
5

ISSN 1998-4235 (Print)   ISSN 2522-1183 (Online)

ОГЛЯДИ

DOI: https://doi.org/10.30978/UNJ2024-2-3-5 

Український неврологічний журнал.— 2024.— № 2 — 3.— С. 5 —13. УДК 616.831-005.4-092:616.1  

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, проблема судинних захворювань го-

ловного мозку (ГМ) є одним з актуальних питань 
клінічної медицини, що пов’язано з динамічним 
старінням населення планети та зростанням у по-
пуляції чинників ризику цереброваскулярних за-
хворювань [100]. Серед форм судинної патології 
ГМ хронічні порушення кровообігу є найпошире-
нішими та часто передують розвитку мозкового 
інсульту або деменцій [4].

Нині хронічну ішемію мозку (ХІМ) розглядають 
як синдром, що розвивається внаслідок хронічно-
го порушення мозкового кровообігу, що повільно 
прогресує, призводить до поступового накопичен-
ня ішемічних і вторинних дегенеративних змін у 
ГМ, зумовлених повторними ішемічними епізода-
ми внаслідок розвитку атеросклеротичного проце-
су й артеріальної гіпертензії, та характеризується 
повільним перебігом із розвитком неврологічних, 
нейропсихологічних і психічних порушень, що про-
гресують [1, 2, 4]. За даними МО3 України, в кра-
їні близько 5,6 % населення страждають на ХІМ, 
за останніх 10 років захворюваність збільшилася 
майже вдвічі [1, 5].

Роль цереброваскулярної реактивності 
в патогенезі хронічної ішемії мозку 
(огляд літератури) 

Хронічну ішемію мозку розглядають як синдром, що розвивається внаслідок хронічного порушення моз-
кового кровообігу, що повільно прогресує, та призводить до поступового накопичення ішемічних і вторинних 
дегенеративних змін у головному мозку й розвитку неврологічних та нейропсихологічних порушень, що прогресу-
ють. Запропоновано низку чинників, які можуть спричиняти недостатність церебрального кровотоку та  розвиток 
хронічної ішемії мозку або прискорювати  прогресування захворювання. Їх можна класифікувати на  церебро-
васкулярні та серцево-судинні чинники й системні захворювання. Функціонування головного мозку в нормі та за 
патології нерозривно пов’язане з фундаментальною здатністю цереброваскулярної системи узгоджувати кро-
вотік із потребами мозкової тканини. Цереброваскулярна реактивність є важливим показником здатності судин 
головного мозку збільшувати церебральний кровотік у відповідь на вазоактивний стимул. Існує низка методів, які 
дають змогу вимірювати цереброваскулярну реактивність. Найпростішим та інформативним є метод транскра-
ніальної доплерографії. Установлено, що цереброваскулярна реактивність відрізняється в різних вікових групах, 
може змінюватись під впливом циркадних біоритмів та має особливості при різних судинних чинниках ризику, 
таких як атеросклероз, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія тощо. Існують дані щодо впливу змін цереб-
роваскулярної реактивності на когнітивні та нейропсихологічні функції хворих. На підставі проведеного огляду 
літератури можна припустити, що зміни цереброваскулярної реактивності відіграють важливу роль у розвитку та 
прогресуванні хронічної ішемії мозку, а подальше вивчення характеру та направленості змін цереброваскуляр-
ної реактивності дасть змогу розширити арсенал терапевтичних стратегій у пацієнтів з цією патологією.
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У хворих із ХІМ реєструють низку патологічних 
змін (атрофія кори ГМ, дегенерація нейронів, гі-
перінтенсивність білої речовини ГМ на магнітно-
резонансних томограмах і проліферація гліальних 
клітин) [113]. Також у них спостерігаються ознаки 
оксидантного стресу, апоптозу, підсилення експре-
сії чинників запалення та збільшення відкладення 
бета-амілоїду у тканині мозку [59]. Крім того, на тва-
ринних моделях ХІМ продемонстровано відносно 
специфічні зміни в нейромедіаторах, таких як аце-
тилхолін, норадреналін, серотонін і -аміномасляна 
кислота [28, 116].

