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Травма периферичних нервів (ТПН) є поширеною патологією: на її частку 
припадає 1–5% від усіх травм мирного часу та 12% від усіх бойових 
травм. Ця травма призводить до інвалідизації, розвитку хронічних 
больових синдромів й істотного погіршення якості життя постраждалих. 
Нині у випадку найчастішого виду бойової травми — ураження кінцівок 
— лікування ТПН здебільшого відбувається в останню чергу («за 
залишковим принципом»). Сучасні засоби хірургічного і консервативного 
лікування ТПН не забезпечують повного відновлення втрачених функцій, 
тому відновне лікування ТПН є актуальною біомедичною проблемою. 
Висвітлено відомі нині молекулярні механізми різних стадій ТПН, а також 
пластичності центральних відділів нервової системи на тлі цієї травми. 
Описано основні причини обмеження автогенного відновлення функцій 
після перенесеної ТПН: відсутність релевантної просторової організації 
відновного росту аксонів у ділянці ТПН, післятравматична загибель 
нейронів спинномозкових вузлів і центральних відділів нервової системи, 
неспроможність до пластичної перебудови нейронних мереж головного і 
спинного мозку, незворотність атрофії денервованих м’язів. З огляду на 
це, констатовано, що засоби відновного лікування ТПН слід застосовувати 
не лише до епіцентру ТПН, а й і до центральних відділів нервової системи і 
денервованих м’язів. Мезенхімальні стовбурові клітини є відомим засобом 
позитивного впливу на регенераційний процес у вогнищі ТПН, а також 
джерелом підтримувального впливу й ампліфікатором пластичності 
нейронних мереж мозку, що робить ці клітини перспективним елементом 
біоінженерного лікування ТПН. Найменш вивченим залишається вплив 
мезенхімальних стовбурових клітин на центральні відділи нервової 
системи при ТПН. Дані літератури свідчать, що такий вплив може 
забезпечити підтримку вторинно постраждалих нейронів і стимулювати 
пластичну перебудову мереж мозку, тобто в цілому значно поліпшити 
результати відновного лікування ТПН.
Ключові слова: травма периферичного нерва; аксонотомія; апоптоз; 
регенерація нерва; пластичність нейронних мереж; мезенхімальні 
стовбурові клітини
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Епідеміологія травми периферичних нервів
Травма периферичного нерва (ТПН) залишається 

поширеною патологією, яка є однією з важливих 
причин тривалої чи пожиттєвої втрати працездатності 
й погіршення якості життя в багатьох постраждалих. 
На цей вид ушкоджень припадає 1–5% від усіх 
травм мирного часу [1‒3, 4, 6], а показник річної 
захворюваності становить 13‒23 випадків на 100 тис. 
населення [7, 13].

У зв’язку з характерною симптоматикою 
дефіциту рухової функції, а також через високу 
ймовірніс ть розвитку хронічного больового 
синдрому, ТПН асоціюється зі значними фінансовими 
витратами [3, 5, 8, 14], які щорічно збільшуються 
[8, 10]. Це зумовлено, окрім іншого, віком і статтю 
постраждалих. Так, пацієнти із ТПН у США — це 
особи віком близько 38 років [10, 13], співвідношення 
чоловіків і жінок серед постраждалих ‒ 3:1 [10, 13].

На ураження нервів верхньої кінцівки припадає 
81–90% від усіх випадків ТПН [10, 14, 15]. Найчасті-
шими є ураження дистальних нервів верхніх  
кінцівок [13‒15]. Лише 10‒19% випадків травми 
периферичної нервової системи припадає на нерви 
нижньої кінцівки [15‒17].

На початку 2000-х років в Україні діагностували 
щонайменше 2,5–3,0 тис. випадків ТПН щороку, 
середній вік пацієнтів становив 18–44 роки. У 60–75% 
постраждалих установлювали інвалідність [18]. 
За нашими підрахунками з урахуванням світових 
епідеміологічних даних, вітчизняних епідеміологічних 
і демографічних показників кумульована кількість 
інвалідизованих пацієнтів після перенесеної ТПН у 
довоєнний період в Україні мала становити близько 
270 тис. осіб [19].

У структурі бойової травми на ТПН припадає 
близько 12% випадків [20], причому низка чинників 



4

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 29, N4, 2023

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.

(травматична хвороба, гнійно-септичні ускладнення, 
відсутність диференційного підходу до надання 
медичної допомоги) істотно погіршують результати 
лікування таких пацієнтів [21, 22].

Проблеми сучасних засобів хірургічного 
лікування травми периферичних нервів
Незважаючи на досягнення в розробці ефективних 

хірургічних засобів лікування ТПН [12, 13, 20, 24‒28], 
результати (з різних причин) далекі до задовільних 
[19, 20, 23], тому вдосконалення існуючих або 
створення нових засобів є актуальним завданням.

Досі основним технічним засобом відновлення 
цілісності периферичного нерва був шов нерва 
(нейрорафія) [12, 20], при значному дефекті — його 
пластика [29] чи невротизація [30]. Найбільшими 
недоліками є значна тривалість таких втручань, 
їхня залежність від додаткового устаткування та 
досвіду хірурга, додаткове травмування нерва 
під час нейрорафії, негативний вплив шовного 
матеріалу на процес регенерації, значна ймовірність 
місцевих запальних ускладнень та неспроможності 
шва, недостатня герметизація торців нерва, що 
призводить до аберантного росту нервових волокон 
з утворенням невроми [23‒25, 31]. У зв’язку з цим 
активно розробляються засоби безшовного з’єднання 
кінців перетнутого нерва (хімічного, фотохімічного, 
лазерного зварювання, електрозварювання тощо) 
[23, 31, 33‒39], а також мікроструктуровані та 
наноструктуровані біоінженерні з’єднувачі, що містять 
клітини, які сприятимуть швидкому проростанню 
ділянки травми судинним і нервовим компонентами 
[24, 40‒42].

Патофізіологія травми периферичних 
нервів
Очевидно, що подальше вдосконалення 

відновного лікування ТПН неможливе без урахування 
інтимних механізмів патофізіології цього виду травми.

Реакції, які ініціюються ТПН, зачіпають не лише 
вогнища травми, а й віддалені, але пов’язані з 
ушкодженим нервом ділянки нервової системи — 
чутливих та вегетативних вузлів, сірої речовини 
спинного мозку, стовбурових, підкіркових і кіркових 
відділів головного мозку, а також денервованих м’язів 
та інших органів [45‒49].

Основними процесами, що відбуваються у вогнищі 
травми, є руйнування дистальної частини і ділянки 
проксимальної частини перетнутого нерва, відоме як 
волерівська дегенерація [19, 43, 44]. Уже протягом 
перших 30 хв після перетину формується найбільший 
сегмент дегенерації проксимальної частки нерва, 
протягом 8–24 год — відбуваються дегенеративні 
зміни дистальної частини [19, 43], а весь процес 
триває близько 1–2 тиж [19, 43].

Волерівська дегенерація ініціюється швидким 
збільшенням концентрації іонів кальцію поблизу 
розриву аксональної мембрани, зокрема завдяки 
відкриттю катіонних каналів аксолеми [45] і 
вивільненню йонів кальцію з ендоплазматичних депо 
[45‒49]. Хвиля збільшення концентрації іонів кальцію 
поширюється до тіла клітини, спричиняє експорт 
з ядра гістондеацетилази 5 (histone deacetylase 5 

(HDAC5)), яка, ацетилюючи молекули гістону H3, 
уможливлює транскрипцію певних генів [46‒48] 
(Рис. 1).

Друга, повільніша сигнальна хвиля (Рис. 2) 
залежить від зворотного транспорту синтезованих 
в аксоплазмі поблизу травми білків імпортину-β1 і 
віментину, які разом з імпортином-α, NLS-вмісними 
факторами транскрипції (NLS — nuclear localization 
sequence) і фосфорильованою протеїнкіназою 
ERK1/2 (extracellular signal-regulated kinase 1/2) 
формують ретроградний сигнальний комплекс, 
асоційований із динеїном [45]. Після надходження в 
сому компоненти цього комплексу активують фактор 
транскрипції Elk-1 (ETS (E26 transformation-specific/
erythroblast transformation specific) like-1) і також 
впливають на експресію генів [45]. Інший комплекс, 
що формується після аксонотомії, містить фактор 
транскрипції STAT3 (signal transducer and activator of 
transcription 3), імпортин-α, протеїнкінази DLK (dual 
leucine zipper kinase), JNK (c-Jun N-terminal kinase) та 
фактор JIP3 (JNK-interacting protein) і динеїн-залежним 
чином транспортується в тіло нейрона, де активує 
субодиницю фактора транскрипції AP-1 (activator 
protein 1) c-Jun і фактор транскрипції ATF3 (activating 
transcription factor 3) [45‒49].

Зазначені фактори транскрипції ініціюють 
транскрипційну відповідь нейрона на ушкодження 
[45‒50]. У деяких випадках описаний ланцюг реакцій 
на тлі тригерованої аксонотомією кальпаїнзалежної 
та убіквітинзалежної дегенерації аксоскелета [19, 43] 
може трансформуватися в апоптотичну загибель 
клітини [19, 48].

Паралельно впродовж перших хвилин після 
аксонотомії активована нейролігінами аксолеми 
рецепторна тирозинкіназа ErbB2 (erythroblastosis 
oncogene B receptor tyrosine kinase 2) нейролемоцитів 
ініцює МАРK-каскад (mitogen-activated protein  
kinase) і до кінця 2-ї доби формування мієліну 
припиняється [19, 43].

Завдяки факторам LIF (leukemia inhibitory factor) 
і MCP-1 (monocyte chemoattractant protein 1), які 
експресуються активованими нейролемоцитами, 
а також завдяки антитілам до мієліну, фактору 
С5 комплементу й колагену VI типу в місце 
травми залучаються макрофаги [19, 43, 51‒53], 
не лише резидентні, а й з 4-ї доби периферичні 
[19, 43, 51, 52]. Загалом у дегенерації периферійної 
частини травмованого нерва та розвитку локального 
запального процесу беруть участь макрофаги 
фракції М1, тоді як макрофаги фракції М2 володіють 
протизапальними властивостями й беруть участь 
у процесі регенерації аксонів [19, 52], зокрема в 
залученні та промітотичній стимуляції попередників 
шванівських клітин [53]. Інша важлива роль 
макрофагів на тлі ТПН — локальна стимуляція 
ангіогенезу [53].

Зазначені фактори транскрипції активують також 
програму регенерації нейрона [45, 48, 54]. Відновний 
ріст аксона залежить від численних позаклітинних 
чинників, зокрема від поверхневих білків шванівських 
клітин, перицитів, ендотеліоцитів і фібробластів, а 
також від білків новоутвореної міжклітинної речовини 
[19, 48, 55, 59, 60].
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Рис. 1. Перша хвиля доцентрової сигналізації після аксонотомії: збільшення концентрації іонів кальцію 
поблизу розриву аксональної мембрани, активація PKCµ (protein kinase Cµ), яка забезпечує ядерний 
експорт гістондеацетилази (HDAC5), що і спричиняє ацетилювання гістону Н3 і експресію численних 
регуляторів відповіді клітини на аксонотомію

Рис. 2. Друга хвиля доцентрової білкової сигналізації після аксонотомії (пояснення в тексті)

Втрата просторового контакту з аксонами, що 
дегенерують, є важливим промітотичним чинником 
щодо нейролемоцитів, який реалізується багатьма 
внутрішньоклітинними і позаклітинними чинниками 
[56, 57], зокрема залежним від нейрегуліну-1 
каскадом [51, 56‒58]. Завдяки існуванню залишків 
ендоневрію незрілі нейролемоцити формують так 
звані бюнгнерівські стрічки, які спрямовують ріст 
аксонів низкою чинників адгезії, наприклад, ламініном 
і нінджуріном-1 (ninjurin 1) [19, 43, 48, 54]. Описано 
також експресію активованими нейролемоцитами, 
макрофагами та фібробластами дистальної частини 
травмованого нерва інших регуляторів росту аксона 
[43, 48, 54, 55].

Нейропластичність і апоптоз  
у центральних відділах нервової системи 
на тлі травми периферичних нервів
Стан премоторних нейронів кори головного 

мозку і мотонейронів спинного мозку має важливе 
значення для успіху відновного процесу при 
травмі рухових нервів [61‒64]. Припускають, що 
ТПН зумовлює вибіркове ремоделювання кіркових 
синапсів, пов’язане з висхідною дегенерацією 
відростків чутливих і рухових нейронів та їх 
спорадичною загибеллю [65‒70]. Як наслідок — 
ділянки кори, позбавлені звичайної аферентації, 
охоплюються мережевими впливами нейронних мереж 
сусідніх ділянок [70]. Можливим механізмом такого 
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ремоделювання є колатеральний ріст і формування 
синапсів відростками нейронів сусідніх ділянок кори, 
розкриття так званих прихованих міжнейронних 
зв’язків у межах ділянки, позбавленої звичної 
аферентації [63, 69, 71].

Унаслідок аксонотомії збільшується об’єм тіла 
нейрона, ядро зміщується до периферії на тлі 
хроматолізу [65, 66], що пов’язують з активним 
синтезом білків, які беруть участь у ремоделюванні 
зв’язків нейрона й аксоногенезі [72, 73]. Швидке 
ініціювання нейропластичного процесу після ТПН 
у дорослої людини спостерігають у спинному 
мозку, ростровентральній частині довгастого 
мозку, locus coeruleus, ядрах дорзальних стовпів і 
шва, навколоводогінній сірій речовині, таламусі та 
сенсомоторній корі [67, 69, 70, 74].

У деяких випадках аксонотомія провокує апоптоз 
мотонейронів спинного мозку шляхом збільшення 
експресії APAF-1 (apoptotic protease activating factor 1), 
Bax (B-cell lymphoma 2 associated X protein), каспази-3 
і каспази-9 [75‒77]. За цих же умов спостерігають 
некротичні зміни в сірій речовині спинного мозку на 
тлі збільшення тканинної концентрації глутамату та 
зменшення вмісту цАМФ [77]. Наслідками поширеної 
загибелі нейронів спинного мозку є реактивний гліоз 
[62, 77‒80] і перебудова нейронної мережі рухової 
системи.

Загалом перебудова нейронних мереж мозку на 
тлі ТПН є найімовірнішим механізмом зміни їхньої 
функціональної топології [79, 81‒83]. Отже, успіх 
регенераційного процесу при ТПН значною мірою 
залежить від якості цього пластичного процесу.

Обмеження регенерації при травмі 
периферичних нервів і шляхи їх усунення
Незважаючи на високий авторегенераційний 

потенціал периферичної нервової системи, ТПН є 
частою причиною глибоких парезів, невропатичних 
больових синдромів та інвалідизації [13, 26, 31, 64]. 
Можна стверджувати, що попри використання 
сучасних методів діагностики та лікування, в 
більшості випадків відновлення втрачених функцій 
травмованого нерва обмежене [19, 23, 65‒70]. Це 
зумовлено принаймні 4 причинами:

1) утрудненням і відсутністю правильної просто-
рової організації росту аксонів у ділянці ТПН [37, 38];

2) постаксонотомічною і вторинною загибеллю 
нейронів спинномозкових вузлів, спинного і головного 
мозку [65‒71, 78];

3) обмеженістю пластичної перебудови нейронних 
мереж головного і спинного мозку після ТПН 
[69, 74, 84];

4) незворотною атрофією денервованих м’язів 
[20, 79, 85, 86].

Отже, поліпшити результати відновного процесу 
на тлі ТПН можуть три типи втручань:

1) поліпшення умов для проростання аксонів у 
зоні ТПН [24, 40‒42, 86‒89];

2) запобігання постаксонотомічній та вторинній 
загибелі нейронів і стимулювання пластичності 
нейронних мереж [90‒93];

3) запобігання загибелі м’язових волокон і 
підтримання їхньої пластичності [85, 86].

Розробку засобів першого типу пов’язують 
із удосконаленням технологій з’єднання частин 
травмованого нерва [23, 31, 33‒36, 37‒39] і створенням 

тунельованих біоінженерних імплантатів, часто у 
поєднанні з різними видами недиференційованих 
клітин і факторами росту [24, 40‒42, 86‒89, 94].

Засоби другого типу мають забезпечити 
убіквіторний вплив на нейронні мережі головного 
і спинного мозку, наприклад факторами, які 
продукують стовбурові клітини [90‒92] або на тлі 
фізичних нейрореабілітаційних програм [93] тощо.

Засобами т ре т ьо го  т ипу с л і д  вважати 
внутрішньом’язову трансплантацію стовбурових клітин 
чи їхніх нащадків [87], фізичні нейрореабілітаційні 
впливи [95] тощо.

Мезенхімальні стовбурові клітини при 
лікуванні травми периферичних нервів
Найбільш досліджуваним біо інженерним 

інструментом підтримувального впливу на нейрони 
мозку та ймовірним продуцентом факторів, що 
стимулюють пластичність нейронних мереж, є 
мезенхімальні стовбурові клітини (МСК) — своєрідні 
стромальні клітини, які можуть дати початок не лише 
подібним клітинам, а і прогеніторам, здатним до 
диференціації у фібробласти, остеоцити, хондроцити, 
адипоцити тощо [90‒92]. Найчастішими джерелами 
МСК є жирова тканина, кістковий мозок, тканини 
плаценти, пуповинного канатика, пуповинна кров і 
пульпа зуба [92, 96].

Багатогранний позитивний ефект МСК пов’язують 
із патотропним хомінгом [97], явищем нейрогенного 
трансдиференціювання [90, 97‒99], зокрема в 
нейролемоцити [100‒102], здатністю до злиття з 
клітинами реципієнта [103], мікровезикулярним 
[104‒108], факторним [97, 100‒102] чи контактним 
[97, 105] впливом. Крім того, трансплантовані 
МСК мають імуносупресивну і, ймовірно, локальну 
протизапальну дію [109‒112].

При ТПН МСК чи їхні похідні найчаст іше 
використовують у комплексі з біоінженерними 
матриксами [24, 40‒42, 88‒89, 94]. Наприклад, 
імплантація силіконової трубки, виповненої суспензією 
МСК, у зону дефекту сідничного нерва щура поліпшує 
функціонально-анатомічні та морфологічні показники 
відновлення рухової функції паретичної кінцівки 
[94, 113, 114]. Мезенхімальні стовбурові клітини, 
отримані з вісцеральної жирової клітковини й 
асоційовані з фібриновим матриксом, поліпшують 
регенерацію травмованого нерва і відновлення 
рухової функції [89], сприяючи, окрім іншого, 
виживанню чутливих нейронів спинномозкових 
вузлів [88, 89]. Такі ефекти МСК пов’язують із 
диференціюванням цих клітин у нейролемоцити і 
продукуванням ними факторів росту, зокрема BDNF 
(brain derived neurotrophic factor), CNTF (ciliary 
neurotrophic factor) та FGF-2 (fibroblast growth  
factor 2) [100‒102].

Мезенхімальні стовбурові клітини є одним із 
традиційних об’єктів при розробці лікувальних 
засобів впливу на структури ЦНС, наприклад, при 
хронічних запальних і дегенеративних захворюваннях 
[115, 116]. При хворобі Альцгеймера та ішемічному 
інсульті трансплантація МСК або кондиційованого 
цими клітинами середовища супроводжується 
антиапоптотичним ефектом, модулює запальний 
процес, с тимулює ріс т аксонів і нейрогенез 
[117‒120], у цілому поліпшуючи неврологічний статус 
пацієнтів. Крім того, інтратекальне введення МСК чи 
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кондиційованого середовища поліпшує відновлення 
рухових функцій на тлі експериментальної травми 
спинного мозку, імовірно, завдяки потенціюванню 
нейропластичного процесу [108, 121]. З урахуванням 
наведеного інтратекальну трансплантацію МСК 

Рис. 3. Можливі ділянки використання властивостей МСК для 
посилення відновного процесу на тлі ТПН: 1 – епіцентр травми 
периферичного нерва (ТПН); 2 – денервований м’яз;  
3 – головний мозок; 4 – спинний мозок

на тлі ТПН можна розглядати як один із засобів 
підтримувального і пронейропластичного впливу на 
нейронні мережі мозку, тобто як перспективний засіб 
відновного лікування наслідків ТПН (Рис. 3).
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Висновки
Травма периферичного нерва є однією з важливих 

причин інвалідизації та пов’язаних із нею економічних 
витрат. Причина такої ситуації — неповне відновлення 
функції травмованого нерва внаслідок неповноцінного 
росту аксонів у місці травми, загибелі нейронів 
центральних і периферичних відділів нервової 
системи й атрофії денервованих м’язів. Поліпшення 
результатів відновного лікування ТПН значною 
мірою залежить не лише від удосконалення засобів 
впливу на регенераційний процес в епіцентрі травми, 
а й від розробки засобів позитивного впливу на 
нейронні мережі мозку та денервовані м’язи. Оскільки 
МСК є найдоступнішим і найширше апробованим 
біоінженерним інструментом факторного впливу 
на нейронні мережі [100‒102, 115, 116, 121], їх 
інтратекальна трансплантація на тлі ТПН може мати 
істотний позитивний ефект. Для з’ясування цього слід 
провести дослідження.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів та власної фінансової зацікавленості при 
підготовці статті.

