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ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНА РЕАКТИВНІСТЬ У КАРОТИДНОМУ ТА ВЕРТЕБРО-
БАЗИЛЯРНОМУ ЦИРКУЛЯТОРНИХ БАСЕЙНАХ ПРИ ПОЧАТКОВИХ ПРОЯВАХ 
ХРОНІЧНОЇ ІШЕМІЇ МОЗКУ

 © М. А. Тріщинська 

Важливо своєчасно виявляти судинні фактори ризику і визначити вираженість їх впливу на функціональну 
і структурну цілісність церебральних судин. 
Показники реактивності у пацієнтів з початковими проявами хронічної ішемії мозку мають клініко-діа-
гностичне значення, оскільки за наближенням індексів реактивності до тих чи інших меж ауторегулятор-
ного діапазону, можна припустити про ступінь напруження компенсаторних механізмів
Ключові слова: цереброваскулярна реактивність, початкові прояви, хронічна ішемія мозку

Cerebrovascular pathology is one of the main causes of mortality and disability of population all over the world. It 
is important not only to reveal the vascular risk factors in proper time but also to define the intensity of its influence 
on the functional and structural integrity of cerebral vessels. 
Aim of research was to study the state and to assess an importance of cerebrovascular reactivity in carotid and 
vertebrobasilar cerebral pools in patients with initial manifestations of the chronic cerebral ischemia (CCI) de-
pending on the degree of brain lesion. 
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1. Вступ
Церебро-васкулярна патологія (ЦВП) є однією 

з основних причин смертності та інвалідізації насе-
лення у всьому світі. Відомо, що ряд станів, звичок 
або захворювань підвищують ризик виникнення 
ЦВП і їх прийнято називати судинними факторами 
ризику (СФР) [1]. Своєчасне виявлення і корекція 
СФР є основою первинної профілактики і превентив-
ного лікування, які направлені на зменшення ризику 
виникнення ЦВП [2]. Важливо своєчасно не тільки 
виявити СФР, але і визначити вираженість їх впливу 
на функціональну і структурну цілісність церебраль-
них судин. 

Судино-мозкова реактивність розглядається як 
інтегральний показник адаптаційних властивостей 
системи мозкового кровотоку, властивості судин 
мозку реагувати на змінні умови функціонування і 
здатності оптимізувати кровотік відповідно до цих 
умов. За допомогою транскраніального дуплексного 
сканування можна оцінити не тільки фонові харак-
теристики церебрального кровотоку, але і стан цере-
броваскулярної реактивності (ЦВР), яка характери-
зує функціональний цереброваскулярний резерв [3]. 

2. Обґрунтування дослідження
У випадку незначного (за тривалістю або си-

лою) впливу СФР важливо прийняти рішення про 
відповідні заходи, об’єм яких може залежати від сту-
пеня ураження судинної системи головного мозку та 
компенсаторних можливостей організму. Так, ознаки 
напруження механізмів ауторегуляції мозкового кро-
вотоку можуть дати підставу для вибору оптималь-
ного підходу не медикаментозної та медикаментоз-
ній профілактики. Більшість досліджень присвячені 
вивченою ЦВР у осіб з явними клінічними проявами 
серцево-судинної патології або у здорових добро-

вольців, тому особи з СФР представляють особливий 
науковий інтерес [4]. 

Іншим важливим питанням є вибір оптималь-
них функціональних стимулів, які б могли бути 
застосовані у широкого загалу пацієнтів [5, 6]. З 
одного боку, чим ближче ефекти застосованих функ-
ціональних навантажувальних тестів (ФНТ) до дії 
фізіологічних подразників, тим точніше отримана 
відповідь на подразник відображає реальну актив-
ність ауторегуляторних систем [7, 8].

З іншого боку, ФНТ за ефектом, який отриму-
ється, поділяються на вазоконстрикторні та вазоди-
лятаторні стимули і тому повинні застосовуватися 
разом. Під час вазодилятоторних ФНТ (проба із 
затримкою дихання) спостерігається підвищення 
швидкісних характеристик кровотоку (Vps – серед-
ньої швидкості кровотоку) та зниження індексів 
периферичного опору (РІ і RI) у крупних артеріях 
основи головного мозку у сполученні із дилатацією 
артеріол. При проведенні вазоконстрикторних ФНТ 
(гіпервентиляційна проба) у артеріях основи голов-
ного мозку виявляється переважно зниження швид-
кісних показників кровотоку (Vps) і підвищення ін-
дексів периферичного опору (РІ і RI) на тлі помірного 
звуження артеріол [9].