Запропоновано низку чинників, які можуть зу-
мовлювати недостатність церебрального кровото-
ку та призводити до розвитку ХІМ або прискорення 
прогресування захворювання: 
1) цереброваскулярні чинники (судинний спазм, 

сте ноз або оклюзія в системі хребтової або сон ної 
артерії внаслідок атеросклерозу, васку літів, хво-
роби моямоя та артеріовенозної мальформації);

2) серцево-судинні чинники (тривала гіпертонія 
або гіпотонія, церебральна гіпоперфузія, спри-
чинена серцевою недостатністю та аритмією); 

3) системні захворювання (синдром обструктивно-
го апное-гіпопное уві сні, хронічне обструктивне 
порушення легеневої вентиляції, анемія, ано-
мальний склад крові, хронічне отруєння чадним 
газом, діабет, куріння та ожиріння) [83, 116].
Функціонування ГМ у нормі та за патології не-

розривно пов’язане з фундаментальною здатністю 
цереброваскулярної системи узгоджувати кровотік 
із потребами мозкової тканин, що передбачає за-
безпечення киснем і поживними речовинами, а та-
кож видалення продуктів метаболізму. Церебровас-
кулярна фізіологія еволюціонувала таким чином, 
щоб підтримувати достатній рівень церебрального 
кровотоку навіть в умовах зниженого перфузійного 
тиску завдяки механізмам авторегуляції [32]. 

У нормі цереброваскулярний кровотік (ЦВК) ста-
новить 50—55 мл/(100 г мозкової речовини · хв). 
Зниження ЦВК до 40 мл/(100 г мозкової речо-
вини · хв) може призвести до порушення утиліза-
ції глюкози в мозку. При зниженні ЦВК до рівня 
< 30 мл/(100 г мозкової речовини · хв) виникає 
порушення синтезу білка, при зниженні до 25— 
10 мл/(100 г мозкової речовини · хв) починає 
втрачатися активність нейронів і виникають нев-
рологічні порушення, незважаючи на відсутність 
незворотного пошкодження нейронів [40, 43, 103]. 
При ЦВК < 8 мл/(100 г мозкової речовини · хв) 
може відбутися руйнування клітинної мембрани, 
що спричинить загибель клітин [116]. 

Парціальний тиск артеріального вуглекислого 
газу (PaCO2), середній артеріальний тиск (САТ), 
церебральний метаболізм і вегетативна нервова 
система є основними регуляторами ЦВК. Таким 
чином, регуляцію ЦВК не слід розглядати як об-
межену внутрішньочерепними механізмами. Вона 
є інтегративним процесом із впливом легеневого 

газообміну та серцево-судинної функції додатково 
до внутрішньочерепних медіаторів опору цереб-
ральних судин (а отже, потоку крові) [109]. 

Цереброваскулярна реактивність (ЦВР) є важ-
ливим показником здатності судин ГМ збільшувати 
церебральний кровотік у відповідь на вазоактив-
ний стимул, наприклад, вуглекислий газ або ацета-
золамід [60, 115]. 

Хоча вся цереброваскулярна система, від вели-
ких артерій шиї до кортикальних артеріол, чутлива 
до зміни концентрації газів у крові, піальні арте-
ріоли зазвичай вважають місцем модуляції опору. 
Відповідь піальної судини (розширення) на асфіксію 
спостерігали ще близько 150 років тому на тварин-
них моделях [26]. Піальні артерії розширюються 
до 40 % у відповідь на збільшення як PaCO2, так і 
РСО2 спинномозкової рідини [53, 111]. Підвищення 
PaCO2 призводить до ро слаб лення гладенької мус-
кулатури, розширення судин і підсилення кровото-
ку, тоді як гіпокапнія збільшує цереброваскулярний 
опір і знижує ЦВК [109].

Церебральні артерії (зокрема внутрішня сонна 
(ВСА) та хребтова) також чутливі до зміни концент-
рації газів у крові [30, 41, 108] та перфузійного 
тиску. Піальне артеріолярне русло слугує для моду-
ляції регіонального кровотоку, а великі судини — 
захистом «першої лінії» для підтримки перфузії 
мозку [30, 109]. 