Етичні норми
Ця стаття не містить жодних досліджень за участю 

людей або тварин.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки
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Мета: проаналізувати результати хірургічного лікування велетенських 
аденом гіпофіза (ВАГ) із поширенням у шлуночкову систему (ШС) з 
використанням ендоскопічного ендоназального доступу (ЕЕД), вивчити 
особливості методики проведення хірургічного втручання.
Матеріали і методи. У дослідження було залучено 49 дорослих пацієнтів 
із ВАГ із поширенням у ШС. Глибина дослідження ‒ з 2016 по 2021 рр. Це 
послідовна вибірка з 1339 аденом гіпофіза. Частка ВАГ із поширенням у 
ШС становила 3,66% від усіх пролікованих аденом гіпофіза та 43,4% від 
113 випадків ВАГ. У групі було 18 (36,7%) жінок та 31 (63,3%) чоловік. 
Середній вік пацієнтів ‒ 54,1±11,3 року.
Результати. Проаналізовано найбільшу послідовну серію ВАГ із 
поширенням у ШС, прооперованих лише ЕЕД. Тотального видалення 
досягнуто в 16 (32,7%) пацієнтів, субтотального – у 21 (42,9%), часткового 
– у 6 (12,2%). Протипоказання до видалення пухлини визначено у 
6 (12,2%) випадках. Цим пацієнтам проведено розширену біопсію. 
Лікворошунтуючу систему встановлено 4 пацієнтам. У 33 (67,4%) випадках 
відзначено поліпшення зорової функції. У 6 (12,2%) пацієнтів зір залишився 
на доопераційному рівні, порушення зору були відсутні. У 10 (20,4%) 
випадках зір погіршився одразу після операції. Під час повторного огляду 
через 6‒8 тиж. установлено, що зір відновився до доопераційного рівня 
в 6 (60%) пацієнтів. За результатами імуногістохімічного дослідження, 
89,8% пухлин були гормонально неактивними. В окрему групу виділено 
нуль-клітинні аденоми гіпофіза (18,4% випадків). Серед видалених пухлин 
аденом гіпофіза, що секретували адренокортикотропний, лютеїнізуючий/
фолікулостимулюючий, соматотропний, тиреотропний гормони і пролактин, 
виявлено в 30,6, 24,5, 16,3, 8,2 і 2,0% випадків відповідно. Гіпопітуїтаризм 
діагностовано в 34,7% (17/49) пацієнтів. Уперше виявлений нецукровий 
діабет у післяопераційному періоді зафіксовано в 6 (12,2%) пацієнтів. 
Зареєстровано 7 (14,3%) випадків післяопераційної назальної ліквореї. 
Менінгіт виник у 4 (8,1%) пацієнтів. Летальність ‒ 6,1% (3 випадки із 49).
Висновки. У ранньому післяопераційному періоді частота ускладнень 
при ВАГ з поширенням у ШС статистично значущо вища порівняно з 
когортою пацієнтів, прооперованих ЕЕД з приводу аденом гіпофіза, 
що свідчить про складність лікування цієї патології. Незважаючи на 
значне підвищення складності ендоскопічних втручань та великий ризик  
післяопераційної назальної ліквореї при відкритті ШС, при більшості ВАГ 
можна розглядати ендоназальні операції як метод вибору. Запропоновано 
новий класифікаційний підхід до досліджуваної групи ВАГ, який дає змогу 
виділити групи з відносно низьким та високим ризиком високопотокової 
ліквореї, що, за даними нашого дослідження, корелює з ризиками 
післяопераційних ускладнень та летальності. Випадки ВАГ із поширенням 
у ІІІ шлуночок (тип 3) потребують особливої уваги та прийняття рішення 
про проведення лікворошунтуючої операції до видалення пухлини або 
безпосередньо після нього.
Ключові слова: велетенська аденома гіпофіза; шлуночкова система; 
ендоскопічна ендоназальна хірургія

Вступ
А деноми г іпофіза (АГ, P i tNET за новою 

к ласифікац ію) є  доброяк існими об’ємними 
утвореннями [1] із поширеністю 10‒15% серед усіх 
внутрішньочерепних пухлин [2]. Велетенські аденоми 
гіпофіза (ВАГ) – складна нейрохірургічна патологія, 

яка часто асоціюється з інвазивним поширенням 
пухлини в навколоселярні структури [3]. Визначення 
ВАГ є умовним.  Найчастіше трапляється критерій 
≥40 мм у будь-якій площині при магнітно-резонансній 
томографі ї (МРТ) [4]. За даними літератури, 
поширеність ВАГ становить  6‒10%, за даними деяких 
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авторів, ‒ до 14% у пацієнтів із діагностованими АГ [5]. 
При значному супраселярному поширенні ВАГ можуть 
досягати порожнини ІІІ шлуночка, а також передніх 
рогів бічних шлуночків. Таке поширення значно 
ускладнює видалення, адже близьке розташування 
анатомічних структур створює вузький коридор для 
хірургічних маніпуляцій. У літературі є дані про окремі 
клінічні випадки або малі серії ВАГ із поширенням у  
ділянку ІІІ шлуночка або передні роги бічних 
шлуночків, що унеможливлює визначення поширеності 
цієї патології [6‒8]. У літературі небагато посилань на 
значну проаналізовану серію таких пухлин. 

В Україні проблему хірургічного лікування 
ВАГ досліджував Я.В. Пацко. За результатами 
дисертаційного дослідження «Аденоми гіпофіза 
зі значним екстраселярним поширенням» (1987), 
із 422 хворих у 191 АГ мала значне супраселярне 
поширення. Описано 19 випадків поширення в ІІІ 
шлуночок. Летальність у цьому дослідженні (загалом 
для АГ зі значним екстраселярним поширенням) 
становила 26,7% (51/191) [9]. У дисертаційній 
роботі О.В. Майданника, присвяченій хірургічному 
лікуванню ВАГ (2015), усі пухлини прооперовано 
або мікрохірург ічно транссфеноїдально, або 
транскраніально, а випадки інтравентрикулярного 
поширення не згадано [10]. У дисертації М.О. Гука 
«Діагностика та комбіноване лікування гормонально 
неактивних аденом гіпофіза» (2017) показано 
статистично значуще зростання ризиків хірургічного 
лікування та післяопераційної летальності при появі 
гідроцефалії у пацієнтів із ВАГ [11].

Нині у світі завершується перехід до ендоскопії в 
хірургії АГ та інших пухлин селярної та навколоселярної 
л о к а л і з а ц і ї .  П е р е в а г о ю  е н д о с к о п і ч н о г о 
ендоназального доступу (ЕЕД) є краща візуалізація 
та можливість радикального видалення пухлини поза 
вузьким «селярним» хірургічним коридором [12]. 
В Україні першого пацієнта з ВАГ із поширенням 
у ІІІ шлуночок прооперовано із застосуванням 
розширеного ендоназального транссфеноїдального 
транстуберкулярного доступу у 2016 р.

Мета: проаналізувати результати хірургічного 
лікування велетенських аденом гіпофіза із поширенням 
у шлуночкову систему з використанням ендоскопічного 
ендоназального доступу, вивчити особливості 
методики проведення хірургічного втручання.

Матеріали і методи
Учасники дослідження
Проаналізовано послідовну вибірку з 1339 АГ, 

прооперованих у період з 2016 до 2021 рр.
У досліджувану групу залучено 49 дорослих 

пацієнтів із ВАГ із поширенням у шлуночкову систему 
(ШС), прооперованих у відділенні ендоназальної 
нейрохірургії основи черепа ДУ «Інститут нейрохірургії 
імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України» у період 
з 2016 до 2021 рр.

Від усіх хворих отримано усвідомлену та 
добровільну письмову згоду на участь у дослідженні.

Проведення дослідження схвалене Комісією з 
етики та біоетики ДУ «Інститут нейрохірургії імені 
акад. А.П. Ромоданова НАМН України» (протокол №5 
від 13.12.2019 р).

Критерії залучення
1. Розміри пухлини ≥40 мм у будь-якій площині 

за даними МРТ.
2. Пацієнти прооперовані ЕЕД.
3. Поширення пухлини в ІІІ шлуночок та/або 

передні роги бічних шлуночків.
4. Гістологічно верифікована АГ.
Характеристики групи
У досліджуваній групі було 18 (36,7%) жінок та  

31 (63,3%) чоловік. Середній вік хворих ‒ 54,1±11,3 
року. Наймолодшим пацієнтом був чоловік, якому 
на момент лікування було 19 років, найстаршим 
‒ чоловік віком 78 років. Середній вік осіб обох 
статей відрізнявся незначно та становив 54,3±9,0 та 
54,0±12,1 у жінок і чоловіків відповідно.

Частка ВАГ із поширенням у ШС становила 3,66% 
від усіх пролікованих АГ  (49/1339)  та 43,4% від 113 
випадків ВАГ.  Первинно прооперовано 75,5% (37/49) 
ВАГ, повторно після мікрохірургічного ендоназального 
видалення ‒ 24,5% (12/49).

Ендоскопічне ендоназальне транссфеноїдальне 
транстуберкулярне транспланарне видалення АГ 
різного ступеня радикальності проведено у 43 (87,8%) 
пацієнтів. У 6 (12,2%) хворих з огляду на продовжений 
ріст, розмір >60 мм, попереднє радіохірургічне 
лікування пухлини виконано розширену біопсію, у 4 ‒ 
установлено лікворошунтуючу систему для усунення 
гідроцефалії.

Катамнез становив 54,2±20,5 міс (від 86 до 21 міс).
Дизайн дослідження
Дослідження ретроспективне.
Діагностика
Для ВАГ зі значним супраселярним поширенням 

характерний об’ємний вплив на зорові нерви, 
стебло гіпофіза. Доопераційна діагностика має 
ґрунтуватися на мультидисциплінарному підході [13]. 
З огляду на залучення зорових та окорухових нервів 
хворі мають бути оглянуті нейроофтальмологом 
для визначення гостроти зору, стану очного дна 
за допомогою фундоскопії, оцінки полів зору за 
допомогою комп’ютерної периметрії, за потреби 
‒ визначення стану сітківки та диска зорового 
нерва з використанням оптичної когерентної 
комп’ютерної томографії. Більшість (39 (79,6%)) 
пацієнтів зверталися по медичну допомогу з приводу 
маніфестації зорових порушень (зниження гостроти 
зору як єдиний клінічний вияв або в поєднанні 
зі звуженням полів зору (29 (59,2%) випадків) та 
диплопією (3 (6,1%)). У 36 (73,5%) пацієнтів мав місце 
головний біль. Цей симптом не є специфічним для ВАГ 
і АГ у цілому [14].

На етапі госпіталізації у 17 (34,7%) пацієнтів 
діагностовано гіпопітуїтаризм за даними лабораторного 
скринінгу рівня гіпофізарних гормонів. У більшості 
випадків (44 (89,8%)) ВАГ виявилися гормонально 
неактивними аденомами, що було підтверджено 
за даними імуногістохімічного дослідження, однак 
вони могли спричинити гіпопітуїтаризм унаслідок 
об’ємного впливу. Серед гормонально неактивних 
АГ 9 (18,4%) були нуль-клітинними, тобто в них не 
виявлено аденогіпофізарної диференціації [15]. 
У представленій серії на частку  нуль-клітинних 
АГ припадало 18,4% (9), що є значно вищим 
показником поширеності (порівняно з 0,6% серед 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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гормонально неактивних аденом гіпофіза в популяції 
пацієнтів з діагностованими АГ (p<0,001) [16]. 
Огляд ендокринолога на доопераційному етапі 
дає змогу визначити нейроендокринні порушення 
для подальшої корекції, що зменшує ризик пери- 
та післяопераційних ендокринних ускладнень. 
Ендокринологічні порушення у вигляді аменореї, 
акромегалії, збільшення маси тіла спостерігали в 
2 (4,1%) пацієнтів.

Стандартом візуалізації об’ємного утворення 
залишається МРТ гіпофіза з внутрішньовенним 
контрастуванням, що надає уявлення про залучення 
навколоселярних структур [17]. У 27 (55,1%) 
пацієнтів за даними нейровізуалізаційних досліджень 
діагностовано ліквородинамічні порушення різного 
ступеня вираженості та симетричну або асиметричну 
оклюзійну гідроцефалію.

При зіставленні даних огляду нейроофтальмолога, 
МРТ гіпофіза та інтраопераційних даних виявлено 

залежність поширення супраселярної частини пухлини 
від розташування хіазми. За даними літератури,  
є три положення розташування хіазми: переднє, 
центральне і заднє. При центральному положенні, яке 
трапляється в 70% автопсій, хіазма розташована над 
турецьким сідлом, на переднє (хіазма розташована 
ближче до пагорбка турецького сідла) і заднє (хіазма 
розташована ближче до спинки турецького сідла) 
положення припадає по 15% випадків [18]. З огляду 
на те, що більшість пацієнтів мали тривалий анамнез 
захворювання до проявів офтальмологічних порушень, 
АГ, поширюючись супраселярно, оминала зорові нерви 
або тракти. На Рис. 1 схематично зображено можливі 
варіанти значного супраселярного поширення ВАГ 
залежно від положення хіазми.

Таким чином, симптомом, що домінує, у пацієнтів 
із ВАГ із поширенням у ШС є зниження гостроти зору.

Усім пацієнтам проведено гістологічну верифікацію 
та імуногістохімічне дослідження.

Рис. 1. Варіанти поширення пухлини залежно від положення хіазми: А – центральне 
положення хіазми; Б – переднє положення хіазми; В – заднє положення хіазми; 1 – пухлина 
розташована ендоселярно; 2 – пухлина поширюється супрадіафрагмально до рівня хіазми; 
3 – пухлина поширюється до шлуночкової системи, компремуючи хіазму; 4 – пухлина 
поширюється в порожнину шлуночків
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Хірургічне лікування
При значному супраселярному поширенні слід 

застосовувати розширені ендоназальні ендоскопічні 
транстуберкулярні/транспланарні (ЕЕТТ) доступи. 
На думку D. Mazzatenta, використання ЕЕТТ 
доступу «неминуче» для пухлин, що потребують 
транскраніального видалення [19].

Доступ виконують у положенні хворого на спині з 
ротацією голови праворуч на 15° та екстензією на 10°. 
Таке положення голови надає змогу досягти проєкції 
ІІІ шлуночка по прямій траєкторії і зменшити кут атаки 
для частини пухлини, що поширюється в передні роги 
бічних шлуночків. Для кращої візуалізації структур і 
розширення хірургічного коридору обов’язковими є 
вазоконстрикція та адреналізація слизової оболонки 
носових ходів. Хірургічні маніпуляції виконують у 4 
руки. Використовують 0° оптику на етапах формування 
назосептального клаптя, кісткового вікна, під час 
видалення ендо-інфраселярної частини пухлини. 
Назосептальний клапоть формують у всіх випадках 
на етапі доступу. Збереження клинопіднебінної 
артерії в структурі клаптя є важливою умовою для 
післяопераційного загоєння слизової оболонки. 
При пошкодженні клинопіднебінної артері ї в 
післяопераційний період може виникнути частковий 
або тотальний некроз назосептального клаптя [20]. 
У випадку великого розміру основної пазухи на етапі 
доступу можуть бути сформовані назосептальні клапті 
в обох носових ходах. На етапі пластики обирають 
«кращий» клапоть, який закриває кістковий дефект 
і виходить за межі кісткового вікна.

Для доступу до турецького сідла застосовують 
с тандартний ендоскопічний ендоназальний 
транссфеноїдальний дос т уп з розширеною 
сфеноїдотомією. Візуалізація обох оптокаротидних 
з а глиблень  т а  і ден тиф ікац і я  C 5- с е гмен та 
внутрішньої сонної артерії з обох боків за допомогою 
інтраопераційної ультразвукової допплерографії є 
обов’язковою умовою для формування достатнього 
кісткового вікна та безпечного розсічення твердої 
мозкової оболони. Використовують високообертові 
алмазні бори з дрібним напиленням під постійною 
іригацією для стоншення кісток дна та горбика 
т урецького с і д ла, к линопод ібного випину. 
Проводять резекцію зазначених структур за 
допомогою кісткових гострогубців (Kerrison, США). 
Ми не використовуємо долото для збереження 
атравматичності доступу. Часто дно турецького сідла 
є стоншеним унаслідок тривалого об’ємного впливу 
пухлини або при ї ї інфраселярному поширенні. 
Висічення твердої мозкової оболони виконують за 
допомогою прямих та/або зігнутих під кутом 30° 
ендоскопічних мікроножиць. Видалення пухлини 
відбувається в декілька етапів. Першим етапом 
проводять ендокапсулярне видалення ендо-
інфраселярної частини пухлини за допомогою 
аспіраці ї та кюретажу залежно від щільності 
строми. При параселярному поширенні видалення з 
ділянки кавернозних синусів проводять переважно 
за допомогою кюретажу. Під час видалення 
супраселярної частини пухлини застосовують 
техніку 2 аспіраторів (Fukushima 12Fr L та Fujita 12Fr 
L, Японія). При високій щільності строми додатково 
можна використовувати зігнуті біоптори. Кюретаж 
супраселярної частини пухлини без візуального 

контролю може спричинити передчасну лікворею із 
супраселярної цистерни. Особливу роль у видаленні 
супраселярної порції АГ відіграє активна аспірація 
ліквору крізь люмбальний дренаж (установлюють 
на доопераційному етапі). При ендокапсулярному 
видаленні супраселярна цистерна може опускатися 
в ложе видаленої пухлини і перекривати операційне 
поле. Для релаксації супраселярної цистерни та 
зниження внутрішньочерепного тиску можливе 
використання внутрішньовенної інфузії манітолу в 
дозі 0,5 г/кг маси тіла, активна аспірація ліквору 
об’ємом до 10 мл та гіпервентиляція за допомогою 
штучної вентиляції легень. Ця маніпуляція дає 
змогу досягти ділянки ІІІ шлуночка та передніх 
рогів бічних шлуночків. При м’якій консистенції 
пухлини вона найчастіше витискається в ложе 
видаленої частини супраселярною цистерною. При 
досягненні ділянки ІІІ шлуночка та/або передніх 
рогів бічних шлуночків для адекватної візуалізації 
слід використовувати оптику 30° та 45°. Під час 
маніпуляцій на супраселярній частині пухлини 
класичне розташування інструменту (ендоскоп 
‒ відповідно цифрі 12 умовного циферблата, 
інструмент ‒ відповідно цифрам 5 та 7) змінюється 
на перегорнуте (ендоскоп ‒ відповідно цифрі 6, 
інструмент ‒ відповідно цифрам 11 та 1) (Рис. 2).

При видаленні дистального полюса пухлини 
виникає високопотокова лікворея із ШС  (3-й ступінь) 
(Рис. 3) [21].

Капсула пухлини зазвичай представлена 
розтягнутим гіпофізом, діафрагмою турецького 
сідла й арахноїдальною оболонкою. Якщо клітини 
гіпофіза можна ідентифікувати, залишки гіпофіза 
не видаляють для збереження ендокринної функції. 
При досягненні порожнини шлуночка пухлина не має 
капсули, її видаляють тотально.

З огляду на наявність високопотокової ліквореї 
з порожнини шлуночка і сполучення з носовою 
порожниною для закриття післяопераційного 
дефекту виконують багатошарову пластику з 
використанням автологічних і штучних матеріалів. 
Дефект шлуночка вкривають колагеновою матрицею 
ТахоКомб® (Takeda, Японія), порожнину видаленої 
пухлини вистеляють гемостатичним матеріалом 
та виповнюють фрагментом жиру зі стегна або  
передньої стінки черевної порожнини. Фрагмент 
широкої фасці ї стегна вистеляють під кістку 
( in lay-плас тика).  Назосептальний к лапоть 
вистеляють на задню стінку основної пазухи. Для 
досягнення щільного прилягання клаптя до кістки  
використовують гемостатичну губку (Surgispon®, 
Aegis Lifesciences, Таїланд) та назальні турунди 
(Merocel®, Medtronic, Ірландія).

Ускладнення
Розширені ендоскопічні ендоназальні доступи 

асоціюються з інтраопераційною назальною  
л іквореєю, адже такий дос т уп передбачає  
проникнення в супраселярну цистерну. У поєднанні з 
поширенням у ШС при тотальному та субтотальному 
видаленні в усіх випадках виникає високопотокова 
лікворея. При частковому видаленні чи біопсії 
у пацієнтів із г ідроцефалією спостерігається 
підвищений внутрішньошлуночковий лікворний тиск. 
Для усунення гідроцефалії 33,3% (4 із 12) хворим 
установлювали лікворошунтуючу систему.
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Інтраопераційна назальна лікворея в деяких 
випадках може призводити до накопичення повітря 
в порожнині черепа інтрадурально і, як наслідок, 
при створенні клапанного механізму або тривалому 
неконтрольованому післяопераційному дренуванні 
ліквору за допомогою люмбального дренажа у 
хворих може розвинутися напружена пневмоцефалія 
в поєднанні з лікворною гіпотензією. У нашій серії 
це ускладнення не спостерігалось, але описано в 
літературі [22].

Ман іпуляц і ї  на  пу х лин і ,  о собливо при 
ї ї деваскуляризації, призводять до порушення 
мікроциркуляції. У випадках маніпуляцій із зоровими 
нервами та хіазмою в пацієнтів може виникати 
короткочасне зниження гостроти зору. Коагуляція 
капсули пухлини або сліпі маніпуляції в ділянці стебла 
гіпофіза можуть спричинити нецукровий діабет [23].

Через встановлення назальних турунд у носові 
ходи в ранній післяопераційний період виникає 
обтурація дихальних шляхів, що в поєднанні з 
набряком слизової оболонки посилює цефалгічний 
синдром, який здебільшого минає після їх видалення.

Статистичний аналіз
Для оцінки вірогідності розбіжностей (р) показників 

незалежних груп застосовували t-критерій Стьюдента 
для непов’язаних сукупностей. Статистично значущою 
вважали різницю при р<0,05.

Результати
У представленій хірургічній серії всі аденоми 

гіпофіза мали ендо-супраселярне поширення, 
18 (36,7%) ‒ інфраселярне,  15 (30,6%) ‒ 
параселярне, 12 (24,5%) – антеселярне, 6 (12,2%) 
– ретроселярне (Рис. 4). 

Усім пацієнтам проведено повторне офтальмо-
логічне обстеження. У ранній післяопераційний 
період у 33 (67,4%) осіб зафіксовано поліпшення 
зорової функції  (підвищення гостроти зору та 
розширення полів зору), у 6 (12,2%) ‒ зір залишився 
на доопераційному рівні, порушення зору були 
відсутні, у 10 (20,4%) ‒ зір погіршився одразу після 
операції, але при повторному огляді через 6‒8 тиж 
у цій групі зір відновився до попереднього рівня у 6 
пацієнтів.

А Б
Рис. 2. Положення ендоскопа та хірургічного інструментарію в операційній 
рані: А – класичне розташування; Б – розташування при видаленні 
супраселярної частини із застосуванням кутової оптики (е – ендоскоп;  
а1 – аспіратор 1; а2 – аспіратор 2)

Рис. 3. Інтраопераційна візуалізація 
порожнини ІІІ шлуночка після 
видалення велетенської аденоми 
гіпофіза
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У 17 (34,7%) пацієнтів гіпопітуїтаризм зберігався 
на доопераційному рівні, у 1 пацієнта внаслідок 
видалення пухлини у ранній післяопераційний період 
розвинувся гіпопітуїтаризм, ще в 1 ‒ він регресував.

