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компресії хребтової артерії. Діагностика і лікування. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 
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Національна медична академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ 

України; Державна установа «Інститут патології хребта та суглобів імені 

професора М. І. Ситенка Національної академії медичних наук України». 

Харків, 2020. 

Синдром хребтової артерії пов’язаний як з ортопедичними, так і з 

неврологічними порушеннями, що супроводжують дегенеративні захворювання 

шийного відділу хребта (ШВХ). Він є основною причиною транзиторних 

ішемічних атак, контрактур і болю, обмеження функції верхньої кінцівки. 

У роботі наведений аналіз результатів обстеження 1118 хворих з 

дегенеративними ураженнями ШВХ з синдромом компресії хребтової артерії 

(ДУХКХА). 

Хлистоподібну травму спостерігали в 395 хворих (35,3 %); мануальна 

терапія призвела до травматизації м’язів шийного відділу хребта в 114 осіб 

(10,2 %). 

Усім пацієнтам І-ІІ груп проведено ультразвукову допплерографію 

(УЗДГ) з ретельнішим обстеженням магістральних судин шиї, використанням 

функціональних позиційних проб і розробленого пристрою для моніторингу 

мозкового кровотоку. Зазначена методика була базовою для скринінгу наявності 

в пацієнта екстравазальної компресії хребтової артерії (ХА). 

МРТ-ангіограми 43 хворих підлягали спеціальній комп’ютерній обробці 

за програмами Invesalus 3.0 (3D-реконструкція), MathCad.14 (математичний і 
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статичний аналіз даних), компас 3D.V13 (програма роботи з твердожільними 

моделями 3D). Були отримані стереотаксичні зображення, які містили необхідні 

дані для створення скульптуральної наочної моделі реального хворого в 

реальному часі. 

Патоморфологічне дослідження проведено на тілах 58 жінок віку 38-86 

років (середній вік (63,5±4,8)) та 67 чоловіків віком від 34 до 72 років (середній 

вік (56,4±3,9)). Спеціальні анатомічні дослідження м’язово-фасціального 

каналу, що відповідає сегменту V1 ХА проведені на 38 макро-препаратах 

ділянки шиї на базі кафедри топографічної анатомії та оперативної хірургії 

Національного медичного університету імені О.О. Богомольця. 

Основним елементом компресійно-деформівного впливу на стінку ХА в 

сегменті V1 виявилася нижньокоса порція довгого м’яза шиї. Роль цієї порції у 

формуванні компресії ХА чітко простежено за всіх варіантів відходження ХА.  

Встановлено, що ХА потрапляє в серповидне спиралеподібне м’язове 

оточення (своєрідний футляр), що призводить до компресійної деформації 

передньої, медіальної, задньої стінок на різних рівнях. Так формувався, за 

нашими спостереженнями, основний імпінджмент-синдром ХА, вираженість 

якого мала зростати під час скорочення м’язів шиї під час активних рухів або 

статичному навантаженні. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше визначено на підставі 

проведених патоморфологічних досліджень, що динамічна компресія хребтової 

артерії при дегенеративно-дистрофічних ураженнях шийного відділу хребта 

виникає в сегменті V1 в описаному вперше топографо-анатомічному утворенні 

під назвою «ступінчасто-вертебральний канал», діаметр якого змінюється 

залежно від положення голови, включаючи тунельну позиційну компресію при 

ротації голови в іпсилатеральний бік до (93,2 ± 4,9) % (n = 123, р < 0,05). 

Уперше у результаті вивчення напружено-деформованого стану на 

створеній скінченно-елементній моделі хребтової артерії доведено, що 
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внаслідок дії зовнішніх зусиль стиснений перетин повертається по гвинтовій 

траєкторії на кут φ ≤ 2 00°, причому довжина ділянки з максимальним 

звуженням становить 20 мм при загальній довжині артерії в сегменті V1 200 мм. 

Уперше розроблено графоаналітичну модель гідродинамічних змін 

кровотоку через деформацію хребтової артерії під впливом екстравазальної 

тунельної компресії, доведено, що в разі зменшення площі перетину хребтової 

артерії у 8 разів, унаслідок розрахованого максимального стиснення, перепад 

тиску на деформованій ділянці сягає 5 237 Па (39 мм.рт.ст.). 

Уперше проведені патогістологічні дослідження біопсійного матеріалу 

скелетних м’язів, які утворюють стінки ступінчасто-вертебрального каналу в 

ділянках максимального екстравазального компресійного впливу на стінки 

хребтової артерії, доведено, що в ділянках максимального стиснення в 

матеріалах біопсії спостерігається щільна неоформлена сполучна тканина 

(66,7 % препаратів на рівні переходу сегмента V1 у сегмент V2; 47,1 % – на рівні 

поперечного відростка СVII; 37,3 % – в ділянці голівки І ребра; 27,5 % – в ділянці 

устя хребтової артерії та кріплення східчастих м’язів до І ребра). 

Доведено значущу залежність між клінікою вертебро-базилярних 

порушень і вираженістю шийно-плечового синдрому (І група – p = -0,82; ІІ 

група – p = -0,78; р < 0,05), а також між клінікою статико-динамічних порушень 

у шийному відділі хребта та порушенням функції верхньої кінцівки (І група – 

р = -0,79; ІІ група – р = -0,76; р < 0,05). 

Встановлений достовірний зв’язок між клінічним перебігом 

дегенеративних захворювань шийного відділу хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії та позиційними змінами кровотоку внаслідок екстравазальної 

компресії в сегменті V1 (р = 0,84; mp = 0,008; р < 0,01); 

Доведено значуще послаблення кореляції клінічного перебігу 

дегенеративно-дистрофічних захворювань шийного відділу хребта з синдромом 

компресії хребтової артерії від позиційно-динамічних змін кровотоку в 
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сегментах V2 (р = 0,42; mp = 0,025; р < 0,01), V3 (р=0,28; mp = 0,027; р < 0,01). 

Обґрунтована ефективність мультифокальної декомпресії хребтово-

підключичного судинно-нервового комплексу в процесі хірургічного лікування 

з кількістю відмінних і добрих результатів (89,3 ± 57) % (р < 0,05) через рік 

після втручання. 

Доведено ефективність хірургічного лікування у віддалений термін (3-5 

років) за оцінкою якості життя за EUROQOL (1993) при t = 4,9 (р < 0,001). 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблено математичну 

та графоаналітичну моделі, які відображають маловідомі ланки патогенезу 

позиційної компресії хребтової артерії за умов дегенеративних захворювань 

шийного відділу хребта, процес перетворення напружено-деформованого стану 

хребтової артерії внаслідок екстравазальної компресії в гідродинамічні 

коливання ньютонівської рідини за наявності компактно розміщених 

еритроцитів і високих напруженнях зсуву. 

Описано топографо-анатомічне утворення «ступінчасто-вертебральний 

канал», в якому виникає динамічна тунельна компресія хребтової артерії під час 

зміни положення голови та кінцівок внаслідок відповідних скорочень груп 

скелетних м’язів, які формують м’язово-фасціальний канал. 

Встановлено, що вертебро-міогенна тунельна компресія хребтової артерії 

в сегменті V1 носить позиційний характер, гістоморфологічною основою якої є 

фіброзні зміни поперечносмугастих м’язів з утворенням молодої грануляційної, 

пухкої волокнистої, щільної неоформленої сполучної тканини та гіалінозу. 

Доведено, що для діагностики синдрому компресії хребтової артерії в разі 

дегенеративних захворювань шийного відділу хребта достатньо інформативним 

є ультразвукове дослідження сегментів хребтової артерії з використанням 

позиційних ортопедичних проб при достовірній ранговій кореляції гемо-

динамічних змін (швидкісні показники кровотоку) та клініки ішемічних 

порушень. 
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Визначено, що для остаточного підтвердження локалізації компресії 

доцільно використовувати магнітно-резонансну або комп’ютерну ангіографію з 

позиційними пробами. 

Розроблено показання та методики хірургічного лікування на основі 

клінічних доплерографічних і нейровізуалізивних патернів, що сприяють 

досягненню кращих результатів у лікуванні пацієнтів із гемодинамічно 

обумовленою патологією, яка виникає в разі дегенеративно-дистрофічних 

уражень шийного відділу хребта з синдромом хребтової артерії. 

Обґрунтована доцільність хірургічного лікування дегенеративно-

дистрофічних уражень хребта з синдромом компресії хребтової артерії, що 

сприяє регресу клінічної симптоматики за умов дегенеративних захворювань 

шийного відділу хребта. 

Встановлено, що лікування хронічних ортопедичних захворювань, 

обумовлених гемодинамічно-позиційною залежністю симптомів і виникненням 

патологічного рухового стереотипу з відповідним формуванням 

гемодинамічного стереотипу, є профілактикою розвинення та прогресування 

ішемічних порушень у хворих із дегенеративно-дистрофічними ураженнями 

шийного відділу хребта і синдромом компресії хребтової артерії. 

У результаті проведеного дослідження встановлене поняття хірургічної 

патології хребтової артерії, успіх лікування якої залежить від 

диференційованого використання патогенетично-обґрунтованих 

декомпресійних оперативних втручань. 

Вироблений алгоритм прийняття рішення про доцільність хірургічного 

лікування дегенеративно-дистрофічних уражень хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії. 

Ключові слова: артерія, вертебро-базилярна система, шийно-плечовий 

синдром, шийний відділ хребта, синдром хребетної артерії,  спондильоз, 

остеохондроз, шийна мієлопатія. 
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SUMMARY 

 

Dibkalyuk S.V. Degenerate-dystrophic spinal lesions with vertebral artery 

compression. Diagnostics and treatment. – Qualifying scientific work on the rights of 

the manuscript. 

Thesis for a doctor's degree of medical sciences by specialty 14.01.21 

"Traumatology and Orthopaedics" (222 – medicine). – Shupyk National Medicsl 

Academy of Postgraduate Education; SI «Sytenko Institute of Spine and Joint 

pathology National academy of medical science of Ukraine». Kharkiv, 2020. 

Vertebral artery syndrome is associated with both orthopedic and neurological 

disorders that accompany degenerative diseases of the cervical spine (CS). It is the 

main cause of transient ischemic attacks, contractures and pain, limitation of upper 

extremity function. 

The analysis of the results of the examination of 1118 patients with 

degenerative diseases of the lower CS and syndrome of compression of the vertebral 

artery (DSCVA) is presented in the work. 

Whiplash injury was observed in 395 patients (35.3 %), manual therapy leading 

to traumatization of the cervical spine muscles was identified in 114 patients 

(10.2 %). 

All patients of the I-II groups were performed ultrasound Doppler ultrasound 

(UZDG) examination of  brahiocephalte arteries with a more thorough examination of 

the main vessels of the neck, the use of functional positional tests and the use of the 

developed device for monitoring cerebral blood flow. 

This technique was the basis for screening the presence of a patient with 

extravasal compression of the vertebral artery (VA). 

MRI angiograms of 43 patients underwent special computer processing using 

Invesalus 3.0 (3D reconstruction), MathCad.14 (mathematical and static data 

analysis), compass 3D.V13 (program for working with solid-state 3D models). 
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Stereotactic images were obtained that contained the necessary data to create a 

sculptural visual model of a real patient in real time. 

The path morphology study was performed on 58 women aged 38-86 years 

(mean age (63.5 ± 4.8)) and 67 men aged 34-72 years (mean age (56.4 ± 3.9)). 

Special anatomical studies of the muscular-fascial canal corresponding to the 

V1 segment of VA were performed on 38 macro-preparations of the neck region on 

the basis of the Department of Topographic Anatomy and Operative Surgery of the 

National Medical University. The worshiper. 

The main element of the compression-deforming effect on the wall of VA in 

segment V1 was the lower-oblique portion of the long neck muscle. The role of this 

portion in the formation of VA compression was clearly observed in all variants of the 

origin of VA. 

It has been investigated that VA enters the sickle-shaped spiral muscular 

environment (a case), which leads to compression deformation of the anterior, medial, 

and posterior walls at different levels. This is how, according to our observations, the 

main impingement syndrome of HA, the severity of which was to increase during 

contraction of the neck muscles during active movements or static loading. 

Scientific novelty of the results. First determined on the basis of path 

morphological studies that dynamic compression of  VA in degenerative-dystrophic 

lesions of SC occurs in segment V1 in the first-time topographic-anatomical formation 

called "scalenus-vertebral canal", the diameter of which changes depending on the 

positional compression during rotation of the head in the ipsilateral side to 93.2 ± 

4.9 % (n = 123, p < 0.05). 

For the first time, as a result of studying the stress-strain state on the created 

finite-element model of VA, it is proved that due to the action of external forces, the 

compressed section returns in a helical trajectory to an angle φ ≤ 200˚, with the length 

of the section with the maximum narrowing being 20 mm at the total length of the 

length and the total segment V1 200 mm. 
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For the first time a graphoanalytic model of hydrodynamic changes of blood 

flow due to deformation of VA under the influence of extravasal tunneling 

compression was developed. It is proved that with a decrease in the area of 

intersection of VA by 8 times due to the calculated maximum compression, the 

pressure drop on the deformed section reaches 5237 Pa (39 mm). 

For the first time, path histological studies of skeletal muscle biopsy material 

forming the walls of the skeletal-vertebral canal in areas of maximal extravasal 

compression action on the walls of  VA have been performed. It is proved that dense 

unpaired tissue is observed in the areas of maximal compression in biopsy materials: 

66.7 % ˗ levels of transition of segment V1 to segment V2; 47.1 % ˗ of the transverse 

process of CVII; 37.3 % ˗ in the area of the head and ribs; 27.5 % ˗ in the area of the 

mouth of the VA and attachment of the step muscles to the 1st rib). 

For patients with isolated cervical-shoulder syndrome in clinical course of 

DSCVA (121 patients of group I, 100 patients of group II) it is noted: 

- during testing of shoulder joint synergies in the work of muscle groups, the 

so-called my otonic units, the phenomenon of decomposition of movements 

(movements were divided into separate consecutive components), dysmetry 

(inadequacy of amplitude), disdiadochokinesis (slow-running); 

- when analyzing movements in the shoulder joint with accompanying 

ultrasound scan, after changing the position of the upper extremity, muscle tone works 

to prevent, avoid some of the extremities where compression of the vascular-nerve 

structures  may occur. 

Significant dependence is proved between clinic of vertebrobasilar fail 

syndrome and expressiveness of  a cervicobrachial syndrome (І group ˗ р =-0.82; 

ІІ group ˗ р = -0.78; р < 0.05), also between clinic of static-dynamical infringements 

at the SC and cervicobrachial  syndrome (І group ˗ р = -0.79; ІІ group ˗ р = -0.76; 

р < 0.05). 

Authentic connection is proved between clinical course of  DSCVA and item 
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changes to a blood-groove owing to compressions V1 (р = 0.84 is 

established; mp =0.008, р < 0.01). 

Significant easing correlation between clinical course of DSCVA and 

positionally - dynamic changes to a blood-groove in segments V2 (р = 0.42 is proved; 

mp = 0.025, р < 0.01), V3 (р = 0.28; mp = 0.027, р < 0.01) is proved. 

Among 187 combinations of extravasal compression of the vertebral artery 

encountered in 1118 patients with DSCVA, 15 were identified, which were 

investigated and ranked in order of progressive growth of clinical manifestations of 

VA compression with degenerative-dystrophic changes in CS. This was the basis of 

the developed 15-point VA compression scale in patients with DSCVA, which was 

calculated on the basis of data obtained during the ultrasound examination of VA with 

orthopedic rotary tests. 

The use of functional samples increased the sensitivity of selective transfemoral 

angiography from 10.5 % to 67.1 %, and magnetic resonance angiography (MRA) 

from 67.4 % to 85.7 % in the diagnosis of DSCVA. Software processing of the data 

obtained during neuroimaging examination methods with the creation of 3D printer 

models allowed to increase the sensitivity of the diagnosis of VA compression to 

87,01 % in 43 patients with DSCVA. The most convenient and informative method of 

neuroimaging diagnostics for patients with DSCVA was angiography (CTA). In the 

examination of 257 patients, the level of sensitivity was 93.4 %. 7 main variants of 

VA compression were established in the segment V1 positional-dynamic nature. The 

most common option was local lateral deformation of the VA contour, which 

occurred in 24.5 % of patients, and corresponded to the compression-spastic form of 

DSCVA. 

Indications for surgical treatment were presented in the absence of persistent 

remission lasting more than 1 month against the background of trunk-ganglion 

blockages of the cervical-thoracic level, subject to confirmation of the fact of 

extravasal compression of VA in patients with degenerative-dystrophic lesions of CS 
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by neuroimaging. 

Efficiency of multifocal decompression of neurovascular complex is proved 

during surgical treatment with quantity of excellent and good results (89.3 ± 57) % 

(р < 0.05) in one year after intervention. 

During the study, a comparative analysis of the results of the four methods of 

surgical treatment was carried out: 

- lateral decompression of VA (EVD-1), 25.2 %; 

- medial VA decompression (EVD-2), 12.1 %; 

- posterior-medial decompression of VA (EVD-3), 16.5 %; 

- combined VA decompression (EVD-4), 46.2 %. 

Comparison of long-term results in the group of patients with conservative 

treatment and in the group of surgical treatment after 3-5 years showed statistically 

significant differences in the assessment of quality of life in favor of patients with 

DSLVAC who underwent surgical treatment: EUROQOL (1993), t = 4.9, (p < 0.001). 

Practical significance of work. It is developed mathematical and grafoanalitic 

models which reflect little-known item in pathogenesis of DSCVA, process of 

transformation of intense – deformed conditions of VA owing to extravasal 

compressions in hydrodynamical fluctuations of liquids at presence compactly placed 

eritrosits at high pressure conditions. 

The topographic and anatomic image “scalenus vertebral channel” in which 

there is dynamic tunnel compression VА at changes of position of a head that of 

finiteness’s owing to corresponding reductions of groups of skeletal muscles which 

form muscle fuscial the channel is described. 

It is established, that vertebral myogenic tunnel compression of VA in segment 

V1 has item character, gistological and morphologic basis of which is fibrous changes 

in muscles with creation of young granulation, a friable fibrous, dense nonformalized 

connecting fabric tissue and gyalynosis. 

It is established, that for diagnostics of DSCA informative enough is ultrasonic 
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research of segments of VA with use of item orthopedic tests at authentic ранговой 

correlations of hemo-dynamic changes (high-speed parameters to a blood-groove) and 

clinics of ischemic infringements. 

It is established, that for sufficient acknowledgement(confirmation) of 

localization of a compression it is expedient to use MRA or CTA with item tests. 

Indications and methods of surgical treatment are developed on the basis of 

clinical ultrasound and neurovisualisation which promote achievement of the best 

results in treatment of patients with hemodynamic pathology due to degenerate-

dystrophic defeats of CS. 

The expediency of surgical treatment of degenerate - dystrophic defeats of SC 

with VA compression is proved, that promotes recourse of clinical semiology at 

degenerate diseases of CS. 

Treatment of the chronic orthopedic diseases caused by hemodynamic 

posicional dependence of symptoms those by occurrence of pathologic changeable 

stereotype with corresponding formation to a hemodynamic stereotype is established, 

that, is trophy la xy of developments and progressing of ischemic infringements at 

patients with DSCVA. 

As a result of the research it is established concepts of surgical pathology of 

VA which success of treatment depends on differentiated use pathogenic proved 

operative interventions. 

The algorithm of decision-making about expediency of surgical treatment of 

DSCVA is produced. 

Key words: vertebral artery, vertebral artery dissection, drop attack, brachial 

plexopathy, thoracic outlet syndrome, basilar mygrain, bow hunter´s stroke. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 

ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

АК адгезивний капсуліт 

АКА акроміально-ключичний артроз 

БЦА брахіоцефальні артерії 

ВББ вертебро-базилярний басейн 

ВБН вертебро-базилярна недостатність 

ВБС вертебро-базилярна система 

ВСА внутрішня сонна артерія 

ДАІ, ДАІІ деформуючий артроз І-ІІ ступенів 

ДДУХ дегенеративно-дистрофічні ураження хребта 

ДУХКХА дегенеративно-дистрофічні ураження хребта з синдромом 

компресії хребтової артерії 

ДУШВХ дегенеративно-дистрофічні ураження шийного відділу хребта 

ДХК драбинчасто-хребтовий м’язово-фасціальний канал 

ЕВД екстравазальна декомпресія 

ЕВД ХА-1 екстравазальна декомпресія хребтової артерії 1 типу 

ЕВД ХА-2 екстравазальна декомпресія хребтової артерії 2 типу 

ЕВД ХА-3 екстравазальна декомпресія хребтової артерії 3 типу 

ЕВД ХА-4 екстравазальна декомпресія хребтової артерії 4 типу 

ЕДКХА екстравазальна динамічна компресія хребтової артерії 

ЕЕГ електроенцефалографія 

ЕКХА екстравазальна компресія хребтової артерії 

ЕНМГ електронейроміографія 

ЕПКХА екстравазальна позиційна компресія хребтової артерії 

ЗРРМП застарілі розриви ротаторної манжети плеча 
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ЗСА загальна сонна артерія 

КО компресійно-органічна форма 

КРБС комплексний реґіонарний больовий синдром 

КС компресійно-стенотична форма 

КСп компресійно-спастична форма 

КТ кальцифікуючий тендиніт 

КТАГ комп’ютерна ангіографія 

КЦБ краніоцервікальний баланс 

МПМК минущі порушення мозкового кровотоку 

МРА магнітно-резонансна ангіографія 

МРТ магнітно-резонансна томографія 

МСКТ мультизрізова спіральна комп’ютерна томографія 

ОРА опорно-руховий апарат 

ОРФ опорно-рухова функція 

ПЗ позиційна залежність 

ПІ первинний імпіджмент синдром 

ПКА підключична артерія 

ПФВК порушення функцій верхньої кінцівки 

ПФШВХ порушення функцій шийного відділу хребта 

СА селективна ангіографія 

СБ субакроміальний бурсит 

СВАГК синдром верхньої апертури грудної клітки 

СВАС синдром вертебро-базилярної артеріальної системи 

СКХА синдром компресії хребтової артерії 

СО стастично-органічна форма 

ССК синдром субакроміального конфлікту 

СХА синдром хребтової артерії 

ТГБ трункусно-гангліонарні блокади 

ТІА транзиторна ішемічна атака 
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ТКДГ транскраніальна доплерографія 

УЗДГ ультразвукова доплерографія 

ХА хребтова артерія 

ХРС хребтово-руховий сегмент 

ЦНС центральна нервова система 

ШВХ шийний відділ хребта 

ШСК шийний сагітальний контур 

ΔЛШК арифметична різниця максимального та мінімального значення 

лінійної швидкості кровотоку у фіксованих ортопедичних 

положеннях 

ΔØ максимальна різниця діаметра ХА на межі сегментів V1-V2 у 

фіксованих ортопедичних положеннях голови 

ΔРI максимальна арифметична різниця показників пульсаційного 

індексу у фіксованих ортопедичних положеннях голови 

ΔRI максимальна арифметична різниця індексів резистентності 

кровотоку за ХА у фіксованих ортопедичних положеннях голови 

ΔSØ максимальна арифметична різниця площини поперечного усекнення 

між показниками у фіксованих ортопедичних положеннях голови 

ΔVvol арифметична різниця між максимальними та мінімальними 

значеннями об’ємного кровотоку в певних фіксованих ортопедичних 

положеннях 

РΔVvol співвідношення показників об’ємного кровотоку у фіксованих 

ортопедичних положеннях 

PWI МРТ магнітно-резонансна томографія в режимі перфузії 

∑ΔVvol загальна різниця об’ємного кровотоку в обох ХА при зміні 

положення голови 

∑PΔVvol співвідношення загальних показників об’ємного кровотоку в обох 

ХА при зміні положення голови 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Компресійно-рефлекторні та міотонічні синдроми, що супроводжують 

дегенеративні захворювання шийного відділу хребта (ШВХ) та призводять до 

порушення функцій верхньої кінцівки (ПФВК), вираженого болю та контрактур, 

залишаються невизначеними, незважаючи на великий досвід, накопичений 

авторами, які вивчали цю проблему та зробили вагомий внесок у формування 

необхідної наукової бази для подальших досліджень [36]. 

Особливість ШВХ полягає в тому, що він являє собою складний рухомий 

кістково-м’язовий, зв’язково-суглобовий апарат, що несе значне статико-

динамічне навантаження, в структурно-функціональному та фізіологічному 

аспекті не може бути розглянутий відокремлено від магістральних артерій 

(насамперед хребтових), а також нервових утворень, що формують сплетіння 

вегетативної та соматичної нервової системи [211, 239]. 

Рентгенологічні методи дослідження дегенеративних змін у кістках і 

суглобах не змогли надати пояснення компресійно-рефлекторним і міотонічним 

синдромам при патології ШВХ. Поява комп’ютерної, магнітно-резонансної 

томографії (МРТ), широке використання ангіографії магістральних судин, 

ультразвукові методи дослідження, що згодом здебільшого намагалися 

проводити з функціональним навантаженням, дозволили зв’язати 

невизначеність більшості синдромів остеохондрозу ШВХ з синдромом 

хребтової артерії (СХА) [110, 166]. 

СХА пов’язаний з ортопедичними та неврологічними порушеннями, що 

супроводжують дегенеративні захворювання ШВХ. Він є основною причиною 

транзиторних ішемічних атак і гемодинамічних інсультів, має вплив на 

виникнення контрактур і болю, обмеження функції верхньої кінцівки [113]. З 

десятиріччя боротьби з кістково-суглобовою патологією 2000-2010 рр. почався 
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перехід у ХХІ сторіччя під гаслом боротьби з серцево-судинними 

захворюваннями. І саме компресійно-рефлекторні синдроми магістральних 

судин, що мають прямий етіопатогенетичний зв’язок з дегенеративними 

захворюваннями ШВХ, проклали цей шлях у нове століття. На ШВХ, а саме 

хребтовій артерії (ХА), патогенетично зустрілися одне з найменш досліджених 

захворювань опорно-рухового апарату (ОРА) – дегенеративна патологія ШВХ й 

один з найнебезпечніших станів у вигляді порушення кровообігу у вертебро-

базилярному басейні (ВББ). 

У розвинених країнах світу болі в хребті та суглобах посідають друге 

місце після респіраторних захворювань серед причин гострої втрати 

працездатності й є головною причиною хронічної непрацездатності населення. 

М’язово-скелетні порушення є найчастішою причиною госпіталізації пацієнтів 

у заходи системи охорони здоров’я. Згідно з даними американських досліджень, 

хворі з такою патологією складають 17 % усіх працівників, які отримують 

допомогу з непрацездатності, 7 % неорганізованої частини населення, на них 

припадають 14 % усіх візитів до лікаря та 19 % госпіталізацій, понад 10 % усіх 

хірургічних операцій [114, 201]. У структурі первинної інвалідності населення 

України захворювання ОРА посідають 3-тє місце, причому показник цієї 

інвалідності має тенденцію до зростання. При аналізі інвалідності при 

захворюваннях ОРА дорзопатії (патологія хребта) складають 15,2 % [121]. 

Світова спільнота приділяє значну увагу питанням реабілітації інвалідів 

ОРА, вони відображені в документах ООН, як-от стандартні правила 

забезпечення рівних можливостей для інвалідів (1993), конвенція про права 

інвалідів (2007). Положення про медико-соціальну експертизу, затверджене 

постановою Кабінету Міністрів України № 83 від 22.02.1992 р., визначає, що на 

медико-соціальних експертних комісіях травматологічного профілю особливу 

увагу слід приділяти хворим на деформуючий артоз (ДА) та остеохондроз 

хребта (XIII клас хвороб). Проте саме дегенеративні захворювання ШВХ, які 
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треба виділити серед хвороб ОРА, безпосередньо сприяють виникненню 

гемодинамічних порушень у вертебро-базилярному басейні (ВББ) в разі 

компресії екстравазальної частини вертебро-базилярної системи (ВБС). На 

сьогодні найменш вивченим є СХА, вважається, що він зустрічається в 42-50 % 

випадків остеохондрозу ШВХ. Роль вертеброгенних розладів артеріального та 

венозного мозкового та спінального кровотоків у походженні, перебігу судинної 

патології головного мозку тривалий час недооцінювалася, досі ці порушення 

часто не розпізнаються [179, 196]. 

Виникнення ангіографічних методів обстеження дозволило вперше 

заговорити про компресію ХА, що виникає в певних положеннях голови. В 

іноземній літературі з’явився термін «bow hunter’s stroke». Поява комп’ютерної 

та МРТ не наблизила дослідників до розуміння проблеми позиційної компресії. 

Великі сподівання були покладені на ультразвукову доплерографію (УЗДГ). Але 

відсутність уніфікованої форми реєстрації результатів УЗДГ не дала можливості 

зіставлення даних при обстеженні хворих у динаміці, певної методики при 

використанні триплексного режиму та функціонально-динамічних проб – 

повноцінно використовувати УЗДГ в діагностичному процесі. Досі не 

визначено, на якому рівні зазвичай виникає позиційна компресія ХА при 

дегенеративних захворюваннях ШВХ, не встановлений етіопатогенетичний 

чинник цієї компресії. Це лишає можливості проведення цілеспрямованого 

хірургічного лікування пацієнтів із синдромом компресії ХА (СКХА) та 

компресією брахіоцефальних судин при дегенеративних захворюваннях ШВХ, а 

також динамічного спостереження за змінами кровотоку в брахіоцефальних 

судинах у процесі лікування. 

Досі залишаються відкритими питання етіопатогенезу СКХА, 

діагностики, хірургічної тактики та методів лікування позиційної компресії ХА, 

зокрема за наявності поєднаної патології двох або більше брахіоцефальних 

судин. У літературі не визначені дані щодо наявності адекватного методу 
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хірургічного лікування тунельного синдрому ХА та не проведений аналіз 

впливу зміни кровотоку в ХА та суміжних басейнах брахіоцефальних судин на 

регрес больових і рефлекторних синдромів при дегенеративних захворюваннях 

ШВХ (остеохондроз, спондилоартроз). Не висвітлені відомості про можливість 

хірургічного лікування рефлекторно-компресійних і міотонічних синдромів 

остеохондрозу (спондильозу) ШВХ при СКХА з клінікою ПФВК, контрактури 

та болю в плечовому суглобі. Не визначені методики хірургічного лікування, які 

дозволили б уникати ускладнень, як-от інсульт або інфаркт при поєднаних 

ураженнях брахіоцефальних судин у процесі хірургічного втручання, особливо 

за умови необхідності тимчасового припинення кровотоку в артерії шиї. 

Хірургічне лікування захворювань ШВХ є одним з найбільш динамічно 

прогресуючих напрямів ортопедії та травматології на сучасному етапі [129, 

183]. Відсутність чіткого розуміння взаємозв’язку патологічних змін у суміжних 

зі стабілізованими ХРС, особливостей виконання спондилодезу, невраховування 

біомеханічних особливостей ШВХ, ролі ХА в клінічному перебігу 

дегенеративних захворювань ШВХ, впливу корекції та стабілізації ШВХ на 

зміни гемодинаміки призводить до незадовільних результатів лікування – 

нестабільності фіксації, міграції, зламів конструкції, пролабування імплантатів 

у тіла хребців, розвитку патологічних змін в області суміжних сегментів, втрати 

корекції та стабільності [139, 160]. 

Не кращим чином також виглядають результати реваскуляризаційних 

втручань, спрямованих на вирішення схожих проблем, але з позиції серцево-

судинної хірургії. Віддалені результати, що наводяться в літературі, поодинокі 

та визначають лише кількість хворих, які вижили за певний термін часу, не 

оцінюючи працездатності, якості життя, повторних інсультів. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану науково-дослідних 

робіт кафедри ортопедії і травматології №1 Національної медичної академії 
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післядипломної освіти імені П.Л. Шупика («Удосконалення діагностики і 

лікування дегенеративних захворювань хребта і суглобів», держреєстрація 

№ 0111U002410; «Профілактика, діагностика і лікування порушень опорно-

рухового апарату при сполучній патології брахіоцефальних артерій», 

держреєстрація № 0109U006695. У межах тем автор здійснював відбір і 

хірургічне лікування хворих, реєстрував та вносив у базу даних результати 

лікування хворих основної та контрольної груп). 

Мета дослідження: покращення результатів лікування хворих на дегене-

ративно-дистрофічні ураження хребта за умов синдрому компресії хребтової 

артерії шляхом розроблення медичних технологій, що базуються на вивченні 

ланок патогенезу позиційної компресії хребтової артерії, створенні та 

впровадженні ефективних діагностичних і диференційованих 

етіопатогенетичних хірургічних методів лікування. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити анатомо-топографічні особливості компресії хребтової 

артерії, які призводять до гемодинамічних порушень у вертебро-базилярному 

басейні за умов дегенеративно-дистрофічних уражень шийного відділу хребта. 

2. Встановити взаємозв’язок між рефлекторно-міотонічними й 

ішемічними синдромами клінічного перебігу дегенеративно-дистрофічних 

уражень хребта з синдромом компресії хребтової артерії. 

3. Визначити кореляції між порушеннями статико-динамічних функцій 

шийного відділу хребта й ішемічними синдромами у хворих на дегенеративно-

дистрофічні ураження хребта з синдромом компресії хребтової артерії. 

4. Визначити достовірність відповідності основних критеріїв 

ультразвукової діагностики позиційної компресії при дегенеративно-

дистрофічній патології шийного відділу хребта клінічному перебігу ішемічних 

порушень. 

5. Встановити особливості позиційних структурних змін, які свідчать про 
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наявність динамічної компресії хребтової артерії за умов дегенеративно-

дистрофічних уражень шийного відділу хребта на основі вивчення результатів 

найінформативніших ангіовізуалізивних методів обстеження. 

6. Проаналізувати результати хірургічного лікування пацієнтів із дегене-

ративно-дистрофічними ураженнями хребта та синдромом компресії хребтової 

артерії в терміни 12 міс. після операції за методикою медіальної декомпресії 

(екстравазальна декомпресія 2) та співставити з результатами методики 

латеральної декомпресії хребтової артерії (екстравазальна декомпресія 1). 

7. Визначити результати через 12 міс. після хірургічного лікування хворих 

на дегенеративно-дистрофічні ураження хребта з синдромом компресії хребтової 

артерії за способом задньомедіальної декомпресії хребтової артерії (екстравазаль-

на декомпресія 3), оцінити переваги цього методу порівняно з методиками 

медіальної та латеральної декомпресії (екстравазальна декомпресія 1 та 2). 

8. Визначити переваги методики комплексної декомпресії судинно-

нервового комплексу хребтової та підключичної артерій (екстравазальна 

декомпресія 4) порівняно з методикою задньомедіальної декомпресії хребтової 

артерії (екстравазальна декомпресія 3) в пацієнтів із дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта з синдромом компресії хребтової артерії. 

9. Довести переваги хірургічного лікування (І группа) у співставленні з 

результатами консервативного лікування (ІІ группа) у віддаленому періоді 

спостережень хворих на дегенеративно-дистрофічні ураження хребта з 

синдромом компресії хребтової артерії. 

Об’єкт дослідження: хворі з дегенеративно-дистрофічними ураженнями 

шийного відділу хребта і синдромом компресії хребтової артерії, обумовленим 

динамічною міогенною компресією хребтової артерії в ступінчасто-

вертебральному трикутнику. 

Предмет дослідження: діагностика і хірургічне лікування дегенеративно-

дистрофічних уражень шийного відділу хребта з синдромом компресії хребтової 
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артерії, основані на визначенні особливостей патогенезу та характеру основних 

чинників позиційної компресії хребтової артерії. 

Методи дослідження: клінічний (комплексне клініко-ортопедо-

неврологічне обстеження); параклінічний (отоневрологічне, 

нейроофтальмологічне, психоневрологічне дослідження); інструментальні 

неінвазивні (електроенцефалографія з використанням функціональних тестів, 

рентгенрадіологічне дослідження, магнітно-резонансна ангіографія; спіральна 

комп’ютерна томографія з ангіографією; ультразвукова допплерографія з 

вивченням стану колатерального кровопостачання); інструментальний 

хірургічний (селективна ангіографія); математичний (комп’ютерний аналіз 

даних діагностичних досліджень на основі розробленого автоматизованого 

програмного комплексу для оцінки стану хворих зі стенотичними ураженнями 

хребтової артерії). 

Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше визначено на підставі проведених патоморфологічних 

досліджень, що динамічна компресія хребтової артерії при дегенеративно-

дистрофічних ураженнях шийного відділу хребта виникає в сегменті V1 в 

описаному вперше топографо-анатомічному утворенні під назвою «ступінчасто-

вертебральний канал», діаметр якого змінюється залежно від положення голови, 

включаючи тунельну позиційну компресію при ротації голови в 

іпсилатеральний бік до (93,2 ± 4,9) % (n = 123, р < 0,05). 

Уперше у результаті вивчення напружено-деформованого стану на 

створеній скінченно-елементній моделі хребтової артерії доведено, що 

внаслідок дії зовнішніх зусиль стиснений перетин повертається по гвинтовій 

траєкторії на кут φ ≤ 2 00°, причому довжина ділянки з максимальним 

звуженням становить 20 мм при загальній довжині артерії в сегменті V1 200 мм. 

Уперше розроблено графоаналітичну модель гідродинамічних змін 

кровотоку через деформацію хребтової артерії під впливом екстравазальної 
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тунельної компресії, доведено, що в разі зменшення площі перетину хребтової 

артерії у 8 разів, унаслідок розрахованого максимального стиснення, перепад 

тиску на деформованій ділянці сягає 5 237 Па (39 мм.рт.ст.). 

Уперше проведені патогістологічні дослідження біопсійного матеріалу 

скелетних м’язів, які утворюють стінки ступінчасто-вертебрального каналу в 

ділянках максимального екстравазального компресійного впливу на стінки 

хребтової артерії, доведено, що в ділянках максимального стиснення в 

матеріалах біопсії спостерігається щільна неоформлена сполучна тканина 

(66,7 % препаратів на рівні переходу сегмента V1 у сегмент V2; 47,1 % – на рівні 

поперечного відростка СVII; 37,3 % – в ділянці голівки І ребра; 27,5 % – в ділянці 

устя хребтової артерії та кріплення східчастих м’язів до І ребра). 

Доведено значущу залежність між клінікою вертебро-базилярних 

порушень і вираженістю шийно-плечового синдрому (І група – p = -0,82; ІІ 

група – p = -0,78; р < 0,05), а також між клінікою статико-динамічних порушень 

у шийному відділі хребта та порушенням функції верхньої кінцівки (І група – 

р = -0,79; ІІ група – р = -0,76; р < 0,05). 

Встановлений достовірний зв’язок між клінічним перебігом 

дегенеративних захворювань шийного відділу хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії та позиційними змінами кровотоку внаслідок екстравазальної 

компресії в сегменті V1 (р = 0,84; mp = 0,008; р < 0,01); 

Доведено значуще послаблення кореляції клінічного перебігу 

дегенеративно-дистрофічних захворювань шийного відділу хребта з синдромом 

компресії хребтової артерії від позиційно-динамічних змін кровотоку в 

сегментах V2 (р = 0,42; mp = 0,025; р < 0,01), V3 (р=0,28; mp = 0,027; р < 0,01). 

Обґрунтована ефективність мультифокальної декомпресії хребтово-

підключичного судинно-нервового комплексу в процесі хірургічного лікування 

з кількістю відмінних і добрих результатів (89,3 ± 57) % (р < 0,05) через рік 

після втручання. 



40 

Доведено ефективність хірургічного лікування у віддалений термін (3-5 

років) за оцінкою якості життя за EUROQOL (1993) при t = 4,9 (р < 0,001). 

Практичне значення отриманих результатів 

Розроблено математичну та графоаналітичну моделі, які відображають 

маловідомі ланки патогенезу позиційної компресії хребтової артерії за умов 

дегенеративних захворювань шийного відділу хребта, процес перетворення 

напружено-деформованого стану хребтової артерії внаслідок екстравазальної 

компресії в гідродинамічні коливання ньютонівської рідини за наявності 

компактно розміщених еритроцитів і високих напруженнях зсуву. 

Описано топографо-анатомічне утворення «ступінчасто-вертебральний 

канал», в якому виникає динамічна тунельна компресія хребтової артерії під час 

зміни положення голови та кінцівок внаслідок відповідних скорочень груп 

скелетних м’язів, які формують м’язово-фасціальний канал. 

Встановлено, що вертебро-міогенна тунельна компресія хребтової артерії 

в сегменті V1 носить позиційний характер, гістоморфологічною основою якої є 

фіброзні зміни поперечносмугастих м’язів з утворенням молодої грануляційної, 

пухкої волокнистої, щільної неоформленої сполучної тканини та гіалінозу. 

Доведено, що для діагностики синдрому компресії хребтової артерії в разі 

дегенеративних захворювань шийного відділу хребта достатньо інформативним 

є ультразвукове дослідження сегментів хребтової артерії з використанням 

позиційних ортопедичних проб при достовірній ранговій кореляції гемо-

динамічних змін (швидкісні показники кровотоку) та клініки ішемічних 

порушень. 

Визначено, що для остаточного підтвердження локалізації компресії 

доцільно використовувати магнітно-резонансну або комп’ютерну ангіографію з 

позиційними пробами. 

Розроблено показання та методики хірургічного лікування на основі 

клінічних доплерографічних і нейровізуалізивних патернів, що сприяють 
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досягненню кращих результатів у лікуванні пацієнтів із гемодинамічно 

обумовленою патологією, яка виникає в разі дегенеративно-дистрофічних 

уражень шийного відділу хребта з синдромом хребтової артерії. 

Обґрунтована доцільність хірургічного лікування дегенеративно-

дистрофічних уражень хребта з синдромом компресії хребтової артерії, що 

сприяє регресу клінічної симптоматики за умов дегенеративних захворювань 

шийного відділу хребта. 

Встановлено, що лікування хронічних ортопедичних захворювань, 

обумовлених гемодинамічно-позиційною залежністю симптомів і виникненням 

патологічного рухового стереотипу з відповідним формуванням 

гемодинамічного стереотипу, є профілактикою розвинення та прогресування 

ішемічних порушень у хворих із дегенеративно-дистрофічними ураженнями 

шийного відділу хребта і синдромом компресії хребтової артерії. 

У результаті проведеного дослідження встановлене поняття хірургічної 

патології хребтової артерії, успіх лікування якої залежить від 

диференційованого використання патогенетично-обґрунтованих 

декомпресійних оперативних втручань. 

Вироблений алгоритм прийняття рішення про доцільність хірургічного 

лікування дегенеративно-дистрофічних  уражень хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії. 

Результати дослідження впроваджені в навчальний процес кафедри 

ортопедії і травматології № 1 Національної медичної академії післядипломної 

освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, науково-дослідну і практичну роботу 

університетської клініки Київського національного університету імені Тараса 

Шевченка, у клінічну практику відділень травматології, ортопедії лікарні № 2 

Чернігівської міської ради, Київської міської клінічної лікарні № 8, відділення 

серцево-судинної хірургії Олександрівської клінічної лікарні м. Києва, клініки 

судинної хірургії Національного військово-медичного клінічного центру 
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«Головний військовий клінічний госпіталь»; відділення ультразвукової 

діагностики Центрального госпіталю Військово-медичного управління Служби 

безпеки України; центральної поліклініки Військово-медичного управління 

Служби безпеки України; відділу комп’ютерної томографії ТОВ «Український 

портал медичного обладнання» м. Києва. 

Особистий внесок здобувача 

Дисертація є самостійною завершеною науковою роботою автора, першим 

в Україні дослідженням, що систематизує знання з приводу патогенезу, 

діагностики та хірургічного лікування синдрому компресії хребтової артерії як 

позиційного компресійного синдрому за умов дегенеративно-дистрофічних 

захворювань шийного відділу хребта. Автору належить пріоритет у визначенні 

ролі етіологічних факторів, важливих ланок патогенезу, розробленні нових 

підходів у діагностиці, методів хірургічного лікування синдрому компресії 

хребтової артерії в разі дегенеративних захворювань шийного відділу хребта. 

Здобувач самостійно проаналізував сучасний стан проблеми. Ідея та 

дизайн дослідження належать безпосередньо автору. Самостійно виконані всі 

ортопедичні обстеження, морфометрія та трактування результатів 

інструментального обстеження пацієнтів. Створена електронна база даних. 

Автором самостійно проаналізовано дані клінічних спостережень 

проспективних і ретроспективних клініко-рентгенологічних досліджень. Ним 

взято участь у плануванні лікувальної тактики всіх пацієнтів основної групи 

спостереження. Більшість маніпуляцій, усі хірургічні втручання виконані 

здобувачем особисто.  

За участю співавторів проведено низку діагностичних процедур, 

розрахунків. Зокрема, аналіз результатів рентгенографічних досліджень 

здійснено за консультативної допомоги лікарів відділу радіологічної 

діагностики «Vitacom» І. В. Білоуса, І. Б. Мельника, К. Ю. Логаніхіної. 

Сонографічне дослідження проведено у відділі функціональної діагностики на 
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базі Київської міської лікарні № 8, Головного клінічного госпіталю Служби 

безпеки України за консультативної допомоги лікаря Зоргача В. Ю. Аналіз 

результатів МРТ-досліджень проведений на базі лікувально-діагностичного 

центру «Оберіг» за практичної та консультативної допомоги лікаря 

Удовиченка В.В. Математичне та графоаналітичне моделювання пружно-

регуляторних та гідравлічних характеристик хребтових артерій шийного відділу 

людини виконано на кафедрі прикладної гідроаеромеханіки та механотроніки 

Національного технічного університету України «Київський політехнічний 

інститут» за консультативної допомоги асистента кафедри, к.т.н. 

Струтинського  С.В.; експериментальне та морфологічне дослідження – на 

кафедрі топографічної анатомії та оперативної хірургії Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця за консультативної підтримки 

д.мед.н., професора Черняка В.А. 

Статистичний аналіз результатів дослідження здійснений у Національній 

медичній академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України за 

консультативної допомоги завідувача кафедри медичної інформатики, д.мед.н., 

професора Мінцера О.П., завідувача кафедри медичної статистики д.мед.н., 

професора М.В. Голубчикова. Автор висловлює щиру подяку співробітникам 

кафедри ортопедії і травматології № 1 Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України та колективу академії, 

які практичною допомогою та критичними зауваженнями створили належні 

умови для проведення дослідження.  

Участь співавторів відображено в спільних наукових публікаціях: 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Остапчук, М. П., & Мовчан, О. C. 

(2005). Малоінвазивні методи хірургічного лікування плече-лопаткового 

періартрозу, поєднаного з шийним остеохондрозом. Клінічна анатомія та 

оперативна хірургія, 4(3), 47–49. (Автор особисто відібрав пацієнтів, виконав 

статистичний аналіз та узагальнив отримані результатів, брав безпосередню 



44 

участь у підготовці монографії до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Бобров, О. Є., Тураєв, П. І., & Зоргач, В. Ю. (2006). 

Діагностика і хірургічне лікування вертебро-базилярної недостатності з 

синдромом радикулонейропатії плечового сплетіння. Актуальні питання 

судинної та ендоваскулярної хірургії. Серце і судини, 4, 150–153. (Автор 

проаналізував стан проблеми, визначив критерії до виконання хірургічного 

втручання та обґрунтував методологічні підходи, оцінив результати лікування). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Остапчук, М. П., Несукай, В. Г., 

Мастюк, О. М., & Зоргач, В. Ю. (2006). Діагностика і хірургічна тактика при 

остеохондрозі шийного відділу хребта, що супроводжується синдромом 

хребцевої артерії та плече-лопатковим пері артрозом. Травма, 7(5), 534–537. 

(Автором визначено особливості діагностики пацієнтів із плечолопатковим 

періартрозом на фоні остеохондрозу шийного відділу хребта за допомогою 

ультрасонографії, проаналізував результати лікування хворих зазначеної 

категорії, підготував публікацію до друку). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Ультразвукова діагностика та 

хірургічне лікування адгезивного капсуліту плечового суглоба у хворих із 

синдромом хребтової артерії. Науковий вісник Ужгородського університету, 

32, 54–57. (Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці пацієнтів із 

адгезивним капсулітом плечового суглоба і синдромом хребтової артерії, 

виконано хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати).  

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Використання мікрохірургічної 

техніки при лікуванні вертеброгенних гемодинамічних ускладнень травми 

шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Травма, 8(2), 181–183. (Автор 

відібрав пацієнтів, проаналізував результати клініко-інструментальних 

досліджень, обґрунтував використання мікрохірургічної техніки, взяв участь у 
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хірургічному лікування, сформулював висновки). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Діагностика і хірургічне лікування 

остеохондрозу шийного відділу хребта з синдромом хребцевої артерії. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика, 16(1), 291–297. 

(Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці динамічної компресії 

хребтової артерії пацієнтів на фоні остеохондрозу шийного відділу хребта, 

виконано хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, підготовлено 

публікацію до друку). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Малоінвазивне хірургічне лікування 

наслідків травми шийного відділу хребта з гемодинамічними розладами у 

вертебробазилярному басейні. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П.Л. Шупика, 16(4), 217–222. (Особисто автором обґрунтовано та 

виконано екстравазальну декомпресію хребтової артерії в пацієнтів із травмою 

шийного відділу хребта, проаналізовано його результати, сформульовано 

висновки). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Процик, А. І., & Мовчан, О. С. (2008). 

Впровадження високотехнологічних методів діагностики в навчальний процес 

післядипломної підготовки лікарів-ортопедів-травматологів. Збірник наукових 

праць співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика,17(1), 55–58. (Автором 

проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття інформації 

лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього усунення).  

– Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Процик, А. И, Зоргач, В. Ю., Пилецкий, 

А. М. (2008). Особенности диагностики, возможности хирургического лечения 

гипоталамического синдрома при наличии вертеброгенной компрессии 

позвоночной артерии. Збірник наукових праць співробітників НМАПО імені 

П.Л. Шупика, 17(2),78–85. (Особисто автором обґрунтовано застосування 
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інструментальних методів дослідження для діагностики гіпоталамічного 

синдрому, визначено ділянку хірургічного втручання, проаналізовано 

результати). 

– Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., & Зоргач, В. Ю. (2008). 

Реконструктивно-відновна хірургія вертеброгенних гемодинамічних ускладнень 

травми шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Медичні перспективи, 

13(3), 115–117. (Автор відібрав пацієнтів, проаналізував результати клініко-

інструментальних досліджень, обґрунтував використання мікрохірургічної 

техніки, взяв участь у хірургічному лікуванні, сформулював висновки). 

–  Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Тураев, П. И., Зоргач, В. Ю., & 

Пилецкий, А. М. (2008). Взгляд на проблему хирургического лечения 

гипоталамического синдрома при наличии вертеброгенной компрессии 

позвоночной артерии. Український медичний альманах, 11(1), 176–179. 

(Особисто автором обґрунтовано застосування інструментальних методів 

дослідження для діагностики гіпоталамічного синдрому, визначено ділянку 

хірургічного втручання, проаналізовано результати). 

– Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю. (2008). Драбинчасто-

хребтовий м’язово-фасціальний канал. Клінічна флебологія, 1(1), 42–44. 

(Авторові належить ідея виконання анатомічного дослідження, взято участь у 

його виконанні, підготовлено публікацію до друку). 

–  Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., & 

Процик, А. І. (2009). Реконструктивно-відновне лікування вертеброгенної 

компресії хребцевої артерії у хворих з рефлекторнм нейродистрофічним 

синдромом адгезивного капсуліту плечового суглоба. Травма, 10(1), 51–56. 

(Автором відібрано та проаналізовано джерела літератури, узагальнено 

результати, підготовлено публікацію до друку). 

–  Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., & 

Борківець, О. М. (2009). Місце екстравазальної компресії хребцевих артерій в 
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патогенезі ішемії головного мозку. Клінічна флебологія, 2(1), 26–28. (Автором 

проаналізовано методи діагностики та особливості консервативного лікування 

пацієнтів із хронічною вертебробазилярною недостатністю).  

– Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Білоножкин, Г. Г. (2009). Діагностика і хірургічне лікування післятравматичної 

тунельної компресії хребцевої артерії. Травма, 10(2), 201–205. (Особисто 

автором виконано діагностику та хірургічне лікування пацієнтів різного віку з 

післятравматичною компресію хребтової артерії, проаналізовано результати 

лікування). 

– Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Білоножкин, Г. Г. (2009). Діагностика і хірургічна тактика лікування 

післятравматичної позиційної компресії хребцевої артерії. Український журнал 

екстремальної медицини ім. Г.О. Можаєва, 10(2), 112–116. (Особисто автором 

виконано діагностику та хірургічне лікування пацієнтів різного віку з 

післятравматичною компресію хребтової артерії, проаналізовано результати 

лікування). 

– Дибкалюк, С. В., Процик, А. І., & Мовчан, О. С. (2009). Використання 

сучасних методів діагностики в навчальному процесі післядипломної 

підготовки лікарів ортопедів-травматологів. Вісник морської медицини, 2, 263–

266. (Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення). 

– Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивна хірургія при лікуванні 

цервікобрахіальних синдромів остеохондрозу шийного відділу хребта. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО ім. П.Л. Шупика, 19(1), 34–45. 

– Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивні втручання на шийному відділі 

хребта при цервікобрахіальних синдромах. Хірургія України, 2, 5–11. 

– Дыбкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 
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Сулик, В. В. (2011). Некоторые особенности патогенеза и перспективы 

совершенствования диагностики синдрома позвоночной артерии. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО ім. П.Л. Шупика, 20(3), 640–646. (Автор 

особисто відібрав пацієнтів, брав участь у хірургічному лікуванні, виконав 

статистичний аналіз та узагальнив отримані результати, підготував публікацію 

до друку). 

– Герцен, Г. І., Дыбкалюк, С. В., & Зоргач, В. Ю. (2011). Клініка, 

діагностика та лікування цервікобрахіальних синдромів при остеохондрозі 

шийного відділу хребта. Вісник морської медицини, 2, 96–101. (Автор визначив 

клінічні і діагностичні особливості в пацієнтів із цервікобрахіальними 

синдромами на фоні остеохондрозу шийного відділу хребта, брав участь у 

хірургічному лікуванні, проаналізував його результати). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Герцен, Г. І. (2012). Клінічний 

перебіг та особливості діагностики синдрому компресії хребтової 

артерії. Науковий вісник Ужгородського університету, 2(44), 49–51. (Автор 

визначив клініко-діагностичні особливості перебігу синдрому компресії 

хребтової артерії, провів статистичну обробку даних, сформулював висновки). 

–  Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. 

Ю., & Сулік, Р. В. Результати хірургічного лікування синдрому хребтової 

артерії у хворих з екстравазальною компресією в сегменті V1—V2. Хірургія 

України, 1, 83–89. (Автор провів екстравазальну декомпресію хребтової артерії, 

проаналізував результати лікування). 

– Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Голінко, В. М., & 

Зоргач, В. Ю. (2013). Особливості дохірургічного лікування ішемії головного та 

спинного мозку у хворих із гемодинамічними розладами у 

вертебробазилярному басейні. Журнал неврології ім. БМ Маньковського, (2), 50–

53. (Автором запропоновано спосіб шийної блокади, визначено ефективність 

лікування за спеціальною шкалою, підготовлено матеріали до друку). 
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– Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2014). Використання математичного 

моделювання методом кінцевих елементів пружно-регуляторних характеристик 

хребтових артерій у нижньому шийному відділі хребта людини. Травма, 15(2), 

82–87. (Автором розроблено дизайн дослідження, взято участь в аналізі 

результатів, підготовлено матеріали до друку). 

– Черняк, В. А., Струтинський, С. В., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., & 

Яковлєв, Б. Ф. (2014). Фізико-математичне моделювання пружно-регуляторних і 

гідравлічних характеристик екстравазальної компресії хребтових артерій. Наука 

і практика, (1), 94–104. (Автором розроблено дизайн дослідження, взято участь 

в аналізі результатів, підготовлено матеріали до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулик, В. В. (2014). Вивчення пружно-регуляторних та гідравлічних 

характеристик компресії хребтової артерії в нижньому шийному відділі хребта 

методом математичного моделювання. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО ім. П.Л. Шупика, (23 (1)), 259–269. (Автором проаналізовано наукову 

інформацію, розроблено дизайн дослідження, взято участь в аналізі результатів, 

підготовлено матеріали до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулік, В. В. (2015). Визначення алгоритмів діагностики синдрому компресії 

хребтової артерії при використанні перфузійно-зваженого режиму магнітно-

резонансної томографії. Збірник наукових праць співробітників НМАПО ім. ПЛ 

Шупика, (24 (1)), 230–239. (Автором проаналізовано джерела літератури, 

визначено варіанти комбінації показників перфузійного кровотоку на МРТ, 

проведено дисперсійний аналіз). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулік, В. В. (2015). Дослідження синдрому компресії хребтової артерії за 

допомогою магнітно-резонансної томографії в перфузійно-зваженому 

режимі. Хірургія України, (3), 25–29. (Автором запропоновано алгоритм 
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виконання МРТ-дослідження, проведено дисперсійний аналіз, підготовлено 

публікацію до друку). 

– Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Зоренко, 

О. В., & Голінко, В. М. (2015). Анатомічні та патофізіологічні особливості 

порушень кровообігу в шийному відділі спинного мозку. Серце і судини, (4), 86–

94. (Автором проаналізовано літературу з питань васкуляризації спинного 

мозку, сформульовано висновки). 

– Дибкалюк, С. В., Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. (2016). 

Вплив екстравазальної компресії хребтової артерії на перебіг травматичної 

хвороби в період реабілітації. Галицький лікарський вісник, (23, число 3 (1)), 99–

102. (Автором проаналізовано літературу з питань васкуляризації спинного 

мозку, сформульовано висновки). 

– Черняк, В. А., Дибкалюк, С.В., Музиченко, П. Ф., Голінко, В., 

Дубенко,   Д. Є., & Удовиченко, В. В. (2017). Інноваційні технології в хірургії 

судин. Актуальні питання сучасної  хірургії. Хірургія України, 4, 488–493. 

(Автор брав участь у виконання морфометричних, МРТ-досліджень, впровадив 

екстровазальну декомпресію хребтової артерії в практику). 

– Черняк, В. А. Мишалов, В. Г., Зоренко, Е. В., Дыбкалюк, С. В., 

Зоргач, В. Ю., & Боркиец, А. Н. (2017). Современные аспекты хирургической 

профилактики ишемического инсульта. Врачебное дело, (5-6), 3–20. (Автором 

проаналізовано спеціальну літературу щодо хірургічної профілактики 

ішемічного інсульту в пацієнтів із ушкодженням хребтових артерій, взято 

участь в анатомічних дослідженнях і визначення тактики лікування). 

–  Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Несукай, В. Г., 

Невструєв, В. П., Зоргач, В. Ю., Рижак, І. В., & Шор, О. М. (2017). Вплив 

позиційних вертебро-базилярних порушень на аварійність дорожньо-

транспортного руху. Клінічна флебологія, 10(1), 117–121. (Автор здійснював 

лікування та спостереження за пацієнтами, підготовува статтю до друку). 
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– Черняк, В. А., Гичка, С. Г., Дибкалюк, С. В., Музиченко, П. Ф., 

Голінко, В. М., Дубенко, Д. Є., & Карпенко, К. К. (2018). Інноваційні технології 

в хірургії судин. Серце і судини, (1), 7-13. (Автор брав участь у вивченні 

механізмів екстравазальної компресії судин, обґрунтував індивідуальну тактику 

вибору лікування).  

– Зозуля, И. С., Несукай, В. Г., Белоус, И. В., Логанихина, Е. Ю., 

Мельник, И. Б., & Дыбкалюк, С. В. (2018). Структурно-морфометрическая 

характеристика сосудов вертебрально-базилярного бассейна и отверстий 

поперечных отростков шейных позвонков по данным мультиспиральной 

компьютерной томографии у пациентов с остеохондрозом шейного отдела 

позвоночника, перенесших транзиторную ишемическую атаку. Экстренная 

медицина, 1, 56–67. (Автор проаналізував дані МРТ-дослідження, виконав 

статистичну обробку показників, підготував статтю до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & Несукай, 

В. Г. (2019). Методики екстравазальної декомпресії хребтових артерій, 

визначення порівняльної ефективності. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО імені П.Л. Шупика, 33, 112–121. (Автор брав участь у розробленні 

методик екстравазальної декомпресії хребтових артерій, застосував їх у 

пацієнтів та провів порівняльне оцінювання результатів через 3 і 12 міс.). 

– Диннік, О. Б., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., Зоргач, В. Ю., Сулік, В. В., 

Дибкалюк, С. В., Сулік, Р. В., & Черняк, А. В. (2012). Спосіб діагностики 

ішемії головного мозку при екстравазальній компресії хребтової артерії. 

Патент України на корисну модель № 67334. (Автор провів інформаційно-

патентний пошук, брав участь у розробленні способу та апробації його в 

клінічній практиці). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Білоус, І. В., 

Несукай, В. Г., Семененко, Н. В., Прудко, О. С., … & Голінко, В. М (2018). 

Спосіб діагностики динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 
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сегментах V1, V2 у хворих із гіпоплазією хребтової артерії. Патент України 

№ 130323. (Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у 

розробленні способу та апробації його в клінічній практиці). 

– Зозуля, І. С., Несукай, В. Г., Логаніхіна ,К. Ю., Білоус, І. В., & 

Дибкалюк, С. В., Мельник, І. Б. (2018). Спосіб визначення наявності 

динамічної компресії хребтової артерії на сегментах V1, V2 у хворих із 

порушенням кровообігу у вертебробазилярному басейні. Патент України 

№ 131829. (Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у 

розробленні способу та апробації його в клінічній практиці). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Білоус, І. В., 

Несукай, В. Г., Семененко, Н. В., Прудко, О. С., … & Голінко, В. М. (2019). 

