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Клінічно ізольований синдром розсіяного скле-
розу відносно недавно виділений в самостійну но-
зологічну одиницю, тому кількість робіт присвяче-
них особливостям клінічно ізольованому синдрому 
є недостатньою.  

Метою роботи було оцінити клінічні та морфо-
функціональні особливості головного мозку у паці-
єнтів з клінічно ізольованим синдромом розсіяного 
склерозу. 

Проведено динамічне дослідження 30 пацієн-
тів, які звертались у Волинську обласну клінічну 
лікарню з приводу клінічно ізольованого синдрома. 
Оцінювали демографічні, клінічні та візуалізаційні 
особливості. Для оцінки атрофічних процесів у хво-
рих з клінічно ізольованим синдромом було вико-
нано вимірювання 23 лінійних параметрів та 14 
індексів атрофії для кожного пацієнта. 

Обстежено 30 пацієнтів з клінічно ізольованим 
синдромом розсіяного склерозу, віком 32,07±8,54 
років. Серед обстежених переважали жінки - 27 
(90%) осіб. Мультифокальний дебют захворювання 
спостерігався в 18 (60%) обстежених. Оцінка за 
шкалою EDSS на час клінічно ізольованого синдро-
ма становила 2,98±0,55 бали. Середній час до ви-
никнення другої атаки склав 6,33±3,46 місяців. Ти-
повою локалізацією вогнищ демієлінізації у пацієн-
тів з клінічно ізольованим синдромом є перивент-
рикулярні ділянки, в тому числі в ділянці мозолис-
того тіла, найкраще візуалізовані в режимі Т2 за 
даними магнітно-резонансної томографії. Значно 
рідше при КІС вогнища демієлінізації були розмі-
щені інфратенторіально.  

Для клінічно ізольованого синдрому розсіяного 
склерозу характерна мультифокальна симптомати-
ка, з переважним залученням пірамідної та мозоч-
кової систем. Активні вогнища демієлінізації на 
етапі клінічно ізольованого синдрому наявні майже 
в половині випадків. Щонайменше одне вогнище 
демієлінізації на етапі клінічно ізольованого синд-
рому спостерігали в мозолистому тілі.  

Ключові слова: клінічно ізольований синдром, 
розсіяний склероз. 

 

Вступ. Клінічно ізольований синдром (КІС) роз-
сіяного склерозу (РС) – це монофазний клінічний 
епізод (повідомляється пацієнтом) з характерними 
симптомами та об'єктивною симптоматикою, що 
характеризується гострим або підгострим почат-
ком, триває більше 24 годин, з повним/частковим 
відновленням функцій, за відсутності інфекції. КІС 
подібний до атаки (загострення/екзацербації) РС, у 
пацієнта який не має РС. Відповідно типу перебігу, 
виділяють монофокальний або мультифокальний 
КІС. КІС найчастіше зустрічається у віці 20-50 ро-
ків; в осіб старше 60 років частота КІС становить 
0,5%. Типові симптоми КІС включають унілатера-
льний неврит зорового нерву, фокальний супрате-
нторіальний синдром, фокальний стовбуровий або 
мозочковий синдром та часткову мієлопатію. До 
атипових симптомів КІС відносять білатеральний 
неврит зорового нерву, повну офтальмоплегію, 
енцефалопатію, головний біль, розлади свідомості, 
менінгізм, ізольовану втому [3, 9, 14]. 

Діагноз КІС вимагає виключення запальних 
демієлінізуючих захворювань нервової системи. 
Проведення магнітно-резонансно томографії для 
оцінки локалізації вогнищ та визначення лаборато-
рних показників в крові та лікворі значно зменшує 
ймовірність діагностичних помилок. Вогнища демі-
єлінізації при КІС зазвичай мають розміри >3 мм в 
повздовжній осі, з локалізацію перивентрикулярно 
(мінімум 1 вогнище) довкола бокових шлуночків, 
включаючи вогнища в мозолистому тілі, однак не 
включаючи вогнища в сірій речовині мозку; в корі 
(типи I-III) – локалізовані лейкокортикально, інтра-
кортикально та субпіально; інфратенторіально 
(стовбур мозку, ніжки мозку, мозочок), у спинному 
мозку та в зоровому нерві. Юкстакортикальні вог-
нища – гіперінтенсивні в режимі Т2 вогнища, розмі-
щені ближче до кори, однак не розділені з нею бі-
лою речовиною [14]. 