Нецукровий діабет унаслідок видалення ВАГ, 
що поширювались у ШС, уперше діагностовано у 
післяопераційний період у 6 (12,2%) пацієнтів.

Р. Stefanidis та співавт. (2022) провели системний 
огляд післяопераційних ускладнень при хірургії 
аденом гіпофіза та повідомили про 9,2% випадків 
гіпопітуїтаризму у вибірці із 110 хірургічних випадків 
ендоскопічного лікування (p=0,009). Уперше виявлено 
нецукровий діабет у 12,2% пацієнтів (p=0,049) [24].

У післяопераційний період у 7 (14,3%) випадках 
виникла назальна лікворея. За даними B.D. Thorp та 
співавт. (2014), у серії 152 випадків частота виникнення 
післяопераційної назальної ліквореї становила 3,3%, у 
пацієнтів із ВАГ цей показник був статистично значущо 
вищим, ніж у серії ендоскопічного ендоназального 
хірургічного лікування АГ (p=0,024)  [25]. Шість 
із семи пацієнтів із післяопераційною назальною 
ліквореєю перебували на люмбальному дренуванні 
до закриття лікворної фістули, з них у 5 люмбальний 
дренаж було установлено на термін понад 7 днів, у 1 
пацієнта дренаж  видалено на 5-ту добу, ще 1 пацієнту 
виконано ревізію пластики дефекту.

Менінгіт розвинувся у 4 (8,1%) випадках, що 
статистично значущо частіше порівняно з частотою 

виникнення бактеріального менінгіту в когорті 
пацієнтів, яким проведено транссфеноїдальне 
видалення (p<0,001) [26]. У 3 (6,1%) випадках менінгіт 
поєднувався з назальною ліквореєю, в 1 пацієнта 
менінгіт виник без назальної ліквореї.

Летальність становила 6,1% (3 пацієнти із 49):  
1 ‒ через крововилив у шлуночки мозку, 1 ‒ від 
гнійного менінгіту, 1 ‒ від тромбоемболії легеневої 
артерії.

Середня триваліс ть операці ї  с тановила  
227,9±74,9 хв.

Середня тривалість перебування в стаціонарі ‒ 
14,9±4,6 дня.

Тотального видалення досягнуто в 16 (32,7%) 
пацієнтів, субтотального – у 21 (42,9%), часткового 
– у 6 (12,2%). Протипоказання до видалення 
пухлини встановлено в 6 (12,2%) випадках  
(Рис. 5). Цим пацієнтам проведено розширену 
біопсію, у 4 установлено лікворошунтуючу систему.

За результатами імуногістохімічного дослідження, 
89,8% пухлин були гормонально неактивними. В 
окрему групу виділено нуль-клітинні АГ (18,4% 
випадків).

Серед видалених пухлин АГ, що секретували 
а д р е н о к о р т и к о т р о п н и й ,  л ю т е ї н і з у ю ч и й /
фолікулостимулюючий, соматотропний, тиреотропний 
гормони і пролактин, виявлено в 30,6, 24,5, 16,3, 8,2 
і 2,0% випадків відповідно (Рис. 6).

А Б

Рис. 4. Схематичне зображення 
поширення аденоми гіпофіза щодо 
турецького сідла у відсотках. Бежевим 
кольором позначено ендо-супраселярне 
розташування, жовтим – параселярне, 
синім – інфраселярне, червоним – 
антеселярне, чорним – ретроселярне;  
А – коронарний план; Б – сагітальний план

Рис. 5. Розподіл за радикальністю  
видалення ВАГ
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Обговорення
При створенні анатомічних класифікацій автори 

зосередили увагу на співвідношенні пухлини із 
кавернозними синусами та сонними артеріями 
(класифікація Кносп), ступені інвазії турецького 
сідла та супраселярного поширення (класифікація 
Харді), розмірах пухлини, ї ї положенні щодо 
турецького сідла та хіазми, а також залежності від 
інвазії навколоселярних структур (класифікація 
Ясаргіл), формі при ВАГ (класифікація Беркман) 
та поширеності АГ у 5 напрямках із бальною 
градацією ступеня поширення (класифікація SIPAP). 
Зазначені класифікації створено для визначення 
поширення АГ за даними МРТ на доопераційному 
етапі. Їх широко використовують у клінічній практиці 
радіологи. Серед наведених класифікацій лише Харді 
виділяв тип С для супраселярного росту, за якого 
пухлина поширюється в ІІІ шлуночок, досягаючи 
отвору Монро. За класифікацією SIPAP 4-й ступінь 
поширення асоціюється зі значним супраселярним 
ростом пухлини, що призводить до оклюзійної 
гідроцефалії внаслідок стиснення отворів Монро. 
Таким чином, можна стверджувати, що нині не 
існує класифікації, яка б відображувала ступінь 
залучення шлуночків головного мозку при значному 
супраселярному поширенні.

Через відсутність класифікації для ВАГ нами 
розроблена класифікація поширення ВАГ у ШС, яка 
дає змогу на доопераційному етапі визначити об’єм і 
необхідність проведення пластики післяопераційного 
дефекту.

Класифікація ґрунтується на даних МРТ та 
мультиспіральної комп’ютерної томографії (із 
внутрішньовенним контрастуванням), які вказують 
на залучення ШС при ВАГ:  тип 0 – немає взаємодії 
зі шлуночками мозку, 1 – прилягання до шлуночків 
(ІІІ та бічні) з їх стисненням або деформацією, 2 – 
поширення в порожнину шлуночка, 3 – поширення 
в порожнину шлуночка з блокуванням отвору Монро 
та/або гідроцефалією (Рис. 7).

Обґрунтування класифікаці ї: тип 1 – при 
приляганні лише до шлуночків мозку ризик 
п іс ляопераційної  назальної л ікворе ї  з і  ШС 
мінімальний; тип 2 – при поширенні в порожнину 
шлуночка ризик ліквореї високий, але залежить 
від радикальності видалення та товщини капсули 
в місці контакту з порожниною шлуночка; тип 3 – 
можливі дві опції: а) без радикального видалення – 

установлення лікворошунтуючої системи для корекції 
асиметричної або симетричної гідроцефалії, лікворея 
відсутня; б) радикальне видалення, що спричинить 
високопотокову лікворею зі шлуночка.

Висновки
Лікування ВАГ залишається складним. Поширення 

ВАГ у ІІІ шлуночок відбувається переважно при пізній 
діагностиці захворювання. Це зумовлено наявністю 
клінічно гормонально неактивних варіантів АГ, за 
яких відсутня рання ендокринологічна маніфестація 
захворювання, і анатомічними передумовами, 
виявлені в нашому дослідженні, ‒ більша частота 
переднього чи заднього положення хіазми, що 
призводить до пізньої появи або слабкої виразності 
зорових порушень.

Нами виявлено статистично значущо більшу 
частоту нуль-клітинних АГ (18,4% у нашій серії проти 
0,6% за даними літератури) у досліджуваній групі 
(p<0,001).

З розвитком ендоскопічної ендоназальної 
нейрохірургії з’явилась можливість більш радикального 
та безпечного видалення ВАГ, зокрема з поширенням 
у ШС. Таке хірургічне лікування технічно недоступне 
для транссфеноїдальної мікрохірургії чи суто селярної 
ендоскопії без застосування розширених доступів і 
кутової оптики, тобто результати нашого дослідження 
можна зіставляти лише з транскраніальними 
операціями попередніх років. Ми практично не 
встановлювали протипоказання до хірургічного 
лікування, тоді як у попередніх роботах рівень 
протипоказань становив 28%.

З іншого боку, аналіз нашої хірургічної серії 
показав, що, незважаючи на значне підвищення 
складності ендоскопічних втручань і великий ризик 
післяопераційної назальної ліквореї при відкритті ШС, 
можна розглядати ендоназальні операції як метод 
вибору для більшості ВАГ.

Запропонований новий класифікаційний підхід до 
групи ВАГ дає змогу виділити групи з відносно низьким 
та високим ризиком високопотокової ліквореї, що, за 
даними нашого дослідження, корелює з ризиками 
післяопераційних ускладнень та летальності. Крім 
того, ми робимо акцент на особливій, хоча і найменшій 
групі ВАГ із поширенням у ІІІ шлуночок (тип 3). Такі 
випадки потребують особливої уваги та прийняття 
рішення про лікворошунтуючу операцію ще до 
видалення пухлини або відразу після нього.

Рис. 6. Розподіл ВАГ за результатами 
імуногістохімічного дослідження
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Рис. 7. МР-візуалізація (Т1) типів поширення велетенської аденоми гіпофіза в шлуночкову 
систему: А – тип 1; Б – тип 2; В – тип 3

А

Б

В

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Етичні норми
Усі процедури, виконані пацієнтам під час 

дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного та національного комітетів з етики і 
Гельсінській декларації 1964 року та її поправкам або 
аналогічним етичним стандартам.

Інформована згода
Від кожного із пацієнтів отримано інформовану 

згоду.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки.
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Травматичні пошкодження хребта (ТПХ), незважаючи на відносно 
невелику частку в загальній структурі травм опорно-рухового апарату 
людини, є важливою медико-соціальною проблемою. Навіть ТПХ, які не 
супроводжуються неврологічним дефіцитом, часто спричиняють стійкі 
порушення функціональної активності постраждалих, що значною мірою 
впливає як на якість життя, так і на працездатність та соціальну активність. 
Епідеміологію ТПХ вивчено недостатньо. З об’єктивних причин фактичну 
частоту ТПХ складно визначити. Дані щодо епідеміології ТПХ, наявні 
в літературі, у більшості випадків ґрунтуються на моноцентрових або 
багатоцентрових дослідженнях і стосуються постраждалих в окремому 
регіоні.
Мета: провести первинний аналіз епідеміологічних особливостей 
травматичних ушкоджень хребта в країнах Східної Європи.
Матеріали і методи. Для аналізу особливостей епідеміології ТПХ 
проведено статистичну обробку бази даних Global Burden of Disease. 
Країни, що підлягали аналізу, територіально повністю розташовані в 
межах європейської частини Євразійського континенту. Як  оптимальний 
часовий інтервал, що відображує стан проблеми, обрано 30-річний період 
до початку пандемії коронавірусної хвороби 2019 (1990–2019). Основні 
параметри аналізу ‒ захворюваність і роки, прожиті з інвалідністю.
Результати. Установлено, що відносна частота ТПХ вище у країнах із 
вищим рівнем валового внутрішнього продукту. За аналізований період 
у всіх країнах Східної Європи зареєстровано тенденцію до зниження 
відносної частоти ТПХ. У загальній структурі травматичних ушкоджень 
опорно-рухового апарату в країнах Східної Європи на частку ТПХ 
припадає 3,5‒4,5%, і цей показник прогресивно зростає. Збройні 
конфлікти в Республіці Молдова у 1992 р. та в Україні, починаючи з 2014 
р., характеризуються збільшенням частоти ТПХ. Частка чоловіків серед 
постраждалих із ТПХ відносно стабільна і специфічна для кожної з країн, 
що розглядаються. На відміну від війни у Придністров’ї збройний конфлікт 
на сході України не супроводжується значною зміною гендерної структури 
пацієнтів із ТПХ, що свідчить про велику частку мирного населення серед 
постраждалих. Аналіз причин ушкодження хребта виявив, що в середньому 
в країнах Східної Європи частота ненавмисних травм становить близько 
81%, травм унаслідок дорожньо-транспортної пригоди – 16%, навмисних 
ушкоджень ‒ близько 3%, при цьому частка останніх двох поступово 
зменшується. Майже половина (42‒46%) випадків ТПХ припадає на вікову 
групу 20‒44 роки. У країнах із високим рівнем валового внутрішнього 
продукту зафіксовано значно більшу частоту травматизації літнього і 
старечого населення, що, імовірно, пов’язано з ефективнішими методами 
діагностики.
Висновки. Гендерні та вікові особливості травми хребта мають досить 
стабільний патерн, специфічний для кожної з країн, що розглядаються. 
Велика кількість соціально-економічних і поведінкових особливостей 
популяції впливає на частоту ТПХ, але значущість цих параметрів потребує 
додаткових досліджень.
Ключові слова: травматичні ушкодження хребта; Східна Європа; 
епідеміологія; вікові та гендерні особливості
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Вступ
Травматичні пошкодження хребта (ТПХ), 

незважаючи на відносно невелику частку в загальній 
структурі травм опорно-рухового апарату людини, 

є важливою медико-соціальною проблемою [1]. 
Непрямий характер пошкодження, що зумовлює 
понад 90% ТПХ, може бути спричинений впливом 
як високоенергетичного, так і низькоенергетичного 
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травматичного зусилля [2, 3]. Найтяжчим наслідком 
ТПХ є травматичне ушкодження структур хребтового 
каналу, що призводить до часткового чи повного 
неврологічного дефіциту. Навіть ТПХ, які не 
супроводжуються неврологічним дефіцитом, часто 
призводять до стійких порушень функціональної 
активності постраждалих, що значною мірою впливає 
як на якість життя, так і на працездатність та 
соціальну активність [4].

Установлено, що ТПХ нерозривно пов’язані з 
прогресом і значною зміною способу життя населення 
в ХХ‒ХХІ ст. Так, якщо на початку XX ст. частка ТПХ 
становила близько 0,33% від загальної кількості всіх 
травматичних ушкоджень, то в 1930-ті роки ‒ 5,0%, 
у 1940‒1950-ті ‒ понад 6,0%. Зростання частоти 
транспортного та виробничого травматизму, а також 
випадків падіння з висоти спричинило збільшення 
кількості постраждалих з різними за ступенем і 
характером ушкодженнями хребтового стовпа [5, 6].

Високоенергетичні ТПХ, найхарактерніші для 
дорожньо-транспортних пригод (ДТП), падінь зі 
значної висоти чи спортивних травм, спостерігаються 
переважно у молодого населення [7, 8], тоді як 
низькоенергетичний травматичний вплив, наприклад, 
падіння з висоти власного зросту, є основною причиною 
ТПХ в осіб похилого та старечого віку. Травматичні 
остеопоротичні переломи хребта становлять значну 
частину ТПХ [9]. В осіб похилого віку переломи хребців 
спочатку можуть супроводжуватися мінімальною 
клінічною симптоматикою, але згодом формуються 
стійкі больові відчуття, що спричиняє зниження 
фізичної активності [10, 11]. Крім того, зазначено, що 
наявність одного остеопоротичного перелому хребта 
збільшує ризик наступних більш ніж у 5 разів [12]. 
Популяційні дослідження свідчать про підвищений 
рівень летальності в пацієнтів із низькоенергетичними 
остеопоротичними ТПХ, який статистично значущо 
корелює з кількістю пошкоджених хребців [13].

Епідеміологію ТПХ вивчено недостатньо. З 
об’єктивних причин фактичну частоту ТПХ складно 
визначити. Так, певні поведінкові стереотипи 
населення, доступніс ть медичної допомоги, 
принципи обліку та обробки первинної медичної 
документаці ї значною мірою ускладнюють як 
виявлення, так і систематизацію патології. Навіть 
за наявності та доступності національних баз даних 
про захворюваність населення в низці країн ТПХ 
часто маскуються тяжчими діагнозами, наприклад, 
політравмою.

Дані щодо епідеміології ТПХ, наявні в літературі, 
у більшості випадків ґрунтуються на моноцентрових 
або багатоцентрових дослідженнях і стосуються 
постраждалих в окремому регіоні [14, 15]. При цьому 
проводять облік лише госпіталізованих пацієнтів, 
тоді як певна (у деяких випадках ‒ значна) частина 
постраждалих, які отримують терапію на рівні 
первинних ланок системи охорони здоров’я, не 
враховується. Однією з небагатьох доступних для 
аналізу баз даних, що дають змогу отримати уявлення 
про справжній масштаб проблеми, що розглядається, 
є Global Burden of Disease, дані якої використано в 
цій роботі.

Аналіз епідеміології певного захворювання чи 
ушкодження має важливе економічне значення. 

Будучи основою планування витрат у сфері охорони 
здоров’я, епідеміологічні показники також дають 
змогу виявити певні вікові, гендерні тощо групи 
населення підвищеного ризику та розробити 
найефективніші профілактичні заходи [16]. Крім 
того, аналіз і порівняння даних географічно близьких 
регіонів сприяє визначенню соціальних чинників, які 
впливають на частоту патології, що розглядається, 
верифікація яких при моноцентровому дослідженні 
неможлива [17].

Мета: провести первинний аналіз епідеміоло-
гічних особливостей травматичних ушкоджень хребта 
в країнах Східної Європи.

Матеріали і методи
При складанні переліку країн, що підлягають 

аналізу, використано класифікацію ООН, при 
цьому розглянуто лише країни, що територіально 
повністю розташовані в межах європейської частини 
Євразійського континенту.

Як оптимальний часовий інтервал, що відображує 
стан проблеми, обрано 30-річний період до початку 
пандемії коронавірусної хвороби 2019 (1990–
2019), оскільки комплекс протиепідемічних заходів 
(вимушена самоізоляція, карантин, закриття 
кордонів та виробництв), запроваджених із початку 
2020 р., значною мірою вплинув на структуру 
травматизму. Зниження захворюваності на COVID-19 
і нормалізація соціальної активності населення у 
2022 р. супроводжувалися початком активної фази 
збройної агресії РФ проти України, що спричинило 
значні міграційні процеси, які зачіпають не лише 
Україну, а й усю Східну Європу (СЄ), тому збір 
статистичних даних та їхня інформативність щодо 
стану проблеми ТПХ сумнівні.

Для аналізу особливостей епідеміології ТПХ 
проведено статистичну обробку бази даних Global 
Burden of Disease, що містить інформацію про 369 
захворювань і видів травм із 204 країн у відкритому 
доступі на сайті Institute for Health Metrics and 
Evaluation (https://www.healthdata.org/), який 
функціонує на базі університету штату Вашингтон, 
Сіетл, США. Станом на 2019 р. база даних є результатом 
обробки понад 280 тис. джерел інформації, зокрема 
звітів національних агентств структури охорони 
здоров’я та інших дослідницьких установ, медичної 
документації лікувально-профілактичних закладів 
і відділень невідкладної допомоги, інформації про 
страхові виплати, опитування, а також наукових 
публікацій, присвячених певним аспектам поширення 
захворювання чи травматичного ушкодження. 
Детальну інформацію про методи збирання, аналізу та 
статистичної обробки первинної інформації наведено 
в публікаціях дослідницьких груп інституту [18, 19].

У цьому дослідженні використано такі параметри 
вибірки:

• показники (measure):
- захворюваніс ть (inc idence) ‒ к ільк іс ть 

захворювань чи травм, уперше зареєстрованих за 
календарний рік серед населення, що мешкає на 
певній території;

- роки, прожиті з інвалідністю (years lived with 
disability) ‒ показник, що відображує вплив хвороби 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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на якість життя доти, доки вона завершиться чи 
призведе до смерті;

• одиниці виміру (metric):
- кількість (number);
• пошкодження за характером (injuries by nature):
- усі переломи;
- переломи хребта;
• за причиною (cause):
- ДТП (травми водія, пасажира, пішохода тощо);
- ненавмисні травми (падіння, зовнішній 

механічний вплив, нещасні випадки на виробництві 
тощо)

- умисний вплив (спроба самогубства, конфлікти, 
тероризм тощо);

• за територіальною ознакою (locat ion): 
Республіка Білорусь (BY), Республіка Болгарія 
(BG), Чеська Республіка (CZ), Угорщина (HU), 
Республіка Молдова (MD), Республіка Польща 
(PL), Румунія (RO), Словацька Республіка (SK), 
Україна (UA);

• за віком (age): віковий діапазон від 0 до 95 
років із 5-річним інтервалом (0‒4, 5‒9 тощо) 
або віковими групами;

• за статтю (sex): окремо чоловіча та жіноча;
• за роками спостереження (year): з 1990 до 

2019 рр.
Інформацію про структуру населення в країнах 

за кожен аналізований рік отримано із сайту 
Департаменту з економічних та соціальних питань 
ООН (https://www.un.org/en/desa). Використано бази 
даних окремо чоловічого та жіночого населення з 
п’ятирічними віковими групами, а також із діапазоном 
1 рік.

Дані про показники валового національного 
доходу на душу населення отримано із сайту Світового 
банку (https://www.worldbank.org).

Статистичний аналіз
Статис тичну обробку даних виконано з 

використанням R (версія 4.2.3) у середовищі розробки 
RStudio (версія 2023.03.0+386). Нормалізацію 
показників за с тат тю та віком проведено з 
використанням пакета PHEindicatormethods (версія 
2.0.1), що дає змогу розраховувати безпосередньо 

стандартизовані частотні характеристики ознаки 
з довірчим інтервалом, використовуючи методику 
Байара з поправкою за методом Добсона [20, 21]. 
При розрахунку довірчого інтервалу середніх значень 
застосовано метод зворотної дисперсії (пакет Meta, 
версія 6.5-0) [22].

Результати та їх обговорення
Коротка характеристика країн
При оцінці ТПХ як медико-соціального явища в 

межах певних країн СЄ слід ураховувати, що велика 
кількість економічних, соціальних та географічних 
параметрів потенційно впливає на аналізовані 
показники. Базові показники країн СЄ наведено в 
Табл. 1.

Наведені дані свідчать, що, незважаючи на 
об’єктивну географічну близькість і переважання 
слов’янського населення, країни, що розглядаються, 
мають соціально-економічні та популяційні 
особливості, що слід ураховувати при подальшому 
аналізі (Рис. 1).

Дані Рис. 1 свідчать, що поширена думка про 
вищу частоту травми хребта в країнах із низьким 
доходом щодо аналізованого регіону не відповідає 
дійсності. Динаміку показника наведено на Рис. 2.

Аналіз даних виявив, що загалом у всіх країнах 
спостерігалася тенденція до зниження відносної 
частоти травматичних ушкоджень хребта. Це 
узгоджується з літературними даними. Так, згідно 
зі звітом ЮНІСЕФ про динаміку захворюваності та 
смертності в Центральній та Східній Європі розпад 
Радянського Союзу на початку 1990-х років негативно 
вплинув на показники економічної стабільності [23]. 
Криза соціальної адаптації, пов’язана з руйнуванням 
політичних, соціальних та економічних констант, 
супроводжувалася значним зростанням частоти 
серцево-судинних захворювань, суїциду, алкоголізму, 
а також підвищенням рівня злочинності, що 
опосередковано або безпосередньо призвело до 
збільшення кількості травм, зокрема травм хребта. 
Проведення реформ сприяло стабілізації соціально-
економічної ситуації, що спричинило зниження 
показника травматизації населення.

