г ів , п с и х іа т р ів  т а  н а р к о л о г ів  У к р а їн и  (в o n 

lin e  р е ж и м і)  « Н е в р о л о г ія , п с и х іа т р ія  та  н а р к о л о г ія  у  с у ч а с н о м у  св іт і: г л о б а л ь н і 

ви к л и к и  т а  ш л я х и  р о зв и т к у » . м . Х а р к ів , 6 -8  ж о в т н я  2 0 2 2  р. (п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .

8. Н а ц іо н а л ь н а  н а у к о в о -п р а к т и ч н а  к о н ф е р е н ц ія  з  м іж н а р о д н о ю  у ч а с т ю  

« О с о б л и в о с т і д іа г н о с т и к и , л ік у в а н н я  т а  р е а б іл іт а ц ії п а ц ієн т ів  з  н е в р о л о г іч н о ю  

п а т о л о г іє ю  в у м о в а х  в о є н н о г о  ч а с у »  м . Х а р к ів  , 1 7 -1 8  б е р е зн я  2 0 2 3 р . (п о с т е р н а  

д о п о в ід ь ) .

9 . 9 th E u ro p ea n  S trok e  O r g a n isa tio n  C o n fe r e n c e . M u n ic h , G erm a n y , 2 4 -2 6  m a y  2 0 2 3  

(п о с т е р н а  д о п о в ід ь ) .
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Додаток Б

1 . Н а й м е н у в а н н я  п р о п о з и ц ії  д л я  в п р о в а д ж е н н я : З а с то с у в а н н я  к р и те р іїв  

п р о г н о з у  (б іо м а р к е р ів і в ід н о в л е н н я  у  пані« мгін. щ о  п е р е н е с ли  м о зк о в и й  

іш е м іч н и й  ін с у л ь т .

2 .  У с т а н о в а -р о з р о б н и к :  Х а р к ів с ь к а  м е ди ч н а  академ ія п іс л я л и п л о м н о ї  о с в іт и . 

6 1 1 7 6  ,м . Х а р к ів , в у л . А м о с о в а  58

5 .А в т о р  р о їр о б к и :  а с и с те н т  ка ф е др и  ф із и ч н о ї та  р е а б іл іт а ц ій н о ї м е д и ц и н и , 

ф із іо те р а п ії, с п о р т и в н о ї м е д и ц и н и  В .К  М і т е н к о

4 . Д ж е р е л а  ін ф о р м а ц ії:  I )  V a le ry  К . M is h c h e n k o , V la d is la v  M . M is h c h e n k o  

In flu e n c e  o f  p h ysica l R e h a b ilita tio n  o n  the R estoration o f  p s y c h o c m o lio n a l and 

C o g n it iv e  Im p a irm e n t in patients suffered C e re b ra l Is ch e m ic  stro ke . A c ta  

B a ln e o lo g ic a . 2 0 2 2 .№ 2  ( I 6 8 ) .p .  1 2 8 -1 3 2 . D O I :  I0 .3 6 7 4 0 / A B A L 2 0 2 2 0 2 I0 5 ;  

2 )B .K .  М і т е н к о .  В п л и в  к о м п л е к с н о ї ф із и ч н о ї р е а б іл іта ц ії на  в ід н о в л е н н я  

р у х о в о г о  д е ф іц и т у  у  х в о р и х , т о  п е р е н е сли  м о зко ви й  іш е м іч н и й  інсульт. 
П с и х іа т р ія , н е в р о ло г ія  та  м е ди чн а  п с и х о ло гія .2 0 2 1  № 2 6  ( 4 ) .С .3 2 -3 8 .  

ІХ 5 1 :1 0 .2 6 5 6 5 / 2 3 12 -5 6 7 5 -2 0 2 1 - 17 -0 4

5 .  Б а з о в а  у с т а н о в а , я к а  п р о и о .ін т ь  в и р о в а д ж е н н и : Г О В  ><( Єврейський 

м е д и ч н и й  ц е н т р  Д ж е й  Е м  С і »

6 .  Ф о р м а  впровадження: в п р о в а д ж е н о  у  л ік у в а л ь н о -д іа г н о с т и ч н у  р о б о т у

7 .  К ф с к т н в н і с т ь  в п р о в а д ж е н н я :  В д о с к о н а л е н н я  л ік у в а л ь н о -д іа г н о с т и ч н и х  

та  р е а б іл іт а ц ій н и х  з а х о д ів  у  п а ц іє н т ів  з м о то р н и м и  та  к о г н іт и н н и м и  

п о р у ш е н н я м и  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і м о з к о в о го  іш е м іч н о го  ін с у л ь т у .