До вивчених факторів ризику трансформації в 
РС належить мультифокальний КІС, симптоми ура-
ження мозочка/стовбура та значна кількість вогнищ 
на МРТ на початковому рівні, а також позитивний 
IgG в лікворі та молодий вік пацієнта [13]. Слабкі та 
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до кінця не вивчені фактори ризику трансформації 
КІС в РС: недостатність вітаміну D, вірус Епштейн–
Барра, паління та комбінації HLA генів [5].  

Досліджень, присвячених КІС в світі та в Украї-
ні небагато, оскільки як окрему нозологічну одини-
цю КІС винесли лише в 2008 році. Єдине доступне 
нам вітчизняне проспективне дослідження КІС 
включало 130 пацієнтів [2], однак атрофічні зміни 
головного мозку в ньому не вивчались. Атрофічні 
зміни при РС вивчались більше, при цьому жодне з 
проведених досліджень не було проспективним [1].  

Мета дослідження: оцінити клінічні та морфо-
функціональні особливості головного мозку у паці-
єнтів з КІС.  

Матеріал і методи дослідження. Дане дослід-
ження проводиться вперше в Україні. Дослідження 
є обсерваційним, проспективним, подвійним 
(пацієнт, дослідник) дослідженням пацієнтів з кліні-
чно ізольованим синдромом РС. В дослідження 
залучались пацієнти, що перебували на лікуванні в 
неврологічному відділенні з діагнозом клінічно ізо-
льованого синдрому розсіяного склерозу в період з 
01.03.2013 по 01.03.2018 з діагнозом КІС.  

Критерії включення в дослідження: вік дослі-
джуваних 18-55 років; діагноз КІС та РС встановле-
ні відповідно критеріїв McDonald 2010 року з поп-
равкою Polman [12]; учасники дослідження не по-
винні мати будь-яке інше неврологічне захворю-
вання, психічні захворювання чи будь-яке інше 
захворювання, що спричинює вогнища в головному 
мозку; об’єктивне дослідження повинно проводи-
тись до прийму курсу в/в метилпреднізолону; МРТ 
головного мозку повинно проводитись після оцінки 
об’єктивного статусу пацієнта на одному і тому ж 
сканері в динаміці; відсутність клаустрофобії; маса 
тіла ≥40 кг; відсутність алкогольної або наркотичної 
залежності; ініціально ізольована спінальна симп-
томатика у пацієнта; мінімальна тривалість спосте-
реження 3 місяці; пацієнти підписали добровільно 
інформовану згоду на участь в дослідженні. Будь-
який стан, що не підходив до критеріїв включення, 
вважався критерієм виключення.  

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Для зменшення розбіжностей неврологічне об-
стеження проводилось за шкалою Expanded Disabil-
ity Status Scale (EDSS) [7] одним сертифікованим 
спеціалістом. Для зменшення можливих розбіж-

ностей для результатів МРТ, дослідження проводи-
лось на одному і тому ж сканері, підрахунки прово-
дились за єдиною методикою одним спеціалістом.  

Усім пацієнтам з метою безпеки проводились 
рутинні лабораторні дослідження (гематологічні, 
біохімічні), включаючи печінкові проби, креатинін, 
сечовину при кожному зверненні пацієнта до поча-
тку проведення процедури МРТ головного мозку.  

МРТ головного мозку проводилось на 1,5 Т 
сканері Toshiba Titan Octave з використанням  
наступних режимів: T1 (800 мс, час ехо 12 мс, тов-
щина зрізу 5 мм), T2 (5992 мс,час ехо 105 мс, тов-
щина зрізу 4 мм), FLAIR (9000 мс, час ехо 90 мс, 
товщина зрізу 3 мм) в аксіальній, сагітальній та 
коронарній проекції. Контрастування проводилось 
гадолінієм в розрахунку 0,1 мл/кг маси тіла. T2-
зважені та T1-зважені вогнища оцінювались відпо-
відно локалізації як перивентрикулярні, інфратен-
торіальні, юкстакортикальні та кортикальні, а також 
«чорні дірки» на Т1-режимі. Оцінювались також 
вогнища, що накопичували контраст. Для оцінки 
атрофічних процесів кожному пацієнту двічі в дина-
міці проводилось вимірювання 23 лінійних параме-
трів. Також було обчислено 14 індексів для кожного 
МРТ, а саме індекс мозолистого тіла, ширина боко-
вих шлуночків (правий і лівий), ширина III шлуноч-
ка, індекс фронтальної атрофії, бікаудальний ін-
декс, індекс серединних структур, індекс Еванса, 
індекс Гукмана, шлуночковий парієто-окципіталь-
ний індекс та шлуночковий темпоральний індекс [4, 
8, 10-11]. Для проведення лінійних вимірів викорис-
товувалась програма RadiAnt DICOM Viewer, що є 
у вільному доступі в мережі.  