Таблиця 1. Коротка характеристика країн Східної Європи станом на 2019 рік

Показник BY BG CZ HU PL MD RO SK UA

Площа, тис. км² 207,6 111,0 78,9 93,0 323,8 33,8 238,4 49,0 603,7* 
(560,3)

Густота 
населення, осіб 
на км²

45,4 62,8 135,3 105,0 121,4 78,7 81,3 111,3 69,3

Частка 
жіночого 
населення, %

69,2 71,6 76,4 73,1 74,1 66,8 71,9 74,3 66,9

Частка міського 
населення, % 75,0 75,0 74,0 72,0 60,0 43,0 54,0 54,0 69,0

Очікувана 
тривалість 
життя, роки

74,0 75,0 79,0 76,0 78,0 71,0 76,0 78,0 72,0

ВВП на душу 
населення, дол. 
США

6 837,8 9 878,8 23 664,8 16 786,2 15 700 4 405 12 959 19 381,6 3 661,5

Примітка: * з урахуванням і без урахування (у дужках) тимчасово окупованих територій.
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Значне і різке зростання аналізованого показника 
відзначено у Молдові у 1992 р., що відповідає активній 
фазі війни у Придністров’ї. Того року середня кількість 
травми хребта становила 258,04 (192,24‒364,41) 
на 100 тис. населення, тоді як у 1990 р. ‒ 199,90 
(155,61‒259,01), або 11 508 (8 578–16 175) та 8 962 
(6 982–11 637) випадки відповідно.

Аналогічна ситуація спостерігалася і в Україні. 
Починаючи з 1990 р., зафіксовано стійку тенденцію 
до зменшення частоти травм хребта, що досягла 
мінімуму в 2012 р. Так, у 1990 р. середня частота, 
стандартизована за статтю та віком, становила 
246,44 (184,17‒334,76) на 100 тис. населення, або 

130 155 (97 205‒176 251) випадків, у 2012 р. ‒ 191,38 
(144,93‒257,35) на 100 тис., або 91 021 (68 721–122 220) 
випадок, тобто у середньому зменшилася на 30%. У 
2013 р. Революція гідності та вторгнення в 2014 р. 
РФ на Донбас спричинили значне зростання кількості 
травм у населення, зокрема травм хребта. У 2014 р. 
порівняно з 2012 р. зареєстровано в середньому 
на 13,1 тис. більше ТПХ (228,75 (174,6–304,18) на 
100 тис. населення). Надалі показник варіює, але не 
знижується нижче за 200 випадків на 100 тис. на рік.

Для спрощення аналізу та відкидання річних 
коливань показника досліджуваний період розділили 
на групи з 5-річним інтервалом (Табл. 2).

Рис. 1. Рівень доходу населення країн Східної Європи за класифікацією Світового банку станом на 
2019 р. (А) та відносна частота випадків травми хребта у цих країнах у 2019 р. (Б)

Рис. 2. Порівняльна характеристика відносної частоти травматичного пошкодження хребта в країнах 
Східної Європи у 1990‒2019 рр. (показник стандартизований за статтю та віком)

А Б
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Наведені дані демонструють, що тенденція 
до зменшення кількості травматичних ушкоджень 
спостерігається практично в усіх аналізованих 
країнах, за винятком Білорусі (показники в 1990‒1994 
та 2015‒2019 рр. практично однакові). Максимальне 
зниження в межах аналізованих часових діапазонів 
відзначено в Молдові (на 25,9%) та Угорщині (на 
20,3%), мінімальне – у Словаччині (на 5,5%) та Польщі 
(на 6,3%). В останні 5 років до пандемії мінімальний 
показник частоти травматичного ушкодження хребта 
зафіксовано в Молдові та Румунії, максимальний – у 
Словаччині, Чехії та Польщі. Ми не знайшли пояснення 
цьому факту в доступній літературі. Імовірно, 
провідну роль у цьому може відігравати густота 
населення, оскільки максимальні значення цього 
параметра в СЄ характерні для Словаччини, Чехії та 
Польщі, тоді як Молдова й Румунія характеризуються 
відносно малою порівняно з іншими країнами часткою 
міського населення, що зумовлює рівномірніший 
розподіл населення.

Отримані нами результати оцінки частоти 
переломів хребта в загальній структурі травматичних 
ушкоджень опорно-рухового апарату загалом 
узгоджуються з даними літератури ‒ 3,5‒4,5%. 
На відміну від поширення ТПХ у країнах СЄ 
частка цих травм мала тенденцію до незначного 
зростання  (Рис. 3), за винятком Угорщини (середні 
значення знизилися від 4,0% у 1990‒1994 рр. до 
3,94% у 2015‒2019 рр.). Максимальне збільшення 
цього показника зафіксоване у Польщі (від 3,8% у 
1990‒1994 рр. до 4,0% у 2015‒2019 рр.). Крім того, 
зростання частки травм хребта зареєстровано у 
Білорусі, Словаччині та Румунії.

Зазначені збройні конфлікти в Молдові та 
Україні супроводжувалися різким зростанням частки 
переломів хребта в загальній структурі травм опорно-
рухового апарату. Так, якщо в 1990 р. у Молдові цей 
показник становив 3,82%, то в 1992 р. збільшився 
до 4,37%. В Україні показники за 2012 та 2014 р. 
становили 4,12 і 4,46% відповідно. У 2019 р. найбільші 
значення зареєстровано в Білорусі та Україні (4,13 
і 4,12% відповідно), найменші – у Болгарії та Чехії 
(3,87 і 3,91%).

Аналіз даних виявив значну варіабельність 
гендерної структури постраждалих, яка певною 
мірою корелює із середнім рівнем доходу на душу 
населення в країнах СЄ. Так, найменші відмінності 
за частотою травм між чоловіками та жінками 
зафіксовані в Угорщині – їхнє співвідношення 
становило в середньому 5:4. Виявлено незначну 
тенденцію до зменшення частки постраждалих 
чоловічої статі ‒ від 56,88% у 1990‒1994 рр. до 55,41% 
у 2015‒2019 рр. (Рис. 4). Близькі показники (середнє 
співвідношення чоловіків і жінок – 3:2) зареєстровані 
в Чехії, але на відміну від Угорщини, починаючи 
з 1990-х років, частка чоловіків серед пацієнтів з 
травмами хребта мала тенденцію до збільшення до 
2006 р. (60,77%) із подальшим поступовим зниженням 
до 2019 р. (58,5%). Найбільшу частку чоловіків 
(співвідношення чоловіків і жінок ‒ близько 7:3) 
на початку аналізованого періоду зареєстровано в 
Румунії (70,32%) та Болгарії (69,53%), у 2015‒2019 рр. 
цей показник знизився до 66,46 і 65,97% відповідно. 
У Словаччині, Білорусі та Польщі протягом усього 
досліджуваного періоду співвідношення чоловіків і 
жінок було відносно стабільним (у середньому 2:1), 

Таблиця 2. Показники частоти травматичного пошкодження хребта в країнах Східної Європи, на 100 
тис. населення на рік

Країна
Роки

1990–1994 1995–1999 2000–2004 2005–2009 2010–2014 2015–2019

BG 234,46 
(225,2–243,73)

225,38 
(216,29–234,48)

219,8 
(210,58–229,02)

213,79 
(204,4–223,18)

211,53 
(202,02–221,04)

212,92 
(203,43–222,41)

BY 212,17 
(203,29–221,05)

220,78 
(211,48–230,09)

237,1 
(227,23–246,97)

240,78 
(230,74–250,82)

237,55 
(227,45–247,65)

212,37 
(202,76–221,98)

CZ 269,73 
(259,31–280,15)

266,22 
(255,93–276,52)

263,53 
(253,5–273,56)

262,34 
(252,28–272,41)

250,15 
(240,02–260,27)

244,32 
(234,10–254,54)

HU 263,63 
(252,99–274,27)

256,67 
(246,05–267,29)

241,25 
(230,8–251,7)

220,21 
(210,21–230,21)

206,98 
(197,29–216,67)

210,02 
(200,16–219,88)

MD 202,65 
(194,31–211)

178,71 
(171,02–186,40)

167,02 
(159,52–174,52)

154,56 
(147,35–161,77)

150,27 
(143,04–157,5)

150,08 
(142,53–157,64)

PL 227,95 
(218,46–237,45)

219,9 
(210,51–229,29)

215,47 
(205,92–225,01)

210,29 
(200,74–219,84)

207,87 
(198,33–217,41)

213,55 
(203,83–223,26)

RO 241,4 
(231,56–251,25)

232,18 
(222,54–241,82)

217,16 
(207,69–226,63)

202,16 
(193,03–211,29)

200,26 
(191,13–209,39)

204,11 
(194,76–213,46)

SK 251,68 
(241,51–261,86)

243,06 
(233,14–252,97)

233,22 
(223,54–242,89)

230,11 
(220,39–239,84)

231,69 
(221,71–241,67)

237,85 
(227,46–248,24)

UA 242,53 
(231,93–253,14)

237,91 
(227,28–248,53)

223,91 
(213,54–234,28)

200,64 
(191,11–210,18)

198,57 
(189,24–207,91)

205,36 
(196,13–214,58)

Примітка. Середні значення стандартизованої за статтю та віком частоти. У дужках наведено 95% 
довірчий інтервал.
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Рис. 3. Динаміка частки травм хребта в загальній структурі пошкоджень опорно-рухового апарату в 
країнах Східної Європи в 1990‒2019 рр. (показник стандартизований за статтю та віком)

Рис. 4. Динаміка частки пацієнтів чоловічої статі серед постраждалих із травмами хребта в країнах Східної 
Європи в 1990‒2019 рр. (показник стандартизований за віком)

а прогресивне збільшення частки жінок ‒ незначним 
(1,5%). Характерно, що форма кривих для Чехії та 
Словаччини практично однакова, але для Словаччини 
показник вище на 10%. Таку закономірність можна 
пояснити як територіальною близькістю, так і 
схожими поведінковими патернами. У Mолдові в 
1992 р. частка чоловіків у структурі постраждалих 
із травмами хребта значно зросла (71,69%), що, 
імовірно, пов’язано з військовим конфліктом. 
Для порівняння: у 1990 р. частка чоловіків не 
перевищувала 64,95%. В Україні значущої зміни 
гендерної структури в 2014 р. і пізніше порівняно з 
попередніми роками не зафіксовано на тлі зростання 
загальної кількості травм (див. Рис. 2). Це можна 
пояснити значно більшою порівняно з війною в 

Придністров’ї травматизацією мирного населення 
обох статей, а також активною участю жінок у 
збройних формуваннях для протидії збройній агресії.

Аналіз причин виникнення травм хребта в 
населення країн СЄ (Рис. 5) виявив подібні 
закономірності. Так, частота ушкоджень хребта, 
отриманих унаслідок ДПТ, за весь аналізований 
період становила близько 16% від загальної 
кількості травм хребта, навмисних ушкоджень – 
3%, ненавмисних травм – 81%. Максимальна частка 
постраждалих з переломами хребта внаслідок ДТП 
зареєстрована в Білорусі в 1990‒1994 рр. (21,7%), 
мінімальна ‒ в Угорщині в 2015‒2019 рр. (11,3%). 
Загалом у більшості країн відзначено зменшення 
ролі ДПТ як причини пошкодження хребта (Табл. 3).
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Рис. 5. Частота причин виникнення травм хребта в країнах Східної Європи в 1990‒2019 рр.  
(показник стандартизований за віком)

Таблиця 3. Частка постраждалих із травмами хребтами, отриманими внаслідок дорожньо-транспортної 
пригоди, від загальної кількості пацієнтів із травматичними пошкодженнями хребта в країнах Східної 
Європи, %

Країна
Роки

1990‒1994 1995‒1999 2000‒2004 2005‒2009 2010‒2014 2015‒2019

BG 15,62 
(62,68)

15,5 
(62,19)

15,53 
(61,94)

16,04 
(62,59)

16,11 
(63,25)

14,82 
(62,69)

BY 21,72 
(59,25)

19,73 
(58,84)

17,48 
(57,78)

16,77 
(57,07)

16,1 
(56,58)

15,07 
(55,01)

CZ 16,19 
(61,03)

16,05 
(61,62)

16,81 
(61,93)

16,66 
(61,64)

15,58 
(60,78)

14,12 
(59,63)

HU 13,89 
(58,6)

13,24 
(58,08)

12,73 
(55,77)

12,56 
(55,1)

12,2 
(55,74)

11,35 
(55,59)

MD 20,67 
(61,49)

20,82 
(60,95)

19,27 
(60,3)

20,68 
(60,98)

21,25 
(61,46)

19,5 
(61,49)

PL 19,1 
(63,98)

18,78 
(63,31)

18,27 
(62,56)

17,61 
(62,63)

16,49 
(62,64)

15,11 
(61,68)

RO 12,78 
(61,89)

12,28 
(61,32)

11,89 
(60,64)

11,88 
(60,69)

12,31 
(61,66)

12,07 
(61,23)

SK 15,51 
(68,86)

15,07 
(70,07)

14,76 
(71,88)

14,22 
(71,94)

12,82 
(69,97)

11,36 
(67,69)

UA 18,03 
(57,07)

16,25 
(58,28)

15,1 
(58,87)

16,97 
(58,22)

18,06 
(57,92)

18,05 
(58,39)

Примітка. У дужках наведено частку чоловіків.

У Білорусі до кінця аналізованого періоду частота 
травм хребта внаслідок ДТП зменшилася практично 
на чверть (близько 15%). Крім того, зниження 
цього показника зареєстровано в Польщі (з 19,1% у 
1990‒1994 рр. до 15,1% у 2015‒2019 рр.) та Словаччині 
(з 15,5 до 11,3%). У Болгарії, Чехії, Угорщині, Молдові 
та Румунії роль ДПТ як причини ТПХ знизилася 
незначно. Україна була єдиною із країн СЄ, де показник 
у 2010‒2014 і 2015‒2019 рр. відповідав такому в 
1990‒1994 рр. (близько 18%). Період з 1990 до 2004 рр. 
характеризувався зниженням частки постраждалих 

унаслідок ДПТ, але з 2005 р. зафіксовано зростання з 
максимумом у 2019 р. ‒ 16 200 випадків, або близько 
36,9 епізоду на 100 тис. населення. Це значення є 
найбільшим серед країн СЄ, а найменше зареєстроване 
в Румунії – 23,6 випадку на 100 тис. населення.

Аналіз гендерної структури постраждалих 
унаслідок ДТП не виявив значної динаміки. Серед 
травмованих переважали чоловіки, але їхня частка 
в більшості країн не перевищувала 62%, за винятком 
Словаччини, в якій у 2000‒2009 рр. цей показник був 
найвищим ‒ 72%.
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Частка ТПХ, отриманих у результаті насильницьких 
дій навмисного характеру, була відносно невеликою. 
Так, за винятком епізодів воєнних конфліктів, середній 
показник у країнах СЄ у 1990‒2019 рр. становив 
2,75% від усіх пошкоджень хребта. Загальною 
тенденцією було зменшення частки зазначених 
травм в аналізований період. У 1990 р. найменші 
показники зафіксовано в Угорщині, Чехії та Словаччині 
(відповідно 2,21, 2,39 і 2,50%), а найбільші ‒ у Румунії 
та Молдові (3,48 та 4,29%). Середній показник у 
країнах СЄ ‒ 3,06%. У 2019 р. мінімальну частку 
зареєстровано в Польщі, Угорщині та Словаччині 
(1,83 1,86 і 1,9%), максимальну ‒ у Молдові (3,05%). 
Середній показник у країнах СЄ, крім України, – 2,2%. 
Установлено кореляцію між частотою ТПХ, отриманих 
у результаті насильницьких дій навмисного характеру, 
та рівнем доходу населення. Наприклад, у Польщі на 
тлі значного економічного зростання аналізований 
показник знизився з 1990 до 2019 р. на 0,83%. Збройні 
конфлікти відіграють важливу роль у виникненні 
ТПХ. Так, у 1991 та 1992 рр. у Молдові частота ТПХ, 
отриманих у результаті насильницьких дій, становила 
28,67 та 11,63% відповідно. В Україні зареєстровано 
пік у 2014 р. (19,36%) та поступове зниження з 9,9% 
у 2015 р. до 4,28% у 2019 р., без досягнення значення 
початку 1990-х років ‒ 3,27% у середньому за першу 
п’ятирічку аналізованого періоду.

Частка чоловіків, які отримали ТПХ унаслідок 
насильницьких дій, у країнах СЄ навіть поза періодом 
військових конфліктів, очікувано вище за середні 
показники травм з усіх причин. Так, середнє значення 
за період у СЄ становить 70,32%. На початку 
1990-х років максимальні показники зафіксовано в 
Словаччині, Болгарії та Румунії (відповідно 74,80, 
79,64 і 80,17%), мінімальні ‒ у Білорусі та Україні 
(60,76 і 62,39%), у 2019 р. ‒ відповідно в Словаччині 
та Болгарії (72,11 і 73,15%) і Молдові та Білорусі 
(61,31 і 62,98%). Загалом гендерна структура осіб, які 
отримали ТПХ унаслідок насильницьких дій, у країнах 
СЄ змінилася незначно: частка чоловіків у 1990 р. 
становила 70,61%, у 2019 р. – 68,28%. У Молдові в 
1992‒1993 рр. відзначено пік показника ‒ 88,3%, що 
на 20,0% більше, ніж у довоєнні та повоєнні роки. В 
Україні частка чоловіків залишалася стабільною як до, 
так і під час збройної агресії РФ.

Ненавмисні травми переважали в структурі ТПХ у 
країнах СЄ (близько 81,12%). Цей показник становив 
на початку 1990-х років 79,42%, у 2019 р. ‒ 83,26% 
із тенденцією до збільшення, що закономірно на тлі 
зниження частки інших причин травми. Гендерна 
структура постраждалих загалом відповідала такій 
за інших ТПХ. У 2019 р. найменшу частку чоловіків 
зареєстрували в Угорщині та Чехії (55,11 і 58,06%), а 
найбільшу – у Румунії та Україні (66,67 і 71,3%).

Аналіз вікової структури постраждалих з ТПХ, а 
також динаміка її змін представлені на Рис. 6.

Наведені дані свідчать про те, що кожна з 
аналізованих країн характеризувалася стійким у 
часі патерном. Так, ТПХ у новонароджених (вік до 
28 днів) трапляється вкрай рідко (0,034% від усіх 
випадків ТПХ). Показник відносно стабільний під час 
досліджуваного періоду за винятком Болгарії, де з 
2005 до 2014 рр. зареєстровано максимальні значення 
0,06%. Травматизація дітей віком до 1 року в усіх 
країнах СЄ була незначною. Відзначено тенденцію до 
подальшого зменшення частки цієї вікової категорії в 
загальній структурі постраждалих: у 1990‒1994 рр. 

середнє значення для всіх країн становило 0,486%, 
у 2014‒2019 рр. – 0,39%. У Болгарії в 2005‒2014 рр. 
зафіксовано максимальні показники (0,6%), а також 
у Молдові (0,52%). На частку пацієнтів віком від 1 
до 9 років у країнах СЄ припадало близько 5,676%. 
Динаміка цього показника в усіх країнах була 
схожою, з максимальною часткою на початку 1990-х 
років (у середньому ‒ близько 5,96%), зниженням у 
2000‒2009 рр. (до 4,99%) і підйомом до 2019 р. (до 5,9%). 
Наприкінці аналізованого періоду мінімальні показники 
частки дітей віком 1‒9 років у структурі пацієнтів із 
ТПХ зафіксовано в Україні (4,29%), максимальні ‒ в 
Чехії (7,46%). Частка осіб підліткового віку (10‒19 
років) зменшилася з 15,98% на початку 1990-х років 
до 11,09% у 2019 р. Динаміка цього показника була 
схожою в усіх країнах. У 2019 р. мінімальні показники 
зареєстровано в Білорусі та Україні (8,88 і 9,92% 
відповідно), максимальні ‒ у Болгарії та Румунії (12,09 
і 13,12%). Пацієнти віком 20‒44 роки становили 
найчисленнішу групу постраждалих з ТПХ. Загальною 
тенденцією було незначне зниження їхньої частки, 
імовірно, через загальне старіння населення. У країнах 
СЄ у 1990‒1994 рр. близько 45,8% травм хребта 
припадало на осіб віком 20‒44 роки, у 2015‒2019 
рр. ‒ 41,98%, за винятком України, в якій з очевидних 
причин мало місце зростання до 53,67%. Мінімальні 
показники зареєстровано в Угорщині та Чехії (31,37 і 
35,77% відповідно). Аналіз вікових груп старше 45 років 
виявив загальну тенденцію до незначного збільшення 
їхньої частки в загальній структурі постраждалих. 
Так, пацієнтів віком 45‒59 років у 1990‒1994 рр. 
зареєстровано 15,97%, у 2014‒2019 рр. – 20,38%, 
хворих віком 60‒74 роки ‒ 9,5 і 13,16%, осіб віком >75 
років ‒ 5,12 та 7,0%. Значущі відмінності між країнами 
за частотою травм у вікового населення стабільні та 
зумовлені специфікою гендерно-статевого складу, 
вплив якого розглянуто нижче.

Аналіз частоти виникнення ТПХ у межах виділених 
вікових груп при розрахунку на 100 тис. населення 
продемонстрував рівномірніший розподіл, що 
спричинено специфікою популяційних пірамід країн, 
які розглядаються. Так, в Україні в 2014‒2019 рр. 
частота ТПХ у дітей віком до 1 року становила лише 
0,28% від загальної кількості зареєстрованих травм 
хребта, або 64,15 випадку на 100 тис. (Рис. 7). Для 
полегшення візуалізації динаміки наведено граничні 
часові періоди: 1990‒1994 та 2015‒2019 рр.