8 . Т е р м ін  в п р о в а д ж е н н я :  2 0 2 1 -2 0 2 2  рр.

9 . З а у в а ж е н и й  т а  і ір о н о н ім ії :  немає.

В ід  н о в іл а ;и .н н й  пі в п р о в а д ж е н н я :

з а с т у п н и к  ге н е р а л ь н о го  д и р е к то р а  

Т О В  «  Є в р е й с ь к и й  м е д и ч н и й  ц е н т р  Д ж е н  Е м  С і »  

з м е д и ч н и х  п и т а н ь  В . І. Б с л я н у и ік ін
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>ЛМА

« З А Т В Е Р Д Ж У Ю » .

М едичний директор

КГІ «Д ніпро петровська обласна клінічна лікарня

імені I I. М ечникова « Д О Р »

Заслуж ений лікар України

л.м ед.н С .М  Ти м чук

V
А К Т  В П РО В А Д Ж Е Н Н Я

І.Н а й м е н у в а н н я  п р о п о т іш іїд л я  в п р о в а дж е н н я: Застосування критеріїв

прогнозу (біом аркерів) відновлення у паціснтів. що перенесли мотковий іш емічний

інсульт.

2 .У с та н о в а -р о ір о б н и к : Харківська медична академія п іслядиплом ної

о с в іт и .  61176 .м. Харків, в у л . Амосова 58

З.А вторн  розробки: асистент кафедри фізичної та реабілітаційної м едицини.

фізіотерапії, спортивної медицини В .К . М іт е н к о , завідувач кафедрою ф ізичної за

реабілітаційної медицини, фізіотерапії, спортивної медицини д  м и., проф. М алахов

во
4.Д ж е р е ла  інф о р м а ції: ! )В .К . М іте н к о . В п ли в  ком плексної ф ізичної

реабілітації на динам іку відновлення кош і пінних ф ункцій у хворих, які перенесли
мозковий іш емічний інсульт. Український нісник исихонсвролоіії. 2021. № 29 (3 ) .С .
32-36 ГЮ І:І0 .3 6 9 2 7 / 2 0 7 9 -0 3 2 5 -У 2 9 -«3 -2 0 2 І-6 2»В К . М іт е н к о . В п ли в

ф ізичної реабілітації на відновлення р ух о в о ю  деф іц иту у  хворих, шо
перенесли мозковий ішемічний інсульт. Психіатрія, нснролоіія та медична
психо логія  .2 0 2 І.№ 2 6  (4 ). С .32-38. 1)01:10.26565 2 3 12-5О75-2021 -І7 -0 4

5.Базова уста н о в а , яка  пр о во ди  н .  в п р о в а дж е н н я: нснро.іш ічне в ідділення
ДЛЯ хворих з пору шенням мозкового кровообіг, К П  -Д О К Л  ім М ечникова « Д О Р »

6.Ф о р м а  в пр о в а дж е нн я: впроваджено у  лікува дьн о -д іа ін о сгн чн у роботу

7.Е ф е к ти в н іеть  в п р о в а дж е н н я: Вдосконалення л ік ув а льн о -д іа ітю сти ч ни х

та реабілітаційних заходів у  п а т е н т ів  з м оїорним и та к о ш іїн в н и м н  розладами у

відновному періоді мозкового ішемічної о  ш еу.ты у

8.Т е р м ін  в п р о в а лж е н н я : 2021-2022 рр

9 .3 а у в а ж е н н я  т а  пропо п ін і ї : зау важень та пропозицій немаї

В ід п о в іл а .іь н и й  іа в и р о в а лж е н н я:

іитд\к>ча ііснро.юі і*іїїииьиі.ісішям д. ія

хворих з поруш енням  мозковою  кронообігу

Заеду ж ений лікар України

Т О . Віхрова
11 цінне
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А К Т  В П Р О В Л Д А К І І І І Я

1 . Н а й м е н у в а н н я  п р о  п о  ти  ц і ї . v i e  в п р о в а д ж е н н я :  З а с то с у в а н н я  

к р и т е р іїв  п р о г н о з у  (б іо м а р к е р ів ) в ід н о в л е н н я  у  п а ц іє н т ів , я к і п е р е н е с л и  

м о з к о в и й  іш е м іч н и й  ін с у л ь т .