Спосіб діагностики динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 

сегментах V1, V2 у хворих із хронічним порушенням мозкового кровообігу у 

вертебробазилярному басейні. Патент України № 131861. (Автор провів 

інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні способу та апробації 

його в клінічній практиці). 

– Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Голінко, В. М., & 

Зоренко, О. В. (2017). Спосіб визначення ризику розвитку цервікального 

спінального інсульту. Патент України № 117410. (Автор провів інформаційно-

патентний пошук, брав участь у розробленні способу та апробації його в 

клінічній практиці). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., & Остапчук, М. П. (2006). Травма 

хребта у людей літнього і старечого віку. Травматологія літнього віку 

(Книга ІІІ). Київ. 240 c. (Автор особисто відібрав пацієнтів, виконав 

статистичний аналіз та узагальнив отримані результатів, брав безпосередню 

участь у підготовці видання до друку). 

– Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., 

Сулік, Р. В., Зоргач, В. Ю., & Яковлев, Б. Ф. (2014). Діагностика і хірургічне 
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лікування хворих з синдромом хребтової артерії, що викликана 

екстравазальною компресією (методичні рекомендації). Київ: МОЗ України, 

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця МОЗ України, 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ 

України. 28 c. (Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці 

динамічної компресії хребтової артерії, розроблено алгоритм лікування хворих, 

виконано хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, підготовлено 

публікацію до друку). 

– Мовчан, О. С., Остапчук, М. П., Процик, А. І., & Дибкалюк, С.В. 

(2007). Консервативне лікування остеоартрозу – вибір пріоритетів. Матеріали 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Лікування травм 

верхньої кінцівки та їх наслідків» (17-18 травня, рр. 154–155). Київ. (Автором 

виконано аналіз лікування пацієнтів, повідомлено матеріал на конференції) 

– Мовчан, О. С., Карпович, М. В., Остапчук, М. П., & Дибкалюк, С. В. 

(2007). Діагностика та лікування гострої подагри. Тези доповідей науково-

практичної конференції з міжнародною участю «Актуальні аспекти 

неспецифічних запальних захворювань суглобів» (13-14 вересня, pp. 96–98). 

Хмельницький. (Автором виконано аналіз результатів інструментальних 

методів діагностики, лікування пацієнтів, підготовлено тези до друку) 

– Дыбкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & Заводовский, Е. С. 

(2008). Экстравазальная декомпрессия позвоночной артерии в лечении 

вертебро-базиллярных нарушений. Матеріали науково-практичної конференції 

«Актуальні питання сучасної хірургії» (20-21 листопада, pp. 98–99). Київ. 

(Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано його 

результати, подано матеріали на конференції). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., & Петрик, С. М. (2009). 

Малоінвазивна хірургія в ліквідації симптоматики посттравматичної патології 

хребцевої артерії. Матеріали науково-практичної конференції «Присвяченої 75-
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річчю з дня народження, 50-річчю науково-практичної діяльності заслуженого 

діяча науки і техніки України, проф. М.І. Хвисюка» (22-23 січня, pp. 133–134). 

Харків. (Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано 

його результати, подано матеріали на конференції). 

– Мовчан, О. С., Процик, А. І., Дибкалюк, С. В., Білоножкін, Г. Г., 

Остапчук, Р. М., & Бірса, Р. В. (2009). Лікування остеоартрозу – проблеми та 

перспективи. Матеріали Всеукраїнської науково-практичної конференції з 

міжнародною участю присвяченої. 90-річчю ДУ «Інститут травматології та 

ортопедії НАМН України» «Актуальні питання ортопедії та травматології» 

(24-25 вересня, pp. 86–87). Київ. (Автором проаналізовано стан проблеми, 

підготовлено тези до друку). 

–  Дыбкалюк, С. В. Герцен, Г. И., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Белоножкин, Г. Г. (2009). Возможности диагностики и тактика лечения 

посттравматической позиционной компрессии позвоночной артерии. 

Материалы Республиканской научно-практической конференции «Развитие 

вертебрологии на современном этапе» (1-2 октября, pp. 29–32). Минск. 

(Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано його 

результати, підготовлено тези до друку). 

– Дыбкалюк, С. В. Черняк, В. А., Герцен, Г. И., & Зоргач, В. Ю. (2010). 

Влияние тотального удаления дополнительного шейного ребра на динамику 

регресса симптомов вертебро-базиллярной недостаточности. Материалы IX 

всероссийской научно-практической конференции «Поленовские чтения» (6-

10 апреля, pp. 177–178). Санкт-Петербург. (Автором проведено лікування та 

спостереження за пацієнтами, проаналізовано результати хірургічних втручань). 

– Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2011). Вертебро-

базилярна недостатність при синдромі малого грудного м’яза. Тези доповідей 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Сучасні теоретичні 

та практичні аспекти травматології та ортопедії» (12-13 травня, pp. 36) 
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Донецьк. (Автором проведено лікування та спостереження за пацієнтами, 

проаналізовано результати хірургічних втручань). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., & Черняк, В. А. (2011). Вплив шийного 

ребра на перебіг брахіоцефальних синдромів. Тези доповідей науково-

практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» 

(перші наукові читання, присвячені пам’яті академіка О.О. Коржа) (6-7 жовтня 

pp. 110–111). Харків. (Автор провів лікування та спостереження за пацієнтами, 

проаналізував результати хірургічних втручань, доповів результати на 

конференції). 

– Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2012). Клінічна біомеханіка шийного 

відділу хребта при синдромі компресії хребтової артерії. Матеріали науково-

практичної конференції з міжнародною  участю «І український симпозіум з 

біомеханіки опорно-рухової системи» (XXII Українсько-німецький  симпозіум 

ортопедів-травматологів, присвячений 15-річчю створення українсько-

німецької асоціації) (13-14 вересня, pp. 114). (Автор брав участь у виконанні 

дослідження, аналізі його результатів, доповів результати на конференції). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., &Герцен,, Г. І. (2012). 

Сучасні можливості діагностики синдрому компресії хребтової артерії. 

Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю «Лікування 

травм та захворювань верхньої кінцівки» (11-12 жовтня, pp. 27–28). Київ. 

(Автором проаналізовано методи діагностики синдрому компресії хребтової 

артерії, сформульовано недоліки і переваги певних із них, підготовлено тези до 

друку). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Мовчан, О. С., Процик, А. І., 

Білоножкін, Г. Г. (2013). Актуальність впровадження в процес післядипломної 

освіти новітніх досягнень зі спеціальності ортопедія і травматологія. Збірник 

матеріалів всеукраїнської науково-практичної конференції з міжнародною 

участю «Сучасні теоретичні та практичні аспекти травматології та 
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ортопедії» (pp. 22). Донецьк-Урзуф. (Автор брав участь у виконанні 

дослідження, аналізі його результатів, підготував тези до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Черняк, В. А., Норкузиев, Ш. С., & 

Сафаров, Ф. А. (2013). Инструментальная диагностика при синдроме 

компрессии позвоночной артерии. Материалы Республиканской научной 

конференции «Актуальные вопросы хирургии хронической сосудисто-мозговой 

недостаточности» (12-13 ноября, pp. 42–43). Ташкент. (Автором 

проаналізовано інструментальні методи діагностики синдрому компресії 

хребтової артерії, сформульовано недоліки і переваги певних із них, 

підготовлено тези до друку. Доповів результати). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., & Герцен, Г. І. (2012). 

Напрямки покращення чутливості методів інструментальної діагностики 

синдрому хребтової артерії. Матеріали IV з’їзду судиних хірургів і ангіологів 

України за міжнародною участю (12-14 вересня, pp. 55–56). Ужгород. 

(Автором проаналізовано можливості інструментальних методів діагностики 

синдрому компресії хребтової артерії, сформульовано недоліки і переваги 

певних із них, підготовлено тези до друку. Доповів результати). 

– Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Мовчан, О. С., Процик, А. І., 

Білоножкін, Г. Г. (2013). Доцільність впровадження в процес післядипломної 

освіти новітніх досягнень зі спеціальності ортопедія і травматологія. Збірник 

матеріалів V міжнародної науково-практичної конференції «Сучасні методи 

лікування навколо- та внутрішньосуглобових ушкоджень» (4-5 квітня, pp. 14–

15). (Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Черняк, В. А., Норкузиев, Ш. С., & 

Сафаров, Ф. А. (2013). Инструмантальная диагностика при синдроме 

компрессии позвоночной артерии. Материалы XVII республиканской научно-
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практической конференции «Приоритеты и новые направления в 

абдоминальной, торакальной хирургии, патологии сердца и сосудов» 

(Вахидовские чтения Хирургия Узбекистана) (15 ноября, pp. 157–158). Ташкент. 

(Автором обґрунтовано використання певних методів інструментальної 

діагностики для визначення синдрому компресії хребтової артерії, визначено 

їхню чутливість і специфічність). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., & Черняк, В. А. (2013). Визначення ролі 

інструментальних методів діагностики в динамічному спостереженні хворих з 

синдромом хребтової артерії. Збірник наукових праць XVI з’їзду ортопедів-

травматологів України (3-5 жовтня, pp. 128). Харків. (Автором обґрунтовано 

використання певних методів інструментальної діагностики для визначення 

синдрому компресії хребтової артерії, визначено їхню чутливість і 

специфічність. Доповів результати на з’їзді). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., & Зоргач, 

В. Ю. (2014). Синдром хребтової артерії в сегменті V1. Стереотаксичне 

моделювання. Матеріали міжнародного конгресу анестезіологів і судиних 

хірургів України «Присвячено пам’яті засновника судинної хірургії в Україні 

професора І.І.Сухарева» (21-22 травня, pp. 148–149). Одеса. (Автор пролікував 

пацієнтів, проаналізував результати, підготував матеріал до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. (2016). Вплив 

транзиторних ішемічних порушень на виникнення фантомного болю після 

ампутації нижньої кінцівки. Збірник тез наукових робіт міжнародної науково-

практичної конференції «Сучасна медицина: актуальні проблеми, шляхи 

вирішення та перспективи розвитку» (12-13 серпня, pp. 31–32). Одеса. (Автор 

пролікував пацієнтів, проаналізував результати, підготував матеріал до друку). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., Зоргач, В. Ю., & 

Рижак, І. В. (2016). Вплив вибухової травми на розвиток вторинних вертебро-

базилярних порушень. Збірник наукових праць XVII з’їзду ортопедів-
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травматологів України (5-7 жовтня, pp. 29–30). Київ. (Автор пролікував 

пацієнтів, проаналізував результати, підготував та доповів матеріал). 

– Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. (2016). Виникнення 

фантомного болю на фоні транзиторних ішемічних порушень після ампутації 

ніжних кінцівок. Клінічна хірургія, 11, 31-32. (Автором визначено роль 

транзиторних ішемічних порушень в патогенезі фантомного болю у хворих з 

мультифокальним атеросклерозом після ампутації нижньої кінцівки). 

– Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Процик, А. І., Мовчан, О. С., 

Білоножкін, Г. Г., Остапчук, Р. М., & Штонда, Д. В. (2017). Упровадження 

новітніх методів навчання в процес післядипломної підготовки лікарів 

ортопедо-травматологічного профілю. Матеріали XIV Всеукраїнська науково-

практична конференція з міжнародною участю присвячена 60-річчю ТДМУ 

«Сучасні підходи до вищої медичної освіти в Україні» (18-19 травня, pp. 230). 

Тернопіль. (Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на 

сприйняття інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації 

щодо їхнього усунення). 

– Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2018). Новітні підходи 

в діагностиці динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 

сегментах V1, V2 у хворих із хронічним порушенням кровообігу у 

вертебробазилярному басейні на фоні порушення функцій шийного відділу 

хребта. Збірник наукових робіт ХХІV з’їзду хірургів України, присвячений 100-

річчю з дня народження акаеміка О.О. Шалімова (26-28 вересня, pp. 397–399). 

Київ. (Автором проведені хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, 

підготовлено матеріал до друку). 

– Зоренко, О. В. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Шевченко, О. О. 

(2018). Особливості анатомії хребтової артерії за даними прижиттєвих методів 

дослідження. Тези науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Актуальні питання сучасної хірургії». Хірургія України, 4(68) (Suppl 1), 152-
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153. (Автором визначено особливості анатомії хребтової артерії, підготовлено 

матеріал до друку). 

Апробація результатів дисертації 

Основні результати дисертаційного дослідження оприлюднені на науково-

практичних конференціях з міжнародною участю «Актуальні проблеми 

геріартричної ревмоортопедії» (Київ, 2014), «Вітчизняна та світова медицина: 

вимоги сьогодення» (Дніпропетровськ, 2015), «Вища медична освіта: сучасні 

виклики та перспективи» (Київ, 2016); XVII з’їзді ортопедів-травматологів 

України (Київ, 2016); науково-практичній конференції «Сучасна медицина: 

актуальні проблеми, шляхи вирішення та перспективи розвитку» (Одеса, 2016); 

Всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю, 

присвяченій 60-річчю Тернопільського державного медичного університету 

«Сучасні підходи до вищої медичної освіти в України» (Тернопіль, 2017); 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання 

сучасної хірургії» (Київ, 2017), щорічній науково-практичній сесії 

«Впровадження наукових розробок у практику охорони здоров’я» (Київ, 2017), 

XXIV з’їзді хірургів України, присвяченому 100-річчю з дня народження 

академіка О.О. Шалімова (Київ, 2018), засіданнях Вченої ради Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України 

(Київ, 2016, 2017, 2018). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена українською мовою на 466 сторінках. Робота 

складається зі вступу, 5 розділів власних досліджень, висновків, списку 

використаних джерел, додатків. Дисертація ілюстрована 82 рисунками, 

39 таблицями. Список використаної літератури містить 309 джерел, зокрема 

227 – кирилицею, 82 – латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ОБСТЕЖЕННЯ ХВОРИХ НА 

ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФІЧНІ УРАЖЕННЯ ХРЕБТА З 

СИНДРОМОМ КОМПРЕСІЇ ХРЕБТОВОЇ АРТЕРІЇ 

 

1.1 Загальна характеристика хворих, розподіл за критерієм сторони 

компресії хребтової артерії та впливом травматичних факторів, побутові 

звички, професійні особливості 

 

У роботі наведений аналіз результатів обстеження та лікування 

1118 хворих на дегенеративно-дистрофічні ураження хребта з синдромом 

компресії хребтової артерії (ДУХКХА). Вони проводилися на клінічних базах 

кафедри ортопедії і травматології № 1 Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика: в Київській міській клінічній лікарні 

№ 8 (відділення ортопедії) та Київській міській клінічній лікарні № 6 

«Медмістечко» (відділення травматології та ортопедії). Крім того, згідно з 

міжкафедральною угодою про співробітництво були залучені клінічні бази 

кафедри хірургії № 4 Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, угодою з клінічною базою Олександрівської клінічної лікарні 

м. Києва – відділення судинної хірургії Олександрівської клінічної лікарні 

м. Києва. З метою впровадження новітніх технологій у практику охорони 

здоров’я були використані клінічні бази Київської відомчої лікарні водного 

транспорту, Київської лікарні «Київміськбуд», Центрального госпіталю Служби 

безпеки України. У лікувально-діагностичній роботі також використовували 

високі технологічні можливості універсальної клініки «Оберіг» та центру 

МСКТ-діагностики «Vita Com». 

На підставі клініко-інструментального обстеження 1118 хворих хірургічне 

лікування було виконано 600 пацієнтам, які увійшли до основної групи. 518 
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осіб, які не визначилися щодо методу лікування, склали контрольну групу. 

Оскільки вік пацієнтів коливався від 18 до 72 років, вони були розподілені 

на три вікові групи, орієнтуючись на рекомендації ВООЗ, згідно з якими до 

молодого віку відносяться особи у віці 18-45, середнього – 46-59, похилого – 60-

74, старечого – від 75 років і більше (табл. 1.1). 

Таблиця 1.1 

Розподіл хворих за віком і статтю 

Групи 

дослідження 
Стать 

Вікові групи (n=1118) 
Усього 

18-45 46-59 60-74 

Основна 
чол. 123 97 Основна чол. 123 

140 жін. 140 117 73 жін. 

Контрольна 
чол. 95 89 Контрольна чол. 95 

128 жін. 128 125 52 жін. 

Усього 
486 

(43,4 %) 

428 

(38,2 %) 

204 

(18,4 %) 
Усього 

 

З отриманих даних видно, що кількість жінок переважала чоловіків на 

13,6 %, співвідношення складало 1,3 на користь жінок. Середній вік хворих 

основної групи становив (50,3 ± 3,6) років (р < 0,05): 270 (45 %) чоловіків, 330 

(55 %) жінок. Середній вік пацієнтів контрольної групи складав (47,4 ± 

4,2) років (р < 0,05): 213 (41 %) чоловіків, 305 (59 %) жінок (р < 0,05). 

В обох групах переважали хворі з більш вираженою компресією правої 

ХА: І – 390 (65 %), ІІ – 420 (81 %). У пацієнтів з переважною компресією лівої 

ХА в анамнезі простежувалася хлистоподібна травма з місцем прикладання 

сили в області голови зліва-направо (41; 3,7 %). Травма внаслідок удару в 

області голови-шиї справа-наліво спостерігалася в 262 осіб (23,4 %), 

хлистоподібна травма з закиданням голови назад або складною кінематичною 

траєкторією інерційного руху – 395 (35,3 %) [91, 88]. Мануальна терапія, що 
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призвела до травматизації м’язів шийного відділу хребта, відмічалася в 114 

(10,2 %) хворих. Серед інших факторів, що впливали на розвиток компресійно-

іритативного синдрому, були наступні: 

- раптове падіння з повернутою головою або відведеною рукою (94; 

8,4 %); 

- активне повертання голови під час значного фізичного навантаження з 

напруженням м’язів шиї (108; 9,7 %); 

- хронічне побутове та професійне навантаження (65; 5,8 %); 

- систематичне професійне навантаження правої верхньої кінцівки в 

шульги (39; 3,5 %). 

У табл. 1.2 наведений розподіл хворих залежно від сторони переважної 

компресії ХА, а також характеру травми, що могла призвести до пошкодження 

скелетних м’язів ШВХ. Травми ШВХ не супроводжувалися кістково-

травматичними змінами ОРА ШВХ [14, 38].  

У хворих на ДУХКХА були визначені професії, що пов’язані з фізичним 

або статичним навантаженням при невигідній позиційній орієнтації голови та 

кінцівок, а також певні види спорту. Водії (І гр. – 25 (4,2 %), ІІ гр. – 12 (2,3 %)), 

кравці (І гр. – 25 (5,7 %), ІІ гр. – 27 (5,2 %)), програмісти (І гр. – 84 (14 %), 

ІІ гр. – 76 (14,7 %)), музиканти (І гр. – 32 (5,3 %), ІІ гр. – 21 (4,1 %)), бухгалтери 

(І гр. – 114 (19 %), ІІ гр. – 98 (18,9 %)) утворювали групу, де професійна 

діяльність здебільшого була пов’язана зі статистичним (позиційним) 

навантаженням.  

До групи пацієнтів, професійна діяльність яких була зв’язана з фізичним 

динамічним навантаженням, увійшли будівельники (І гр. – 65 (10,8 %), ІІ гр. – 

54 (10,4 %)), вантажники (І гр. – 72 (12 %), ІІ гр. – 68 (13,1 %)), сантехніки 

(І гр. – 38 (6,3 %), ІІ гр. – 33 (6,4 %)), муляри (І гр. – 21 (3,5 %), ІІ гр. – 15 

(2,9 %)), працівники ринкової торгівлі (І гр. – 45 (7,5 %), ІІ гр. – 43 (8,3 %)), 

сільського господарства (І гр. – 79 (13,2 %), ІІ гр. – 71 (13,7 %)). 
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Таблиця 1.2 

Розподіл пацієнтів залежно від сторони переважної компресії хребтової 

артерії, а також характеру травми 

Характер травми 

Група І Група ІІ 

сторона переважної компресії 

ліва права ліва права 

Травма внаслідок удару в області голови 

(шиї) зліва 
37 – 4 – 

Травма внаслідок удару в області голови 

(шиї) справа 
– 127 – 135 

Хлистоподібна (інерційна) травма внаслідок 

закидання голови вправо 
19 – 17 – 

Хлистоподібна (інерційна) травма внаслідок 

закидання голови вліво 
– 143 – 164 

Хлистоподібна (інерційна) травма з 

закиданням голови назад 
24 12 5 11 

Раптове падіння при повернутій голові 

вправо 
28 – 7 – 

Раптове падіння при повернутій голові вліво – 31 – 28 

Активний поворот голови наліво під час 

напруження шиї – плечового поясу 
31 – 12 – 

Активний поворот голови направо під час 

напруження шиї – плечового поясу 
– 34 – 31 

Мануальна терапія 48 21 22 23 

Шульги (незручне систематичне 

навантаження правої верхньої кінцівки) 
23 – 16 – 

Хронічне побутове та професійне 

навантаження як основний фактор 
– 22 15 28 

Усього 210 390 98 420 
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Найбільш небезпечними видами спорту, що супроводжувалися ризиком 

травмування ШВХ з подальшим розвитком компресійно-іритативного синдрому 

ХА, були визнані наступні: боротьба (І гр. – 18 (3 %), ІІ гр. – 16 (3,1 %)), 

єдиноборства (І гр. – 7 (1,2 %), ІІ гр. – 10 (1,9 %)), важка атлетика (І гр. – 21 

(3,5 %), ІІ гр. – 16 (3,1 %)). 

Окрім професії та певного виду спорту, суттєвий вплив на м’язи 

плечового поясу та шиї чинили особливості оточення, поведінки хворого в 

повсякденному житті та на роботі, що призводили до посилення ролі статичного 

(статично-позиційного) або фізичного (динамічно-позиційного) 

навантажувального впливу. Ці негативні фактори самі собою не були основною 

причиною виникнення СКХА, але сприяли загостренню симптоматики й 

ускладнювали клінічний перебіг [27, 33, 40]. До особливо негативних факторів 

були віднесені наступні: 

- утримання рук навису без належної фіксації при роботі з комп’ютером, 

друкуванні, малюванні (І гр. – 86 (14,3 %), ІІ гр. – 63 (12,2 %)); 

- невигідне розташування персонального комп’ютера, що змушує 

змінити зручне положення голови, кінцівок, тулуба на напружене, потребує 

утримання голови повернутою в бік максимальної компресії ХА (І гр. – 93 

(15,5 %), ІІ гр. – 172 (33,2 %)); 

- тривале розігнуте положення шиї при роботі з запрокинутою головою 

(фарбування стелі, перегляд телевізійних програм при високому розташуванні 

екрана, синдром «Стендаля» або «Сікстинської капели» при частих 

відвідуваннях галерей, експозицій) (І гр. – 56 (9,3 %); ІІ гр. – 38 (7,3 %)); 

- утримання книги в одній руці, повертаючи її до бокового джерела 

світла при читанні лежачи (І гр. – 49 (8,2 %); ІІ гр. – 42 (8,1 %)); 

- незручне офісне крісло, в якому опора для голови зміщена вперед 

(рекомендоване підкладання подушки в області поперекового відділу) (І гр. – 86 

(14,3 %); ІІ гр. – 71 (13,7 %)); 
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- робота за комп’ютером у хворих на міопію, коли доводиться подавати 

голову вперед (І гр. – 98 (16,3 %); ІІ гр. – 81 (15,6 %)); 

- звичка лежати, упираючись головою в тверду поверхню з утворенням 

положення сильного згинання в шийному відділі хребта при перегляді 

телевізійних програм, роботі з персональним комп’ютером, читанні 

друкованого тексту (І гр. – 67 (11,2 %); ІІ гр. – 32 (6,2 %); 

- напружена поза під час статичного навантаження, якщо на втомлені 

м’язи шиї впливає холодне повітря (І гр. – 46 (7,7 %); ІІ гр. – 38 (7,3 %)). 

Перелічені фактори статичного позиційного навантаження або 

стереотипного динамічного напруження викликали тривалі міотонічні та 

неврологічні вертебро-базилярні порушення. 

У частини хворих максимально виражена клініка спостерігалася ввечері 

(І гр. – 85 (14,2 %); ІІ гр. – 221 (42,7 %)), в інших – зранку (І гр. – 147 (24,5 %); 

ІІ . – 194 (37,5 %)), вночі (І гр. – 368 (61,3 %); ІІ гр. – 103 (19,9 %)). У 235 

(39,2 %) пацієнтів І групи, 121 (23,4 %) – ІІ максимальні прояви больового 

синдрому, вертебро-базилярних неврологічних порушень і погіршення функцій 

верхньої кінцівки відмічалися в певний постійний термін кожної доби (тижня, 

місяця та, навіть, року). 

 

1.2 Клініко-вертебрологічне обстеження хворих 

 

Пацієнти з ДУХКХА, які були внесені до І та ІІ груп дослідження, 

проходили спеціальне обстеження щодо виявлення соматичної супутньої 

патології з метою оцінки її впливу на перебіг основного захворювання, 

наявності (відсутності) відносних протипоказань до хірургічного лікування, 

особливостей проведення передопераційної медикаментозної підготовки з 

визначенням ризику та специфіки анестезіологічного забезпечення, планування 

необхідних інструментально- та лабораторно-діагностичних заходів і схем 
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консервативного лікування, післяопераційної реабілітації. 

Соматичні захворювання, на тлі яких спостерігалися ДУХКХА, були 

компенсованими, мали інтермітуючий (непрогресуючий перебіг), відзначалися 

позитивною реакцією на медикаментозну терапію. 8 жінок І групи та 7 – ІІ 

віком 45-60 років проходили променеву терапію після мастектомії, 6 чоловіків І 

групи та 5 – ІІ віком 45-60 років, 13 – І та 12 – ІІ віком старше 60 років брали 

участь у ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС. 

Усі хворі мали в анамнезі прямі й осередкові травми ШВХ та поясу 

верхніх кінцівок [66, 205]. 

Ортопедичні функції хребта досліджувалися за методиками, описаними 

В.О. Марксом (1978), J. Dvorak, D. Grob (1999) [161, 256]. 

Тести, що дозволяли оцінити функціональний стан ШВХ, включали: 

визначення об’єму ротаційних, згинально-розгинальних рухів; тести ротації 

голови при максимальному згинанні-розгинанні; дослідження функцій 

сегментів ШВХ (тест дистракції ШВХ, проба тиску на плечовий суглоб, проба 

максимальної компресії міжхребцевих отворів, компресійний тест, згинально-

розгинальні компресійні тести) [51, 261]. 

Тести на визначення позиційної компресії БЦА включали Thoracic outlet 

Syndrome (TOS)-тести, а саме реберно-ключичну пробу, гіперабдукційний тест, 

тести «перемежаючої болі», порушень чутливості та сили рук, утримання. 

Проводилися додаткові функціональні проби: пальпація больових точок 

ХА, зірчастого вузла, малого та великого потиличних нервів, скроневої й 

орбітальної точок, переднього драбинчастого м’яза, області акроміально-

ключичного з’єднання, дзьобоподібного відростка лопатки, проекції 

підключичного, малого грудного, надостистого та підостистого м’язів. 

Для підтвердження позиційного дефіциту кровотоку у ВББ 

використовували наступні функціональні проби: 

- запаморочення та головний біль, що виникали при інтенсивній роботі 
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рукою, свідчили про наявність синдрому підключично-хребтового обкрадання; 

- проба A. Dekleijn (1927) – поява симптомів ВБН при повороті голови 

вбік або запрокидуванні назад; 

- тест на приховану атаксію; 

- vertebral artery test; 

- dizziness test [24, 73]. 

Діагноз ЕКХА встановлювали на основі даних збору анамнезу, 

об’єктивного клінічного й інструментального обстеження. Неврологічний 

статус пацієнтів оцінювався нейрохірургом, невропатологом. Для 

документування клінічних показників застосовували розроблені тематичні 

карти. 

Вертебро-неврологічне обстеження з комплексною оцінкою 

неврологічних порушень проводилося за наступними шкалами: 

1) бальної оцінки вертебро-базилярних ішемічних порушень Hofferberth 

(1990) [262]. 

2) Neck Pain and Disability Index (Vernon H., Mior S., 1991), EUROQOL 

(Walker S., Roser R., 1993), Shoulder Score Index (Richards R.R., 1994) [221, 270]. 

3) ранговий кореляційний аналіз за клінічною шкалою Hofferberth (1990) 

та Американською оцінкою хірургії плеча та ліктя ASES (Richards R.R. і 

співавт., 1994), в якій використовувалися шкали оцінки болю, активності 

повсякденного життя, об’єму та сили рухів [49]. 

Критерії відбору хворих для подальших досліджень відображені в дод. Б.  

Вони дозволяли вилучити з дослідження пацієнтів з потенційно високим 

ризиком анестезіологічного забезпечення, а також тих, які мали захворювання, 

що потребували першочергового окремого лікування та могли створити 

негативні потенційні умови в процесі досягнення позитивного кінцевого 

результату хірургічного лікування. 
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1.3 Рентгенологічне обстеження шийного відділу хребта та магнітно-

резонансно-томографічна діагностика, методика застосування режиму 

перфузії 

Рентгенологічне та МРТ-обстеження ШВХ у хворих на ДУХКХА 

дозволили вирішувати спільні завдання діагностики стосовно: кістково-

структурних змін при дистрофічній патології в ШВХ (Modic M.T., 1999); 

вивчення дегенеративних і вроджених стенозів, аномалій у ШВХ, визначення 

стадії остеохондрозу, нестабільності та стенозу; оцінки сагітального та 

фронтального контурів ШВХ [56]. 

Перевагами рентгенологічного обстеження були: 

- більш зручна можливість застосування функціонально-динамічних 

проб; 

- діагностична простота у визначенні порушень рухливості ХРС. 

Перевагами МРТ-дослідження були: 

- можливість кращої візуалізації патологічних змін дистрофічного та 

травматичного характерів дисків, зв’язок, хрящової тканини та капсули 

суглобів; 

- можливість візуалізації й оцінки змін навколовертебральних утворень; 

- можливість візуалізації нервових структур, спинного мозку, оболонок і 

спинномозкової рідини, супроводжуючих судин з оцінкою компресійного 

впливу на ці утворення при дистрофічних змінах і вроджених стенозах у ШВХ в 

проекції каналу спинного мозку та міжхребцевих отворів; 

- можливість оцінки діаметра ХА в сегментах V1-V2 на рівні відповідних 

зрізів [58, 239]. 

Характеристики, згідно з класифікацією М.Т. Modic, грунтуються на 

даних МРТ, отриманих у Т1-, Т2-зважених зображеннях і STIR-послідовності, 

відображали принципові дегенеративні зміні міжхребцевих дисків і тіл хребців, 
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послідовну закономірність дегенеративно-дистрофічного процесу. 

Рентгенографічне обстеження виконувалося на апаратах РДК50/6 

(телекерований рентгенівський комплекс із цифровою системою обробки 

зображень) (Росія) та СД-РА «Компакт-диагност» (Росія). МРТ ШВХ проводили 

всім хворим І та ІІ груп на апаратах EXELART Vantage XGV фірми TOSHIBA 

(Китай) у клініці «Оберіг» (м. Київ). 

Виходячи з даних рентгенологічного обстеження, КТ, МРТ ШВХ в 

імпульсних послідовностях Т1 і Т2, виділили наступні варіанти дистрофічних 

змін у нижньому та середньому відділах ШВХ відповідно до сегмента V1 ХА 

[67]. 

Варіант І. Рентгенологічна функціональна нестабільність у сегментах СV-

СVI, СVI-СVII, дегенерація міжхребцевих дисків. За даними МРТ в сагітальній 

проекції зменшення висоти міжхребцевих дисків, ослаблення сигналу в 

послідовностях, чутливих до наявності рідини. Характерні ознаки – слабкий 

сигнал на Т2-зваженому зображенні (дегідратація), зменшення висоти диска, 

зміщення фрагментів дриглястого ядра (посилений сигнал на Т2-зваженому 

зображенні) у фіброзне кільце (слабкий сигнал на Т2-зваженому зображенні), 

деформація (внутрішньозв’язкове випинання диска на широкій основі; інтактне 

фіброзне кільце). Шийний сагітальний контур (ШСК) лордотичний або 

незмінений. Варіант І спостерігався в 93 хворих І групи віком до 45 років, 15 – 

І віком 45-60 років, 84 – ІІ віком до 45 років, 13 – ІІ віком 45-60 років. 

Варіант ІІ. Нестабільність у сегментах СV-СVI, рентгенологічна 

постуральна деформація, остеохондроз, Modic I згідно з МРТ-візуалізацією. 

Губчата речовина, що прилягає до верхньої та нижньої компактних пластинок, 

дає посилений сигнал на Т1-, слабкий – на Т2-зваженому зображенні, що 

обумовлено набряком кісткового мозку. Диск СV-СVI виглядає темнішим на Т2-

зваженому зображенні та STIR-послідовності. ШСК змінений у напрямку 

зменшення фізіологічного лордозу. Варіант ІІ спостерігався в 59 хворих І групи 
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та 27 – ІІ віком до 45 років, 29 – І, 26 – ІІ віком 45-60 років. 

Варіант ІІІ. Спондильоз хребців СV-СVI, Modic IІ за даними МРТ, 

остеохондроз на рівні СV-СVI, СIV-СV. За даними рентгенографії були відзначені 

зменшення висоти диска, постуральна деформація, обмеження рухливості СV-

СVI СV-СVI на функціональних рентгенограмах. Згідно з даними МРТ, ділянки 

тіл хребців СV, СVI, що розташовані поряд з диском, давали посилення сигналу 

на Т1-Т2-зважених зображеннях і слабкий сигнал на послідовності з 

пригніченням сигналу від жирової тканини. Зменшення висоти та прогресуюча 

втрата рідини диском на рівні СV-СVI давали слабкий сигнал на Т2-зваженому 

зображенні та в послідовності STIR. 

Були виділені два варіанти таких дегенеративних змін у ШВХ. 

ІІІ-А варіант характеризувався невираженим зменшенням висоти диска 

СV-СVI, наявністю ділянок звапнення в проекції передньої поздовжної зв’язки, 

зглаженням фізіологічного лордозу за ШСК, обмеженням рухливості хребців 

СIV- СV-СVI на функціональних рентгенограмах. Варіант ІІІ-А був відзначений у 

67 хворих І групи та 76 – ІІ віком до 45 років, 42 – І та 39 – ІІ віком 45-60 років. 

ІІІ-Б варіант характеризувався більш вираженим лордозом зі зменшенням 

висоти міжхребцевого диска на рівні СV-СVI, наявністю остеофітів вертикальної 

спрямованості в проекції нижнього краю хребця СV та верхнього краю хребця 

СVI, що обрамляли випинання диска в місці розташування поздовжної зв’язки. 

На функціональних рентгенограмах спостерігалося зменшення рухливості в 

сегменті СV-СVI і нестабільність СIV-СV. ШСК був випрямленим. Варіант ІІІ-Б 

був відзначений у 13 хворих І групи та 24 – ІІ віком до 45 років, 76 – І та 91 – ІІ 

віком 45-60 років. 

Варіант IV. Спондильоз на рівні СVI-СVII, СV-СVI, СIV-СV, Modic IІІ, 

остеохондроз СVI-СVII, СV-СVI, СIV-СV. Спондилоартроз. За даними 

рентгенографії спостерігалися виражений субхондральний склероз, остеофіти в 

області замикальних пластинок, що починали формуватися нижче їхніх країв, 
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особливо в місцях кріплення передньої поздовжної зв’язки. 

Остеофіти мали горизонтальну спрямованість за наявності значних 

дегенеративних змін міжхребцевих дисків зазвичай на рівні СV-СVI, менше СVI-

СVII, що супроводжувалося зменшенням висоти дисків більш, ніж на 50 %, 

появою протрузій до 3-4 мм, клиноподібною деформацією тіл хребців СVI, 

рідше СVI і СVII. 

Гачкоподібні остеофіти спостерігалися на рівні СVII-СVI-СV, рідко СIV-СV і 

відповідали менш вираженим дегенеративним змінам міжхребцевих дисків. 

ШСК виявився випрямленим або кифотично зміненим. Остеофіти з утворенням 

перемичок відмічалися при різній вираженості дегенеративних змін 

міжхребцевих дисків. 

Цей тип дегенеративних змін у ШВХ був розділений на IV-А та IV-Б, що 

відрізнялися за вираженістю дегенеративних змін міжхребцевих дисків на рівні 

СVI-СVII, СV-СVI, що відповідало сегменту V1 ХА. 

Тип IV-А характеризувався тим, що дегенеративні зміни в тілах хребців 

нижнього та середнього ШВХ випереджали дегенеративні структурні зміни, що 

відбувалися в міжхребцевих дисках. Висота міжхребцевих дисків СVI-СVII, СV-

СVI, СIV-СV не зменшувалася більш, ніж на 25 % від початкової. У таких хворих 

спостерігалися спондильоз нижнього ШВХ, що відповідав характеристикам 

Modic IІІ за даними нейровізуалізуючих і рентгенологічних методів 

діагностики, випрямлений ШСК і невиражена функціональна нестабільність 

при рентгенологічному обстеженні з позиційними пробами. Варіант ІV-А був 

відзначений у 31 хворого І групи та 12 – ІІ віком до 45 років, 37 – І та 28 – ІІ 

віком 45-60 років, 72 – І та 54 – ІІ віком старше 60 років. 

Тип IV-Б характеризувався швидко прогресуючими структурними 

дегенеративними змінами міжхребцевих дисків, що супроводжувалися 

зниженням висоти дисків більше, ніж на 50 % від початкової, в нижньому ШВХ. 

Спондильоз нижніх шийних хребців відповідав Modic IІІ, спостерігалися 
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кіфотична деформація ШСК та виражена згинальна нестабільність середнього 

ШВХ при функціональному рентгенологічному обстеженні. Варіант ІV-Б був 

відзначений у 15 хворих І групи та 17 – ІІ віком 45-60 років, 51 – І та 27 – ІІ 

віком старше 60 років. 

Аналіз варіантів дистрофічних змін ШВХ відповідно до віку хворих І-ІІ 

груп представлений у дод. В.  

Кореляційний зв’язок між вираженістю дистрофічних змін у ШВХ в 

проекції сегмента V1 ХА відповідно до визначених варіантів І, ІІ, ІІІ-А, ІІІ-Б, ІV-

A, IV-Б (6 рангів) і суми балів згідно зі шкалою Hoffenberth (1990) (встановлені 

крайні межі й умовно розподілені на 6 рангів) був оцінений при розрахунку 

рангового коефіцієнта кореляції, що дорівнював (0,14 ± 0,06) (t = 2,3; р < 0,01; 

n = 6) і свідчив про дуже слабкий кореляційний зв’язок. 

Наявність стенозу хребтового каналу оцінювали за допомогою індексу 

М.Н. Чайковського (індекс Pavlov, Johnson-Thompson). Його вираховували як 

відношення сагітальних розмірів хребтового каналу на рівні СІV до передньо-

заднього розміру тіла хребця. Якщо це відношення складало 0,85 і менше при 

нормі 0,9-1,1, діагностували стеноз. Зниження індексу менше 0,8 розцінювали 

як декомпенсований стеноз, 0,8-1,0 – субкомпенсований [273]. 

Сагітальний розмір хребтового каналу в ШВХ більший за 21 мм на рівні 

СІ; 20 мм – СІІ; 17 мм – СІІІ; 14 мм – СІV-CVII, ширина поперечного діаметра на 

рівні дужок більша за 20-21 мм свідчили про відсутність стенозу.  

Враховуючи той факт, що рентгенологічні методи дозволяли оцінити не 

справжні розміри каналу, а лише відстань між кістковими стінками, адже 

гіпертрофовані капсули суглобів, грижі дисків ними не візуалізувалися, 

результати отриманих розрахунків зіставлялися з даними МРТ, МСКТ [59].  

Відносна величина стенозу визначалася за наступною формулою: 

 К = (a-b)/a×100 % (1.1) 

де а – сагітальний розмір субарахноїдального простору каналу хребта в 
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нейтральній зоні; b – сагітальний розмір субарахноїдального простору 

(хребтового каналу) на рівні максимального звуження. 

Емпірично було встановлено, що клінічно значуща величина стенозу при 

повільно прогресуючій компресії становила 40-45 %. 

Виразність дегенеративного стенозу складала: І група – (27,5 ± 7,3) % (р < 

0,05) (n = 61), ІІ група – (24,2 ± 5,2) % (р < 0,05) (n = 45). 

При гіпермобільності в умовах максимального згинання в ураженому 

ХРС передні відділи суміжних хребців наближалися більше, ніж сусідні хребці, 

або висота передніх відділів міжхребцевого проміжку зменшувалася понад1/4. 

Аналогічна ситуація простежувалася при розгинанні, але понад 1/4 знижувалася 

висота задніх відділів міжхребцевого простору. Під функціональним блоком 

розуміли гіпомобільність окремого ХРС при нормальній рухливості інших або 

гіпермобільності сусідніх ХРС. Нестабільність зазвичай формувалася через 

поєднання функціональних блоків одних і гіпермобільності інших (суміжних) 

ХРС, для цього оцінювалася лінійна та кутова рухливість хребців у 

функціональних рентгенограмах. Враховуючи, що суглобові відростки несуть 

від 60 до 80 % навантаження в ШВХ, з метою оптимальної візуалізації 

проводили рентгенологічне обстеження в двох задніх навскісних (45°) і 

напівнавскісних (20°) проекціях. 

Як основний критерій рентгенологічної функціональної нестабільності в 

ШВХ була прийнята наявність сагітального зміщення тіл суміжних хребців 

після згинального руху понад 3,5 мм (S.I. Essen, 1995; A. White, 2002). Також 

оцінювали сагітальну згинальну ротацію суміжних хребців понад 15°-20° за 

S.I. Essen (1995). 

Нестабільність за основним критерієм становила: І група – (4,2 ± 5,8) мм 

(р < 0,05) (n = 365), ІІ група – (3,9 ± 6,1) мм (р < 0,05) (n = 301). 

Визначалися три варіанти дегенеративно-дистрофічного ураження 

суглобів: деформуючий артроз, кістоподібна перебудова, асептичний некроз 
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[55, 277]. 

Деформуючий артроз характеризувався первинним ураженням суглобного 

хряща в поєднанні з дистрофічними процесами кісткової тканини. Асептичний 

некроз і кістоподібна перебудова були проявами первинного ураження кісткової 

тканини, що було обумовлено порушенням мікроциркуляції в епіфізах в умовах 

динамічного навантаження, що перевищувало функціональні опірні можливості 

даної кістки. Рентгенологічну діагностику артрозу дуговідростчатих суглобів 

проводили на підставі визначення нерівномірного зниження ширини суглобової 

щілини, субхондрального остеосклерозу суглобових поверхонь з деформацією 

суглобового краю, крайових кісткових розростань верхівок суглобових 

відростків. 

Згідно з отриманими даними, суттєвої різниці за частотою дегенеративних 

захворювань серед двох груп не виявилося (р > 0,05). На тлі остеохондрозу 

ШВХ рентгенологічна функціональна нестабільність зустрічалася в 60,8 % 

хворих І групи, 58,2 % – ІІ, спондильоз ШВХ – 23 % і 29,5 %, спондилоартроз, 

ускладнений дегенеративним стенозом хребтового каналу – 10,2 % і 8,7 %, 

остеохондроз без рентгенологічної функціональної нестабільності 

(остеохондроз хребта дорослих) – 6 % і 3,6 % відповідно. 

Основні дегенеративні захворювання ШВХ, на тлі яких розвивався 

синдром ДУХКХА в обстежених хворих, відображені в табл. 1.3. При аналізі 

зв’язку дегенеративних захворювань нижнього ШВХ у вікових підгрупах і статі 

хворих статистично значущих відмінностей в абревіатурах «нестабільність», 

«спондильоз» виявлено не було (р > 0,05). При вивченні віку пацієнтів і 

характеру дегенеративної патології в нижньому ШВХ було з’ясоване наступне:  

а) нестабільність частіше зустрічалася у віці до 45 років – І гр. (79,6 %); ІІ 

гр. (66,8 %) (р < 0,05); 

б) спондильоз і дегенеративний стеноз – старше 60 років – І гр. (71,5 %); 

ІІ гр. (76,5 %) (р < 0,05); 
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в) спондильоз і дегенеративний стеноз у віці 45-60 років спостерігався у 

відносно більшої кількості осіб, ніж у віці до 45 років – І гр. (36 %) і ІІ гр. 

(37,4 %), І гр. (12,9 %) і ІІ гр. (25,1 %) відповідно (відмінності були статистично 

значущими – р < 0,05). 

Таблиця 1.3 

Основні дегенеративні захворювання шийного відділу хребта, на тлі яких 

розвивався синдром компресії хребтової артерії 

Захворювання 
Хворі І гр. Хворі ІІ гр. Усього 

абс. % абс. % абс. % 

Спондилоартроз ШВХ 

(спондильоз) М47.0 
138 23 153 29,5 291 26 

Спондилоартроз, ускладнений 

дегенеративним спинальним 

стенозом М48.0 (МКХ-10) 

61 10,2 45 8,7 106 9,5 

Остеохондроз ШВХ М42.1 36 6 19 3,6 55 4,9 

Остеохондроз. Нестабільність 

ШВХ М53.2 
365 60,8 301 58,2 666 59,6 

Усього 600 100 518 100 1118 100 

Примітка. * – різниця частоти (%) між групами несуттєва, р > 0,05. 

 

Методика застосування PWІ МРТ у хворих на ДУХКХА грунтувалася на 

вимірюванні основних параметрів PWІ, а саме CBF (cerebral blood flow), PH 

(peak height of concentration on time-concentration curve (TCC)), TT (time to peak). 

У трьох ділянках стовбура мозку особливості перфузії могли слугувати 

відображенням динамічних змін об’ємного кровотоку в ХА: 

- ділянка «1» – стовбур мозку (центральні відділи мосту); 

- ділянка «2» – ліва середня ніжка мозочка; 

- ділянка «3» – права середня ніжка мозочка. 

Мозковий кровоток у ділянках 1-3 для зручності позначали СBF1, CBF2, 
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CBF3; час пікової концентрації – ТТ1, ТТ2, ТТ3 відповідно; пікову висоту на 

концентраційно-часовій кривій (ТСС) в аналізованих ділянках стовбурових 

відділів мозку (1, 2, 3) – РН1, РН2, РН3. Якщо співвідношення висоти та 

довжини ТСС у ділянці реєстрації перфузії було меншим, це вказувало на 

зниження об’ємного перфузійного кровотоку або гіршу мікроциркуляцію даної 

ділянки. Як мінімальний показник СBF у речовині головного мозку, за умови 

відсутності гострого ішемічного ураження, було прийнято 50 мл/100 г/хв. У 

стовбурових відділах хворих на ВБН цей показник був вищим. Тому 

порівняльна оцінка перфузії в басейнах переважного впливу основної артерії, 

правої чи лівої хребтової артерії могла допомогти у визначенні закономірностей 

формування комбінацій з певними особливостями клінічного перебігу ВБН та 

прогностичним потенціалом відносно ризику виникнення мозкового інсульту. 

За період з 2014 по 2017 рр. у режимі PWI МРТ були обстежені 137 

хворих І групи, 123 – ІІ. 58 пацієнтів І групи пройшли контрольне обстеження 

після проведення хірургічного лікування. 

 

1.4 Ангіографічне обстеження хворих 

 

Для підтвердження діагнозу та виявлення локалізації компресії в складних 

випадках використовували ангіографію – високоінформативний метод 

дослідження судин, що грунтується на вивченні діаметра та стану внутрішньої 

стінки артерії на серії рентгенівських знімків після введення в просвіт судини 

рентгенконтрастної рідини. Вона була застосована в модифікації S. Seldinger на 

апараті фірми General Electric (США) в 219 (36,5 %) хворих. 

MP-ангіографія проводилася на апаратах EXELART Vantage XGV фірми 

TOSHIBA (Китай), дослідження здійснювалося в клініці «Оберіг» (м. Київ). 

Для діагностики ДУХКХА використовували два методи МРА, що 

грунтуються на двох основних параметрах, що визначають інтенсивність 
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зображення руху крові: 

- «час польоту» (time of flight, TOF) – характеризував час переміщення 

болюсу крові від однієї області до іншої за інтервал між збуджуючим і 

рефокусуючим імпульсами; 

- фазовоконтрастний (phase contrast, PC) – окреслював фазове зрушення 

спинів за певний проміжок часу. 

Отримані за їх допомогою зрізи відтворювали в кінематографічному 

режимі, що дозволяло збудувати тривимірне зображення судин, що оберталося 

навколо обраної оператором осі координат [77]. 

 

1.5 Мультизрізова спіральна комп’ютерна томографія при обстеженні 

хворих 

 

МСКТ-АГ виконували в положенні хворого на спині на робочому столі 

апарата TOSHIBA AQUILION 64, з розміткою зони скасування від дуги 

грудного відділу аорти до основи черепа, під час введення внутрішньовенно 

струмінно йодовмісної рентгеноконтрастної речовини Ультравіст-370 з 

розрахунку 2 мл/кг ваги пацієнта в 10-20 мл 0,9 %-го розчину хлориду натрію зі 

швидкістю 4,5-5 мл/с, початком скасування на 20-й секунді від моменту ін’єкції. 

Оптимальну чутливість методу забезпечував розрахунок можливості 

проведення одномоментного обстеження при послідовній зміні положення 

голови з мінімальною та максимальною компресією ХА [120, 184]. 

Були розглянуті 3 варіанти динамічної МСКТ-АГ та, відповідно, 

сформовані 3 групи хворих [32]. До І увійшли 136 пацієнтів (65 чоловіків і 71 

жінка з середнім віком (46 ± 12,3) років; р < 0,05). МСКТ-АГ проводилася в 

нейтральному положенні голови та положенні максимальної ротації. Бік 

спрямованості ротаційної проби залежав від того, в якому напрямку амплітуда 

обертання була максимальною. Більший об’єм ротаційних рухів або кут 
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обертання голови визначав особливості положення голови пацієнта під час 

обстеження. 38 хворим МСКТ-АГ була проведена з поворотом праворуч, 98 – 

ліворуч. До ІІ групи увійшло 149 пацієнтів з ДУХКХА (87 чоловіків і 62 жінки з 

середнім віком (48,2 ± 10,5) років; р < 0,05). Бік обертання голови визначався 

при проведенні УЗДГ. Бік ротації, в якому було зафіксоване максимальне 

стиснення однієї з ХА, був орієнтиром для виконання динамічної ортопедичної 

проби під час контрастного ангіовізуалізуючого дослідження. Обертання голови 

праворуч при МСКТ-АГ було призначене 95 хворим, ліворуч – 54 згідно з 

даними, отриманими при проведенні УЗДГ з позиційними динамічними 

пробами. ІІІ група була сформована з урахуванням недоліків попередніх 

досліджень. До неї увійшли 258 хворих (123 чоловіки та 135 жінок із середнім 

віком (43 ± 18,2) роки; р < 0,05). Обстеження проводили одномоментно в 2-х 

крайніх положеннях голови. МСКТ-АГ цим хворим у нейтральному положенні 

не виконувалася, але відтворювалася можливість виявлення оптимально 

доступних структурних змін, що відповідали наближеним до максимальних 

коливанням кровотоку в ХА при максимальній амплітуді ротаційних проб [141]. 

Достовірність інструментального дослідження перевірялася під час 

проведення хірургічного втручання. 

 

1.6 Ультразвукова доплерографія брахіоцефальних судин 

 

Дослідження виконували на ультразвуковому апараті ALOKA 5000 

(Німеччина) з вихідною потужністю 10-200 мВт/см і можливістю триплексного 

картування за допомогою датчиків 7,5; 13 МГц на базі Київської міської 

клінічної лікарні № 8. Дані методики були базовими для скринінгу наявності у 

хворих екстравазальної компресії ХА. 

Ультразвукові доплерівські дослідження були обґрунтовані необхідністю 

об’єктивізації стану кровотоку, зокрема в ВББ, його залежності від стану ШВХ, 
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певного ортопедичного положення [138, 139]. УЗДГ була непрямим методом, 

що графічно реєстрував швидкість і напрям кровотоку в обстежуваних судинах, 

а ультразвукове сканування – прямим методом, що відображав структуру судин 

і їхні топографо-анатомічні характеристики [52, 89]. 

Дослідження виконувалися за передньою та бічною поверхнями шиї з 

позиційними пробами (повороти голови «праворуч», «ліворуч» і положення 

«прямо»). Датчик розміщували за переднім краєм груднино-ключично-

соскового м’яза та під кутом нижньощелепної кістки під нахилом 45° до 

проекції судини, досліджуючи систолічну (норма – 31-51 см/с), середню 

(норма – 15-26 см/с), діастолічну (норма – 9-16 см/с) і об’ємну (норма 60-

125 мл/хв) швидкості, а також пульсовий (норма – 1,1-2,0) і резистентний 

(норма – 0,63-0,77) індекси [160, 161]. 

Реєстрований спектр кровотоку в нормі складався з трьох компонентів: 

перший – систолічний пік з крутим підйомом і спуском, зумовлений прямим 

антеградним кровотоком під час систоли; другий – діастолічний пік, що 

відповідав періоду зворотного кровотоку на початку діастоли та не перевищував 

1/3 систолічного; третій – низькоамплітудна хвиля антеградного кровотоку під 

час пізньої діастоли. 

Для проведення запропонованої методики було необхідним використання 

частини найбільш поширених і клінічно значущих показників триплексної 

доплерографії: 

- візуальний аналіз стану шийних хребців і периваскулярних тканин, 

геометрії та прохідності судин, пошук ділянок з аномальним турбулентним 

кровотоком і атеросклеротичних бляшок; 

- вимір діаметра просвіту та товщини інтим+медіа (ТІМ) стінки артерій, 

% стенозування артерії атеросклеротичної бляшки [108]. 

Окремого розгляду вимагала Vvol («об’ємна швидкість») – показник, що 

дозволяє визначати кількість крові, що проходить через судину в одиницю часу 
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(найчастіше вимірюють у мл/хв). Встановлення Vvol могло давати значні 

похибки при вимірюванні (від 20 до 200 %). Це було пов’язано з тим, що в різні 

фази серцевого циклу кількість крові, що проходила через судину, значно 

різнилася, аж до антеградного в діастолу. У дослідженні використовували 

наступну формулу для мінімізації похибки: миттєвий об’ємний кровоток = 

миттєва площина поперечного перерізу × миттєва середня швидкість, де 

«миттєвий» означає, що показник вимірюється в строго певній точці серцевого 

циклу. Таке вимірювання проводили на піку систоли. 

В основу запропонованої методики була покладена класична триплексна 

доплерографія магістральних судин шиї, доповнена серією УЗДГ обстежень ХА 

при різних ортопедичних положеннях у ШВХ [41, 164]. 

Основним етапом було виявлення прихованої («функціональної», 

ортопедично залежної) компресії ХА. Обстеження проводили лежачи на спині 

при поворотах голови «праворуч» і «ліворуч». На цьому етапі «базисна» 

інформація доповнювалася та порівнювалася з двома новими УЗДГ 

обстеженнями. 

Заключним етапом було моделювання ортопедичної ситуації. При 

виникненні симптоматики під час сну використовувалися валики для імітування 

такого ортопедичного положення, в якому виникло клінічне загострення. Якщо 

клінічні прояви загострення ВБН з’являлися під час роботи, УСГ-обстеження 

проводилося в положенні хворого, максимально наближеному до виробничого. 

Обстеження виконувалися з масажистом або мануальним терапевтом для 

визначення методики ортопедичної корекції, лікарем-фізіотерапевтом – підбору 

індивідуального комплексу лікувальної фізкультури для оптимізації 

гемодинаміки у ВББ під час реабілітації [34, 42, 43]. 

Моделювання ортопедичної ситуації було актуальним перед оперативним 

втручанням, особливо якщо планувалося застосування ендотрахеального 

наркозу. У цьому випадку обстеження проводилося з лікарем-анестезіологом. 
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Положення хворого, оптимальне для гемодинаміки у ВББ, визначали при 

виконанні УЗД в різних положеннях голови та верхніх кінцівок з 

використанням валиків різних висоти та форми [62, 95, 152, 116]. 

 

1.7 Програмна комп’ютерна обробка даних ангіографії 

 

Програмна комп’ютерна 3D обробка даних МРТ-ангіографії БЦА була 

проведена 43 хворим на ДУХКХА, верифікованим за допомогою САГ, УЗДГ, 

МРА з використанням динамічних позиційних проб. Серед обстежених були 21 

чоловік і 22 жінки з середнім віком (44,7 ± 1,78) років (р < 0,05). МРТ-

ангіограми пройшли спеціальну комп’ютерну обробку з використанням програм 

Invesalus 3.0 (3D-реконструкція), MathCad.14 (математичний і статистичний 

аналіз даних), Компас 3D.V13 (для роботи з твердожильними моделями 3D). 

 

1.8 Електроенцефалографічне, електронейроміографічне, 

отоневрологичне, офтальмологічне обстеження хворих 

 

ЕМГ дослідження було проведене 43 хворим І групи та 37 – ІІ з 

ізольованим шийно-плечовим синдромом, 14 – І та 7 – ІІ з плексопатіями (за 

типом Ерба-Дюшена та Дежерин-Клюмпке), 11 – І та 8 – ІІ з ішемічною 

мієлопатією та переважним порушенням функцій нижніх кінцівок, 12 – І та 8 – 

ІІ з ішемічною мієлопатією шийного відділу та переважним ПФВК, 4 – І та 3 – 

ІІ з клінікою комплексного реґіонарного больового синдрому, 5 – І та 3 – ІІ з 

клінікою невралгічної аміотрофії Персонейдж-Тернера. 

Дослідження проводилося за допомогою поверхневих і голчатих 

електродів. Оцінку результатів ЕМГ, виконаної з використанням поверхневих 

електродів, здійснювали з застосуванням класифікації Ю.С. Юсевича (1958). 

Для встановлення ураженого корінця або сегмента голчатими 
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електродами виконували записи спонтанних електричних розрядів, реєструючи 

патологічну активність м’язів, що інервуються з ураженого корінця (сегмента). 

Для оцінки рівня ураження за даними ЕМГ залежно від залучення різних м’язів 

використовували схему, в основу якої були покладені спеціально розроблені 

таблиці [92, 95, 959,116]. 

ЕЕГ виконувалася на апараті MBN (Росія). Вона була проведена 45 

(30,0 %) хворим основної групи та 35 (35,0 %) – контрольної. На фонових ЕЕГ 

реєструвалися помірні або легкі дифузні зміни головного мозку, що 

проявлялися недостатньою вираженістю альфа-ритму, зниженням амплітуди 

коливань потенціалів і наявністю виражених патологічних повільних хвиль, 

переважно типу тета-хвиль, тобто десинхронний тип ЕЕГ. 

Отоневрологічне дослідження з метою об’єктивної оцінки функції 

вестибулярного аналізатора проводилося на кафедрі оторіноларингології 

Національного медичного університету імені О.О. Богомольця та включало: 

- калоричну пробу; 

- обертальну пробу; 

- проби на визначення стану зорово-вестибулярної інтеграції; 

- тест повного та позиційного ністагму; 

- вестибулярний ауторотаційний тест; 

- методи реєстрації окуломоторних реакцій (електро- та 

відеоністагмографічний); 

- метод стабілографії для оцінки стану вестибуло-спінальних рефлексів 

[9]. 

Для оцінки функції слухового аналізатора використовувалися наступні 

методики: аудіометрія й акустичні стовбурові викликані потенціали. 

Отоневрологічне дослідження було проведене в клініці отоневрології Головного 

військового клінічного госпіталю Міністерства оборони України (м. Київ) 250 

хворим. В основній групі були відмічені: периферичний тип порушень у 57 
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(38,0 %) осіб; змішаний (кохлеовестибулярний і стовбуровий) – 27 (18,0 %), 

центральний (стовбуровий) – 66 (44,0 %). У контрольній групі спостерігалися: 

периферичний тип порушень у 16 (16,0 %) пацієнтів, змішаний 

(кохлеовестибулярний і стовбуровий) – 12 (12,0 %), центральний 

(стовбуровий) – 52 (52,0 %). 

Офтальмологічне обстеження включало визначення гостроти зору, 

офтальмоскопію, статичну кількісну периметрію та проводилося на кафедрі 

офтальмології Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, в 

Обласній клінічній лікарні та клініці офтальмології Головного військового 

клінічного госпіталю Міністерства оборони України (м. Київ). 

Статична периметрія дозволяла отримати інформацію про світлову 

чутливість різних зон сітківки. Зони зниженої чутливості за даними периметрії 

співпадали з ішемічними за результатами флуоресцентної ангіографії, а також з 

наявністю органічного постінсультного ураження задніх відділів головного 

мозку. 

При офтальмологічному дослідженні в основній і контрольній групах у 

688 (61,54 %) хворих була виявлена ангіопатія сітківки, переважно за 

гіпертонічним типом, в інших пацієнтів очне дно було без змін. 

Статична кількісна периметрія була проведена 68 (27,2 %) хворим. У 40 

(16,0 %) пацієнтів І групи та 8 (8,0 %) – ІІ були виявлені наступні зміни: 

одиничні периферичні скотоми – 36 (24,0 %) та 5 (5,0 %), секторальні випадіння 

та геміанопсії – 7 (4,6 %) і 2 (2,0 %), розширення зони сліпої плями – 5 (3,3 %) і 

1 (1,0 %) відповідно. 