Установлено загальне зниження частоти ТПХ у 
всіх країнах СЄ, що узгоджується з розглянутими 
вище показниками (див. Рис. 2). У деяких випадках 
зниження показника у вікових групах є більшим, 
ніж можна було очікувати з огляду на значення для 
всього населення окремих країн. Крім того, порівняння 
періодів 1990‒1994 та 2015‒2019 рр. виявило певне 
нівелювання відмінностей між віковими групами. 
Частота ТПХ серед населення країн СЄ має такі 
особливості:

• вікова категорія «до 1 року» у 1990‒1994 рр. 
характеризувалася середньою в країнах СЄ частотою 
ТПХ ‒ 101,54 (89,47‒113,6) випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку та до 2015‒2019 рр. 
знижувалася до 86,13 (71,93‒100,33) випадку на 
100 тис. населення відповідного віку. У більшості 
країн динаміка зменшення цього показника була 
досить рівномірною, крім Болгарії, де в 2000‒2004 рр. 
зареєстровано підйом до 138,15 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку з подальшим зниженням 
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до 123,02 випадку на 100 тис. населення відповідного 
віку в 2014‒2019 рр., хоча це значення є максимальним 
серед країн СЄ. Крім того, зростання показника 
травматизації на 11,32% з 2010‒2014 до 2015‒2019 рр. 
відзначено в Чехії (107,39 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку). Мінімальне значення 
зареєстровано в Україні ‒ 64,15 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку;

• дещо іншу картину спостерігали при аналізі 
вікової групи «1‒9 років». У Болгарії, Чехії, Угорщині, 
Польщі та Румунії зареєстровано зростання рівня 
травматизації. У 2015‒2019 рр. максимальне значення 
зафіксовано у Чехії (189,8 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку), мінімальне значення 
‒ в Україні (90,66 випадку на 100 тис. населення 
відповідного віку за середнього показника в країнах 
СЄ 133,2 (107,05–159,34) випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку), у Білорусі, Молдові та 
Румунії ‒ зниження показника травматизації;

• підлітковий період (10‒19 років) закономірно 
характеризувався підвищеним порівняно з ранніми 
віковими групами показником як загальної 
травматизації, так і ТПХ, у всіх країнах СЄ (див. Рис. 7). 
Так, на початку аналізованого періоду (1990‒1994) 
середня частота ТПХ у країнах СЄ становила 246,21 
(225,77‒266,66) випадку на 100 тис. населення. 
Максимальні значення зареєстровано в Чехії (269,41 
випадку на 100 тис. населення відповідного віку), 
Румунії (278,51 випадку на 100 тис. населення 
відповідного віку) і Болгарії (285,7 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку), мінімальні ‒ у Білорусі 
та Молдові. У Польщі протягом усього досліджуваного 
періоду поширеність травматизму становила 232 
випадки на 100 тис. населення відповідного віку без 
будь-якої значної динаміки. У 2015‒2019 рр. середній 
показник у країнах СЄ становив 239,13 (211,7–266,56) 
випадку на 100 тис. населення відповідного віку;

• найбільш активне та працездатне населення 
(20‒44 роки) у низці країн СЄ характеризувалося 
максимальними показниками ТПХ серед вікових 
груп (Болгарія, Білорусь, Молдова, Румунія, Україна 
в 1990‒1994 рр., Білорусь, Молдова та Україна в 

2015‒2019 рр.). У 1990‒1994 рр. середній показник у 
країнах СЄ становив 306,23 (286,37–326,09) випадку 
на 100 тис. населення відповідного віку. Максимальні 
значення зареєстровано в Україні – 360,15 випадку 
на 100 тис. осіб відповідного віку. У подальшому 
спостерігали поступове зниження показника в 
усіх країнах. У Білорусі динаміка відрізнялася: у 
1990‒1994 рр. ‒ 304,09 випадку на 100 тис. населення 
відповідного віку, у 2005‒2009 рр. ‒ 350,65 випадку на 
100 тис. населення відповідного віку, подальші зміни 
відповідали таким в інших країнах СЄ. У 2015‒2019 рр. 
максимальні значення частоти ТПХ зафіксовано 
в Україні ‒ 301,61 випадку на 100 тис. населення 
відповідного віку за середнього показника в країнах 
СЄ 250,58 (225,73‒275,43) випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку;

• середня частота ТПХ серед населення віком 
45‒59 років у 1990‒1994 рр. становила 235,05 (213,67‒ 
256,43) випадку на 100 тис. населення відповідного 
віку з незначним зниженням у 2015‒2019 рр. 
до 214,29 (195,26‒233,32) випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку. Досліджуваний показник 
характеризувався широким діапазоном. Так, у 
1990‒1994 рр. максимальні значення зареєстровано 
в Україні та Угорщині (264,34 і 278,23 випадку на 
100 тис. населення відповідного віку), мінімальні 
– у Болгарії та Молдові (197,47 і 209,32 випадку на 
100 тис. населення відповідного віку). У 2015‒2019 рр. 
у Болгарії та Угорщині зафіксовано найменші 
показники ‒ 187,7 і 191,68 випадку на 100 тис. 
населення відповідного віку, найбільші – у Білорусі 
та Словаччині (252,09 і 254,01 випадку на 100 тис. 
населення відповідно);

• вікові групи «60‒74 роки» та «≥75 років» 
продемонстрували схожу динаміку. Ці вікові групи в 
Чехії та Угорщині характеризувалися максимальними 
значеннями з тенденцією до зменшення, у Польщі 
та Словаччині ‒ помірною частотою з невеликим 
зростанням у динаміці, в Україні, Молдові, Болгарії, 
Румунії та Білорусі – мінімальними порівняно з іншими 
віковими групами показниками, що практично не 
змінювалися під час аналізованого періоду.

Рис. 6. Частота травматичних пошкоджень хребта в різних вікових групах населення країн Східної Європи 
в 1990–2019 рр.
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Рис. 7. Частота травматичних пошкоджень хребта (на 100 тис. населення) у різних вікових групах 
населення країн Східної Європи в 1990‒1994 та 2015‒2019 рр.

Дані щодо зміни частоти травматичних пошкоджень 
хребта у вікових групах із 1990‒1994 до 2015‒2019 рр. 
наведено в Табл. 4.

Проведений аналіз виявив, що в країнах з рівнем 
доходу вищим і нижчим за середній за класифікацією 
Світового банку найбільшу частоту ТПХ зафіксовано 
серед найбільш працездатного населення (20‒44 
роки), тоді як у країнах із високим рівнем валового 
внутрішнього продукту (ВВП) на душу населення ‒ у 
віковій групі 60–74 і ≥75 років. Спірним є твердження 
про те, що високі показники, наприклад, 836,65 
випадку на 100 тис. населення відповідного віку 
серед осіб віком ≥75 років у Чехії у 1990‒1994 рр., 
дійсно пов’язані з підвищеним травматизмом. 
Поясненням цього феномену є, імовірно, високий 
рівень охорони здоров’я, що дає змогу виявляти та 
реєструвати навіть мінімальні травматичні зміни, 
які часто виникають в осіб похилого і старечого 
віку під впливом незначного за інтенсивністю  
травмувального зусилля. Саме в цих країнах 
зафіксовано зниження частоти в динаміці завдяки 
використанню заходів боротьби з остеопорозом і 
травматизмом в осіб зазначених вікових категорій. 
У країнах із доходом вище за середній відзначено 
зростання частоти ТПХ серед осіб віком ≥75 
років, що, імовірно, пов’язане з оптимізацією 
методів надання медичної допомоги зі зростанням  
добробуту населення.

Одним із базових критеріїв, які характеризують 
соціально-економічну значущість ТПХ, є кількість 
років, прожитих з інвалідністю, що визначає як 
фактичну втрату працездатності, так і необхідність 
бюджетних витрат на підтримку постраждалих з 
обмеженими фізичними можливостями. З огляду 
на те, що аналізований показник визначається 
лише ТПХ, а роль пошкодження спинного мозку, що 

часто супроводжує травму хребта, не враховується, 
значення показника «роки, прожиті з інвалідністю» 
тісно корелює із загальною частотою ТПХ. У Табл. 5 
наведено середні показники без урахування 
чисельності населення, що ефективніше демонструє 
значущість аналізованої проблеми.

Наведені дані свідчать про високу соціально-
економічну значущість патології, що розглядається, 
у вс іх країнах СЄ. В Україні зареєстрували 
значне зниження показника «кількість років, 
прожитих з інвалідністю» порівняно з іншими 
країнами, що пояснюється зменшенням як частоти 
травм, так і кількості населення. У країнах СЄ з 
вищими показниками доходу на душу населення 
зазначений показник є стабільним, у низці випадків  
зафіксовано його зростання, що, імовірно, зумовлено 
поліпшенням якості надання медичної допомоги, 
зокрема діагностики, особливо в осіб похилого та 
старечого віку, і тривалості життя пацієнтів, які 
перенесли ТПХ.

Отже, гендерні та вікові особливості травми 
хребта мають стабільний патерн, специфічний для 
кожної з країн, що розглядаються. Як приклад на 
Рис. 8 продемонстровано діаграми фактичної частоти 
ТПП залежно від причин травматизації серед осіб 
різних вікових груп чоловічої та жіночої статі у 1990 
і 2019 роках в Україні та Польщі.

Установлено, що багато соціально-економічних і 
поведінкових особливостей популяції певним чином 
впливають на епідеміологію ТПХ. Значення деяких 
із них (рівень доходу населення, середній вік, 
чисельність та густота населення, частка міських 
жителів) висвітлено в цій статті, але визначення 
ступеня впливу кожного із чинників на частотні 
показники ТПХ потребує детальнішого статистичного 
аналізу.
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Таблиця 5. Загальна кількість років, прожитих з інвалідністю, у країнах Східної Європи у різні періоди

Країна

Роки

1990–1994 1995–1999 2000–2004 2005–2009 2010–2014 2015–2019

BG 1045,8 
(1017,0–1074,7)

984,5 
(957,0–1012,1)

948,3 
(921,3–975,3)

920,8 
(894,7–947,0)

897,0 
(871,5–922,4)

887,8 
(862,8–912,8)

BY 1238,2 
(1207,2–1269,3)

1319,6 
(1287,8–1351,5)

1430,6 
(1397,5–1463,6)

1461,7 
(1428,8–1494,5)

1454,1 
(1421,3–1487,0)

1300,6 
(1269,9–1331,3)

CZ 1719,9 
(1684,7–1755,0)

1750,3 
(1714,6–1786,0)

1745,6 
(1710,7–1780,5)

1742,3 
(1707,1–1777,5)

1706,6 
(1672,1–1741,1)

1710,0 
(1675,7–1744,3)

HU 1794,1 
(1758,6–1829,6)

1793,7 
(1758,4–1828,9)

1704,2 
(1669,7–1738,8)

1548,4 
(1515,1–1581,8)

1451,6 
(1419,7–1483,5)

1457,7 
(1425,4–1490,1)

MD 452,0 
(432,8–471,1)

409,0 
(391,0–427,0)

382,5 
(365,3–399,7)

357,8 
(341,4–374,2)

352,6 
(336,6–368,5)

346,9 
(330,9–363,0)

PL 4686,0 
(4625,5–4746,6)

4728,9 
(4668,1–4789,8)

4867,6 
(4807,5–4927,7)

4997,3 
(4937,3–5057,2)

5162,9 
(5102,6–5223,1)

5451,9 
(5390,9–5512,8)

RO 2828,7 
(2780,5–2876,9)

2742,3 
(2695,3–2789,4)

2584,7 
(2539,1–2630,3)

2402,4 
(2359,0–2445,9)

2386,3 
(2343,9–2428,6)

2414,5 
(2372,7–2456,4)

SK 710,7 
(686,8–734,6)

707,7 
(684,1–731,4)

700,0 
(676,4–723,7)

716,9 
(693,3–740,4)

755,4 
(731,7–779,0)

812,4 
(788,2–836,7)

UA 7270,6 
(7196,5–7344,6)

7096,7 
(7023,5–7169,9)

6694,8 
(6623,9–6765,6)

5939,7 
(5873,8–6005,6)

5683,6 
(5619,8–5747,3)

5737,3 
(5674,7–5799,9)

Примітка. У дужках наведено 95% довірчий інтервал.

Таблиця 4. Зміна частоти (%) травматичних пошкоджень хребта (на 100 тис. населення) у різних 
вікових групах населення країн Східної Європи з 1990‒1994 до 2015‒2019 рр.

Країна
Вік, роки

<1 1–9 10–19 20–44 45–59 60–74 ≥75

BG ↓ 4,08 ↑ 0,96 ↓ 9,41 ↓ 20,23 ↓ 5,21 ↓ 3,30 ↑ 21,81

BY ↓ 26,15 ↓ 4,59 ↓ 7,57 ↓ 5,78 ↑ 10,73 ↑ 21,72 ↑ 18,95

CZ ↓ 1,12 ↑ 21,09 ↑ 11,68 ↓ 15,20 ↓ 10,97 ↓ 38,55 ↓ 89,58

HU ↓ 33,81 ↑ 9,95 ↑ 6,88 ↓ 40,10 ↓ 45,15 ↓ 48,67 ↓ 74,01

MD ↓ 10,13 ↓ 19,36 ↓ 15,38 ↓ 31,41 ↓ 6,43 ↑ 10,62 ↑ 21,44

PL ↓ 33,13 ↑ 0,47 ↓ 0,3 ↓ 15,94 ↑ 5,32 ↑ 1,81 ↓ 21,93

RO ↓ 13,03 ↓ 10,02 ↓ 15,3 ↓ 44,46 ↓ 9,93 ↑ 7,83 ↑ 15,39

SK ↓ 11,90 ↑ 5,95 ↑ 3,11 ↓ 17,37 ↓ 3,19 ↓ 1,54 ↓ 7,27

UA ↓ 43,71 ↓ 21,26 ↓ 8,46 ↓ 19,41 ↓ 32,37 ↓ 20,37 ↓ 21,70
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Рис. 8. Розподіл травматичних пошкоджень хребта (фактична кількість випадків) в Україні та Польщі 
залежно від статі, віку та причини у 1990 і 2019 рр.

Висновки
Проведений аналіз дав змогу визначити 

особливості епідеміології ТПХ у країнах СЄ:
1) усупереч загальноприйнятій думці відносна 

частота ТПХ вища у країнах з вищим рівнем ВВП;
2) за аналізований період у всіх країнах СЄ 

зареєстровано тенденцію до зниження відносної 
частоти ТПХ;

3) збройні конфлікти в Молдові (у 1992 р.) та 
Україні (з 2014 р.) характеризуються статистично 
значущим зростанням частоти ТПХ;

4) у загальній структурі травматичних ушкоджень 
опорно-рухового апарату на частку ТПХ у країнах 
СЄ припадає 3,5‒4,5%, і цей показник прогресивно 
збільшується;

5) частка чоловіків серед постраждалих із 
ТПХ відносно стабільна і специфічна для кожної 
з країн, що розглядаються. На відміну від війни у 
Придністров’ї збройний конфлікт на сході України 
не супроводжувався значною зміною гендерної 
структури пацієнтів із ТПХ, що свідчить про велику 
частку мирного населення серед постраждалих;

6) аналіз причин ушкодження хребта виявив, 
що в середньому в країнах СЄ частота ненавмисних 

травм становить близько 81%, травм унаслідок ДТП – 
16%, навмисних ушкоджень ‒ близько 3%, при цьому 
частка останніх двох поступово зменшується;

7) у країнах із високим рівнем ВВП зафіксовано 
значно більшу частоту травматизації літнього і 
старечого населення, що, імовірно, пов’язано з 
ефективнішими методами діагностики;

8) гендерні та вікові особливості травми хребта 
мають досить стабільний патерн, специфічний для 
кожної з країн, що розглядаються. Велика кількість 
соціально-економічних і поведінкових особливостей 
популяції впливає на частоту ТПХ, але значущість цих 
параметрів потребує додаткових досліджень.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Етичні норми
Ця стаття не містить жодних досліджень за участю 

людини або тварин.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки.
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Вступ. Відтермінована церебральна ішемія (ВЦІ) і церебральний вазоспазм 
(ЦВ) призводять до поганих результатів у пацієнтів після аневризматичного 
субарахноїдального крововиливу (аСАК). Патофізіологія цих ускладнень 
не повністю вивчена, що перешкоджає прийняттю єдиного визначення. 
Відсутні надійні діагностичні тести та ефективне лікування, що ґрунтується 
на доказовій базі.
Мета: визначити зв’язок між концентрацією інтерлейкіну-6 (IЛ-6), ІЛ-
10, ІЛ-17, фактора некрозу пухлини-α (ФНП-α) у спинномозковій рідині 
та формуванням відтермінованих ускладнень субарахноїдального 
крововиливу.
Матеріали і методи. У дослідження було залучено 45 пацієнтів із аСАК, 
які проходили лікування в Харківській обласній лікарні (18 чоловіків і 27 
жінок віком від 32 до 73 років (середній вік ‒ 45,9±8,5 року). Контрольну 
групу утворено із 20 здорових осіб (8 чоловіків і 12 жінок віком від 32 до 
73 років (середній вік ‒ 59,2±10,6 року). Фіксували виникнення ВЦІ або ЦВ. 
Рівень ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 і ФНП-α у спинномозковій рідині (СМР) вимірювали 
в усіх суб’єктів дослідження за допомогою імуноферментного аналізу.
Результати. Рівні ІЛ-6, ФНП-α, ІЛ-17 та ІЛ-10 у СМР пацієнтів із аСАК були 
вищими, ніж в осіб контрольної групи. У пацієнтів із ЦВ показники ІЛ-6, 
ІЛ-17 і ФНП-α у СМР перевищували такі у пацієнтів без ЦВ. Концентрація 
ІЛ-6 і ФНП-α також була підвищена в лікворі пацієнтів із ВЦІ.
Висновки. Отримані результати свідчать про те, що ІЛ-6 та ФНП-α у СМР 
можуть бути ранніми маркерами для прогнозування спазму судин і ВЦІ на 
3-й день після субарахноїдального крововиливу до клінічного початку. 
Вміст ІЛ-17 корелює з утворенням ВС, але відсутній зв’язок між його рівнем 
у СМР та ВЦІ. Концентрація ІЛ-10 у СМР на 3-й день після аСАК не мала 
прогностичного значення ні для ЦВ, ні для формування ВЦІ.
Ключові слова: церебральний вазоспазм; відтермінована церебральна 
ішемія; субарахноїдальний крововилив; ІЛ-6; ФНП-α; ІЛ-17; ІЛ-10

Вступ
Аневризматичний субарахноїдальний крововилив 

(aСАК) є захворюванням, що інвалідизує. На його 
частку припадає 5% від усіх інсультів. Захворюваність 
становить 9 випадків на 100 тис. населення на 
рік [1-2]. У 30‒40% пацієнтів з аСАК розвиваються 
церебральний вазоспазм (ЦВ) і відтермінована 
церебральна ішемія (ВЦІ), що призводить до поганих 
клінічних результатів у половини цих пацієнтів. 
Близько 70% пацієнтів з аСАК помирають або згодом 
потребують допомоги в повсякденному житті [3].

У багатьох дослідженнях виявлено, що прогноз 
пацієнтів із аСАК залежить від неврологічного 
статусу при госпіталізації, стратифікованого за 
шкалою Ханта–Хесса, шкалою Всесвітньої федерації 
нейрохірургів (WFNS), а також від виникнення ВЦІ 
внаслідок розвитку ЦВ, що пов’язано із величиною 
початкової кровотечі за даними комп’ютерної 
томографії головного мозку, стратифікованої за 
модифікованою шкалою Фішера [4]. Хоча багато 

дослідників вивчали значення різних маркерів для 
ранньої діагностики розвитку ВС і наслідків САК, 
але не доведено їх значної прогностичної значущості 
щодо розвитку ЦВ, моніторингу його прогресування 
та формування ВЦІ.

Початок та етіологію ЦВ важко встановити. У 
пацієнтів з аСАК часто спостерігається відтермінований 
початок ЦВ, що призводить до церебральної 
ішемії [6]. Хоча точна патофізіологія аСАК не 
встановлена, попередні дослідження виявили, що 
інфільтрація еритроцитів в субарахноїдальний 
простір і церебральні цистерни, що супроводжується 
їх лізисом, спричиняє виразну імунну відповідь, 
опосередковану прозапальними цитокінами [7-8]. 
Нині немає валідованих біомаркерів для діагностики 
або моніторингу доклінічних предикторів вазоспазму, 
але визначено два напрями досліджень для відкриття 
нових біомаркерів – нейровізуалізація та біохімічні 
маркери в рідинах організму, таких як сироватка/
плазма та спинномозкова рідина (СМР) [9]. Активація 

Copyright © 2023 В.Ю. Калюжка, В.О. П'ятикоп, М.А. Маркевич, Ю.О. Бабалян
Робота опублікована під ліцензією Creative Commons Attribution 4.0 International License  
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/



36

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 29, N4, 2023

запальної відповіді, опосередкована підвищеним 
вивільненням цитокінів у СМР і плазму, корелює з 
несприятливими клінічними наслідками в пацієнтів із 
аСАК. Рівні цитокінів та рецепторів цитокінів значно 
підвищуються в СМР після аСАК, але точний зв’язок 
між прогресуванням захворювання і маркерами 
запалення в СМР не з’ясований. Таким чином, 
ідентифікація діагностичного біомаркера стала б 
важливим кроком уперед у лікуванні ЦВ і ВЦІ.

На рівень цитокінів у рідинах організму впливають 
різноманітні чинники. Інтерлейкіни (ІЛ)-6 та 17 є 
цитокінами, які беруть активну участь у запаленні 
та відповіді організму на інфекції, а також відіграють 
важливу роль у регуляції метаболізму, регенерації 
тканин і розвитку нервової системи. Фактор некрозу 
пухлин-α (ФНП-α) є критично важливим цитокіном, 
який бере участь в ініціації запальних реакцій 
і може відігравати провідну роль у виникненні 
окисного стресу й апоптозі ендотеліальних клітин, 
що спостерігається при аСАК. Підвищення рівня 
ІЛ-6 у СМР пов’язане зі збільшенням частоти 
виникнення ЦВ і гіршими результатами для пацієнтів 
[10-11]. У декількох попередніх дослідженнях, в 
яких спробували зіставити рівень ІЛ-6 і ФНП-α у 
СМР із наслідками аСАК, отримано суперечливі 
результати [12]. Протизапальні цитокіни, такі як ІЛ-4 
та ІЛ-10, також були пов’язані з ішемією, але їхня 
участь у аСАК менш вивчена.

Мета: визначити зв’язок між концентрацією 
IЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17, ФНП-α у спинномозковій рідині 
та формуванням відтермінованих ускладнень 
субарахноїдального крововиливу.