Індукована гіперкапнією релаксація гладенько-
м’язових клітин в артеріях спричинена збіль-
шенням вмісту CO2 в інтерстиціальному відділі та 
ендотеліальних клітинах. Підвищений вміст CO2 
призводить до зниження рН через утворення вуг-
лекислоти з наступною її дисоціацією на протон 
(H+) і бікарбонатні іони (HCO3–) [114]. CO2 і pH 
мають прямий вплив на гладеньком’язові клітини 
судин. Як збільшення інтерстиціального CO2, так і 
зниження інтерстиціального pH можуть відкрити 
калієві канали на цих клітинах [16, 74], що призво-
дить до їхньої гіперполяризації. Гіперполяризація 
гладеньком’язових судинних клітин знижує актив-
ність вольтаж-залежних кальцієвих каналів і, та-
ким чином, зменшує кількість внутрішньоклітинних 
іонів кальцію, що спричинює вазодилатацю [60].

Таким чином, гіперкапнія може більше ніж удві-
чі збільшити мозковий кровообіг у стані спокою 
[55]. Відповідно, обмежувальним чинником для 
збільшення ЦВК є пропускна здатність екстракра-
ніальних сонних і хребтових артерій [31, 32]. 

Доведено, що в ділянках мозку з обмеженою 
здатністю до вазодилатації сприйнятливість до іше-
мічного пошкодження підвищується [93]. Тому змі-
нену церебральну гемодинаміку можна розглядати 
як ознаку підвищеного ризику цереброваскуляр-
них подій [62]. 

Як зазначено вище, зниження ЦВР пов’язане з 
кількома чинниками ризику, зокрема зі стенозом 
судини та/або її оклюзією [24], впливом вазо-
констрикторів, таких як ендотелін-1 і -амілоїд, 
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при хворобі Альцгеймера [50, 117], пошкодження 
малих і великих судин у хворих на цукровий діабет 
(ЦД) [66]. Порушення ЦВР несприятливо впливає на 
ступінь вазодилатації мозку в умовах стресу [82]. 
Зокрема без достатнього цереброваскулярного ре-
зерву ЦВК не може збільшитися, щоб задовольни-
ти вищі фізіологічні потреби для підтримки функції 
та метаболізму речовини ГМ [9, 24, 89, 115].

Методи вимірювання 
цереброваскулярної реактивності

Існує низка методів прямого чи опосередко-
ваного вимірювання ЦВК, а отже, й визначення 
ЦВР. Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) і одно-
фотонна емісійна комп’ютерна томографія можуть 
забезпечити вимірювання ЦВК, але потребують 
використання радіоактивних ізотопів, тому їхнє 
застосування обмежене. До неіонізувальних ме-
тодів вимірювання ЦВК належать ультразвукове 
доплерівське сканування та магнітно-резонансна 
томографія (МРТ) [47, 17]. 

Впровадження Rune Aaslid транскраніальної 
доплерографії (TКДГ) у 1982 р. [6] стало важливим 
кроком у неінвазивному дослідженні кровотоку 
у внутрішньочерепних артеріях. Використовуючи 
низькочастотний ультразвуковий датчик (напри-
клад, 2 МГц) над певними вікнами інсонації, можна 
отримати доступ до артерій, які формують Вілізієве 
коло. Пізніші технологічні досягнення поліпшили 
легкість і доступність методу, а також розширили 
його застосування: впровадження кольорового 
М-режиму в звичайний транскраніальний допле-
рограф, транскраніальну кольорову сонографію 
(ТКС), тривимірну ТКС і контрастне дослідження 
ТКД [11, 12, 104]. 

Транскраніальна доплерографія дає змогу 
контролювати швидкість церебрального крово-
току та пульсацію судин із високою тимчасовою 
роздільною здатністю. Це відносно недорогий, по-
вторюваний і портативний метод. Однак ефектив-
ність ТКДГ є оператор-залежною, а використання 
методу є обмеженим, оскільки 10—20 % пацієнтів 
мають недостатні транстемпоральні акустичні вік-
на. Транс краніальну доплерографію застосовують 
для діагностики вазоспазму при субарахноїдально-
му крововиливі, інтракраніального та екстракра-
ніального артеріального стенозу й оклюзії, смерті 
головного мозку, черепно-мозкової травми, підви-
щеного внутрішньочерепного тиску, церебральної 
мікроемболії, а також для інтраопераційного мо-
ніторингу й авторегуляторного тестування. У по-
єднанні з морфологією хвилі показники, отримані 
на основі швидкості потоку, такі як індекс пульсації 
Гослінга (PI) і коефіцієнт Ліндегарда (LR), дають 
змогу ідентифікувати підвищений цереброваску-
лярний опір, спазм судин і гіпердинамічні стани 
кровотоку [67]. 