2 . У  с т а н о в а -р о т р о б н и к :  Х а р к ів с ь к а  м е д и ч н а  а к а д е м ія  п іс л я д і їп л о м н о ї  

о с в іт и . 6 1 1 7 6  ,м . Х а р к ів , в у л .  А м о с о в а  58

3 . А в т о р  р о з р о б к и : а с и с т е н т  к а ф е д р и  ф із и ч н о ї та  р е а б іл іт а ц ій н о ї  

м е д и ц и н и , ф із іо т е р а п ії, с п о р т и в н о ї  м е д и ц и н и  В . К .  М і т е н к о

4 . Д ж е р е л а  ін ф о р м а ц і ї :  V a le r y  К .  M is h c h e n k o , V la d is la v  M .  M is h c h e n k o  

. In flu e n c e  o f  p h y s ic a l R e h a b ilita tio n  o n  the  R e s to ra tio n  o f  p s y c h o c m o tio n a l a nd 

C o g n it iv e  Im p a irm e n t  in  patients suffe re d  C e re b ra l Is c h e m ic  stro k e . A c ta  

B a ln c o lo g ic a . 2022„N e 2 (1 6 8 ) .p .  1 2 8 -1 3 2 . D O I :  I0 .3 6 7 4 (V A B A I .2 0 2 2 0 2 I 0 5

5 .1 )л о н а  у с т а н о в а ,  я к а  п р о в о д и т ь  в п р о в а л ж е и н я :  р е а б іл іт а ц ій н и й  

ц е н т р  “ Л е г к и й  р у х ”

6 .  Ф о р м а  в п р о в а д ж е н н я :  в п р о в а д ж е н о  у  л ік у в а л ь н о -д іа г н о с т и ч н у  

р о б о т у

7 .  ( е ф е к т и в н іс т ь  в п р о в а д ж е н н я :  В д о с к о н а л е н н я  л ік у в а л ь н о -  

д іа г н о с т и ч н и х  та  р е а б іл іт а ц ій н и х  з а х о д ів  у  п а ц іє н т ів  з к о г н іт и в н и м и  та  

п с и х о е м о ц ій н и м и  р о з л а д а м и  у  в ід н о в н о м у  п е р іо д і м о з к о в о го  іш е м іч н о г о  

ін с у л ь т у .

8 .  Т е р м і н  в п р о в а д ж е н н я :  2 0 2 1 -2 0 2 3  р р.

9 .3 а у в а ж е н н и  т а  п р о п о з и ц ії :

В і д п о в і д а л ь н и й  за в п р о в а д ж е н н я

'£1 ' / '  fa
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[ЗАТВЕРДЖУ Ю»
Проректор > наукової роботи 
ЛНМУ ім. Данила Галицького 
Д м и л р о ф  Наконечний А- Й.

202^р .

Вивчення та »стосу ванн* 

у п аш ен г » .  ІІЮ перенесли мотковий

І ОСВІТИ.

1. Найменування пропотний хтя і
критеріїв прогноту (бюмаркерів) і 
ішемічний інсульт..

2. Установа-ротробніїк: Харківська медична академік і 
61176 ,м. Харків, вул. Амосова 58

3. Автори ротробки: асистент кафедри фпмчної та | 
фітотерапії. спортивної медицини В К. Мішенко

4. Джерела інформації: l)Valcry К Mishchenko. Vladislav M Mishchenko . Influence 
of physical Rehabilitation on the Restoration o f psychoemotional and Cognitive Impairment in 
patients suffered Cerebral Ischemic stroke. Acta Balneologies 2022. TOM LX1V. X; 2 ( 168» p. 
128-132. DOl: 10.3674(УАВAL202202105; 2)B К Мииенко. Вплив комплексної фпнчної 
реабілітації на відновлення рухового дефіциту у хворих, шо перенесли мотковий 
ішемічний інсульт. Психіатрія, неврологія та медична псмхаюгія.20213&26 (4).С.32-38. 
DOl: 10.26565/2312-S67S-2021-17-04

?. Батові установа, яка проводить впровадження: кафедра неврології ЛНМУ ім. 
Данила Галицького

6.Форма впровадження: впроваджено у педагогічну роботу

навчальний процес студентів та лікарів-ппернів до твоїй.то підвищити рівень теоретичних 
ткань шодо проведенім діагностичних та реабілітаційних тахолів у патентів т моторними, 
когштнакмми та психоемоційними ротладами у відновному періоді тюкового ішемічного 
інсульту.

8. Термін впровадження: 2021-2022 рр.
9. Зауваження та пропотішії: немаг.