На наш погляд було доцільно вивчити по-
казники ЦВР у осіб з СФР як у каротидному, так і 
у вертебро-базилярному циркуляторних басейнах, 
через різну будову та стійкість до дії зовнішніх 
чинників [10].

3. Мета дослідження
Вивчення стану та оцінка значення церебро-

васкулярної реактивності у каротидному та верте-
бро-базилярному церебральних басейнах у пацієнтів 
з початковими проявами хронічної ішемії мозку в 

Materials and methods. We examined 173 persons (44 men and 129 women) of the mean age 50,0±0,46 years old 
with the initial manifestations of CCI. Patients were divided in two groups depending on the presence of neuro-
visualizative changes in brain possibly of the vascular origin and the patients of the 2 group were divided in two 
subgroups (A and B) according to the presence of cerebral atrophy. All patients underwent the general clinical, 
clinic-neurological, clinic- instrumental and clinic-laboratory examinations. For the study of cerebrovascular re-
activity (CVR) in carotid and vertebrobasilar circulatory pools was carried out transcranial duplex scanning using 
the metabolic tension tests of the different directions. 
Results and discussion. Patients of different groups statistically significantly (р<0,001) differed on indices IR 
received during metabolic vasodilatatory and vasoconstrictive trials in carotid and vertebrobasilar pools. With the 
growth of degree of brain lesion at the initial CCI manifestations there was observed the decrease of the reactivity 
index as the response on metabolic stimuli within autoregulatory diapason in both circulative pools. The response 
on vasodilatatory tests was less on the force of reaction than the response on vasoconstrictive stimuli. In vertebral 
arteries (V4) the reaction on metabolic stimuli of different directions (hypercapnia, hypocapnia) was essentially 
less intensive than in the medial cerebral artery. 
Conclusion. The CVR indices in patients with initial CCI manifestations have clinicоdiagnostic importance even 
within autoregulatory diapason because with approximation of reactivity indices to the one or another limits of 
diapason we can make suppositions about the degree of tension of the compensatory mechanisms oriented on the 
support of homeostasis of the central bloodstream in both circulative pools. It is necessary to emphasize that the 
reactivity of vessels of vertebrobasilar pool was more open to metabolic stimuli comparing with the carotid pool
Keywords: cerebrovascular reactivity, initial manifestations, chronic cerebral ischemia
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залежності від ступеня структурного ураження го-
ловного мозку. 

4. Матеріал та методи
Нами було обстежено 173 особи (44 чоловіки та 

129 жінок) середнього віку 50,0±0,46 років, з почат-
ковими проявами ХІМ. Особи з СФР і відповідними 
клінічними проявами та без ознак ураження голов- 
ного мозку ймовірно судинного ґенезу за даними 
нейровізуалізації увійшли до групи 1 (n=86). Пацієн-
тів за наявності змін на МРТ головного мозку ймо-
вірно судинного ґенезу не важкого ступеня (дрібні 
(діаметром <15 мм) поодинокі (до 5) вогнища у білій 
речовині півкуль ймовірно судинного походження, 
криблюри (діаметром <3 мм), локальний лейкоареоз) 
без ознак церебральної атрофії було віднесено у гру-
пу 2А (n=55), у групу 2Б (n=32) – хворих з ознаками 
не важкої кіркової і/або внутрішньої церебральної 
атрофії (зменшення маси мозку) [11].

Всім пацієнтам проводилися загально-клініч-
не, клініко-неврологічне, клініко-інструментальні та 
клініко-лабораторні обстеження. Для оцінки функ-
ціональної спроможності метаболічного механізму 
ауторегуляції застосовувалися проба із затримкою 
дихання та проба із гіпервентиляцією у каротидно-
му басейні (у середній мозковій артерії (СМА)) та у 
вертебро-базилярному басейні (у хребтовій артерії у 
сегменті V4 (ХА (V4))) [6, 8]. 