Оскільки TКДГ є портативним та неінвазивним 
методом без іонізуючого випромінювання, його 

можна використовувати для оцінки гемодинаміки 
та визначення церебральної перфузії біля ліжка 
пацієнтів [12]. 

Транскраніальна кольорова сонографія вико-
ристовує ті самі вікна інсонації, що й TКДГ. Окрім 
гемодинамічної діагностики, цей метод забезпе-
чує двовимірне зображення внутрішньочерепних 
структур, а також кольорове доплерівське зобра-
ження відповідної судинної мережі, що дає змогу 
швидше та легше візуалізувати артерії [13, 14]. 
Ще однією перевагою є корекція кута інсонації, 
що забезпечує точніше визначення швидкості 
кровотоку [12]. 

Транскраніальна доплерографія вимірює 
швидкість току крові в артерії (часто це середня 
мозкова артерія (СМА)) як проксі для ЦВК. Щоб 
використання швидкості як проксі для потоку було 
дійсним, припускають, що площа поперечного 
перерізу артерії не змінюється під час введення 
стимулу і що цей ефект узгоджується між порівню-
ваними когортами. Однак доведено можливість 
зміни діаметра кровоносних судин унаслідок гі-
перкапнії та гіпокапнії [23, 102] з відповідними 
змінами швидкості кровотоку. Доплерівське ульт-
развукове дослідження екстракраніальних арте-
рій (ВСА та хребтових) дедалі частіше використо-
вують для подолання цього обмеження, оскільки 
для розрахунку кровотоку можна одночасно ви-
мірювати діаметр і швидкість [97]. Однак цей 
метод не так широко застосовують, як ТКДГ, для 
вимірювання ЦВР, оскільки він технічно складні-
ший. Незважаючи на обмеження щодо швидкості, 
ТКДГ досі часто використовують для оцінки ЦВР 
через низьку вартість, портативність і те, що будь-
яка когорта може бути досліджена за допомогою 
цієї методики (тобто має менше протипоказань на 
відміну від МРТ) [17]. 

Вимірювання ЦВР за допомогою МРТ най-
частіше виконують за допомогою сигналу, що 
залежить від рівня кисню в крові (BOLD) завдя-
ки високому значенню співвідношення сигнал/
шум і легкому доступу до алгоритмів МРТ, які 
можуть вимірювати цей сигнал. Сигнал BOLD 
збільшується за наявності низької концентрації 
дезоксигемоглобіну і відображує складний ба-
ланс ЦВК, швидкості церебрального метаболізму 
споживання кисню та об’єму крові, які разом змі-
нюють концентрацію дезоксигемоглобіну. Оскіль-
ки сигнал BOLD чутливий до змін концентрації 
дезоксигемоглобіну, його вимірюють з венозного 
русла. Вважають, що він переважно походить із 
венул [34, 69]. Таким чином, сигнал BOLD забез-
печує непряме вимірювання зміни ЦВК у венулах. 
Сигнал BOLD широко використовують для дослід-
ження відповіді судин ГМ на зовнішній стимул, 
зокрема на індуковані зміни PaCO2. Інші техніки 
МРТ також використовують для оцінки ЦВР (ар-
теріальне спінове маркування, яке вимірює ЦВК 
у тканині сірої речовини [8], фазово-контрастна 
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ангіографія, яка вимірює швидкість і потік крові у 
великих судинах, таких як СМА). Однак показник 
BOLD ЦВР є найчастіше використовуваним мето-
дом МРТ, хоча й найменш прямим із варіантів МРТ 
для вимірювання ЦВК [17].

Особливості цереброваскулярної 
реактивності в різних когортах пацієнтів

Епідеміологічні [19, 35] та експерименталь-
ні [38, 72] дослідження свідчать про те, що при ви-
вченні зв’язку між статтю та цереброваскулярними 
захворюваннями слід ураховувати багато аспектів. 
Згідно з епідеміологічними даними є особливості 
цереброваскулярних захворювань у чоловіків і 
жінок, ймовірно, пов’язані з різною структурою 
статевих гормонів. Зокрема частота атеросклерозу 
судин у жінок у пременопаузі менша, ніж у чолові-
ків, але ця різниця зникає після менопаузи [10, 18, 
62, 91, 110]. 