Статистичний аналіз здійснено за допомогою 
програми Microsoft Excel, SPSS for Windows, вико-
ристовуючи стандартні описові статистики.  

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження проведено в три етапи. На етапі спо-
стереження оцінено 56 пацієнтів з діагнозом КІС. 
Враховуючи критерії включення, до етапу спосте-
реження було вилучено 14 осіб (з них – 2 дітей 
віком до 18 років, 5 осіб з пірамідною та/або мозоч-
ковою симптоматикою в анамнезі без звернення до 
спеціаліста, а також 7 пацієнтів, яким МРТ прово-
дилось на іншому сканері). На етапі спостереження 
з групи 42 осіб, у 8 з них РС не розвинувся. До фі-
нального аналізу з обрахунком показників було 
включено 30 пацієнтів.  

Так, за результатами нашого дослідження, сере-
дній вік пацієнтів склав 32,07±8,54 років. Початок 
захворювання в після 30 років є характерним  
для жителів західних областей країни, однак  
прогностично пізній дебют захворювання пов'язаний 
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з більш несприятливим перебігом хвороби. Генде-
рний склад групи був переважно представлений 
жінками - 27 (90%) осіб. В 18 (60%) пацієнтів спо-
стерігали мультифокальний початок. Оцінка за 
шкалою EDSS на час КІС становила 2,98±0,55 ба-
ли. Середній час до виникнення другої атаки склав 
6,33±3,46 місяців. Клінічна симптоматика представ-
лена в таблиці 1.  

МРТ головного мозку на етапі КІС в середньо-
му проводилось протягом 7 днів від появи симпто-
матики та до прийому курсу глюкокортикоїдів. Згід-
но з нашими даними, наведеними в таблиці 2, у 
пацієнтів з КІС в найчастіше спостерігались пери-
вентрикулярні вогнища, найбільш видимі в Т2 ре-
жимі. Значно менше спостерігалось вогнищ в корі 
головного мозку та вогнищ, локалізованих в інфра-
тенторіальних структурах. Активні вогнища, що 
накопичували контрастну речовину були наявні 
менше ніж в половини пацієнтів.  

Цікавим було з’ясувати локалізацію вогнищ в 
типових для КІС та РС структурах мозку. Так, за 
даними сагітальної проекції головного мозку, ре-
зультати якої представлені в таблиці 3, найчастіше 
вогнища демієлінізації були локалізовані в мозолис-
тому тілі, значно рідше в мозочку чи стовбурі мозку. 
Орієнтовно в кожного пятого пацієнта в цих структу-
рах вогнища накопичували контрастну речовину.  

В літературі наявні суперечливі дані щодо  
атрофічних процесів головного мозку при КІС [6]. 
Індекси атрофії на етапі КІС наведені у таблиці 4.  

Одним з основних недоліків роботи є невелика 
кількість залучених пацієнтів, однак вибірка є дос-
татньою для оцінки результатів.  

Результати нашого дослідження можна викори-
стовувати для планування та оптимізації медичної 
допомоги хворим з КІС та РС неврологами та сі-
мейними лікарями. Також особливості перебігу КІС 
необхідно враховувати в навчально-виховному 
процесі студентів медичних університетів.  

Висновки 
1. Для клінічно-ізольованого синдрому розсіяного 

склерозу характерна мультифокальна симптомати-
ка, з переважним залученням пірамідної та мозоч-
кової систем. 

2. Типовою локалізацією вогнищ демієлінізації у паці-
єнтів з клінічно ізольованим синдромом є перивент-
рикулярні ділянки, найкраще візуалізовані в режимі 
Т2 за даними магнітно-резонансної томографії. 
Активні вогнища демієлінізації на етапі клінічно 
ізольованого синдрому наявні майже в половині 
випадків. Щонайменше одне вогнище демієлінізації 
на етапі клінічно ізольованого синдрому спостеріга-
ли в мозолистому тілі. Значно рідше спостерігалось 
ураження інфратенторіальних структур – стовбуру 
мозку та мозочку.  