Методика дослідження ЦВР включала: (1) оцін-
ку фонових значень лінійних параметрів кровотоку у 
СМА та ХА (V4) з обох сторін (використовувався най-
менший показник); проведення однієї з перерахованих 
функціональних навантажувальних проб – проба із 
затримкою дихання проводилася після короткочасної 
(на 30–40 с) затримки дихання, проба із гіпервенти-
ляцією передбачала форсовані дихальні рухи протя-
гом 40–60 с.; (2) повторну оцінку через стандартний 
часовий інтервал лінійних показників кровотоку у 
артеріях, які досліджувалися; (3) вираховування ін-
дексів реактивності, які відображають позитивний 
приріст параметру середньої (усередненої за часом 
максимальної) швидкості кровотоку у відповідь на 
проведене функціональне навантаження [3]. 

При розрахунку індексу реактивності (ІР) у 
відповідь на пробу із затримкою дихання визнача-
лося співвідношення середньої швидкості кровотоку 
після проби і аналогічної величини до проби –  
Vps1/Vps0. Для розрахунку ІР у пробі з гіпервентиля-
цією визначалося співвідношення середньої швидко-
сті кровотоку до проби і її величини після проведен-
ня проби – Vps0/Vps1. 

З урахуванням типу реакції використовували 
наступні нормативи [9]: під час реакції на метаболічні 
вазодилятоторні стимули (проба із затримкою дихан-
ня) – позитивна реакція вважалася при ІР у діапазоні 
1,1–1,4, негативна реакція при величині ІР в діапазоні 
0,9–1,09, а посилена позитивна реакція – коли вели-
чина ІР більше 1,4; при проведенні гіпервентиляці-
йної проби, позитивною вважалася реакція при ІР у 
діапазоні 1,1–1,5 (1,7 для молодих), негативною реак- 

цією – коли величина ІР знаходилася в діапазоні 0,9–
1,09 і посиленою позитивною реакцією, коли величина 
ІР становила 1,5 (1,7 для молодих) [6, 9]. 

Статистична обробка отриманих даних про-
водилася за допомогою програми SPSS 20,0. Вико-
ристовувалися непараметричні методи статистики, 
оскільки розподіл отриманих даних відрізнявся від 
нормального. Критерій U Манна Уітні використо-
вувався для порівняння осіб незалежних двох груп 
за кількісними показниками, тоді як для порівняння 
осіб більше ніж двох незалежних груп (трьох) вико-
ристовували критерій Краскала-Уолліса Значення 
рівня істотності різниці становив р<0,05 або р<0,017 
при попарному порівнянні трьох груп. 

5. Результати досліджень
За допомогою трансканіального дуплексного 

сканування у пацієнтів груп визначали початко-
ві значення пікової систолічної швидкості у СМА. 
Потім проводили послідовно пробу із затримкою 
дихання і реєстрацією показників лінійної швид-
кості кровотоку у СМА та відповідно, пробу із 
гіпервентиляцією після відпочинку протягом 10– 
15 хвилин. Антологічні маніпуляції проводилися з 
ХА (у сегменті V4) та розраховували ІР для відповід-
них ФНТ і судинних церебральних басейнів. В табл. 
1 та 2 наведені медіана і інтерквартильний розмах ІР 
у каротидному басейні і ВББ, в залежності від ступе-
ня структурного ураження головного мозку.

Таблиця 1 
Значення ІР у СМА у відповідь на метаболічні ФНТ 

різної направленості

Група
Проба із затримкою 

дихання 
Проба із  

гіпервентиляцією 
Ме Мо Q1–Q3 Ме Мо Q1–Q3

1 1,33*** 1,25 1,27–1,39 1,35*** 1,35 1,32–1,46
2А 1,25^* 1,22 1,19–1,3 1,29^* 1,2 1,22–1,35
2Б 1,17#* 1,7 1,13–1,19 1,2#* 1,15 1,15–1,24

Примітка: Значення ІР у СМА у відповідь на метаболічні 
ФНТ різної спрямованості. Значення рівня істотності різ-
ниці р<0,05 (* – р<0,017) за вказаним показником в межах 
одного ФНТ для критерію U Манна-Уітні у наступних 
групах: ** – для групи 1 та групи 2А; # – для пацієнтів груп  
1 та 2Б; ^ – для пацієнтів груп 2А та 2Б.