Продемонстровано [20], що у молодих жінок 
ЦВР у СМА перевищувала таку в чоловіків, але 
різниця не була очевидною у ВСА. Це узгоджується 
з даними деяких авторів [49, 84], але суперечить 
результатам інших досліджень, можливо, через різ-
ні методології та використання лише вимірювань 
ТКДГ, оскільки ТКДГ ґрунтується на припущенні, що 
діаметр СМА не змінюється [87]. Однак це може 
бути ймовірним під час гіперкапнії [42], оскільки на 
зміну розширення потенційно можуть впливати вік 
[23, 63] і стать [64]. Інші автори [63], використову-
ючи МРТ, продемонстрували, що зниження реакції 
внутрішньочерепної артерії на гіперкапнію було 
достовірним з віком у чоловіків, але не в жінок [52]. 

Долідження [62] свідчить про те, що ЦВР на 
гіперкапнію в жінок у постменопаузі була знач-
но нижчою, ніж у чоловіків відповідного віку, що 
свід чить про існування статевих відмінностей у па-
тогенезі інсульту. Це підтверджується тим фактом, 
що атеросклеротичні ураження судин у чоловіків 
перебігають тяжче, ніж у жінок аналогічного віку 
[86, 92]. Можливе патофізіологічне значення зни-
ження ЦВР на гіперкапнію у жінок у постменопаузі 
не обов’язково означає, що цереброваскулярні 
розлади після менопаузи слід розглядати пере-
важно на гемодинамічній основі, заперечуючи інші 
добре відомі механізми ішемічних подій. На основі 
цих даних можна припустити, що порушення це-
ребральної гемодинаміки, ймовірно, пов’язане з 
низьким рівнем естрогену, що може мати важливе 
значення в патофізіології цереброваскулярних за-
хворювань у жінок у постменопаузі [62]. 

Щодо вікових особливостей ЦВР отримано су-
перечливі дані. Наприклад, одне перехресне до-
слідження порівнювало показники ЦВР у старших 
(55—75 років) та молодших (21—45 років) пацієн-
тів і виявило, що ЦВР знижується в міру збільшення 
віку [21]. В іншому лонгітудинальному дослідженні 
встановлено, що ЦВР загалом знизилась протягом 
4-річного періоду спостереження [75], швидше — в 

учасників середнього віку (41—60 років) порівня-
но з учасниками старшого віку ( 61 рік) [105]. 

Порівняно з молодшими особами (22—30 років 
у 11 дослідженнях) літні пацієнти (55—75 років) 
мали нижчу ЦВР або в цілому мозку [95, 98], сірій 
речовині [21, 45, 57], або в певних ділянках, таких 
як скронева частка [21, 96], поясна звивина [21] 
та кора потиличної частки [44, 96]. Також окремі 
дослідження виявили, що в осіб похилого віку 
гемодинамічні реакції на CO2 були повільнішими 
порівняно з молодшою  групою [57, 78]. Однак інші 
автори [79] повідомили, що хоча не було вікової 
різниці за амплітудою зміни сигналу BOLD на CO2, 
площа активації в сірій речовині була більшою в 
молодих осіб порівняно з літніми пацієнтами [105]. 
Однак продемонстровано, що в разі використання 
транскраніального доплерівського УЗД літні особи 
мали значно більшу ЦВР порівняно з молодими 
учасниками [17]. За результатами МРТ (BOLD-MRI) 
відмінності між групами не зареєстровані [52].

Циркадні ритми 
та цереброваскулярна реактивність

Вивчення добових особливостей фізіологічних 
і патологічних процесів залишається актуальним. 
Циркадні ритми модулються мелатоніном — основ-
ним секреторним продуктом епіфізу.