3. Визначення атрофічних змін головного мозку на 
етапі клінічно ізольованого синдрому є доцільним 
для оцінки процесів атрофії, моніторингу ефекту 
імуномодулюючої терапії в динаміці 
Перспективи подальших досліджень. В май-

бутньому доцільним є проведення масштабних 
досліджень з оцінкою структурних змін головного 
мозку на етапі КІС та в динаміці захворювання, з 
оцінкою атрофічних процесів та впливу їх комбіна-
ції на ефективність терапії.  

 

Таблиця 1 – Клінічні характеристики пацієнтів 

Характеристика Показник 
Клінічна симптоматика: 
Очна 
Пірамідна 
Мозочкова 
Тазові порушення 
Церебральні порушення 

  
0,833±1,09 
1,33±0,96 
1,33±1,12 
0,23±0,63 
0,17±0,38 

 

Таблиця 2 – Локалізація вогнищ головного мозку при 
КІС в режимах Т1, Т2, Т1PostGad 

  T2 T1 T1 Post Gd 

Перивентрикулярно 3±0,15 0,36±0,14 0,5±0,16 

Юкстакортикально 2±0,26 0,29±0,11 0,42±0,13 

Кортикальні 2,18±0,28 0,00±0,00 0,13±0,11 

Інфратенторіальні 0,68±0,18 0,14±0,07 0,33±0,10 

Таблиця 3 – Локалізація вогнищ демілінізації в мозо-
листому тілі, мозочку та стовбурі 
Структура мозку T2 T1 T1 Post Gd 

Мозолисте тіло 1,82±0,24 0,21±0,13 0,17±0,09 

Мозочок 0,46±0,14 0,18±0,07 0,25±0,08 

Стовбур 0,32±0,14 0,04±0,04 0,08±0,05 

 

 

Таблиця 4 – Індекси атрофії головного мозку у пацієн-
тів з КІС 

Індекси атрофії Показник 
Індекс мозолистого тіла 0,43±0,36 

Індекс фронтальної атрофії 0,30±0,03 

Індекс серединних структур 0,17±0,02 

Ширина правого рогу бокового шлуночка 4,50±4,14 

Ширина лівого рогу бокового шлуночка 3,33±2,90 

Ширина III шлуночка 4,93±1,78 

Індекс Еванса 0,25±0,03 

Індекс Гукмана 0,63±0,91 

Бікаудатний індекс 0,11±0,02 

Шлуночковий парієто-окципітальний  
індекс правий 0,29±0,20 

Шлуночковий парієто-окципітальний  
індекс лівий 0,08±0,02 

Шлуночковий темпоральний індекс правий 11,25±3,12 

Шлуночковий темпоральний індекс лівий 10,28±2,08 
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УДК 616.832-004.21 
КЛИНИЧЕСКИ ИЗОЛИРОВАННЫЙ СИНДРОМ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА:  
КЛИНИКО-ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
Шульга О. Д. 
Резюме. Клинически изолированный синдром рассеянного склероза (РС) относительно недавно вы-

делен в самостоятельную нозологическую единицу, поэтому количество работ, посвященных особенно-
стям клинически изолированного синдрома, недостаточное. Целью исследования было оценить клиниче-
ские и морфофункциональные особенности головного мозга у пациентов с клинически изолированным 
синдромом. Проведено динамическое исследование 30 пациентов, обратившихся в Волынскую област-
ную клиническую больницу по поводу клинически изолированного синдрома. Оценивали демографиче-
ские, клинические и визуализационные особенности. Для оценки атрофических процессов у больных с 
клинически изолированным синдромом были выполнены измерения 23 линейных параметров и 14 ин-
дексов атрофии для каждого пациента. Обследовано 30 пациентов с клинически изолированным синдро-
мом рассеянного склероза в возрасте 32,07±8,54 лет. Среди обследованных преобладали женщины - 27 
(90%) человек. Мультифокальный дебют заболевания наблюдался в 18 (60%) обследованных. Оценка по 
шкале EDSS на время клинически изолированного синдрома составила 2,98±0,55 балла. Среднее время 
до возникновения второй атаки составил 6,33±3,46 месяцев. Типичной локализацией очагов демиелиниза-
ции у пациентов с клинически изолированным синдромом является перивентрикулярные зоны, а также 
мозолистое тело, лучше визуализированы в режиме Т2 по данным магнитно-резонансной томографии. 
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Значительно реже при клинически изолированном синдроме очага локализации были размещены ин-
фратенториально. В результате проведенного исследования установлено, что для клинически изолиро-
ванного синдрома рассеянного склероза характерно мультифокальная симптоматика, с преимуществен-
ным вовлечением пирамидной и мозжечковой систем. Активные очаги демиелинизации на этапе клини-
чески изолированного синдрома имеются почти в половине случаев. По меньшей мере, один очаг демие-
линизации на этапе клинически изолированного синдрома наблюдали в мозолистом теле. 