 

1.9 Морфологічне дослідження 

 

Пріоритет розкриття механізмів компресії ХА належить вченим України, 

які виявили м’язово-фасціальний канал, що відповідає за формування компресії, 
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а також довели на експериментальних моделях і в клініці, що основним 

механізмом є м’язова тунельна компресія ХА [90]. 

Прототипом була визначена екстравазальна компресія стегнової артерії в 

каналі Гунтера (canalis vasto-adductorius Hunteri). У цьому аналоговому прикладі 

причиною ішемії є функціонально-динамічний тиск на стегнову артерію з боку 

м’язів і сухожилків при виході з каналу в підколінну ямку (fossa poplitea Gruberi). 

[151, 168]. 

Патоморфологічне дослідження було проведене на 58 жінках віком 38-86 

років (середній вік – (63,5 ± 4,8)) і 67 чоловіках віком 34-72 роки (середній вік – 

(56,4 ± 3,9)), які лікувалися в неврологічних стаціонарах м. Київ і померли від 

гострого ішемічного порушення мозкового кровотоку. Розтин померлих 

проводився фахівцями кафедри судової медицини Національної медичної 

академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика та Центрального бюро 

судово-медичної експертизи (м. Київ, вул. Оранжерейна, 9). Спеціальні 

анатомічні дослідження м’язово-фасціального каналу, що відповідає сегменту V1 

ХА, були виконані на 38 макро-препаратах області шиї на базі кафедри анатомії 

Національного медичного університету імені О.О. Богомольця. 

 

1.10 Патогістологічне дослідження 

 

Для патогістологічного аналізу були сформовані 3 групи пацієнтів 

основної групи, яким були виконані оперативні втручання ЕВД ХА. Критеріями 

відбору були: вік хворих, особливості клініко-доплерографічних і клініко-

ангіографічних кореляцій, що формували тип перебігу ДУХКХА. Для біопсії 

матеріалу під час операції були відібрані: А – 17 осіб молодого віку (11 жінок, 6 

чоловіків), Б – 17 пацієнтів середнього віку (8 жінок, 9 чоловіків), В – 17 осіб 

похилого віку (12 жінок, 5 чоловіків). 

Вік хворих становив: 
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А – (24,7 ± 2,3) років (р < 0,05) (n = 17); 

Б – (52,4 ± 3,1) років (р < 0,01) (n = 17); 

В – (72,5 ± 2,7) років (р < 0,05) (n = 17). 

Компресійно-спастична форма (КСп) (1) перебігу ДУХКХА 

спостерігалася в 12 осіб молодого та 6 – середнього віку. Компресійно-

стенотична форма (КС) (2) відмічалася в 7 пацієнтів середнього 

віку. Компресійно-органічна форма (КО) (3) була визначена в 2 осіб середнього 

та 17 – похилого віку. Серед хворих зі статично-органічною формою (СО) (4) 

перебігу було 5 осіб молодого та 2 – середнього віку. У клінічному й 

інструментально-діагностичному аспектах мали 4 принципових форми перебігу, 

які надалі будемо позначати арабськими цифрами від 1 до 4. 

Для гістологічного обстеження проводився інтраопераційний забір 

матеріалу у вигляді біопсії поперечносмугастих м’язів, що створюють умови 

екстравазальної компресії ХА в сегменті V1. Для здійснення 

гістоморфологічного аналізу був обраний довгий м’яз шиї як ключовий елемент 

вертеброгенної міофасціальної міогенної екстравазальної компресії ХА в 

скалено-вертебральному трикутнику. 

Були відібрані наступні місця для біопсії: 

- ділянка м’яза, в якій спостерігається проходження симпатичних 

нервових волокон у товщину м’яза через епімізій і перімізій (А); 

- ділянка м’яза, що безпосередньо контактує зі стінкою ХА або вени в 

місцях максимального компресійного впливу (Б); 

- ділянка м’яза, що відповідає серединному розташуванню м’язових 

волокон у товщині найбільш функціонально активних скорочувальних пучків 

скелетного м’яза (В); 

- ділянка м’яза в області кріплення до поперечного відростка (Г). 

Фарбування біопсійного гісто-морфологічного матеріалу проводили за 

такими методиками: гематоксилін-еозином і за Ван-Гізоном. 
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1.11 Біомеханічне дослідження 

 

При вивченні був застосований метод скінченних елементів (МСЕ) – 

технологія, що дозволила провести аналіз напружено-деформованого стану 

об’єкта за його тривимірною моделлю. МСЕ дав можливість достатньо точно 

визначити напрямок і величину деформацій у точках (вузлах) моделі, а також 

напруження, що виникають у цих точках. Згідно з методом тривимірна модель 

за допомогою сітки була розбита на велику кількість скінченних елементів. 

Точність моделювання залежала від кількості елементів: чим їх більше, тим 

вона вища. У процесі моделювання програмний комплекс розв’язував рівняння, 

що описують напружено-деформований стан для кожного скінченного елемента 

моделі. Результати розрахунків у більшості випадків візуалізувалися [185, 217]. 

Важливо було правильно встановити форму м’яза, що взаємодіє з 

артерією, схему, за якою він навантажується, а також те, яким чином він 

контактує з артерією. Згідно з літературними джерелами, м’яз мав 

спіралеподібну форму та за всією довжиною прилягав до артерії [74]. 

Для даної схеми навантаження був проведений розрахунок напружено-

деформованого стану артерії (рис. 1.1). 

 

 

Рис. 1.1. Схема деформації хребтової артерії (1), що відбувається при 

скороченні м’язів (2), що створюють м’язово-фасціальний канал. 
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Навантаження, що створюється м’язом, було досить значним і лежало в 

широких межах [206]. Воно було достатньо великим порівняно з силами 

жорсткості стінок артерії. Тому насамперед оцінювалася форма стінки 

навантаженої артерії та визначалися області максимальних деформацій при 

різних величинах навантаження. Прийняті пружні властивості матеріалів артерії 

та м’яза були отримані з літературних джерел [218]. Схематичне зображення 

етапів компресії ХА представлене на рис. 1.2. 

 

  
а б 

Рис. 1.2. Схематичне зображення етапів компресії хребтової артерії (1): а) 

компресія за участі міжпоперечних м’язів (2); б) компресія за участі довгого 

м’яза шиї (3) та медіальної порції драбинчастого м’яза (4). 

 

1.12 Принципи оцінки результатів лікування хворих. Статистична 

обробка результатів дослідження 

 

Оцінка результатів хірургічного лікування грунтувалася на вивченні 

динаміки клінічних проявів захворювання та показників функціональних 

методів дослідження, що виконувалися в післяопераційному періоді через 3 та 

12 місяців. 

Оцінка ефективності лікування проводилася за наступними критеріями. 
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Ефективність проведеного хірургічного лікування у % оцінювалася за 

наступною формулою: 

 (∑postop-∑preop)/(∑max-∑preor)×100 (1.2) 

де ∑preop – вихідна (початкова) сума балів; ∑postop – післяопераційна 

сума балів; ∑max – максимальна сума балів за шкалою. 

При ефективності лікування від 75 % до 100 % результат розцінювався як 

відмінний, від 50 % до 74 % – добрий, від 25 % до 49 % – задовільний, від 0 % 

до 24 % – поганий [275]. 

Віддалені результати оцінювалися на основі повторного амбулаторного 

чи стаціонарного обстеження, також до уваги бралися опитування хворих з 

використанням телефону. 

Статистичну обробку результатів дослідження здійснювали на комп’ютері 

IBM PS Intel Pentium 4 за допомогою програми «Статистика 8,0-2011», для 

первинної підготовки таблиць використовувалася програма Microsoft Office 

Excel 2010. 
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РОЗДІЛ 2 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА БІОМЕХАНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ, 

МАТЕМАТИЧНІ РОЗРАХУНКИ У ВИЗНАЧЕННІ ПАТОГЕНЕЗУ 

СИНДРОМУ КОМПРЕСІЇ ХРЕБТОВОЇ АРТЕРІЇ 

 

Серед захворювань хребта група хворих зі специфічними проявами 

складає біля 10-20 %. Іншу групу, біля 80-90 % осіб, становлять пацієнти саме з 

ДДУХ, що не має специфічних клінічних або рентгенологічних симптомів [35]. 

ШВХ несе максимальне динамічне навантаження, що обумовлено не тільки 

властивостями та геометрією хребців і сполучнотканинних утворень сегментів, 

але і його просторовою конфігурацією [142].  

Співдружність рухів ШВХ може бути сильною та слабкою. Для ШВХ 

характерна найсильніша співдружність рухів окремих сегментів, що обумовлює 

не тільки динамічність, але й значну складність рухливих функцій [26, 301]. При 

впливі на шийні сегменти сил, орієнтованих вздовж поздовжної осі, зміщення 

хребців у напрямку дії сили завжди збігається з їх кутовим переміщенням у 

сагітальній площині. При ротації хребців у сагітальній площині (вісь Y) під 

впливом згинаючих моментів виникає пряме зрушення відносно фронтальної 

осі X.  

Сильна співдружність також існує між аксіальною ротацією (щодо осі Z) і 

кутовим зміщенням хребців відносно фронтальної та сагітальної осей. Бокові 

зрушення поєднуються з фронтальною та сагітальною ротацією хребців, а 

бокові нахили – з боковим зрушенням, аксіальною та сагітальною ротацією. 

Співдружність цих рухів у ШВХ максимальна, а величина складових зміщень в 

окремих сегментах максимально наближається до величини відповідної 

траєкторії основного складного руху [205].  

Зміни складної кінематики в ШВХ при дегенеративних захворюваннях 

дуже важко визначити при проведенні клінічного, рентгенологічного й інших 
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інструментальних методів обстеження, включаючи комп’ютерну та МРТ. Тому 

зараз дедалі більше використовують функціональні клінічні й інструментальні 

методи дослідження [66, 290]. Але ці обстеження мають основний недолік: вони 

не оцінюють співдружні складні рухи, в процесі виконання яких виникає 

зміщення хребців не в одній, а в двох-трьох площинах. 

Отже, перша причина, що не дозволяє поєднати та знайти відповідність 

між клінічним перебігом і даними рентгенологічного обстеження при 

дегенеративних захворюваннях ШВХ, – це складна кінематика, яку не можна 

повноцінно відобразити та проаналізувати, навіть використовуючи сучасні 

інструментальні візуалізуючі методи діагностики в стандартних існуючих 

режимах. 

A. White [51, 73] один з авторів книги «Clinical Biomechanics ob the Spine», 

у статті «Справи для роздумів» називає цю частину захворювань хребта групою 

«І» (ignorance, idiopathic, instability), у перекладі – групою «Н» (незнання, 

невідомість, нестабільність). У 1982 р. вперше був проведений міжнародний 

симпозіум з проблеми таких захворювань хребта, на якому й була визначена 

їхня приблизна частка серед інших хвороб хребта – 80-90 %. Відтоді в 1989 та 

1996 рр. збиралися аналогічні симпозіуми, але доля «Н»-патології залишається 

незмінною, а завдання діагностики – невирішеним. Головною задачею є 

діагностика джерела та механізму болю. 

Доцільно навести вислів I.E. Lonstein, [39,40]. хірурга-вертебролога Twin 

cities Spine Center, MN, USA: «Не лікуйте рентгенограму. Результат лікування 

повинен задовольняти не лікаря, а хворого». Але не тільки складна кінематика 

рухів у ШВХ, яку надто проблематично відтворити за допомогою сучасних 

інструментальних візуалізуючих методів обстеження, є причиною того, що 

дослідники не можуть знайти пояснення багатьох клінічних симптомів при 

дегенеративній патології ШВХ [58, 67]. 

До останнього часу не приділялося потрібної уваги аналізу особливостей 
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кровопостачання в ШВХ, анатомічним особливостям розташування 

магістральних судин по відношенню до хребців і дисків, вегетативним 

нервовим утворенням і, насамперед, шийному симпатичному сплетінню, також 

недооцінювалася роль м’язів, що й забезпечують складну кінематику ШВХ. Не 

визначалося співвідношення м’язів, магістральних судин і симпатичного 

нервового сплетіння, не аналізувався анатомо-функціональний, фізіологічний і 

патофізіологічний зв’язок між цими структурними утвореннями, зміни, що 

відбуваються в динаміці під час рухів у ШВХ, в нормі та при дегенеративних 

захворюваннях. 

На сьогодні в науці відомі 76 синдромів остеохондрозу хребта, 75 з них 

супроводжуються болем, водночас третина з них припадає саме на шийний 

відділ [211]. 

У формуванні клініки остеохондрозу ШВХ беруть участь кістково-

зв’язковий, кістково-суглобовий апарат, що може здійснювати іритаційний і 

компресійний вплив на корінці, спинний мозок, оболонки та венозне сплетіння 

вмісту хребтового каналу, та навколохребтові структурні утворення. До них 

насамперед відносяться ХА, вегетативне симпатичне сплетіння та 

поперечносмугасті м’язи, що створюють характерну кінематику в ШВХ. Роль 

цих утворень важко переоцінити, адже вони виступають регуляторами 

мозкового стовбурового, діенцефального, гіпоталамічного та спинномозкового 

кровотоку в ШВХ, ця регуляція пов’язана з біомеханікою, кінематикою шийних 

хребців, дисків і суглобів [213]. 

Головний мозок складає близько 2 % від ваги тіла, але витрачає до 1/3 

енергії, що вживається організмом, тому вплив кінематики ШВХ на динаміку 

кровотоку за ХА отримує право займати ключове місце в походженні значної 

кількості клінічних симптомів остеохондрозу ШВХ [196]. 

СХА може формуватися за відсутності гемодинамічно значущих 

порушень кровотоку в ХА та морфологічних змін у ВББ на тлі екстравазальної 
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компресії й іритації периартеріального сплетіння ХА, що призводить до зсуву 

«гомеостатичного діапазону» регуляції мозкового кровотоку в бік підсилення 

вазоконстрикції та зниження здатності до вазодилятації в артеріях ВБС (спазм).  

Приховані порушення гемодинаміки у ВББ можуть не виявлятися в 

спокої, але викликають напруження механізмів компенсації та порушення 

саморегуляції мозкового кровотоку, що призводить до зниження стійкості 

церебральної гемодинаміки та виявляється в зміні судинної реактивності.  

Дякуючи тісному зв’язку периартеріального сплетіння ХА з зірчастим 

вузлом, незначне та хронічне подразнення периартеріального симпатичного 

сплетіння ХА призводить до підвищення артеріального тиску, виражених змін 

тонусу брахіоцефальних і кардіальних судин, а також дистрофічних змін у 

міокарді та м’язах шиї. При несприятливих впливах, незалежно від місця 

подразнення, наприклад, при вертебральній ангіографії, відбувається звуження 

ХА у вигляді спазму її ділянки перед входом у череп. 

Порушення кровообігу у ВББ посідають особливе місце через 

функціональне значення анатомічних утворень мозку, що забезпечуються саме з 

нього. Частота циркуляторних розладів у ВБС складає 25-30 % усіх гострих 

порушень мозкового кровообігу та майже 70 % минущих. Транзиторні ішемічні 

атаки у ВББ зустрічаються в 3 рази частіше, ніж у каротидному. Крім того, було 

визначено, що в 65 % випадків вражаються екстракраніальні відділи ХА. 

Порівняно з каротидним, ВББ є більш чутливим до впливу патогенних факторів 

і більш рано й окреслено на них реагує. Тому така увага до проблем цього 

судинного басейну не є випадковою [125].  

Довгий час взаємозв’язок вертебрально-базилярних розладів та 

остеохондрозу ШВХ недооцінювався через недостатність критеріїв причинно-

наслідкових взаємовідносин порушень мозкового кровотоку й остеохондрозу 

шийного відділу. На відміну від каротидного, саме ВББ залежить від стану 

ШВХ. 
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2.1 Патоморфологічне дослідження паравертебральних утворень 

навколо хребтової артерії, визначення їх участі в формуванні 

екстравазальної компресії 

 

Проаналізувавши результати прямого ангіографічного 

рентгеноконтрастного дослідження артерій ВБС з ортопедичними ротаційними 

пробами, відзначили, що при обертанні голови виникають ефект зупинки 

контрастної речовини, дефект контрастування ХА, а також феномен «пісочного 

годинника» в ділянці гомолатерального сегмента V1 відносно напрямку повороту 

голови (рис. 2.1, 2.2). 

 

 

а б в 

Рис. 2.1. Рентгенограми пацієнта К., 1956 р. н., історія хвороби № 5510178, 

діагноз: гостре порушення мозкового кровообігу у вертебро-базилярному 

басейні за ішемічним типом. Контрастування судин вертебро-базилярної 

артеріальної системи: а) контрастування хребтових артерій у прямому положенні 

голови у фронтальній проекції; б) стоп-контраст у правій хребтовій артерії, 

сегмент V2-V3 при повороті голови праворуч; в) феномен «пісочного годинника» 

в сегменті V1 лівої хребтової артерії після ротації голови ліворуч. 
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а б 

Рис. 2.2. Секційний матеріал пацієнта К., 1956 р. н., історія хвороби 

№ 5510178, діагноз: гостре порушення мозкового кровообігу у вертебро-

базилярному басейні за ішемічним типом. Техніка прямого контрастування 

судин вертебро-базилярної артеріальної системи: а) відпрепаровані підключична 

артерія (1), діафрагмальний нерв (2), щито-шийний стовбур (3), хребтова артерія 

(4); б) уведення контрасту через щито-шийний стовбур (1) і заповнення 

магістральних артерій вертебро-базилярної системи. 

 

Необхідність ретельного вивчення патогенезу ішемії у ВББ призвела до 

пошуку доказової бази та патогенетичних механізмів розвитку порушень 

кровотоку у ХА неатеросклеротичного ґенезу, результатом чого став термін 

«екстравазальна позиційна компресія ХА» або «екстравазальна динамічна 

компресія ХА» (рис. 2.3). Обговорення анатомічної будови сегмента V1 ХА та 

скалено-вертебрального трикутника має наступну послідовність: 

- варіанти відходження ХА; 

- розташування зірчастого ганглія відносно відгалуження ХА; 

- особливості входження ХА в канал поперечних відростків; 

- анатомічна будова поперечних відростків нижніх шийних хребців вздовж 

сегмента V1 ХА;  

- розташування діафрагмального нерва на поверхні переднього 

драбинчастого м’яза; 
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- співвідношення ХА в сегменті V1 і поперечносмугастих м’язів відносно 

нижніх шийних хребців і їхніх поперечних відростків. 

 

 

Рис. 2.3. Секційний матеріал пацієнта М., 1955 р. н., історія хвороби 

№ 5512116. Діагноз: гіпертонічна хвороба ІІІ ст. Ішемічна хвороба серця. 

Транзиторні ішемічні атаки у вертебро-базилярному басейні. Спондильоз 

шийного відділу хребта. Особливості компресії підключичної артерії і її гілок 

(1), що відносяться до вертебро-базилярної артеріальної системи, в 

міждрабинчастій ділянці за участі переднього (2) та середнього (3) драбинчастих 

м’язів. 

 

При аналізі особливостей відходження ХА в сегменті V1 були визначені 

наступні варіанти: 

1) відходження ХА від підключичної на рівні щито-шийного стовбура від 

задньої стінки підключичної артерії; 

2) відходження ХА медіальніше щито-шийного стовбура від задньо-

верхньої стінки підключичної артерії на її ділянці, що розташована між місцем 

переходу вертикального фрагмента підключичної артерії в горизонтальний і 

місцем відгалуження щито-шийного стовбура; 

3) медіальне відгалуження ХА від вертикальної порції підключичної 

артерії або від дуги аорти зліва чи брахіоцефального стовбура справа [124]. 

Варіант 1 зустрічався в 23 жінок і 28 чоловіків, 2 – 26 та 31, 3 – 9 та 8 
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відповідно. Отже, найчастіше спостерігався варіант 2 відгалуження ХА, рідше – 

1, а найменший відсоток припадав на варіант 3. У відсотковому відношенні 

варіант 3 частіше відмічався в жінок. Відходження ХА від дуги аорти зліва 

спостерігалося в 3 жінок і 2 чоловіків, плечеголовного стовбура справа – 2 і 1 

відповідно. У 4 жінок і 5 чоловіків медіальний варіант відходження ХА в 

сегменті V1 був анатомічно пов’язаний з висхідним початковим фрагментом 

підключичної артерії. При самому латеральному відгалуженні ХА її початкова 

порція не знаходилася в міждрабинчастому проміжку. Отже, перший сегмент 

підключичної артерії від місця її формування до міждрабинчастого (другого) 

сегмента можна було умовно розділити на 3 зони відгалуження ХА – латеральну, 

проміжну та медіальну. 

Особливості анатомічного розташування основної порції зірчастого ганглія 

відповідали трьом основним варіантам відгалуження ХА. Варіант 1 відходження 

ХА створював анатомічні умови для розміщення основної порції зірчастого 

ганглія між ХА та щито-шийним стовбуром, а також медіальніше ХА. Водночас 

у 18 жінок і 20 чоловіків зірчастий ганглій частково був розташований у 

міждрабинчастому просторі з варіантом 1 відгалуження ХА. За наявності 

варіанта 2 розташування початкової порції сегмента V1 ХА основна порція 

зірчастого ганглія була розміщена вздовж медіальної стінки ХА, обходячи її 

передню поверхню в місцях безпосереднього відгалуження та задню поверхню 

вздовж нижньої 1/3 сегмента V1. Для варіанта 3 розташування області 

відходження ХА характерним було нижнє розміщення основної порції зірчастого 

ганглія, гілки якого входили в поперечний канал, формуючи вертебральний нерв, 

окремо від ХА при її високому аномальному входженні на рівні СIV-СV (7 жінок, 

4 чоловіки), а також обходили ХА медіально в області поперечного відростка на 

рівні формування сегмента V2 ХА. 

Варіант 1 відгалуження ХА в 9 жінок і 12 чоловіків супроводжувався 

аномально низьким рівнем входження ХА в канал поперечних відростків (рівень 
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СVII). В інших випадках, при варіанті 1 формування сегмента V1 ХА (14 жінок і 

16 чоловіків), сегмент V2 починався на рівні СVI. При варіанті 2 відгалуження ХА 

входження в канал поперечних відростків відповідало поперечному відростку 

СVI. Варіант 3 відгалуження ХА характеризувався аномально високим 

вертебрально-сегменторним рівнем формування сегмента V2 (поперечні 

відростки СIV-СV) у 7 жінок і 4 чоловіків. Причому особливості відходження ХА 

від дуги аорти зліва та брахіоцефального стовбура справа завжди 

супроводжувалися аномально високим входженням ХА в поперечний канал (5 

жінок, 3 чоловіків). 

Аномалії VII шийного хребця спостерігалися в наступному вигляді 

(рис. 2.4): 

а) збільшення реберно-поперечного відростка у вигляді орлиного дзьоба 

(шийне ребро а-типа за E. Streissler, 1913); 

б) з наявністю шийного ребра І типа за В. Грубер (1869) – не виходить за 

межі поперечного відростка; 

в) з наявністю шийного ребра ІІ типа за В. Грубер (1869) – виходить за 

межі поперечного відростка, але не досягає хрящової частини І ребра; 

г) гіпоплазія реберно-поперечного відростка (поперечний відросток СVII 

виглядає не більшим за поперечний відросток СVI); 

д) наявність отвору в поперечному відростку; 

е) наявність отвору в поперечному відростку, що розділений кістковою 

перетинкою (4 тип аномалії отвору поперечного відростка за М.К. Михайловим 

(1993)) [126, 259]. 

Тип а СVII спостерігався в 3 жінок і 2 чоловіків з варіантом 1 відходження 

ХА, 8 жінок та 11 чоловіків з варіантом 2, 4 жінок і 3 чоловіків з варіантом 3. 

Тип б СVII відмічався в 1 чоловіка, тип в СVII – 1 жінки з варіантом 3 

відгалуження ХА, звичайним рівнем входження ХА (СVI) у чоловіка й аномально 

високим входженням ХА в поперечний кістково-фіброзний канал (рівень СV) у 
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жінки. Тип г СVII зустрічався у 8 жінок і 5 чоловіків з варіантом 1 відгалуження 

ХА, 5 жінок і 4 чоловіків з варіантом 2. У 9 жінок і 12 чоловіків з варіантом 1 

відгалуження ХА при низькому входженні ХА в канал поперечних відростків 

(рівень СVII) спостерігалася наявність д СVII та е СVII типів поперечного відростка 

відповідно. 

 

  

а б 

Рис. 2.4. Секційний матеріал пацієнтів. Вплив додаткового шийного ребра 

й аномального поперечного відростка на формування компресії хребтової 

артерії: а) пацієнт П., 1948 р. н., історія хвороби № 5513696. Діагноз: ішемічна 

хвороба серця. Стеноз хребтового каналу на рівні СV-СVII. Брахіоплексопатія. 

Транзиторні ішемічні атаки у вертебро-базилярному басейні (стінка хребтової 

артерії та голівка додаткового ребра (1), первинний пучок плечового сплетіння 

СVII (2), первинний пучок плечового сплетіння СVI (3)); б) Пацієнт Т., 1949 р. н., 

історія хвороби № 25342. Діагноз: гіпертонічна хвороба, кризовий перебіг. 

Спондильоз шийного відділу хребта. Транзиторні ішемічні атаки у вертебро-

базилярному басейні (стиснена хребтова артерія (4), поперечний відросток СVI 

(5), первинний пучок плечового сплетіння СV (6)).  

 

Отвори й отвори з перетинкою в поперечних відростках СVII були відзначені 

в 6 жінок і 8 чоловіків з варіантом 1 відгалуження ХА та звичайним рівнем 

входження в поперечний канал (СVI), 14 жінок і 17 чоловіків з варіантом 2 
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відгалуження ХА та входженням її в канал поперечних відростків на рівні СVI. У 3 

жінок і 2 чоловіків з варіантом 3 відгалуження ХА та нормальним рівнем 

входження ХА в поперечний канал (СVI) спостерігалася явна гіперплазія 

поперечного відростка СVI, який за розмірами був більшим, ніж поперечні 

відростки найближчих за рівнем розташування хребців (СVII і СV). У 2 випадках 

була зафіксована розщелина у вигляді неповного зрощення передньої пластинки 

гіперплазованого поперечного відростка СVI з тілом хребця. Варіанти високого 

входження ХА в поперечно-кістковий канал (СIV-СV) супроводжувалися наявністю 

специфічної аномалії у вигляді незрощення реберного та поперечного відростків 

СVI (тип 2 за М.К. Михайловим, 1993), за таких умов реберний фрагмент реберно-

поперечного відростка мав гачкоподібну чи дзьобоподібну форму, виступаючи 

понад поверхнею переднього драбинчастого м’яза від 0,3 до 1 см, відповідав типу 1 

шийного ребра за класифікацією E. Streissler (1913) [130, 234]. 

Аналізуючи співвідношення діаметрів ХА та поперечного отвору на рівні 

переходу сегмента V1 у сегмент V2, визначили, що існує певна невідповідність, 

яка пов’язана з тим, що діаметр поперечного отвору перевищував діаметр ХА в 

сегменті V1 на рівні її входження в поперечний канал. Співвідношення діаметра 

поперечного отвору відносно основних варіантів відходження ХА на межі 

сегментів V1-V2 відображене в табл. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Співвідношення діаметрів поперечного отвору та хребтової артерії на 

межі сегментів V1-V2 

Варіант 

відходження ХА 

Кількість 

досліджених 

Відношення діаметра поперечного 

отвору до діаметра ХА 

Варіант 1 (В-1) 51 2,4 ± 0,28 (р < 0,01) 

Варіант 2 (В-2) 57 2,1 ± 0,34 (р < 0,01) 

Варіант 3 (В-3) 17 2,6 ± 0,12 (р < 0,05) 
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При аналізі діаметра ХА на 1 см нижче місця її входження в поперечний 

канал (сегмент V1) і діаметра Х1 на 1 см вище місця її входження в канал 

поперечних відростків з’ясували, що діаметр ХА в сегменті V2 на зазначеному 

рівні перевищував її діаметр на відповідному рівні в сегменті V1 [131, 132]. 

Співвідношення діаметра в сегменті V2 на 1 см вище та на 1 см нижче рівня 

входження в кістково-фіброзний поперечний канал для трьох основних варіантів 

відгалуження ХА демонструє табл. 2.2. 

Аналізуючи зміни діаметра ХА при переході з сегмента V1 у V2 та в 

сегменті V2 на рівні кожного наступного поперечного відростка після межового, 

з’ясували певну невідповідність цих змін традиційному уявленню про 

сегментарну анатомо-фізіологічну будову й особливості ХА. 

Таблиця 2.2 

Співвідношення діаметрів хребтової артерії в сегменті V1 і V2 

Варіант відходження 

ХА 

Кількість 

досліджених 

Співвідношення діаметрів ХА в 

сегментах V2 та V1 

Варіант 1 (В-1) 51 1,8 ± 0,15 (р < 0,01) 

Варіант 2 (В-2) 57 1,6 ± 0,23 (р < 0,01) 

Варіант 3 (В-3) 17 1,9 ± 0,25 (р < 0,05) 

 

Вивчаючи морфологічні препарати, визначили, що діаметр ХА достовірно 

зменшувався впродовж 1-3 см при переході з сегмента V1 у V2, а потім 

змінювався плавно, відповідно до наших уявлень про тенденцію зменшення 

діаметра артерії в міру відходження гілок для харчування ВББ [134,159]. 

 

2.2 Роль дегенеративних змін і напружено-деформуючого стану у 

формуванні компресійного впливу на хребтову артерію в сегменті V1 

 

Анатомічне оточення ХА в сегменті V1, що може стати причиною 
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екстравазальної компресії, повинно відповідати наступним умовам: 

- мобільність, динамічність, рухливість; 

- траєкторія руху компресійного фактора має перетинати проекцію ХА; 

- виразність компресії повинна бути достатньою для виникнення 

гемодинамічних змін у ВББ. 

Першим претендентом на роль основного фактора стиснення ХА зазвичай 

вважають унковертебральні та спондилогенні латеральні остеофіти, що 

локалізуються в проекції ХА та можуть впливати на її діаметр, створюючи 

деформації стінки артерії в ділянці контакту [187]. При В-1 відходженні ХА 

були виявлені спондилофіти, що мали компресійний вплив на рівні 

міжхребтового диска СVI-СVII-ТhI, у 14 випадках, унковертебральні остеофіти – 

7. При В-2 відгалуженні ХА спондилофіти й унковертебральні розростання, що 

здійснювали деформацію стінки ХА, були максимально виражені на рівні СV-

СVI-СVII і спостерігалися у 8 та 5 випадках відповідно. При медіальному (В-3) 

відходженні ХА унковертебральні остеофіти відзначалися в 3 випадках на рівні 

СIV-СV-СVI, спондилофіти – 1 на рівні СV-СVI, 1 – на рівні СVI-СVII. Прямого 

контакту зі стінкою ХА ці утворення у випадках В-3 не мали. 

У випадках В-1 (латеральне відходження ХА) унковертебральні остеофіти 

створювали компресійний вплив на стінку ХА в місці її входження в канал 

поперечних відростків безпосередньо в області поперечного отвору. Відсоток 

зміни діаметра судинно-нервового комплексу ХА – хребтова вена – хребтовий 

нерв складав (18,4 ± 2,3) % (р < 0,05), що, враховуючи статичний характер даної 

компресії, свідчило про відсутність гемодинамічно значущого впливу 

унковертебральних остеофітів при В-1 варіантах сегмента V1 ХА. Відсутність 

гемодинамічно значущого впливу такої компресії обумовлена наявністю 

функціонального блоку ХРС в ділянці формування унковертебральних 

остеофітів, що перетворює компресію на статичну, де гемодинамічна 

значущість, згідно з існуючими стандартами, констатується з 70 % рівня 



102 

стенозуючого ураження [146, 229]. 

Спондилофіти при В-3 варіантах відходження ХА не мали 

безпосереднього контакту зі стінкою ХА – хребтової вени, але склерозовані 

волокна поперечносмугастих м’язів, що кріпилися в області спондилофітів, 

призводили до деформації стінки ХА – хребтової вени, а в певних положеннях 

створювали екстравазальний стеноз > 90 % діаметра ХА. 

При варіанті В-2 відходження ХА найбільш виражені її деформації 

створювалися за рахунок склерозованих м’язових волокон, що кріпилися до 

спондилофітів, розташованих біля поперечного отвору в місці переходу 

сегмента V1 у V2. При варіанті В-2 відходження ХА унковертебральні остеофіти 

створювали її статичну компресію при блокуванні ХРС на межі переходу ХА з 

сегмента V1 у V2 в проекції отвору поперечного відростка. Виразність стенозу в 

цих дослідженнях становила (21,2 ± 1,7) % (р < 0,05), що свідчило про 

відсутність гемодинамічно значущого впливу унковертебральних остеофітів на 

вертебро-базилярний кровоток при В-2 варіанті відходження ХА [108]. 

При аналізі ролі спондилофітів у можливих змінах гемодинаміки у ВББ 

було визначено, що для варіанта В-2 відходження ХА характерна деформація її 

стінки (рис. 2.5), що виникає в проекції спондилофітів, розташованих у місці 

входження ХА в канал поперечних відростків, а також спондилофітів, 

розміщених на сегмент нижче поперечного отвору. 

У цих випадках поперечносмугасті м’язи, що кріпилися в області 

розташування спондилофітів, мали значний деформуючий вплив на судинно-

нервовий пучок ХА в сегменті V1, повністю блокуючи просвіт ХА в 3 

дослідженнях у крайніх положеннях голови. У цих дослідженнях спостерігали 

повне зближення контрлатеральних стінок ХА зі сплощенням її контуру в 

ділянці компресії в положеннях крайнього розгинання та максимальної ротації 

ШВХ в бік ХА, що вивчалася. Було відзначено, що верхні спондилофіти мали 

деформівний вплив на медіальну стінку ХА – хребтової вени, а нижні сприяли 
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деформації задньої стінки, але безпосередня компресія здійснювалася 

волокнами м’язів, що були розташовані в проекції спондилофітів і вздовж ХА в 

сегменті V1 [141]. 

 

  
а б 

Рис. 2.5. Секційний матеріал пацієнтів. Вплив спондилофітів та 

унковертебральних остеофітів на формування компресії хребтової артерії при 

входженні в канал: а) пацієнтка С., 1948 р. н., історія хвороби № 5514760. 

Діагноз: гіпертонічна хвороба ІІІ ст. Транзиторні ішемічні атаки у вертебро-

базилярному басейні. Спондильоз шийного відділу хребта (спондилофіт СVI (1) 

на межі з футляром хребтової артерії (жовта стрілка), передній драбинчастий 

м’яз (2), первинний пучок плечового сплетіння (3); б) пацієнт Ф., 1951 р. н., 

історія хвороби № 217513. Діагноз: гіпертонічна хвороба, кризовий перебіг. 

Ішемічний інсульт у вертебро-базилярному басейні. Спондильоз шийного 

відділу хребта (унковертебральний остеофіт (зелена стрілка), хребтова артерія 

(4), поперечний відросток СVI (5)). 

 

Останніми роками для проведення експериментальних досліджень на 

ШВХ широко використовують математичне моделювання методом кінцевих 

елементів. За його допомогою вивчаються якісні та кількісні характеристики 

напружено-деформуючого стану в шийних ХРС. Розроблена ДУ «Інститут 

патології хребта та суглобів імені проф. М.І. Ситенка» НАМН України 
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(м. Харків) чотирисегментарна кінцево-елементна модель СІІІ-СVІІ ХРС показала 

наступне: 

- дуговідростчаті суглоби тіл хребців були більш напруженими, ніж тіла 

хребців (36 % навантаження припадали на тіло хребця та 32 % білатерально на 

дуговідростчаті суглоби); 

- максимальне значення напружено-деформованого стану реєструвалося в 

коренях дуги СVI хребця та складало 7 МПа; 

- у тілах хребців найбільш напруженими були замикальні пластинки, 

переважно краніальні, причому рівень напруженого стану дорсальної області 

був вищим, ніж вентральної; 

- хребець СVІІ був найменш напруженим; 

- величини напруження Мізеса в елементах моделі при фізіологічному 

вертикальному статичному навантаженні були найбільшими в коренях дуги СVI 

і краніальних відділах СІІІ і СІV [164]. 

Найбільше навантаження, що топічно прив’язане до коренів дуги СVІ, має 

супроводжуватися відповідним напруженим станом паравертебральних м’язів і, 

насамперед, саме тих м’язових пучків, що кріпляться до певних анатомічних 

виступів у області СVI і стабілізують даний ХРС. Результатом цієї стабілізації є 

значне зменшення напружено-деформованого стану ХРС СVIІ. Слід зазначити, 

що саме поперечний відросток СVI є межовим анатомічним утворенням, на рівні 

якого сегмент V1 ХА переходить у V2. 

Протиріччя, що випливає з аналізу кінцево-елементної моделі СІІІ-СVІІ 

ХРС, полягає в тому, що, хоча величини напруження Мізеса більші в тілах 

хребців СІІІ та СІV, а дегенеративні зміни завжди більш виражені в тілах хребців 

СV, СVI, СVІІ, функціональна рентгенологічна нестабільність спостерігається між 

хребцями СІІІ та СІV. Отже, особливості розташування унковертебральних 

остеофітів, спондилофітів, зміни діаметра ХА в сегменті V1 і проксимальних 

відділах сегмента V2, особливості розподілу величин напруження в ХРС ШВХ, 
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характер і топічність дегенеративного ураження свідчать про наявність 

тенденції щодо природної стабілізації сегментів СV-СVI-СVІІ. Це призводить до 

необхідності вивчення м’язові-фасціального оточення ХА в сегменті V1 для 

визначення компресійного впливу та ролі позиційних динамічних змін 

вертебро-базилярної гемодинаміки [167]. 

2.3 Анатомічне м’язово-фасціальне оточення хребтової артерії в 

сегменті V1 і створення умов екстравазальної компресії 

В оточенні ХА на рівні сегмента V1 можна виділити наступні 

поперечносмугасті м’язи, які могли б мати вплив на ХА безпосередньо, а також 

через динамічну компресію внутрішньої яремної вени, підключичної артерії або 

її гілок (щито-шийний стовбур, висхідна та глибинна артерії шиї, реберно-

шийний стовбур): лопатково-під’язичний м’яз і його апоневроз (рис. 2.6); 

передній драбинчастий м’яз (m. scalenus anterior) (рис. 2.7); середній 

драбинчастий м’яз (m. scalenus medius); задній драбинчастий м’яз (m. scalenus 

posterior); довгий м’яз голови (m. longus capitis); довгий м’яз шиї (m. longus 

colli) (рис. 2.8); міжпоперечні м’язи (m. m. intertransversarii). 

 

 

Рис. 2.6. Анатомо-топографічна модель позиційного компресійного 

синдрому внутрішньої яремної вени, в якій формуються за участі лопатково-

під’язичного м’яза й апоневрозу: 1 – лопатково-під’язичний м’яз; 2 – внутрішня 

яремна вена. 
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Рис. 2.7. Анатомо-топографічна модель. Деформація підключичної артерії 

внаслідок компресії з боку драбинчастих м’язів. Латеральна ділянка хребтово-

драбинчастого каналу: 1 – передній драбинчастий м’яз; 2 – підключична 

артерія; 3 – середній драбинчастий м’яз. 

 

 

Рис. 2.8. Анатомо-топографічна модель компресії хребтової артерії, 

хребтової вени та симпатичного ганглія за участі довгого м’яза шиї та 

міжпоперечних м’язів СVI-СVII. Медіальна ділянка хребтово-драбинчастого 

каналу: 1 – довгий м’яз шиї; 2 – хребтова вена; 3 – хребтова артерія. 

 

Найбільш інтимне відношення до ХА в сегменті V1 мав довгий м’яз шиї, 

що разом з превертебральною фасцією, передньо-боковою поверхнею тіл 

хребців СVI-СVІІ і дисків створював м’язово-фасціальну пахвину для ХА в 

сегменті V1 дистальніше її відгалуження. В анатомічній будові m. longus colli 

можна було виділити наступні частини: 
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а) медіально-вертикальну, що починалася від тіл хребців СV-ThІІІ, 

кріпилася до передніх поверхонь тіл СІІІ-СІІ і переднього горбика атланта 

(tuberculum anterius atlantis). М’язові волокна, що розпочиналися від більш 

каудально розташованих хребців, займали латеральніше положення відносно 

м’язових пучків, що починалися від тіл хребців, які були розташовані 

краніально; 

б) верхню навскісну, що розпочиналася від передніх горбиків реберно-

поперечних відростків СІІ-СV і кріпилася до тіла СІІ та переднього горбика 

атланта; 

в) нижню навскісну, що починалася від тіл ThІ-ІІІ та кріпилася до передніх 

горбиків реберно-поперечних відростків СV-СVІІ. Більш каудальний початок 

пучків відповідав більш латеральному розташуванню. 

При В-1 і В-2 варіантах відходження ХА медіально-вертикальна частина 

m. longus colli не створювала компресійно-деформуючого впливу на стінку ХА 

в сегменті V1. При В-3 типі відгалуження спостерігали деформацію стінки ХА 

за рахунок сухожилкового компонента медіальної вертикальної частини m. 

longus colli в тих випадках, коли ХА входила в канал поперечних відростків на 

рівні СIV-СV (6 жінок і 6 чоловіків), відповідно, на рівні СV-СVI відмічалася 

атрезія отвору ХА або кісткова перетинка поперечного отвору при незрощенні 

чи неповному зрощенні передньої та задньої пластин реберно-поперечних 

відростків (варіанти аномалій поперечних відростків «в» і «г» за 

М.К. Михайловим і співавт. (1993)). Медіально-вертикальна частина m. longus 

colli сприяла меншій деформації стінки ХА (1 жінка, 2 чоловіки), якщо високе 

входження артерії в кістково-фіброзний поперечний канал не поєднувалося з 

аномалією повного незрощення передньої та задньої пластин реберно-

поперечних відростків нижніх межових сегментів, відзначалося часткове 

незрощення з наявністю елементів гіпоплазії задньої пластини та малого 

поперечного кістково-фіброзного отвору, в 2 випадках розділеного перетинкою, 
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що відокремлювала вертебральну вену та вертебральний нерв. 

Верхня навскісна частина m. longus colli зазвичай не сприяла компресії 

ХА у В-2 варіанті відгалуження, що відповідало класичному анатомічному 

опису початкового кріплення сухожилків м’яза до горбиків поперечних 

відростків не нижче рівня СV, тоді як ХА при такому варіанті відходження 

проходила в кістково-фіброзний поперечний канал на рівні хребця СVI. Нижчий 

каудальний рівень формування сегмента V2 ХА порівняно з найнижчим рівнем 

кріплення верхньонавскісної порції довгого м’яза шиї теоретично виключає 

будь-яку можливість компресійного впливу цієї порції м’яза на стінку ХА. Але 

реальна топографо-анатомічна картина показала, що в 11 жінок і 14 чоловіків 

волокна верхньої навскісної порції довгого м’яза шиї також починалися від 

поперечних відростків СVII, а в 2 жінок і 3 чоловіків окремі пучки м’язів навіть 

доходили до реберно-поперечного сполучення І ребра та ThІ. Водночас 

компресійно-деформуючий вплив на стінку ХА в сегменті V1 був суттєвим 

навіть на препараті за відсутності певного тонусу, що спостерігається в живої 

людини, та скорочень м’язових волокон, що зазвичай відбуваються під час 

рухів і при статичному напруженні. У 17 чоловіків і 15 жінок з типом В-2 

відходження ХА за відсутності компресійно-деформуючого впливу з боку 

верхньонавскісної порції довгого м’яза шиї відмічалося аномальне відходження 

довгого м’яза голови від поперечного відростка СVII. Чим латеральнішим було 

кріплення м’язово-сухожилкового компонента нижньої порції довгого м’яза 

голови в області поперечного відростка СVII, тим більше м’язово-сухожилкова 

частина дугоподібно охоплювала медіальну та нижню стінки ХА, створюючи 

жолобоподібну деформацію у вигляді напівкільця спиралі, що тягнулася з 

латерального боку ХА на рівні СVI до задньо-медіального на рівні СVII. 

Довгий м’яз голови (m. longus capitis), згідно з класичним описом в 

анатомічних виданнях, починається від передніх горбиків поперечних 

відростків ІІІ-ІV шийних хребців і кріпиться до нижньої поверхні базилярної 
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частини потиличної кістки дорсально від глоточного горбика (tuberculum 

pharyngeum) [140, 197]. У випадках з В-1 відходженням ХА на патолого-

анатомічних препаратах спостерігали аномалії кріплення довгого м’яза голови 

від передніх горбиків поперечних відростків СVII (7 жінок, 5 чоловіків), попереч-

ного відростка Th1 і І ребра в області реберно-поперечного суглоба (2 жінки, 3 

чоловіки). Водночас завдяки тому, що сегмент V2 починався нижче на один 

сегмент (хребець СVII і відповідний поперечний відросток), компресійно-

деформуючий вплив аномально-розташованих пучків m. longus capitis відмічено 

лише на 5 з 17 препаратів, а саме там, де сухожилкова частина аномально 

орієнтованого м’яза доходила до рівня І ребра та поперечного відростка ThІ. 

Зменшенню компресійно-деформуючого впливу – аномально-орієнтованої 

каудальної м’язово-сухожилкової частини m. longus capitis на сегмент V1 ХА – 

при В-1 відгалуженні сприяло характерне відходження ХА від задньої стінки 

підключичної артерії, за таких умов щито-шийний стовбур починався або 

безпосередньо навпроти, або навіть медіальніше устя ХА, від передньої або 

верхньої стінки. Верхньо-навскісна порція m. longus colli в 7 жінок і 5 чоловіків 

при В-1 типі відходження ХА доходила до поперечного відростка СVII, не 

створюючи компресійно-деформуючого впливу на стінку ХА в сегменті V1 з 

латерального боку чи фронтального напрямку. У розглянутих випадках волокна 

цієї порції м’язів перепліталися з волокнами міжпоперечного м’яза, 

продовжуючи свій хід до рівня поперечного відростка Th1 у складі останнього. 

Отже, шар м’язових волокон товщиною 2-3 мм зростався з превертебральною 

фасцією в області медіально-вертикальної складової групи м’язових пучків, що 

формують m. longus colli. Дистальна ділянка сегмента V1 ХА на відстані 1-1,5 

см до початку сегмента V2 (нижній край поперечного відростка СVII) потрапляла 

до суто м’язової пахвини, випробовуючи максимальну деформацію контуру, що 

було свідченням високого компресійного впливу. 

У 12 патологоанатомічних дослідженнях (6 чоловіків і 6 жінок) з В-3 
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відходженням ХА, що поєднувалося з високим її входженням у поперечний 

канал (рівень СIV-СV), верхня навскісна порція m. longus colli та m. longus capitis 

були важливим компонентом компресійно-деформуючої дії на передню, бокову 

та задню стінки ХА. Чим більшим було аномальне незрощення передньої та 

задньої пластин поперечного відростка СVI або СV-СVI, тим значнішим виглядав 

деформуючий вплив м’язово-сухожилкового компонента нижньої порції 

довгого м’яза голови та верхньо-навскісної складової довгого м’яза шиї. 

Спостереження показали, що при високому рівні входження ХА в канал 

поперечних відростків виникає топографічна елонгація сегмента V1 (рис. 2.9), 

водночас сегмент V2 виглядає меншим. Цей факт надає умови для більш 

вірогідного виникнення позиційної компресії, коли найуразливішим рівнем є 

саме сегмент V1. 

  

а б 

Рис. 2.9. Секційний матеріал пацієнтки З., 1958 р. н., історія хвороби 

№ 5514527. Діагноз: гіпертонічна хвороба ІІІ ст. Транзиторні ішемічні атаки у 

вертебро-базилярному басейні. Нестабільність шийного відділу хребта. 

Особливості взаєморозташування ХА симпатичного ганглія плечового 

сплетіння при аномально високому входженні в поперечний канал ХА. 

Формування компресії за участі аномального поперечного відростка СVI довгого 

м’яза шиї та довгого м’яза голови: а) ХА (1), зірчастий ганглій (2), первинний 

пучок СIV плечевого сплетіння (3); б) горбик поперечного відростка СV (4), 

довгий м’яз шиї (5), деформована ХА (6). 
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Завдяки більший довжини першого сегмента траєкторія ходу судини була 

такою, що зменшувала компресійний вплив довгого м’яза голови та верхньо-

навскісної порції довгого м’яза шиї. В усіх випадках В-3 на анатомічних 

препаратах ХА починала входити до поперечного каналу з медіального боку, 

від проекції бокової поверхні тіла хребця в бік виступаючої частини аномально 

незрощеного поперечного відростка. Це був єдиний оптимальний спосіб 

входження в поперечний канал при типі В-3 ХА, що дозволяв їй плавно зайти 

під сухожилкову частину m. longus capitis і верхньо-навкісної порції m. longus 

colli. Ситуація була обумовлена тим, що В-3 тип відгалуження та високе 

входження ХА сприяли медіальній орієнтації вхідного отвору в поперечний 

канал. Отвір мав елипсоподібні контури. Верхня стінка відповідала нижньому 

краю поперечного відростка, з якого починався сегмент V2 ХА, медіальна була 

створена м’язово-сухожилковою структурою в складі нижньо-навскісної порції 

довгого м’яза шиї, латеральна – виступаючими фронтально під гострим кутом 

сухожилковими перетинками довгого м’яза голови та верхньо-навскісної порції 

довгого м’яза шиї. Входячи в поперечний канал з медіального боку, артерія 

лягала на більш пологу поверхню нижньо-навскісної порції довгого м’яза шиї та 

рухалася вздовж неї вгору, плавно просуваючись у поперечний канал, 

оминаючи сухожилкові виступи, проходячи під ними з зустрічного боку. Отже, 

топографо-анатомічна траєкторія судини призводила до запобігання 

перетисненню ХА в поперечному напрямку під гострим кутом, що призвело б 

до швидкого перекриття просвіту артерії та стрімкого зниження кровотоку. 

Основним елементом компресійно-деформуючого впливу на стінку ХА в 

сегменті V1 виявилася нижньо-навскісна порція довгого м’яза шиї. Роль цієї 

порції у формуванні компресії ХА чітко простежувалася при всіх варіантах 

відходження ХА (В-1-3). Проте, якщо брати як базові дані класичний опис 

початку та кріплення м’язових волокон даної групи, наведений у 

першоджерелах з анатомії, була визначена суттєва особливість, що 
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простежувалася в усіх препаратах. При найбільш розповсюдженому В-2 типі 

відходження ХА спостерігали наступні особливості ходу волокон нижньо-

навскісної групи м’язів комплексу m. longus colli: 

- початок волокон за всією площиною передньої пластини поперечного 

відростка СVI; 

- волокна, що кріпляться до поперечного відростка СVI, проходять під 

волокнами m. longus capitis і частково переплітаються з волокнами 

міжпоперечного м’яза та переднього драбинчастого м’яза; 

- хід волокон у каудальному напрямку за низхідною спіраллю з 

охопленням передньої та медіальної стінок ХА; 

- волокна кріпляться до тіл хребців СVI-СVII-ThI і заходять на фронтальну 

поверхню поперечних відростків СVII-ThI; 

- ХА потрапляє в серпоподібне спиралеподібне м’язове оточення 

(своєрідний футляр), що призводить до компресійної деформації передньої, 

медіальної, задньої стінок на різних рівнях (рис. 2.10, 2.11). 

Згідно з проведеними спостереженнями, так формувався основний 

імпінджмент-синдром ХА, виразність якого мала зростати під час скорочення 

м’язів шиї при активних рухах або статичному навантаженні. 

При В-3 типі подібна ситуація спостерігалася в 4 чоловіків і 3 жінок при 

незрощенні поперечного відростка СVI. На анатомічних препаратах була 

відзначена компресія переважно задньої стінки ХА, менше – медіальної. Це 

було обумовлено особливостями кріплення волокон нижньо-навскісної порції 

довгого м’яза шиї до виступаючого поперечного відростка, створеного в 

результаті незрощення реберної та поперечної складових реберно-поперечного 

відростка СVI. Міжпоперечна група м’язів створювала значний компресійно-

деформуючий вплив при варіанті В-1, менший – В-2, а при варіанті В-3 дія цих 

м’язів як фактора компресії була мінімальною. 
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Рис. 2.10. Секційний матеріал пацієнта Р., 1958 р. н., історія хвороби 

№ 5511083. Діагноз: гостре порушення мозкового кровообігу у вертебро-

базилярному басейні за ішемічним типом. Остеохондроз шийного відділу 

хребта. Медіальна стінка хребетно-драбинчастого каналу, стиснення ХА в 

ділянці контакту з внутрішнім сегментом довгого м’яза шиї. Вигляд ХА після 

резекції медіальної стінки хребетно-драбинчастого каналу: а) ХА (1), первинний 

пучок СVII плечового сплетіння (2), передній драбинчастий м’яз (3); б) довгий 

м’яз шиї (4), скалено-вертебральний канал зовнішньої компресії (5), ХА (6).  

 

 

Рис. 2.11. Cекційний матеріал пацієнта Ф., 1962 р. н., історія хвороби 

№ 5511041. Діагноз: транзиторні ішемічні атаки у вертебро-базилярному 

басейні. Остеохондроз шийного відділу хребта. Ділянка контакту ХА з 

медіальної стінкою хребетно-драбинчастого каналу: скалено-вертебральний 

канал (1), ХА (2), странгуляційна борозна (3). 
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При варіанті В-1 відходження ХА міжпоперечні м’язи починалися від 

поперечного відростка СVII медіальніше кріплення волокон переднього 

драбинчастого м’яза та кріпилися за всією довжиною в області поперечного 

відростка СVII. Пучки міжпоперечного м’яза разом з нижньо-навскісною 

порцією довгого м’яза шиї створювали при вході ХА в поперечний канал 

м’язово-фасціальний футляр, відкритий більше медіально. Такий ефект був 

обумовлений тим, що контури міжпоперечного м’яза в області кріплення до 

поперечного відростка СVII видавалися більш фронтально від контурів 

медіальної групи скелетних м’язів, що створювали м’язово-фіброзний отвір на 

вході в поперечний канал. Тому площина, яку умовно утворювали контури 

м’язових волокон на вході в поперечний канал при В-1 типі відходження ХА, 

була розташована під кутом щодо фронтальної площини, відкритим медіально 

та каудально. З цієї причини патологічна звивистість, виявлена в 7 випадках при 

вивченні патологоанатомічних препаратів лівої ХА з варіантом В-1 формування 

сегмента V1, характеризувалася наявністю петлеутворення з медіальною 

девіацією ХА перед входженням у поперечний канал. Суть такого 

петлеутворення полягала в створенні більш сприятливих умов для запобігання 

компресії ХА в сегменті V1. 

При варіанті В-1 відгалуження ХА був визначений більш негативний 

компресійний вплив переднього драбинчастого м’яза, який у таких випадках 

містив у своєму складі порцію волокон, що починалися від поперечного 

відростка СVII. Така аномальна диспозиція окремих пучків драбинчастого м’яза 

створювала додаткові умови компресії ХА в сегменті V1 і підключичної артерії. 

З цієї позиції відходження ХА від задньої стінки підключичної артерії 

створювало кращі умови для запобігання компресійному впливу аномальних 

пучків переднього драбинчастого м’яза, що мали кріплення в ділянці 

поперечного відростка СVII. Для варіанта В-2 розташування сегмента V1 ХА 

вплив компресії з боку переднього драбинчастого м’яза був відзначений у всіх 
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досліджених препаратах. В 11 випадках спостерігалося аномальне відходження 

волокон переднього драбинчастого м’яза від поперечного відростка СVII. Таке 

кріплення м’яза обумовило більший компресійно-деформуючий вплив на стінку 

ХА в сегменті V1. На противагу випадкам (46 препаратів), коли варіант В-2 

супроводжувався класичним початковим кріпленням переднього драбинчастого 

м’яза до передніх горбиків поперечних відростків СIII-СVII. Аналіз 

екстравазального стенозу, спричиненого впливом груп поперечносмугастих 

м’язів, що створювали компресію ХА при максимальній ротації голови, показав 

наступне: 

- при ротації в контрлатеральний бік ступінь зменшення діаметра артерії в 

ділянці максимального стиснення становив (31,8 ± 5,3) % (n = 125; р < 0,05); 

- при ротації в іпсилатеральний бік – (93,2 ± 4,9) % відповідно (n = 125, 

р < 0,05). 

Табл. 2.3. демонструє виразність і характер компресійно-деформуючого 

впливу скелетних м’язів, волокна яких беруть участь у створенні фіброзно-

м’язово-фасціального каналу в дистальних відділах сегмента V1. 

Таблиця 2.3 

Групи м’язів, що створюють екстравазальну компресію хребтової артерії 

при різних варіантах ії відходження 

Тип мязу Кількість препаратів 

Медіально-вертикальна порція довгого м’яза шиї В-3 (71 %) 

Верхньо-навскісна порція довгого м’яза шиї 
В-3 (71 %); В-2 (44 %);  

В-1 (21 %) 

Нижньо-навскісна порція довгого м’яза шиї В-3≈В-2 > В-1* 

Довгий м’яз голови 
В-3 (71 %); В-2 (56 %);  

В-1 (9 % ) 

Міжпоперечний м’яз В-1 > В-2 

Передній драбинчастий м’яз В-1 > В-2 

Примітка. Виразність деформації В-3 дорівнює В2 та більше, ніж у В-1; 

р < 0,05. 
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2.4 Результат моделювання напружено-деформованого стану артерій 

 

ХА контактує з іншими органами, зокрема з м’язами. У випадку ХА 

контакт зі спіралеподібним м’язом призводить до її компресії (перетискання) та 

зменшення кровотоку в ній.Був визначений напружено-деформований стан 

артерії, перекритої м’язом. Розрахунки проводилися з використанням МСЕ. Для 

даної схеми навантаження був здійснений розрахунок напружено-

деформованого стану артерії, що перетискається (рис. 2.12).  

 

1 

  

 

 

2 

 а б 

Рис. 2.12. Схематичне зображення моделі динамічної деформації ХА під 

впливом скорочення м’язів у скалено-вертебральному каналі: а) скорочення 

груп м’язів (1), що утворюють скалено-вертебральний канал (2); б) вигляд 

деформованої ХА після скорочення оточуючих м’язів за спіралеподібною 

траєкторією. 

 

Навантаження, що створюється м’язом, є досить значним і лежить у 

широких межах [176, 217]. Воно достатньо велике порівняно з силами 

жорсткості стінок артерії. Тому оцінювалася форма стінки навантаженої артерії 

та визначалася область максимальної деформації при різних величинах 

навантаження. Прийняті пружні властивості матеріалів артерії та м’яза були 
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отримані з літературних джерел [101, 298]. 

При проведенні моделювання методом МСЕ навантаження, що 

прикладалися до артерії, варіювалися. У результаті дії зовнішніх зусиль на 

навантаженій ділянці артерія приймала форму, близьку до спіралеподібної. 

Стиск артерії спостерігався на довжині ммx 40 . За таких умов стиснений 

перетин повертався за гвинтовою лінією на кут 
200 . Стиск артерії залежав 

від величини напруження спіралеподібного м’яза (рис. 2.13). 

 

   

а б в 

Рис. 2.13. Схематичне зображення послідовних етапів компресії артерії 

при збільшенні напруження спіралеподібного м’яза: а – компресія 

міжпоперечним м’язом на початку скорочення довгого м’яза шиї; б – повне 

скорочення довгого м’яза шиї; в – максимальна компресія при скороченні 

переднього драбинчастого м’яза. 

 

Математична обробка даних моделювання показала, яким чином 

змінюється форма поперечного перетину артерії залежно від навантаження. 

Було визначено, як змінюється форма поперечного перерізу за довжиною, 

чисельно знайдено цю зміну. 

Форма поперечного перетину артерії при навантаженні змінюється від 

кругової до серпоподібної (рис. 2.14). Було встановлено, що найбільше 

відношення площі поперечного перетину нормальної артерії зі звуженням 

чисельно дорівнювало 8. Довжина ділянки з максимальним звуженням складала 

20 мм при загальній довжині артерії 200 мм. 
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Рис. 2.14. Схематичне зображення форми поперечного перетину артерії 

при її компресії та зміни положення перетину за її довжиною: 1 – контур артерії 

до компресії; 2 – дислокація переднього контуру артерії в процесі компресії; 3 – 

дислокація задньої стінки артерії під впливом факторів компресії. 

 

Проведені дослідження дали змогу встановити, що форма поперечного 

перетину каналу перетиснутої артерії може бути апроксимована деформованим 

еліпсом серпоподібного виду (рис. 2.15). 

 

 

Рис. 2.15. Схематичне зображення зміни положення перетину артерії на 

ділянці звуження: 1 – стінка артерії, що не відчуває дії факторів компресії; 2 – 

стінка артерії в ділянці максимального стиснення; 3 – стінка артерії на межі 

впливу максимальної компресії; 4 – стан еритроцита в ділянці максимального 

звуження; 5 – стан еритроцита на межі максимального зменшення перетину 

артерії. 
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Довжина великої осі еліпса є сталою при різних зовнішніх навантаженнях. 

Розмір малої осі змінюється, причому ця переміна пропорційна зміні площі 

поперечного перетину артерії. Для 3 варіантів входження ХА в поперечний 

канал були відтворені відповідні математичні моделі МСЕ (рис. 2.16). 