Доведено, що існують добові особливості змін 
системи гемостазу та фібринолізу [3]. У досліджен-
нях на тваринних і людських моделях виявлено, 
що церебральний кровотік має циркадний ритм, 
зазвичай він нижчий вночі (диппер) [27, 61, 106]. 
Особи без адекватного нічного зниження артері-
ального тиску (АТ) мають підвищений ризик розвит-
ку інсульту, гіперінтенсивності білої речовини на 
МРТ, лакунарних інфарктів і когнітивних порушень 
[76, 88, 101, 112]. Дослідження [37] показало, що 
особи без диппера також мають більшу ЦВР і мен-
шу швидкість кровотоку в церебральних артеріях, 
особливо в положенні з підйомом голови. Це може 
вплинути на церебральну перфузію під час ранко-
вої активності, коли людина займає вертикальне 
положення. Необхідно провести дослідження, щоб 
з’ясувати ступінь додаткового впливу на підвище-
ний ризик розвитку інсульту та симптомів гіпопер-
фузії вранці [37].

Судинні чинники ризику 
та цереброваскулярна реактивність

Добре відомо, що артеріальна гіпертензія, ку-
ріння і дисліпідемія порушують судинний гомео-
стаз, що призводить до розвитку ендотеліальної 
дисфункції, яка пришвидшує розвиток серцево-су-
динних захворювань [58] та спричинює зниження 
екскреції дилатаційних чинників (NO) і ЦВР [80].

Гіпертонія та її наслідки пов’язані з-понад 50 % 
ішемічних і 70 % геморагічних інсультів, але, незва-
жаючи на задовільний контроль АТ, залишається 
10 % ризик повторних цереброваскулярних подій. 
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Немає перевіреної стратегії запобігання судин-
ним когнітивним порушенням. Проте досліджень 
зв’язку між гіпертензією та ЦВР мало через неуз-
год женість щодо методів вимірювання ЦВР [107].

Дослідження впливу гіпертензії на ЦВР вияви-
ло, що гіпертонія пов’язана з нижчою ЦВР, що 
свідчить про те, що ЦВР може бути корисним біо-
маркером впливу системних судинних ризиків на 
головний мозок. Установлено, що особи з гіпер-
тензією в анамнезі, які добре контролювали АТ за 
допомогою препаратів, мали значно вищу ЦВР, ніж 
особи із поганим контролем АТ [75]. Можливо, це 
пояснюється тим, що тонус гладенької мускулату-
ри судин опосередковується NO, що походить від 
ендотеліальних клітин і нейронів [29], а пацієнти з 
гіпертензією характеризуються зниженою біодос-
тупністю NO, що призводить до зниження ЦВР [15]. 
Дослідження на тваринних моделях продемонстру-
вали поліпшення функції ендотелію та утворення 
NO за допомогою антигіпертензивних препаратів 
[70]. Спостереження [75] надає докази того, що 
ЦВР є модифікованим біомаркером візуалізації 
порівняно з гіперінтенсивністю білої речовини, яку 
вважають незворотною [25].

Також у популяційній вибірці осіб середнього віку 
було виявлено, що функціональний показник ЦВР 
був зниженим у ділянках мозку, що лежать в основі 
«Мережі пасивного режиму роботи мозку» (МПРРМ), 
в осіб із передгіпертензією/гіпертензією порівняно 
з учасниками з нормальним тиском. По  дібне, але 
незначне зниження зареєстрували в пацієнтів із 
діабетом і дисліпідемією порівняно з особами без 
діабету та дисліпідемії. МПРРМ становить мережу в 
стані спокою, яка є набором ділянок мозку, які спіль-
но активуються, коли суб’єкти перебувають у стані 
спокою, і спільно дезактивуються, коли суб’єкти по-
чинають виконувати зовнішні когнітивні завдання 
(наприклад, епізодичне навчання) [33, 77].

Цереброваскулярна реактивність знижена у па-
цієнтів із тривалим ЦД 2 типу. Це порушення обер-
нено пропорційне тривалості діабету [33]. Автори 
також виявили, що пацієнти з ЦД із проліфератив-
ною ретинопатією продемонстрували знижені ва-
зодилататорні реакції порівняно з пацієнтами без 
ретинопатії та з фоновою ретинопатією. Оскільки 
ЦД 2 типу є складнішим патофізіологічним проце-
сом, слід ураховувати не лише ЦД, а й артеріальну 
гіпертензію та дисліпідемію. Таким чином, цере-
бральні вазодилататорні реакції при ЦД 2 типу 
також можуть бути змінені супутньою гіпертен-
зією [48]. Високий індекс маси тіла асоціюється зі 
зниженням швидкості церебрального кровотоку 
незалежно від діагнозу ЦД 2 типу та гіпертонії 
[39, 46]. Ці дані підтверджуються результатами до-
слідження C.C. Chung та співавт. [22]. На початку 
дослідження група пацієнтів із ЦД та контрольна 
групи не відрізнялися за загальною або регіональ-
ною церебральною вазореактивністю. Наприкінці 
дворічного спостереження у хворих на ЦД 2 типу 