Таблиця 2
Значення ІР у вертебральній артерії (сегмент V4) у 

відповідь на метаболічні ФНТ різної направленості

Група
Проба із затримкою 

дихання
Проба із 

гіпервентиляцією
Ме Мо Q1–Q3 Ме Мо Q1–Q3

1 1,27*** 1,3 1,2-1,29 1,25*** 1,25 1,22-1,3
2А 1,19^* 1,14 1,15-1,23 1,20^* 1,16 1,16-1,25
2Б 1,15#* 1,15 1,11-1,18 1,17#* 1,15 1,14-1,18

Примітка: значення рівня істотності різниці р<0,05  
(* – р<0,017) за вказаним показником в межах одного ФНТ 
для критерію U Манна-Уітні у наступних групах: ** – для 
групи 1 та групи 2А; # – для пацієнтів груп 1 та 2Б; ^ – для 
пацієнтів груп 2А та 2Б
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Після отримання результатів різнонаправ-
лених ФНТ у різних судинних басейнах і розра-
хунку відповідних ІР, доцільним було проведення 
порівняльної оцінки ступеня вираженості вазоди-
лятаторної реакції у СМА та ХА та відповідно ва-
зоконстрикторної судинної реакції у каротидному і 
вертебро-базилярному басейнах. В табл. 3 та 4 на- 
ведені ІР (медіана та інтерквартильний розмах) отри-
мані в ході однонаправлених метаболічних ФНТ у 
різних судинних басейнах.

Таблиця 3
Показники ЦВР отримані в ході проби із затримкою 

дихання (вазодилятоторні ФНС) у каротидному і 
вертебро-базилярному басейнах

Група
СМА ХА

р* 
Ме Q1–Q3 Ме Q1–Q3

1 1,33 1,27–1,39 1,27 1,2–1,29 0,000
2А 1,25 1,19–1,30 1,19 1,15–1,23 0,000
2Б 1,17 1,13–1,19 1,15 1,11–1,18 0,002

Примітка: * – за критерієм Вілкоксона
 

Таблиця 4
Показники ЦВР отримані в ході проби із 

гіпервентиляцією (вазоконстрикторні ФНС) у 
каротидному і вертебро-базилярному басейнах

Група
СМА ХА

р*
Ме Q1–Q3 Ме Q1-Q3

1 1,35 1,32–1,46 1,25 1,22–1,30 0,000
2А 1,29 1,22–1,35 1,2 1,16–1,25 0,000
2Б 1,2 1,15–1,24 1,17 1,14–1,18 0,000

Примітка: * – за критерієм Вілкоксона

6. Обговорення результатів дослідження
Оцінка функціональної спроможності мета-

болічного механізму ауторегуляції кровотоку як у 
каротидному (у середній мозковій артерії (СМА)), 
так і у вертебро-базилярному басейнах (ВББ) по-
казала, що пацієнти груп статистично значущо (за 
даними критерію Краскала-Уолліса) відрізнялися за 
індексами реактивності (ІР). Дані порівняння паці-
єнтів з різними стадіями ХІМ за показниками ЦВР у 
відповідь на ФНТ метаболічного характеру вазоди-
лятаторної та вазоконстрикторної спрямованості як у 
каротидному, так і у ВББ статистично високозначимо 
відрізнялися.

Попарне порівняння пацієнтів груп за по-
казниками ІР, отриманим в ході різнонаправлених 
метаболічних проб, наведених у табл. 1 свідчить 
про наявність статистично значущої різниці (за 
критерієм Манна-Уітні зі значенням рівня істотно-
сті р<0,017) між хворими усіх груп. Зі збільшенням 
ступеня ураження головного мозку у осіб з початко-
вими проявами ХІМ спостерігалося зниження ІР в 
межах ауторегуляторного діапазону і наближення 
до нижньої його границі (на межі із зривом ауторе-
гуляції), але не досягаючи його. В той же час, особи 
без змін на МРТ головного мозку (група 1) мали 

найбільші величини ІР, які максимально наближа-
лися та майже досягали верхньої межі діапазону 
ауторегуляції на границі із посиленою позитивною 
реакцією.