 

   

а б в 

Рис. 2.16. Схематичне зображення математичної моделі напружено-

деформованого стану ХА, що відчуває позиційну екстравазальну компресію в 

скалено-вертебральному трикутнику, сегмент V1: а) модель компресії для 

варіанта входження ХА в поперечний канал на рівні CVII; б) модель компресії 

при варіанті високого входження ХА в поперечний канал; в) модель компресії 

при нормальному анатомічному варіанті входження ХА в поперечний канал. 

 

На основі одержаних даних були проведені розрахунки гідравлічних 

характеристик перетиснутої артерії. 

Математична модель позиційної компресії ХА, створена за 

морфологічним прототипом, дозволила визначити причини, що призводять до 

змін гемодинаміки, кровопостачання головного мозку та формування клініки 

вертебро-базилярних порушень. Процеси перетворення деформації на зміни 

гемодинаміки відбуваються безпосередньо через елементи крові, що мають 

певну кінетичну енергію руху. Геометричні форми еритроцита в струмі 

залежать від реформованості контуру артерії, що змінюється під впливом 

чинників екстравазальної компресії (рис. 2.17). 
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Рис. 2.17. Схематичне зображення геометричної форми еритроцитів з 

однаковими об’ємами та площами поверхні мембрани: а – недеформований; б – 

сплюснутий еліпсоїд обертання; в – витягнутий еліпсоїд обертання. 

 

Згідно з джерелами літератури, еритроцити перебувають в екстремальних 

умовах при дії високих напружень зсуву (τ = 300 Па), що виникають при 

екстравазальній компресії ХА (графо-аналітична модель) (рис. 2.18) [112]. 

 

Рис. 2.18. Схематичне зображення графо-аналітичної моделі компресії ХА 

в сегменті V1 і гідродинамічних змін кровотоку в місцях звуження, створеного 

екстравазальними факторами: 1 – топографо-анатомічна модель позиційної 

компресії ХА; 2 – модель гідродинамічних змін у ділянці звуження перетину 

артерії, поздовжний перетин; 3 – модель гідродинамічних змін на виході з 

ділянки стенозу артерії, поперечний перетин. 

 

Еритроцити набувають форми еліпсоїдів обертання, витягнутих у 

  
  

  

  
  

  

H1 

D1 

D2 

H2 

DH 

∆ δ 

а 

б в 



121 

напрямку більшої осі. Відношення довжини еліпсоїда Н до діаметра D 

знаходиться в межах від 3 до 5. Це відповідає ідеалізованій моделі у вигляді 

витягнутого еліпсоїда обертання, в якій відношення довжини до діаметра 

еліпсоїда складає 4,2. 

Розрахунки гідродинамічних змін, що відбуваються в ділянках 

екстравазальної компресії, наведені в дод. Ж. 

Розрахунки наведені для статичної моделі екстравазальної компресії ХА, 

що відбувається в хребетно-драбинчастому каналі за участі фіброзно-м’язового 

компонента. Проте на практиці чинник компресії ХА є активною складовою в 

ланцюзі комплексного динамічного компресійного синдрому. Динамічна 

компресія підвищує втрати натиску, створюючи додаткові бар’єрні сили, що не 

існують при статичному стенозі. Вони виникають внаслідок активного 

зменшення діаметра ХА, що призводить до активної втрати об’ємної швидкості 

кровотоку. Відношення величини, що характеризує геометричну прогресію 

втрати об’ємного кровотоку до терміну часу, впродовж якого ці зміни 

відбуваються, є прискоренням, від величини якого залежить сила протидії 

(опору). Згідно з даними УЗДГ, проведеної в І і ІІ групах пацієнтів, зміни 

об’ємного кровотоку при динамічній компресії мають кратність (4,7 ± 3,5) раза 

(р < 0,05). Час, протягом якого виконується рух певної амплітуди, після 

завершення якого реєструються дані зміни об’ємного кровотоку, становить 

(0,7 ± 0,48) с (р < 0,05). Отже, враховуючи визначення сили за наступною 

класичною формулою: 

 F = ma,  (2.1) 

a = , 

де F – сила протидії (опору); а – величина прискорення; V1 та V2 – об’ємні 

швидкісні показники кровотоку до та після завершення впливу одномоментної 

динамічної компресії; ∆t – час, впродовж якого відбувається чинний рух певної 

амплітуди. 
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Під час динамічної компресії можна очікувати виникнення сили протидії, 

що здатна підвищити втрати натиску > 50 %, доходячи при максимальній 

активно-динамічній компресії до (94,2 ± 5,7) % (n = 6) (р < 0,05). Водночас 

залежно від величини прискорення динамічного стиснення артеріальної стінки 

перепади гемодинамічного тиску на вході та виході області компресії, 

гідравлічні втрати відповідно до зростання гідравлічного опору можуть 

збільшуватися навіть не в 10-20 разів, що доведено попередніми розрахунками, 

а теоретично на порядок більше [274]. 

 

2.5 Патоморфологічні зміни та клініко-гістологічні відповідності при 

синдромі компресії хребтової артерії 

 

Питання етіології та патогенезу ДУХКХА на сьогодні залишаються не 

вирішеними остаточно, що пов’язано з недостатнім визначенням морфогенезу 

внаслідок відсутності біопсійно-морфологічних досліджень тканин скелетних 

м’язів, що мають відношення до створення позиційної компресії ХА [221, 278]. 

Існують повідомлення про окремі біопсійно-морфологічні, імуногістохімічні 

дослідження тканин поперечносмугастих м’язів у ділянках тригерних зон при 

міофасціальних больових синдромах. 

На підставі проведених досліджень були визначені найбільш імовірні 

місця локалізації тригерних зон у м’язові-фасціальних структурах шиї та 

плечового поясу, з’ясовані аспекти морфогенезу та патогенезу екстравазальної 

міофасціальної компресії ХА, вивчені вікові та клініко-патогістологічні 

відповідності. 

При фарбуванні зрізів препаратів гематоксилін та еозином 

поперечносмугастих м’язів за методом м’язова тканина мала рожевий колір, а 

сполучна – фіолетовий. При фарбуванні гістологічних препаратів за методикою 

Ван-Гізона м’язова тканина мала жовто-помаранчевий колір, а сполучна – 
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червоно-рожевий. Вивчаючи вміст сполучної тканини в різних ділянках 

скелетного м’яза, мали на увазі саме неоформлену сполучну тканину, що 

характеризує фіброзне переродження поперечносмугастих м’язів, на відміну від 

оформленої (функціональної) сполучної тканини, що складає структурну основу 

сухожилків і зв’язок. У процесі вивчення структурних патогістоморфологічних 

особливостей склеротичного переродження скелетних м’язів виділяли наступні 

різновиди неоформленої сполучної тканини, що заповнювала ділянки рубцевого 

метаморфозу, що супроводжував дегенерацію та дистрофічні зміни 

поперечносмугастої м’язової тканини: 

- утворення молодої грануляційної сполучної тканини, для якої була 

характерна наявність фібробластів, тонкостінних судин, гістіоцитів і 

макрофагів, колагенових волокон на тлі значної кількості клітинних елементів 

(умовно позначимо кодом α); 

- пухка сполучна тканина, що характеризувалася зменшенням кількості 

клітинних елементів, насамперед фіброцитів, і відносним збільшенням кількості 

фібробластів (менший розмір ядра або відсутність ядер), зникненням формених 

елементів у судинах (умовно позначимо кодом β); 

- щільна неоформлена сполучна тканина, що характеризувалася появою 

товстих колагенових волокон, невеликою кількістю фіброцитів і судинних 

утворень зі склерозованими стінками (позначимо кодом γ); 

- гіаліноз – клітинні елементи не візуалізувалися, тканина була 

перетворена в однорідну хрящоподібну масу, напівпрозору на зовнішній погляд 

(макроскопічно) (позначимо кодом ε). 

Отже, клініко-гістологічні кореляції, що відображали перебіг ДУХКХА й 

особливості дегенеративно-дистрофічних змін зі склеротичним переродженням 

м’язової тканини, були позначені трьома символами, що відображали: 

- 1-4 – форми клінічного перебігу й особливості доплерографічно-

ангіографічних критеріїв екстравазальної компресії; 
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- А-Г – морфо-функціональні ділянки м’язової тканини, з яких були 

отримані матеріали для біопсії (А – ділянка на рівні гирла хребтової артерії; І – 

ребра, Б – ділянка кріплення м’язів на рівні поперечного відростка СVII; В – 

ділянка м’язового оточення хребтової артерії на рівні голівки І ребра; Г – місце 

входження хребтової артерії в канал поперечних відростків).; 

- α-ε – гістологічну характеристику сполучної тканини, що утворювалася 

в процесі атрофії та дегенеративно-дистрофічного морфогенезу, 

деструктуризації скелетних м’язів (рис. Ж1-Ж5, дод. Ж). 

Результати клініко-гістологічного аналізу умовного кодування клінічного 

перебігу, ділянки забору матеріалу, гістологічних характеристик сполучної 

тканини й ілюстративні матеріали наведені в дод. Ж (табл. Ж1). 

Роль сполучнотканинного переродження поперечносмугастих м’язів, що 

утворювали скалено-вертебральний м’язово-фасціальний канал, у створенні 

умов компресії ХА в сегменті V1 на межі переходу сегмента V1 у V2 на тлі 

визначення гістологічних особливостей матеріалів, отриманих під час біопсії 

різних ділянок довгого м’яза шиї, полягала в наступному: 

1) склерозована тканина ставала більш щільною, в процесі переходу 

волокон поперечносмугастих м’язів у сполучну тканину, а надалі в гіаліноз, 

загальна довжина ділянки м’яза, що оточує ХА, зменшувалася, а в міру 

скорочення загальної довжини волокон, що формували дугу спіралі навколо 

ХА, зменшувався діаметр всередині спіралі. Це призводило до звуження самого 

скалено-вертебрального каналу в дистальних відділах сегмента V1 ХА; 

2) волокна м’язів, що знаходилися в оточенні волокон сполучної тканин з 

гіршими умовами трофіки та васкуляризації, перебували в стані хронічної 

функціональної ішемії. Це означало, що після скорочення м’язів процес 

релаксації затримувався та був неповним. Зі свого боку це призводило до 

функціонально-позиційного додаткового звуження та позиційної деформації 

м’язово-фасціального каналу [285, 286, 301]. 
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Клініко-гістологічні зіставлення, продемонстровані в табл. К1 дод. К, 

наочно показали наступне: 

1) у хворих з КСп (1) формою перебігу ДУХКХА, що переважно 

зустрічалася серед пацієнтів молодого віку, в матеріалах біопсії здебільшого 

знаходили молоді форми сполучної тканини (грануляційна, пухка волокниста); 

2) у хворих з КС (2) формою перебігу ДУХКХА на гістологічних 

препаратах переважно спостерігали пухку волокнисту та менш грубу 

волокнисту сполучну тканину; 

3) у пацієнтів з КО (3) формою перебігу ДУХКХА здебільшого похилого 

віку за даними гістологічного аналізу домінували препарати з грубою 

волокнистою тканиною; 

4) у хворих зі СО (4) формою ДУХКХА молодого та середнього віку 

спостерігався морфо-гістологічний контраст, при якому в одних ділянках забору 

біопсійного матеріалу переважали молоді, незрілі форми сполучної тканини 

(грануляційна – пухка волокниста), в інших – груба волокниста з переходом в 

гіалінозну. 

Таким чином, проведені клінічний, анатомо-морфологічний, 

гістологічний аналізи та відтворення математичної моделі CКХА дозволили 

скласти просторе уявлення про невисвітлені ланки патогенезу компресії ХА, її 

позиційний функціональний та органічний характер, складну форму 

компресійного впливу. 

У результаті розрахунку напружено-деформованого стану ділянки ХА, 

деформованої спіралеподібним м’язом, було встановлено, що перетин артерії 

набуває серпоподібної форми довжиною близько 4 мм і шириною близько 

0,5 мм, а сама артерія утворює гвинтовий криволінійний канал довжиною 18-

22 мм, що відповідає кроку гвинтової лінії та має вхідну ділянку звуження 

(конфузорності) та вихідну ділянку розширення (дифузорності) довжиною 

близько 10 мм кожна (р < 0,05). 
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За допомогою розрахунку основних параметрів еритроцита було 

виявлено, що він має три рівні за об’ємом і площею мембрани конфігурації: 

двоякоувігнутий диск, сплюснутий і витягнутий еліпсоїди обертання. Водночас 

при незначних напруженнях зсуву в рухомій крові, що характерні для течії в 

артерії без стиснення, еритроцит набуває форми, близької до сплюснутого 

еліпсоїда, а при великих напруженнях зсуву, що притаманні місцю звуження 

артерії, його форма близька до витягнутого еліпсоїда обертання. 

При невеликих напруженнях зсуву еритроцит обертається, при значних – 

припиняє, а його мембрана здійснює інтенсивний циркуляційний рух відносно 

малорухомого рідкого вмісту еритроцита. Цим забезпечується рух крові з 

характеристиками, близькими до ламінарного, та стабілізується течія в 

пристінному шарі, унеможливлюючи вихроутворення та відрив потоку крові від 

стінки артерії на дифузорній ділянці звуження. 

Дослідженнями було визначено, що при деформації артерії, що відповідає 

зменшенню її площі в 5-8 разів, різко зростає перепад тиску на стиснутій 

ділянці. За таких умов перепад тиску може сягати 20 мм рт. ст. та вище, що в 

десятки разів перебільшує перепад тиску в артерії без стиснення. Наявність 

гвинтового каналу при стисненні підвищує перепад тиску на 10-15 %. 

Динамічна компресія призводить до втрати натиску, що може значно 

перевищувати 50 % ((94,2 ± 5,7) %; n = 6; р < 0,05) при максимальній ротаційній 

компресії.  

Морфометричні дослідження показали, що співвідношення діаметра 

поперечного отвору на межі сегментів V1-V2 та діаметра ХА в сегменті V1 

перевищує аналогічне співвідношення стосовно діаметра ХА в сегменті V2 

(рівень СV-СVI) і складає від (2,1 ± 0,34) (р < 0,01) до (2,6 ± 0,12) (р < 0,05) 

залежно від особливостей відгалуження ХА. Визначено, що екстравазальний 

стеноз ХА виникає в скаленовертебральному м’язово-фасціальному каналі під 

впливом довгого м’яза шиї, довгого м’яза голови, міжпоперечних і переднього 
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драбинчастого м’язів, залежить від положення голови, коливаючись від (31,8 ± 

5,3) % (n = 125) (р < 0,05) до (93,2 ± 4,9) % (n = 125) (р < 0,05). Гісто-

морфологічний аналіз біопсійного матеріалу м’язів, що створюють скалено-

вертебральний канал, в оточенні ХА показав, що в пацієнтів з КСп формою 

перебігу в структурі м’язів переважають утворення молодої грануляційної 

сполучної тканини (66,7 %), а при КО формі в 47,4 % спостерігається 

присутність гіалінозу. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ДІАГНОСТИКА ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФІЧНИХ 

УРАЖЕНЬ ХРЕБТА З СИНДРОМОМ КОМПРЕСІЇ ХРЕБТОВОЇ АРТЕРІЇ 

 

Захворювання ОРА ШВХ насамперед призводять до виникнення 

неадекватного рухового стереотипу [5, 6]. Оскільки зміни рухового стереотипу 

спостерігаються в усіх ланках біокінематичного ланцюга «хребет-кінцівки», то 

ускладнення можуть локалізуватися в її найрізноманітніших відділах, іноді на 

значній відстані від ураженого відділу хребта [20, 100]. 

При аналізі факторів, що призводили до інвалідизації хворих з 

дегенеративними захворюваннями хребта, мала травма в анамнезі зустрічалася 

у 84,0 % випадків. Навіть травми хребта, що не супроводжувалися кістково-

травматичними змінами, спричиняли пошкодження зв’язкового та суглобо-

м’язового апаратів і надалі ставали основною причиною виникнення вторинних 

динамічних порушень з важкою інвалідизацією пацієнтів [24, 142]. 

Міотонічні синдроми були функціональними, зворотними, носили 

адаптаційно-пристосувальний, захисний характер. Вони призводили до 

обмеженості рухів або появи патологічних рухів, змінювали поставу та звичне 

положення кінцівки, спричиняли виникнення вимушеного положення, 

змінювали звичний руховий стереотип і фізіологічну траєкторію рухів з 

виникненням зайвих нераціональних рухів. Міотонічні синдроми були 

простими або складними, охоплювали кількісно великі групи м’язів, 

короткочасними або довготривалими, призводили до стійких контрактур і 

порушень функцій опору та руху, функціональні зміни перетворювалися на 

органічні [28, 37]. Оскільки міотонічні синдроми мали компенсаторно-

пристосувальне значення, то вплинути на їх динамічний перебіг можна було, 

визначивши першопричину, що викликала необхідність зміни рухового 

стереотипу. 
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Було встановлено, що пацієнт суб’єктивно відзначає різницю більше 50 % 

об’єму рухів, тому тривалий час вони залишалися суб’єктивно непомітними. 

Складна та скоординована послідовність скорочень м’язів, частина з яких 

кріпиться до шийних хребців, призводить до ланки цілеспрямованих рухів у 

плечовому суглобі, тому можна говорити про біомеханічну єдність ШВХ та 

плечового суглоба. 

У хворих на ДУХКХА міотонічні синдроми виконували обмежувальну 

рефлекторно-тонічну пристосувально-адаптивну захисну функцію, сутність якої 

полягала в обмеженні положень краніо-цервіко-брахіального опорно-рухового 

комплексу, в яких критично погіршувалося кровопостачання ВББ. Блокування 

кінематики одних сегментів призводило до гіпермобільності, перенавантаження 

та нефізіологічного стато-кінетичного навантаження інших сегментів ОРА [139, 

236, 284]. 

При динамічних падіннях гемодинаміки у ВББ страждають функції 

координації, синергії в роботі груп м’язів при здійсненні цілеспрямованих 

рухів, змінюється й тонус м’язів, що забезпечує фіксацію та запобігання 

надмірним рухам у суглобах, порушується зворотний зв’язок між ОРА та ЦНС. 

Зі свого боку це сприяє виникненню нестабільності в суглобах, а також 

хронічної «травматизації» зв’язково-суглобового апарату та відповідних груп 

м’язів у процесі виконання постійного стереотипного біомеханічного 

навантаження. Прямий і зворотний вплив статико-динамічних порушень ОРА 

на стан гемодинаміки у ВББ дозволив виділити основні групи клінічних 

синдромів у хворих на ДУХКХА: 

1) синдроми ДУШВХ; 

2) синдроми гемодинамічних порушень у ВББ; 

3) синдроми порушення функцій ОРА: 

а) центральні (ОРФ хребта, зокрема дорсопатії); 

б) периферичні (ОРФ суглобів). 
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Центральні та периферичні порушення функцій ОРА можна було 

розділити на синдроми безпосереднього патологічного впливу та синдроми, що 

формуються на віддалі. 

 

3.1 Аналіз клінічних варіантів синдрому компресії хребтової артерії у 

хворих на дегенеративні захворювання шийного відділу хребта. Загальна 

характеристика основних клінічних симптомів 

 

Вертебро-неврологічні порушення ДУХКХА включали: 

1. локальний вертебральний синдром, що супроводжувався місцевим 

больовим синдромом (краніоцервікалгія), напруженістю та відчуттям болю в 

м’язах, деформацією, обмеженням рухливості або нестабільністю суміжних 

сегментів (І група – 478 хворих, ІІ – 354); 

2. вертебральний синдром на віддалі (дисфункція одного сегмента через 

зміни рухового стереотипу призводила до деформації, патологічної фіксації, 

нестабільності або інших змін стану краніальних чи каудальних відділів) (І 

група – 493 пацієнти, ІІ – 376); 

3. рефлекторні (іритативні) синдроми (відображений біль 

(цервікобрахіалгія, цервікокраніалгія), м’язові-тонічні синдроми, 

нейродистрофічні прояви, реперкусійні вегетативні розлади з вторинними 

ентезопатіями, периартропатіями, міофасціальним і тунельними синдромами) (І 

група – 531 пацієнт, ІІ – 426). 

Клінічний симптомокомплекс ДУШВХ та гемодинамічних порушень у 

пацієнтів з ДУХКХА поєднував наявність суб’єктивних і об’єктивних 

симптомів неврологічного дефіциту, синдроми, характерні для ДУШВХ з 

ознаками шийної радикулопатії, неспецифічні позиційно-адаптивні вертебро-

неврологічні порушення [12]. На основі клініко-неврологічних даних 

обстеження хворих на ЕКХА були отримані результати розподілу клінічних 
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симптомів ДУХКХА за групами, представлені в табл. К.1, К.2 дод. К. 

Позиційно-ішемічні міотонічні та больові синдроми у вигляді 

обмежувальних больових контрактур і позиційного болю супроводжувалися 

зменшенням сили й об’єму активних рухів у верхній кінцівці. Відзначалися 

функціонально вигідні положення кінцівки, в яких зменшувався больовий 

синдром, а після тривалої фіксації верхньої кінцівки в такому положенні 

збільшувалися сила й об’єм активних рухів. У низці випадків активні рухи 

(І група – 275 хворих, ІІ – 241), що проводилися через подолання болю та 

міотонічних контрактур, призводили до виникнення ністагму та вестибулярно-

мозочкових порушень, зростання провідникових і сегментарних неврологічних 

симптомів. В інших випадках (І група – 325 пацієнтів, ІІ – 277) болі та 

міотонічна симптоматика не відмічалися, але під час активних рухів верхньої 

кінцівки певної амплітуди та з навантаженням виникали дроп-атаки, втрати 

свідомості, напади вираженої атаксії, вестибулярних порушень, вегетативні 

пароксизми. 

Шийні радикулярні синдроми у 82 хворих І групи та 57 – ІІ проявлялися 

виключно радикулярними болями та парестезіями без об’єктивних ознак 

порушення чутливості та сухожилкових рефлексів. Співпадіння локалізації 

радикулярного болю й об’єктивного корінцевого дефіциту було відзначене в 26 

пацієнтів І групи, 12 – ІІ. Монорадикулярні болі супроводжувалися 

полірадикулярним дефіцитом або полірадикулярні болі виникали на тлі 

монорадикулярного дефіциту у 87 хворих І групи, 49 – ІІ. Монорадикулярна 

симптоматика спостерігалася в 143 пацієнтів І групи, 86 – ІІ, полірадикулярна – 

52 та 32 відповідно. Дискалгічні синдроми супроводжувалися вираженими 

міотонічними реакціями, антальгічним сколіозом або кривошиєю, позитивними 

симптомами натягу, функціональними блокадами хребтових сегментів 

(спостерігалися в 488 хворих І групи, 392 – ІІ). Дискалгічні синдроми з 

переваженою топічною локалізацією в проекції сегментів СI-СIV спостерігалися 
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в 219 пацієнтів І групи, 176 – ІІ. Дискалгічні синдроми з переважним 

розповсюдженням у проекції сегментів СV-СVII були визначені в 381 пацієнта І 

групи, 342 – ІІ. 

Синдроми спондилоартралгії спостерігалися в 123 пацієнтів І групи, 98 – 

ІІ, характеризувалися локальним болем зі склеротомною іррадіацією, що 

супроводжувалася скутістю в ураженому руховому сегменті ШВХ з відчуттям 

“хрусту” або “клацання” в хребті, підвищеною втомою, особливо в статично 

фіксованих позах, що різко посилювалася при зміні одного статичного 

положення на інше, але зменшувалася при згинанні, розгинанні та ротації. 

Синдроми нестабільності відмічалися в 365 хворих І групи, 301 – ІІ, 

характеризувалися поступовим і повільним прогресуванням локального болю в 

ШВХ, що з’являвся та посилювався при статичних і динамічних навантаженнях, 

майже зникав при розвантаженні, в горизонтальному положенні та при 

обмеженні рухів [273]. 

Шийно-плечовий синдром у 121 пацієнта І групи, 100 – ІІ являв собою 

вертеброгенну рефлекторну цервікобрахіалгію, що супроводжувалася 

міотонічним синдромом з обмеженням рухливості ШВХ та формуванням 

тригерних больових зон у м’язах шиї, плечового поясу та верхньої кінцівки, 

нейродистрофічними синдромами, вегетативно-судинними проявами в руці (код 

М53.1 за МКХ-10) [278]. 

Згідно з Shoulder Score Index, хворі з ізольованим шийно-плечовим 

синдромом при ДУХКХА І групи добирали (64,7 ± 0,82) балів (n = 121) (р < 

0,01), І групи – (72,8 ± 0,64) балів (n = 100) (р < 0,01).  

В якості прикладу формування шийно-плечового позиційного 

міотонічного синдрому за наявності позиційної компресії БЦА в осіб з 

ДУХКХА наведемо виписку з історії хвороби пацієнтки 3. 

Пацієнтка З., 1958 р. н., історія хвороби № 5505483. Поступила на 

лікування й обстеження з діагнозом хронічне порушення мозкового кровообігу 
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у ВББ. Спондильоз СV-СIV. Шийно-плечовий синдром. Скарги на напади 

запаморочення до 10 разів на добу, втрати свідомості 2-3 рази на добу, відчуття 

неможливості здійснювати активні рухи в кінцівках у вигляді нападів 

тривалістю 5-20 хвилин 1-2 рази на добу, головні болі переважно в правій 

частині потиличної ділянки кластерного характеру, хиткість, запаморочення. 

Болі в правій верхній кінцівці турбують протягом останніх 3-х місяців, 

виникають вночі в одному й тому ж положенні голови з обертанням ліворуч або 

при відведеному положенні правої верхньої кінцівки. Вдень біль виникає під час 

відведення правої верхньої кінцівки, спочатку у вигляді гострого блокуючого 

болю в правому плечі, потім пекучого з затерплістю в області кисті та 

передпліччя. Минає тільки при утриманні верхньої кінцівки в положенні 

приведення, згинання в ліктьовому суглобі та внутрішньої ротації плеча. Права 

верхня кінцівка в антальгічному положенні (для зникнення болю необхідна 

фіксація кінцівки в такому положенні не менше 30 хвилин). На рис. 3.1 показане 

положення правої верхньої кінцівки, в якому виникає блокуючий біль у правому 

плечовому суглобі.  

 

 

Рис. 3.1. Пацієнтка З., 1958 р. н, історія хвороби № 5505483. Діагноз: 

хронічні порушення мозкового кровообігу у вертебро-базилярному басейні. 

Остеохондроз шийного відділу хребта. Шийно-плечовий синдром. 

 

Заведення правої верхньої кінцівки за спину обмежене, при спробі завести 

руку за голову виникає різке похитування вліво, можливі втрата свідомості та 
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дроп-атака. На МРТ головного мозку виявлена наявність вираженого 

атрофічного процесу, що відповідає дисциркуляторній енцефалопатії 2-3 ст. 

Положення правої верхньої кінцівки, в якому виникає больова 

контрактура з відчуттям гострого обмежувального болю в області плечового 

суглоба. На рентгенограмі правого плечового суглоба – осифікуючий тендиніт 

надосного м’яза, звапнення в області осифікації сухожилка надосного м’яза. 

Привертає увагу збільшення звапнення в 2012 р. порівняно з 2008. Виходячи з 

анамнезу, в 2008 році пацієнтка відчувала помірні болі в правому плечовому 

суглобі, що тривали протягом 1 місяця та несподівано зникли після прийому 

нестероїдних анальгетиків впродовж 1 тижня, 10 сеансів масажу комірцевої 

зони й області правого плеча, фізіотерапевтичного лікування й обмежувального 

режиму праці. З 2008 по 2011 рр. болі в правій руці й обмеження рухів у 

плечовому суглобі хвору не турбували. Під час клінічного обстеження хиткість 

у позі Ромберга, наявність інтенційного тремору при пальце-носовій пробі, 

знижені сухожилкові та періостальні рефлекси на верхніх кінцівках, 

маятникоподібні колінні рефлекси. Позитивні проби де Клейна на визначення 

позиційної компресії ХА, проби на встановлення позиційної компресії 

підключичної артерії (тести компресії судинно-нервового комплексу при 

синдромі грудного виходу). Позитивними виявилися імпінджмент-тести м’язів 

ротаторної манжети плеча (Hawkins, Neer), а також тести Spurling, Valsalva. 

Ін’єкційний тест Neer, а також пробні підключичні блокади були не 

ефективними, тоді як вагосимпатичні та трункусно-гангліопарні блокади 

шийно-грудного рівня призводили до зниження або зменшення інтенсивності 

больового синдрому та неврологічної симптоматики на 1-2 доби. 

При проведенні УЗДГ артерій шиї з функціонально-динамічними пробами 

визначені зміни об’ємного кровотоку (мл/хв) та діаметра ХА (мм) після 

повороту голови праворуч до 1,7 раза за лівою ХА та до 2,1 раза при ротації 

голови ліворуч за правою ХА. Водночас у прямому положенні голови та в стані 
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правобічної ротації сумарні показники об’ємного кровотоку відрізнялися в 1,2 

раза (рис. 3.2). 
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Рис. 3.2. Ультразвукова доплерографія ХА з функціональними 

ортопедичними пробами пацієнтки 3., 1958 р. н, історія хвороби № 5505483. 

Зміна показників кровотоку в прямому положенні, після обертання голови 

праворуч-ліворуч: а) ліва, прямо: 29 мл/хв; б) права, праворуч: 23 мл/хв; в) 

права, ліворуч: 38 мл/хв; г) права, прямо: 18 мл/хв; д) ліва, ліворуч: 22 мл/хв; е) 

ліва, праворуч: 17 мл/хв. 

 

При проведенні УЗДГ підключичних артерій під час тесту на відведення 

правої кінцівки при досягненні кута відведення 60° виникав біль у правому 

плечовому суглобі та швидко починали зменшуватися показники кровотоку за 

правою підключичною артерією. При подальшому відведенні біль зростав разом 

зі зниженням магістрального кровотоку в підключичній та аксилярній артеріях, 

але після досягнення кута 80-90о кровоток в аксилярній артерії починав 

відновлюватися, біль вщухав. За даними УЗДГ реєструвалися патологічні 
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шунтуючі кровотоки в аксилярній області. У цей момент починав знижуватися 

кровоток у лівій ХА. Біль у руці зменшувався, але у пацієнтки значно 

посилювалося системне запаморочення, виникали запаморочення аж до втрати 

свідомості. 

Пацієнтці були проведені МРТ-АГ в режимі 3-DTOF з функціонально-

динамічними пробами та МРТ в режимі фазового контрастування з 

вимірюванням швидкісних показників кровотоку (об’ємна швидкість, лінійна 

середня, лінійна максимальна) впродовж серцевого циклу з зіставленням 

результатів обстеження до та після обертання голови, відображенням у 

графічному вигляді з цифровими характеристиками. У режимах Т1, Т2 МРТ 

було виконане обстеження ШВХ з визначенням змін дегенеративного 

характеру, статичних особливостей ШСК. Для встановлення місця позиційної 

компресії підключичної артерії хворій була проведена МРТ-АГ з контрастним 

підсиленням (магневіст) до та після відведення верхніх кінцівок. Для 

виключення можливості розриву ротаторної манжетки плеча хворій було 

виконане УЗД плечового суглоба (ДУ «Інститут травматології та ортопедії 

НАМН України»). Були виявлені ознаки структурних змін у вигляді 

потовщення та збільшення щільності ротаторної манжети плеча, в ділянці 

надосного м’яза. 

Пацієнтка була госпіталізована для хірургічного лікування (історія 

хвороби № 24731). Екстравазальна декомпресія лівої ХА в сегменті V1, 

доповнена скаленотомією зліва, висіченням підключичного та малого грудного 

м’язів від дзьобоподібного відростка лопатки справа з метою декомпресії 

судинно-нервового комплексу правої підключичної артерії. У ході операції була 

усунена деформація ХА та відновлений контур хребтової вени, що був 

викривлений внаслідок огинання фіброзно-м’язових структур, які викликали 

перетиснення ХА та хребтової вени під час зміни ортопедичного положення 

голови. На рис. 3.3 показані фіброзно-змінені м’язові утворення, що вилучені в 
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місці компресії судинно-нервового комплексу ХА та хребтової вени, 

симпатичних вегетативних утворень при проведенні операції екстравазальної 

декомпресії лівої ХА. При гістологічному аналізі була виявлена наявність 

структурних фіброзних змін у поперечносмугастих м’язах, що призводили до 

скорочення волокон за довжиною, сприяючи ішемізації м’язів, схильності до 

спазмування, утворюючи етіопатогенетичні умови тунельної позиційної 

компресії судинно-нервового комплексу ХА (рис. 3.3, б). 
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Рис. 3.3. Фіброзно-змінені поперечносмугасті м’язи, вилучені в місці 

компресії судинно-нервового комплексу ХА під час хірургічного втручання 

(екстравазальна декомпресія лівої ХА) у пацієнтки З., 1958 р. н., історія хвороби 

№ 5505483. Діагноз: остеохондроз шийного відділу хребта з вираженим шийно-

плечовим синдромом справа. Синдром компресії лівої ХА, судинно-нервового 

комплексу правої ПКА: а) морфологічний препарат; б) гістологічний препарат. 

 

У післяопераційному періоді був відзначений регрес неврологічних 

синдромів (кохлео-вестибулярних, вестибулярно-атактичних, дроп-атак, 

синдрому де Клейна), спостерігалося відновлення функції правої верхньої 

кінцівки (рис. 3.4). УЗДГ ХА у післяопераційному періоді показала відсутність 

позиційної залежності кровотоку від ортопедичного положення голови та 

верхньої кінцівки, збільшення об’ємного кровотоку за лівою ХА в 4,5 рази (з 17 

мл/хв до 76 мл/хв) в положенні ротації голови ліворуч з відведенням правої 
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верхньої кінцівки (рис. 3.5). 

 

Рис. 3.4. Фото пацієнтки З. (1958 р. н., історія хвороби № 5505483) після 

хірургічного лікування з використанням екстравазальної декомпресії лівої 

хребтової та правої підключичної артерій. Показане відновлення функції правої 

верхньої кінцівки. 
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Рис. 3.5.. Ультразвукова доплерографія вертебральних артерій пацієнтки 

З., (1958 р. н., історія хвороби № 5505483) з позиційними функціонально-

ортопедичними пробами після операції екстравазальної декомпресії лівої ХА. 

Показана відсутність залежності швидкісних показників кровотоку від 

положення голови та зростання кровотоку в лівій ХА: а) права, прямо: 20 мл/хв; 

б) ліва, ліворуч: 64 мл/хв; в) ліва, праворуч: 76 мл/хв; г) права, праворуч: 13 
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мл/хв; д) права, ліворуч: 19 мл/хв. 

Наведений приклад демонструє те, як позиційно-ортопедичні зміни 

кровотоку впливають на формування суто неврологічних, а також 

цервікобрахіальних міотонічних обмежувально-рефлекторних синдромів, що 

клінічно відтворюють ортопедичні синдроми структурних порушень плечового 

суглоба, м’язів ротаторної манжети плеча, пошкодження ротаторної манжети. 

Відновлення кровотоку в лівій ХА з ліквідацією позиційної залежності 

положення кінцівки та гемодинаміки у ВББ призвело до регресу 

цервикобрахіального міатонічного синдрому з відновленням функцій правого 

плечового суглоба та правої верхньої кінцівки. 

 

3.2 Визначення основних клінічних варіантів перебігу компресії 

хребтової артерії 

 

Отримані результати дослідження сприяли систематизації клініко-

діагностичних критеріїв для хворих на ДУХКХА залежно від наявності того чи 

іншого клінічного варіанту перебігу ДУХКХА з урахуванням віку пацієнтів. 

Були виділені наступні форми ДУХКХА за фактором компресії ХА, її 

характером та відповідними особливостями клінічного перебігу (табл. 3.1-3.4): 

1) з первинно-прогресуючим клінічним перебігом;  

2) з рецидивуючо-ремітуючим перебігом; 

3) з прогресуючо-рецидивуючим перебігом; 

4) з вторинно-прогресуючим перебігом. 

Таблиця 3.1 

Розподіл хворих з первинно-прогресуючим перебігом за віком 

Група І група ІІ група 

Вік < 45 45-60 > 60 < 45 45-60 > 60 

К-ть хворих 115 27 0 109 71 0 
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Таблиця 3.2 

Розподіл хворих з рецидивуючо-ремітуючим перебігом за віком 

Група І група ІІ група 

Вік  < 45 45-60  > 60  < 45 45-60  > 60 

К-ть хворих 102 141 24 107 109 17 

 

Таблиця 3.3 

Розподіл хворих з прогресуючо-рецидивуючим перебігом за віком 

Група І група ІІ група 

Вік  < 45 45-60  > 60  < 45 45-60  > 60 

К-ть хворих 29 38 88 5 27 59 

 

Таблиця 3.4 

Розподіл хворих з вторинно-прогресуючим перебігом за віком 

Група І група ІІ група 

Вік  < 45 45-60  > 60  < 45 45-60  > 60 

К-ть хворих 17 8 11 2 7 5 

 

Для пацієнтів з первинно-прогресуючим клінічним перебігом ДУХКХА 

було характерним наступне: 

1) у процесі проведення позиційних ортопедичних проб під час 

клінічного тестування або УЗД-обстеження у хворих виникали або 

посилювалися симптоми ВБН, що тривали після закінчення тестування чи 

інструментального обстеження; 

2) за шкалою Hoffenberth (1990) у період загострення пацієнти набирали 

(24,7 ± 1,75) балів (р < 0,01), ремісії – (21,3 ± 1,25) балів (р < 0,01); 

3) співвідношення тривалості загострення та ремісії становило (1,2 ± 0,3) 



143 

(р < 0,05);  

4) подальші ремісії характеризувалися меншою тривалістю та гіршим 

станом порівняно з попередньою [247]. 

Для хворих з рецидивуючо-ремітуючим перебігом ДУХКХА було 

характерним наступне: 

1) при проведенні ортопедичних позиційних тестів або інструментально-

діагностичних проб симптоми ВБН могли посилюватися, але не тривали після 

закінчення позиційного навантаження; 

2) за шкалою Hoffenberth (1990) у період загострення пацієнти набирали 

(23,4 ± 0,93) балів (р < 0,01), ремісії – (19,78 ± 0,82) балів (р < 0,01); 

3) загострення тривали від 1 до 10 місяців, ремісії – від 3 місяців до 

1 року; 

4) подальші ремісії мало відрізнялися від попередніх, характеризувалися 

меншою тривалістю та гіршим станом порівняно з попередньою. 

Для хворих з прогресуючо-рецидивуючим перебігом ДУХКХА було 

характерним наступне: 

1) відсутність повноцінної ремісії в клінічному перебігу ВБН; 

2) за шкалою Hoffenberth (1990) виразність ВБН під час загострення в 

середньому становила (22,7 ± 1,3) балів (р < 0,01), відносної ремісії – (18,8 ± 

1,24) балів (р < 0,01); 

3) співвідношення тривалості загострення та ремісії становило (1,75 ± 

0,2) (р < 0,05); 

4) подальші ремісії мало відрізнялися від попередніх за критерієм 

тривалості, але під час чергової ремісії відзначалося відносне погіршення стану 

[290]. 

Для пацієнтів з вторинно-прогресуючим перебігом ДУХКХА було 

характерним наступне: 

1) епізодичні нетривалі ремісії (до 3 діб), коли стан ВБН за шкалою 
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Hoffenberth (1990) оцінювався як (19,6 ± 0,84) балів (р < 0,01); 

2) при загостренні, що тривало значно довше, ВБН у середньому можна 

було оцінити за шкалою Hoffenberth (1990) як (22,8 ± 1,35) балів (р < 0,01); 

3) в анамнезі спостерігалися епізоди вираженої маніфестації клінічних 

проявів ДУХКХА з подальшою тривалою ремісією протягом 1,5-5 років [294]. 

Клініко-доплерографічні й ангіографічні форми перебігу ДУХКХА 

відображені в дод. Л. 

 

3.3 Особливості клініки статико-динамічних порушень шийно-

грудного відділу хребта та плечового поясу верхніх кінцівок. Рефлекторно-

тонічна кривошия з дегенеративними захворюваннями шийного відділу 

хребта 

 

Для обстежених хворих була характерна наявність двох типів спонтанної 

компенсації кривошиї: 

- за рахунок підняття надпліччя (І група – 345 осіб, ІІ – 312); 

- за рахунок розвитку компенсаторного шийного сколіозу (І група – 255 

пацієнтів, ІІ – 206). 

У хворих, в яких спонтанна компенсація кривошиї досягалася шляхом 

підняття плечового поясу, в більшості випадків (І група – 268 осіб, ІІ – 247) 

формувалося поставочне бокове викривлення грудного відділу хребта праворуч, 

праве плече було вище за ліве, кути лопаток розташовувалися несиметрично, 

права лопатка була вища за ліву, її внутрішній край відставав від грудної клітки. 

Бокове викривлення хребта могло значно зменшуватися при активному 

напруженні з боку пацієнта, а отже не було фіксованим, рентгенологічні зміни 

форми та структури були незначними, без торсії хребців, вираженого реберного 

горба та м’язового валка [249]. В якості прикладу наведемо фотокопії 

рентгенограм шийно-грудного, грудного, поперекового відділів хребта, а також 
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фотокопію сколіотичної постави пацієнтки Н., 1975 р. н., історія хвороби 

№ 5501183. Діагноз: остеохондроз ШВХ, дискамічний синдром СV-СVII. 

Синдром компресії ХА з краніо-цервікальним і шийно-плечовим синдромом 

(рис. 3.6). 

 

   

 

а б в г 

Рис. 3.6. Ррентгенограми шийного, грудного та поперекового відділів 

хребта пацієнтки Н., 1975 р. н., історія хвороби № 5501183. Діагноз: 

остеохондроз шийного відділу хребта, дискалгічний синдром СV-СVII. Синдром 

компресії ХА з краніо-цервікальним і шийно-плечовим синдромом: а) шийний-

грудний відділ хребта (фронтальна проекція); б) грудний та поперековий відділ 

хребта (фронтальна проекція); в) шийний відділ хребта (сагітальна проекція); г) 

сколіотична постава (спонтанна компенсація кривошиї шляхом формування 

сколіотичної постави, елевації плеча, бокового викривлення шиї в бік здіймання 

плеча). 

 

Спонтанна компенсація кривошиї шляхом формування шийного сколіозу 

призводила до того, що праве плече в 174 з 255 хворих І групи та 143 з 206 – ІІ 

виявлялося нижче лівого, ліве плече здавалося скороченим, у звичній поставі 

бокове викривлення хребта спостерігалося в лівий бік у 143 пацієнтів І групи та 

138 – ІІ з компенсаторним сколіозом ШВХ. У таких хворих ліва лопатка частіше 

відставала від грудної клітки, маючи вигляд крилоподібної. За даними УЗДГ 

така компенсаторно-пристосувальна міотонічна реакція сприяла покращенню 
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кровотоку у ВБС, запобігаючи виникненню симптоматичної компресії ХА 

[166]. 

При обстеженні хворих на ДУХКХА та ПФВК в області плечового 

суглоба в 121 пацієнта І групи та 100 – ІІ був діагностований 

цервікобрахіалгічний м’язово-тонічний синдром, що характеризувався 

обмеженням рухливості ШВХ та формуванням тригерних і болючих ділянок у 

м’язах шиї, плечового поясу та верхньої кінцівки, вегетативно-судинними 

проявами в руці. Специфічні тести позиційної компресії підключичного 

судинно-нервового комплексу, що свідчать про наявність синдрому верхньої 

апертури грудної клітки (СВАГК), в цих хворих були відсутні. У 54 пацієнтів І 

групи, 66 – ІІ був встановлений діагноз «синдром грудного виходу» в процесі 

проведення тестів позиційної компресії в області ключично-реберного 

простору. Але в цих хворих болі в плечі при рухах в ШВХ посилювалися, 

виявлялися гіпалгезії за зовнішньою поверхнею плеча, простежувалися зміни 

температури шкіри, ціаноз в області кисті. На тлі існування позиційної 

компресії підключичного судинно-нервового комплексу чітко визначилися болі 

й обмеження рухів ШВХ, верхньої кінцівки в плечовому суглобі, що не 

відповідали ортопедичним положенням кінцівки, в яких фіксувалася компресія 

підключичних судинно-нервових утворень. Із цього приводу був проведений 

клініко-ортопедичний аналіз неспецифічних порушень функцій плечового 

суглоба для визначення ролі міотонічних рефлекторних синдромів у клінічному 

перебігу ДУХКХА. 

Як показали клінічні дослідження, тонус м’язів плечового поясу 

змінювався, формуючи специфічні порушення функції плечового суглоба, що, з 

одного боку, обмежували положення кінцівки, в яких виникали позиційні 

компресійні синдроми, з іншого, – представляли результат порушення 

синергізму в скороченнях груп м’язів, що брали участь у створенні певних 

цілеспрямованих рухів [226]. 
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У хворих на ДУХКХА були виявлені два типи плече-лопаткового ритму: 

1) кут зміщення лопатки відставав від кута відведення руки, формуючи 

співвідношення (2,72 ± 0,15) (р < 0,05) (І група – 174 пацієнти, ІІ – 113); 

2) кут зміщення лопатки при відведенні плеча був більшим, ніж 

очікувався згідно з пропорцією лопатково-плечового ритму ((1,68 ± 0,08); р < 

0,05) (І група – 101 пацієнт, ІІ – 128). 

При І типі зміни лопатково-плечового ритму в пацієнтів спостерігалося 

підвищення тонусу м’язів-фіксаторів лопатки з перевагою тонусу верхніх 

фіксаторів (верхня порція трапецієподібного м’яза, м’яз, що піднімає лопатку – 

m. levator scapule) над нижніми (pars inferior m. trapezius, m.m. romboidei, m. 

serratus anterior). У цих хворих також було відзначене наступне: 

- підвищення тонусу привідних м’язів плеча (m. pectoralis maior, m. teres 

maior, m. coracobrachialis) і превалювання над тонусом відвідних м’язів (m. 

deltoidens, m. supraspinatus); 

- збільшення тонусу внутрішніх ротаторів плеча (m. subscapularis, m. 

latissimus doorsi) та превалювання над тонусом зовнішніх ротаторів (m. 

infraspinatus, m. teres minor). 

Отже, була порушена синхронність і ритмічна скоординованість п’яти 

складових компонентів плечового суглоба, причому основне навантаження 

припадало саме на плечелопатковий суглоб (art. glenohumeralis) при відносно 

фіксованій лопатці. Можна було навіть говорити про рефлекторно-спастичну 

м’язову контрактуру акроміально-ключичного, грудинно-ключичного, 

акроміально-плечового суглобів і лопатково-реберного “псевдосуглоба”. 

Проведення клінічних тестів порушення функції плечового суглоба та 

верхньої кінцівки у хворих на ДУХКХА виявило наступні особливості: 

- тести на виявлення субакроміального бурситу, пошкодження ротаторної 

манжети плеча, ключично-акроміального артрозу були некласичними або 

негативними; 
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- під час проведення тестів спостерігалися міотонічна дисфункція м’язів, 

явища нейропатії, позиційні контрактури м’язів, змішані, переважно 

периферичні, парези, що впливали на результати тестування; 

- при виконанні тестів провокувалися позиційні вертебро-базилярні 

порушення; 

- для 54 хворих І групи та 66 – ІІ були характерні позитивні результати 

тестів на визначення позиційної компресії БЦА, що сприяли діагностиці 

СВАГК; 

- позитивними були проби на клінічне визначення позиційної компресії 

ХА; 

- на відміну від класично позитивного впливу субакроміальної ін’єкції 

місцевого анестетика при імпінджмент-синдромі, пов’язаному з 

субакроміальним бурситом або пошкодженням ротаторної манжети плеча, в 

обстежених хворих ефект такої блокади на амплітуду й інтервал дуги болю під 

час відведення кінцівки був короткочасним або відсутнім; 

- у пацієнтів з клінікою шийно-плечового синдрому та компресією ХА 

трункусно-гангліонарні та вагосимпатичні блокади шийно-грудного рівня 

позитивно впливали на результати тестів, спричиняли тривалий ефект, зокрема, 

на зменшення інтервалу або зникнення болісної дуги при відведенні кінцівки; 

- порушення функцій у плечовому суглобі значно залежало від того, яким 

чином вони брали участь у формуванні позиційної компресії судинно-нервових 

утворень;  

- результати тестів залежали від положення голови та протилежної 

кінцівки відносно положення тулуба під час тестування; 

- попереднє тривале незручне та статично невигідне положення пацієнта 

під час випробування погіршували результати тестів; 

- попереднє ортезування верхньої кінцівки з обмеженням рухів у 

плечовому суглобі, а також вибір комфортної статичної позиції для пацієнта 
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покращували результати тестів;  

- результати тестів змінювалися залежно від вираженості вертебро-

базилярних порушень на момент випробування; 

- попередня фізична динамічна активність зазвичай покращувала 

результати тестування; 

- погіршення функцій плечового суглоба здебільшого супроводжувалося 

зменшенням інтенсивності та плавності складних рухів, спостерігалися скутість, 

сповільненість, до рухів підключалися м’язи тулуба при обмеженості участі 

лопатки; 

- під час тестування функцій плечового суглоба спостерігалося 

порушення синергізму в роботі груп м’язів, так званих міотонічних одиниць, 

відзначалися феномени декомпозиції рухів (рухи ділилися на окремі послідовні 

компоненти), дисметрії (неадекватність амплітуди), дисдіадохокінезу 

(сповільнене виконання швидких, альтернуючих рухів); 

- сумісне порушення функцій груп м’язів також відповідало 

особливостям іннервації цих м’язів від певних нервових структур (n. 

suprascapularis, n. thoracicus longus, n. axillaris, n. dorsalis scapulae); 

- при аналізі рухів у плечовому суглобі було відзначене збільшення 

тонусу м’язів у таких положеннях кінцівки, в яких спостерігалося виникнення 

симптомів компресії судинно-нервових структур; 

- під час виконання тестів було характерним провокування чутливих 

порушень, корінцевої симптоматики іритації (випадіння, обмеженості та болю), 

функціональних блоків у ШВХ. 

У зв’язку з тим, що тести на виявлення пошкодження плечового суглоба в 

обстежених хворих не були специфічними, являли собою комбінацію 

міотонічних порушень і компресійно-рефлекторних синдромів, проводили 

дослідження синергічних рухів верхньої кінцівки, визначаючи силу, амплітуду, 

протидію антагоністів, вплив контрактур і парезів на сукупну амплітуду та силу 
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певного руху. Особливості ПФВК та плечового суглоба в пацієнтів з ДУХКХА 

відповідно до стадії остеохондрозу (Modic I-III) відображені в дод. М. 

Характерною особливістю клінічного перебігу позиційної компресії ХА 

при дегенеративних ураженнях ШВХ було те, що виразність симптомів і, навіть, 

характер змінювалися залежно від попереднього статичного чи динамічного 

навантаження, тривалості часу знаходження пацієнта в незручній позі, 

особливостей просторового розташування кінцівок відносно шиї та голови під 

час відпочинку. 

Динамічність клінічного перебігу полягала в тому, що виразність клініки 

окремих симптомів змінювалася впродовж доби, тижня, місяця, причому ці 

зміни мали циклічний характер. Міг мінятися навіть характер клінічного 

перебігу, коли переважно міотонічні синдроми переходили в неврологічні, 

неврологічні центральні в неврологічні периферичні та навпаки, 

загальномозкова симптоматика в минущу вогнищеву, змінювалася топічна 

локалізація ішемічних проявів ВБН. У міру прогресування захворювання 

процеси загострення чергувалися з ремісіями, що були обумовлені різними 

формами пристосування організму до етіопатогенетичних механізмів, що 

утворювали компресію судинно-нервового комплексу ХА. Сюди також входили 

зміни рухового стереотипу та динамічності рухів у ШВХ – поясі верхніх 

кінцівок для запобігання динамічній позиційній компресії магістральних судин. 

Надалі симптоматика ставала більше тривалою, повністю не зникала під час 

коротких і довгих ремісій. Згодом вона ставала постійною з чітко окресленою 

циклічністю нападів, часто на тлі завжди присутніх симптомів [13]. Тому в 

клінічному перебігу позиційної компресії доцільно було виділити наступні 

варіанти стійкого загострення: 

1) циклічний перебіг без залишкової клініки в інтервалах між стійкими 

повторними клінічними епізодами; 

2) циклічний перебіг з залишковою клінікою в інтервалі між нападами, 
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що супроводжувався вираженими клінічними симптомами; 

3) постійно виражена клінічна симптоматика, що тривала, майже не 

змінюючись, без наявної циклічності перебігу – стійкий нециклічний перебіг. 

Проводячи оцінку функції верхньої кінцівки в балах, необхідно 

враховувати характер клінічного перебігу через те, що в одного й того ж 

пацієнта функції кінцівки можуть змінюватися залежно від попереднього 

навантаження, позиційного напруження або відносної іммобілізації (спокою) з 

відповідним погіршенням чи відновленням функцій. Тому при циклічному 

перебігу визначалася оцінка найгіршої функції кінцівки, за наявності 

залишкової клініки – оцінка функції кінцівки під час максимального погіршення 

та базисна функція при залишковій симптоматиці, при стійких симптомах – 

один показник у балах, що відображав стійкі ПФВК, для кожного пацієнта 

[227]. 

 

3.4 Кореляційний зв’язок рефлекторних та ішемічних синдромів у 

клінічному перебігу патології 

 

Аналіз кореляційного зв’язку з розрахунком рангових коефіцієнтів 

кореляції з використанням комплексної бальної оцінки вираженості шийно-

плечового синдрому за Shoulder Score Index (1994), краніоцервікального 

синдрому за Neck Pain Index (1991), комплексної оцінки ішемічного синдрому 

показав наявність сильного кореляційного зв’язку між рефлекторними й 

ішемічними синдромами в клінічному перебігу ДУХКХА. 

Аналіз кореляційних зв’язків для всіх хворих І та ІІ груп був проведений у 

стадії субкомпенсації ДУХКХА, у стадії компенсації (максимально глибокої та 

тривалої ремісії) для 375 пацієнтів ІІ групи (83 особи з шийно-плечовим 

синдромом), 183 – І (72 хворих з шийно-плечовим синдромом). У стадії 

декомпенсації, на піку загострення, кореляційний зв’язок був оцінений у 382 
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пацієнтів І групи (117 хворих з шийно-плечовим синдромом), 189 – ІІ (35 осіб з 

шийно-плечовим синдромом). 

Для стадії субкомпенсації отримали наступні дані. 

Ранговий коефіцієнт кореляції вираженості ВБН та шийно-плечового 

синдромів був розрахований для 121 пацієнта І групи, 100 – ІІ з клінічно 

верифікованим ДУХКХА: І група (n = 121) – r = -0,82; mr = 0,03; t > 3,37; p < 

0,05; II (n = 100) – r = -0,78; mr = 0,039; t > 3,37; p < 0,05. 

Це свідчило про сильний зворотний кореляційний зв’язок між 

рефлекторно-тонічними контрактурами в області плечового суглоба та 

вираженістю ВБН в пацієнтів з ДУХКХА. 

Ранговий коефіцієнт кореляції вираженості комплексного 

краніоцервікального синдрому та ВБН становив: І група (n = 600) – r = -0,79; 

mr = 0,03; t > 3,29; p < 0,05; IІ (n = 518) – r = -0,77; mr = 0,03; t > 3,29; p < 0,05. 

Це свідчило про наявність сильного зворотного кореляційного зв’язку між 

рефлекторно-тонічними та больовими обмежувальними симптомами в 

комплексі краніоцервікального синдрому з клінічним перебігом ВБН. 

Ранговий коефіцієнт кореляції виразності краніоцервікального та 

цервікобрахіального синдромів у хворих з наявністю в клінічному перебігу 

шийно-плечового синдрому становив: І група (n = 121) – r = -0,79; mr = 0,03; 

t > 3,37; p < 0,05; II (n = 100) – r = -0,76; mr = 0,03; t > 3,37; p < 0,05. 

Це свідчило про наявність сильного зворотного кореляційного зв’язку між 

окремими групами больових і рефлекторно-тонічних симптомів, що пов’язані з 

динамічним обмеженням певних ланок ОРА (плече-шия). 

При аналізі рангового коефіцєнта кореляції виразності 

краніоцервікального синдрому та ВБН в групі хворих з шийно-плечовим 

синдромом були отримані наступні показники: І група (n = 121) – r = -0,71; mr = 

0,03; t > 3,37; p < 0,05; ІI (n = 100) – r = -0,70; mr = 0,03; t > 3,37; p < 0,05. 

Кореляційний зв’язок між виразністю краніоцервікального синдрому та 
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ВБН в групах пацієнтів з шийно-плечовим синдромом був зворотним, але на 

межі сильного та середнього. Це свідчило про те, що за наявності шийно-

плечового синдрому саме він починає відігравати основну роль у 

кореляційному зв’язку між компенсаторно-обмежувальними рефлекторно-

тонічними групами симптомів і ВБН. Частка краніоцервікального синдрому в 

кореляційному зв’язку з ВБН за відсутності шийно-плечового синдрому зростає. 

Коефіцієнт регресії між краніоцервікальним синдромом (х) і ВБН (у): І 

група – Rx/y = 1,23; ІІ – Rx/y = 1,21. 

Коефіцієнт регресії між шийно-плечовим синдромом (х) і ВБН (у): І 

група – Rx/y = 1,24; ІІ – Rx/y = 1,22. 

Вказане свідчить про те, що зменшення виразності краніоцервікального та 

шийно-плечового синдромів на 1 бал супроводжується збільшенням ВБН від 

1,21 до 1,24 балів. 

У стадії декомпенсації були отримані наступні дані кореляційних зв’язків: 

І група – Hoffenberth (1990) і SSI (1994) – N = 117; r = 0,85; t > 3; p < 0,01; 

Hoffenberth (1990) і NPI (1991) – N = 382; r = 0,82; t > 3; p < 0,01; II група – 

Hoffenberth (1990) і SSI (1994) – N = 35; r = 0,81; t > 3; p < 0,01; Hoffenberth 

(1990) і NPI (1991) – N = 189; r = 0,79; t > 3; p < 0,01. 

У стадії компенсації кореляційні зв’язки між клінічною характеристикою 

за шкалою Hoffenberth (1990) і SSI (1994), а також Hoffenberth (1990) і NPI 

(1991) для І та ІІ груп хворих були розцінені як помірні та коливалися в межах 

r = 0,47-0,62; р < 0,01. 

У клінічному перебігу ДУХКХА під час загострень відзначали 

збільшення виразності рефлекторних та ішемічних синдромів, а під час ремісії 

їхня виразність зменшувалася. Проте основний проміжок часу клінічного 

перебігу ДУХКХА займав такий стан, при якому зміна виразності рефлекторних 

синдромів супроводжувалася зворотними змінами ішемічних синдромів. 

Наявність сильного зворотного кореляційного зв’язку між рефлекторно-
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тонічними обмежувальними синдромами та проявами ішемічних порушень при 

коливаннях вертебро-базилярного кровотоку свідчила про те, що 

краніоцервікальний і шийно-плечовий синдроми обмежують такі положення 

ОРА ШВХ – поясу верхніх кінцівок, в яких відбувається максимальна позиційна 

динамічна компресія ХА, у такий спосіб зменшуючи наслідки цієї компресії у 

вигляді ішемічних синдромів ВБН. 

Завдяки такому впливу на позиційну компресію ХА рефлекторні 

синдроми можна розглядати як захисні, компенсаторні, що запобігають 

розвитку ішемічних порушень при ВБН. 

Такий погляд на патогенез рефлекторно-тонічних і больових синдромів у 

хворих на ДУХКХА дозволяє переглянути принципи та методи існуючих 

симптоматичних підходів у лікуванні та розглянути можливості 

патогенетичного лікування рефлекторних синдромів. 

Таким чином:  

1. У клінічному перебігу ДУХКХА спостерігався зворотний 

кореляційний зв’язок між виразністю краніоцервікального синдрому з 

коефіцієнтом регресії 1,21-1,23, шийно-плечового синдрому з коефіцієнтом 

регресії 1,22-1,24 та гемодинамічними порушеннями у ВББ, які зі свого боку 

відповідали позиційним компресійно-стенотичним змінам структури та 

показників магістрального кровообігу ХА. 

2. У фазі компенсації клінічного перебігу ДУХКХА превалювали 

порушення функцій ОРА у вигляді краніоцервікального та шийно-плечового 

синдрому, синдромів на віддалі, при коефіцієнті кореляції з клінікою ВБН 0,47-

0,62 (р < 0,01) формувався стійкий патологічний руховий стереотип. 

3. У фазі субкомпенсації виникали симптоми та синдроми 

гемодинамічних порушень у ВББ, між ними та клінічними проявами статико-

динамічних порушень функцій ШВХ у вигляді рефлекторних міотонічно-

больових синдромів формувався негативний кореляційний зв’язок (t > 3,37; p < 
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0,01). Посилювалася позиційна залежність клінічних синдромів. 

4. У фазі декомпенсації відзначалося зростання позиційної залежності 

(«чутливості») гемодинамічних і рефлекторно-міотонічних, больових синдромів 

ДУХКХА, між ними спостерігався позитивний кореляційний зв’язок (0,79-0,85; 

t > 3; р < 0,01). 