зареєстровано зниження загальної і регіональної 
вазореактивності порівняно з вихідними показни-
ками. У контрольній групі статистично значущого 
зниження ЦВР не відзначили [22].

Підвищений рівень глюкози спричинює вазоди-
латацію і втрату внутрішнього базального тонусу, що 
призводить до нездатності артерії адекватно реагу-
вати на подразники. У такому випадку порушення 
авторегуляції церебрального кровотоку та наступне 
зниження судинного опору в артеріолах і капілярах 
можуть пояснити знижену ЦВР у хворих на ЦД [46]. 

За даними S. Kuroda та співавт. [54], у проспек-
тивно дослідженій поздовжній когорті із 77 па-
цієнтів особи зі зниженим ЦВК та ЦВР унаслідок 
оклюзії ВСА або СМА мали вищий ризик ішеміч-
ного інсульту, ніж пацієнти без оклюзії. Це було 
одне з перших проспективних досліджень, яке 
підтвердило значення ЦВР як предиктора розвит-
ку інсульту [54]. Інше проспективне дослідження 
продемонструвало, що зниження ЦВР на ацетазо-
ламід є незалежним предиктором 5-річного ризику 
наступного інсульту в пацієнтів із симптоматичною 
оклюзією великої церебральної артерії [68].

У проспективному дослідженні 94 пацієнтів із 
безсимптомним стенозом сонної артерії >70 % 
[90] припустили наявність зв’язку між порушенням 
ЦВР і ризиком ішемічних подій іпсилатерально до 
тяжкого безсимптомного стенозу сонної артерії.

Ризик виникнення інфаркту мозку під час опе-
рації на сонній артерії та серці також можна оціни-
ти за допомогою ЦВР. J. Schoof та співавт. [85] про-
спективно дослідили 2797 пацієнтів зі стенозом/
оклюзією сонної артерії, які перенесли хірургічне 
втручання на серці з використанням серцево-леге-
невого шунтування, та оцінили церебральну авто-
регуляцію за допомогою транскраніальної допле-
рівської сонографії зі стимуляцією CO2. Підвище-
ний ризик періопераційного інсульту спостерігався 
в пацієнтів зі стенозом або оклюзією високого 
ступеня та вичерпаним резервом авторегуляції, що 
свідчить про те, що оцінка ЦВР полегшує ідентифі-
кацію пацієнтів із підвищеним періопераційним 
ризиком інсульту [85, 99]. 

Нейропсихологічні функції 
та цереброваскулярна реактивність

Хоча судинна деменція є другою провідною 
причиною когнітивних розладів у літніх осіб (після 
хвороби Альцгеймера), зв’язок між цереброваску-
лярними біомаркерами та когнітивними функціями 
недостатньо вивчено. У перехресному дослідженні 
з участю 1906 літніх пацієнтів (середній вік — 
(76 ± 5) років) [51] виявлено, що більший об’єм 
ділянок гіперінтенсивності білої речовини був най-
більше пов’язаний із дефіцитом швидкості обробки 
інформації, але не з пам’яттю. За даними лонгітуди-
нального дослідження ЦВР [75], існує зв’язок між 
змінами ЦВР і швидкістю обробки інформації, яка 
є найчутливішим когнітивним маркером старіння 
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[71, 81]. Установлено не лише наявність зв’язку 
між ЦВР ГМ та швидкістю обробки інформації, а 
й особливості в окремих ділянках ГМ: значні асо-
ціації у скроневих та лобових частках, менш зна-
чущі — у тім’яних і потиличних. Не менш важливим 
є висновок про те, що зниження ЦВР у скроневій, 
тім’яній та потиличній частках пов’язане зі знижен-
ням епізодичної пам’яті. Такого зв’язку із гіперін-
тенсивністю білої речовини не встановлено [51]. 
Імовірно, ЦВР може бути чутливішим судинним біо-
маркером, ніж гіперінтенсивність білої речовини, 
щодо прогнозування когнітивних порушень. Наве-
дені дані також свідчать про те, що швидкість об-
робки інформації та епізодична пам’ять є одними з 
найуразливіших до цереброваскулярної дисфункції 
когнітивними функціями [75].