Матеріали і методи
Учасники дослідження
Протягом дослідження проспективно реєстрували 

демографічні, клінічні та лабораторні параметри 
пацієнтів.

У період з вересня 2021 р. до березня 2023 р. 
у дослідження було залучено 45 пацієнтів, які 
проходили лікування у відділенні нейрохірургії 
Харківської обласної лікарні з приводу аСАК (18 
чоловіків і 27 жінок віком від 32 до 73 років (середній 
вік ‒ 45,9±8,5 року)). Контрольну групу утворено із 
20 здорових осіб (8 чоловіків і 12 жінок віком від 32 
до 73 років (середній вік ‒ 59,2±10,6 року)), які не 
приймали стероїдні та імуносупресивні препарати. 
Статистично значущих відмінностей між групами за 
віком, співвідношенням статей та індексом маси тіла 
не виявлено.

Письмову інформовану згоду отримано від 
усіх пацієнтів або їхніх законних представників. 
Біоетична комісія Харківського національного 
медичного університету схвалила проведення цього 
дослідження.

Критерії залучення та вилучення
Критеріями залучення в дослідження були 

верифіковані випадки аСАК за даними комп’ютерної 
томографії (КТ) з наявністю внутрішньочерепної 
аневризми за даними комп’ютерної томографічної 
ангіографії (КТА) та/або внутрішньоартеріальної 
цифрової субтракційної анг іографі ї (DSA) і 

госпіталізація протягом перших 48 год після початку 
захворювання. Пацієнтів не залучали в дослідження, 
якщо вони мали інфекції, серцеві захворювання, 
автоімунні розлади, злоякісні пухлини, вагітність, 
приймали препарати або отримували лікування, що 
впливають на імунні функції. Крім того, не залучали 
пацієнтів, госпіталізованих пізніше ніж через 3 дні 
після виникнення кровотечі.

Менеджмент хворих
Діагноз aСАК підтверджували за допомогою КТ. 

У всіх пацієнтів діагностовано внутрішньочерепну 
аневризму за даними КТА і DSA. Тяжкість захворювання 
оцінювали при надходженні за шкалою Ханта‒Хесса, 
результатами неврологічного огляду, появою 
головного болю та модифікованою шкалою Фішера.

Ангіографію проводили як стандартну процедуру 
при надходженні, як післяопераційну контрольну 
процедуру та/або в разі неврологічного погіршення.

Усім пацієнтам виконували хірургічне кліпування 
або ендоваскулярну емболізацію впродовж 
24‒48 год після початку захворювання. Пацієнти 
отримували німодипін протягом 21 дня та стандартну 
нейроінтенсивну терапію.

Анг іографічний вазоспазм виявляли на 
церебральних анг іограмах, проаналізованих 
нейрорадіологами, засліпленими щодо особи 
пацієнта. Церебральний вазоспазм визначали за 
результатами транскраніальної допплерографії 
(середня швидкість кровотоку в середній мозковій 
або передній мозковій артерії >120 см/с та індекс 
Ліндегарда >3). Відтерміновану церебральну ішемію ‒ 
як візуалізаційне підтвердження вторинних інфарктів, 
не пов’язаних із процедурою оклюзії аневризми 
чи іншими втручаннями (КТ), та/або наростання 
неврологічних симптомів після заперечення інших 
причин реакції на індуковану гіпертензію з вторинними 
інфарктами або без них [13].

Пацієнтів розподілили в дві підгрупи ‒ без ЦВ 
або з ЦВ, а також на дві підгрупи з наявністю чи 
відсутністю ВЦІ.

Пацієнтів обстежили амбулаторно через 3 міс 
після крововиливу або за допомогою телемедичних 
консультацій. Клінічний результат оцінювали за 
модифікованою шкалою Ренкіна (мРШ).

Забір, обробка, аналіз зразків спинномозкової 
рідини

Зразки СМР (3 мл) пацієнтів із aCАК збирали з 
вентрикулостомічного порту, люмбальних дренажів 
або за допомогою звичайної люмбальної пункції на 
3-й день після виникнення крововиливу. Зразки 
центрифугували при 800g протягом 10 хв для 
видалення клітин і зберігали за температури ‒70 °C 
до подальшого аналізу. Рівень ІЛ-6, ІЛ-17, ФНП-α та 
ІЛ-10 у СМР вимірювали за допомогою твердофазного 
імуноферментного аналізу (ELISA) з використанням 
комерційно доступних наборів ELISA (Elabscience, 
США) і дотримуючись усіх інструкцій виробника.

Статистичний аналіз
Програмне забезпечення Graph Pad Prism 5.0 

(США) використано для статистичного аналізу 
даних, отриманих у дослідженні. Дані оцінювали за 
допомогою U-критерію Манна‒Уїтні. Дані наведено 
у вигляді медіани та міжквартильного діапазону 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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(IQR; 25%–75%), категоріальні дані ‒ як середня 
арифметична величина та стандартне відхилення. 
Значення p ≤0,05 указували на статистичну значущість.

Результати та їх обговорення
Середні модифіковані оцінки за шкалою Фішера 

і шкалою Ханта‒Хесса при госпіталізації становили 
2,22±0,97 та 2,43±1,20 відповідно.

Аневризми були розташовані переважно в 
передньому напівколі кровообігу (76,2%), рідше 
‒ у задньому напівколі (23,8%). Середній розмір 
аневризми від купола до шийки становив 7,0±3,6 мм. 
Аневризми лікували переважно кліпуванням (66,7%), 
рідше ‒ ендоваскулярними методиками (33,3%). 
Церебральний вазоспазм задокументований у 20 
(38,0%) пацієнтів, ВЦІ ‒ у 27 (47,6%). Оцінка за мШР 
через 3 міс лікування становила 2,95±1,56 (Табл. 1).

Дані щодо вмісту досліджуваних цитокінів 
наведено в Табл. 2.

Рівні цитокінів ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 і ФНП-α у 
СМР у пацієнтів із САК

Установлено статистично значущі (p<0,001) 
відмінності між пацієнтами із САК та особами 
контрольної групи за концентрацією ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 
та ФНП-α у СМР (Рис. 1).

Асоціація рівнів ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 і ФНП-α 
у СМР із ЦВ

Результати показали, що концентрація ІЛ-6, 
ФНП-α, ІЛ-17 у СМР, виміряна на 3-й день після 
крововиливу в пацієнтів із ЦВ, була значно вищою, 
ніж у пацієнтів без ЦВ (p<0,0001, p=0,0005, p=0,0005 
відповідно). Статистично значущої різниці за рівнем 
ІЛ-10 між пацієнтами із ЦВ та без нього не виявлено 
(р=0,3295) (Рис. 2).

Асоціація рівнів ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 і ФНП-α 
у СМР із ВЦІ

Аналіз результатів дослідження СМР пацієнтів 
після аСАК виявив різницю між групами з наявністю 
ВЦІ та без неї за концентрацією ІЛ-6 (p=0,0433) 
та ФНП-α (p=0,0468). Не зафіксовано статистично 
значущого зв’язку між рівнем ІЛ-10 та ІЛ-17 у СМР та 
формуванням ВЦІ (p=0,7966, p=0,1941 відповідно) 
(Рис. 3).

Таблиця 1. Дані про пацієнтів, лікування та 
наслідки

Параметр Кільксть 
хворих

Стать

Ч 19

Ж 26

Оцінка за шкалою Ханта‒Хесса

1 8

2 12

3 15

4 7

5 3

Оцінка за шкалою Фішера

1 7

2 9

3 17

4 10

Локалізація аневризми

ПСпА 16

ЗСпА 9

ВСА 5

СМА 10

БА та ХА 5

Методика хірургічного лікування

Кліпування 30

Емболізація 15

Наслідки (мШР)

0‒2 28

3‒6 17

Примітка: ПСпА ‒ передня сполучна артерія;  
БА ‒ базилярна артерія; ВСА ‒ внутрішня 
сонна артерія; СМА ‒ середня мозкова артерія; 
ЗСпА ‒ задня сполучна артерія; ХА ‒ хребтова 
артерія.

Таблиця 2. Концентрація цитокінів ІЛ-6, ФНП-α, ІЛ-10, ІЛ-17 (пг/мл) у спинномозковій рідині пацієнтів 
після субарахноїдального крововиливу

Група n ІЛ-6 ФНП-a ІЛ-10 ІЛ-17

САК 45 295,7 133,2 84,4 1374,5

Контрольна 
група 20 13,9 12,7 7,7 21,3

ЦВ 20 366,0 141,0 89,4 1654,0

Без ЦВ 25 225,0 125,3 79,5 1095,0

ВЦІ 27 349,3 140,8 79,5 1582,0

Без ВЦІ 18 310,14 133,6 89,4 1350,0



38

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 29, N4, 2023

Б

Г

А

В

Рис 1. Вміст ІЛ-6 (А), ФНП-a (Б), ІЛ-10 (В), ІЛ-17(Г) (пг/мл) у пацієнтів із САК
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ГВ

Рис 2. Вміст ІЛ-6 (А), ФНП-a (Б), ІЛ-10 (В), ІЛ-17(Г) (пг/мл) у пацієнтів із церебральним вазоспазмом 
та без нього

Рис 3. Вміст ІЛ-6 (А), ФНП-a (Б), ІЛ-10 (В), ІЛ-17 (Г) (пг/мл) у пацієнтів із відтермінованою церебральною 
ішемією та без неї

БА

ГВ
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Аневризматичний САК найчастіше виникає 
внаслідок розриву аневризми церебральної 
артерії, що призводить до потрапляння крові в 
субарахноїдальний простір. Це спричиняє ранні і 
відтерміновані неврологічні ускладнення [14-15]. 
Постсубарахноїдальний ЦВ є основною причиною 
захворюваності та смертності. Багатьом хворим 
остаточно діагноз установлюють після виникнення 
ішемічних ускладнень, коли патогенетичний стан 
важко змінити. Прогнозування виникнення спазму 
судин є ключовим моментом у лікуванні вазоспазму. 
Патофізіологія ВЦІ та вторинних інфарктів не 
з’ясована, але запальна реакція, спричинена 
церебральним крововиливом, може відігравати значну 
патогенетичну роль.

Патологія аСАК зумовлена надходженням 
екстравазованої крові в субарахноїдальний простір. 
Після aСАК компоненти гематоми потрапляють у 
паренхіму головного мозку разом із СМР, що спричиняє 
низку деструктивних реакцій, які призводять до 
загибелі нейронів. Компоненти гематоми складаються 
переважно з еритроцитів, їх лізату й гемоглобіну. 
Гемоглобін і молекулярні фрагменти, що вивільняються 
з еритроцитів, асоційовані з ураженням та мають 
сильний цитотоксичний ефект, який спричиняє 
загибель нейронів.

Інтерлейк ін-6 і  ФНП-α є прозапальними 
цитокінами, які регулюють численні фізіологічні 
процеси [16]. Дослідження демонструють, що ІЛ-6 
і ФНП-α відіграють важливу роль у пошкодженні 
мозкової тканини, але основний механізм недостатньо 
вивчений [17-18]. Ми провели дослідження за типом 
«випадок-контроль», щоб дослідити взаємозв’язок 
між розвитком ускладнень САК та рівнями ІЛ-6, ІЛ-10, 
ІЛ-17 і ФНП-α у СМР.

Аневризматичний САК ‒ поширене захворювання, 
яке спричиняють цереброваскулярні ушкодження. 
Після аСАК у субарахноїдальному просторі швидко 
виникає запалення. Згідно з отриманими нами 
результатами рівні ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-17 і ФНП-α у СМР 
пацієнтів із САК перевищували такі в контрольній 
групі. Вміст цитокінів зростав у міру збільшення 
тяжкості захворювання, що свідчить про підвищення 
синтезу прозапальних і протизапальних цитокінів 
у СМР та може бути пов’язане з прогресуванням 
ускладнень аСАК [19].

У нашому дослідженні концентрація ІЛ-6 у СМР 
була збільшена статистично значуще в пацієнтів із 
аСАК, у яких розвинувся ЦВ і ВЦІ, порівняно з групою 
без цих ускладнень, що свідчить про те, що запальні 
реакції, опосередковані ІЛ-6, можуть відігравати 
важливу роль у прогресуванні ускладнень аСАК. 
Таким чином, підвищений рівень ІЛ-6 у лікворі може 
впливати на прогресування аСАК та бути предиктором 
поганих клінічних результатів у пацієнтів із САК.

Ключовим цитокіном у запальному каскаді 
є ФНП-α, який відіграє важливу роль у захисті 
організму від інфекцій. Наше дослідження типу 
«випадок-контроль» підтвердило, що р ізко 
підвищений рівень ФНП-α корелює з утворенням 
ЦВ та віддаленими ускладненнями аСАК (ВЦІ) 
[20]. Сучасні теорії пояснюють формування ВЦІ 
порушенням фібринолітичної активності, активацією 
запального каскаду та ендотеліальною дисфункцією, 
що призводить до утворення мікротромбів, що 
спричиняє підвищення активністі ФНП-α. Наші 
висновки узгоджуються з результатами попередніх 

досліджень: як ФНП-α, так і ІЛ-6, відіграють важливу 
роль у розвитку ЦВ та ВЦІ після аСАК і можуть 
використовуватися як потенційні біомаркери для 
раннього виявлення.

Доведено, що ІЛ-17 виконує різні функції, 
зокрема спричиняє патогенне запалення та індукує 
гострий імунний захист, подібний до вродженого 
[21]. Таким чином, ІЛ-17 є не просто фактором 
запалення. Його специфічний механізм при 
нейродегенеративних захворюваннях остаточно не 
з’ясовано. Загальновизнано, що ІЛ-17 спричиняє 
захворювання шляхом активації гліальних клітин. 
Функції ІЛ-17 виявилися більш адаптивними та 
різноманітними, ніж раніше передбачали. Наші 
висновки про те, що рівень ІЛ-17 був різко підвищеним 
у пацієнтів із САК, у яких розвинувся ЦВ, але не у тих, 
у кого виникла ВЦІ, можуть бути пов’язані з терміном 
забору зразка СМР. Слід провести дослідження зразків 
СМР у пізніші терміни після розвитку аСАК [22, 23].

Інтерлейкін-10 є протизапальним цитокіном, 
підвищення його вмісту як при геморагічному, 
так і при ішемічному інсульті, корелює з тяжкістю 
захворювання та гіршим прогнозом [24]. Нині 
вважають, що підвищений рівень ІЛ-10 відображує 
баланс між прозапальними та протизапальними 
цитокінами. Висока концентрація ІЛ-10 спричинена 
надмірною реакцією на запальний стимул [25].

У нашому дослідженні не виявлено кореляції з 
рівнем ІЛ-10 у СМР на 3-й день після виникнення 
крововиливу та ЦВ і ВЦІ. Імовірно, що здатність ІЛ-10 
впливати на прозапальне середовище відрізняється 
для різних форм гострого ураження головного мозку. 
Уповільнений синтез ІЛ-10, можливо, спричиняє 
тривале запалення, яке підсилює вторинне ураження 
мозку, що призводить до гірших результатів.

До обмежень нашого дослідження належать 
невеликий розмір вибірки пацієнтів і одноцентровий 
характер. Гостра запальна відповідь після аСАК є 
складним і багатофакторним каскадом із великими 
міжіндивідуальними варіаціями клітинного та 
гуморального імунітету, і не може бути адекватно 
пояснена лише декількома цитокінами. Запальна 
реакція є процесом, що залежить від часу. Підвищення 
різних параметрів не можна описати лише на ранній 
стадії захворювання, їх слід досліджувати в динаміці. 
Ми плануємо провести багатоцентрові дослідження 
для підтвердження ролі нейрозапалення в СМР і 
потенційних прогностичних біомаркерів для aСАК і 
пов’язаних з aСАК механізмів ушкодження головного 
мозку.

Висновки
У нашому дослідженні експресія ФНП-α, ІЛ-6 та 

ІЛ-17 була значно посилена після САК у пацієнтів, 
у яких розвинувся ЦВ і ВЦІ. Рівень ІЛ-10 був 
зниженим, але, можливо, також був залученим у 
розвиток та прогресування аСАК на пізніших стадіях 
захворювання.

Оцінено прогностичну цінність чотирьох цитокінів 
для прогнозу в пацієнтів із aСАК. Підтверджено, 
що ІЛ-6 та ФНП-α мають оптимальну прогностичну 
цінність для ЦВ і формування ВЦІ.
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Етичні норми
Усі процедури, виконані пацієнтам під час 

дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного та Національного комітетів з етики 
і Гельсінській декларації 1964 р. із поправками й 
аналогічним етичним стандартам. Дослідження 
с хвалено ком і те том з  е тики Харк івського 
національного медичного університету (протокол 
№3 від 14 вересня 2021 р.).

Інформована згода
Від кожного з пацієнтів отримано інформовану 

згоду.
Фінансування
Дослідження фінансувалося МОЗ України за 

кошти державного бюджету як фрагмент науково-
дослідної роботи «Розробити методи прогнозування 
наслідків церебрального інсульту після перенесеної 
інфекції SARS-Cov2 на основі дослідження крові та 
спинномозкової рідини» (номер державної реєстрації 
0122U000120).
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The aim of this research paper is to point out the preconditions for facial 
nerve damage during CPA tumour removals and, in such cases, the appropriate 
choice of reconstructive surgery.
Materials and methods. In Uzhhorod National University, during the period 
of 2008 to 2019, surgical treatment of 212 patients with neurinomas and 
meningiomas of the CPA has been carried out. We have analyzed the cases 
of 35 (16.5%) patients with intraoperative damage of the facial nerve.
The mentioned 35 patients underwent appropriate clinical examinations during 
the post-operative period, which confirmed the facial nerve damage to one 
degree or another according to the House-Brackmann scale. The clinical signs 
manifested as full eyelid contact with slight effort and slight facial asymmetry 
during maximal effortful laughter. Slight synkinesias were noticeable, and there 
were no contractures until the expression of clinical signs corresponding to 
grade 6 - total nerve paralysis in 5 patients.
Results. The research demonstrated that patients with neurinomas larger 
than 3 cm in size are 5 times more likely to undergo intraoperative damage to 
the facial nerve than patients with the same tumour but 3 cm or less in size 
and 5 times more likely than patients with meningiomas as a whole.
In the group of patients aged 20-40, there were twice as many men; in the 
group aged 40-50, women predominated; among patients older than 50, there 
were equal numbers of men and women.
Remote catamnesis was traced in 19 patients, and contact with the rest of 
the patients was lost due to the war. Among the interviewed patients, 58% of 
the anastomosis was performed in the first 3 months after the initial surgery, 
21% - in 4-6 months, and 21% - in more than 12 months.
The optimal timing of reinnervation after the initial surgery is the first 6 
months after tumour removal.
Сonclusions. Nerve damage is more common during the removal of 
neurinomas 4cm or bigger in size. Reinnervation is accomplished by 
anastomosing the central end of the hypoglossal or accessory nerves to the 
peripheral end of the facial nerve, and both procedures are equally effective. 
Reinnervation should be performed 2 to 3 months after confirming nerve 
injury, but no later than 6 months.
Key words: neurinoma; meningioma; facial nerve damage
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Introduction
According to research, cerebellopontine angle (CPA) 

tumours make up 5 to 10% of the total number of brain 
tumours, of which 75-85% are neurinomas, 10-15% are 
meningiomas, 2-5% are cholesteatomas and 1% are 
arachnoid cysts [1, 2, 3, 4, 5]. The clinical symptoms 
depend on the placement and size of the tumour. 
Sometimes, the course of this disease is complicated 
by occlusive hydrocephaly, requiring a shunting 
operation. The primary clinical manifestation comprises 
the following symptoms: vestibulocochlear syndrome, 
cranial nerve compression, particularly of the facial 
nerve, compression of the corresponding hemisphere or 
brain stem and increased intracranial pressure. Despite 

measures such as intraoperative monitoring of the 
facial nerve, the use of ultrasound suction machine and 
microsurgical techniques, in about 15 to 17% of cases, 
facial nerve damage is unavoidable, especially during the 
removal of large neurinomas [4, 6, 7, 8, 9].

Patients with facial nerve damage develop serious 
functional, mental and cosmetic problems, as well as 
difficulties with salivation from the corresponding half 
of the mouth and articulation, dryness of the cornea 
(keratitis), and, at times, even cornea ulcerations, etc. 
In these patients, the inability to close their eyelids, the 
distortion of the corresponding half of the face and the 
facial expression disorder severely affect their mental 
state, making them difficult to understand by society 
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and changing the quality of their lives. In that sense, 
the prevention of facial nerve damage and, in case of 
damage, its operative reconstruction remains the focus 
of surgical removal of tumours in the base of the skull, 
CPA tumours in particular [3, 4, 10, 11, 12].

All of this has served as a basis for searching 
and proposing microsurgical techniques of operative 
treatment of CPA tumours to preserve the facial 
nerve, techniques for using alternative nerves in 
facial reinnervation in case of damage and giving a 
comparative assessment of their effectiveness.

The first idea of facial nerve anastomosis with 
the spinal nerve occurred in 1879. 25 years later, in 
1904, Korte was the first to perform and summarise 
his experience of facial nerve anastomosis with the 
hypoglossal nerve.

The aim of this research paper is to point out the 
preconditions for facial nerve damage during CPA tumour 
removals and, in such cases, the appropriate choice of 
reconstructive surgery.

Materials and methods
In Uzhhorod National University, during the period 

of 2008 to 2019, surgical treatment of 212 patients 
with neurinomas and meningiomas of the CPA has been 
carried out. We have analyzed the cases of 35 (16.5%) 
patients with intraoperative damage of the facial nerve.

The consent and written agreement were taken from 
all the patients participating in the research.

The research has been approved by the Committee 
of Ethics and Bioethics of the Regional Centre of 
Neurology and Neurosurgery, Uzhhorod (Minutes No 
655/01.9-09, 21.10.2021).

The mentioned 35 patients underwent appropriate 
clinical examinations during the post-operative period, 
which confirmed the facial nerve damage to one degree 
or another according to the House-Brackmann scale 
(Table 1). The clinical signs manifested as full eyelid 
contact with slight effort and slight facial asymmetry 
during maximal effortful laughter. Slight synkinesias 
were noticeable, and there were no contractures until 
the expression of clinical signs corresponding to grade 
6 - total nerve paralysis in 5 patients.