5. За наявності ДУХКХА в клінічному перебігу захворювань скелетно-

м’язової системи можна було визначити: 

- відсутність класичного перебігу ураження плечового суглоба; 

- позиційну залежність клінічного перебігу від положень голови, тулуба, 

кінцівок; 

- толерантність до традиційних блокад і медикаментозних 

діагностичних тестів; 

- невідповідність часу виникнення маніфестації захворювання та 

давності структурних змін, виявлених під час інструментальних досліджень. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ МЕТОДІВ ДІАГНОСТИКИ 

ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФІЧНИХ УРАЖЕНЬ ХРЕБТА З 

СИНДРОМОМ КОМПРЕСІЇ ХРЕБТОВОЇ АРТЕРІЇ 

 

Частка участі дисгемічних порушень у ВББ, басейнах 

радикуломедулярних артерій ШВХ у формуванні клінічної картини при 

цервікальній дегенеративній патології сягає 80 %, причому ступінь впливу 

гемодинамічних змін на клінічний перебіг залишається остаточно не 

визначеним [133]. Це пояснюється відсутністю кореляції між структурними 

змінами в ШВХ та наявними гемодинамічними порушеннями в системі ХА. 

Як було зазначено в рекомендаціях Європейської асоціації з діагностики 

та лікування периферичних артерій 2011 р., дані щодо чіткості неінвазивних 

методів візуалізації екстракраніальної патології ХА обмежені. У жодному 

дослідженні не порівнювалися методики ультразвукової діагностики з 

ангіографією. У результаті системного скринінгового аналізу було висловлене 

припущення, що МРА має більші чутливість і специфічність порівняно з УЗДГ 

щодо діагностики стенозу ХА. Не встановлені можливості КТАГ при 

діагностиці ступеня компресії (стенозу) ХА.  

Через інвазивні особливості та діагностичну невизначеність щодо 

верифікації позиційної компресії ХА методику цифрової субтракційної 

ангіографії рекомендується застосовувати майже винятково під час 

ендоваскулярних втручань [38, 240]. 

Невизначеність діагностики, невідповідність клінічних проявів 

структурним патологічним змінам, верифікованим об’єктивними методами 

дослідження, надзвичайна важливість для якості життя та забезпечення 

основних життєвих функцій, особливий координуючий вплив на формування 

інших захисних компенсаційно-обмежувальних синдромів (випливає з 
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функціонально-фізиологічного пріоритету) – це основні риси синдрому ХА [15, 

16, 25, 33]. 

 

4.1 Особливості ультразвукової діагностики компресії хребтової 

артерії при дегенеративно-дистрофічних захворюваннях шийного відділу 

хребта 

 

При проведенні УЗДГ екстравазальних сегментів ХА важливо було 

оцінити наявність вертебро-базилярних порушень і їхній зв’язок з клінічним 

перебігом ДУХКХА. У фіксованому статичному положенні голови параметри 

вертебро-базилярного кровотоку могли коливатися в межах нормальних 

величин, а також вказувати на те, що існують патологічні зміни кровотоку у 

ВББ. Використані показники можуть мати більшу чи меншу вагу згідно зі 

сформованим уявленням про етіопатогенез вертебро-базилярних порушень. 

Зміни індексів резистентності та пульсативності у ВББ у зіставленні з 

відповідними змінами цих показників у каротидному могли свідчити лише про 

можливість розвитку ВБН. Зменшення об’ємної та лінійної швидкостей 

кровотоку в ХА нижче умовної межі норми або відносне зменшення цих 

показників у одній з ХА порівняно з другою також дозволяло припустити 

вертебро-базилярні порушення. Зміни форми та контуру ХА у вигляді перегинів 

або петлеутворення в сегментах V1 і V2 зі свого боку не завжди були 

відображенням певних гемодинамічних змін, оскільки з позиції гемодинаміки 

структурні особливості елонгації виконували компенсаторно-пристосувальні 

функції, сприяючи огинанню кістково-м’язових утворень хребта або наданню 

потоку крові в ХА центроспрямованого прискорення. 

Зменшення діаметра однієї з ХА до 2 мм можна було розцінювати як 

варіант розвитку або гіпоплазії, прояви фібромускулярної дисплазії. Про 

наявність екстравазальної компресії при виконанні УЗДГ в статичному режимі 
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могли свідчити коливання цифрових значень діаметра ХА в міру просування 

датчика вздовж проекції судини. Але таким чином важко було 

віддиференціювати екстравазальну компресію й атеросклеротичне ураження. 

Крім того, зовнішня компресія сприяла деформації стінки судини досить 

складним способом. Унковертебральний остеофіт, передньо-бокова протрузія 

міжхребтового диска чи спондилофіт призводили до статичної, а не динамічної, 

компресії, водночас блокуючи певні рухи у ХРС. Пошук того сегмента ШВХ, на 

рівні якого відбувалися зміни основних показників кровотоку в статичному 

режимі УЗДГ, потребував значних витрат часу для обстеження пацієнта, що 

ускладнювалося тим, що ХА на рівні кожного хребця віддавала гілочки для 

харчування корінців, спинного мозку, мозкових оболонок, спонгіозної кістки 

хребців, м’язової тканини, утворюючи чисельні артеріальні анастомози й 

артеріовенозні сполуки, тому діаметр ХА й інші показники, що відображали 

гемодинаміку, змінювалися в межах патологічної компенсації та фізіологічної 

адекватності [21, 69]. Проведення динамічних ортопедичних проб не тільки 

підвищувало можливості ультразвукової діагностики ДУХКХА, але й наділяло 

метод унікальними властивостями розуміння клінічного перебігу 

екстравазальної компресії, динаміки лікування та прогнозу. 

У табл. 4.1 наведені клініко-доплерографічні кореляції між сумою балів за 

шкалою Hoffenberth (1990) і показниками швидкості та резистентності 

кровотоку у ВББ. Останні мали вплив на клінічний перебіг ВБН у хворих на 

ДУХКХА. Ці показники змінювалися залежно від сегмента ХА, в якому були 

визначені. Особливий вплив на швидкісні показники кровотоку в різних 

сегментах ХА здійснювався при змінах ортопедичного положення голови. 

При аналізі спряженості швидкісних параметрів кровотоку (∑∆Vvol) у ХА 

в сегментах V1, V4, основній і задній мозкових артеріях, а також вираженості 

ішемічних порушень згідно зі шкалою Hoffenberth (1990) при дегенеративно-

дистрофічних захворюваннях ШВХ були отримані наступні дані: 
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- слабкий ранговий кореляційний зв’язок ішемічних синдромів і 

гемодинамічних позиційних змін у задній мозковій артерії, сегменті V4 ХА; 

- сильний зв’язок між змінами кровотоку в сегменті V1 та основній 

артерії з перебігом ішемічних синдромів ДУХКХА. 

Таблиця 4.1 

Кореляційні зв’язки між сумою балів за шкалою Hoffenberth (1990) і 

швидкісними доплерографічними показниками у хворих на дегенеративно-

дистрофічні ураження хребта з синдромом компресії хребтової артерії І, ІІ груп 

(n = 1118) 

Пари ознак:  

ішемічні порушення, Hoffenberth (1990) VS ∑∆Vvol (RI, 

VS) у положенні максимальної компресії обох ХА 

Коефіцієнт 

рангової кореляції 

р mр 

1 2 3 

Hoffenberth (1990) & OA (Vs) -0,32 0,027 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) -0,67 0 

Hoffenberth (1990) & V4 (Vs) -0,24 0,028 

Hoffenberth (1990) & V4 (Vvol) -0,34 0,028 

Hoffenberth (1990) & Vl (Vs) -0,22 0,029 

Hoffenberth (1990) & V1 (Vvol) -0,28 0,027 

Hoffenberth (1990) & 3MA (Vs) -0,21 0,28 

Hoffenberth (1990) & 3MA (Vvol) -0,38 0,025 

Hoffenberth (1990) & OA (Vs) -0,43 0,026 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) -0,61 0,019 

Hoffenberth (1990) & V4 (Vs) -0,25 0,029 

Hoffenberth (1990) & V4 (Vvol) -0,28 0,023 

Hoffenberth (1990) & Vl (Vs) -0,22 0,029 

Horienberth H. (1990) &Vl (Vvol) -0,57 0,020 

Hoffenberth (1990) & 3MA (Vs) -0,51 0,023 

Hoffenberth (1990) & 3MA (Vvol) -0,65 0,017 
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Продовження табл. 4.1 

1 2 3 

Hoffenberth (1990) & V1 (RI) 0,22 0,027 

Hoffenberth (1990) & V1 (RI) 0,21 0,03 

Hoffenberth (1990) & 3MA (RІ) -0,2 0,028 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

компремованої ХА при переважно однобічному ураженні 
-0,85 0,008 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

компремованої ХА при переважно однобічному ураженні 
-0,82 0,011 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

відносно інтактної ХА при переважно однобічному 

ураженні 

-0,24 0,028 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

відносно інтактної ХА при переважно однобічному 

ураженні 

-0,25 0,028 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

переважаючої компресії ХА при двобічному ураженні 
-0,78 0,012 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

переважаючої компресії ХА при двобічному ураженні 
-0,89 0,007 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

контрлатеральної меншої компресії ХА при двобічному 

ураженні 

-0,78 0,013 

Hoffenberth (1990) & OA (Vvol) поворот голови в бік 

контрлатеральної меншої компресії ХА при двобічному 

ураженні 

-0,82 0,001 

D (XA) в ділянці максимальної компресії (сегмент V1) & 

Vvol (OA) 
0,69 0,017 

Примітка. Сила кореляційного зв’язку відповідає р < 0,01, mp – середня 

похибка рангового коефіцієнта кореляції. 
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Цей факт дозволяє припустити, що позиційна гемодинамічна 

нестабільність у сегменті V1 ХА гаситься при реєстрації в сегменті V4 та знов 

достовірно простежується в основній артерії, затухаючи в інтракраніальних 

магістральних артеріях (задня мозкова артерія). 

Визначався зворотний помірний кореляційний зв’язок між сумою балів, 

лінійною швидкістю кровотоку та Vvol у базилярній артерії, причому сила 

кореляційного зв’язку лінійної швидкості кровотоку та Vvol із сумою балів 

об’єктивних симптомів була вищою, ніж із загальною сумою балів. Також 

спостерігалися слабкий зворотний кореляційний зв’язок між сумою балів за 

шкалою Hoffenberth (1990) і лінійною швидкістю кровотоку, помірний – між 

сумою балів і Vvol у ХА (VI, V4), а також у задній мозковій артерії на боці 

переважаючого ураження ВББ. 

Показники периферичного опору (на прикладі RI) в ХА (V1) і задній 

мозковій артерії на боці переважаючого ураження не мали сильної кореляції з 

сумою балів за шкалою Hoffenberth (1990). У хворих з більш вираженою 

клінічною симптоматикою ВБН визначалася тенденція до зниження Vvol, 

підвищення RI в початковому відділі ХА («ускладнений кровоток»), а також до 

зменшення Vvol в інтракраніальному відділі XA (V4), базилярній і задній 

мозковій артерії з регресом RI в задній мозковій артерії на боці ураження 

(«залишковий кровоток»). 

При аналізі спряженості реакції кровотоку в базилярній артерії на 

повороти голови з вираженістю клінічної симптоматики був виявлений 

помірний зворотний кореляційний зв’язок між сумою об’єктивних балів і 

показниками Vvol ураженої ХА при однобічному ураженні: сильний при 

повороті голови в бік ураженої ХА та слабкий – контрлатеральний бік. Був 

встановлений сильний прямий кореляційний зв’язок між діаметром ХА в 

ділянці максимальної компресії й об’ємною швидкістю кровотоку. 

Отже, при збільшенні суми балів за шкалою Hoffenberth (1990), що 



163 

свідчило про виразність симптомів ураження ВББ, спостерігалося одночасне 

зниження лінійної швидкості кровотоку та Vvol у базилярній, ХА (V1, V4), 

підвищення показників периферичного опору (PI, RI) в ХА, зменшення 

показників периферичного опору в задній мозковій артерії на боці 

переважаючого ураження. Зв’язок між збільшенням клінічної симптоматики 

ураження ВББ та депресією кровотоку вказує на ішемічний характер 

виявлених порушень. 

Для визначення найбільш впливових показників кровотоку, що мали 

кореляційний зв’язок з клінічним перебігом ВБН у хворих на ДУХКХА, 

провели оцінку результатів порівняльної УЗДГ на рівні сегмента V1, де 

спостерігали максимальну арифметичну різницю між основними показниками 

кровотоку при змінах ортопедичного положення голови. У табл. 4.2 наведені 

клініко-доплерографічні кореляції для сегмента V1 ХА відповідно до Vvol, 

лінійної швидкості кровотоку, RI, PI, діаметра (Ø) площини поперечного 

усічення (SØ). 

Таблиця 4.2 

Кореляційні зв’язки між сумою балів за шкалою Hoffenberth (1990) і 

основними показниками кровотоку 

Пари ознак, сегмент V1 ХА 

Бік максимальних змін 

показника кровотоку (n = 1118) 

Вірогідність 

безпомилко-

вого прогнозу р-Spearmen mP 

Hoffenberth (1990) ΔVvol 0,84 0,008 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔЛШК 0,63 0,017 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔRI 0,41 0,025 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔPI 0,48 0,022 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔØ 0,67 0,017 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔSØ 0,71 0,016 99,7 

Примітка. Сильний кореляційний зв’язок – р < 0,01, помірний 

кореляційний зв’язок – р < 0,01. 
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На рівні максимальної компресії ХА (найбільш виражених змін основних 

показників кровотоку) найвищий кореляційний ранговий зв’язок щодо 

клінічного перебігу ДУХКХА визначався з боку ΔVvol. Інші показники (ΔЛШК, 

ΔPI, ΔRI, ΔØ, ΔSØ) мали помірний ранговий кореляційний зв’язок, а ΔSØ – 

межовий між середнім і сильним відносно клінічного перебігу ДУХКХА в балах 

згідно з оціночною шкалою. 

Значення ΔVvol у сегменті V1 ХА, що відчуває максимальну позиційну 

компресію в положеннях голови «прямо» – «поворот ліворуч» – «поворот 

праворуч», дорівнювало: ΔVvol = (38,3 ± 1,06) мл/хв (N = 1118; t = 1,96; р < 

0,025). 

Значення співвідношення змін Vvol у сегменті V1 ХА в аналогічній 

ортопедичній ситуації дорівнювало: PΔVvol = (3,2 ± 1,029) (N = 1118; t = 1,96; 

р < 0,025). 

Коефіцієнт рангової кореляції між ΔVvol в сегменті V1 ХА та клінічним 

перебігом ДУХКХА становив 0,84 за Spearmen (m = 0,08, t > 3,2 при р < 0,01), в 

той час, як коефіцієнт рангової кореляції між РΔVvol в сегменті V1 ХА та 

клінікою ДУХКХА за шкалою Hoffenberth (1990) дорівнював 0,87 за Spearmen 

(m = 0,07, t > 3,2 при р < 0,01). Значення коефіцієнтів рангової кореляції 

свідчили, що як відносні, так і арифметичні показники, що відображають зміни 

об’ємного кровотоку в різних ортопедичних положеннях, мають сильний 

зв’язок з клінікою ВБН в балах згідно оціночної шкали за Hoffenberth (1990).  

Отже, кореляційний зв’язок між клінічним перебігом ДУХКХА та 

змінами показників Vvol по ХА в сегменті V1, що реєструвався в трьох 

стандартних положеннях голови, виявився прямим, сильним. В порівнянні з 

іншими показниками (ΔЛШК, ΔPI, ΔRI, ΔØ, ΔSØ) ΔVvol виявився більш 

чутливим до характеру клінічного перебігу ДУХКХА, вираженості ВБН. 

На рівні сегмента V2 ХА кореляційний зв’язок між ΔVvol в прямому 

положенні голови та після її максимального обертання в сторону і клінікою 
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ВБН визначався як середній. На рівні сегмента V3 спостерігався слабкий 

кореляційний зв'язок між ΔVvol по ХА в різних ортопедичних положеннях 

голови та клінікою ДУХКХА. В сегменті V4 ХА ΔVvol в функціонально-

ортопедичних положеннях «прямо-максимальне обертання в бік»  практично не 

відображали клінічній перебіг ВБН, кореляційний зв’язок був слабкий. 

У табл. 4.3 наведені клініко-доплерографічні кореляції змін об’ємної 

швидкості кровотоку на рівні сегментів ХА V1-V4. 

Таблиця 4.3 

Кореляційні зв’язки між сумою балів за шкалою Hoffenberth (1990) і 

показника об’ємного кровотоку у хворих з дегенеративно-дистрофічними 

ураженнями хребта при синдромі компресії хребтової артерії залежно від 

сегмента хребтової артерії 

Пари ознак 

Сторона максимальної 

компресії ХА (n = 1118) Valid 

р-Spearmen р 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V1 0,84 0,008 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V2 0,42 0,025 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V3 0,28 0,027 99,7 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V4 0,17 0,003 99,7 

 

Зміни об’ємного кровоплину по ХА при повороті голови залежали від 

сегмента, на якому проводилось доплерографічне обстеження. Різниця між 

ΔVvol на рівні V1 та ΔVvol на рівні сегмента V2 XА була суттєвою (t = 7,3). 

Враховуючі зниження сили кореляційного зв’язку при переході з сегмента V1 

ХА до сегмента V2, суттєва різниця ΔVvol відображала перехід від рівня, що 

патогенетичне пов’язаний з екстравазальною компресією ХА до наступного 

рівня (сегмент V2), на якому працюють компенсаторні механізми нивіліювання 

наслідків цієї компресії. Цим ми могли пояснити зниження кореляційного 
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зв’язку між доплерографічними показниками кровоплину та клінічним 

перебігом ДУХКХА в балах згідно оціночної шкали. 

За допомогою визначення коефіцієнту рангової кореляції була 

проаналізована виразність кореляційного зв’язку між клінічними перебігом 

ДУХКХА за шкалою Hoffenberth (1990) та ΔVvol по ХА в залежності від того, 

на якій стороні (правій чи лівій) вираховувалась ΔVvol по ХА в сегменті V1. 

Водночас коефіцієнт (р) у парі ознак «Hoffenberth (1990) – ΔVvol» зліва 

перевищував аналогічний коефіцієнт в парі ознак «Hoffenberth (1990) – ΔVvol» 

на правій стороні, яка була стороною максимальної компресії ХА в 390 хворих І 

групи та 420 хворих ІІ групи. Це свідчило про нерівнозначність компресії правої 

або лівої ХА та навело на думку про існування домінуючої артерії, що мала 

більший вплив на кровопостачання головного та спинного мозку. Звичайно така 

артерія повинна була мати більший діаметр та відігравати переважну роль у 

формуванні основної артерії. 

У табл. 4.4 наведені клініко-доплерографічні кореляції залежно від того, 

на якій стороні оцінювались зміни абсолютних показників об’ємного кровотоку 

(ΔVvol). 

Таблиця 4.4 

Кореляційний зв’язок між клінікою вертебро-базилярної недостатності 

згідно зі шкалою Hoffenberth (1990) та різницею об’ємного кровотоку в крайніх 

ортопедичних положеннях голови правої та лівої сторони 

Пари ознак 
р-

Spearmen 
mр 

Hoffenberth (1990) – ΔVvol на рівні V1-V2 по правій стороні 0,74 0,016 

Hoffenberth (1990) – ΔVvol на рівні V1-V2 по лівій стороні 0,88 0,007 

 

Превалювання за діаметром в сегменті V4 одної ХА над іншою відзначено 

в 512 хворих І групи і 423 хворих ІІ групи, причому в 215 хворих І групи та 169 
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хворих ІІ групи одна з артерій майже не приймала участі у створенні основної 

артерії. Більший діаметр згідно даних УЗДГ та МРТ-ангіографії у 797 хворих 

(71,3 %, N = 1118) мала ліва ХА, у 138 хворих (12,3 %, N = 1118) – права, у 183 

хворих (16,4 %, N = 1118) діаметри обох ХА значно не відрізнялись. 

Значення ΔVvol на межі сегментів V1-V2 при максимальній компресії ХА, 

що відбувалась в процесі зміни положення голови «прямо» – «поворот наліво» – 

«поворот направо» дорівнювало: 

- для правої ХА – ΔVvol = (17,8 ± 1,02) мл/хв (N = 1118, t = 1,96, p = 

0,025); 

- для лівої ХА – ΔVvol = (44,7 ± 1,08) мл/хв (N = 1118, t = 1,96, p = 

0,025); 

- для ∑ΔVvol = (35,9 ± 2,07) мл/хв (N = 1118, t = 1,96, p < 0,05). 

Кратність ΔVvol в сегменті V1-V2 ХА при аналогічних ортопедичних 

пробах дорівнювала: 

- для правої ХА - РΔVvol = (4,7 ± 0,018) (N = 1118, t = 1,96, p < 0,025); 

- для лівої ХА - РΔVvol = (2,6 ± 0,021) (N = 1118, t = 1,96, p < 0,025); 

- для ∑РΔVvol = (2,8 ± 0,836) (N = 1118, t = 1,96, p < 0,05); 

- ∑ΔVvol (S) / Vvol (D) = (2,4 ± 0,72) (N = 1118, t = 2,7, р < 0,01). 

Співставлення цих даних свідчило про те, що кратність змін об’ємного 

кровотоку при вимірюванні доплерографічних показників кровотоку по ХА в 

різних ортопедичних положеннях голови, а, відповідно й відсоток компресії, 

превалював на боці правої ХА, в той час, як середня арифметична різниця, що 

відображала максимальні зміни об’ємного кровотоку на рівні сегментів V1-V2 

ХА в залежності від ортопедичного положення голови була більшою в лівій ХА. 

Подальший кореляційний аналіз результатів УЗДГ та МРА артерій 

вертебро-базилярної системи у співставленні з клінічним перебігом ДУХКХА 

дозволив прийти до висновку, що не завжди домінуючою в клінічному перебігу 

являється саме та ХА, що має більший діаметр і приймає переважну участь у 
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формуванні базилярної артерії [2, 48, 295]. 

У табл. 4.5 представлені кореляційні залежності згідно визначених 

коефіцієнтів рангової кореляції, клінічного перебігу ВБН за шкалою Hoffenberth 

(1990) та відносної величини РΔVvol в ХА меншого діаметра, яка не приймає 

участь в утворенні БА. Для порівняння в таблиці представлені коефіцієнти 

рангової кореляції відносно клініки ВБН та кратності змін кровоплину по ХА 

більшого діаметра, яка саме утворювала БА. Серед хворих, в яких за діаметром 

превалювала ліва ХА, ми виділили 343 хворих (43,0 %) від кількості хворих з 

більшим діаметром лівої ХА, в яких саме ліва ХА утворювала БА (n1 = 343). 

Серед хворих, в яких домінуючою за величиною поперечного діаметра була 

права ХА, в 41 пацієнта (29,7 %) від кількості хворих з більшим діаметром 

правої ХА, ліва ХА не приймала участь у формуванні БА (n2 = 41). 

З отриманих даних видно, що коефіцієнт рангової кореляції між 

клінічним перебігом ДУХКХА та РΔVvol в крайних ортопедичних положеннях 

голови в лівій ХА меншого діаметра (0,84) виявився більшим за коефіцієнт 

рангової кореляції аналогічної пари ознак стосовно правої ХА більшого 

діаметра (0,72). Vvol лівої ХА (умовно домінантної) в даній вибірці становив 

(12,8 ± 081) мл/хв (р < 0,01, N = 41). 

Таблиця 4.5 

Кореляційна залежність клінічного перебігу та кратністю змін об’ємного 

кровотоку в хребтових артеріях різного діаметра 

Пари ознак (n1 = 343) (домінуюча за ø ліва ХА) р-Spearmen (1) mр (1) 

Hoffenberth (1990), PΔVvol (V1-V2) ХА (L) 0,90 0,005 

Hoffenberth (1990), PΔVvol (V1-V2) ХА (D) 0,65 0,017 

Пари ознак (n2 = 41) (домінуюча за ø права ХА) р-Spearmen (2) mP (2) 

Hoffenberth (1990), PΔVvol (V1-V2) ХА (L) 0,84 0,008 

Hoffenberth (1990), PΔVvol (V1-V2) ХА (D) 0,72 0,016 

Примітка. р < 0,01, ХА (L) – ліва ХА, ХА (D) – права ХА. 
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Це свідчило про більшу залежність клінічного перебігу ВБН у хворих з 

ДУХКХА та РΔVvol, в меншій за діаметром лівій ХА, ніж у правій ХА більшого 

діаметра, що створювала БА. 

Надалі, незважаючи на діаметр ХА, домінуючою називали ту, що мала 

превалюючий вплив на формування клінічного перебігу ВБН. Ми 

проаналізували кореляційну залежність між змінами об’ємного кровотоку в 

сегменті V1 по правій та по лівій ХА, що відбувалися в певних ортопедичних 

положеннях голови у пацієнтів, які мали звичку більше користуватися правою 

або лівою верхньою кінцівкою. 

У І групі хворих лівшів було 99 (16,5 %), в ІІ групі 58 (11,2 %), відповідно, 

правшів у І групі було 501 (83,5 %), а в ІІ – 460 (88,8 %). Враховуючі той факт, 

що правші переважно навантажують праву верхню кінцівку, можна було 

припустити, що саме з правої сторони буде спостерігатись максимальна 

компресія. Але, попередні розрахунки вже показали, що права ХА дійсно 

перебуває в стані більшого екстравазального компресійного впливу, ніж ліва, 

якщо брати до уваги всіх хворих. Це можна було пояснити тим, що кількість 

хворих з переважно ведучою функцією правої верхньої кінцівки у відсотковому 

відношенні була більшою і складала 85,95 % (961 пацієнт). Співвідношення 

правшів та лівшів у загальній кількості хворих складало 961/157 (≈6/1). 

Важливо було з’ясувати, чи не зміняться показники рангової кореляції у 

пацієнтів з превалюючою функціональною спроможністю лівої верхньої 

кінцівки на протилежні. Для цього ми визначили коефіцієнти рангової кореляції 

ΔVvol по правій та лівій ХА при поворотах голови, та клінічного перебігу ВБН 

згідно шкали Hoffenberth (1990) в пацієнтів з ведучою функцією лівої верхньої 

кінцівки. Кореляційна залежність між ΔVvol по правій та левій ХА і оцінкою в 

балах клініки ВБН згідно шкали Hoffenberth (1990) у шульг продемонстрована в 

табл. 4.6. З отриманих даних видно, що в пацієнтів з провідною функцією лівої 

верхньої кінцівки, існує висока кореляційна залежність між клінічним перебігом 
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ВБН та позиційними змінами об’ємного кровоплину по правій ХА, в той час як 

коефіцієнт кореляції для лівої ХА був набагато меншим (0,92/0,64). Це свідчило 

про те, що в хворих із звичним переважним навантаженням лівої верхньої 

кінцівки, на відміну від хворих, які працюють переважно правою рукою, існує 

протилежна залежність між стороною компресії та клінічним перебігом ВБН. 

Таблиця 4.6 

Кореляційна залежність змін об’ємного кровотоку та клінічного перебігу 

в пацієнтів з провідною функцією лівої верхньої кінцівки 

Пари ознак (n = 157) р-Spearmen mр 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V1-V2 в правій ХА 0,94 0,0038 

Hoffenberth (1990) ΔVvol на рівні V1-V2 в лівій ХА 0,64 0,0017 

Примітка. р < 0,01. 

 

Значення ΔVvol на межі сегментів V1-V2 при максимальній компресії ХА, 

що відбувалась при обертанні голови у хворих з переважним звичним 

навантаженням лівої верхньої кінцівки становило: 

- для правої ХА – ΔVvol = (42,4 ± 1,05) (n = 157, t = 1,96, p < 0,025); 

- для лівої ХА – ΔVvol = (14,2 ± 1,03) (n = 157, t = 1,96, p < 0,025). 

Значення РΔVvol у сегменті V1-V2 ХА при аналогічних ортопедичних 

пробах дорівнювало: 

- для правої ХА – РΔVvol = (3,1 ± 0,032) (n = 157, t = 1,96, p < 0,025); 

- для лівої ХА – РΔVvol = (5,2 ± 0,021) (n = 157, t = 1,96, p <  0,025). 

Отже, у пацієнтів з переважним звичним навантаженням лівої верхньої 

кінцівки переважної компресії набувала саме ліва ХА, про що свідчила висока 

кратність змін об’ємного кровотоку в лівій ХА, що виникала при зміні 

положення голови. Але максимальна різниця в абсолютних величинах 

об’ємного кровотоку спостерігалась саме в правій ХА при зміні положення 

голови. Від цих змін об’ємного кровотоку в основному і залежав клінічний 
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перебіг ВБН у хворих з провідною функцією лівої верхньої кінцівки. Для ΔVvol 

та РΔVvol по правій та по лівій ХА, при співставленні всієї кількості хворих та 

хворих з ліворукістю різниця показників для правої та лівої ХА була суттєвою 

t > 3, для лівої ХА – також суттєвою (t > 3), що відповідало вірогідності 

безпомилкового прогнозу > 99,7 %. 

Визначення превалюючого значення лівої ХА для осіб, що працюють 

переважно правою верхньою кінцівкою та правої ХА для осіб, що підсвідомо 

переважно навантажують ліву верхню кінцівку, дозволило скласти уявлення 

про домінуючу функцію відповідних ХА.  

Існує розповсюджена думка про те, що діаметр ХА менший за 2 мм 

свідчить про її вроджену гіпоплазію, тому така артерія не може впливати на 

клінічний перебіг ВБН [55, 153]. 

Це припущення логічне, якщо артерія малого діаметра дійсно не є 

домінуючою та не забезпечує кровопостачання важливих ділянок спинного 

мозку, стовбура, мозочку, які не мають достатнього гемодинамічного зв’язку з 

іншими басейнами через недорозвинутість колатерального кровотоку. Більш 

того, щоб стверджувати про вроджений характер гіпоплазії слід провести УЗДГ 

або ангіографічне обстеження пацієнта в ранньому віці, а не в той час, коли він 

звернувся з клінікою ВБН. ХА, що випробовує тривалу компресію в процесі 

розвинення хребта та впливу відповідних дегенеративно-дистрофічних змін, що 

супроводжують процес статико-динамічної адаптації в ШВХ, може 

перетворитись на гіпоплазовану, але при цьому її функції може перебирати на 

себе протилежна ХА. Домінуюча “гіпоплазована” ХА зберігає за собою 

надзвичайно важливі функції кровопостачання у ВББ, які не можуть бути 

компенсовані через протилежну ХА, сонні артерії, вілізієве коло та 

субокціпітальні анастомози [8, 78]. 

Відібрати хворих з домінуючою функцією «гіпоплазованої» ХА буває 

важко. Є можливість вирахувати, на скільки може бути важливою 
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«гіпоплазована» ХА через кореляційний ранговий зв’язок з клінічним перебігом 

ДУХКХА. Зміни об’ємного кровоплину при позиційних ортопедичних пробах в 

“гіпоплазованій” ХА виявляються досить малими, в той час, як зміни об’ємного 

кровоплину на інший ХА, що має більший діаметр, являються значно більшими, 

але менше впливають на клінічний перебіг, що показує кореляційний ранговий 

аналіз у приведених вище вибірках [31, 68, 77, 104]. 

Доплерографічна класифікація динамічної компресії ХА представлена в 

дод. Н. 

 

4.2 Кореляції дегенеративних ураженень і порушень функцій 

шийного відділу хребта з ішемічними ураженнями нервової системи та 

компресією хребтової артерії 

 

Ми проаналізували особливості кореляційного зв’язку з визначенням 

коефіцієнту рангової кореляції у хворих з ДУХКХА та наявністю ПФВК в 

клінічному перебігу, в яких були виявлені лакунарні інфаркти під час 

обстеження з використанням нейровізуалізуючих інструментальних методів 

діагностики. Було з’ясовано, що менший бал функціональної активності 

верхньої кінцівки за Shoulder Score Іndex (1994), який вказував на більше 

порушення функцій, відповідав меншим розмірам ділянок групування 

лакунарних інфарктів за F. Fazekas-Scale (1999) [55, 82, 93]. 

Максимальні ПФВК переважно відповідали характеру розташування 

лакунарних інфарктів за F. Fazekas (1999) 1 та F. Fazekas (1999) 2. Коефіцієнт 

кореляції становив r1 = -0,72 (n = 275, р < 0,05) для І групи за r2 = -0,68 (n = 241, 

р < 0,041) для ІІ групи. Це могло означати, що, ПФВК обмежували певні рухи та 

положення верхньої кінцівки, які могли призводити до відповідних позиційних 

змін кровотоку і пояснювало наявність високого зворотнього вірогідного 

кореляційного зв’язку між погіршенням функції верхньої кінцівки та 
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зменшенням кількості лакунарних інфарктів, зменшенням щільності їх 

розташування та тенденції до групування. 

Для підтвердження цього положення в наступному розділі проведений 

кореляційний аналіз між вираженістю ПФВК та змінами показників об’ємного 

кровотоку по ХА, які відповідали комфортним положенням верхньої кінцівки, 

або, критично обмежувальним, після яких подальші збільшення амплітуди рухів 

були не можливі, а в кінцівці виникали максимально виражені симптоми у 

вигляді контрактур, болю, чутливих та рухових порушень. 

При аналізі кореляційного зв’язку між характером лакунарних інфарктів 

та виразністю порушень функції ШВХ за Neck Pain and Disability Іndex був 

визначений високий зворотній зв’язок між порушенням функцій ШВХ та 

структурними ознаками виразності хронічних ішемічних уражень головного 

мозку: r1 = -0,84 (n = 379, р = 0,00724) для І групи (235 хворих мали ТІА, в 124 

хворих ТІА не було в анамнезі, а лакунарні інфаркти не були прив’язані до 

певної короткочасної симптоматики, 20 хворих мали лакунарні інфаркти на 

фоні клініки малого інсульту); r2 = -0,81 (n = 253, р = 0,00831) для ІІ групи (117 

хворих з ТІА в анамнезі, 116 – без відзначених ТІА, 20 хворих з клінікою 

малого інсульту і згодом виявленими лакунарними інфарктами). 

Наявність високого зворотного зв’язку з високою довірчою імовірністю 

вимагала визначення проміжного показника, що міг би відображати те, яким 

чином порушення мозкового кровообігу залежать від порушення функцій ОРА 

ШВХ у хворих з ДУХКХА. Таким поєднуючім ланцюгом міг виступити 

характер змін кровотоку в ХА, що виникає при змінах положення голови на 

фоні динамічної екстравазальної компресії. 

Особливо цікавим являвся аналіз кореляційного рангового зв’язку між 

характером ішемічних змін за F. Fazekas-Scale (1999) при лакунарних інфарктах 

та характером дистрофічних структурних змін у нижньому ШВХ за Modic-Scale 

(1999). Для І групи хворих коефіцієнт рангової кореляції становив r1 = 0,531 (n = 
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379, р = 0,00827) і характеризувався як позитивний прямий, помірний. Для ІІ 

групи коефіцієнт дорівнював r2 = 0,472 (n = 253, р = 0,00418) і також міг бути 

охарактеризований як позитивний прямий, помірний. 

Ми порівняли результати аналізів кореляційних відповідностей пари 

ознак: А – порушення функції опори та рухів ШВХ – характер групування 

лакунарних інфарктів; Б – порушення структури ШВХ дегенеративного 

характеру – характер групування лакунарних інфарктів. 

Кореляція А була зворотною й високою, r1 = -0,84; r2 = -0,81. Кореляція Б 

була помірною й прямою, r1 = 0,53; r2 = 0,47. В обох кореляціях були 

проаналізовані ознаки структурних патологічних змін головного мозку при 

виникненні лакунарних інфарктів. З одного боку, ознаки, що характеризували 

стан ШВХ, мали дещо спільне в тому, що визначали обмежувальні порушення в 

ШВХ, з різницею в тому, що в кореляції А розглядався функціональний, а в 

кореляції Б – структурний еквівалент рухових обмежень. Порівняльний аналіз 

кореляційного зв’язку А та Б міг свідчити про більший вплив м’язово-тонічних 

обмежень на зменшення порушень мозкового кровотоку внаслідок позиційних 

коливань об’ємного кровоплину ВББ в порівнянні з такими обмеженнями рухів, 

що мали виникати внаслідок структурних дистрофічних змін ОРА ШВХ, які 

виявлялись при проведенні МРТ. 

Якщо припустити, що дегенеративні зміни ШВХ мають захисний 

обмежувальний характер, забезпечуючи блокування певних положень ХРС, в 

яких можуть виникати критичні зміни кровотоку в ХА, то виявляється, що вони 

запізнюються за часом прогресування тих змін, які викликають позиційну 

динамічну компресію ХА. Тоді саме міотонічні синдроми набирають основні 

функції блокування положень голови з критичними змінами кровотоку у ВББ 

[60, 96]. 

Середня арифметична та відносна змін об’ємного кровотоку в 

домінантних ХА, які вираховувались, виходячи із стереотипного звичного 
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превалюючого навантаження однієї з кінцівок, становили: 

1) для хворих І групи з нестабільністю нижнього ШВХ на фоні 

остеохондрозу, середня арифметична змін об’ємного кровотоку – ΔVvol = (44,1 

± 2,03) мл/хв. (n = 365, t = 1,96, р < 0,05), середня відносна – РΔVvol = (3,4 ± 

0,21) (n = 365, t = 1,96, р < 0,05); 

2) для хворих ІІ групи з нестабільністю нижнього ШВХ та 

остеохондрозом ΔVvol = (42,3 ± 1,6) мл/хв (n = 301, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = 

(2,9 ± 0,34) (n = 301, t = 1,96, р < 0,05); 

3) для хворих І групи з превалюючими дистрофічними змінами у вигляді 

спондильозу нижнього ШВХ – ΔVvol = (41,2 ± 1,8) мл/хв (n = 138, t = 1,96, р < 

0,05), РΔVvol = (3,1 ± 0,39) (n = 138, t = 1,96, р < 0,05); 

4) для хворих ІІ групи зі спондильозом нижнього ШВХ – ΔVvol = (39,8 ± 

1,5) мл/хв (n = 153, t = 1,96, р < 0,05); 

5) для хворих І групи з наявністю спондильозу та стенозу в нижньому 

ШВХ – ΔVvol = (40,3 ± 1,6) мл/хв (n = 61, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = (2,93 ± 

0,21) (n = 61, t = 1,96, р < 0,05); 

6) для хворих ІІ групи з наявністю спондильозу та стенозу в нижньому 

ШВХ – ΔVvol = (38,7 ± 1,3) мл/хв (n = 45, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = (2,86 ± 

0,17) (n = 45, t = 1,96, р < 0,05); 

7) для хворих І групи з остеохондрозом ШВХ – ΔVvol = (43,1 ± 1,7) 

мл/хв (n = 36, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = (3,2 ± 0,12) (n = 36, t = 1,96, р < 0,05); 

8) для хворих ІІ групи з остеохондрозом ШВХ ΔVvol = (42,8 ± 1,5) мл/хв 

(n = 19, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = (3,1 ± 0,14) (n = 19, t = 1,96, р < 0,05). 

Для структурних змін у нижньому ШВХ за класифікацією Modic І – 

Modic ІІІ ми встановили значення змін об’ємного кровотоку, об’єднав хворих І 

та ІІ групи, за критерієм дегенеративно-дистрофічних уражень хребців в 

нижньо-шийному відділі хребта за даними МРТ ШВХ. Для Modic І ми отримали 

наступні зміни Vvol при позиційних пробах з боку домінантної ХА: ΔVvol = 



176 

(43,3 ± 1,4) мл/хв (n = 346, t = 1,96, р < 0,05), РΔVvol = (3,4 ± 0,11) (n = 346, t = 

1,96, р < 0,05). Коефіцієнт рангової кореляції між ΔVvol та комплексною 

оцінкою клінічних порушень у ШВХ за шкалою Neck Рain Index (1991) становів 

р = 0,86, mp = 0,015, t = 3,85, р < 0,001 (n = 20; N = 346).  

Для Modic ІІ: ΔVvol = (41,2 ± 1,6) мл/хв (n = 428, t = 1,96, р < 0,05), 

РΔVvol = (3,1 ± 0,14) (n = 428, t = 1,96, р < 0,05). Коефіцієнт рангової кореляції 

між ΔVvol та сумою балів згідно Neck Pain Index (1991) для Modic II становів р 

= 0,83, mp = 0,012, t = 2,85, р < 0,01 (n = 20; N = 428).  

Для Modic ІІІ: ΔVvol = (38,7 ± 1,2) мл/хв (n = 344, t = 1,96, р < 0,05), 

РΔVvol = (2,7 ± 0,13) (n = 344, t = 1,96, р < 0,05).Коефіцієнт рангової кореляції 

ΔVvol - Neck Pain Index (1991) для Modic IІI становів р = 0,79, mp = 0,012, t = 

3,55, р < 0,002 (n = 20; N = 344). 

Відмінності між даними показниками згідно критерію Стьюдента були 

статистично не значущими (t < 2). ΔVvol, що виявлявся при проведенні УЗДГ з 

позиційно-динамічними ортопедичними пробами не набирав особливих 

відмінностей при нестабільності ШВХ на фоні остеохондрозу, спондильозу, 

спондильозу ШВХ в поєднанні з дегенеративним стенозом. ΔVvol не дозволяв 

визначити відмінності доплерографічних показників кровотоку на різних 

стадіях дегенеративно-дистрофічних змін у ШВХ від Modic-І до Modic -ІІІ (за 

структурними ознаками на МРТ). Між позиційними змінами гемодинаміки та 

клінічним перебігом порушень статико-динамічних функцій ШВХ був 

встановлений високий позитивний кореляційний зв’язок, що вказувало на 

високий вплив змін об’ємного кровотоку в ХА під час виконання рухів на 

формування клінічного перебігу і патологічного кінематичного стереотипу 

ШВХ. 

Отже, клініка вертебро-базилярної недостатності, її виразність, практично 

не залежала від вираженості дегенеративних змін у ШВХ. При схожій клініці 

ми знаходили різні типи дегенеративних змін у ШВХ, що відображали різні 
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стадії дегенеративного процесу. Час виникнення клініки не відповідав періоду, 

в який формувались ці структурні зміни. Ні в жодному випадку ми не визначили 

хоча б незначних додаткових особливостей кістково-зв’язкового апарату ШВХ, 

які могли свідчити про наявність свіжих структурних перетворень, що могли 

взяти роль провокуючого фактора для клінічної маніфестації [4]. 

Незважаючи на існуючі концепції патогенезу ДУХКХА, які, в основному 

базуються на дегенеративних змінах та аномальних співвідношеннях 

структурних ланцюгів ОРА ШВХ, наше дослідження підтвердило думки 

науковців, що стояли у джерел рентгенодіагностики захворювань хребта [130, 

303]. Проблему розвитку неврологічних синдромів при дегенеративних станах 

хребта слід розглядати не як патологоанатомічну, а як анатомо-функціональну, 

яку не можна звести до цифрових викладок статистичних таблиць або до 

багаточисельних анатомічних досліджень. У кожного пацієнта співвідношення 

між функцією хребта, а саме, запитом на цю функцію, та анатомічними змінами, 

індивідуально, як індивідуальний характер самих змін. Завдання рентгенолога – 

виявити всі досяжні для його методу зміни. Завдання лікаря – виявити 

функціональні причини, які могли б викликати клінічні симптоми. При цьому 

обидва повинні враховувати, що далеко не всі виявлені рентгенологічні зміни 

рівнозначні та рівноцінні і що значна частина навіть грубих патологічних 

процесів недосяжна рентгенологічній діагностиці [133,137]. Клінічний аналіз 

структурних змін дистрофічного характеру ШВХ в проекції сегмента V1 ХА 

викладений в дод. П. 

Аналізуючи виразність ДУХКХА в балах компресії, ми отримали 

наступні результати для визначених варіантів дистрофічних змін ШВХ в 

проекції сегмента V1 ХА у хворих І групи: варіант І (14,7 ± 1,84) б (n = 108, p < 

0,05); варіант ІІ (15,3 ± 1,72) б (n = 88, p < 0,05); варіант ІІІ-А (17,1 ± 1,78) б (n = 

109, p < 0,05); варіант ІІІ-Б (16,2 ± 1,67) б (n = 89, p < 0,05); варіант ІV-A (16,8 ± 

1,69) б (n = 140, p < 0,05); варіант ІV-Б (15,9 ± 1,48) б (n = 66, p < 0,05). 
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Найменший середній бал компресії спостерігався у хворих з варіантом І 

дистрофічних змін ШВХ, найбільший – варіант ІІІ-А. За критерієм оцінки 

суттєвості різниці, коефіцієнтом вірогідності (критерій В. Госсета (1908), t), 

різниця між крайніми показниками компресії в балах t = 0,782 (t < 2). Це 

свідчить про те, що вірогідність безпомилкового прогнозу становить менше 

95 %, не можливо стверджувати, що різниця між показниками є суттєвою. 

Для хворих ІІ групи ми отримали наступні результати вираженості 

компресії ХА в балах відповідно визначених варіантів дистрофічних змін ШВХ 

в проекції сегмента V1 ХА: варіант І (14,3 ± 1,62) б (n = 97, p < 0,05); варіант ІІ 

(14,9 ± 1,48) б (n = 53, p < 0,05); варіант ІІІ-А (16,8 ± 1,53) б (n = 115, p < 0,05); 

варіант ІІІ-Б (15,1 ± 1,58) б (n = 115, p < 0,05); варіант ІV-A (15,6 ± 1,43) б (n = 

94, p < 0,05); варіант ІV-Б (15,2 ± 1,54) б (n = 44, p < 0,05). 

За критерієм оцінки суттєвості різниці між крайніми показниками 

компресії в балах (вар. І – вар. ІІІ-А), t = 1,12. Це означає неможливість 

ствердження, що різниця між показниками є суттєвою. Аналіз дегенеративно-

дистрофічних змін ШВХ на рівні максимальної позиційної компресії ХА 

(сегмент V1 за даними УЗДГ з ортопедичними пробами) показав, що виразність 

екстравазальної позиційної компресії ХА в сегменті V1 суттєво не відрізнялась в 

варіантах І, ІІ, ІІІ, ІV, або, відмінності у виразності компресії при різних 

варіантах дегенеративно-дистрофічних змін на рівні максимальної компресії 

були статистично не значущими. 

 

4.3 Клініко-доплерографічні кореляції у хворих з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта з синдромом компресії хребтової артерії 

та порушенням функцій верхньої кінцівки в плечовому суглобі 

 

Аналізуючи зміни об’ємного кровотоку по ХА, що відповідали таким 

положенням верхньої кінцівки, коли виникали больові рефлекторно-м’язові 



179 

контрактури, зростала виразність чутливих, рухових порушень, виникали 

м’язово-тонічні зміни у вигляді слабкості синергічних активних рухових та 

різкого болю, ми простежили існування кореляційної відповідності ПФВК за 

Shoulder Score Index (1994) та змінами об’ємного кровотоку по лівій та правій 

ХА [162, 306]. 

Серед хворих з шийно-плечовим синдромом ми визначили 87 хворих І 

групи та 74 хворих ІІ групи, в яких спостерігались висока негативна кореляція 

(r = -0,74, n = 161, p < 0,01) між величиною змін (за рахунок зменшення) 

об’ємного кровотоку в правій ХА при розташуванні верхньої кінцівки в 

максимально невигідному положенні та вираженістю функціональних 

порушень сили, об’єму та плавності рухів згідно Shoulder score index (1994). 

Кореляційна спряженість клінічного перебігу ПФВК в плечовому суглобі та 

змін об’ємного кровотоку по лівій ХА при фіксації кінцівки в ортопедичне 

невигідному положенні була слабкою. У 34 хворих І групи та 26 хворих ІІ групи 

з шийно-плечовим синдромом при фіксації верхньої кінцівки в максимально 

невигідному функціональному положенні спостерігалось суттєве зменшення 

об’ємного кровотоку лівої ХА. Негативний кореляційний зв’язок між 

позиційним змінами об’ємного кровоплину по лівій ХА та збільшенням 

функціональних ПФВК в плечовому суглобі для цих хворих становив r = -0,81 

(n = 60, p < 0,01). 

Серед хворих І і ІІ групи з шийно-плечовим синдромом ми змогли 

виділити дві групи хворих з принциповою відмінністю кореляційного зв’язку 

між порушенням функції плечового суглоба та позиційними змінами об’ємного 

кровотоку по правій чи лівій ХА. 

На перше місце у хворих групи 1 (n = 161) виходила симптоматика ПФВК 

у відноснo пропорціональному еквіваленті з симптомами ВБН. На об’єм рухів у 

плечовому суглобі чітко впливали певні положення голови, а в деяких 

положеннях голови й шиї контрактури могли зникати. Згідно Shoulder Score 
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Index (1994) ПФВК в плечовому суглобі становили (81,3 ± 0,64) б (n = 161, p < 

0,01). У хворих спостерігався помірний негативний кореляційний зв’язок між 

ПФВК та вираженістю вертебро-базилярної недостатністю згідно шкали 

Hoffenberth (1990) r = -0,42 (n = 161, p < 0,01). 

Група 2 (n = 60) характеризувалась високим негативним кореляційним 

зв’язком між порушенням функцій плечового суглоба згідно Shoulder Score 

Index (1994) та змінами об’ємних показників кровоплину по лівій ХА. В цих 

хворих відзначались більш виражені міотонічні синдроми у вигляді контрактур 

з обмеженням об’єму активних і пасивних рухів у плечовому суглобі, які мали 

помірну залежність від положення голови та протилежної кінцівки, положення 

тіла, попереднього навантаження динамічного або статичного характеру, 

посилювались або вранці, або до вечорі. Біль виникала або в крайньому 

положенні, або, навпаки, при мінімальній обмежувальній контрактурі. Середній 

бал за Shoulder Score Index (1994) становив (64,3 ± 0,47) б (n = 60, p < 0,01). 

Характерною рисою для цієї групи хворих була наявність високого негативного 

кореляційного зв’язку між порушенням функцій плечового суглоба та клінічним 

вираженням вертебро-базилярної недостатності згідно шкали Hoffenberth (1990) 

r = -0,78 (n = 60, p < 0,01). В цих хворих клініка вертебро-базилярних порушень 

переважала симптоми ПФВК. 

У 31 пацієнта І групи та 58 хворих ІІ групи з синдромом грудного виходу 

і позиційною компресією судинно-нервового комплексу підключичної артерії, 

спостерігався слабкий позитивний кореляційний зв'язок між змінами показників 

об’ємного кровоплину по лівій та правій ХА при крайньому положенні 

кінцівки, в якому спостерігались максимальні чутливі та рухові порушення, а 

також клінікою ПФВК у плечовому суглобі згідно Shoulder Score Index (1994). 

Для правої ХА r = 0,38, для лівої ХА r = 0,43 (n = 89, p < 0,01). 

Водночас кореляційний зв’язок між клінічним перебігом вертебро-

базілярної недостатності згідно шкали Hoffenberth (1990) та ПФВК згідно з 
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Shoulder Score Index (1994) був слабкий, негативний r = -0,41 (n = 89, p < 0,01). 

У 23 хворих І групи та 8 хворих ІІ групи з синдромом грудного виходу 

відзначений позитивний кореляційний зв’язок між ПФВК відповідно до 

Shoulder Score Index (1994) і зміною об’ємних показників кровоплину по правій 

та лівій ХА (r = 0,68 для правій ХА та r = 0,72 для лівої ХА, n = 31, p < 0,01). У 

цих хворих спостерігався помірний позитивний кореляційний зв'язок між 

клінічним перебігом вертебро-базилярної недостатності згідно шкали 

Hoffenberth (1990) та ПФВК згідно з Shoulder Score Index (1994) r = 0,54, n = 31, 

p < 0,01. 

88 хворих 1 групи та 65 хворих ІІ групи з ішемічним ураженням шийного 

відділу спинного мозку та шийно-плечового сплетіння демонстрували високий 

негативний кореляційний зв’язок між зміною об’ємних показників кровоплину 

по лівій ХА в максимально невигідному, активному, чи пасивному положенні 

верхньої кінцівки та сумою балів за Shoulder Score Index (1994). Коефіцієнт 

кореляції для лівої ХА склав -0,83, n = 153, p < 0,01. Для правої ХА 

кореляційний зв’язок був відзначений як середній, негативний r = -0,64, n = 153, 

p < 0,01. Загалом ці хворі характеризувались наявністю високого негативного 

кореляційного зв’язку між клінічною оцінкою їх стану згідно шкали Hoffenberth 

(1990) і оцінкою функцій верхньої кінцівки згідно Shoulder Score Index (1994). 

Цим пояснювалось, що хворі з ішемічною мієлопатією та значними ПФВК не 

мали клініки виражених вертебро-базилярних порушень. В цілому, згідно 

шкали Hoffenberth (1990), середній бал для хворих з різними проявами 

ішемічної мієло-плексопатії складав (16,2 ± 0,74) n = 153, p < 0,01. 

В якості прикладу наводимо дані клініко-інструментального 

спостереження пацієнтки М., 1951 р. н., історія хвороби № 5505465. Діагноз: 

синдром вертебро-базилярної артеріальної системи: транзиторна глобальна 

амнезія, головний біль напруги хронічний; синдром компресії ХА (М47.0): 

епізоди дроп-атак, синкопальний синдром, минуща сліпота; спондильоз ШВХ з 
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вираженим змішаним верхнім парапарезом. На момент обстеження виразність 

вертебро-базілярних порушень за шкалою Hoffenberth (1990) складала 16 балів, 

порушення верхній кінцівки за Shoulder Score Index (1994) – 37 балів. 

Спостерігався змішаний парапарез з порушенням функцій відведення, згинання, 

розгинання правого та лівого плеча. Сухожилкові та періостальні рефлекси на 

верхніх кінцівках знижені, спостерігаються атрофічні зміни з боку 

трапецієвидних, дельтовидних, понадостистого, підостистого, малого круглого, 

підлопаткового, переднього зубчастого, ромбовидних м’язів. Згідно даних 

ЕНМГ в групах м’язів плечового поясу спостерігається спонтанна активність у 

вигляді поодиноких фасцікуляцій та фібриляцій. При проведенні УЗДГ артерій 

ВББ з клінічно-орієнтованими пробами виявлено критичне зменшення Vvol в 

ХА відповідно виконання функцій флексії, екстензії та абдукції плеча в 

активно-пасивному варіанті (рис. 4.1). 

 

   

   
а б в 

Рис. 4.1. Пацієнтка М., 1951 р. н., історія хвороби № 5505465. Діагноз: 

синдром вертебро-базилярної артеріальної системи Обстеження ХА пацієнтки, 

ультрасоногрми ХА та результати УЗДГ: правої ХА в сидячому положенні, 

(Vvol = 23 мл/хв); б) лівої ХА при пасивному відведенні лівої верхньої кінцівки, 

(Vvol = 1,2 мл/хв); в) лівої ХА при активному відведенні правої верхньої 

кінцівки (Vvol = 3,5 мл/хв). 



183 

Графічне зображення результатів УЗДГ ХА пацієнтки М., 1951 р. н., 

історія хвороби № 5505465, з ротаційними пробами показано на рис. 4.2. 
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Рис. 4.2. Ультрасонограми магістральних артерій шиї з ротаційними 

пробами пацієнтки М., 1951 р.н., історія хвороби № 5505465, діагноз: синдром 

вертебро-базилярної артеріальної системи. Результати УЗДГ а) лівої ХА після 

ротації голови праворуч (Vvol = 19 мл/хв); б) лівої ХА в прямому положенні 

голови (Vvol = 15 мл/хв); в) правої ХА після ротація голови праворуч (Vvol = 

1,4 мл/хв); г) правої ХА після ротація голови ліворуч (Vvol = 6,7 мл/хв); д) 

правої ХА в прямому положенні голови (Vvol = 9,7 мл/хв); е) лівої ХА після 

виведення лівої верхньої кінцівки (Vvol = 6,2 мл/хв); ж) лівої ХА в прямому 

положенні голови за умови релаксації верхньої кінцівки (Vvol = 15 мл/хв); з) 

лівої ХА при відведенні правої верхньої кінцівки (Vvol = 5,1 мл/хв). 

 

Хворій проведено хірургічне лікування ЕВД-3 лівої ХА (рис. 4.3). 

Динаміка гемодинамічних змін УЗДГ пацієнтки М. з клінічно-орієнтованими 

пробами показана на рис. 4.4. У післяопераційному періоді спостерігалось 

клінічне покращення у вигляді відновлення активності сухожилкових та 

періостальних рефлексів, сили м’язів проксимальних відділів верхньої кінцівки 
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та плечового поясу (Shoulder Score Index (1994) – 85 балів), зменшення проявів 

ВБН (шкала Hoffenberth (1990) – 9 балів) (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.3. Операційне поле пацієнтки М., 1951 р. н. (історія хвороби № 

5505465, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної системи) під час 

виконання операції ЕВД-3 лівої ХА. ХА після висічення фіксуючих фіброзно-

адгезивних фасціальних перетинок (позначка стрілкою). 
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Рис. 4.4. Ультрасонограми пацієнтки М., 1951 р. н., історія хвороби 

№ 5505465, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної системи. Зміни 

гемодинаміки на ультраснонограмах правої ХА а) після ротації голови праворуч 

(Vvol = 19 мл/хв.); б) після ротації голови ліворуч (Vvol = 10 мл/хв.); в) в 

прямому положенні голови (Vvol = 26 мл/хв.). Лівої ХА: г) після ротація голови 

праворуч (Vvol = 38 мл/хв.); д) в прямому положенні голови (Vvol = 14 мл/хв.); 

е) після ротації голови ліворуч (Vvol = 30 мл/хв.). 
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Рис. 4.5. Відновлення функцій правого та лівого плеча після 

екстравазальної декомпресії-3 хребтової артерії пацієнтки М., 1951 р. н., історія 

хвороби № 5505465, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної 

системи: а) відсутність функції активного відведення правого та лівого плеча до 

хірургічного лікування; б) відновлення функцій обох верхніх кінцівок після 

хірургічного лікування, показана можливість активного утримання піднятих 

випрямлених верхніх кінцівок. 

 

При проведенні ЕНМГ ХА в післяопераційному періоді спонтанної 

м’язової активності не виявлено. 

Проведене обстеження дозволило визначити наступні положення, які 

спрямували наш подальший науковий пошук: дегенеративні зміни в ШВХ 

виникають задовго до виникнення клінічної маніфестації ДУХКХА, 

дегенеративні ураження ОРА ШВХ за даними рентгенологічного обстеження, 

МРТ, не відповідають клінічному перебігу ДУХКХА. Водночас характер 

рентгенологічної функціональної нестабільності в ШВХ не знаходить 

відображення в комплексі клінічних симптомів ДУХКХА. Дослідження 

показали, що максимальні зміни діаметра ХА та об’ємного кровоплину 

відбувались в сегменті V1 ХА, ці зміни мали високий коефіцієнт рангової 

кореляції (р = (0,84 ± 0,008), р < 0,01) з клінічним перебігом вертебро-

базилярної недостатності. Якщо зміни об’ємного кровоплину в ХА 

реєструвались також в сегментах V2 та V3 ХА при поворотах голови, то зміна 
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діаметра ХА відбувалась саме в сегменті V1 ХА. Для об’єктивізації клінічного 

перебігу ДУХКХА, для діагностики структурно-функціональних змін, що 

відбуваються під час рухів у ШВХ, необхідно визначити, яким чином 

впливають певні положення голови та шиї на характер гемодинаміки у 

вертебро-базилярній системі. Це дозволило спрямувати наукові дослідження 

саме на вивченні особливостей структурно-морфологічного оточення ХА, 

починаючі від місця її відгалуження до місця її входження в фіброзно-кістковий 

поперечній канал [39, 105]. 

 

4.4 Селективна контрастна ангіографія у хворих з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта при синдромі компресії хребтової 

артерії. Чутливість методу 

 

Незважаючи на те, що агіографічні контрастні методи обстеження 

традиційно вважаються “золотим стандартом” діагностики патологіїпатології 

магістральних судин, в нашому дослідженні вони не знайшли широкого 

застосування. 

Селективна контрастна субтракційна ангіографія явилась інвазивним 

методом обстеження з певними рисами хірургічного втручання. Відзначений 

негативний вплив ангіографії на клінічний стан хворих з ДУХКХА в процесі її 

використання в нашому дослідженні.  

Ортопедичні динамічні проби, призначені для виявлення та визначення 

характеру динамічної позиційної компресії ХА, несли загрозу виникнення 

ішемічних порушень кровообігу головного мозку в разі критичного позиційного 

зменшення кровоплину по ХА в поєднанні з ангіоспазмом у відповідь на 

введення контрастної речовини [156, 173, 175]. 

В 6 хворих вікової групи до 45 років та 3 хворих групи 45-60 років ХА не 

була виявлена під час ангіографії.  
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При більш ретельному обстеженні відгалужень було з’ясовано 

відходження ХА від дуги аорти в 7 випадках та від брахіоцефального стовбура в 

2 випадках.  

«Стоп-контраст» в сегменті V3-V4 у гіпоплазованій артерії був 

відзначений в 21 пацієнта вікової групи до 45 років, 14 хворих вікової групи 45-

60 років та 2 хворих вікової групи > 60 років.  

При контрастуванні протилежної ХА було з’ясовано, що основну артерію 

формувала домінуюча за діаметром ХА.  

На контрлатеральному боці відсутність контрастування ХА за межею 

сегмента V3-V4 в краніальному напрямку, явилось проявленням не феномену 

«стоп-контрасту» а особливості формування басейнів вертебро-базилярного 

кровообігу. В 8 хворих вікової групи до 45 років та 5 хворих вікової групи 45-60 

років обидві ХА в сегменті V4 на тривалому осередку не утворювали основну 

артерію, маючі майже паралельну спрямованість. В цих випадках виявлялась 

коротка базилярна артерія.  