Наведені у табл. 2 дані та результати їх ста-
тистичної обробки свідчать, що пацієнти на різних 
стадіях ХІМ статистично значущо відрізнялися за 
показниками ЦВР, отриманими в ході метаболічних 
ФНТ різної направленості у ВББ. Наведені показники 
не виходили за межі ауторегуляторнонго діапазону, 
але видно, що по мірі прогресування ураження го-
ловного мозку ймовірно судинного генезу спостері-
галося зниження ІР як при виконанні вазодилятотор-
них, так і вазоконстрикторних проб.

Пацієнти груп статистично високозначимо 
(р<0,001) відрізнялися за показниками ІР, отри-
маними в ході метаболічних вазодилятаторних та 
вазоконстрикторних проб у каротидному басейні 
(у СМА). Перевірка нульової гіпотези що до відмін-
ності груп пацієнтів за показниками ЦВР отрима-
ними в ході різнонаправлених метаболічних ФНТ у 
задньому циркуляторному басейні, показала наяв-
ність статистично значущої різниці в межах підгруп 
2А та 2Б, тоді як особи групи 1 не відрізнялися 
за показниками ІР у відповідь на різнонаправлені 
ФНС (р=0,078) у ВББ. Таким чином, було виявлено 
що, у пацієнтів з структурними змінами на МРТ го-
ловного мозку ймовірно судинного ґенезу першим 
зменшується діапазон реакцій судин на відповідні 
стимули у задньому циркуляторному басейні. Слід 
зазначити, що реакція (ІР) на метаболічний вазо-
констрикторний стимул (проба із гіпервентиляці-
єю) статистично значущо була більш виражена, ніж 
на вазодилятоторний стимул (проба із затримкою 
дихання). 

Отримані в ході статистичного аналізу дані 
свідчать про наявність високозначущих відміннос-
тей між групами пацієнтів за ІР у відповідь на вазо-
дилятаторні стимули у каротидному і вертебро-ба-
лизярному басейнах. У вертебральних артеріях (V4) 
реакція на вазодиляторний стимул була значущо 
менше виражена, ніж у СМА. 

Статистичний аналіз даних наведених у табли-
ці 4 показав наявність значущої різниці у пацієнтів 
груп за ІР у відповідь на метаболічний вазокон-
стрикторні ФНС у СМА та ХА (V4). У задньому ци-
ркуляторному басейні реакція на вазоконстрикторні 
стимули була також статистично значущо менша, 
ніж у каротидному басейні. Таким чином, отримані 
дані свідчили про меншу ЦВР артерій ВББ як на ва-
зодилятоторні, так і вазоконстрикторні метаболічні 
стимули.

7. Висновки
Визначення показників ЦВР у осіб з СФР та 

відповідними початковими клінічними проявами 
ХІМ сприяє своєчасному встановленню значен-
ня змін (початкові або виражені) та характеру 
(компенсація або субкомпенсація) ураження це-
ребрального кровотоку. Порівняльна оцінка стану 
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ЦВР у передньому та задньому церебральному 
циркуляторному басейнах дозволяє визначити по-
рушення або напруження компенсаторних меха-
нізмів направлених на підтримку церебрального 
гомеостазу на найбільш ранніх стадіях особливо у 
ВББ. Також слід враховувати, що вазодилятоторна 
реакція на ФНТ у обох басейнах поступалася за 
силою вазоконстрній реакції.

Слід відмітити, що існують більш точні та 
сучасні методи дослідження ЦВР, такі як функціо-
нальне МРТ (blood oxygen level-dependent (BOLD) 
magnetic resonance imaging (MRI)); ведення спе-
цифічних вазодилятаторів, таких як ацетазоламід 
(acetazolamide), що підвищує відтворюваність і ін-
формативність дослідження [10]. З іншого боку вар-
тість, тривалість і побічні ефекти обмежують засто-
сування цих методик у практичній медицині, але 
відкривають додаткові можливості для продовження 
наукових досліджень.
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АНАЛІЗ ВПЛИВУ ОМЕГА-3-ПОЛІНЕНАСИЧЕНИХ ЖИРНИХ КИСЛОТ НА 
БІОХІМІЧНІ ПАРАМЕТРИ КРОВІ ТА ВМІСТ АДИПОКІНІВ У ХВОРИХ 
НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ, ОСТЕОАРТРОЗ І ЇХ ПОЄДНАННЯ ЗА 
ОПТИМАЛЬНОЇ ТА НАДЛИШКОВОЇ МАСИ ТІЛА