All patients were subjected to thorough clinical 
examination, including otoneurological and angiographic 
examinations, CT and MRI scans, intraoperative ENMG 
examination, microscopic, etc. According to the MRI 
data, a 3 cm or larger neurinoma was found in 24 out of 
35 patients. Clinical signs of nerve injury were observed 
in 35 patients, which were also confirmed by ENMG 
before surgery. In all 35 patients, reconstructive surgery 
of the facial nerve was performed, using the sublingual 
nerve in 17 and the accessory nerve in 18 patients. There 
is catamnestic data for only 19 of them. The outcomes 
were assessed using the House-Brackman scale as well.

Results and discussion
The research demonstrated that patients with 

neurinomas larger than 3 cm in size are 5 times more 
likely to undergo intraoperative damage to the facial 
nerve than patients with the same tumour but 3 cm or 
less in size and 5 times more likely than patients with 
meningiomas as a whole (Table 2).

Out of the 35 patients, facial nerve reconstruction 
was performed using the hypoglossal nerve in 17 and 
the accessory nerve in 18.

In the group of patients aged 20-40, there were 
twice as many men; in the group aged 40-50, women 
predominated; among patients older than 50, there were 
equal numbers of men and women (Table 3).

Remote catamnesis was traced in 19 patients, and 
contact with the rest of the patients was lost due to 
the war. Among the interviewed patients, 58% of the 
anastomosis was performed in the first 3 months after 
the initial surgery, 21% - in 4-6 months, and 21% - in 
more than 12 months (Table 4).

Table 1. House-Brackmann scale

The degree  
of damage Determining symptoms

I Normal function of all facial areas.

II
Minor weakness only on close examination. Full closure of the eyelids with slight effort. 
Slight facial asymmetry during maximal effortful laughter. Slight synkinesias (involuntary 
reflex movements or muscle contractions that accompany main active movement) are 
noticeable with no contractures. 

III
Noticeable weakness of the face without deformity. Lifting the eyebrows may be 
impossible. Full closure of the eyelids and asymmetric movement with the maximum 
effort of the mouth. Apparent but not disfiguring synkinesias, massive muscle 
contractions or spasms.

IV
Obvious deformities and weakness. Inability to raise eyebrows. Incomplete eye closure 
and mouth asymmetry during maximal effort. Pronounced synkinesis, mass movements, 
spasms.

V Barely noticeable movements. Incomplete eye closure, slight movements of corner of the 
mouth. Synkinesias, contractures and spasms are usually absent.

VI Total paralysis and facial numbness with no movements.
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Table 2. Patients with intraoperative facial nerve damage, depending on the pathohistological 
structure and tumor size

Type of the tumour
Size of the tumour in cm

<2 cm 2-3 cm 3-4 cm >4 cm Total

Neurinoma 1 4 11 13 29

Meningioma 1 - 1 4 6

Total 2 4 12 17 35

Table 3. Patients with intraoperative facial nerve damage depending on age and gender

The nerve used for 
reconstruction

Age and Gender
Total

20-40 40-50 50-60 60>

m f m f m f m f m f

Hypoglossal 4 1 - 2 2 2 2 4 8 9

Accessory - 1 1 5 3 3 3 2 7 11

Total
4 2 1 7 5 5 5 6 15 17

6 8 10 11 35

Table 4. Patients with intraoperative facial nerve damage by the time of anastomosis

The nerve used for 
reconstruction

The term of anastomosis after the initial surgery, months
Total

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12>

Accessory 2 2 3 - 1 - - - - - - 2 10

Hypoglossal - 2 2 - 2 1 - 1 - - - 1 9

Total 2 4 5 - 3 1 - 1 - - - 3 19

Table 5. Recovery of the nerve depending on the term of its reinnervation

Patient state
Time passed (Months)

Total
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Improved 2 4 4 - 3 - 1 - - - - 1 15

Unchanged - - 1 - - - - 1 - - - 2 4

In this research paper, 35 patients with intraoperative 
facial nerve damage were taken as the baseline. The 
patients underwent various examinations, in particular 
ENMG and MRI examinations, and the nerve damage was 
proved by clinical signs and evaluated using the House-
Brackmann scale. In all cases, total nerve damage was 
found. Data for postoperative case studies are available 
for 19 patients. The rest could not be obtained due to the 
war. When discussing the surgical issues of 35 patients, 
it is noticeable that nerve damage occurs more often in 
the case of large neurinomas, when the nerve is included 
in the structure of the tumour and damaged during the 
disconnection-dissection part of the surgery. At the same 
time, nerve damage occurs as a result of compression 
by the tumour and disturbance of local blood circulation.

In the case of nerve damage, if it is not confirmed 
by technical issues that occurred during the operation, 

conservative treatment with the use of corticosteroids is 
initially carried out. After 2-3 months of treatment with 
no results, the surgical approach should be discussed.

The optimal timing of reinnervation after the initial 
surgery is the first 6 months after tumour removal 
(Table 5).

The surgery is performed by an anastomosis of 
the facial nerve to the hypoglossal or accessory nerve. 
Positive changes are observed during the first 5-6 
months, which are expressed by changes in clinical 
symptoms and the ENMG data. The table below shows 
the rate of nerve recovery in months after reinnervation. 
The recovery process is observed during the first  
five months.

No wound-healing complications were observed. In 4 
patients, no changes in the clinical signs were observed.
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Сonclusions
1. Nerve damage is more common during the 

removal of neurinomas 4 cm or bigger in size.
2. Reinnervation is accomplished by anastomosing 

the central end of the hypoglossal or accessory nerves 
to the peripheral end of the facial nerve, and both 
procedures are equally effective.

3. Reinnervation should be performed 2 to 3 months 
after confirming nerve injury, but no later than 6 months.
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Мета: визначити передумови пошкодження лицевого нерва під час видалення 
пухлини мостомозочкового кута та уточнити вибір методу реконструктивної 
хірургії.
Матеріали і методи. В Ужгородському національному університеті за 
період з 2008 до 2019 рр. проведено оперативне лікування 212 хворих із 
невриномами та менінгіомами мостомозочкового кута. Проаналізовано історії 
хвороби 35 (16,5%) пацієнтів з інтраопераційним ураженням лицевого нерва. 
Цим пацієнтам у післяопераційний період проведено відповідне клінічне 
обстеження, яке підтвердило ураження лицевого нерва певного ступеня за 
шкалою Хауса‒Бракманна. Клінічні ознаки виявлялися повним контактом 
повік із легким зусиллям і легкою асиметрією обличчя під час максимального 
напруження сміху. Зареєстровано незначні синкінезії, контрактури були 
відсутні до вияву клінічних ознак, що відповідали 6-му ступеню за шкалою 
Хауса‒Бракманна ‒ тотальний параліч нервів (у 5 пацієнтів).
Результати. Дослідження показало, що пацієнти з невриномами розміром 
>3 см мають у 5 разів більше шансів отримати інтраопераційне пошкодження 
лицевого нерва, ніж пацієнти з такою самою пухлиною розміром ≤3 см, і в 
5 разів частіше, ніж пацієнти з менінгіомами в цілому. У віковій групі хворих 
20‒40 років чоловіків було вдвічі більше, ніж жінок, у віковій групі 40‒50 
років переважали жінки, серед пацієнтів віком понад 50 років була однакова 
кількість чоловіків і жінок. У 19 хворих вивчено віддалений катамнез, з 
рештою хворих втрачено зв’язок через війну. Серед опитаних пацієнтів 58% 
анастомозів виконано в перші 3 міс після первинної операції, 21% ‒ через 
4‒6 міс, 21% ‒ пізніше ніж через 12 міс. Оптимальним терміном реіннервації 
після первинної операції є перші 6 міс після видалення пухлини.
Висновки. Пошкодження нервів частіше трапляється при видаленні 
неврином розміром ≥4 см. Реіннервацію здійснюють шляхом анастомозування 
центрального кінця під’язикового або додаткового нерва до периферичного 
кінця лицевого нерва, обидві процедури однаково ефективні. Реіннервацію 
слід виконати через 2-3 міс після підтвердження пошкодження нерва, але 
не пізніше 6 міс.
Ключові слова: невринома; менінгіома; ураження лицевого нерва
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Наш досвід
М.О. Гук, А.А. Чуков
Відділення ендоназальної 
нейрохірургії основи черепа, 
Інститут нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України, 
Київ, Україна

Надійшла до редакції 10.10.2023 
Прийнята до публікації 07.11.2023

Адреса для листування:  
Чуков Андрій Андрійович, 
Відділення ендоназальної 
нейрохірургії основи черепа, 
Інститут нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України, 
вул. Платона Майбороди, 32, 
Київ, 04050, Україна, e-mail: 
chukovandrey89@gmail.com

Мета: оцінити результати хірургічного лікування дорослих пацієнтів 
із краніофарингіомами (КФ) із використанням трансназального 
ендоскопічного доступу.
Матеріали і методи. Проаналізовано результати лікування 69 дорослих 
пацієнтів із КФ, прооперованих трансназально ендоскопічно в період із 
2014 до 2021 рр. Серед пацієнтів переважали жінки (60,9%). Мінімальний 
вік пацієнтів ‒ 19 років, максимальний ‒ 73 роки, середній вік ‒ 46,7±14,5 
року. Мінімальний вік жінок ‒ 19 років, максимальний ‒ 73 роки, середній 
вік ‒ 47,6±15,5 року, мінімальний вік чоловіків ‒ 20 років, максимальний ‒ 
66 років, середній вік ‒ 45,1±12,6 року. У 52 (75,4%) пацієнтів хірургічне 
втручання було первинним, у 17 (24,6%) ‒ повторним. Усім пацієнтам 
проводили оцінку доопераційного і післяопераційного ендокринного та 
нейроофтальмологічного статусу.
Результати. Геморагічних і доступасоційованих ускладнень не 
зафіксовано. Основні ускладнення: післяопераційна назальна лікворея 
(ПНЛ) ‒ 9 (13%) випадків, менінгіт ‒ 10 (14,5%). У 7 із 8 пацієнтів із ПНЛ 
був менінгіт, 7 хворих із 10 із менінгітом мали ПНЛ. Інші ускладнення: 
гостра напружена пневмоцефалія (2 випадки, або 2,9%), електролітні 
порушення (45, або 65,2%), тяжка діенцефальна дисфункція (4, або 5,8%). 
Післяопераційна летальність становила 4,35% (3 випадки): в 1 випадку 
через менінгіт, у 2 ‒ через тяжку діенцефальну дисфункцію. Динаміка 
зорової функції: поліпшення ‒ у 36 пацієнтів (66,7% від усіх пацієнтів із 
порушеннями зору), без суттєвих змін ‒ у 19 (35,2%), погіршення ‒ у 10 
(18,5%), у 4 ‒ транзиторно. Поглиблення гіпопітуїтаризму зареєстрували в 
13 пацієнтів (32,5% від усіх пацієнтів із доопераційним гіпопітуїтаризмом), 
появу гіпопітуїтаризму ‒ у 18 (26,1% від усіх пацієнтів). Появу нецукрового 
діабету в післяопераційний період зафіксували в 23 (33,3%) пацієнтів, у 
2 ‒ транзиторно.
Висновки. Ендоназальний доступ розглядають не як альтернативу 
хірургічного лікування певних форм КФ, а як метод вибору в більшості 
випадків. Післяопераційна летальність є низькою. Показники якості 
життя прооперованих пацієнтів є задовільними за рахунок великої 
частоти поліпшення зору та презервації ендокринної функції. Показники 
виникнення ПНЛ та гнійно-септичних ускладнень узгоджуються з даними 
світової літератури. Сучасні стандарти лікування потребують створення 
в закладах охорони здоров’я мультидисциплінарної команди фахівців для 
індивідуалізації лікувального процесу в пацієнтів із КФ.
Ключові слова: краніофарингіома; трансназальний ендоскопічний 
доступ; пластика дефекту супраселярних цистерн; транспозиція гіпофіза; 
гемітранспозиція гіпофіза; транстуберкулярний доступ; післяопераційна 
назальна лікворея; гіпопітуїтаризм
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Вступ
Краніофарингіоми (КФ) ‒ доброякісні епітеліальні 

вроджені пухлини дисембріогенетичного походження, 
що ростуть з епітелію краніофарингіальної протоки 
(кишені Ратке) і мають повільний темп росту. 
Трапляються КФ рідко. Частота виявлення КФ ‒ 0,5‒3,8 
випадку на 1 млн населення на рік  [1, 2, 3, 4]. Частіше 
КФ трапляються у вікових групах 5‒15 та 45‒60 
років [4]. Незважаючи на стрімкий розвиток технічної 
складової сучасних нейрохірургічних втручань, 
зокрема ендоскопічної техніки та мікроінструментарію, 

хірургічне видалення КФ досі є значною проблемою 
в сучасній нейрохірургії. Висока частота рецидивів, 
локалізація пухлини біля нервово-судинних структур 
основи черепа (стебло гіпофіза, внутрішні сонні 
(ВСА) та передні мозкові артерії, перехрест зорових 
нервів, зорові нерви, задня сполучна та офтальмічна 
артерія), вростання пухлини в діенцефальну ділянку 
часто змушують хірурга вибирати між тотальним і 
субтотальним видаленням пухлини з огляду на появу 
і наростання водно-електролітних, ендокринних 
та зорових порушень у прооперованих пацієнтів, 
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Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.

які можуть призвести як до зниження якості 
життя, так і до летального наслідку. Використання 
ендоназального ендоскопічного доступу для більшості 
КФ упродовж останнього десятиліття розглядають уже 
не як альтернативу хірургічного лікування певних 
форм КФ, а як метод вибору в більшості випадків з 
огляду на радикальність видалення, профілактику 
рецидивів та збереження якості життя прооперованих 
пацієнтів. Розвиток ендоскопічної техніки забезпечує 
хірургічний коридор знизу, що дає змогу проводити 
ефективну дисекцію пухлини від навколишніх 
судинно-нервових структур, а також уникати 
деваскуляризації хіазми, зорових нервів та за потреби 
проводити дисекцію пухлини від стебла гіпофіза 
для збереження його анатомічної цілісності. Оцінку 
якості життя прооперованих пацієнтів проводять з 
урахуванням частоти післяопераційних ускладнень, 
ендокринного результату й динаміки зорових 
порушень. З огляду на історичний досвід лікування 
КФ використання ендоназального ендоскопічного 
доступу дає змогу не лише зменшити травматичність і 
поліпшити косметичний ефект хірургічного лікування, 
а і підвищити радикальність видалення цих пухлин, 
поліпшити якість життя завдяки поліпшенню функції 
зору, зокрема за рахунок кісткової декомпресії каналів 
зорових нервів знизу, а також досягти ефективнішої 
презервації ендокринної функції.

Перші згадки про трансназальні хірургічні 
втручання при КФ містяться в працях E.R. Laws 
(1980) [6] роком, A. König та співавт. (1986) [5], однак 
у них йшлося про використання мікрохірургічної 
техніки видалення пухлин, що значно відрізняється 
від ендоскопічних операцій, які використовуються 
нами та описані в статті. Американець M.H. Weiss у 
1987 р. [7] першим запропонував використовувати 
розширений трансназальний доступ із додатковою 
резекцією горбка турецького сідла (ТС) і площадки 
основної кістки для розширення хірургічного коридору 
та можливості супрадіафрагмального підходу до 
пухлини. Також широко висвітлювалося використання 
різних модифікацій трансназального мікрохірургічного 
доступу на різних серіях пацієнтів у 2000‒2005 
рр. [10, 11, 12, 13, 14, 19, 21, 23]. Однак лімітовані 
можливості мікрохірургічної техніки та лише пряма 
візуалізація операційного мікроскопа не давали змоги 
безпечно тотально видаляти КФ, тому транскраніальні 
доступи для видалення КФ залишалися актуальними 
[19, 24]. Перехід від мікрохірургічного доступу до 
ендоскопічного є загальносвітовою тенденцією 
упродовж останніх 30 років. Перші згадки в літературі 
щодо ендоскопічного видалення КФ датуються 1997 [8] 
і 2003 [9] рр. У сучасніших працях висвітлено широке 
використання трансназального ендоскопічного доступу 
в структурі лікування КФ [15, 16, 17, 18, 20, 22, 25].

Мета: оцінити результати хірургічного лікування 
дорослих пацієнт ів із краніофарингіомами з 
використанням трансназального ендоскопічного 
доступу.

Матеріали і методи
Дослідження було ретроспективним невибірковим.
У групу дослідження було залучено 69 дорослих 

пацієнтів із КФ, прооперованих трансназально 

ендоскопічно у відділенні ендоназальної нейрохірургії 
основи черепа Інституту нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України в період із 2014 до 
2021 рр.

Усі пацієнти підписали форму інформованої згоди 
на участь у дослідженні. Проведення дослідження 
схвалено комісією з біоетики Інституту нейрохірургії 
імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України.

Серед пацієнтів переважали жінки (60,9%). 
Мінімальний вік пацієнтів ‒ 19 років, максимальний ‒ 
73 роки, середній вік ‒ 46,7±14,5 року. Мінімальний вік 
жінок ‒ 19 років, максимальний ‒ 73 роки, середній вік 
‒ 47,6±15,5 року, мінімальний вік чоловіків ‒ 20 років, 
максимальний ‒ 66 років, середній вік ‒ 45,1±12,6 
року. У 52 (75,4%) пацієнтів хірургічне втручання було 
первинним, у 17 (24,6%) ‒ повторним.

К іс тозні КФ діагнос товано в 14 (20,3%) 
пацієнтів, солідні ‒ у 4 (5,8%). Абсолютну більшість 
становили кістозно-солідні пухлини – 51 (73,9%) 
випадок. Інфрадіафрагмальне розташування 
пухлини зареєстрували в 4 (5,8%) пацієнтів, 
супрадіафрагмальне ‒ у 65 (94,2%). За класифікацією 
Kassam, що ґрунтується на співвідношенні пухлини 
та стебла гіпофіза, пухлини в 4 (5,8%) пацієнтів 
належали до типу Kassam 0 (не класифікуються щодо 
стебла через інфрадіафрагмальне розташування), у 6 
(8,7%) ‒ до преінфундибулярного типу (Kassam I), у 
40 (58%) ‒ до трансінфундибулярного (Kassam IІ), у 
19 (27,5%) ‒ до ретроінфундибулярного (Kassam IІІ), з 
них у 10 ‒ із переважним поширенням у ІІІ шлуночок 
(Kassam IІІА), у 9 ‒ із переважним поширенням 
у міжніжкову ямку (Kassam IІІВ). Пухлини типу 
Kassam IV (ізольовані в ІІІ шлуночку) не розглядали 
через відсутність їх у нашій серії та неможливість 
зас тосування розширеного ендоназального 
ендоскопічного доступу для їхнього адекватного 
хірургічного лікування.

Гідроцефалію зареєстрували в 7 (10,1%) пацієнтів. 
Зорові порушення до операції мали 54 (78,3%) 
хворих. Із ендокринних порушень 40 (58%) пацієнтів 
мали гіпопітуїтаризм (гіпокортицизм, гіпотиреоз, 
гіпогонадизм або їх поєднання), 10 (14,5%) ‒ 
нецукровий діабет.

Усім пацієнтам проводили оцінку доопераційного 
і післяопераційного ендокринного статусу за 
даними гормональних досліджень (аналіз крові 
на  адренокор тикотропний,  тиреотропний, 
лютеїнізувальний, фолікулостимулювальний і 
соматотропний гормон,  кортизол,  в і льний 
трийодтиронін і вільний тироксин, інсуліноподібний 
фактор росту-1), огляд ендокринолога. Функцію 
з ору  оц і нюв а ли  з а  р е зульт а т ами  о гля ду 
нейроофтальмолога, який передбачав оцінку 
гостроти зору, огляд очного дна, комп’ютерну 
периметрію до та після хірургічного лікування.

Аналіз катамнезу також передбачав оцінку 
зорової та ендокринної функції у віддалений 
післяопераційний період за результатами повторних 
оглядів ендокринолога та офтальмолога під час 
контрольних візитів пацієнтів.

Усім пацієнтам проведено до операції магнітно-
резонансну томографію (МРТ) із внутрішньовенним 
контрастуванням, 37 (53,6%) ‒ нативну безконтрастну 
мультиспіральну комп’ютерну томографію (МСКТ) 
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голови, 9 (13%) ‒ МСКТ голови із внутрішньовенним 
контрастуванням, 13 (18,8%) ‒ МСКТ-ангіографію 
головного мозку для диференційної діагностики 
пухлини (КФ) із артеріальними аневризмами та 
заперечення іншої судинної патології. Контрольну 
МРТ із внутрішньовенним контрастуванням у першу 
добу після операції виконано 5 (7,3%) пацієнтам, 
упродовж перших 3 діб ‒ ще 5 (8,7%), упродовж 
першого тижня ‒ 3 (4,4%), упродовж перших 2 міс 
‒ 15 (21,7%), упродовж перших 6 міс ‒ 39 (56,5%). 
Під час лікування на різних етапах (до, під час та 
після операції) проводили забір крові для аналізу 
кислотно-основного складу, концентрації іонів  
калію та натрію.

Хірургічне лікування
Операції проводили в умовах багатокомпонентної 

внутрішньовенної анестезії зі штучною вентиляцією 
легень. В операції брали участь 2 хірургів (1 основний, 
1 асистент) та операційна медсестра. Роботу 
здійснювали в 4 руки, у більшості випадків початок 
операції (до дрилінгу передньої стінки основної 
пазухи) виконував один хірург самостійно.