Завідувач кафедри неврології 
ЛНМУ їм. Данила Галицького 
д мед наук , професор
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ЗАТВЕРДЖУЮ

Д и р е к то р

навчально-науко вого  м едичного

А К Т  В П Р О В А Д Ж Е Н Н Я

П р о п о з и ц ії  д л я  в п р о в а д ж е н н я : К р и те р ії прогнозу (б іом аркерн) 

відновлення у  хворих, що перенесли мозковий іш емічний ін с уль т.

У с та н о в а -р о з р о б н и к : Харківська медична академія п іс ля д ії пло м н о ї 

о св іти . 61176 ,м. Харків, аул. Ам осова 58

А в т о р н  розро бки: асистент кафедри ф ізичної га реабілітацій  мої 

м едицини, фізіотерапії, спо р тивн о ї медицини В .К . М іщ еній )

Д ж ерел а  ін ф орм ац ії:

* .В .К . М іт е н к о . В п ли в  ком плексної ф ізичної реабілітації на динам іку 

відновлення когнітивних ф ункцій  у  хворих, які перенесли мозковий 

іш ем ічний ін с уль т. Український вісник психоневрології. 2021. Т о м  29, В.З  
(1 0 8 ): 3 2 -36. О О І : 10.36927/2079-0325-У 2 9 -і$ 3 -2 0 2 1 -6

2. гМС. М іт е н к о . В п ли в  ком плексної ф ізичної реабілітації на 
в ідн о вле нн я рухового де ф іц иту у  хворих, шо перенесли мозковий іш емічний 

ін с у л ь ..  П си х іа тр ія , неврологія га медична психо логія  .2021. Т о м  26, 

В .4 (9 7 ):3 2 0 8 . 001:10.26565/2312-5675-2021-17-04

Ьазова у с та н о в а , яка  п р о в о д и ть  в п р о в а д ж е н н я : неврологічне 

в ідд іле н н я  навчально-наукового м едичного центру «У н ів е р с и те тс ь к а  

к л ін ік а » Харківського національного м едичного ун ів е р си те ту.

Ф г р м а  ли п о в а  дж енм я: у  л ік ув а ль н о -д іа гн о сти ч н и й  процес

Т е р м ін  в п р о в а д ж е н н я : 2021-2022 рр.

З а ув а ж е н н я  та  п р о п о з и ц ії: зауважень та пропозицій  немає.

Зав. н с й ] і іл г і'їн о го  відділення к.м.н. 1.0. Лапшнна
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( .Н а й м е н у в а н н я  п р о п о з и ц ії д л я  в п р о в а д ж е н н я : Застосування 

критеріїв пр о гн о зу  (б іом аркеріп) в ідновлення у  па ц ієнтів , які перенесли 

мозковий іш ем ічний ін с ул ь т.

2. У с т а н о п а -р о з р о б н н к : Харківська медична академія л іс л я л н п л о м н о ї 

о св іти . 61176 ,м. Х а р к ів , вул. А м осовл 58

3 . А п т о р  р о зр о б к и : а си стент кафедри ф ізич но ї та р е а б іліта ц ій но ї 

м едицини, ф ізіо терапії, сп о р ти в н о ї м едицини В .К . М іт е н к о

•(.Дж ерела ін ф о р м а ц ії: V a le ry  К . M ishchenko, V la d isla v М . M ishchenko 

. Influence o f  physical Rehabilitation on the Restoration o f  psychoeniolional and 

C o g n itive  Im pairm ent in patients suffered Cerebral Ischem ic stroke. A cta  

D alncologicn. 2022.ЛЇГ 2 ( 16 8 ).p. 128-132. D O I :  I0 .3 6 7 4 0 / A B A L 2 0 2 2 0 2 I0 5

5. На зона у с та н о в а , яка  п р о в о д и т ь  в п р о в а д ж е н н я : і зраїльсько- 

український м едичного  ц е н тр у  "Д е л ь та  М е д " .

6. Ф о р м  а в п р о в а д ж е н н я : впровадж ено у  л ік у в а л ь н о -д іа гн о с ти ч н у  

роботу

7 . Г .ф е к т и п н іс т ь  в п р о в а д ж е н н я : В до ск о н а ле н ня л ік у в а л ь н о - 

д іа гн о с ти ч н и х  та р е а б іліта ц ій ни х заходів у  п а п іс т  ін з к о п ііти в н и м н  та 

психоем оційним и розладами у  відновном у періоді мозкового іш ем ічного  

ін с у л ь ту .

Я .Т е р м ін  в п р о в а д ж е н н я : 2021-2023 рр.

9 .З а у в а ж е н н я  та  п р о п о з и ц ії: немає.
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