Ключевые слова: клинически изолированный синдром, рассеянный склероз. 
 

UDC 616.832-004.21 
Clinically Isolated Syndrome of Multiple Sclerosis: Clinical and Paraclinical Features 
Shulga O. D. 
Abstract. Clinically isolated syndrome is the first clinical attack of multiple sclerosis. Clinical signs of clini-

cally isolated syndrome depend on anatomical location of foci/focus of demyelination and are manifested as 
unilateral neuritis of the optic nerve, focal supratentorial or brainstem, cerebellar syndrome or partial myelopa-
thy. Up to 70% of patients with clinically isolated syndrome will develop multiple sclerosis in future. There are 
five phenotypes of clinically isolated syndrome. In case of clinically isolated syndrome lesions can be present or 
absent on brain MRI. Clinically isolated syndrome is relatively recently isolated in an independent nosological 
unit, so the number of works dealing with its features is insufficient, in Ukraine as well.  

The purpose of the study was to determine the clinical and structural features of the brain in patients with 
clinically isolated syndrome.  

Material and methods. We conducted a longitudinal study of 30 patients who attended Volyn Regional Clini-
cal Hospital. We developed universal inclusion and exclusion criteria to enroll the patients into the study. This 
study was conducted in Ukraine for the first time. The research is an observatory, prospective, double (a patient, 
a researcher) examination of patients with clinically isolated syndrome of multiple sclerosis. We examined the 
associations between demographic, clinical, imaging features in patients with clinically isolated syndrome. MRI 
of the brain was performed on 1.5 T scanner Toshiba Titan Octave with a standard protocol. To assess atrophic 
processes, we measured 23 linear parameters for each patient twice in dynamics. Besides, 14 indices were 
calculated for each MRI, namely, corpus callosum index, width of lateral ventricles (right and left), width of III 
ventricle, frontal atrophy index, bicaudate index, and index of medial structures, Evans’ index, Huckman index, 
ventricular parieto-occipital index and ventricular temporal index. To conduct linear measurements, RadiAnt 
DICOM Viewer program was used, which is available free online (https://www.radiantviewer.com/). Statistical 
analysis was performed by means of the program Microsoft Excel, SPSS for Windows; standard descriptive 
statistics were used. Routine laboratory investigations (hematological, biochemical), as a safety measures, were 
performed during each visit of a patient before conducting MRI of the brain. 

Results and discussion. 30 patients with clinically isolated syndrome were examined aged 32.07±8.54 years 
old. Women predominated and comprised 27 (90%) patients. The multifocal debut of the disease was observed 
in 18 (60%) subjects. The EDSS score at the time of clinically isolated syndrome was 2.98±0.55 points. The 
average time before the second attack was 6.33±3.46 months. We revealed demyelinating lesions in 30 (100%) 
patients. The typical localization of demyelinating lesions in patients with clinically isolated syndrome is periven-
tricular (including corpus callosum), juxtacortical and cortical zones according to magnetic resonance imaging. 
Infratentorial lesions were observed much less frequently in the clinically isolated syndrome. Contrast enhance-
ment lesions were located in periventricular regions most frequently. Limited lesions located in cerebral cortex 
were active. In general, despite of clinical symptoms, active lesions of demyelination were present less than in 
half of patients with clinically isolated syndrome. Linear measures and indices of atrophy were also calculated.  

Conclusion. Clinically isolated syndrome in studied patients was presented with multifocal symptoms, with 
the predominant involvement of the pyramidal and cerebellar systems. Active lesions of demyelination on the 
stage of clinically isolated syndrome were present in almost half of cases. Periventricular (with at least one le-
sion involving corpus callosum) and juxtacortical lesions were the most typical in patients with clinically isolated 
syndrome. Further investigations are needed to describe changes of demyelination and atrophy in patients with 
clinically isolated syndrome in dynamics.  

Keywords: clinically isolated syndrome, multiple sclerosis. 
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