 © Т. О. Ілащук, Н. В. Швець, О. П. Микитюк

Включення омега-3-полiненасичених жирних кислот при курсовому – 2 місяці – застосуванні у складі лiку-
вального комплекcу є ефективним щодо корекцiї гiперлiпiдемiї у хворих на артерiальну гiпертензiю, ос-
теоартроз та їх поєднання, cприяє вiдновленню природного баланcу адипокiнiв (зменшує вміст у крові 
лептину та збільшує – адипонектину), особливо у осіб з надлишковою масою тіла
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, остеоартроз, надлишкова маса тіла, лептин, адипонектин, гі-
перліпідемія, омега-3-поліненасичені жирні кислоти

Combination of arterial hypertension and osteoarthritis especially on the background of overweight leads to the 
heavier clinical course of diseases. 
Aim of research was to study is it any therapeutic advantage in the use of omega-3-polyunsaturated fatty acids 
(PUFA) in patients with arterial hypertension (AH), osteoarthritis (OA) and its combination in the aspect of hypo-
lipidemic influence and adipokines level. 
Materials: There were examined 100 patients, 35 – with AH, 35 – with OA and 30 – with AH in combination with 
OA. The men-women ratio was 2,5:1, the mean age – 49,6±8,9 years. The mean AH duration was 7,4±3,8 years, 
the clinical presentation of disease corresponded with II stage. The prescription of osteoarthritis was 8,4±4,6 years 
the clinical presentation corresponded with OA 2–3 stages without the signs of synovitis. 
The control examinations were carried out in the group of practically healthy persons (n=22) comparable with the pa-
tients of other groups on age and sex. The blood for biochemical studies was taken on the first day of being in hospital 
approximately at the same time 9–10 a.m. fasting. The adipokines level was detected using immune-enzyme analysis. 
Depending on nosology all patients received the basal therapy that included: at AH – ACE inhibitors (lisinopril, 
enalapril), at OA – non-steroid anti-inflammatory preparations (meloxicam, ibuprofen, diclofenak sodium), chon-
droprotectors (mukosat, alflutop). Patients with the signs of dyslipidemia received hypolipidemic medical prepa-
rations (rosuvastatin). 
All patients with signs of hyperglycemia were randomly divided in two groups that included equal number of per-
sons with all variants of nosologies. The group of comparison (50 persons) received depending on nosology basal 
therapy that included: at AH – ACE inhibitors (lisinopril), at OA – non-steroid anti-inflammatory preparations 
(meloxicam, ibuprofen, diclofenak sodium), chondroitin sulfate preparations (mukosat, alflutop). Patients with 
the signs of dyslipidemia received hypolipidemic medical preparations (rosuvastin). Patients of the main group  
(50 persons) were additionally prescribed with preparation that contains omega-3-PUFA – Epadol Neo as a source 
of omega-3-PUFA, 1 capsule 2 times for day for two month. 
All data were assessed using methods of variation analysis. 
Results. The standard therapy of the group of comparison partially improved dyslipidemic changes. The content of 
general cholesterol was decreased from 5,8±0,41 to 4,7±0,32 mmol/l (p<0,05). The use of omega-3-PUFA resulted 
in further improvement (4.4±0,22 mmol/l) in the main group. The same positive dynamics was detected for other 
indices – the high-density lipoprotein (HDL) content increased after treatment from 1,5±0,11 to 1,6±0,21 mmol/l in 
the group of comparison and to 1,76±0,13 (p<0,05) in the main group; triglycerides content in the main group and 
in the group of comparison came back to the normal values: 2,3±0,14 mmol/l before treatment; 1,8±0,08 mmol/l 
(p<0,05) and 1,6±0,01 mmol/l (p<0,05) in the group of comparison and іn the main one respectively. 