S. Sur та співавт. [94] також продемонструва-
ли, що ЦВР пов’язаний з двома показниками за-
гальної когнітивної продуктивності — оцінкою за 
Монреальським когнітивним тестом та сумарним 
когнітивним балом. Це встановлено в загальній 
вибірці та в учасників із когнітивними порушен-
нями й узгоджується з повідомленнями про прямо 
пропорційний зв’язок між ЦВР і глобальними ког-
нітивними показниками. 

Показник ЦРВ може бути корисним для виявлен-
ня пацієнтів, чиє порушення пов’язане переважно 

з VCID (судинними когнітивними порушеннями та 
деменцією), на відміну від інших патологій (хвороба 
Альцгеймера або деменція з тільцями Леві) [94].

Група пацієнтів із гострою депресією проде-
монструвала значно знижену ЦВР порівняно з 
контрольною групою [56]. Через 21 міс після 
лікування та ремісії ЦВР у групі пацієнтів значно 
поліпшилася, тоді як у контрольній групі залиши-
лася без змін. Судинні чинники не мали значного 
впливу [56]. 

Однак М. Abi Zeid Daou та співавт. [7] повідоми-
ли про відсутність відмінностей за ЦВР між особа-
ми з депресією та без неї. Не виявлено значущого 
зв’язку між тяжкістю депресії та ЦВР. F.C. Moreton 
та співавт. [65] використали іншу шкалу депресії та 
виявили, що хоча пацієнти з CADASIL із симптома-
ми депресії мали нижчий ЦВР порівняно з особами 
без депресії, але відмінність не була статистично 
значущою [105]. 

Висновки

На підставі проведеного огляду літератури мож-
на припустити, що зміни ЦВР відіграють важливу 
роль у розвитку та прогресуванні ХІМ. Подальше 
вивчення характеру та направленості змін ЦВР 
дасть змогу розширити арсенал терапевтичних 
стратегій у пацієнтів із зазначеною патологією.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження — Д. Н., В. М.; 
літературний пошук та набір матеріалу — Д. Н.; 
написання тексту — Д. Н., В. М.; редагування — В. М.
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The meaning of cerebrovascular reactivity
in the pathogenesis of chronic brain ischemia (review)

Chronic cerebral ischemia is considered a syndrome that arises from a slowly progressive, chronic disruption in 
cerebral circulation, which leads to a gradual accumulation of ischemic and secondary degenerative changes in the 
brain. This progression contributes to the development of neurological and neuropsychological disorders that worsen 
over time. Several factors have been identified that may lead to cerebral blood flow insufficiency, contributing to the 
onset or acceleration of chronic cerebral ischemia. These factors can be categorized as cerebrovascular factors, 
cardiovascular factors, and systemic diseases. The normal and pathological functioning of the brain is intrinsically 
connected to the cerebrovascular system’s fundamental ability to align blood flow with the metabolic demands 
of brain tissue. Cerebrovascular reactivity (CVR) serves as a critical indicator of the capacity of cerebral blood 
vessels to increase blood flow in response to vasoactive stimuli. Numerous methods exist to measure cerebrovascular 
reactivity, with transcranial Doppler ultrasound being among the simplest and most informative options. Research 
has demonstrated that CVR varies among age groups, may fluctuate with circadian rhythms, and shows distinct 
characteristics in the presence of vascular risk factors like atherosclerosis, diabetes mellitus, and arterial hypertension. 
There is evidence supporting the impact of altered cerebrovascular reactivity on cognitive and neuropsychological 
functions in affected patients. From a literature review, it can be inferred that changes in cerebrovascular reactivity 
play a crucial role in the development and progression of chronic cerebral ischemia. Further exploration into the nature 
and mechanisms of CVR changes is likely to broaden therapeutic strategies available for patients with this pathology.

Keywords: chronic cerebral ischemia, cerebrovascular reactivity, vascular risk factors, cognitive functions.
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