Початкові етапи здійснюють прямим (0°) 
ендоскопом діаметром 4 мм. Обидва хірурги 
розташовуються праворуч від пацієнта, хірург 
маніпулює інструментами в обох руках, асистент 
тримає камеру в правій руці та паралельно дещо 
відтягує ніс доверху, розширюючи таким чином 
хірургічний коридор. Пацієнт розташовується в 
положенні на спині з ротацією голови вправо на 
15‒20°. Жорстку фіксацію голови не використовували 
на відміну від багатьох авторів [18, 22, 23, 25]. Ми 
укладаємо голову пацієнта на підковоподібний 
(horse shoe) підголовник, що надає низку переваг 
(зокрема можливість зміни положення голови на 
різних етапах втручання, що має важливе значення 
для розширеного ендоназального ендоскопічного 
транстуберкулярного доступу (під час проведення 
додаткової трепанації горбка ТС і основного етапу 
хірургічного лікування голова дещо розгинається, що 
значно полегшує роботу)). Проводять адреналізацію 
слизової оболонки носових ходів губчастим 
стерильним назальним тампоном, змоченим у 
розчині адреналіну та фізіологічного розчину із 
додаванням розчину оксиметазоліну. Виконують 
латералізацію нижніх і середніх носових раковин, 
причому вплив на нижні раковини мінімальний. Верхні 
носові раковини або латералізують, або проводять 
їхню резекцію, яка значно полегшує виконання 
передньої сфенотомії та презервацію клиноподібно-
піднебінної артерії. У 16 (23,2%) пацієнтів проведено 
однобічну або двобічну (2 пацієнти, 2,9%) додаткову 
резекцію середніх носових раковин через анатомічні 
особливості (бульозний тип середньої раковини, 
збільшення) або звуження середнього та верхнього 
носових ходів, що полегшувало подальші маніпуляції 
хірурга. Усім пацієнтам із первинними хірургічними 
втручаннями (52, або 75,4%) проводили формування 
назосептоперіостального клаптя на живлячій ніжці зі 
стовбуром клиноподібно-піднебінної артерії в основі, 
який відвертали в носоглотку до кінця основного 
етапу хірургічного лікування та початку пластичного 
закриття дефекту твердої мозкової оболони (ТМО). Усім 
хворим виконано резекцію кісткової частини носової 
перетинки та висічення «вікна» в слизовій оболонці 
ростральної частини носової перетинки протилежної 
половини носа для повноцінного бінострального 

доступу. Інколи ми формували зворотний клапоть 
(rescue-flap) та вкривали ним оголену хрящову 
частину носової перетинки, підшиваючи його до 
останньої. Проводили максимальну скелетизацію 
передньої стінки основної пазухи, резекцію гребінця 
основної пазухи. Розширену передню сфенотомію 
виконували за допомогою швидкісного алмазного 
та пелюсткового борів, а також гострозубцями 
типу Kerrison. Украй важливим на цьому етапі є 
збереження цілісності крилопіднебінної артерії в 
основі живлячої ніжки назосептоперіостального 
клаптя. Рельєф основної пазухи вирівнювали бором, 
забирали додаткові септи та слизову оболонку. Для 
адекватного доступу до горбка ТС часто потрібна 
додаткова резекція задніх відділів решітчастого 
лабіринту. Після візуалізації основних анатомічних 
орієнтирів основної пазухи (сонні виступи, канали 
зорових нервів, турецьке сідло, схил основної кістки, 
проєкція кісткових сегментів внутрішніх сонних 
артерій (ВСА), горбок турецького сідла, площадка 
основної кістки) розпочинають трепанацію ТС і горбка 
ТС алмазним бором та гострозубцями. Додатково 
використовували прямі та зігнуті догори гострозубці 
типу Kerrison для ефективного відшарування ТМО від 
залишків кісткової пластинки. Дрібні уламки кісткової 
пластинки відмивали і видаляли мікроінструментом. 
У разі супраселярного супрадіафрагмального 
поширення пухлини інколи проводять трепанацію 
лише горбка ТС, а ТС залишається інтактним.

Транспозиція гіпофіза завжди потребує широкої 
трепанації ТС, навіть незважаючи на відсутність 
пухлини безспосередньо ендоселярно. Класично 
кісткове вікно формували у вигляді трапеції з 
основою, оберненою до площадки основної кістки 
або пентагонально, що давало змогу адекватно 
контролювати хід обох зорових нервів, супракліноїдні 
відділи ВСА та місце відходження офтальмічної 
артерії, розширювати хірургічний коридор на 
наступних етапах хірургічного втручання, особливо 
під час арахноїдальної дисекції.

Для інфрадіафрагмальних (6 випадків, 8,7%) 
КФ достатньо виконати широкий селярний доступ. 
Нами використано індивідуалізовані модифікації 
розширеного ендоскопічного транстуберкулярного 
доступу в більшості (91,3%) пацієнтів з обов’язковим 
широким відкриттям передньої стінки ТС (фактично 
селярно-транстуберкулярний доступ) (Рис. 1).

Допплерографічний контроль ходу ВСА в ї ї 
інфракліноїдному та офтальмічному сегментах 
виконували інтраопераційним датчиком 8 і 20 
Гц. Додатково проводили кісткову декомпресію 
каналів зорових нервів з боку основної пазухи. 
При розширеному транстуберкулярному доступі 
ТМО розрізали у вигляді перевернутої літери Т 
для адекватного контролю діафрагми і ранньої 
ідентифікації стебла гіпофіза. Незручності при 
доступі виникали при кровотечі з переднього 
міжкавернозного синуса, яку ми спостерігали у 36 
(66,7%) пацієнтів. Передній міжкавернозний синус 
коагулювали та розрізали разом із діафрагмою ТС.

Після візуалізації пухлини та стебла гіпофіза в 
отворі діафрагми починали арахноїдальну дисекцію 
із максимальним збереженням перфорантних артерій 
до хіазми і зорових нервів. За можливості, капсулу 
кістозної частини пухлини не розрізали на перших 
етапах дисекцій, але часто її випорожнення відбувалося 
незаплановано через її випадкову травматизацію. 
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На нашу думку, важливим технічним аспектом є 
рання ідентифікація стебла гіпофіза для оцінки 
можливості його збереження. Дисекцію пухлини від 
навколишніх мозкових структур проводили, уникаючи 
травматизації артерій та з максимальним контролем 
положення обох офтальмічних, комунікантних і 
хоріоїдальних сегментів ВСА, прекомунікантних (А1) 
сегментів передніх мозкових артерій, задніх сполучних 
артерій, а при поширенні пухлини в міжніжкову 
ямку (Kassam IIIB) – основної та задніх мозкових 
артерій. При поширенні пухлини в ІІІ шлуночок 
маніпуляції проводили безпосередньо в його просвіті 
максимально атравматично. Уникали маніпуляцій 
на соскоподібних тілах для запобігання тяжкій 
діенцефальній дисфункції і водно-електролітним 
порушенням.

Дисекцію пухлини часто чергували з внутрішньою 
декомпресією для зменшення тракційного впливу на 
навколишні мозкові та судинні структури. Дисекція 
від стебла гіпофіза не завжди була можлива, 
особливо при пухлинах Kassam II. У випадках 
тотального видалення проводили пересічення 
стебла. За неможливості дисекці ї від стебла 
виконали його анатомічне пересічення у 19 (27,5%) 
пацієнтів. Ми не використовували ультразвуковий 
аспіратор. Усі маніпуляції проводили мікрохірургічним 
інструментарієм, призначеним для ендоназальних 
втручань (набори інструментів «Fukushima», Японія, 
«Sugita», Японія, «Capabianca», Італія). Після дисекції, 
аспірації вмісту кісти та внутрішньої декомпресії 
залишки капсули вивертали вниз та видаляли. 
Для випадків Kassam IIIB із поширенням пухлини 
в задню черепну ямку (переважно міжніжкову 
ямку) доступ у 8 (11,6%) випадках доповнювали 
задньою кліноїдектомією та резекцією верхніх 
відділів схилу (8 випадків, 11,6%), що давало 
змогу виконати транспозицію (2 випадки, 2,9%), 
або гемітранспозицію (6 випадків, 8,7%) гіпофіза. 
Додатково проводили однобічне (для гемітранспозиції 
гіпофіза) або двобічне пересічення власних зв’язок 
гіпофіза в його задньолатеральних відділах, що 
давало змогу мобілізувати і змістити гіпофіз у бік для 
розширення хірургічного коридору. На завершальних 
етапах видалення пухлини використовували кутову 
оптику (30 і 45°) для ревізії порожнини видалення 

та додаткової екстракції резидуальних елементів 
пухлини супра-антеселярно та параселярно.

Зовнішній вентрикулярний дренаж установили 2 
пацієнтам, вентрикуло-перитонеальне шунтування 
проведене 3 особам (один із шунтованих пацієнтів 
додатково потребував зовнішнього вентрикулярного 
дренування через виникнення і зольовано ї 
моновентрикулярної гідроцефалії (ізольованого 
бічного шлуночка)).

В усіх випадках виконували багатошарову 
п л а с т ик у  о с н о в и  ч е р е п а .  Д л я  п л а с т ик и 
використовували пошарове викладання автотканин 
пацієнта (жировий графт зі стегна чи живота, графт 
широкої фасції стегна) та штучні герметизувальні 
композиції (матриця («Тахокомбтм»/«Тахосілтм»), 
штучна ТМО («NeoDuraтм», Medprin Biotech, США 
«Duragenтм», Integra LifeSciences Corporation, США) 
у різних комбінаціях. Назосептоперіостальний 
клапоть на живлячій ніжці викладали як зовнішній 
шар пластики і додатково притискали препаратами 
окисненої целюлози та гемостатичною губкою. 
Ревізію й тампонаду носових ходів губчастими 
назальними тампонами проводили в усіх пацієнтів. 
Контроль внутрішньочерепного тиску за допомогою 
люмбального дренажу до операції проведено в усіх 
пацієнтів. Дренаж видаляли на 2-гу‒3-тю добу після 
операції. За наявності напруженої пневмоцефалії 
(2 випадки) за даними МСКТ систему дренажу не 
відкривали, активну аспірацію ліквору не проводили.

Результати та їх обговорення
За даними доопераційної МРТ виявлено 

6 випадків інфрадіафрагмальних КФ (Kassam 
0),  6  –  пре інфундибулярних  (Kas s am I ), 
40 – трансінфундибулярних (Kassam IІ), 19 – 
ретроінфундибулярних (Kassam IІІ), з них 10 із 
переважним поширенням у ІІІ шлуночок (Kassam IІІА) 
та 9 із поширенням у міжніжкову ямку.

У 3 випадках установлено невідповідність 
МР-картини інтраопераційній візуалізації, у 1 із них 
дані МРТ свідчили про преінфундибулярний характер 
поширення пухлини, у 2 ‒ про ретроінфундибулярний, 
але під час хірургічної дисекції пухлини від стебла 
гіпофіза виявлено трансінфундибулярний характер 
росту.

Рис. 1. Хірургічні методики, які застосовували при видаленні пухлин
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Ми вважаємо умовними градації радикальності 
видалення КФ будь-яким доступом, зокрема 
тотальним ‒ видалення кістозного і солідного 
компонентів пухлини із резекцією всіх видимих 
елементів капсули пухлини. Нам вдалося досягти 
тотального видалення КФ у 35 (50,7%) пацієнтів, 
що узгоджується з даними інших авторів [8, 9, 13, 
15, 16, 17, 18, 19, 23] ‒ 16,6‒70,0%. Субтотальне 
видалення досягнуто нами у 22 (32,9%) пацієнтів, 
що також узгоджується з даними інших дослідників 
(20,0‒33,3%). Парціальне видалення проведено у 
9 (13%) пацієнтів, розширена біопсія ‒ у 1 (1,5%), 
фенестрація кісти ‒ ще в 1 (1,5%). У 1 (1,5%) хворого 
видалення не вдалося. Найрадикальнішим було 
видалення інфрадіафрагмальних КФ (4 випадків, 
5,8%) та супрадіафрагмальних КФ (Kassam I‒III), яке 
супроводжувалося пересіченням стебла гіпофіза, як 
точки похідного росту пухлини (19 випадків, 27,5%). 
МРТ знімки пацієнтки з тотальним видаленням КФ 
представлені на Рис. 2 і 3. Анатомічне збереження 
стебла гіпофіза при тотальному видаленні пухлини 
виконано в 16 (23,2%) пацієнтів, при субтотальному ‒ у 
20 (29,0%). Залежно від консистенції найтотальнішим 
було видалення солідних КФ (3 пацієнти, 75,0%). 
Тотального видалення кістозних і кістозно-солідних 
пухлин досягнуто у 8 (57,1%) і 23 (45,1%) пацієнтів 
відповідно. На Рис. 4 представлені інтраопераційні 
фотографії з ендоскопа при тотальному видаленні 
пухлини. Субтотальне видалення проведене в 

4 (28,6%) хворих із кістозними КФ, у 1 (25%) 
із солідними і 17 (33,3%) із кістозно-солідними 
пухлинами. Обмежилися парціальним видаленням у 
1 (7,1%) пацієнта з кістозною пухлиною і 10 (19,6%) із 
кістозно-солідними пухлинами, розширеною біопсією 
‒ у 1 (2,0%) хворого з кістозно-солідною КФ. Лише 
фенестрацію пухлинної кісти виконано в 1 пацієнта 
з кістозною КФ (Рис. 5 і Табл. 1).

Нам вдалося повністю уникнути геморагічних і 
доступасоційованих ускладнень. Післяопераційна 
назальна лікворея (ПНЛ) виникла у 9 (13%) пацієнтів, 
менінгіт ‒ у 10 (14,5%). У 7 із 8 пацієнтів із ПНЛ 
був менінгіт, 7 хворих із 10 із менінгітом мали 
ПНЛ. Отримані результати узгоджуються з даними 
зарубіжних авторів [8, 9, 13, 15, 16, 17, 18, 19, 23]: 
частота виникнення ПНЛ ‒ 10,7‒32,0%, менінгіту 
– 5,0‒14,2%. До інших ускладнень ми відносимо 
гостру напружену пневмоцефалію (2 випадки, 2,9%), 
гіпернатріємію (27 випадків, 39,1%), гіпонатріємію (18 
випадків, 26,1%) тяжку діенцефальну дисфункцію 
(4 випадки, 5,8%). Водно-електролітні порушення 
мали різний ступень виразності та лише в 4 випадках 
призвели до тяжкої діенцефальної дисфункції. У  
3 пацієнтів зареєстровано загальносудомні напади 
на тлі тяжких водно-електролітних розладів і 
діенцефальної дисфункції.

Післяопераційна летальність становила 4,35% 
(3 випадки): в 1 випадку через менінгіт, у 2 ‒ через 
тяжку діенцефальну дисфункцію.

Рис. 2. Доопераційна МРТ пацієнтки віком 56 років із трансінфундибулярною формою 
краніофарингіоми (Kassam II)
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Рис. 3. Післяопераційна МРТ пацієнтки віком 56 років із трансінфундибулярною формою 
краніофарингіоми (Kassam II). Тотальне видалення пухлини

А Б
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В Г

Д Е

Рис. 4. Гемітранспозиція гіпофіза при краніофарингіомі Kassam II у пацієнтки віком 56 років:  
А – етапи гемітранспозиції гіпофіза (1 – пухлина, 2 – гіпофіз); Б – етапи гемітранспозиції гіпофіза. 
Арахноїдальна дисекція пухлини від навколишніх структур (1 – перехрест зорових нервів,  
2 – зміщений ліворуч гіпофіз, 3 – пересічені зв’язки гіпофіза справа, 4 – стебло гіпофіза);  
В – завершена гемітранспозиція гіпофіза (1 – перехрест зорових нервів, 2 – стебло гіпофіза,  
3 – задній похилий відросток (правий)); Г – задня інтрадуральна правобічна кліноїдектомія  
(1 – перехрест зорових нервів, 2 – базальні відділи лобових часток, 3 – стебло гіпофіза (збережене), 
4 – видалений правий задній похилий відросток, 5 – зміщений ліворуч гіпофіз); Д – вид порожнини 
видалення пухлини Kassam IIIB. Вид на задню черепну ямку (1 – збережене стебло гіпофіза після 
видалення пухлини, 2 – біфуркація основної артерії, 3 – ліва задня мозкова артерія, 4 – права задня 
мозкова артерія, 5 – ліва задня сполучна артерія, 6 – ліва верхня мозочкова артерія, 7 – зміщений 
ліворуч гіпофіз); Е – порожнина ІІІ шлуночка після видалення пухлини Kassam IIIA (1 – соскоподібні 
тіла, 2 – задня комісура, 3 – таламуси, 4 – tela choroidea)

Рис. 5. Розподіл хворих, прооперованих з приводу краніофарингіоми, за 
об'ємом видаленої пухлини
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Післяопераційна летальність склала 3 випадки 
(4,35%), з них через менінгіт 1 (33,3% від усіх 
померлих) випадок, через тяжку діенцефальну 
дисфункцію 2 (66,6%).

Один пацієнт помер через 9 міс після хірургічного 
лікування і 6 міс після променевої терапії на тлі 
наростання діенцефальної дисфункції.

Випадки ПНЛ завжди оперували повторно. У разі 
поєднання ПНЛ із менінгітом завжди встановлювали 
пацієнту люмбальний дренаж на відтік і призначали 
антибактеріальну терапію згідно з результатами 
бактеріологічного посіву зразка ліквору та емпірично з 
урахуванням внутрішньолікарняної флори, типової для 
нашого стаціонару, в якій переважають грамнегативні 
штами бактерій. Досягали санації ліквору перед 
виконанням повторного хірургічного втручання 
для закриття ПНЛ. Повторні хірургічні втручання 
завжди проводили з контролем внутрішньочерепного 
тиску за допомогою люмбального дренажу. Під час 
операції використовували метод багатошарової 
пластики автологічними тканинами пацієнта і 
шт учними герметизувальними матер іалами 
(«Тахокомб Т М»/«Тахос і лТ М»)  і з  додаванням 
герметизувальних матриць («BioglueТМ», «Covidien», 
«Medtronic Minimally Invasive Therapies Group», США, 
«DurasilТМ», «CryoLife», Велика Британія, фібриновий 
клей на основі крові пацієнта).

Гідроцефалію до операції зареєстрували в 7 хворих. 
Зовнішній вентрикулярний дренаж установлено 2 
пацієнтам, вентрикуло-перитонеальне шунтування 
проведене 3. Один із шунтованих пацієнтів додатково 
потребував зовнішнього вентрикулярного дренування 
через виникнення ізольованої моновентрикулярної 
гідроцефалії (ізольованого бокового шлуночка). 
Додатково встановлено резервуар Омайа в кістозний 
компонент пухлини в 1 пацієнта.

На нашу думку, найважливішим показником 
якості життя прооперованих пацієнтів є збереження 

функц і ї  зору.  Пол іпшення зорово ї  функц і ї 
зафіксували в 36 пацієнтів (66,7% від усіх пацієнтів 
із порушенням до операції), відсутність суттєвих 
змін ‒ у 7 (13%), погіршення зору ‒ у 10 (18,5%), 
але в 4 пацієнтів погіршення мало транзиторний 
характер і при подальшому спостереженні функція 
зору відновилася приблизно до доопераційного 
рівня. В 1 прооперованого пацієнта зафіксували 
стійке поліпшення зору на одне око і погіршення на 
друге (Рис. 6). Призначення терапії узгоджували з 
нейроофтальмологом нашої установи.

Другим найважливішим показником якості життя 
прооперованих пацієнтів із КФ вважаємо ендокринну 
функцію. Як зазначено вище, 40 пацієнтів до операції 
мали гіпопітуїтаризм різного ступеня тяжкості, 
10 із них додатково страждали на нецукровий 
діабет різного ступеня компенсації. Поглиблення 
гіпопітуїтаризму зафіксовано в 13 пацієнтів (32,5% 
від усіх пацієнтів із доопераційним гіпопітуїтаризмом), 
появу гіпопітуїтаризму ‒ у 18 (26,1% від усіх пацієнтів 
серії), появу нецукрового діабету в післяопераційний 
період ‒ у 23 (33,3%), але в 2 пацієнтів відзначили 
його регрес у катамнезі.

Зареєстровано ендокринологічне погіршення в 
більшості випадків інфрадіафрагмальних (3 пацієнти, 
75% від усіх інфрадіафрагмальних КФ) та радикально 
прооперованих без анатомічного збереження стебла 
гіпофіза супрадіафрагмальних КФ (19 (27,5%)). 
При анатомічному збереженні стебла досягнуто 
презервації ендокринної функції (32 випадки, 64,0%). 
Повна транспозиція не призводила до презервації 
ендокринної функції гіпофіза, а при гемітранспозиції 
гіпофіза в 2 (33,3%) випадках досягнуто презервації 
ендокринної функції, що є контраверсійним (Рис. 7).

Жодного випадку регресу нецукрового діабету, 
що мав місце до операції, не спостерігали. Пацієнтів 
під час перебування в стаціонарі щоденно оглядав 
ендокринолог нашого відділення.

Рис. 6. Розподіл хворих за виразністю післяопераційних зорових порушень
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Рис. 7. Розподіл хворих за локалізацією краніофарингіоми та виразністю післяопераційних 
ендокринологічних розладів

Висновки
Краніофарингіоми являють собою значну 

проблему в сучасній нейрохірургії. Незважаючи 
на технічний прогрес їх лікування, хірургія КФ 
асоціюється з ризиком ускладнень та високими 
показниками рецидивів.

У міру розвитку ендоскопічної нейрохірургії 
в останні десятиліт тя ендоназальний доступ 
розглядають не як альтернативу хірургічного 
лікування певних форм КФ, а як метод вибору 
в більшості випадків з огляду на радикальність 
видалення та поліпшення якості життя прооперованих 
пацієнтів.

Ми вважали ендоназальний ендоскопічний підхід, 
який створює оптимальний хірургічний коридор між 
діафрагмою ТС і хіазмою, адекватним для декомпресії 
опто-хіазмального комплексу в усіх випадках, 
оскільки він дає змогу рано ідентифікувати стебло 
гіпофіза та зручно провести арахноїдальну дисекцію.

Нам вдалося досягти високої радикальності 
видалення КФ при застосуванні трансназального 
ендоскопічного доступу.

Зареєс тровано низьку п іс ляоперац ійну 
летальність та задовільні показники якості життя 
прооперованих пацієнтів за рахунок великої частоти 
поліпшення функції зору та презервації ендокринної 
функції.

Високі показники виникнення ПНЛ і гнійно-
септичних ускладнень узгоджуються з даними інших 
авторів, але ми сподіваємося на поліпшення цих 
показників у міру вдосконалення техніки пластики.

Сучасні с тандарти лікування потребують 
с т в ор е ння  у  з ак ла д ах  охор они  з дор ов ’я 
мультидисциплінарної команди фахівців у складі 

нейрохірурга, нейроофтальмолога, ендокринолога, 
радіолога для індивідуалізації лікувального процесу 
в пацієнтів із КФ.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Етичні норми
Усі процедури, виконані пацієнтам під час 

дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного та національного комітетів з етики і 
Гельсінській декларації 1964 року та її поправкам або 
аналогічним етичним стандартам.

Інформована згода
Від кожного з пацієнтів отримано інформовану 

згоду.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки.
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