Фенестрацію базилярної артерії та ХА в сегменті V4 ми виявили у 5 

хворих в групі до 45 років та 3 хворих в групі 45-60 років.  

Довгу базилярну артерію «a basilaris elongate» спостерігали в 7 хворих 

віком до 45 років та 4 хворих 45-60 років. 

Класичною ознакою позиційної динамічної компресії ХА за даними 

функціональної серійної селективної субтракційної ангіографії вважається 

феномен «стоп-контраст» у ХА (рис. 4.6) [23].  

Безперечною ознакою можно вважати виникнення локального дефекту 

заповнення ХА після обертання голови відповідно встановленої при проведенні 

УЗДГ ділянки максимальної екстравазальної компресії (рис. 4.7) [86,117].  

Але, з 219 обстежених хворих таку ситуацію, що безперечно свідчила про 

наявність позиційної компресії ХА, було діагностовано тільки в 23 хворих. 
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а б в 

Рис. 4.6. Ангіограми контрастної ангіографії. Стоп контраст у ХА після 

проведення ротаційної проби – класична ознака позіцийної компресії під час 

проведення селективной ангіографії при BOW HUNTER’S STROKE: а) 

контрастування правої ХА в прямому положенні голови; б) феномен «стоп-

контрасту» (позначка стрілкою) після ротації голови вправо на рівні СVI в правій 

ХА; в) неповне контрастування лівої ХА в сегменті V3-V4. 

 

  
а б 

Рис. 4.7. Ангіограми контрастної ангіографії пацієнтки У., 1964 р. н., 

історія хвороби № 5502887, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної 

системи: минуща сліпота (amaurosis fugax); синдром компресії хребтової артерії 

(М47.0): епізоди дроп-атак, синкопальний синдром; остеохондроз хребта; 

нестабільність шийного відділу хребта: сегментарна дисфункція хребетно-

рухового сегмента СV-СVII. Локальна деформація стінки ХА після повороту 

голови, як безперечна ознака позиційної компресії на функціональних САГ: а) 

рівномірне контрастування лівої ХА в прямому положенні голови; б) дефект 

контрастування на рівні СVI після ротації голови ліворуч. 
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Це означало, що тільки для 23 хворих з синдромом КХА, верифікованим 

клінічно, на підставі УЗД, MPT-AГ, а також під час операції та подальшого 

клініко-інструментального спостереження в період реабілітації, при проведенні 

функціональної САГ діагноз повністю достовірно підтвердився (отриманий 

істино позитивний результат), а для 196 хворих з аналогічно верифікованим 

ДУХКХА, діагноз не підтвердився при проведенні функціональної САГ 

(отримані хибно негативні результати). Чутливість методу складала: 

105,0
19623

23



С , що означало 10,5 %. 

У разі формування екстравазальної компресії в сегменті V1-V2 ХА, згідно 

анатомічних особливостей кістково-м’язово-судинних співвідносин та 

розробленої графоаналітичної моделі, стінка ХА випробовує спиралєвидну 

деформацію, яка на серії поперечних зрізів являє собою різноорієнтовані у 

трьохвимірному просторі конфігурації еліпсовидної та напівмісяцевої 

(серповидної) форми. Компресія ХА не супроводжується концентричним 

звуженням судини. Співвідношення зміненого контуру судини у вигляді еліпсу 

та напрямками опромінення геометрично зображено у вигляді своєрідної 

графоаналітичної моделі (рис. 4.8). 

Отже, якщо зображення ХА отримується в діапазоні кута α, а довжину 

зображення позначити як p, то виникає співвідношення: d≤p≤D1 (вірогідність 

отримання зображення лежить в діапазоні кута α). 

Якщо довжина зображення ХА після функціональної ортопедичної проби 

лежить в діапазоні кута β, а зображення позначити як Р, то виникає 

співвідношення: D1≤Р≤D2 (вірогідність отримання зображення лежить в 

діапазоні кута β). Між кутами α та β існує співвідношення α = 90°-β; β = 90°-α; 

α+β = 90°. 

Згідно схеми графоаналітичної моделі, кут α відповідає довжині р, а кут β 

відповідає більшій довжині Р. Згідно правила: в трикутнику більший кут 
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розташований протилежно пропорційно більшій стороні β > α, так як Р > р. 

 

 

Рис. 4.8. Схематичне зображення графоаналітичної моделі 

співвідношення спрямованості рентгенівських променів з еліпсовидно зміненою 

конфігурацією ХА при позиційній компресії: D1 – діаметр кола (діаметр 

поперечного зрізу ХА до компресії); D2 – великий діаметр еліпсу (форма ХА на 

поперечному зрізі після компресії); Р – проекція деформованої ХА відповідно 

діаметра D2; р – проекція деформованої ХА відповідно діаметра d; d – малий 

діаметр еліпсу (D2 > D1 > d); l – найменше зображення ХА після компресії, коли 

опромінення спрямоване перпендикулярно d; L – межове зображення ХА після 

компресії, коли діаметр зображення дорівнює діаметра зображення ХА до 

компресії (L = D1); α – кут спрямованості рентгенівських променів, в діапазоні 

якого виникають зображення ХА з максимальним діаметром, що дорівнює 

діаметра ХА до компресії та мінімальним діаметром, що наближається до 

малого діаметра еліпсовідної деформації ХА після компресії, але більший за 

нього; β = 90°-α – кут спрямованості рентгенівських променів щодо ХА в 

поперечному зрізі, в діапазоні якого діаметр зображення ХА коливається між 

діаметром ХА до компресії (D1) та максимальним діаметром еліпсовідної 

деформації ХА на поперечному зрізі після компресії (D2). 

 

Отже, вірогідність отримання зображення ХА після компресії у вигляді 

ХА більшого діаметра більше і обумовлена тим, що β > α. 
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Ось чому, при проведенні функціональної СА нам частіше не вдавалась 

отримати зображення ХА після позиційної компресії в тому вигляді, як нам це 

легше уявити і пояснити. 

Схематичний аналіз пояснює, чому при проведенні функціональної СА 

нам частіше не вдавалась отримати зображення ХА після позиційної компресії в 

класичному та зрозумілому вигляді.  

Тому для підвищення можливостей діагностики ДУХКХА методом 

серійної субтракційної ангіографії необхідно було ввести додаткові критерії. 

Основними критеріями діагностики ДУХКХА методом функціональної СА 

залишалися: 

- значне сповільнення просування контрастної речовини після повороту 

голови в ділянці компресії ХА; 

- локальне звуження ХА у вигляді появи обмеженого «дефекта» 

контрастування в ділянці екстравазальної компресії. 

Наявність однієї з цих ознак відповідало високій імовірності отримання 

справжньо позитивного результату, адже всі випадки одної з даних 

характеристик, підтверджувались при проведенні УЗДГ, МРА та під час 

операції. Інші ознаки мали меншу достовірність, однак наявність одночасно 2-3 

ознак, або в поєднанні з вище переліченими, надавало можливість з високою 

імовірністю діагностувати ДУХКХА. До непрямих ознак, що могли свідчити 

про наявність позиційної компресії ХА слід було віднести такі зміни, що 

виникали при повороті голові: 

1) зміна траєкторії хода, форми контуру, характеру патологічної звитості, 

її поява або зникнення (98 хворих) (рис. 4.9); 

2) зміна характеру контрастування гілок ПкА, ЗСА, сегментарних гілок 

ХА (121 пацієнт) (рис. 4.10); 

3) зміна швидкості заповнення сегментів ХА на серійних ангіограмах 

(79 хворих) (рис. 4.11); 
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4) зміна послідовності заповнення контрастом БЦА (104 хворих) 

(рис. 4.12); 

5) поява хорошої візуалізації субокципітальних, вертебро-підключичних 

анастомозів та інших колатералів в системі магістральних артерій шиї (82 

хворих); 

6) ущільнення контрастності або просвітлення в поєднанні із появою 

нерівного (хвилеподібного) контуру судини, коли ділянка більш широкого 

контуру змінювалась ділянкою з вужчим контуром по всій довжині сегмента V1 

ХА (137 хворих); 

7) поєднання 2 і більше ознак (142 хворих). 

 

  
а б 

Рис. 4.9. Ангіограми контрастної ангіографії пацієнтки А, 1975 р. н., 

історія хвороби № 5501086, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної 

системи: транзиторна глобальна амнезія, головний біль напруги епізодичний; 

синдром компресії хребтової артерії (М47.0): задній шийний симпатичний 

синдром; нестабільність шийного відділу хребта: сегментарна дисфункція 

хребетно-рухового сегмента СV-СVII. Зміна траєкторії хода, форми контуру, 

характеру патологічної звитості, її поява або зникнення: а) ангіограма в 

прямому положенні голови; б) характер ангіограми після ротації голови 

ліворуч.  
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а б 

Рис. 4.10. Ангіограми контрастної ангіографії пацієнтки С, 1968 р. н., 

історія хвороби № 5500593, діагноз:  синдром компресії ХА (М47.0): вестибуло-

атактичний синдром; спондильоз шийного відділу хребта: шийна мієлопатія з 

помірно вираженим минущім змішаним нижнім парапарезом. Аналіз 

особливості заповнення ПКА та ХА, змін контрастування анастомозів між БЦА 

в різних положеннях голови дозволив визначити позиційний стіл-синдром: а) 

прямому положенні голови; б) після ротації голови праворуч. 

 

  
а б 

Рис. 4.11. Ангіограми контрастної ангіографії пацієнта Н, 1973 р. н., 

історія хвороби № 5504239, діагноз: синдром компресії хребтової артерії 

(М47.0): епізоди дроп-атак, синкопальний синдром. Остеохондроз хребта. 

Шийно-черепний синдром. Хронічна вертеброгенна цервікокраніалгія з 

вираженим міотонічним синдромом, заднім шийним симпатичним синдромом, 

рецидивуючий перебіг, фаза загострення. Прискорення або сповільнення 

просування контрасту по хребтовій артерії після повороту голови: а) в прямому 

положенні голови; б) після ротації голови ліворуч.  
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а б 

Рис. 4.12. Ангіограми селективної контрастної ангіографії пацієнта П., 

1958 р. н., історія хвороби № 5502930, діагноз: синдром компресії хребтової 

артерії (М47.0): епізоди дроп-атак, синкопальний синдром. Остеохондроз 

хребта. Шийно-черепний синдром. Хронічна вертеброгенна цервікокраніалгія з 

вираженим міотонічним синдромом, заднім шийним симпатичним синдромом, 

рецидивуючий перебіг, фаза загострення. Зміна послідовності заповнення 

контрастом брахіоцефальних артерій після повороту голови пов’язана з 

позиційним збільшенням резистентності кровотоку у ХА: а) після ротації 

голови ліворуч; б) після ротації голови праворуч. 

 

Визначення та аналіз непрямих ознак позиційної компресії ХА дозволив 

підвищити чутливість методу САГ з використанням ортопедичних проб для 

діагностики ДУХКХА. 

Поєднання непрямих ознак позиційної компресії ХА було відзначено в 

142 хворих. В 18 з них були наявні також прямі ознаки у вигляді призупинення 

просування контрасту та вираженого локалізованого звуження контуру ХА. Ще 

в 5 хворих чітко простежувались прямі ознаки компресії ХА при зміні 

положення голови в той час, як непрямі не були достатньо візуалізовані. 

Цінність вище перелічених «непрямих ознак», які були виявлені у хворих 

з ДУХКХА при проведенні ортопедичних проб під час введення контрастної 

речовини у відгалуження ХА, була визначена під час проведення контрольної 

САГ хворим, яким були виконані операції екстравазальної декомпресії в різні 
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терміни (3-12 місяців) на фоні регресу клінічних синдромів ВБН за шкалою 

Hoffenberth (1990). 

В 38 хворих, яким була проведена контрольна САГ на фоні 

регресу клініки ВБН, при спробі провокації позиційної компресії 

ХА шляхом проведення ортопедичних тестів, були виявлені наступні ознаки: 

1) зміна траєкторії патологічної звитості (7 хворих – 18,4 %); 

2) зміна швидкості заповнення сегментів ХА (11 хворих – 28,9 %); 

3) зміна послідовності заповнення контрастом БЦА (8 хворих – 21,1 %); 

4) зміна характеру контрастування гілок ПкА, ХА (12 хворих – 31,6 %); 

5) інші ознаки, поєднання ознак (не виявлено). 

На фоні регресу клініки ВБН після проведення екстравазальної 

декомпресії, комбінацій з 2 та більше ознак, які могли свідчити про наявність 

позиційної компресії ХА, не спостерігалось. Отже, чутливість методу з 

урахуванням нових комбінацій ознак, що виникали при здійсненні позиційних 

проб, складала: 671,0
219

5142



С  або 67,1 %.  

При наявності вертебрально-підключичного обкрадування, обумовленого 

оклюзією підключичної артерії або плече-головного стовбура проксимальніше 

відходження ХА (8 хворих), чітко візуалізовувались субокціпітальні 

анастомози, насамперед заповнювалась Заг СА, ВСА, ЗСА, її потилична гілка, 

ретроградно-щитошийний стовбур, а через висхідну артерію шиї – сегментарні 

міжхребцеві сполучення.  

Після цього на екрані виникала підключична артерія, а далі, 

мультифокально контрастувалась ХА. У цих хворих на серійних САГ було 

відмічено швидке заповнення контрастом щито-шийного стовбура, причому, 

висхідна артерія шиї візуалізувалась швидше за інші гілки стовбура (рис. 4.13).  

Отже, ангіографічне обстеження хворих дозволило: 

- при чутливості 67,1 % визначити наявність позиційної компресії ХА; 
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- виявити ступінь розвинутості та шляхи колатерального кровообігу, 

особливо при вертебро-підключичних «стіл-синдромах»; 

- оцінити стан внутрішньо мозкових артерій, особливості формування та 

аномалії «вілізієва кола» [62, 92, 95, 212]. 

 

 
а б 

Рис. 4.13. Ангіограми контрастної ангіографії пацієнта М., 1952 р. н., 

історія хвороби № 5500006, діагноз: cиндром вертебро-базилярної артеріальної 

системи: минуща сліпота (amaurosis fugaх); кластерній головний біль, 

епізодична форма, період загострення. Синдром компресії ХА (М47.0): 

повторювані епізоди вертебро-базилярної недостатності. Тромбоз 

проксимальних відділів правої ПКА з формуванням вертебрально-

субклавікулярного стіл-синдрому. Заповнення ПКА та ХА через загальну сонну 

артерію та анастомози гілок підключичної артерії при класичному варіанті стіл-

синдрому (тромбоз проксимального відділу підключичної артерії): а) 

ретроградне заповнення контрастом щито-шийного стовбура; б) ретроградне 

контрастування ПКА та ХА. 

 

4.5 Магнітно-резонансна ангіографія в діагностиці за наявності 

дегенеративних уражень хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

 

За результатами МРА в наших дослідженнях найбільш частими формами 

ураження екстракраніальних відділів ХА були подовження, звуження або 
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оклюзія. Спостерігались подовження, звитості у вигляді S та С-подібних 

елонгацій та перегинів під гострим кутом («кінкінг»). [198]. 

Якщо МРА проводилась без ортопедичних проб, її чутливість становила 

%4,67100
616

415
1 S

. 
415 – кількість хворих, яким діагноз ДУХКХА був 

встановлений на підставі МРА; 616 – загальна кількість обстежених хворих. 

Виконання позиційних ортопедичних проб під час проведення МРА 

дозволило набагато збільшити чутливість методу: %7,85100
616

528
2 S

, 
528 – 

кількість хворих, в яких при зміні положення голови реєструвались зміни 

діаметра ХА в місці компресії (V1) та зміни кровотоку в фазово-контрастному 

режимі МРА; 616 – загальна кількість хворих, яким проводили МРА. 

Недоліком МРА, що ставало перепоною при діагностиці ДУХКХА, 

являлась обмеженість в проведенні динамічних функціонально-ортопедичних 

проб. Такий недолік був пов’язаний з інженерно-конструктивними 

особливостями камери, в якій перебував пацієнт під час обстеження та 

обмежувальними властивостями фіксатора голови [193, 206]. Втрата чутливості 

методу МРА відбувалась за рахунок хворих молодого віку (до 45 років), для 

яких, в більшості випадків, елонгація початкового сегмента ХА була не 

характерна. 

Результати реєстрації об’ємного та лінійного кровоплину при 

використанні методу УЗДГ і фазово-контрастної МРА свідчили про те, що в 

області подовження та в краніальних ділянках ХА, на межі сегментів V1-V2, не 

виникали стрімкі зміни кровоплину, на відміну від протилежної сторони, де 

виразність елонгації була меншою, або вона була відсутня. Крім того, на стороні 

елонгації ХА завжди реєструвався більший кровоплин, ніж на протилежній. Це 

свідчило про гемодинамічну значимість артерії, яка набувала змін у вигляді 

подовження в сегменті V1 за час існування екстравазальної компресії. Отже, 



198 

елонгація ХА в сегменті V1 являлась набутою патологією, яка формувалась на 

боці ХА, що випробувала переважне гемодинамічне навантаження. Клінічні 

приклади наглядно продемонстрували, що на стороні переважної елонгації ХА 

зміни кровоплину при динамічних пробах відбувались повільніше. В м’язево-

фасціальному каналі сегмента V1 контур ХА був прямим, а у проксимальній 

ділянці був викривленим. Це свідчило, що елонгація випробувала постійне 

гемодинамічне перенавантаження і відігравала роль своєрідного амортизатора, 

який гасив гемодинамічний удар. Важливий висновок, що витікав з цього 

аналізу заключався в тому, що подовження в сегменті V1 ХА являлось маркером 

екстравазальної компресії. [218]. 

В процесі дослідження були виявлені переваги та недоліки МРА в 

порівнянні з УЗДГ та САГ [219]. Переваги МРА перед УЗДГ БЦА у хворих на 

ДУХКХА: 

- краща візуалізація елонгації ХА , патологічних звитостей (перегинів, 

петлеутворення); 

- більш чітка визначеність в диференціації справжньої гіпоплазії та 

псевдогіпоплазії ХА; 

- краща візуалізація місця з’єднання ХА в сегменті V4 та утворення 

основної артерії; 

- кращі можливість діагностування розшаровуючої аневризми ХА, 

локалізації відповідно сегментам ХА та ШВХ, вираженості процесу, змін 

кровотоку в ділянці утворення розшарування інтими ХА; 

- кращі діагностичні можливості визначення синдрому хребтово-

підключичного обкрадування, більша інформативність щодо відображення 

патологічних напрямків кровотоку; 

- більш чітка візуалізація ходу ХА в поперечному каналі, звитостей та 

перегинів у сегменті V2; 

- висока діагностична цінність у визначенні синдромів позиційної 
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компресії підключичної артерії, що досягається проведенням МРА з 

контрастним підсиленням в різних ортопедичних положеннях верхньої 

кінцівки; 

- чітка візуалізація деформованості контуру ХА в місці екстравазальної 

компресії з можливістю вивчати виразність та форму змін у контурі ХА вище та 

нижче, а також, в ділянці безпосередньої компресії з різних напрямків та в 

різних площинах (рис. 4.14, 4.15). 

 

 
а б 

Рис. 4.14. Магнітно-резонансниі ангіограми пацієнта К., 1964 р. н., історія 

хвороби № 5502393, діагноз: синдром вертебро-базилярної артеріальної 

системи: минуща сліпота (amaurosis fugaх); кластерний головний біль, 

епізодична форма, період загострення. Синдром компресії ХА (М47.0): 

повторювані епізоди вертебро-базилярної недостатності. Візуалізація компресії 

ХА на поперечних зрізах фазово-контрастної магнітно-резонансної ангіографії у 

вигляді еліптичної деформації хребтової артерії на поперечному зрізу: а) 

округлий поперечний зріз правої ХА в прямому положенні голови; б) зміна 

округлої форми на еліптичну після ротації голови ліворуч (позначка стрілкою). 

 

УЗДГ мала більшу чутливість що до визначення позиційної компресії ХА, 

але особливості біомеханіки ШВХ призводили до такого перерозподілення 

тонусу шийних м’язів, що при зміні положення голови, в більш заощадливому 

співвідношенні ХА та фактора компресії, виявлялась домінантна в 
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функціональному плані ХА. Тому показники УЗДГ вказували на більш 

виражену компресію “другорядної” в функціональному плані ХА та значно 

менший рівень стиснення домінуючої ХА [96, 220]. 

 

 
а б 

Рис. 4.15. Магнітно-резонансниі ангіограми пацієнта К., 1964 р. н., історія 

хвороби № 5502393, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): вестибуло-

атактичний синдром; спондильоз шийного відділу хребта: радикулопатія СV, 

рецидивуючий перебіг, стадія загострення, різко виражений больовий синдром, 

значне обмеження рухливості шийного відділу. МРТ-ангіографія у режиму 

3DTOF до і після повороту голови дозволяє визначити особливості деформації 

ХА в різній площині фронтальних та сагітальних зрізів: а) компресійна 

деформація лівої ХА в прямому положенні голови; б) дефект візуалізації в 

ділянці компресії після ротації голови (позначка стрілкою). 

 

Перевагою методу САГ перед МРА була можливість хорошої візуалізації 

колатералів та міжартеріальних анастомозів, які краще контрастувались після 

зміни положення голови. Недоліком МРА явилось неможливість проведення 

повноцінного обстеження із чисельними необхідними (виходячи з клінічного 

перебігу позиційної компресії) ортопедичними пробами [172, 233]. 

В 225 хворих за результатами хірургічного лікування компресії ХА, 

контрольна МРТ-ангіографія в режимі фазового контрастування, при 

проведенні розрахунків за інтегральними показниками лінійної швидкості 
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кровотоку, не виявила суттєвих змін об’ємного кровотоку в пробах з 

поворотами голови (ΔVvol = (2,8 ± 0,03) мл/хв; р < 0,01). Це свідчило про те, що 

екстравазальна декомпресія ХА могла сприяти достовірній мінімізації 

динамічних змін об’ємного кровотоку в вертебро-базилярній системі в різних 

ортопедичних положеннях, та ортопедичній незалежності гемодинаміки ВББ.  

Враховуючи складнощі інтерпретації результатів УЗДГ та МРА БЦА у 

визначенні вираженості компресії ХА при діагностиці ДУХКХА, ми вивели 

можливість створення стереотаксичного зображення ХА в реальному часі при 

використанні нейро-ангіовізуалізуючих сучасних технологій (МРТ-ангіографія з 

позиційними пробами) за допомогою комп’ютерних програм об’ємної (3D) 

реконструкції [182]. 

В результаті програмної комп’ютерної 3D обробки даних МРТ-ангіографії 

БЦА були отримані стереотаксичні зображення, які містили необхідні дані для 

створення скульптуральної наочної моделі реального пацієнта в реальному часі. 

Такі моделі являли собою масштабні зміни справжніх артерій, на яких 

чітко простежувались наслідки вертеброгенної компресії у вигляді 

странгуляційної борозни, орієнтація і форма якої анатомічно відповідали місцям 

кріплення і розташування м’язових волокон певних груп м’язів, що викликали 

компресію ХА. 

Характеристики 3D моделей всіх хворих були підтверджені під час 

хірургічних декомпресивних втручань, що свідчило про високу чутливість 

методу МРА в діагностиці ДУХКХА, яка, завдяки просторому моделюванню 

екстравазальної компресії стала дорівнювати 93,02 % (р < 0,05, n = 43) 

(рис. 4.16). 

Серед 43 пацієнтів, яким було проведено стереотаксичне моделювання, 8 

хворих отримали хибно негативний результат за даними МРА, в 3 хворих не 

отримано достатньої визначеності про наявність позиційної компресії клінічно 

значущої ХА згідно результатів моделювання. 
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Рис. 4.16. 3-D моделі екстравазальної компресії хребтової артерії пацієнта 

Т., 1978 р. н., історія хвороби № 5503613, діагноз – синдром компресії ХА 

(М47.0): епізоди дроп-атак, синкопальний синдром. Cпондильоз шийного 

відділу хребта: помірно вираженим минущім змішаним верхнім парапарезом. 

Вертеброгенна скелетно-м’язова кривошия. 3D-реконструкція та сканування 

сегмента V1 ХА в скалено-вертебральному каналі при використанні нейро-

візуалізуючих методів обстеження: при її деформації в каналі до операції (а) та 

після усунення компресії (б) в процесі хірургічного лікування. 

 

Сучасна програмна обробка нейро-ангіовізуалізуючих методів 

діагностики зі створенням 3D принтерних моделей дозволила підвищити 

чутливість МРА діагностики з 85,7 % до 87,013 % (р < 0,001, n = 616), а також 

сприяла кращому визначенню плану операції екстравазальної декомпресії ХА за 

наявністю майже точної моделі патологічного процесу. 

 

4.6 Використання алгоритмів перфузійно-зважених зображень 

магнітно-резонансної томографії (PWІ МРТ) в діагностиці дегенеративно-

дистрофічних уражень хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

 

В процесі дослідження 207 хворих методом PWI MPT було визначено 12 

комбінацій, що відображали співвідношення церебрального кровотоку в 3-х 

умовних стовбурових ділянках, а саме: CBF1 = CBF2 = CBF3; CBF1 = CBF2 > 

CBF3; CBF1 = CBF2 < CBF3; CBF1 > CBF2 > CBF3; CBF1 > CBF2 = CBF3; 
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CBF1 > CBF3 > CBF2; CBF1 < CBF2 = CBF3; CBF2 > CBF3 > CBF1; CBF2 > 

CBF3 = CBF1; CBF2 < CBF3 = CBF1; CBF3 > CBF1 > CBF2; CBF3 > CBF2 > 

CBF1. [28]. 

В результаті аналізу перфузійного кровотоку обстежених хворих ми 

отримали обмежену кількість комбінацій до основних 5. 

В процесі проведення досліджень за методикою PWI МРТ були виявлені 

наступні комбінації показників кровотоку (CBF, PH, TT) для правшів, що 

відповідала наявності клініки ВБН, яка, в свою чергу, оцінювалась за шкалою 

Hoffenberth (1990) та H. Vernon, S. Mior (1991):  

1) ВІ CBF1 min, PH1 min (TT1 max) < CBF2 PH2 < CBF3 PH3, (ТТ2 < 

ТТ3) (І група – 25 хворих, ІІ група – 22 хворих); 

2) BIІ CBF1 min, PH1 min (TT1 max) < CBF2, PH2(TT2)≈CBF3, PH3 (TT3) 

(І група – 38 хворих, ІІ група – 25 хворих); 

3) BIII CBF2, PH2 > CBF3 PH3 > CBF1 min, PH1 min (TT1 max), (ТТ2 < 

ТТ3) (І група – 17 хворих, ІІ група – 14 хворих);  

4) BІV CBF2 PH2 > CBF1 PH1≥CBF3 PH3 (І група – 16 хворих, ІІ група – 

13 хворих); 

5) BV CBF3 PH3 > CBF1 PH1≥CBF2 PH2 (І група – 13 хворих, ІІ група – 

24 хворих). 

Варіанти комбінацій були позначені за принципом відповідності гірших 

показників CBF стовбура мозку і умовно «домінантної» півкулі мозочку 

меншому номеру самої комбінації. Позначка CBF1 min означала, що 

церебральний перфузійний кровоток в ділянці 1 відповідав мінімальним 

показникам кровотоку в ділянках 2 і 3. Аналогічне значення мали позначки РН1 

min та ТТ1 max. 

Показник (ТТ) в дужках означав, що вказана його характеристика 

зустрічалась більше, ніж в 50 % випадків, але не була обов’язковою. 

Для шульг були характерні варіанти ВІ (І група – 3 хворих, ІІ група – 2 
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хворих); ВІІІ (І група – 3 хворих, ІІ група – 1 пацієнт); BIV (І група – 2 хворих, 

ІІ група – 2 хворих). 

При аналізі рангової кореляції між варіантами групування показників 

перфузії стовбура головного мозку – півкуль мозочка та виразністю ВБН згідно 

шкали Hoffenberth (1990) у правшів, визначений високий негативний 

кореляційний зв’язок з коефіцієнтом рангової кореляції Спірмена (р = (-0,723 ± 

0,002) (N = 207, p < 0,001)) для всіх хворих І та ІІ групи, яким було проведено 

МРТ головного мозку в режимі PWІ. Це означало, що виразність ВБН (клінічно) 

мала сильний кореляційний зв’язок із нумерацією показників перфузії 

відповідно варіантів ВІ-ВV, що можна було умовно відобразити у наступній 

послідовності: ВБН “ВІ” > ВБН “ВІІ” > ВБН “ВІІІ” > ВБН “ВІV” > ВБН “ВV”. У 

табл. 4.7 показані референтні значення виразності ВБН у балах згідно шкали 

Hoffenberth (1990) відповідно умовних варіантів стовбурової перфузії. 

Таблиця 4.7 

Виразність вертебро-базилярної недостатності при визначених умовних 

варіантах 

Варіанти 

перфузії 

Виразність ВБН згідно шкали 

Hoffenberth (1990) (бали) 

Neck Pain Disability Index 

(1991) (бали) 

ВІ (n1 = 47) 29,4 ± 0,37 17,3 ± 0,42 

ВІІ (n2 = 63) 27,1 ± 0,24 21,1 ± 0,38 

ВІІІ (n3 = 31) 24,9 ± 0,35 24,4 ± 0,41 

ВІV (n4 = 29) 23,2 ± 0,18 25,8 ± 0,52 

BV (n5 = 37) 21,3 ± 0,22 28,5 ± 0,49 

Примітка. р < 0,01. 

 

Дисперсійний аналіз показав наявність значимих відмінностей між 

показниками ВБН та ПФ ШВХ, що відповідали комбінаціям ВІ та ВІІ, ВІІ та 

ВІІІ, ВІІІ та ВIV, ВIV та ВV (t > 3, р < 0,01). 
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Наслідки ішемічного інсульту з ураженням великих півкуль головного 

мозку були відзначені в 18 з 47 хворих з порушенням перфузії, що відповідали 

комбінації ВІ, 15 з 63 при комбінації ВІІ, 8 з 31 в комбінації ВІІІ, 2 з 29 в 

комбінації ВІV, 1 з 37 в комбінації ВV. 

ВІ-ВІІІ та ВIV-ВV можна було умовно поділити на дві категорії за 

принципом наявності чи відсутності такої ознаки як CBF1 min + РН1 min. В 

категорію І (К1) увійшли варіанти ВІ-ВІІІ (NІ = 141), в категорію ІІ (К2) увійшли 

варіанти ВIV-ВV (N2 = 66). В категорії К1 (NІ = 141) ТІА зустрічались в 123 

хворих, у категорії К2 (N2 = 66) ТІА спостерігались в 18 хворих. ПФШВХ для 

К1 дорівнювало (25,2 ± 0,48) балів; ПФШВХ для К2 складало (21,3 ± 0,35) балів. 

Оцінка спряженості фактора мінімального перфузійного кровотоку (СВF 

min) та мінімальної пікової висоти (РН min) в півкулях мозочку та 

безпосередньо в ділянці 1 стовбура мозку з вірогідністю ішемічного інсульту і 

транзиторних ішемічних атак показала високу ступінь зв’язку за критерієм 

Пірсона: 36,4, р < 0,001 при наявності двох груп хворих за даним критерієм та 

двох результативних груп. Показники ефективності прогнозу ішемічного 

інсульту за критерієм наявності чи відсутності в комбінаціях серед 

характеристик перфузії ділянок 1-3 (стовбур мозку – півкулі мозочку) ознак 

СВF1 min та РН1 min, дозволили визначити: 

- імовірність інсульту в анамнезі при виражених ПФШВХ (25-30 балів за 

Neck Disabillity Ind., (1991) = 100×41/141 = 29,1 % (41 – кількість пацієнтів з 

наслідками ішемічного інсульту в К1; 141 – загальна кількість хворих в К1); 

- імовірність відсутності інсульту в анамнезі при помірних ПФШВХ (15-

24 бали за Neck Disabillity Ind., (1991) = 100×63/66 = 95,5 % (63 – кількість 

пацієнтів, що не мали в анамнезі гострих ішемічних порушень мозкового 

кровообігу з наслідками у вигляді неврологічного дефіциту; 66 – загальна 

кількість хворих категорії К2). 

Показники ефективності прогнозу ТІА за критерієм наявності – 
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відсутність СВF1 min – РН1 min в комбінації серед характеристик перфузії 

ділянок 1-3 стовбурових відділів – півкуль мозочку, визначені наступним 

чином: 

- імовірність наявності ТІА при виражених ПФШВХ = 100×123/141 = 

87,2 % (123 – кількість пацієнтів К1, в яких були визначені ТІА; 141 – загальна 

кількість хворих К1); 

- імовірність відсутності ТІА при помірних ПФШВХ = 100×48/66 = 

72,7 % (48 – кількість пацієнтів К2, серед яких не були визначені ТІА; 66 – 

загальна кількість хворих категорії К2). 

При дослідженні хворих з ДУХКХА в режимі PWI МРТ було визначено 5 

основних варіантів комбінацій показників перфузійного кровотоку в ділянках 

стовбура мозку та обох півкуль мозочку. Встановленні високий кореляційний 

зв’язок між варіантами комбінацій перфузійного кровотоку та виразністю ВБН 

((-0,723 ± 0,002), N = 207, р < 0,001). Дисперсійний аналіз показав статистично 

значиму різницю клінічної виразності ВБН в балах за шкалою Hoffenberth 

(1990) відповідно варіантів комбінацій характеристик кровотоку в режимі 

перфузії. Встановлений високий рівень зв’язку за критерієм Пірсона (36,4, 

р < 0,001) відповідно гострих ішемічних уражень головного мозку з наслідками 

у вигляді неврологічного дефіциту, ТІА при розподіленні хворих за ознакою 

наявності – відсутності в комбінації CBF min. Визначено 4 основних варіанта 

формування характеристик кровотоку в режимі перфузії після хірургічного 

лікування ДУХКХА за принципом максимальних значень CBF1 та РН1. 

 

4.7 Використання мультиспіральної комп’ютерної ангіографії в 

діагностиці дегенеративно-дистрофічних уражень хребта при синдромі 

компресії хребтової артерії 

 

У процесі дослідження встановлено, що особливості структурно-
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просторої орієнтації зображення ХА, виведеного за допомогою МСКТ-АГ, 

достовірно підтверджуються під час хірургічного втручання (рис. 4.17) [261]. 

 

 
а б в 

Рис. 4.17. КТ-ангіограма (а) та етапи хірургічного лікування (б, в) 

пацієнтки Т., 1961 р. н., історія хвороби № 5500623, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): повторювані епізоди вертебро-базилярної недостатності. 

Остеохондроз хребта. Цервікалгія. Хронічна вертеброгенна цервікалгія з 

вираженими міотонічними та нейродистрофічними проявами, рецидивуючий 

перебіг, фаза загострення, виражений больовий синдром, виражене обмеження 

рухливості шийного відділу. Ідентичність зображення ХА на КТ-ангіограмі та її 

вигляду під час операції: а) спиралевидна звивистість лівої ХА з ротацією 

голови контрлатерально; б) ХА в операційному полі на етапі декомпресії 

проксимального сегмента; в) ХА в операційному полі після повної декомпресії. 

 

В І групі хворих, в якій проведення ортопедичної проби визначалось, як 

бік менш обмеженої ротації, чутливість складала 78,68 % (р < 0,05) при Nп = 

107 чоловік, Nн = 29 чоловік. Недосконалість методики демонструють рис. 4.18-

4.20. В ІІ групі, в якій сторона ротації визначалась попереднім проведенням 

УЗДГ ХА з ортопедичними пробами, керуючись особливістю максимального 

зниження кровотоку в ХА під час проведення динамічних ортопедичних проб, 

напрямок повороту голови в процесі виконання МСКТ-АГ дослідження 

відповідав максимально обмеженій ротації за амплітудою руху [122]. 
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Рис. 4.18. КТ-ангіограми з ортопедичною пробою повороту голови 

ліворуч пацієнтки Р., 1960 р. н., історія хвороби № 5500403, діагноз: синдром 

компресії ХА (М47.0): вестибуло-атактичний синдром. Cпондильоз шийного 

відділу хребта: радикулопатія СV, рецидивуючий перебіг, стадія загострення, 

різко виражений больовий синдром, значне обмеження рухливості шийного 

відділу. Обмеження повороту голови в бік компресії лівої хребтової артерії на 

КТ-ангіограмах: а)після ротації голови праворуч; б)після ротації голови ліворуч, 

спостерігається позиційне викривлення лівої ХА. 

 

 
а б 

Рис. 4.19. КТ-ангіограми пацієнтки Т., 1956 р. н., історія хвороби 

№ 5502029, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): кохлео-вестибулярний 

синдром. Остеохондроз хребта. Цервікалгія. Хронічна вертеброгенна 

цервікалгія з вираженими міотонічними та нейродистрофічними проявами, 

рецидивуючий перебіг, фаза загострення, виражений больовий синдром, 

виражене обмеження рухливості шийного відділу. Обмежений поворот голови 

ліворуч відповідає позиційній компресії лівої ХА: а) після ротації голови 

праворуч; б) позиційна компресія з обмеженням ротації голови ліворуч. 



209 

  
а б 

Рис. 4.20. КТ-ангіограми пацієнта П., 1958 р. н., історія хвороби 

№ 5503687, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): повторювані епізоди 

вертебро-базилярної недостатності. Cпондильоз шийного відділу хребта: 

дегенеративний спинальний стеноз внаслідок спондилоартроза з гіпертрофією 

суглобових фасеток, гіпертрофії жовтої та задньої поздовжньої зв’язок. 

Обмеження при повороті голови праворуч, клініка ВБН збільшується при 

повороті голови ліворуч, позиційна компресія за даними комп’ютерної 

ангіографії визначається при ротації в обидві сторони: а) після ротації голови 

праворуч; б) після ротації голови ліворуч.  

 

В ІІ групі чутливість методики складала 81,2 % (р < 0,05) при Nп = 121 

чоловік, Nн = 28 чоловік. Недоліки методики відображені на рис. 4.21. 

Недосконалість методики пояснювалась тим що компресія ХА мала, як правило, 

двобічний характер, причому, положення голови під час ротаційної проби, в 

якому кровотокі погіршувався в одній з ХА, за даними УЗДГ, відповідав 

положенню, в якому для контрлатеральної ХА кровоток виявлявся не 

найгіршим, а, в частині випадків ((28,3 ± 7,4) %, n = 149, р < 0,05), навіть 

найкращим з аналізуємих положень. Така особливість не дозволяла повноцінно 

якісно оцінити стан ортопедичної залежності контрастування одної з ХА під час 

проведення повного МСКТ-АГ обстеження [205]. Крім того, в частині випадків 

УЗДГ не дозволяла повноцінно відображати глибину структурних змін, що 

відбуваються під час позиційної компресії (рис. 4.22-4.25). 
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Рис. 4.21. КТ-ангіограми після ротації голови праворуч (а)  та ротації 

голови ліворуч (б) пацієнта Н., 1950 р. н., історія хвороби № 5502115, діагноз: 

синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний симпатичний синдром. 

Остеохондроз хребта. Шийно-черепний синдром. Хронічна вертеброгенна 

цервікокраніалгія з вираженим міотонічним синдромом, заднім шийним 

симпатичним синдромом, рецидивуючий перебіг, фаза загострення. Обмеження 

повороту голови праворуч, компресія ХА реєструється при повороті голови 

ліворуч. 

 

 
а б 

Рис. 4.22. КТ-ангіограми після ротації голови праворуч (а) та ротації 

голови ліворуч (б) пацієнта З., 1952 р.н., історія хвороби № 5504240, діагноз – 

синдром компресії хребтової артерії (М47.0): офтальмічний синдром. 

Cпондильоз шийного відділу хребта. Шийно-черепний синдром. Хронічна 

вертеброгенна цервікокраніалгія з вираженим міотонічним синдромом, заднім 

шийним симпатичним синдромом, рецидивуючий перебіг, фаза загострення. 

Обмеження ротації голови праворуч, компресія ХА реєструється при повороті 

голови ліворуч. 
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Рис. 4.23. КТ-ангіограми пацієнта Р., 1978 р. н., історія хвороби 

№ 5501679, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний 

симпатичний синдром. Нестабільність шийного відділу хребта: сегментарна 

дисфункція хребетно-рухового сегмента СV-CVII Цервікалгія. Хронічна 

вертеброгенна цервікалгія з вираженими міотонічними та нейродистрофічними 

проявами, рецидивуючий перебіг, фаза загострення, виражений больовий 

синдром, виражене обмеження рухливості шийного відділу: а) поворот голови 

ліворуч тотальна позиційна компресія ХА; б) поворот голови праворуч, 

відновлення нормальних параметрів прохідности ХА в місці попередньої 

тотальної компресії. 

 

  
а б 

Рис. 4.24. КТ-ангіограми у аксіальній проекції проксимальніше зони 

компресії (а) та зони компресії (б) пацієнта Р., 1978 р.н., історія хвороби 

№ 5501679, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний 

симпатичний синдром. Демонстрація поетапного формування тотальної 

компресії лівої ХА після ротації голови наліво. 
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В ІІІ групі була досягнута максимальна ефективність при чутливості 

93,4 %, р < 0,01 (Nп = 241, Nн = 17).  

В процесі обстеження хворих за допомогою МСКТ-АГ, УЗДГ БЦА з 

позиційними пробами, з урахуванням динамічного спостереження за 

результатами лікувально-діагностичних медикаментозних блокад, при 

верифікації цих даних з даними, отриманими при виконанні декомпресійних 

хірургічних втручань, було виділено нижче вказані ознаки екстравазальної 

позиційної компресії на підставі отриманих зображень МСКТ-АГ. [299]. 

1) Локальне бокове позиційне звуження (локальна деформація з боку 

одного контуру ХА, 59 хворих 24,5 %), відповідає КСп формі перебігу 

ДУХКХА: а) проксимальна 1/3 – гирло ХА; б) середня 1/3 – І ребро, головки, в) 

дист. 1/3 сегмента V1 – вхід в поперечний канал; г) комбінація (рис. 4.25); 

2) Поздовжне або елонговане плавне позиційне звуження ХА (47 хворих, 

19,5 %) (рис. 4.26) відповідає КС формі перебігу ДУХКХА (рис. 4.26); 

3) Позиційна деформація профілю ХА з загостренням або формуванням 

перегинів (43 хворих 17,9 %) (рис. 4.27) відповідає КС або КО формі перебігу 

ДУХКХА (рис. 4.27); 

4) Зменшення Ǿ (діаметральне звуження) ХА (4,2 ± 0,75) мм, р < 0,05 в 

окремих ділянках (16 хворих 6,6 %) (рис. 4.28) відповідає СО або КО формі 

перебігу ДУХКХА (рис. 4.28); 

5) Нерівномірна поздовжня ділянкова множинна бокова деформація 

контуру ХА, долихостеноз (9 хворих, 3,7 %) (рис. 4.29), відповідає КО або СО 

формі перебігу ДУХКХА (рис. 4.29). 

В незначній кількість випадків (13 хворих І групи) спостерігалась 

поздовжня стереотаксична деформація стінки ХА в ділянці екстравазального 

стиснення, яка не супроводжувалась явною зміною діаметра артерії в об’ємно-

просторому вимірі (рис. 4.30). 
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Рис. 4.25. КТ-ангіограми пацієнтки С., 1979 р. н., історія хвороби 

№ 5503689, діагноз: синдром компресії АХ (М47.0): епізоди дроп-атак, 

синкопальний синдром; Нестабільність шийного відділу хребта: сегментарна 

дисфункція хребетно-рухового сегмента СV-СVII. Цервікалгія. Хронічна 

вертеброгенна цервікалгія з вираженими міотонічними та нейродистрофічними 

проявами, рецидивуючий перебіг, фаза загострення, виражений больовий 

синдром, виражене обмеження рухливості шийного відділу. Локально-

позиційне звуження ХА: а) стеноз проксимальної ділянки ХА при ротації 

голови ліворуч;б) відсутність ознак стенозування після ротації голови праворуч.  

 

 
а б 

Рис. 4.26. КТ-ангіограми пацієнта С., 1986 р. н., історія хвороби 

№ 5504012, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): епізоди дроп-атак, 

синкопальний синдром. Остеохондроз хребта. Шийно-черепний синдром. 

Хронічна вертеброгенна цервікокраніалгія з вираженим міотонічним 

синдромом, заднім шийним симпатичним синдромом, рецидивуючий перебіг, 

фаза загострення. Поздовжне або елонговане плавне позиційне звуження лівої 

ХА: а) відсутність звуження при ротації голови праворуч; б) звуження ХА 

внаслідок компресії після ротації голови ліворуч. 
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Рис. 4.27. КТ-ангіограми пацієнта В., 1985 р. н., історія хвороби 

№ 5501511, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): повторювані епізоди 

вертебро-базилярної недостатності. Нестабільність шийного відділу хребта: 

сегментарна дисфункція хребетно-рухового сегмента СV-СVII. Позиційна 

деформація профілю лівої ХА з загостренням або формуванням перегинів: а) 

перегин ХА в проксимальній ділянці сегмента V1; б) відсутність деформації при 

ротації голови праворуч. 

 

 
а б 

Рис. 4.28 КТ-ангіограми пацієнта Ц., 1973 р. н., історія хвороби 

№ 5500198, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): кохлео-вестибулярний 

синдром. Остеохондроз хребта. Шийно-плечовий синдром. Хронічна 

вертеброгенна цервікобрахіалгія з вираженими міотонічними проявами, різко 

вираженим больовим синдромом, нейродистрофічним брахіоскапулярним, 

вегетативно-судинним брахіальним синдромом, вираженим обмеженням 

рухливості шийного відділу та плеча, рецидивуючий перебіг, фаза загострення. 

Зменшення Ǿ (діаметральне звуження) ХА (4,2 ± 0,75) мм, р < 0,05 в окремих 

ділянках: а) після ротації голови праворуч; б) після ротації голови ліворуч. 
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Рис. 4.29. КТ-ангіограми пацієнтки А., 1969 р. н., історія хвороби 

№ 5502836, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): вестибуло-атактичний 

синдром; спондильоз шийного відділу хребта: радикулопатія СV, рецидивуючий 

перебіг, стадія загострення, різко виражений больовий синдром, значне 

обмеження рухливості шийного відділу. Нерівномірна поздовжня ділянкова 

множинна бокова деформація контуру ХА по довжині) – нерівномірне звуження 

(доліхостеноз):а ) після ротації голови праворуч; б) після ротації голови ліворуч. 

 

 

Рис. 4.30. Патологоанатомічний макропрепарат пацієнта Ф., 1958 р. н., 

історія хвороби № 5510565, діагноз:синдром вертебро-базилярної артеріальної 

системи. Гостре порушення мозкового кровообігу по ішемічному типу у 

вертебро-базилярному басейні з формуванням обширного інфаркту в правій 

гемісфері мозочку. Дислокаційний стовбуровий синдром. Дубликатура стінки 

ХА сформована внаслідок компресії при входженні артерії в фіброзно-м’язовий 

канал скалено-вертебрального трикутника (ділянка позначена обвідним 

контуром). 
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Такі деформації краще виявлялись при проведенні УЗДГ. В 4 випадках 

особливості контрастування артерій та вен під час проведення ортопедичного 

навантаження не давали можливості оцінити характер позіційної компресії ХА 

(рис. 4.31, 4.32) [98]. 

 

 
  

а б в 

Рис. 4.31. КТ-ангіограма (а) та результати УЗДГ (б, в) пацієнтки Д., 1979 

р. н., історія хвороби № 5504908, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній 

шийний симпатичний синдром. Остеохондроз хребта. Шийно-черепний 

синдром. Хронічна вертеброгенна цервікокраніалгія з вираженим міотонічним 

синдромом, заднім шийним симпатичним синдромом, рецидивуючий перебіг, 

фаза загострення. а) КТ-ангіограма з поворотом голови не дозволяє визначити 

виразність компресії правої ХА, в зв’язку с тим, що законтрастованість 

хребтової вени не дозволяє оцініть позиційні зміни правої ХА. Хронічна 

вертеброгенна цервікокраніалгія з вираженим, демонструють наявність 

позиційної компресії правої ХА, яка не була визначена при проведенні 

комп’ютерної ангіографії з позиційними пробами: б) відсутність проявів 

компресії на початку проведення ортопедичних проб; в) доплерографічні 

характеристики компресії, що виникла при завершенні ротаційної проби.  

 

У 87 пацієнтів УЗДГ ХА не виявило позиційних змін об’ємного кровотоку 

в артеріях, які в перспективі вимагали проведення хірургічного лікування. В 
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цих хворих КТ-АГ виявила зміни характеру контрастування ХА під час 

ортопедичних проб (рис. 4.32, 4.33) [136]. 

 

 
а б в 

Рис. 4.32. Результати УЗДГ (а), КТ-ангіограм (б), операційного поля (в) 

пацієнта Б, 1963 р. н., історія хвороби № 5500720, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): кохлео-вестибулярний синдром. Остеохондроз хребта. Цервікалгія. 

Хронічна вертеброгенна цервікалгія з вираженими міотонічними та 

нейродистрофічними проявами, рецидивуючий перебіг, фаза загострення, 

виражений больовий синдром, виражене обмеження рухливості шийного 

відділу:а) УЗДГ не виявляє компресії правої хребтової артерії; б – ангіографія 

демонструє кутову деформацію правої ХА, що виникає при ротаційній пробі; в) 

підтвердження достовірності результатів КТ-ангіографії під час хірургічного 

втручання.  

 

У 17 пацієнтів з хибно негативними результатами, отриманими при 

проведенні КТ-АГ та у 87 хворих з хибно негативними результатами УЗДГ 

БЦА, відтворення клінічної ситуації позиційної компресії ХА під час 

проведення УЗДГ дозволило визначити наявність клінічно значимої компресії в 

складних біомеханічних рухових комбінаціях. 

Комбінована діагностика ДУХКХА, яка включала КТ-АГ з подвійною 

ортопедичною пробою та УЗДГ з відтворенням клінічної ситуації позиційної 

компресії ХА дозволила досягти чутливості 99,2 % (р < 0,01, n = 242) [256, 307]. 
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Рис. 4.33. Результати УЗДГ (а), КТ-ангіограм (б), операційного поля (в) 

Ш, 1965 р. н., історія хвороби № 5502881, діагноз: синдром компресії ХА 

(М47.0): задній шийний симпатичний синдром. Cпондильоз шийного відділу 

хребта: шийно-черепний синдром. Хронічна вертеброгенна цервікокраніалгія з 

вираженим міотонічним синдромом, заднім шийним симпатичним синдромом, 

рецидивуючий перебіг, фаза загострення: а) зниження гемодинаміки в правій 

ХА після повороту голови направо; б) комп’ютерна ангіограма, тотальний 

позиційний стеноз правої ХА при ротації голови праворуч; в) підтвердження 

результатів комп’ютерної ангіографії під час проведення операції. 

 

4.7.1 Клініко-інструментальні кореляції у хворих з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

та патологічними змінами в плечовому суглобі 

 

За даними рентгенологічного, УЗ-дослідження, МРТ плечового суглоба 

ми розподілили хворих за вираженістю патологічних змін в області плечового 

суглоба. Розподілення хворих з ДУХКХА при порушеннях функції плечового 

суглоба за віком, вираженістю дистрофічних змін у ШВХ за Modic I-III, 

структурних змін у плечовому суглобі за даними спеціальних інструментальних 

методів дослідження (Rg, УЗД, МРТ), відображено в табл. 4.8. Хворі були 

розподілені за ранговим принципом, в порядку збільшення вираженості 

основного патологічного процесу за даними Rg, УЗД, МРТ плечового суглоба, 
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окремо для кожної нозологічної одиниці, відповідно характеру хронічного 

процесу, який відображав патологічні структурні зміни у плечовому суглобі 

серед хворих з ПФВК.  

Таблиця 4.8 

Розподілення хворих за віком, виразністю дегенеративно-дистрофічних 

змін в шийному відділі хребта (М. Моdic, 1999) та характером структурних змін 

в області плеча 
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І група 

(N1 = 275) 

М-І 35 < 45 25   6  4  

М-ІІ 55 < 45 34 6  7 3 5  

І група 

(N1 = 275) 

М-ІІ 56 45-60 19 12 7 5 6 7  

М-ІІІ 
34 45-60 7 11 4 3 2 4 3 

95 > 60 18 21 8 7 5 29 7 

ІІ група 

(N2  = 241) 

М-І 39 < 45 26   7  6  

М-ІІ 
79 < 45 39 21  9 4 6  

47 45-60 8 19 6 4 5 5  

М-ІІІ 
27 45-60 6 9 2 3 2 3 2 

49 > 60 8 21 4 3 2 6 5 

Примітка. М-І, М-ІІ, М-ІІІ – ступінь вираженості дегенеративно-

дистрофічних змін у ШВХ за класифікацією М. Modic, 1999. 

 

Коефіцієнт рангової кореляції патологічних структурних змін в області 
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плеча відносно балів за шкалою Hoffenberth (1990), в залежності від характеру 

ураження плеча, коливався від 0,13 до 0,24 (t = 3,2, p < 0,05), що свідчило про 

слабкий кореляційний зв'язок. Коефіцієнт рангової кореляції між вираженістю 

патологічних структурних змін хронічного характеру в плечовому суглобі та 

шкалою SSІ (1994), в залежності від нозологічної фори ураження плеча, 

коливався від 0,28 до 0,49 (t = 3,67, p < 0,05), що відповідало середній 

вираженості кореляційного зв’язку.  

Клінічний приклад клініко-інструментального лікування пацієнта К. 

(рис. 4.34, 4.35). 
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Рис. 4.34. Клінічне обстеження пацієнта К., 1962 р. н., історія хвороби 

№ 5504541, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний 

симпатичний синдром. Cпондильоз шийного відділу хребта. Дегенеративний 

спинальний стеноз внаслідок спондилоартроза з гіпертрофією суглобових 

фасеток, гіпертрофії жовтої та задньої поздовжньої зв'язок. Адгезивний капсуліт 

плечового суглоба з помірно вираженим обмеженням рухливості в суглобі, 

вираженим больовим синдромом, хронічний рецидивуючий перебіг, фаза 

загасаючого загострення: а) обмеження заведення верхньої кінцівки за голову; 

б) обмеження заведення верхньої кінцівки за спину. 

 

В клінічному статусі при наявності больового синдрому в області плеча 

спостерігалась залежність між положенням голови та виразністю обмеження 
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об’єму рухів в верхній кінцівці, відзначалась міграція відчуття болю та 

обмежувальних контрактур в ділянках шиї, плеча, лопатки, верхнього грудного 

відділу хребта та трапецієвидного м’яза. Складались показання для проведення 

УЗДГ БЦА з динамічними ортопедичними пробами (рис. 4.36). 

 

  
а б 

Рис. 4.35. Рентгенограма (а) та томограма (б) пацієнта К., 1962 р. н., 

історія хвороби № 5504541, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній 

шийний симпатичний синдром. А) кісткові розростання в області акроміо-

клавікулярного сполучення (1), звапнення субакроміального зв’язкового 

апарату (2), кістоподібну перебудову або гіперостоз в області великого горбка 

плечової кістки (3). Б) потовщення ротаторної манжетки, дегенеративні зміни 

дельтовидного, надосного м’язів, атрофія субдельтовідного жирового шару, 

крайові кісткові розростання в області гленоїдальної западини, борозни головки 

біцепса, кистовидна перебудова великого горбика плечової кістки.  

 

Виявлена позиційна компресія ХА під час проведення УЗДГ була 

верифікована за допомогою КТ-АГ з ротаційними пробами, в процесі 

хірургічного лікування та контрольної КТ-АГ (рис. 4.37). 

Клінічне відновлення пацієнта після хірургічного лікування підтверджує 

патогенетичний зв’язок між больовим синдромом з порушенням функцій плеча 

та позиційною компресією БЦА (рис. 4.38). 



222 

  

  
а б 

Рис. 4.36. Результати функціональної доплерографії пацієнта в процесі 

лікування К., 1962 р. н., історія хвороби № 5504541, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): задній шийний симпатичний синдром. Функціональна 

доплерографія, метод скринінгової діагностики компресії ХА: а) права ХА в 

прямому положенні голови; б) праваХА після ротації голови праворуч. 

 

 
а б в г 

Рис. 4.37. Ангіограми (а, г) і операційне поле пацієнта (б, в) К., 1962 р. н., 

історія хвороби № 5504541, діагноз синдром компресії ХА (М47.0): задній 

шийний симпатичний синдром. А) зображення гострого кутового перегину 

хребтової артерії в ротаційному положенні голови; б) вигляд перегину під час 

хірургічного лікування; в) ліквідація перегину після проведення екстравазальної 

декомпресії; г)КТ-ангіографія, відновлення плавності контуру в ротаційному 

положенні голови. 
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• За нашими 
даними 
збільшення 
амплітуди рухів у 
шийному відділі 
хребта і 
плечовому 
суглобі не 
призводить до 
порушень 
гемодинаміки у 
вертебро-
базилярному 
басейні.

 

• За нашими 

даними усунення 

позиційної 

компресії 

брахіоцефальних 

артерій створює 

умови для 

відновлення 

рухів у шийному 

відділі хребта і 

верхніх кінцівках.

 

а б 

Рис. 4.38. Контрольне клінічне обстеження після проведеного 

хірургічного лікування пацієнта К., 1962 р. н., історія хвороби № 5504541, 

діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний симпатичний синдром. 

А) активне заведення правої верхньої кінцівки за голову не обмежене; б) 

активне підняття правої верхньої кінцівки не обмежене. 

Кореляційний зв’язок між вираженістю структурних патологічних змін в 

плечовому суглобі, в залежності від характеру хронічного процесу та 

вираженістю дегенеративних змін в ШВХ (Modic І-ІІІ) становив 0,58-0,72 (t > 3, 

p < 0,01). Слід додати, що коефіцієнт рангової кореляції для хворих з наявністю 

патологічних структурних змін в плечовому суглобі та ДУХКХА між 

клінічними показниками за шкалою Hoffenberth (1990) та шкалою SSI (1994) був 

негативний та дорівнював -0,64 для хворих І групи (t > 3, р < 0,01) і -0,57 для 

хворих ІІ групи (t > 3, p < 0,01). Це свідчило про те, що більшій динамічній 

обмеженості функцій плечового суглоба відповідала менша виразність ВБН, 

при наявності верифікованих (Rg, УЗД, МРТ) структурних патологічних змін 

плечового суглоба [296]. 

4.7.2. Електроміографічне обстеження хворих з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

та порушенням функції верхньої кінцівки 

 

У хворих з ізольованим шийно-плечовим синдромом відзначені наступні 
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ЕНМГ типи ураження: 

- 1 тип мононейропатичний (І гр. 14 хворих, ІІ гр. 11 хворих); 

- 2 тип радикулопатичний (І гр. 12 хворих, ІІ гр. 9 хворих); 

- 3 тип зниження середньої амплітуди інтерференційної ЕМГ при 

нормальних показниках М- відповіді, Н-рефлексу (І гр. 17 хворих, ІІ гр. 17 

хворих) [294]. 

У хворих з 1 типом ураження реєстрували зниження амплітуди, поліфагію 

М-відповіді, зниження амплітуди та підвищення латенції сенсорної відповіді, 

зниження швидкості проведення імпульсу по еферентним та аферентним 

волокнам, ознаки неврального типу ураження індикаторних м’язів (1-2) 

(supraspinatus, infraspinatus, levator scapulae, serratus anterior, trapezius) при 

голчатій ЕМГ. 

У хворих з 2 типом ураження амплітуда М-відповіді була нормальною або 

зниженою, швидкість проведення імпульсу по еферентним волокнам в межах 

норми, ознаки денервації в 2 та більше м’язів (при голчатій ЕМГ), що 

інервуються одним корінцем. F-хвиля мала підвищену латенцію та знижену 

швидкість, Н-рефлекс збільшену латенцію та знижену амплітуду. 

У 14 хворих І групи та 7 хворих ІІ групи були визначені ЕНМГ ознаки 

плексопатичного типу ураження у вигляді: зниження амплітуди М-відповіді > 

30 % в порівнянні з контрлатеральною кінцівкою, зниження амплітуди 

сенсорної відповіді ≥50 % в порівнянні з протилежною кінцівкою, ЕНМГ ознаки 

інтактності радикулярних структур, денерваційні зміни у відповідних м’язових 

групах. 

У обстежених хворих на ішемічну мієлопатію (І гр. 23 хворих, ІІ гр. 16 

хворих) відзначені наступні зміни ЕНМГ: 

- зниження швидкості М-відповіді при нормальній резидуальній 

латентності та швидкості проведення імпульсу по еферентним волокнам; 

- блокування проведення F-хвиль, повторні та гігантські хвилі; 
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- ознаки спонтанної м’язової активності у вигляді потенціалів 

фасцікуляцій, фібриляцій та позитивних гострих хвиль, збільшення амплітуди 

та тривалості потенціалу рухових одиниць, його поліфазія при проведенні 

голчатої ЕМГ. 

У обстежених хворих з невралгічною аміотрофією та комплексним 

реґіонарним больовим синдромом спостерігались ЕНМГ ознаки ураження 

нейронального типу, схожі на ЕНМГ зміни у хворих з шийною мієлопатією, а 

також ознаки ураження неврального типу, що були подібні до ЕНМГ змін при 

плексопатіях. 

Зміни, що відбувалися за даними ЕНМГ за амплітудою М-відповіді у 

хворих з плексопатіями та ішемічною мієлопатією (максимальне зниження М-

відповіді) мали високу кореляцію з клінікою ПФВК за шкалою SSІ (1994) з 

коефіцієнтом рангової кореляції (0,74 ± 0,159) (р < 0,01, N = 60, n = 20). 

 

Таким чином при визначенні змін об’ємного кровотоку по ХА кратністю 

більше, ніж в 2,5 рази на межі сегмента V1-V2, хоча б в одній з ХА при 

поворотах голови для отримання оптимально достовірного результату виникала 

необхідність в проведенні інструментального моделювання клінічної ситуації. 

Моделювання ПЗ повинно було відповідати мінімальним показникам об’ємного 

кровотоку по ХА на межі сегментів V1-V2. 

При проведенні УЗДГ ХА із стандартними позиційними пробами, 

клінічно значимими виявились наступні ситуації, відповідно змін об’ємного 

кровотоку на межі сегментів V1-V2 ХА: 

- об’ємний кровоток (Vvol) в домінантній ХА, за даними УЗДГ, мав 

нижчі показники, ніж в недомінантній; 

- Vvol в будь-якій ХА мав тенденцію до зменшення при поворотах в 

обидві сторони в порівнянні з Vvol в прямому положенні голови; 

- сумарний Vvol ХА(Dext) та ХА (Sin) при зміні положення голови мав 
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кратність гемодинамічного перепаду (2,8 ± 0,84, р < 0,05, N = 1118); 

- максимальний Vvol в недомінантній ХА був нижчий за ∆Vvol в 

домінантній ХА, а співвідношення між цими показниками становило: (2,4 ± 

0,72) (р < 0,01, N = 1118): 

- Vvol в домінантній ХА нижчій за (12,8 ± 0,81) мл/хв (р < 0,01, N = 41). 

Було встановлено, що зміни величини об’ємного кровотоку в сегменті V1 

мали високу кореляцію з клінічним перебігом ДУХКХА, коефіцієнт рангової 

кореляції становив 0,84 (mp = 0,008, р < 0,01). В сегменті V2 сила кореляційного 

зв’язку була середня, а коефіцієнт дорівнював 0,42 (mp = 0,025, р < 0,01). Було 

досліджено, що змини об’ємного кровотоку на межі сегментів V1-V2 ХА в 

крайних ортопедичних положеннях голови в домінантній ХА мали більший 

кореляційний зв'язок з клінічним перебігом ДУХКХА, ніж в контрлатеральній 

ХА: р-Spearmen = 0,88 (mp = 0,007, р < 0,01) для домінантної ХА; р-Spearmen = 

0,74 (mp = 0,016, р < 0,01) для контрлатеральної ХА. 

Аналіз особливостей змін об’ємного кровотоку на різних стадіях 

дегенеративно-дистрофічного процесу в ШВХ за класифікацією Modic M.T. 

(1999), показав відсутність статистично значимих відмінностей (t < 2) ∆Vvol та 

Р∆Vvol при відповідних структурних особливостях за даними МРТ на стадіях 

Modic І, Modic ІІ, Modic ІІІ. 

В процесі дослідження встановлено, що селективна ангіографія, як 

«золотий стандарт» діагностики патології магістральних судин, має низький 

рівень чутливості (10,5 %) при обстеженні хворих з ДУХКХА. Розроблена 

аналітична схема інтерпретації ангіограм на фоні проведення ортопедичних 

тестів дозволила підвищити чутливість до 67,1 %. Найбільшу чутливість та 

діагностичну цінність ми отримали при комплексному використанні УЗДГ та 

КТАГ з ортопедичними пробами, причому, УЗДГ з відтворенням клінічної 

ситуації позиційної компресії, дозволяла визначити динамічну компресію при 

хибно негативних варіантах КТАГ. Структурні позиційні зміни ХА, які 
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реєструвались при проведенні КТАГ з позиційними пробами, давали важливу 

інформацію для розуміння патогенезу кожного особистого варіанта ДУХКХА. 

При аналізі результатів, отриманих при проведенні комп’ютерної 

ангіографії з ротаційними ортопедичними пробами, встановлено 7 основних 

варіантів динамічної компресії ХА при дегенеративно-дистрофічних 

захворюваннях ШВХ. Чутливість методу становила 93,4 % (р < 0,01). 

Комбінована діагностика, яка включала УЗДГ з ортопедичними пробами 

та видворенням клінічної ситуації, комп’ютерну ангіографію з ротаційними 

пробами, дозволила досягти чутливості 99,2 % (р < 0,01). 

Клініко-діагностична робоча класифікація синдрому компресії ХА 

представлена в дод. Р. 
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РОЗДІЛ 5 

КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ДЕГЕНЕРАТИВНО-

ДИСТРОФІЧНІ УРАЖЕННЯ ХРЕБТА ПРИ СИНДРОМІ КОМПРЕСІЇ 

ХРЕБТОВОЇ АРТЕРІЇ 

 

5.1 Розвантаження хребта, профілактика позиційної компресії. 

Комплексна характеристика хворих при неефективності консервативного 

лікування 

 

Обов’язковою умовою лікування хворих з ДУХКХА в стадії загострення 

являлось розвантаження ШВХ. У зв’язку з цим виконувалась іммобілізація ХРС 

ШВХ. З цією метою проводились режимно-обмежувальні рекомендації. 

Ліжковий режим, як перший етап іммобілізації в гострому періоді ДУХКХА був 

показаний тільки в перші дні (2-5 діб). Необхідність ранньої активації була 

продиктована небезпекою формування стійкого тривалого спастично-

міотонічного та больового обмежувального синдрому, функціональних 

рефлекторно-тонічних позиційних контрактур. Але, при цьому, по мірі активації 

пацієнта з метою фіксації ХРС ШВХ призначали ортопедичний комірець по 

типу комірця Шанца. В перші 2-3 доби після закінчення ліжкового режиму ми 

рекомендували шину – комірець для жорсткої фіксації шийного відділу, 

регулюєму по висоті, без фіксації підборіддя. Регуляцію висоти комірця 

проводили за умови визначення, за допомогою УЗДГ ХА, оптимального 

об’ємного кровоплину з фіксацією такого положення голови, яке відповідало 

кращим показникам об’ємного кровоплину по ХА. Наступні 2-3 доби 

здійснювали поступовий перехід до іммобілізації ХРС ШВХ за допомогою 

напівжорсткої шини – комірця для фіксації ШВХ. Надалі рекомендували 

застосування шини – комірця для м’якої фіксації ШВХ на термін від 5 до 10 

днів. Більшість хворих користувалась фіксатором шиї медичним «TONUS0411», 
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що був призначений для фіксації, стабілізації, зниження навантаження, а також 

для нормалізації тонусу м’язів шиї, виготовленим на основі пінополіуретану 

(90 %) та бавовни (10 %). Розмір фіксатора підбирався індивідуально, 

орієнтуючись на відчуття максимального комфорту, яке відповідало показникам 

оптимального кровотоку по ХА та відтоку крові по хребтовим венам при 

мінімальній кількості шунтуючих кровотоків, що визначалось за допомогою 

УЗДГ особисто для кожного пацієнта. У хворих з шийно-плечовим синдромом, 

в яких спостерігались виражена залежність кровоплину по ХА (з перепадами 

об’ємного кровоплину в 2 і більше разів по ХА в клінічно значимих 

ортопедичних положеннях верхньої кінцівки) від кінематики плечового поясу, 

проводили ортезування верхньої кінцівки в гострому періоді клінічної 

маніфестації ДУХКХА [19, 30, 106, 268]. 

Іммобілізацію плеча проводили спочатку за допомогою підтримуючого 

бандажу для фіксації руки та ключиці на термін до 1 тижня з подальшим 

призначенням бандажу для фіксації плечового суглоба. Як фіксатор шиї, так і 

бандаж для фіксації плеча рекомендували використовувати під час статичного 

та динамічного навантаження, пов’язаного з пересуванням за межами власної 

оселі для гострого періоду, коли ставились протипоказання до професійної, 

побутової діяльності (ходіння, користування загальним транспортом, їзда за 

кермом автомобіля) з метою профілактики значних коливань кровотоку по ХА, 

пов’язаних із змінами просторої орієнтації ХРС ШВХ і п’яти складових у 

комплексі суглобів плеча. Надалі фіксацію рекомендувала використовувати 

тільки в період, пов'язаний з виконанням певних видів діяльності. Слід 

зазначити, що фіксація з метою іммобілізації ШВХ і поясу верхніх кінцівок 

використовувалась тільки в гострому та на початку підгострого періоду 

вертеброгенних порушень ДУХКХА з поступовим переходом на режим 

тимчасової періодичної фіксації з метою запобігання крайніх несприятливих 

положень, що відповідали критичному кровотоку по ХА при динамічній 
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повсякденній діяльності в процесі виконання певної роботи, а також для 

розвантаження м’язів при тривалому статичному напруженні в невигідному, з 

позиції кровотоку, змушеному положенні (робота за комп’ютером, прання, 

миття посуду, травлення тощо). До хворих доводили, що довготривале 

використання корсетів та фіксаторів може призвести до зниження сили м’язів та 

функціональної нестабільності хребта. 

Особливе значення мав підбір положення пацієнта в ліжку, найбільш 

комфортного за суб’єктивним відчуттям. Враховувались жорсткість матрацу, 

висота, розташування подушки відносно голови, шиї та плечей. Для одних 

хворих найбільш зручною виявлялась спеціально виготовлена ортопедична 

подушка (178 хворих І групи, 136 хворих ІІ групи), для інших більше підходили 

подушки, наповнені пір’ям, зерном, поліуретановими дрібними кульками, сіном 

(422 хворих І групи, 382 хворих ІІ групи). Оптимальне положення пацієнта з 

урахуванням особливостей розташування подушки, складових якісних 

характеристик подушки та матрацу повинно було відповідати кращим 

позиційним характеристикам об’ємного кровотоку по ХА. Для запобігання 

невільного зміщення пацієнта з найбільш оптимального у невигідне положення 

під час сну рекомендували підкладати голчаті аплікатори по типу «Ляпко» в 

проекції таких ділянок тіла, на які хворому лягати було небажано у зв’язку з 

ризиком погіршення кровотоку у ХА. Таким чином, вдавалося запобігти 

виникнення вночі больового синдрому, приступів нудоти, вегетативно-

судинних кризів, гіпоталамічних, діенцефальних, що було характерним в 

клінічному перебігу цих хворих, а можливо і TIA у ВББ, що нерідко траплялись 

в нічний та ранковий часи внаслідок позиційних змін кровотоку у ВББ.  

При розширенні режиму ми рекомендували вставати з ліжка повільно 

(впродовж 40-60 с), упираючись долонями в жорсткий матрац, запобігаючи 

нахилам вперед при переході в сидяче положення. По мірі стихання болю до 

реабілітаційних міроприємств підключали лікувальну гімнастику. При підборі 
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вправ притримувались наступних положень: 

- вправи не повинні були викликати у пацієнта відчуття дискомфорту або 

болю; 

- були протипоказані вправи, спрямовані на збільшення мобільності 

уражених ХРС; 

- міофіксація розцінювалась як компонент формуючого рухового 

стереотипу. 

Для зменшення виразності напруження м’язового корсету 

використовувались вправи в ізометричному режимі у двох варіантах (при 

затриманні подиху на фазі вдиху та при затриманні дихання на фазі видиху); 

вправи на активне розслаблення різних м’язових груп, які сприяли зниженню 

м’язового тонусу та покращенню загальної координації рухів; дихальні вправи; 

розтяжіння м’язів; аутогенне тренування (згідно рекомендацій Епифанова В.А., 

2005). Комплексна характеристика хворих з ДУХКХА, для яких консервативне 

лікування (медикаментозне та фізіотерапевтичне), що проводилось на протязі 

від 3 до 15 і більше років, виявилось не ефективним, а саме, викликало або 

погіршення стану, або не призводило до стійкої ремісії, або вже не впливало на 

клініку постійного характеру, представлена в балах згідно вищенаведених 

опитувачів та зведена в табл. 5.1. 

Комплексна оцінка ДУХКХА що до випадків неефективного 

консервативного лікування (І і ІІ групи) була виведена в балах, де 

враховувались виразність змін об’ємного кровотоку та діаметра ХА в певних 

ортопедичних положеннях, фактор домінантної ХА, синхронність змін 

кровоплину в обох ХА, швидкість зростання компресії та об’єм рухів, що 

супроводжувався максимальною компресією. В табл. 5.2 відображена 

характеристика комплексного впливу факторів компресії у хворих з ДУХКХА в 

балах з виведенням максимального середнього відсотка динамічної компресії. 
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Таблиця 5.1 

Комплексна оцінка клінічного стану хворих при неефективності 

консервативного лікування 

Опитувач 

І група ІІ група 

 < 45  

n = 263 

45-60  

n = 214 

 > 60  

n = 123 

 < 45 

n = 223 

45-60  

n = 214 

 > 60  

n = 81 

H.Hoffen-

berth (1990) 

29,3 ± 0,41 

p < 0,05 

24,1 ± 0,54 

p < 0,05 

26,3 ± 0,22 

p < 0,05 

28,4 ± 0,43 

p < 0,05 

23,8 ± 0,62 

p < 0,05 

25,9 ± 0,14 

p < 0,05 

Shoulder 

Score Ind. 

(1994) 

74,2 ± 1,61 

t = 2,39 

n = 90 

p < 0,01 

62,3 ± 1,24 

t = 2,39 

n = 90 

p < 0,01 

68,4 ± 1,36 

t = 2,39 

n = 95 

p < 0,01 

76,7 ± 1,74 

t = 2,39 

n = 118 

p < 0,01 

63,28 ± 1,37 

t = 2,39 

n = 74 

p < 0,01 

68,4 ± 1,23 

t = 2,39 

n = 49 

p < 0,01 

Neck Pain 

Index (1991) 

18,3 ± 0,91 

p < 0,025 

24,2 ± 0,95 

p < 0,025 

25,8 ± 0,92 

p < 0,025 

17,9 ± 0,94 

p < 0,025 

23,1 ± 0,96 

p < 0,025 

25,9 ± 0,92 

p < 0,025 

EUROQOL 

(1993) 

62,3 ± 0,74 

p < 0,01 

68,4 ± 0,71 

p < 0,01 

75,2 ± 0,76 

p < 0,01 

63,3 ± 0,72 

p < 0,01 

68,7 ± 0,71 

p < 0,01 

76,1 ± 0,76 

p < 0,01 

Таблиця 5.2 

Комплексна оцінка позиційної компресії у хворих з дегенеративними 

ураженнями шийного відділу хребта 

Виразність 

компресії ХА 

І група ІІ група 

 < 45 45-60  > 60  < 45 45-60  > 60 

В балах 
12,8 ± 

0,12 

14,3 ± 

0,24 

15,6 ± 

0,21 

12,7 ± 

0,14 

14,2 ± 

0,31 

15,9 ± 

0,26 

За максимальним 

відсотком зміни 

Vvol, % 

68,3 ± 

1,15 

75,4 ± 

1,25 

78,2 ± 

1,31 

67,8 ± 

2,18 

75,7 ± 

1,21 

78,1 ± 

1,34 

Примітка. Межі коливання показників відповідають p < 0,01 різниці 

середніх величин між І та ІІ групами хворих не є суттєвими, p > 0,05. 
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Ранговий кореляційний аналіз наведених шкал, які давали можливість 

скласти комплексну оцінку хворих з ДУХКХА, для яких консервативні методи 

лікування виявились неефективними, показав, що найбільший коефіцієнт 

кореляції відповідно індексу якості життя EUROQOL (1993) добирали наступні 

шкали: 

1. Hoffenberth (1990) – І гр. (N = 600), ρ = 0,87; р < 0,001. ІІ гр. (N = 518), 

ρ = 0,85; р < 0,001. 

2. Shoulder Score Ind. (1994) – І гр. (N = 275), ρ = 0,78; р < 0,001. ІІ гр. (N = 

241), ρ = 0,76; р < 0,001. 

3. Neck Pain Index (1991) – І гр. (N = 600), ρ = 0,82; р < 0,001. ІІ гр. (N = 

518), ρ = 0,81; р < 0,001. 

Результати кореляційного аналізу показали, що оцінювати ефективність 

подальшого лікування, в першу чергу, хірургічних методів, можлива за 

допомогою використання трьох основних шкал, які охоплюють найбільш 

важливі клінічні прояви ДУХКХА та мають найбільший кореляційний зв'язок з 

комплексними показниками якості життя. 

 

5.2 Діагностичне значення трункусно-гангліонарних блокад в світі 

патогенетичного впливу на міогенний фактор компресії при дегенеративно-

дистрофічних ураженнях хребта з синдромом компресії хребтової артерії 

 

Модель патогенетичного впливу ТГБ на гемодинаміку у ВББ дала 

можливість розглядати блокади як лікувально-діагностичні [16, 54]. 

Як діагностичні, вони дозволяли: 

1. З’ясувати, на скільки симптоматика, з якою звернувся пацієнт, 

залежить від рівня (величини) та стабільності об’ємного кровоплину по ХА, 

діаметра ХА в різних положеннях голови, а відповідно – від виразності 

позиційної компресії ХА. 
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2. Визначити, які критичні положенні відповідають максимальним змінам 

об’ємного кровоплину по ХА, що безпосередньо, чи інтегруючись в часі, 

призводять до розвитку приступу ВБН. Стабілізуючі об’ємний кровоплин по ХА, 

блокади виступали діагностично-профілактичним засобом в періодах 

загострення ДУХКХА. 

3. Виявити, яка з ХА являється ведучою, домінантною в розвитку клініки 

ДУХКХА. Це дозволяло цілеспрямовано підходити до вибору сторони 

проведення хірургічного втручання з приводу декомпресії ХА. Блокади 

проводились під контролем УЗДГ для реєстрації стабілізації об’ємного 

кровоплину по ХА в ключових ортопедичних положеннях під впливом анестезії 

симпатичних структур шийно-грудного рівня.  

Блокуючи симпатичну іннервацію, процедура найбільш цілеспрямовано 

зменшувала тонус поперечносмугастих м’язів, що утворювали стінку 

компресійного хребтово-драбинчастого каналу, що забезпечувало основний 

лікувально-діагностичний ефект, який полягав у зменшенні екстравазальної 

компресії ХА та поліпшенні об’ємного кровоплину, зменшенні змін об’ємного 

кровоплину по ХА в певних ортопедичних положеннях голови [22]. Лікувальні 

блокади мали як патогенетичну, так і симптоматичну спрямованість, 

виконувались шляхом введення розчину анестетика безпосередньо в зону 

компресії [15, 16, 33]. 

ДУХКХА передбачав наявність фіброзних змін у м’язах, що анатомічно 

утворюють хребетно-драбинчастий канал, в якому виникає динамічна позиційна 

компресія ХА. Виразність таких змін, хоча й з високою похибкою, можна було 

визначити за допомогою УЗ денситометрії. Неточність вимірювання та 

інтерпретації даних була обумовлена тим, що процес міофіброзу – міогелозу мав 

не дифузний, а локально-островковий характер, коли змінені тканини межували 

з пучками поперечносмугастих м’язів нормальної щільності. Ефективність 

блокад та висока щільність м’язової тканини в сегменті V1 мали негативний 
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коефіцієнт рангового кореляційного зв’язку (r = -0,81, n = 10, mr = 0,22, t > 3,67, p 

< 0,05). Співставлення показників ефективності ТГБ та результатів УЗ 

денситометрії було проведено в 134 хворих. Але, у зв’язку з недосконалістю 

методики УЗ денситометрії, недостатніми дозвільними можливостями, 

довготривалістю та незручністю динамічного систематичного обстеження 

хворих, високою імовірністю помилкової інтерпретації, незручністю в 

практичному застосуванні, метод УЗ-денситометрії міг бути використаний для 

оцінки результатів лікування хворих з ДУХКХА тільки у складі комплексного 

інструментального дослідження. 

Суттєвий вплив на щільність тканин в області проведення блокад 

здійснював тонус поперечносмугастих м’язів, який був відчутно вищий на 

стороні недомінантної ХА. В основному, це була права шийно-плечова область у 

правшів, та ліва – у шульг. Блокади, здійснені в таку зону, були менше 

ефективними. 

ТГБ шийно-грудного рівня у визначенні показань до хірургічного 

лікування ДУХКХА проводились з лікувально-діагностичною метою [65, 302]. 

Впливаючи на етіопатогенетичний чинник ДУХКХА, як показали 

експериментальні і графо-аналітичні дослідження, вони призводили до змін 

клінічного перебігу за рахунок тимчасового усунення або зменшення впливу 

факторів компресії на ХА в сегментах V1-V2. Дія місцевого анестетика Sol. 

Bupivacaini 0,5-5,0 % заключалась у цілеспрямованому блокуванні 

паравертебральних гангліїв шийно-грудного відділу симпатичної вегетативної 

системи. При цьому зменшувався тонус поперечносмугастих м’язів, що 

створювали перетиснення ХА в скалено-вертебральному трикутнику. Клінічне 

покращення досягалось за рахунок покращення вертебро-базилярного кровообігу 

при поліпшенні прохідності ХА та зменшенні залежності її діаметра від 

динамічної кінематики рухів у ШВХ [71, 79]. 

Динаміка змін об’ємного кровоплину та виразності вертебро-міогенної 
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компресії ХА після проведення курса ТГБ (від 5 до 10) відображена в табл. 5.3. 

Таблиця 5.3 

Комплексна оцінка компресії у хворих з дегенеративними ураженнями 

шийного відділу хребта після проведення трункусно-гангліонарних блокад 

Виразність 

компресії ХА 

І група ІІ група 

 < 45 45-60  > 60  < 45 45-60  > 60 

В балах 9,7 ± 0,14 10,2 ± 0,18 
12,46 ± 

0,23 
8,6 ± 0,12 9,3 ± 0,17 11,2 ± 0,21 

За 

максимальним 

відсотком 

зміни Vvol, % 

32,1 ± 

1,23 
46,3 ± 1,15 58,4 ± 1,18 

26,5 ± 

1,19 

37,4 ± 

1,25 
49,6 ± 1,22 

Примітка. Межі коливання показників відповідають р < 0,01. 

 

З табл. 5.3 видно, що порівняно з даними УЗДГ ХА, що проводилось до 

проведення курсу медикаментозно-діагностичних блокад, показники 

компресійного впливу зменшились. 

За критерієм оцінки суттєвості різниці, коефіцієнтом вірогідності, були 

визначені межі коливання t для цифрового відображення компресії в балах при 

порівнянні даних таблиці 5.3 та 5.4: 9,68 < t < 16,8 для хворих І групи 

(9,68/13,7/16,8); 19,8 < t < 23,9 (13,8/14,2/21,6) для хворих ІІ групи, що свідчило 

про суттєву різницю показників комплексного компресійного впливу в балах до 

та після проведення курсу ТГБ. При співставленні відносних величин ΔVvol 

(%), при розрахунку коефіцієнта вірогідності, було отримано: 11,5 < t < 21,5 для 

хворих І групи, 15,8 < t < 24,5 – для хворих ІІ групи, що також свідчило про 

суттєву різницю показників, які відображали виразність позиційного 

компресійного впливу за критерієм ΔVvol (%) до та після проведення 

трункусно-гангліонарних блокад. 
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Результати лікування хворих з ДУХКХА при умові застосування 

лікувально-профілактичних блокад без використання обмежувально-

профілактичних заходів для 452 хворих (І та ІІ групи) протягом 1 місяця 

приведені в табл. 5.4. 

Таблиця 5.4 

Результати лікування хворих при умові застосування лікувально-

профілактичних блокад. 1 група хворих (n = 452) 

Основні 

шкали 

Сума балів 

до лікуван-

ня ( 1 ) 

Сума балів після 

лікування 

( 2 ) 

Ефективність, % 

Hoffenberth, 

1990 ( max  

= 31) 

25,8 ± 0,74 

20,6 ± 

1,25 

n = 74 

19,2 ± 

0,89 

n = 96 

16,1 ± 

0,71 

n = 282 

16,1 ± 1,16 

n = 74 

26,2 ± 

0,95 

n = 96 

46,4 ± 0,85 

n = 282 

Shoulder 

Score Ind., 

1994 ( max  

= 100) 

64,3 ± 0,52 

n = 275 

72,4 ± 

1,58 

n = 34 

74,9 ± 

1,72 

n = 78 

76,8 ± 

1,06 

n = 163 

23,4 ± 1,54 

n = 34 

28,6 ± 

1,27 

n = 78 

38,56 ± 

1,23 

n = 163 

Neck Pain 

Index, 1991 

( max  = 

50) 

21,4 ± 0,61 

18,48 ± 

1,31 

n = 62 

13,3 ± 1,4 

n = 94 

12,4 ± 

1,26 

n = 296 

24,7 ± 0,84 

n = 62 

43,2 ± 

1,27 

n = 94 

45,4 ± 1,18 

n = 296 

EUROQOL, 

1993 
67,5 ± 0,43 

48,2 ± 

1,31 

n = 73 

42,3 ± 

0,98 

n = 95 

31,1 ± 

0,89 

n = 284 

24,7 ± 1,14 

n = 73 

28,2 ± 

1,37 

n = 95 

46,8 ± 1,23 

n = 284 

Примітка. Межі коливання показників відповідають р < 0,01. 

 

Результати лікування хворих з ДУХКХА на фоні використання ТГБ 

протягом 1 місяця, але з урахуванням позиційних змін об’ємного кровотоку по 

ХА та при умові застосування профілактичних засобів (положення – 
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ортезування з метою запобігання позиційної компресії ХА) для 328 хворих (І та 

ІІ групи) наведені в табл. 5.5. 

Таблиця 5.5 

Результати лікування хворих при умові застосування профілактичних 

засобів. 2 група хворих (n = 328) 

Основні 

шкали 

Сума балів 

до 

лікування 

( 1 ) 

Сума балів після лікування 

( 2 ) 
Ефективність, % 

H.Hoffenbert

h, 1990 

( max  = 31) 

23,4 ± 0,26 

17,2 ± 

0,12 

n = 56 

15,4 ± 0,98 

n = 92 

13,4 ± 0,94 

n = 180 

24,2 ± 

1,14 

n = 56 

38,2 ± 

1,16 

n = 92 

46,0 ± 1,18 

n = 180 

Shoulder 

Score Ind., 

1994 ( max  

= 100) 

72,8 ± 0,61 

n = 241 

84,4 ± 

1,67 

n = 28 

88,4 ± 1,59 

n = 85 

91,7 ± 1,71 

n = 128 

24,4 ± 

10,14 

n = 28 

39,2 ± 

1,17 

n = 85 

47,4 ± 1,23 

n = 128 

Neck Pain 

Index, 1991 

( max  = 50) 

20,6 ± 0,23 

16,2 ± 

0,93 

n = 62 

11,4 ± 0,82 

n = 96 

9,2 ± 0,97 

n = 170 

28,4 ± 1,2 

n = 62 

45,8 ± 

1,18 

n = 96 

52,6 ± 1,46 

n = 170 

EUROQOL, 

1993 
62,3 ± 0,42 

38,2 ± 

1,23 

n = 66 

32,8 ± 1,23 

n = 93 

28,1 ± 1,25 

n = 169 

24,2 ± 

0,97 

n = 66 

36,4 ± 

1,19 

n = 93 

48,3 ± 1,12 

n = 169 

Примітка. Межі коливання показників відповідають р < 0,01. 

 

Результати лікування хворих з використанням ТГБ без урахування 

проведення профілактичних засобів уникнення позиційної компресії ХА та 

результати лікування осіб з ДУХКХА на тлі ТГБ за умовою виконання ними 

профілактичних засобів уникнення позиційної компресії ХА з використанням 

функціонально вигідних положень і ортезування, що вираховувалось при 
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систематичному проведенні УЗДГ БЦА з ортопедичними пробами, показали, 

що існують статистично значущі відмінності на користь проведення ТГБ та 

виконання профілактично-обмежувальних рекомендацій (t > 2, р < 0,01). 

 

5.3 Характерні риси хірургічного лікування й особливості підбору 

хворих 

 

Хірургічне лікування хворих з ДУХКХА відповідало нашому уявленню 

про етіопатогенез компресії, яка була виявлена в результаті експериментального 

топографо-анатомічного дослідження, математичного моделювання методом 

кінцевих елементів м’язово-фасціальної динамічної компресії ХА, дослідження 

можливостей об’єктивної інструментально-діагностичної систематизації з 

визначенням об’єктивних критеріїв оцінки вираженості компресії. 

Декомпресивні хірургічні втручання полягали в проведенні усунення 

екстравазальної міотеногенної компресії ХА в скалено-вертебральному м’язово-

фасціально-кістковому каналі [68, 83]. 

Вони були віднесені до планових хірургічних втручань, які можна було 

віднести з певною долею імовірності до радикальних чи паліативних в 

залежності від терміну персистенції, патологічних процесів, що відбувалися 

внаслідок тривалої компресії [46, 238]. 

1) Локальних структурних патологічних змін: 

а) в ділянці компресії, сегмент V1 – елонгація сегмента проксимальніше 

рівня компресії, фіброзна перебудова стінки ХА у вигляді утворення 

странгуляційної борозни та стійкої стенотичної деформації в місці компресії, 

формування патологічних венозних сполук оминаючих ділянки перетиснення 

паравертебральних венозних сплетінь в м’язово-фасціальному каналі, 

дистрофічних процесів, що відбуваються в паравертебральних утвореннях 

симпатичної вегетативної системи; 
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б) уздовж ХА внаслідок персистуючої компресії – гіпоплазія ХА, набряк 

та елементи розшарування інтими у зв’язку з порушенням трофіки комплексу 

інтима-медіа на фоні гемодинамічного травмування при великих та швидких 

змінах об’ємного кровотоку в сегментах V2-V4, формування патологічних 

артеріальних та артеріовенозних анастомозів з метою компенсації порушеного 

артеріального потоку по магістральній артерії, а також для запобігання 

надзвичайно високого притоку артеріальної крові в ВББ. 

2) Системних гемодинамічних порушень (мультифокальний 

артеросклероз, гіпертонічна ангіопатія, гіпертрофія міокарду, ішемічні 

ураження нервової системи, гіпоталамо-гіпофизарні дисциркуляторні 

порушення, венозна гіпертензія, вторинні ураження органів і систем). 

Якщо, з одного боку, усунення основного патогенетичного фактора 

екстравазальної компресії в скаленовертебральному трикутнику являлось 

радикальним хірургічним втручанням, то, з другого боку, патологічні зміни, що 

поступово розвивались впродовж тривалої компресії ХА, хронічного порушення 

церебральної та спинномозкової гемодинаміки, або внаслідок патології серцево-

судинної системи на фоні ДУХКХА, не могли бути ліквідовані в момент 

екстравазальної компресії ХА шляхом хірургічного втручання. В таких 

випадках хірургічне лікування повинно було створити необхідні умови для 

відновлення не тільки магістрального, але й перфузійного кровотоку, 

артеріальної, а згодом – венозної гемодинаміки [150, 215]. 

Позитивний гемодинамічний та клінічний перебіг ДУХКХА після 

екстравазальної декомпресії повинен був залежати від зворотності патологічних 

змін, які сформувалися за час існування захворювання в стані компенсації – 

субкомпенсації, а також від характеру процесів, за допомогою яких була 

досягнута компенсація хронічної динамічної позиційної ішемії в ВББ. З 

урахуванням можливої незворотності певних гемодинамічних порушень, що 

відбувались на фоні тривалої екстравазальної компресії ХА, яка була причиною 
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формування структурно-органічних та функціональних патологічних змін у ВББ 

і вторинних компенсаторно-пристосувальних реакцій, операція екстравазальної 

декомпресії ХА, могла бути лікувально-профілактичним методом хірургічного 

лікування з рисами радикальності та паліативності [111, 213]. 

У 121 хворих І групи та 100 хворих ІІ групи з провідним шийно-плечовим 

синдромом при ДУХКХА, нами були визначені наступні клініко-

інструментальні співвідношення: 

- варіант 1 (В-1) – найгірший сумарний об’ємний кровоток по ХА та 

найменший позиційний кровоток по іпсилатеральній ХА відповідає положенню 

кінцівки з максимальним обмеженням активного або пасивного руху (біль, 

слабкість, контрактура); 

- варіант 2 (В-2) – найгірший сумарний об’ємний кровоток по ХА та 

найменший об’ємний позиційний кровоток у контрлатеральній що до 

контрактури ХА; 

- варіант 3 (В-3) – сумарний кровоток по ХА в положенні максимального 

обмеження функцій верхньої кінцівки знижений, мінімальним є кровоток по 

іпсилатеральній ХА; 

- варіант 4 (В-4) – сумарний кровоток по ХА в положенні максимального 

обмеження функцій верхньої кінцівки не знижений, але мінімальним є кровоток 

в контрлатеральній, по відношенню до контрактури, ХА; 

- варіант 5 (В-5) – сумарний кровоток по ХА в положенні максимального 

обмеження функцій верхньої кінцівки являється мінімальним, але в самих ХА 

об’ємний кровоток не є позиційно мінімальний, відповідно ортопедичного 

положення, в якому виникає контрактура; 

- варіант 6 (В-6) – ортопедичне положення, в якому виникає контрактура 

верхньої кінцівки, не відповідає позиційно мінімальному кровотоку, сумарному 

чи по окремій ХА, але зміна положення голови супроводжується швидким 

зниженням кровотоку; 
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- варіант 7 (В-7) – ортопедичне положення, в якому виникає контрактура 

верхньої кінцівки, не відповідає мінімальному об’ємному кровотоку, сумарному 

чи по окремій ХА, але тривале напружене положення верхньої кінцівки, 

проведення серійних стереотипних рухів призводить до мінімізації об’ємного 

кровотоку по ХА відповідно положенню позиційної контрактури верхньої 

кінцівки. 

Найбільш «специфічні» клініко-інструментальні співвідношення між 

об’ємним кровотоком та ПФВК спостерігались у варіанті – 1 (В-1). Інші 

варіанти давали підґрунтя до сумніву та психологічної недовіри з боку лікарів і 

пацієнтів в питаннях доцільності проведення хірургічного лікування ДУХКХА 

при наявності провідного шийно-плечового синдрому. В табл. 5.6 показано, як 

були розподілені хворі І і ІІ групи з шийно-плечовим синдромом відповідно 

варіантів клініко-інструментального співвідношення при наявності провідного 

шийно-плечового синдрому у хворих з ДУХКХА [127,254]. 

Таблиця 5.6 

Варіанти клініко-інструментальних співвідношень у хворих І і ІІ групи з 

провідним шийно-плечовим синдромом 

Варіанти 

Групи хворих з шийно-плечовим синдромом 

І (n = 121) ІІ (n = 100) 

абс. % абс. % 

В-1 74 61,2 8 8,0 

В-2 23 19,0 10 10,0 

В-3 3 2,5 12 12,0 

В-4 4 3,3 15 15,0 

В-5 7 5,8 11 11,0 

В-6 5 4,1 16 16,0 

В-7 5 4,1 28 28,0 

Усього 121  100  
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Різниця показників В-1 для І і ІІ груп спостережень становила: t = 10,2 при 

mpI = 4,43, mpІІ = 2,71.  

Це вказує на суттєву відмінність відносних показників І та ІІ групи при 

клініко-інструментальних співвідношеннях варіанта В-1 (р < 0,001). Різниця 

показників В-7 для І і ІІ груп спостережень становила: t = 4,98 при mpI = 1,8, 

mpІІ = 4,5. 

Це свідчило про суттєву відмінність (статично значиму, р < 0,001) 

відносних показників І та ІІ групи при клініко-інструментальних (УЗДГ) 

співвідношеннях у варіанті В-7. 

Хоча хірургічне лікування було показано хворим І і ІІ групи, клініко-

доплерографічні співвідношення у хворих І групи в 43 випадках, а у хворих ІІ 

групи в 417 випадках не були формально «специфічними». 

Показання до хірургічного втручання ґрунтувались на факторі зниження 

якості життя та погіршенні стану під час консервативного лікування.  

 

5.4 Хірургічне лікування хворих на дегенеративно-дистрофічні 

ураження хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

 

Необхідність пошуків радикальних методів лІкування вертеброгенних 

порушень кровообігу в басейні ХА витікає з того, що транзиторні ішемічні 

напади у ВББ протягом 2-5 років прогресують до стану завершеного інфаркту 

мозку у 20-80 % осіб, що захворіли [155]. 

Підкреслено, що значна частіна перехідних порушень кровообігу у ВББ 

прогресують до завершеного інсульту на протязі року [53, 72]. 

Перший етап хірургічного лікування синдрому ХА, як компресійно-

рефлекторного, полягав у проведенні маніпуляцій на вегетативній нервовій 

системі ШВХ. Паліативність втручань і велика кількість ускладнень змусила 

хірургів шукати інші шляхи вирішення проблеми. Хоча і в теперішній час, 
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завдяки використанню ендоскопічних малоінвазивних технологій, 

симпатектомії на рівні Тh4-Th5 сегментів знайшли своє місце в лікуванні 

есенціального гіпергідрозу, післягерпетичної невралгії, каузалгії, синдрому 

Рейно [135, 163]. Накопичений достатній досвід проведення торакоскопічних 

симпатектомій, який показав їх високу (до 98 %) ефективність [154]. 

Ускладнення, що виникають при таких втручаннях, включають: 

післяопераційний компенсаторний ангідроз, синдром «Горнера», пневмоторакс, 

гемоторакс, стійка міжреберна невралгія, пошкодження плечового сплетіння 

[165]. 

Другий етап полягав у використаний стабілізуючих операцій, які були 

спрямовані на лікування неврологічних синдромів остеохондрозу взагалі. 

Синдром ХА не виділявся окремо з загальної симптоматики. Хірургічне 

лікування остеохондрозу ШВХ не могло не охопити хворих з ДУХКХА, що 

складали більше 1/3 всіх хворих на шийний остеохондроз. [138]. Як показав 

досвід, звичайна стабілізація хребтового сегмента може бути достатньою для 

ліквідації лише деяких форм синдрому ХА, обумовленого ДУШВХ. Слід 

згадати описані ключові операції [171, 246]. 

Третій етап хірургічного лікування вертеброгенної патології ХА включав 

оперативні втручання, спрямовані на усунення компресії ХА грижею диска, 

унковертебральними розростаннями [201]. Однак і ці заходи не дозволили 

підійти до вирішення проблеми. Або не в цьому полягала причина виникнення 

синдрому, або не ліквідувався основний чинник патології, що призводив до 

рецидиву СХА чи виникненню нових синдромів при подальшому прогресуванні 

ДУШВХ [55, 304]. 

Четвертий етап розвитку хірургічного лікування патології ХА був 

започаткований в Новокузнецькій нейрохірургічній клініці. В основу цього 

етапу увійшла розроблена в 1964 р. стабілізуючо-декомресивна операція 

трансверзектомії [140, 148, 209]. 
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При вираженому унко-вертебральному артрозі було використано 3 

різновиди оперативних втручань, які залежали від характеру вертеброгенного 

стиснення артерії: 1) резекцію унко-вертебрального сполучення за допомогою 

спеціального інструменту із пазу створеного між тілами хребців; 2) резекцію 

унко-вертебрального сполучення на значній площі; 3) резекцію передніх 

відділів поперечних відростків в місці патологічних змін з артеріолізом та 

видаленням екзостозів [204]. В розробці підкреслено важливість скаленотомії 

запропонованої раніше [203]. Всі втручання завершувались стабілізацію 

рухових сегментів ШВХ. 

На сьогодні продовжується пошук шляхів вдосконалення методики 

оперативних втручань. Дослідники відмічають, що в більшості випадків, 

стиснення ХА, що викликало СХА, поєднується з атеросклеротичними, 

запальними або вродженими змінами ХА (на протилежній стороні або на 

стороні компресії), що викликає гемодинамічні порушення у 

вертебробазилярній системі. В таких випадках недостатньо ліквідувати причину 

іритації, доводиться додатково виконувати ендартеректомію, транспозицію устя 

ХА, шунтуючі втручання, усунення патологічної звитості судини для більш 

радикальної корекції мозкового кровотоку [81, 144, 145]. 

За даними більшості авторів, ціль хірургічного лікування при патології 

ХА – досягнення не профілактичної, а клінічної ефективності [3]. Відповідно, 

показання до хірургічного лікування ХА залежать від вирішення трьох завдань: 

по-перше, необхідна детальна діагностика ураження ХА, підтверджена за 

допомогою ангіографії; по-друге, дуже важливо точно визначитись в тому, що 

саме патологія ХА є основною причиною клінічної маніфестації; по-третє, що 

ВБН резистентна до медикаментозної терапії [178, 280]. 

A.S. Hilibrond et al., враховуючі практики зростання кількості хибних 

результатів стабілізації ШВХ, ввів термін «adjacent-segment disease». Хибні 

результати стабілізуючих операцій пояснюють невраховуванням біомеханічних 
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особливостей ШВХ при дегенеративних захворюваннях [192]. 

Результати багатьох клінічних та експериментальних досліджень 

засвідчують, що фіксація шийних хребців призводить до збільшення амплітуди 

рухів і внутрішньо-дискового тиску в суміжних ХРС [177]. Виникнення та 

прогресування дегенеративних змін в суміжних із стабілізованим сегментах 

можуть не тільки виявлятися в результаті рентгенологічного або магнітно-

резонансного обстеження (20-92 % хворих), але й супроводжуватись вираженою 

клінічною симптоматикою у вигляді стійкого больового синдрому, 

радикулопатії, мієлопатії в 25-73,2 % випадків [191, 257]. 

При наявності вираженої клініки ВБН при дегенеративних змінах у ШВХ 

та неефективності консервативного лікування різними авторами проводились 

наступні хірургічні втручання, спрямовані на усунення компресійно-

рефлекторних етіопатогенетичних чинників ДУХКХА: 

- десимпатизації, гангліо-різотомії при наявності вегетативних 

симпатичних порушень в клінічному перебігу при незначних дегенеративно-

дистрофічних змінах у ШВХ; 

- стабілізації ХРС за наявності рентгенологічної функціональної 

нестабільності; 

- декомпресійно-стабілізуючих та реконструктивних операцій при 

наявності спондильозу, остеохондрозу, унковертебрального артрозу, артрозу 

міжхребцевих суглобів, що супроводжується формуванням остеофітів, 

спондилофітів; 

- операції декомпресії ХА в поперечному каналі з резекцією поперечних 

відростків та унковертебральних остеофітів; 

- декомпресійні втручання на кісткових структурах при аномаліях 

краніовертебрального переходу [1, 12, 101, 199, 207, 214, 253, 279]. 

Незважаючи на велику різноманітність хірургічних методик, хірургічне 

лікування ДУХКХА не знайшло широкого застосування. Безпосередні 
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результати були сумнівними, а про віддалені результати повідомлення в 

літературних джерелах відсутні [208]. 

Результати хірургічного лікування хворих з ДУХКХА залежали від 

виразності клініки, ступеню компресії, що оцінювалась в балах на момент 

хірургічного втручання, тривалості та ефективності попереднього 

консервативного лікування, ефективності та тривалості впливу трункусно-

гангліонарних блокад, виду хірургічного втручання та обраної хірургічної 

тактики [200]. 

Клініка оцінювалась за шкалою Hoffenberth (1990), Neck Pain and 

Disability Index (1991) та Shoulder Score Index (1994) для хворих з міотонічними 

та дегенеративно-дістрофічними рефлекторними проявами цервікобрахіального 

синдрому. 

Клінічна оцінка стану пацієнта з ДУХКХА згідно обраних шкал 

надавалась після проведеного консервативного лікування, включаючи курси 

трункусно-гангліонарних блокад шийно-грудного рівня, які максимально 

покращували клінічний перебіг ДУХКХА на дохірургічному етапі лікування. 

Стан хворих в балах оцінювали під час загострення, яке відзначалось у 

найближчий час після проведеного консервативного лікування, причому 

оцінювався саме найгірший стан при хвилеподібному клінічному перебігу з 

постійним коливанням виразності вертебро-базилярних порушень. При 

наявності стійкої симптоматики оцінювалась її виразність в період 

максимального стереотипного позиційного побутового навантаження, яке був 

змушений випробовувати пацієнт в повсякденному звичному режимі. 

Симптоматика, пов’язана з цервікобрахіальним синдромом та порушенням 

життєдіяльності при болях у шиї була більш стійкою, ніж клініка вертебро-

базилярних порушень, тому анамнестичні дані мали не менше значення, ніж 

клініко-діагностичні тести [198, 282]. 

Хворі І групи згоджувались на проведення хірургічного лікування якщо 
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результати консервативного лікування невдовзі (2-3 тижні – 1-2 місяця) 

поверталися до такових, що відповідали стану хворих до проведення ТГБ або 

такому, що відповідав незадовільним результатам ТГБ і подальшого 

консервативного лікування. Хворі з ДУХКХА, які підлягали хірургічному 

лікуванню, незважаючи на високу позитивну кореляційну відповідність 

клінічного перебігу в балах та ступеня компресії ХА в балах, могли мати 

однаковий бал за шкалою Hoffenberth (1990) але різний ступінь компресії ХА. 

Тому, результат хірургічного лікування більше залежав не від початкового 

клінічного стану пацієнта, визначеного за допомогою обраних шкал, а від 

ступеня компресії ХА в балах визначеного за допомогою УЗДГ з позиційними 

пробами. Результати хірургічного лікування залежали від обраної тактики, виду 

проведеного втручання та були оцінені через 3 місяці та 1 рік. 

Тому викладення розділів, присвячених аналізу ефективності різних 

методів хірургічного лікування ми побудували наступним чином: 

1) методика виконання операції екстравазальної декомпресії (ЕВД) ХА; 

2) особливості хірургічної тактики і показання до застосування тої чи 

іншої методики; 

3) клінічна оцінка в балах згідно використаних шкал; 

4) оцінка в балах ступеня компресії ХА; 

5) результати хірургічного лікування за обраною методикою через 3 міс. 

та 6 міс. – 1 рік згідно клінічних тестів та балів компресії; 

6) кількість хворих, що були прооперовані з другої сторони та результати 

хірургічного лікування після двосторонньої декомпресії ХА через 6 міс.-1 рік; 

7) кількість хворих, що підлягали повторному втручанню у зв’язку з 

недостатнім ефектом попереднього; 

8) віддалені результати через 5 років після закінчення хірургічного 

лікування [223]. 

Методика ЕВД ХА змінювалась. Всього було використано 4 основні 
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методики ЕВД ХА, які умовно можна було позначити ЕВД ХА-1, ЕВД ХА-2, 

ЕВД ХА-3, ЕВД ХА-4 (рис. 5.1). 

 

    

а б в г 

Рис. 5.1. Загальний вигляд 4-х варіантів операцій декомпресії хребтової 

артерії: а) ЕВД ХА-1; б) ЕВД ХА-2; в) ЕВД ХА-3; г) ЕВД ХА-4; Позначення: 1 – 

хребтова артерія; 2 – хребтова вена; 3 – щито-шийний стовбур; 4 – 

діафрагмальний нерв; 5 – плечове сплетіння; 6 – підключична артерія 

(пояснення в тексті). 

 

Тактика стосовно вибору сторони проведення ЕВД змінювалась в процесі 

дослідження. Аналіз результатів ЕВД за різними методиками, відповідності 

обраної тактики результатам хірургічного лікування, термінам максимального 

відновлення кровотоку в ВББ, дозволив обрати оптимальну методику і тактику 

при виборі сторони проведення першої операції ЕВД ХА [225, 292]. 

 

5.4.1 Екстравазальна декомпресія хребтової артерії за методикою та 

тактикою 1 типу. Результати хірургічного лікування 

 

Основною методикою ЕВД ХА-1 до 2010 року була скаленотомія з 

резекцією поперечного відростка хребця в області входження ХА в кістково-

фіброзно-м’язовий поперечний канал. Під час скелетування поперечного 

відростка в області СVI або СV (при високому входженні ХА в поперечний 

канал), відшарувався довгий м’яз шиї (m. longus coli), який являвся основним 
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елементом компресії ХА. Обов’язково проводили розтин фасціальної пахвини 

ХА, що розташовувалась у жолобі між зовнішнім краєм довгого м’яза шиї та 

переднім драбинчастим м’язом. В області відгалуження ХА, а також на протязі 

сегмента V1 проводили зовнішню десимпатизацію ХА за загальноприйнятою 

методикою. При високому входженні ХА в канал поперечного відростка 

десимпатизація проводилась в сегменті V1 до рівня ключиці (7 хворих). При 

наявності синдрому грудного виходу, ізольованого або в поєднанні з 

артропатіями, клінікою шийно-плечового синдрому, при необхідності 

повноцінної декомпресії підключичної артерії, ревізії відгалуження ХА на 

предмет визначення компресійного впливу драбинчастого м’яза (21 пацієнт), 

перевагу надавали розрізу що здійснювався над та паралельно ключиці. В інших 

випадках розріз шкіри проводили від проекції місця розходження волокон 

грудинно-ключично-сосцевидного м’яза і розподілення останніх на грудну та 

ключичну порції, в напрямку проекції сонного горбика поперечного відростка 

СVI на задній край кивального м’яза [107]. 

Недоліком доступу, що проводився паралельно ключиці, була його 

обмеженість відповідно необхідності ревізії місця входження ХА в поперечний 

кістково-фасціальний канал. Тому зазвичай при такому розрізі виникала 

необхідність повноцінної резекції ключичної порції m. sternocleidomastoideus. 

При високому розташуванні початкового відділу сегмента V2 ХА такий доступ 

не дозволяв провести достатню декомпресію дистальних ділянок сегмента V1. 

Доступ, що проводився по задньому краю m. sternocleidomastoideus 

супроводжувався обов’язковою повною або частковою резекцією ключичної 

порції кивального м’яза та потребував високої обережності при його 

розширенні вздовж краю m. sternocleidomastoideus в напрямку проекції 

поперечного відростка у зв’язку з небезпекою травмування нервів шийного 

сплетіння та порції n. аaccessorius, що живіть m. trapezoideus. В процесі роботи 

за період до 2010 року ми надавали перевагу навскісному доступу від заднього 
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краю ключичної порції грудинно-ключично-сосцевидного м’яза, на 1-3 см вище 

ключиці, до місця проекції поперечного відростка межового хребця (на межі 

сегментів V1-V2) на задній край кивального м’яза, який дозволяв проводити 

ревізію підключичної артерії, місця відгалуження ХА та сегмента V1 ХА разом з 

поперечним відростком тіла хребця, що відповідав переходу сегмента V1 у 

сегмент V2. Доступ, що проводився через такий розріз дозволяв не виконувати 

резекцію ключичної порції m. sternocleidomastoideus, а виконувати підхід до 

місця компресії шляхом розшарування двох порцій кивального м’яза і 

подальшим розшаровуванням пучків останнього при просуванні вгору до рівня 

поперечного відростка межового хребця. При цьому не виникало небезпеки 

травмування гілок шийного сплетіння та n. accessorius. У хворих з наявністю 

синдрому грудного виходу та інших нейровертебральних ПФВК, підтверджених 

на підставі клінічного обстеження, нейровізуалізуючих методів діагностики, 

УЗДГ БЦА, при визначенні ролі переднього драбинчастого, малого грудного та 

підключичного м’яза в формуванні позиційної компресії з явищами тунельної 

нейропатії, проводили широку резекцію драбинчастого м’яза та малого 

грудного м’яза у дзюбоподібного відростка лопатки (4 хворих). 

Дані по виконанню операції ЕВД-1 по кількості, віку та статі хворих, а 

стороні, на якіх проведена перша операція, представлені у табл. 5.7. Сторону 

хірургічного втручання визначали за принципом максимальної компресії ХА по 

результатам УЗДГ БЦА з позиційними пробами. З лівої сторони екстравазальна 

декомпресія було виконано 47 хворим з ведучою функціональною активністю 

правої руки. З правої сторони прооперовано 9 хворих з ведучою функцією лівої 

верхньої кінцівки. Патологічні звитості виправлялись в тих випадках, коли вони 

утворювали гострокутові перегини та впливали на показники кровотоку. Після 

ЕВД ХА сегмент V1 розправлявся та розміщувався таким чином, що перегин 

ліквідовувався, при необхідності виконувалась фіксація за адвентицію до 

навколішних фасціальних утворень [243, 237]. 
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Таблиця 5.7 

Дані по виконанню екстравазальної декомпресії 1 типу за віком, 

кількістю, стороні і статю хворих 

Стать Вік До 45 45-60  > 60 Всього  Загалом 

Чол. 

сторона опер. L D L D L D L D  

кількість 

хворих 
5 15 14 23 4 2 23 40 63 

з них шульги 1 1 3 2 1 1 5 4 9 

Жін. 

сторона опер. L D L D L D L D  

кількість 

хворих 
11 24 17 24 4 8 32 56 88 

з них шульги 1 2 2 2 - 1 3 4 7 

Усього 16 39 31 47 8 10 55 96 151 

Загалом  151 16 

 

На початку хірургічного лікування за методикою ЕВД-1 хворі з ДУХКХА 

мали наступні бали згідно оціночних шкал (середній бал): 

1) за шкалою Hoffenberth (1990) – (17,3 ± 0,24) (n = 151, p < 0,001); 

2) за Shoulder Score Index (1994) (для хворих з ПФВК та шийно-плечовим 

синдромом) – (74,1 ± 0,18) (n = 21, p < 0,001); 

3) за Neck Pain and Disability Index (1991) – (14,1 ± 0,21) (n = 151, p < 

0,05); 

4) за ступенем компресії ХА – (11,7 ± 0,21) (n = 151, р < 0,001). 

Результати хірургічного лікування хворих за методикою ЕВД-1 

представлені в табл. 5.8.  

З табл. видно, що більшість відмінних результатів хірургічного лікування 

у відсотковому відношенні приходиться на хворих з ДУХКХА, які були 

прооперовані з урахуванням впливу позиційної компресії на формування ПФВК 

при клінічних проявах синдрому грудного виходу та шийно-плечового 
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синдрому. Незадовільних результатів хірургічного лікування у цих хворих 

відзначено не було. 

Таблиця 5.8 

Результати хірургічного лікування хворих за методикою ЕВД-1 в терміни 

3 та 12 місяців 

Шкала 

комплексної 

оцінки стану 

Термін 

п/о 

(міс.) 

Кількість хворих за результатом лікування, абс (%) 

Відмінний Добрий Задовільний 
Незадовіль-

ний 

Hoffenberth 

(1990) 

3 міс. 

28 (18,5 ± 

6,3 %) 

54 (35,8 ± 

7,8 %) 

58 (38,4 ± 

7,9 %) 

11 (7,3 ± 

4,2 %) 

Shoulder 

Score Index 

(1994), n = 21 

(N = 151) 

10 (6,6 ± 

4,04 %) 

(N = 151) 

(47,6 ± 21,8 %), 

(n = 21) 

7 (4,6 ± 3,4 %) 

(N = 151) 

33,3 ± 20,6 %, 

(n = 21) 

4 (2,6 ± 2,3 %) 

(N = 151) 

19,0 ± 17,1 %, 

(n = 21) 

- 

Neck 

Disability 

Index (1991) 

25 (16,6 ± 

6,1 %) 

52 (34,4 ± 

7,7 %) 

63 (41,7 ± 

8,0 %) 

11 (7,3 ± 

4,2 %) 

Компресія. 

(бали) 

23 (15,2 ± 

6,1 %) 

51 (33,8 ± 

7,7 %) 

69 (41,7 ± 

8,0 %) 

8 (5,3 ± 

3,6 %) 

Hoffenberth 

(1990) 

12 міс. 

21 (13,9 ± 

5,6 %) 

49 (32,5 ± 7,6 

%) 

68 (45,0 ± 

8,1 %) 

13 (8,6 ± 

4,6 %) 

Shoulder 

Score Index 

(1994), n = 21 

(N = 151) 

12 (7,9 ± 4,4 %) 

(N = 151) 

57,1 ± 21,6 % 

(n = 21) 

8 (5,3 ± 3,6 %) 

(N = 151) 

38,1 ± 21,2 % 

(n = 2) 

1 (0,7 %) 

(N = 151) 

4,8 % 

(n = 21) 

- 

Neck 

Disability 

Index (1991) 

23 (15,2 ± 

5,8 %) 

48 (31,8 ± 

7,6 %) 

70 (46,4 ± 

8,1 %) 

10 (6,6 ± 

4,0 %) 

Компресія. 

(бали) 

19 (12,6 ± 

5,4 %) 

47 (31,1 ± 

7,5 %) 

70 (46,4 ± 

8,1 %) 

19 (9,9 ± 

4,9 %) 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 
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Через 12 міс. на повторному обстеженні результати хірургічного 

лікування згідно шкали компресії та Shoulder Score Index (1994) були кращими в 

порівнянні з результатами контрольного обстеження через 3 місяця після 

проведених операцій. Особливості динаміки результатів хірургічного лікування 

згідно шкал Hoffenberth (1990), Neck Pain and Disability Index (1991) через 3 та 

12 місяців при контрольному обстеженні були подібні. Превалювали задовільні 

результати, але, в порівнянні з контрольними обстеженням через 3 місяця, при 

аналізі результатів хірургічного лікування через 12 місяців виявилось 

зменшення кількості відмінних та добрих результатів на користь результатам 

задовільним. Відзначений незначний зріст (з 11 до 13 пацієнтів) незадовільних 

результатів при тестуванні за шкалою Hoffenberth (1990). 

Динаміку результатів хірургічного лікування за шкалою Hoffenberth 

(1990) відображає кількість пацієнтів, стан яких змінювався при більш 

тривалому спостереженні на кращій або гірший згідно даних тестування. Таку 

динаміку відображає табл. 5.9. 

Таблиця 5.9 

Динаміка коливання результатів екстравазальної декомпресії 1 типу в 

терміни 3 і 12 місяців 

Результати за шкалою 

Hoffenberth (1990) 
Відмінні Добрі Задовільні Незадовільні 

Кількість хворих, обстеження 

через 3 міс. 
28 54 58 11 

Кількість хворих, обстеження 

через 12 міс. 
21 49 68 13 

Кількість хворих, що 

поповнили групу 
3 17 21 4 

Кількість хворих, що 

перейшли в інші групи 
10 22 11 2 
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Згідно табл. 5.9, спостерігається тенденція зменшення кількості відмінних 

та добрих результатів, незважаючи на те, що в частини хворих, що проходили 

хірургічне лікування за методикою ЕВД-1, результати покращились при 

контрольному тестуванні через 12 місяців. 

Під час тестування хворих за даними УЗДГ з визначенням комплексної 

оцінки виразності компресії ХА в балах виявлено відставання результатів 

лікування за балами компресії від результатів, відображених за клінічною 

шкалою Hoffenberth (1990). При контрольному обстеженні хворих через 12 

місяців після хірургічного лікування визначено зменшення позитивних 

результатів комплексної оцінки компресії ХА в порівнянні з даними на термін 3 

місяці післяопераційного періоду. Коефіцієнт рангової кореляції (r) клінічних 

результатів за шкалою Hoffenberth (1990) та результатів, відображених в балах 

компресії ХА за формулою Пірсона складав 0,87 (r = 0,87), середня похибка 

(mr) = 0,0198 (t > 3,29, р < 0,001). 

Невідповідність результатів хірургічного лікування в балах за клінічною 

шкалою та шкалою компресії ХА, з наявністю кращих показників за даними 

клінічного тестування, могла свідчити про те, що в післяопераційному періоді 

хворим необхідно було продовжити консервативне лікування з курсами ТГБ. 

На контрольному обстеженні через 12 міс. 10 хворих після хірургічного 

лікування за результатами тестування згідно зі шкалою Hoffenberth (1990) 

поповнили групу з задовільним результатом, а 2 пацієнти – групу з 

незадовільним результатом при погіршенні клінічного перебігу в динамічному 

спостереженні. Серед них було 3 (з 8) лівшів, прооперованих з лівої сторони та 

9 (з 96) правшів, прооперованих зправа. В правшів, прооперованих зліва (55 

хворих) та лівшів (8 хворих), яким виконана правостороння декомпресія ХА, 

негативної динаміки, при порівнянні результатів клінічного обстеження в 

терміни 3 і 12 місяців після операції, не спостерігалось. 
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5.4.2 Екстравазальна декомпресія хребтової артерії за методикою та 

тактикою 2 типу. Результати лікування 

 

В 2010 році був більш детально вивчений вплив міжпоперечного м’яза на 

зміни діаметра ХА в різних функціональних положеннях голови, відтворенні 

процесі розробки математичної моделі динамічної компресії ХА методом 

скінчених елементів. Змінились також уявлення про роль довгого м’яза шиї в 

екстравазальній компресії ХА в сегменті V1. Методом скінчених елементів були 

створені перші математичні моделі, які дозволили обґрунтувати необхідність 

більш повноцінної резекції довгого м’яза шиї з обов’язковою резекцією 

міжпоперечного м’яза. 

Тепер резекція m. longus coli полягала не тільки у відшаруванні 

останнього від поперечного відростка, а й обов’язковому висіканні цього м’яза 

до тіла відповідного хребця. При цьому розрахунки показали на відсутність 

обґрунтованості резекції поперечного відростка на межі сегментів V1-V2 при 

виконанні екстравазальної декомпресії ХА. Була запропонована методика 

екстравазальної декомпресії ХА ЕВД-2. Суть полягала в наступному: 

1) більш повноцінній резекції m. longus coli, після відшарування 

останнього від поперечного відростка при входженні ХА в поперечний канал, 

до місця кріплення м’яза до тіла відповідного шийного хребця; 

2) резекції міжпоперечного м’яза на межі сегментів V1-V2, при входженні 

ХА у поперечний канал; 

3) частковій резекції m. scalenus anterior по латеральному краю ХА за 

відсутністю клінічних та інструментальних (рентгенологічних, УЗД, 

нейровізуалізуючих) ознаків синдрому грудного виходу. 

ЕВД-2 в порівнянні з ЕВД-1 дозволила підвищити ефективність 

екстравазальної декомпресії ХА, зменшити об’єм хірургічного втручання та 

ризики, пов’язані з можливістю травмування венозного сплетіння при резекції 
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поперечного відростка з венозною кровотечею та імовірністю розвинення 

рубцево-спаєчного процесу. Хірургічна тактика полягала в наступних ключових 

положеннях: 

1. Вираховувалась максимальна компресія за даними УЗДГ, кількість 

положень, в яких спостерігалось зменшення об’ємного кровоплину по ХА в 1,5-

2 та більше разів. На відміну від попередньої тактики перевагу у визначенні 

сторони проведення ЕВД-2 надавали не тій ХА, де спостерігалась максимальна 

кратність змін об’ємного кровоплину при обертанні голови, а тій стороні, на 

якій зміни об’ємного кровотоку спостерігались в двох положеннях, а не в 

одному. 

2. Враховувалась сторона з максимально вираженим міотонічним, 

больовим синдромом, наявністю нейро-вертеброгенних позиційних контрактур, 

сторона на якій визначались найбільші ПФВК. Згідно оцінюючих шкал на 

початку хірургічного лікування за методикою ЕВД-2 хворі мали наступні 

характеристики: 

1) за шкалою Hoffenberth (1990) (18,2 ± 0,31) (n = 73, р < 0,01); 

2) за Shoulder Score Index (1994) (для хворих з ПФВК та шийно-плечовим 

синдромом) (68,7 ± 0,14) (n = 31, p < 0,01); 

3) за Neck Pain and Disability Index (1991) (18,3 ± 0,26) (n = 73, р < 0,01); 

4) за ступенем компресії ХА (12,4 ± 0,18) (n = 73, р < 0,01). 

Табл. 5.10 відображає кількість, стать та вік хворих, яким виконано 

хірургічне втручання за методикою ЕВД-2, а також сторону проведеного 

втручання згідно вищенаведеної тактики.  

Хворим з патологічною звитістю виконували операції редресації та ЕВД-

2. Наявність патологічної звитості не враховувалась при визначенні сторони 

проведення хірургічного втручання. Перевага надавалась виразності 

екстравазальної позиційної компресії за даними УЗДГ, а також латералізації 

больового і міотонічного синдрому. Виразність патологічної звитості 
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відповідала виразності позиційної компресії в балах при середній силі 

кореляційного зв’язку. 

Таблиця 5.10 

Кількість, стать та вік хворих, сторона проведення екстравазальної 

декомпресії за методикою 2 типу 

Стать Вік до 45 45-60  > 60 
Усього 

Чол. 

сторона опер. L D L D L D 

кількість хворих 8 13 3 5 1 3 33 

з них шульги 2 2 2 0 0 1 7 

Жін. 

сторона опер. L D L D L D  

кількість хворих 9 9 1 11 6 4 40 

з них шульги 1 3 2 1 1 1 9 

усього 17 22 4 16 7 7 73 

 

Коефіцієнт рангової кореляції виразності екстравазальної компресії та 

стадії елонгації ХА складав (0,69 ± 0,0172) (t > 3, p < 0,001) [230]. На стороні 

патологічної звитості з петлеуворенням прооперовано 2 хворих, яким 

проводилась редресація ХА. 

За методикою ЕВД-2 були прооперовані хворі з ДУХКХА та ПФВК: 

- в віці до 45 років – 2 чоловіків та 1 жінка з нейрогенною артропатією 

при наявності ішемічної мієлопатії шийно-грудного відділу хребта; 

- в віці до 45 років – 4 чоловіків та 1 жінка з шийно-плечовим 

синдромом; 

- в віці до 45 років – 1 чоловік та 1 жінка з синдромом грудного виходу; 

- в віці 45-60 років –3 чоловіка і 2 жінки з нейрогенною артропатією, 1 

чоловік і 3 жінки з шийно-плечовим синдромом, 2 жінки з синдромом грудного 

виходу; 

- в віці > 60 років 1 чоловік – з післяінсультною артропатією, 7 
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жінок з шийно-плечовим синдромом, 2 жінки з синдромом грудного виходу. 

Хворим з ПФВК проводили тести на визначення характеру компресії 

хребтової та підключичної артерії, ролі малого грудного, підключичного м’яза, 

драбинчастих м’язів у змінах об’ємного кровоплину в ХА, підключичній артерії 

при проведенні позиційно-динамічних ортопедичних проб під контролем УЗДГ. 

Оцінювалась роль щито-шийного стовбура в формуванні колатерального стіл-

синдрому. Значну інформацію щодо рівня компресії підключичної артерії та 

вени отримували за допомогою МР-ангіографії з контрастуванням і без 

застосуванням ортопедичних проб при змінах положення верхніх кінцівок. 

МСКТ з ортопедичними пробами проводили для визначення співвідношення 

судинно-нервового комплексу підключичних магістральних судин та плечового 

сплетіння і кісткових утворень (І ребро – ключиця – ключично-грудинне та 

ключично-акроміальне з’єднання – дзьобоподібний відросток лопатки), які 

формують ключично-реберну розщелину і могли приймати участь у виникненні 

тунельних синдромів. В усіх випадках (31 пацієнт) позиційно-компресійні 

синдроми не супроводжувались елементами реберно-ключичної компресії 

судинно-нервового комплексу. Якщо за даними МСКТ в одній площині зрізу 

ключично-реберна розщелина здавалася вузькою, то на інших зрізах, в інший 

площині, її розміри виявлялись достатніми для вільного розташування судинно-

нервового комплексу серед кісткових утворень. 

Результати хірургічного лікування хворих за методикою ЕВД-2 згідно 

відібраних для тестування клінічних шкал та виразності компресії ХА в терміни 

3 та 12 місяців після хірургічного втручання, відображені в табл. 5.11.  

При порівнянні результатів хірургічного лікування за методикою ЕВД-1 

та ЕВД-2 визначені наступні переваги ЕВД-2, які відображені в табл. 5.12.  

За критерієм вірогідності Стьюдента різниця між ЕВД-1 та ЕВД-2 була 

статично не значимою при порівнянні результатів через 3 та 12 місяців (р > 

0,05). Але, звичайне порівняння у кількісно-відсотковому відношенні вказувало 



263 

на кращі результати отримані за методикою хірургічного лікування ЕВД-2, при 

порівнянні в терміни 3 місяці, 12 місяців. 

 

Таблиця 5.11 

Результати лікування хворих за методикою “ЕВД-2” в терміни 3 та 12 

місяців 

Термін 

Шкала 

комплексної 

оцінки 

N = 73 Результат лікування (кількість хворих в %) 

відмінний добрий задовільний незадов. 

3 міс. 

Hoffenberth 

(1990) 

14 (19,2 ± 

9,2 %) 

27 (37,0 ± 

11,3 %) 

29 (39,7 ± 

11,5 %) 
3 (4,1 %) 

Shoulder Score 

Index (1994) 

(n = 31) 

15 (48,4 ± 

18,0 %) 

11 (35,5 ± 

17,1 %) 
5 (16,1 %) - 

Neck P. and D. 

Ind. (1991) 

13 (17,8 ± 

9,0 %) 

25 (34,2 ± 

11,1 %) 

28 (38,4 ± 

11,4 %) 
7 (9,6 %) 

Компресія 

(бали) 

12 (16,4 ± 

8,7 %) 

23 (31,5 ± 

10,9 %) 

31 (42,5 ± 

11,6 %) 
7 (9,6%) 

12 міс. 

Hoffenberth 

(1990) 

12 (16,4 ± 

8,7 %) 

24 (32,9 ± 

11,0 %) 

24 (32,8 ± 

11,0 %) 

13 (8,6 ± 

6,6 %) 

Shoulder Score 

Index (1994) 

(n = 31) 

16 (51,6 ± 

18,0 %) 

13 (41,9 ± 

17,7 %) 

2 (6,5 %) 

 
- 

Neck P. and D. 

Ind. (1991) 

11 (15,1 ± 

8,4 %) 

25 (34,2 ± 

11,1 %) 

33 (45,2 ± 

11,7 %) 
4 (5,5 %) 

Компресія 

(бали) 

12 (16,4 ± 

8,7 %) 

25 (34,2 ± 

11,1 %) 

32 (43,8 ± 

11,6 %) 
4 (5,5 %) 

 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 
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Таблиця 5.12 

Співстановлення результатів екстравазальної декомпресії за методикою 

ЕВД-1 і ЕВД-2 

Термін 
Мето-

дика 
Шкала 

Результат лікування (кількість хворих в %) 

відмінний добрий задовільний незадов. 

3 міс. 

ЕВД-1 

Hoffenberth  18,5 ± 6,3 35,8 ± 7,8 38,4 ± 7,9 7,3 ± 4,2 

Shoulder 

Score Іndex  
47,6 ± 21,8 33,3 ± 20,6 19,0 ± 17,1 - 

ЕВД-1 
Компресія 

(бали) 
15,2 ± 5,8 33,8 ± 7,7 41,7 ± 8,0 5,3 ± 3,6 

ЕВД-2 

Hoffenberth  19,2 ± 9,2 37,0 ± 11,3 39,7 ± 11,5 4,1 

Shoulder 

Score Іndex  
48,4 ± 18,0 35,5 ± 17,1 16,1 - 

Компресія 

(бали) 
16,4 ± 8,7 31,5 ± 10,9 42,5 ± 11,6 9,6 

12 міс. 

ЕВД-1 

Hoffenberth  13,9 ± 5,6 32,5 ± 7,6 45,0 ± 8,1 8,6 

Shoulder 

Score Іndex  
57,1 ± 21,6 38,1 ± 21,2 4,8 - 

Компресія 

(бали) 
12,6 ± 5,4 31,1 ± 7,5 46,4 ± 8,1 9,9 

ЕВД-2 

Hoffenberth  16,4 ± 8,7 32,9 ± 11,0 32,8 ± 11,0 8,6 

Shoulder 

Score Іndex  
51,6 ± 18,0 41,9 ± 17,7 6,5 - 

Компресія 

(бали) 
16,4 ± 8,7 34,2 ± 11,1 43,8 ± 11,6 5,5 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 

 

Передопераційний стан хворих, що були прооперовані за методикою 

ЕВД-2, згідно клінічних шкал та опитувачів, а також умовної 18-бальної шкали 

компресії ХА, був гірший за стан хворих, прооперованих за методикою ЕВД-1. 
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Але, у відсотковому відношенні, кількість відмінних та добрих результатів була 

більша в хворих, що були прооперовані за методикою ЕВД-2. Це видно з 

таблиці при співставленні клінічних результатів за шкалою Hoffenberth (1990) та 

Shoulder Score Index (1994), для хворих з ПФВК. За шкалою компресії можна 

було відзначити більшу кількість незадовільних результатів у хворих, 

прооперованих за методикою ЕВД-2 через 3 місяці в порівнянні з хворими, 

прооперованими за методикою ЕВД-1, але через 12 місяців кількість 

незадовільних результатів у відсотковому відношенні була меншою в хворих, 

прооперованих за методикою ЕВД-2. 

Через 12 місяців після операції зберігаються кращі результати у хворих, 

прооперованих за методикою ЕВД-2 згідно шкали Hoffenberth (1990). Але, у 

хворих з ПФВК через 12 місяців результати хірургічного лікування згідно 

Shoulder Score Index (1994) були дещо кращими у хворих, прооперованих за 

методикою ЕВД-1. 

За шкалою компресії через 12 місяців після операції у хворих, 

прооперованих за методикою ЕВД-2, результати стали порівняно кращими, як 

за рахунок збільшення відмінних та добрих результатів, так і за рахунок 

зменшення результатів незадовільних. Цікавим був той факт, що покращення 

результатів хірургічного лікування у хворих, прооперованих за методикою 

ЕВД-2 згідно шкали компресії на термін 12 місяців випереджало результати 

хірургічного лікування, що оцінювались за шкалою Hoffenberth (1990). Хоча, за 

критерієм Стьюдента, різниця була статистично не суттєвою (р < 0,05). Це 

дозволило спрогнозувати подальше покращення клінічних результатів та 

утримуватись від активної хірургічної тактики, надаючи переваги 

спостерігально-вичікувальнії тактиці з послідовним реабілітаційно-

консервативним лікуванням та призначенням додаткових курсів трункусно-

гангліонарних блокад.  

Через 15 місяців спостереження ми мали наступні результати лікування 
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хворих, що були прооперовані за методикою ЕВД-2 (табл. 5.13).  

Таблиця 5.13 

Результати екстравазальної декомпресії за методикою “ЕВД-2” через 15 

місяців 

Термін 
Мето-

дика 
Шкала 

Результат лікування, кількість хворих (%) 

відмінний добрий задовільний незадов. 

15 міс. ЕВД-2 

Hoffenberth (1990) 
15 (20,5 ± 

9,4%) 

28 (38,4 ± 

11,4%) 

29 (39,7 ± 

11,5%) 

1 

(1,4%) 

Shoulder Score 

Іndex (1994), n = 31 

18 (58,9 ± 

17,7%) 

12 (39,7 ± 

17,6%) 
1 (3,2%) - 

Компресія (бали) 
15 (20,5 ± 

9,4%) 

29 (39,7 ± 

11,5%) 

29 (39,7 ± 

11,5%) 
- 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 

 

Отже, через 15 місяців у хворих, прооперованих за методикою ЕВД-2 

визначено подальше суттєве покращення як клінічних результатів,так і 

зменшення виразності компресії ХА в балах. Коефіцієнт рангової кореляції при 

співставленні змін клінічних результатів за шкалою Hoffenberth (1990) через 12-

15 місяців після операції та зменшенням виразності компресії ХА в балах в 

період спостереження від 12 до 15 міс. для хворих, прооперованих за 

методикою ЕВД-2, склав (0,91 ± 0,013) (t > 3, p < 0,001). Результати хірургічного 

лікування хворих, прооперованих за методикою ЕВД-1, при подальшому 

спостереженні після 12 місяців не змінились. 

Результати, отримані при проведенні хірургічного лікування за 

методикою ЕВД-2, виявились кращими у відсотковому відношенні відмінних, 

добрих та незадовільних результатів, в порівнянні з результатами, отриманими 

при лікуванні хворих за методикою ЕВД-1, хоча різниця результатів ЕВД-1 та 

ЕВД-2 через 15 місяців залишалась статистично не значимою. При аналізі 
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задовільних та незадовільних результатів (29+1 пацієнт) за шкалою Hoffenberth 

(1990), отриманих при лікуванні хворих за методикою ЕВД-2, ми звернули 

увагу на те, що 22 з них були правші, прооперовані з правого боку, а 5 – шульги, 

прооперовані з лівої сторони. Ці хворі склали 90,0 % від всіх задовільних і 

незадовільних результатів хірургічного лікування за методикою ЕВД-2 через 15 

місяців. Це змусило нас знову змінити тактику щодо вибору сторони втручання 

при проведенні декомпресії ХА та проаналізувати недоліки методики ЕВД-2 з 

метою розробки більш досконалої операції екстравазальної декомпресії ХА. 

При аналізі відмінних результатів хірургічного лікування хворих згідно 

шкали Hoffenberth (1990), прооперованих за методикою ЕВД-2 з’ясувалось, що 

4 хворих з 15 були прооперовані на стороні меншої, а 8 – більшої компресії ХА 

за даними УЗДГ при контрлатеральній маніфестації клініки міотонічних та 

больових синдромів. 3 хворих з 15, при відмінних результатах хірургічного 

лікування за методикою ЕВД-2, прооперовані на боці більш виразної клініки та 

компресії ХА за даними УЗДГ, 11 хворих з відмінними результатами були 

правшами, прооперованими з лівої сторони. 21 пацієнт з 28, що мали добрі 

результати хірургічного лікування за методикою ЕВД-2, були прооперовані на 

боці більш виразної компресії при контрлатеральному зосередженні 

міотонічних та больових синдромів. У 7 хворих, що мали добрі результати 

хірургічного лікування за методикою ЕВД-2, область компресії ХА співпадала 

із стороною більш виражених больових та міотонічних синдромів. 10 хворих з 

добрими результатами були правшами, прооперованими з лівої сторони. Серед 

хворих з задовільними та незадовільними результатами хірургічного лікування 

за методикою ЕВД-2 (30 хворих), спостерігались наступні співвідношення: 

1) 13 хворих були прооперовані на боці превалюючої клініки 

міотонічних та больових синдромів при відсутності суттєвої різниці у 

виразності компресії ХА з обох сторін, всі хворі були правші, прооперовані з 

правої сторони; 
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2) 8 хворих були прооперовані на боці максимально виразної компресії 

та клінічної маніфестації, 5 з них були правші, прооперовані зправа, а 3 – лівші, 

прооперовані зліва; 

3) 8 хворих були прооперовані на боці клінічної маніфестації при більш 

виразній компресії ХА на протилежній стороні, серед них 4 були правші, 

прооперовані зправа, а 2 – лівші, прооперовані зліва. 

Аналіз результатів хірургічного лікування за методикою ЕВД-2 показав 

недосконалість обраної тактики стосовно сторони проведення хірургічного 

втручання, адже не завжди наявність компресії ХА на стороні клінічної 

маніфестації больових та міотонічних синдромів являлась причиною 

виникнення цих синдромів. 

Клініка краще регресувала при проведенні хірургічного лікування на боці, 

протилежному стороні маніфестації при двобічнії компресії ХА (12 хворих з 15, 

прооперованих за методикою ЕВД-2 при відмінних результатах хірургічного 

лікування). 

 

5.4.3 Екстравазальна декомпресія хребтової артерії за методикою та 

тактикою 3 типу. Результати лікування 

 

Велика кількість задовільних результатів потребувала подальшого 

топографо-анатомічного аналізу та вивчення математичної моделі 

екстравазальної компресії ХА методом кінцевих елементів. Були визначені 

недоліки попередньої методики ЕВД-2, які ми спробували виправити в 

наступній методиці, ЕВД-3, що була застосована у 2015 році з подальшим 

аналізом її ефективності. 

Розробляючи математичну модель біомеханіки процесу позиційної 

динамічної компресії ХА, на підставі більш досконалого вивчення структурно-

анатомічних особливостей будови кістково-м’язово-фасціального хребетно-
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драбинчастого каналу, було визначено, що волокна довгого м’яза шиї, які 

розташовані вздовж задньої стінки ХА в сегменті V1, здійснюють суттєвий 

вплив на ХА під час їх скорочення, відіграючи значну роль в формуванні 

екстравазальної компресії ХА. Операція ЕВД-3 на відміну від ЕВД-2 була 

доповнена резекцією пучків довгого м’яза шиї, що обходили ХА вздовж 

медіальної та задньої стінки і кріпились до поперечного відростка СVII. 

В процесі консервативного лікування хворих з ДУХКХА при проведенні 

трункусно-гангліонарних лікувально-діагностичних блокад було відзначено, що 

ефективність дії блокади що до регресу клініки больових та міотонічних 

синдромів у 813 хворих (72,7 %) була більшою при виконанні не на стороні 

клінічної маніфестації, а на протилежній. Це призвело до змін в тактиці у 

визначенні сторони проведення хірургічного втручання за методикою ЕВД-3. 

Тепер ми враховували сторону латералізації основних больових та міотонічних 

синдромів, виразність компресії ХА, а, головним чином, сторону найбільш 

ефективного впливу трункусно-гангліонарних лікувально-діагностичних 

блокад. 

Кількість, вік, стать хворих, прооперованих за методикою ЕВД-3, а також 

сторону проведення хірургічного втручання, кількість хворих з ведучою 

функцією лівої руки (за принципом кращої координації та стереочутливості) 

відображає табл. 5.14. 

При патологічних злитостях ХА виконували операції редресації, поєднані 

з ЕВД-3. 

Виразність патологічної звитості ХА не відповідала характеру позиційної 

компресії та її значенням, що вираховувалось при вимірюванні ΔVvol в 

залежності від положення голови в трьох стандартних ортопедичних 

положеннях. Коефіцієнт рангової кореляції складав (0,72 ± 0,0134) (t > 3, p < 

0,001). Але аналіз проведених трункусно-гангліонарних лікувально-

діагностичних блокад показав більший вплив на регрес больових, міотонічних 
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синдромів в 5 хворих віком до 45 років, 8 хворих віком 45-60 років та 4 хворих 

віком > 60 років, яким блокада проводилась на стороні більш виразної 

патологічної звитості. Основний вплив при проведенні ТГБ на стороні більш 

виразної патологічної звитості ХА ми отримали у вигляді регресу симптомів 

вертебро-базилярної недостатності та ішемічної мієлопатії [284]. Незважаючи 

на те, що дані УЗДГ ХА мали середню позитивну кореляцію з виразністю та 

характером патологічної звитості ХА, при МРТ ангіографії БЦА була визначена 

більша деформованість поперечного контура ХА в сегменті V1 у обстежених 

хворих на стороні патологічної звитості [258, 297]. 

Таблиця 5.14 

Кількість, вік і стать хворих, пролікованих за методикою “ЕВД-3”, 

сторона проведення операції 

Стать Вік до 45 45-60  > 60 
Усього 

Чол. 

сторона опер. L D L D L D 

кількість хворих 4 14 7 10 1 3 39 

з них шульги 2 1 2 2 1 0 8 

Жін. 

сторона опер. L D L D L D  

кількість хворих 7 12 4 20 5 12 60 

з них шульги 3 1 3 2 2 1 12 

 усього 11 26 11 30 6 15 99 

 

Розподіл хворих, прооперованих за методикою ЕВД-3 в залежності від 

характеру ПФВК, за статтю та віком, показаний в табл. 5.15. Методика 

проведення декомпресивних операцій в області судинно-нервового комплексу 

підключичної артерії та плечового сплетіння в сегментах І-ІІІ підключичної 

артерії не відрізнялась від методики декомпресії, що застосувалась після 2010 

року, але на відміну від попередньої групи хворих, для декомпресії ХА 

використовувалась методика ЕВД-3 [232]. 
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Таблиця 5.15 

Стать та вік хворих з порушенням функцій верхньої кінцівки, 

прооперованих за методикою ЕВД-3 

Вік до 45 років 45-60 років  > 60 років 
Усього 

Стать чол. жін. чол. жін. чол. жін. 

Х
ар

ак
те

р
 п

о
р

у
ш

ен
ь 

ф
у

н
к
ц

ій
 в

ер
х

н
ьо

ї 

к
ін

ц
ів

к
и

 (
к
іл

ь
к
іс

ть
) 

с-м гр. виходу та 

плексопатія 
- 1 - 1 1 - 3 

нейротрофічна 

артропатія 
2 2 3 2 1 1 11 

післяінсультна 

артропатія 
- - - - 1 1 2 

шийно-плечовий 

синдром 
3 2 1 3 1 4 14 

синдром грудного 

виходу 
2 1 1 1 1 2 8 

Усього  7 6 5 7 5 8 38 

 

Згідно оціночних шкал на початку хірургічного лікування за методикою 

ЕВД-3 хворі мали наступні характеристики: 

1) за шкалою Hoffenberth (1990) (18,7 ± 0,42) (n = 99, р < 0,01); 

2) за шкалою Shoulder Score Index (1994) (54,3 ± 0,17) (n = 38, р < 0,01); 

3) за шкалою Neck Pain and Disability Index (1991) (19,1 ± 0,18) (n = 99, 

р < 0,01); 

4) за ступенем компресії ХА (15,4 ± 0,41) балів (n = 99, р < 0,01). 

Результати хірургічного лікування хворих, прооперованих за методикою 

ЕВД-3 через 3 і 12 місяців після декомпресії відображає табл. 5.16. Коефіцієнт 

рангової кореляції при співставленні результатів лікування хворих з ДУХКХА 

за методикою ЕВД-3 з застосуванням оціночної клінічної шкали Hoffenberth 

(1990) та шкали компресії ХА показав високий рівень відповідності регресу 
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клініки вертебро-базилярних порушень та виразності позиційної динамічної 

компресії ХА, і складав 0,94 ± 0,015 (t > 3, p < 0,001). Результати лікування 

хворих за методикою ЕВД-3 були кращими за попередні результати лікування 

хворих, коли застосовували методики ЕВД-2 та ЕВД-1. 

Таблиця 5.16 

Результати хірургічного лікування хворих, прооперованих за методикою 

ЕВД-3 через 3 і 12 місяців після декомпресії 

Термін Шкала 
Результат лікування (кількість хворих в %) 

відмінний добрий задовільний незадов. 

3 міс. 

Hoffenberth (1990) 
23 (23,2 ± 

8,5 %) 

41 (41,4 ± 

9,9 %) 

35 (35,4 ± 

9,6 %) 
- 

Shoulder Score Index 

(1994) 

19 (50,0 ± 

16,2 %) 

14 (36,8 ± 

15,6 %) 

4 (10,5 ± 

9,9 %) 
1 (2,6 %) 

Neck Pain and Disability 

Index (1991) 

22 (22,2 ± 

8,4 %) 

43 (43,4 ± 

10,0 %) 

34 (34,3 ± 

9,5 %) 
- 

Компресія (бали) 
24 (24,2 ± 

8,6 %) 

42 (42,4 ± 

9,9 %) 

33 (33,3 ± 

9,5 %) 
- 

12 міс. 

Hoffenberth (1990) 
28 (28,3 ± 

9,1 %) 

41 (41,4 ± 

8,9 %) 

30 (30,3 ± 

9,2 %) 
- 

Shoulder Score Index 

(1994) 

21 (55,3 ± 

16,1 %) 

15 (39,5 ± 

15,9 %) 
2 (5,3 %) - 

Neck Pain and Disability 

Index (1991) 

26 (26,2 ± 

8,8 %) 

44 (44,4 ± 

10,0 %) 

29 (29,2 ± 

9,1 %) 
- 

Компресія (бали) 
29 (29,2 ± 

9,1 %) 

40 (40,4 ± 

9,9 %) 

30 (30,3 ± 

9,2 %) 
- 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 

 

При порівнянні результатів хірургічного лікування хворих через 12 

місяців за методикою ЕВД-1 та ЕВД-3 були виявлені статистично значимі 
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відмінності на користь ефективності методики ЕВД-3: 

1) при порівнянні відмінних результатів за шкалою Hoffenberth (1990) – 

t = 2,7 (95,5 % вірогідності безпомилкового прогнозу); 

2) при порівнянні відмінних результатів за виразністю компресії ХА в 

умовних одиницях (бали компресії) – t = 3,13 (відповідає 99,7 % вірогідності 

безпомилкового прогнозу); 

3) при порівнянні задовільних результатів за шкалою Hoffenberth (1990) – 

t = 2,38 (відповідає 95,5 % вірогідності безпомилкового прогнозу); 

4) при порівнянні задовільних результатів за умовною шкалою компресії 

ХА – t = 2,61 (відповідає 95,5 % вірогідності безпомилкового прогнозу). 

При порівнянні результатів хірургічного лікування хворих з ДУХКХА 

через 12 місяців за методикою ЕВД-2 і ЕВД-3 були відзначені статистично 

значимі відмінності на користь методики ЕВД-3 відповідно відмінних 

результатів, що оцінювались за умовною шкалою компресії ХА (t = 2,03, що 

відповідає 95,5 % вірогідності безпомилкового прогнозу). Наближеними до 

статистично значущих, були відмінності, отримані при порівнянні добрих 

результатів хірургічного лікування за методиками ЕВД-2 і ЕВД-3 на користь 

ефективності методики ЕВД-3, через 12 місяців за умовною шкалою компресії 

ХА (t = 1,82). 

Серед хворих із задовільними результатами хірургічного лікування, 

протестованих за шкалою Hoffenberth (1990), через 12 місяців після операції (30 

хворих) було виявлено 11 лівшів, прооперованих з лівої сторони та 17 правшів, 

прооперованих зправа (загалом 28 хворих – 93,3 % від всіх хворих з 

задовільним результатом хірургічного лікування). Всього, з боку функціонально 

домінуючої верхньої кінцівки було прооперовано 77, а з протилежного – 22 

хворих за методикою ЕВД-3. 

Аналіз результатів лікування хворих з ПФВК за Shoulder Score Index 

(1994) показав наявність незадовільних результатів (2,6 %). Крім того, в 5 
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хворих, прооперованих за методикою ЕВД-3 спостерігались ускладнення у 

вигляді помірного верхнього периферичного парезу, який регресував на протязі 

1-1,5 місяців, причому, 3 хворих не мали до того постійних ПФВК або таких 

порушень, що впливали на якість життя. Це змусило переглянути не тільки 

тактику, а й методику хірургічного лікування хворих з ДУХКХА, що знайшло 

своє втілення у методиці ЕВД-4, яка застосовувалась з 2017 року [227]. 

 

5.4.4 Хірургічне лікування хворих хворих на дегенеративно-дистрофічні 

ураження хребта при синдромі компресії хребтової артерії за методикою і 

тактикою 4 типу. Результати лікування 

 

Незважаючи на достовірні переваги методики ЕВД-3, в порівнянні з ЕВД-

1 та ЕВД-2 у хірургічному лікуванні хворих з ДУХКХА за оцінками результатів 

по шкалі Hoffenberth (1990), що відображає клінічний перебіг вертебро-

базилярних порушень, та за умовною шкалою компресії ХА, виявились також 

суттєві недоліки даної методики.  

Більш широке застосування МРТ-ангіографії, використання МРТ в режимі 

перфузії, аналіз даних селективної ангіографії, а, головне, розробка і широке 

використання методу МСКТ-ангіографії з ортопедичними пробами дозволили 

по іншому підійти що до вибору тактики хірургічного лікування та впровадити 

нові принципи, що знайшли своє місце в наступній методиці хірургічного 

лікування хворих з ДУХКХА, яка використовувалась з 2015 року [102, 235]. 

В порівнянні з методикою ЕВД-1, результати лікування за методикою 

ЕВД-3, що оцінювались по шкалі Shoulder Score Index (1994) та відображали 

відновлення функції верхньої кінцівки, не виявили суттєвої відмінності. 

Аналізуючи результати хірургічного лікування хворих з ДУХКХА при 

наявності в клінічному перебігу порушення функції плечового суглоба, ми 

вдосконалили методику ЕВД-3, доповнивши її повноцінною резекцією 
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переднього і навіть частковою – середнього драбинчастого м’яза в місцях 

імовірного формування тунельної компресії магістральних артерій та пучків 

плечового сплетіння. 

Новий підхід намітився у виборі тактики хірургічного лікування, 

розраховуванні сторони проведення оперативного втручання [175, 156]. Ця 

особливість, яку треба було дотримуватись в плануванні хірургічного підходу 

при лікуванні хворих з ДУХКХА, мала важливе значення для досягнення 

кращих результатів та запобігання ускладнень. Була розроблена спеціальна 

шкала, що містила основні положення, які ґрунтувались на клінічних та 

інструментальних дослідженнях.  

Кожне положення отримувало бали на користь певної сторони 

хірургічного втручання: 

1) сторона переважної компресії за даними УЗДГ – 1 бал; 

2) сторона максимальної клінічної маніфестації больових та 

міотонічних синдромів,в тому числі, порушення функції плечового суглоба – 

1 бал; 

3) сторона найбільшої ефективності застосування трункусно-

гангліонарних лікувально-діагностичних блокад по відношенню до регресу 

клініки вертебро-базилярних порушень та ПФВК – 3 бали; 

4) наявність більш вираженої деформованості контуру ХА за даними 

МР-ангіографії на вертикальних зрізах – 1 бал; 

5) виникнення чіткої превалюючої додаткової деформації контура ХА 

при можливих позиційно-ортопедичних пробах на підставі даних МР-

ангіографії, на вертикальних зрізах – 3 бали; 

6) зменшення діаметра ХА в 1,5-2 рази на аксиальних зрізах МСКТ-

ангіографії при проведенні можливих ортопедичних проб – 3 бали; 

7) незамкненість вілізієва кола (відсутність задньої сполучної артерії) з 

одної сторони – 1 бал; 
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8) наявність більш вираженої патологічної звивистості в сегменті V1 

ХА – 1 бал; 

9) превалююча за діаметром ХА (МСКТ-АГ, АГ) – 0,5 бали, при наявності 

«гіпоплазії» ХА на контрлатеральній стороні – (+0,5 бали), при відсутності 

повноцінної візуалізації сегмента V4 ХА на протилежній стороні – (+0,5 бали), 

при асиметрії в сегменті V4 ХА, та формуванні дуги викривлення базилярної 

артерії у контрлатеральний бік – (+0,5 бали); 

10) при наявності вертебро-базилярних порушень, що набирають 20 

балів та вище за шкалою Hoffenberth (1990), на користь сторони з меншою за 

діаметром ХА (МСКТ-АГ, АГ) – 1 бал; 

11) при проведенні МРТ в режимі перфузії з утворенням перфузійних 

карт для визначення об’ємного мозкового кровотоку (СВV), середнього часу 

проходження контрастної речовини (МТТ), мозкового кровотоку (СВV = 

СВV/МТТ), часу до піка (Time То Реак-ТТР) в півкулях мозочку та стовбурових 

відділах мозку – на боці гірших показників перфузії при наявності 18 та більше 

балів за шкалою Hoffenberth (1990), – 2 бали; на боці домінуючої ХА 

(відповідно до показників координації рухів верхньої кінцівки за відсутністю 

парезів при виконанні простих та складних тестових завдань) 3 бали; 

12) абсолютні правші отримували 3 бали на користь лівої ХА, абсолютні 

лівші – 3 бали на користь правої ХА; 

13) при визначенні особливостей біомеханіки рухів за даними УЗДГ в 

найбільш зручних та незручних положеннях, сторона гіршої візуалізації ХА в 

незручному положенні отримувала 3 бали; 

14) згідно класифікації МСКТ-АГ положення 1-4, 5 балів; положення 5-7, 

7 балів при відповідності зображення одному з 7 пунктів класифікації. 

Хірургічне втручання виконувалось на стороні ХА, на користь якої 

набиралась більша загальна сума балів. 

Кількість, вік і стать хворих, прооперованих за методикою ЕВД-4 з 
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визначенням сторони декомпресії, що проведено за сумою балів демонструє 

табл. 5.17. 

Таблиця 5.17 

Вік і стать хворих, прооперованих за методикою ЕВД-4, сторона 

декомпресії 

Стать Вік до 45 45-60  > 60 
Усього 

Чол. 

сторона опер. L D L D L D 

кількість хворих 26 38 20 15 25 11 135 

з них шульги 3 7 1 5 1 3 20 

Жін. 

сторона опер. L D L D L D  

кількість хворих 33 35 23 17 21 13 142 

з них шульги 2 10 1 7 1 5 26 

Усього 59 73 43 32 46 24 277 

 

Комбіновані декомпресійно-стабілізуючі операції з використанням 

аутотрансплататів, експлантатів, фіксацією за допомогою пластин і дроту 

суміжних сегментів, в поєднанні з ЕВД-4 виконані 124 хворим. 3 хворим 

виконані реконструктивно-пластичні операції за методикою М.Н. Умовіста – 

формування анастомозу між ХА в сегменті V3 та зовнішньою сонною артерією. 

[29]. 

При вертебрально-підключичному «styll-synrome» були використані 

наступні методики: 

1) формування анастомозу між підключичною артерією та загальною 

сонною артерією за допомогою аутовени в поєднанні з ЕВД-4 на 

іпсилатеральному боці (5 хворих); 

2) утворення анастомозу між підключичною артерією та загальною 

сонною артерією способом кінец в бік, в поєднанні з ЕВД-4 іпсилатеральної ХА 

(5 хворих); 
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3) ЕВД-4 контрлатеральної ХА (8 хворих) [146]. 

При наявності додаткових шийних ребер ЕВД-4 з видаленням тотальним 

шийного ребра виконана 12 хворим, а без тотальної резекції ребра – 8 хворим. 

ЕВД-4 з видаленням І ребра виконана 8 хворим з синдромом грудного виходу 

(рис. 5.2, 5.3). 

 

   
а б в 

   
г д е 

Рис. 5.2. МСКТ (а, в) та етапів операції (г, д, е) тотальної резекції 

додаткового шийного ребра (б) з декомпресією хребтової артерії за методикою 

ЕВД-4 у пацієнтки Н., 1970 р. н., історія хвороби № 38070, діагноз: синдром 

компресії ХА (М47.0): вестибуло-атактичний синдром. Ураження плеча. 

Синдром здавлення ротаторів плеча з помірно вираженим обмеженням 

рухливості в суглобі, вираженим больовим синдромом, хронічний 

рецидивуючий перебіг, фаза загасаючого загострення: а) МСКТ до хірургічного 

лікування; б) видалено додаткове ребро; в) МСКТ після резекції ребра; г) 

резекція голівки та шийки ребра; д) скелетування та видалення тіла ребра; е) 

підключична артерія (1), плечове сплетіння (2), діафрагмальний нерв (3) після 

видалення ребра (4). 
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Рис. 5.3. Етапи операції  (а-в) та ренгенограма (г) пацієнтки Т., 1972 р. н., 

історія хвороби № 5504150, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): кохлео-

вестибулярний синдром. Сегментарна дисфункція хребетно-рухового сегмента 

СV-СVII. Тотальна резекція додаткового шийного ребра з декомпресією ХА за 

методикою ЕВД-3 при аномальному анатомічному розташуванні сегмента V1 

ХА (початок сегмента V1 на рівні дуги аорти, початок сегмента V2 на рівні СIV-

СV): а) хребтова артерія (1) та вена (2), голівка додаткового ребра (3); б) 

скелетоване додаткове ребро (4); в) видалення ребра; г) рентгенограма шийно-

грудного відділу хребта після хірургічного лікування. 

 

Розподіл і характеристика хворих, яким проведено хірургічне лікування 

ДУХКХА демонструє табл. 5.18. 

Таблиця 5.18 

Характеристика хворих з порушеням функції плеча, прооперованих за 

методикою ЕВД-4 

Вік до 45 років 45-60 років > 60 років 
Усього 

Стать ч ж ч ж ч ж 

Х
ар

ак
те

р
 П

Ф
В

К
 С-м гр. виходу та 

плексопатія 
2 1 1 2 3 2 11 

Нейрогенна артропатія 8 8 13 12 6 2 49 

Післяінсультна артропатія 1 - 2 1 2 2 8 

Шийно-плечовий синдром 16 9 7 14 7 28 81 

Синдром грудного виходу 8 6 6 4 6 6 36 

Усього 35 24 29 33 24 40 185 
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Видалення І ребра 8 хворим з синдромом грудного виходу в поєднанні з 

застосуванням методики ЕВД-4 було обумовлено позиційним звуженням 

ключично-реберного тунелю з виникне конфлікту між судинно-нервовими та 

кістковими структурами за даними МСКТ при зміні положення верхньої 

кінцівки. 

Згідно оціночних шкал на початку хірургічного лікування за методикою 

ЕВД-4 хворі мали наступні характеристики:  

I. За шкалою Hoffenberth (1990): 

1) стабілізуючі операції на рівні СV-СVIIв поєднанні з ЕВД-4, (18,8 ± 0,34) 

(n = 72), (р < 0,01); 

2) декомпресивно-стабілізуючі операції та ЕВД-4, (18,58 ± 0,27) (n = 31), 

(р < 0,01) (рис. 5.4); 
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Рис. 5.4. Ангіограма (а) та етапи операції (б, в) пацієнтки Р., 1968 р.н., 

історія хвороби № 5501204, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): епізоди 

дроп-атак, синкопальний синдром, задній шийний симпатичний синдром. 

Cпондильоз ШВх: шийна мієлопатія з помірно вираженим минущім змішаним 

верхнім моно парезом. Стабілізація ШВХ металевою пластиною в комбінації з 

хірургічним лікуванням за методикою ЕВД-4: а) ШВХ після переднього 

корпородезу з ротаційними пробами; б) резекція переднього горбика 

поперечного відростку в процесі проведення ЕВД-4; в) ХА після проведення 

ЕВД-4 (1 – ХА; 2 – місце входження в поперечний канал; 3 – місце резекції 

остеофіта). 
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3) операції краніо-цервікальної стабілізації в поєднанні з ЕВД-4, (18,4 ± 

0,31) (n = 21) (р < 0,01); 

4) операції при вертебрально-підключичному стіл-синдромі на фоні 

проксимального стенозу підключичної артерії-плече-головного стовбура в 

поєднанні з ЕВД-4 (Ст.+ЕВД-4), (18,2 ± 0,29) (n = 18) (р < 0,01); 

5) декомпресивні втручання за методикою ЕВД-4 (в т.ч. з резекцією І 

ребра – шийного ребра), n = 125, (21,4 ± 0,41) (р < 0,01); 

II. За Shoulder Score Index (1994) (декомпресивно-реконструктивні 

втручання (зокрема з резекцією І ребра і додаткових шийних ребер) для хворих 

з ПФВК (48,2 ± 0,28) (n = 185) (р < 0,01). 

III. За шкалою компресії ХА: 

1) стабілізуючі операції + ЕВД-4, (13,6 ± 0,32) (n = 72) (р < 0,01); 

2) декомпресивно-стабілізуючі операції + ЕВД-4, (13,2 ± 0,24) (n = 31) 

(р < 0,01);  

3) краніоцервікальна фіксація + ЕВД-4, (13,4 ± 0,18) (n = 21) (р < 0,01); 

4) Ст+ЕВД-4, (13,5 ± 0,16) (n = 18) (р < 0,01); 

5) ЕВД-4, (15,7 ± 0,22) (n = 125) (р < 0,01). 

Для більшої зручності в оцінці результатів хірургічного лікування ми 

прийняли до уваги той факт, що за шкалою Hoffenberth (1990) та Neck Pain and 

Disability Index (1991) різниця в результатах не була суттєвою (t < 2 при n = 72; 

31; 125). Тому подальший аналіз результатів був проведений з застосуванням 

шкали Hoffenberth (1990) та шкали компресії ХА, а також шкали Shoulder Score 

Index (1994) для хворих з ПФВК. Ці три шкали 

змогли охопити основні критерії оцінки – виразність клініки вертебро-

базилярної недостатності, ПФВК та виразність компресії ХА в умовних 

одиницях [52]. Результати хірургічного лікування хворих з ДУХКХА при 

застосуванні методики ЕВД-4, як самостійної, а також в поєднанні з іншими 

декомпресивними, реконструктивними і стабілізуючими операції в табл. 5.19. 
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Таблиця 5.19 

Результати лікування хворих за методикою ЕВД-4 

Вид операції Термін Шкала 

Результат лікування  

(кількість хворих в %) 

відмінний добрий задовільний 

1 2 3 4 5 6 

Стабілізуючі 

операції + 

ЕВД-4, n = 72 

3  

Hoffenberth 

(1990) 

20  

27,8 ± 10,6 % 

36  

50,0 ± 11,6 % 

16  

22,2 ± 9,8 % 

Компресія 

(бал) 

23  

31,9 ± 11,0 % 

35  

48,6 ± 11,8 % 

14  

19,4 ± 9,3 % 

12 

Hoffenberth 

(1990) 

39  

54,2 ± 11,7 % 

25  

34,7 ± 11,2 % 

8  

11,1 ± 7,4 % 

Компресія 

(бал) 

44  

61,1 ± 11,5 % 

23  

31,9 ± 11,0 % 

5  

6,9 ± 5,97 % 

Декомпре- 

сивно-

стабілізуючі 

операції 

+ ЕВД-4, 

n = 31 

3 

Hoffenberth 

(1990) 

10  

32,3 ± 16,8 % 

14  

45,2 ± 17,2 % 

7  

22,6 ± 15,0 % 

Компресія 

(бал) 

11  

35,5 ± 17,1 % 

16  

51,6 ± 18,0 % 

4 

12,9 % 

12 Hoffenberth 

(1990) 

17  

54,8 ± 17,9 % 

10  

32,2 ± 16,8 % 

4 

12,9 % 

Компресія 

(бал) 

18  

58,1 ± 17,7 % 

10  

32,2 ± 16,8 % 

3 

9,7 % 

Краніоцервіка

льна фіксація 

+ ЕВД-4, 

n = 21 

3  

Hoffenberth 

(1990) 

5  

23,8 ± 18,6 % 

8  

38,1 ± 21,2 % 

8  

38,1 ± 21,2 % 

Компресія 

(бал) 

7  

33,3 ± 20,6 % 

10  

47,6 ± 21,8 % 

4  

19,0 ± 17,1 % 

12 

Hoffenberth 

(1990) 

7  

33,3 ± 20,6 % 

12  

57,2 ± 21,6 % 

2  

9,5 % 

Компресія 

(бал) 

8  

38,1 ± 21,2 % 

12  

57,1 ± 21,6 % 

1 

4,8 % 
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Продовження табл. 5.19 

1 2 3 4 5 6 

Cтіл-

синдром + 

ЕВД-4, n = 18 

3 

Hoffenberth 

(1990) 

4  

22,2 ± 19,6 % 

9  

50,0 ± 23,6 % 

5  

27,8 ± 21,1 % 

Компресія 

(бал) 

4  

22,2 ± 19,6 % 

10  

55,6 ± 23,4 % 

4  

22,2 ± 19,6 % 

12 Hoffenberth 

(1990) 

10  

55,6 ± 23,4 % 

6  

33,3 ± 22,2 % 

2 

11,1 % 

Компресія 

(бал) 

11  

61,1 ± 23,0 % 

5  

27,8 ± 21,1 % 

2  

11,1 % 

ЕВД-4, n = 125 

3 

Hoffenberth 

(1990) 

43  

34,4 ± 8,2 % 

70  

56,0 ± 8,5 % 

12  

9,6 ± 5,1 % 

Компресія 

(бал) 

47  

37,6 ± 8,2 % 

73  

58,4 ± 8,5 % 

5  

4,0 ± 3,4 % 

12 

Hoffenberth 

(1990) 

80  

64,0 ± 8,3 % 

41  

32,8 ± 8,1 % 

4  

3,2 ± 3,0 % 

Компресія 

(бал) 

84  

67,2 ± 8,1 % 

39  

31,2 ± 8,0 % 

2  

1,6 % 

ЕВД-4 у 

хворих з 

порушенням 

функцій в/к, 

n = 185 

3 
Shoulder Score 

Index (1994) 

90  

48,9 ± 7,3 % 

67  

36,0 ± 7,1 % 

28  

15,1 ± 5,3 % 

12 
Shoulder Score 

Index (1994) 

145  

77,9 ± 6,1 % 

33  

18,3 ± 5,7 % 

7  

3,8 ± 2,8 % 

Примітка. Ймовірність безпомилкового прогнозу відповідає р < 0,05. 

 

Результати хірургічного лікування, у відсотковому відношенні, як видно в 

таблиці, при використанні методики ЕВД-4 та відповідної розробленої тактики 

дозволили зробити наступні висновки: 

1) у хворих з наявністю ПФВК, що були прооперовані за методикою 

ЕВД-4 з використанням стабілізуючих етапів, результати перевищували ті, що 
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були отримані при використанні методик ЕВД 1-3;  

2) результати хірургічного лікування при використанні виключно 

декомпресивних маніпуляцій за методикою ЕВД-4 на 10-15 % перевищували 

результати стабілізуючих втручань, поєднаних з методикою ЕВД-4; 

3) при контрольному спостереженні і тестуванні хворих, яким виконані 

стабілізуючі втручання, поєднані з ЕВД-4, через 3 та 12 місяців після операції, 

відзначений суттєвий регрес клініки за період від 3 до 12 місяців (до 30 %). Це 

свідчило на користь того, що за темпами позитивної клінічної динаміки в термін 

після 3 місяців після хірургічного лікування, результати комбінованих операцій 

не поступались результатам операцій виключно екстравазальної декомпресії 

ХА;  

4) відставання у відсотковому відношенні результатів комбінованих 

операцій від результатів екстравазальної декомпресії пояснювалось 

необхідністю більш тривалого та складного реабілітаційного періоду, 

обумовленого більшою травматичністю реконструктивно-декомпресивних 

втручань та вираженістю гемодинамічних змін, якими вони супроводжувались;  

5) декомпресивно-стабілізуючі операції з використанням методики ЕВД-

4 показали меншу динамічність регресу клінічних проявів ДУХКХА в 

порівнянні з операціями суто ЕВД-4. Це свідчило про необхідність зваженого 

застосування стабілізуючих технологій і методик при ДУХКХА та врахування 

позиційних гемодинамічних критеріїв при оцінці показань і виборі тактики при 

нестабільності ХРС у хворих на ДУХКХА. Ефективність хірургічного лікування 

хворих з ДУХКХА в основному ґрунтувались на правильному виборі тактики і 

методики проведення декомпресії магістральних артерій. 

Порівняння ефективності хірургічного лікування ДУХКХА через 1 рік за 

методикою ЕВД-4 в поєднанні з реконструктивними, декомресивно-

стабілізуючими і стабілізуючими операціями на хребті, а також ізольованої 

методики ЕВД-4, проводилось з методиками ЕВД1-3. При аналізі відмінних 
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результатів хірургічного лікування хворих, прооперованих за методикою ЕВД-3 

(найкращі результати попередніх методик) та хворих, прооперованих за 

методикою ЕВД-4 в поєднанні з реконструктивними, декомресивно-

стабілізуючими методами, визначені статистично достовірні відмінності у 

ефективності лікування на користь реконструктивно-стабілізуючих втручань в 

поєднанні з ЕВД-4 за шкалою Hoffenberth (1990), t = 3,63 (р < 0,01). За умовною 

шкалою компресії ХА в балах, при порівнянні відмінних результатів 

хірургічного лікування за методикою ЕВД-3 та декомпресивно-стабілізуючих 

методів + ЕВД-4, була визначена статистично достовірна різниця на користь 

методики декомпресії-стабілізації + ЕВД-4, при t = 3,96 (р < 0,01). При 

порівнянні задовільних результатів хірургічного лікування за методиками ЕВД-

3 та декомпресивно-стабілізуючих методів + ЕВД-4, була виведена статистично 

достовірна різниця: при оцінці ефективності лікування за шкалою Hoffenberth 

(1990), t = 3,25 (р < 0,01), при оцінці за шкалою компресії ХА, t = 4,25 (р < 0,01). 

Задовільних результатів хірургічного лікування хворих з ДУХКХА 

спостерігалось статистично менше (р < 0,01) при використанні методики 

декомпресії-стабілізації + ЕВД-4, ніж за умови застосування методики ЕВД-3, у 

зв’язку із статистично значимим збільшенням відмінних результатів 

хірургічного лікування хворих за методикою декомпресії-стабілізації + ЕВД-4. 

При порівняльному аналізі добрих результатів хірургічного лікування 

хворих з ДУХКХА за методами ЕВД-3 та декомпресії-стабілізації + ЕВД-4, 

статистично значимих відмінностей не виявлено (t < 2). 

При порівняльному аналізі відмінних результатів хірургічного лікування 

хворих з ДУХКХА за методикою ЕВД-3, а також поєднаних операцій ЕВД-4 і 

стабілізації ХРС отримана статистично значуща перевага на користь поєднаних 

втручань ЕВД-4+стабілізація ХРС з коефіцієнтом t = 2,62 (р < 0,01) при 

застосуванні шкали Hoffenberth (1990), та коефіцієнтом t = 2,92 (р < 0,01) при 

застосуванні умовної шкали компресії ХА. Аналіз добрих та задовільних 
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результатів лікування хворих з ДУХКХА за методиками ЕВД-3, а також 

стабілізації ХРС+ЕВД-4, показав відсутність статистично значимих 

відмінностей (t < 2). Ефективність лікування хворих з ДУХКХА за хірургічними 

методиками ЕВД-3 та ЕВД-4 в поєднанні із стабілізуючими операціями на 

краніоцервікальному сегменті не набувала статистично значимих відмінностей 

(р > 0,05) [159]. 

При статистичному порівнянні відмінних результатів хірургічного 

лікування хворих з ДУХКХА, прооперованих за методикою ЕВД-3 та 

ізольованою методикою ЕВД-4, отримані значні відмінності на користь 

ефективності методики ЕВД-4: при оцінці за шкалою Hoffenberth (1990), t = 5,76 

(р < 0,01); при оцінці за шкалою компресії ХА, t = 6,3 (р < 0,01). Статистично 

оцінити задовільні результати хворих, прооперованих за методикою ЕВД-4 для 

порівняння з відповідною ефективністю хірургічного лікування ДУХКХА з 

застосуванням методики ЕВД-3, видалось неможливим, у зв’язку з 

недостатньою кількістю даних для статистичної обробки задовільних 

результатів, отриманих при використанні методики ЕВД-3 і ЕВД-4. 

Аналіз ефективності хірургічного лікування хворих з ДУХКХА та ПФВК 

показав наявність статистично значимих відмінностей між результатами 

хірургічного лікування за методикою ЕВД-3 та ЕВД-4 при оцінці результатів з 

застосуванням шкали Shoulder Score Index (1994), для відмінних результатів, t = 

2,66 (р < 0,01), для добрих результатів t = 2,49 (р < 0,01). Кількість задовільних 

результатів хірургічного лікування хворих з ДУХКХА та ПФВК виявилась 

недостатньою для статистичної обробки. 

Серед методик хірургічного лікування ЕВД 1-3, саме ЕВД-1 виявилась 

найбільш ефективною по відношенню до відновлення функцій верхньої 

кінцівки у хворих з ДУХКХА. Порівняльний статистичний аналіз результатів 

хірургічного лікування хворих з ДУХКХА та ПФВК показав статистично-

значимі відмінності при співставленні ефективності методики ЕВД-1 та ЕВД-4 
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при оцінці за шкалою Shoulder Score Index (1994) через 12 місяців після 

хірургічного лікування: 

- відмінних результатів на користь методики ЕВД-4, при t = 1,86 

(р < 0,05); 

- добрих результатів на користь методики ЕВД-4, при t = 1,86 (р < 0,05). 

Співставлення результатів екстравазальної декомпресії за методикою 

ЕВД-4 та комбінованих втручань ЕВД-4, доповнених стабілізацією та 

ендокорекцією ХРС ШВХ за допомогою металоконструкцій, ауто- і 

алотрансплантатів, показало статистично значимі переваги на користь 

ізольованої методики ЕВД-4: 

- при оцінці відмінних результатів за шкалою Hoffenberth (1990), t = 2,77 

(р < 0,01); 

- при оцінці відмінних результатів за умовною шкалою компресії ХА, t = 

2,58 (р < 0,01); 

- при оцінці добрих результатів за шкалою Hoffenberth (1990), t = 2,12 

(р < 0,025); 

- при оцінці добрих результатів за умовною шкалою компресії, t = 2,25 

(р < 0,01). 

Всі статистичні розрахунки були проведені через 12 місяців після 

хірургічного лікування хворих за тою чи іншою методикою. 

Аналіз результатів хірургічного лікування хворих з ДУХКХА при 

використанні методики ЕВД-4 та декомпресивно-реконструктивних методів в 

поєднанні з ЕВД-4 у хворих з додатковими ребрами, стіл-синдромом, 

синдромом грудного виходу показав відсутність статистично значимих 

відмінностей (t < 1,7, р > 0,05) [196]. 

46 хворих, які були прооперовані за методикою ЕВД-1, та мали 

незадовільні (11 хворих) і задовільні (35 хворих) результати, були повторно 

прооперовані за методикою ЕВД-4: 
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- 2 лівши, які були прооперовані за методикою ЕВД-1 зліва, повторно 

оперовані за методикою ЕВД-4 справа; 

- 21 правша, прооперовані попередньо за методикою ЕВД-1 зправа, були 

повторно прооперовані за методикою ЕВД-4 зліва; 

- 13 правшів, що отримали хірургічне лікування за методикою ЕВД-1 

зліва, повторно були прооперовані за методикою ЕВД-4 зліва; 

- 7 правшів, яким було проведено втручання за методикою ЕВД-1 зправа, 

були прооперовані за методикою ЕВД-4 справа; 

- 3 правшів, прооперованих попередньо за методикою ЕВД-1 зліва, були в 

подальшому прооперовані за методикою ЕВД-4 справа, в 2-х з цих хворих 

повне відновлення функцій правої верхньої кінцівки відбулося саме після другої 

операції; 

- 3 хворих з незадовільними результатами та 30 хворих з задовільними 

результатами хірургічного лікування за методикою ЕВД-2 були в подальшому 

прооперовані за методикою ЕВД-4;  

- 2 лівши, яким хірургічні втручання були попередньо виконані зліва, 

прооперовані за методикою ЕВД-4 справа; 

- 18 правшів, прооперованих за методикою ЕВД-2 справа, були в 

подальшому прооперовані за методикою ЕВД-4 зліва; 

- 7 хворих правшів, яким було проведено хірургічне лікування за 

методикою ЕВД-2 зліва, були повторно прооперовані зліва, за методикою ЕВД-

4; 

- 3 хворих правшів, яким хірургічне втручання за методикою ЕВД-2 було 

проведено зправа, були повторно прооперовані зправа за методикою ЕВД-4, в 2-

х з цих хворих після другої операції відзначено повноцінне відновлення 

функцій верхньої кінцівки; 

- 3 хворих правшів, яким втручання за методикою ЕВД-2 було проведено 

зліва, отримали хірургічне лікування за методикою ЕВД-4 зправа, при цьому 
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відзначено повноцінне відновлення функцій верхньої кінцівки; 

- 28 хворих із задовільними результатами хірургічного лікування за 

методикою ЕВД-3 пройшли подальше хірургічне лікування за методикою ЕВД-

4: 

- 3 лівши, яким хірургічні втручання за методикою ЕВД-3 були проведені 

зправа, були в подальшому прооперовані з правої сторони за методикою ЕВД-4;  

- 15 правшів, прооперованих за методикою ЕВД-3 зправа, пройшли 

подальше хірургічне лікування за методикою ЕВД-4 зліва; 

- 5 хворих правшів, які були прооперовані за методикою ЕВД-3 зліва, 

були повторно прооперовані з лівої сторони за методикою ЕВД-4; 

- 3 правшів, яким втручання були проведені за методикою ЕВД-3 зправа, 

були повторно прооперовані зправа за методикою ЕВД-4; 

- 2 правшів, які були попередньо прооперованих за методикою ЕВД-3 

зліва, в подальшому підлягали хірургічному втручанню за методикою ЕВД-4 

зправа. 

У табл. 5.20 показано, як були розподілені хворі в залежності від 

домінуючої функції кінцівки та результатів кінцевого хірургічного лікування. 

57 хворих з відмінними результатами, отриманими після проведення 

повторної операції (53,3 % від всіх хворих, що прооперовані повторно) були 

тими пацієнтами, яким перша операція ЕВД була проведена з боку 

функціонально домінуючої верхньої кінцівки, а повторна операція за 

методикою ЕВД-4 була виконана з протилежного боку. 21 (19,6 %) пацієнт з 

відмінним результатом повторної операції ЕВД-2 являли пацієнти, яким перша і 

друга операції проводились на контрлатеральній стороні відносно домінуючої 

функції верхньої кінцівки [133]. Підвищення результату повторної операції до 

відмінного в 24 з 38 пацієнтів, яким перша операція за методикою ЕВД 1-3 та 

друга операція за методикою ЕВД-4 були виконані з тієї ж самої сторони, 

свідчило про переваги методики ЕВД-4. 
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Таблиця 5.20 

Розподіл хворих залежно від домінуючої функції верхньої кінцівки та 

результатів хірургічного лікування 

Методика 

першої 

операції 

(кількість) 

Сторона 

першої 

операції 
Правши Лівши  

Сторона 

операції за 

методикою 

ЕВД-4 

Результат 

права ліва права ліва добрий відмінний 

ЕВД-1 (46) 

 2  2 2   2 

21  21   21 2 19 

 13 13   13 1 12 

7  7  7  5 2 

 3 3  3  1 2 

ЕВД-2 (33) 

 2  2 2   2 

18  18   18 1 17 

 7 7   7 2 5 

3  3  3  2 1 

 3 3  3  3 - 

ЕВД-3 (28) 

 3  3 3  - 3 

15  15   15 1 14 

 5 5   5 1 4 

3  3  3  3 - 

 2 2  2  2 - 

Загалом 

(107) 

 7  7 7   7 

54  54   54 4 50 

 25 25   25 4 21 

13  13  13  10 3 

 8 8  8  6 2 
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Хворі, яким повторна операція за методикою ЕВД-4 була виконана з 

контрлатеральної сторони відносно до домінуючої функції верхньої кінцівки, 

мали 78 відмінних (90,7 %, n = 86) та 8 добрих результатів. Хворі, яким 

повторна операція за методикою ЕВД-4 була виконана з іпсилатеральної, що до 

функціонально домінуючої верхньої кінцівки, сторони, мали 5 відмінних та 16 

добрих результатів хірургічного лікування. Результати хірургічного лікування 

107 хворих, попередньо прооперованих за методиками ЕВД 1-3, з 

незадовільними та задовільними змінами клініко-інструментальних оціночних 

критеріїв ДУХКХА після перших операцій, та хорошими (24 хворих, 22,4 %) і 

відмінними (83 хворих, 77,6 %) змінами клінічних та інструментальних даних 

після подальших втручань за методикою ЕВД-4, свідчили про переваги 

вдосконаленої методики ЕВД-4. В той же час, відмінність результатів, в 

залежності від обраної сторони повторної операції (різниця суттєва, t > 3, р < 

0,025), свідчила про необхідність дотримуватись обраної тактики хірургічного 

лікування хворих з ДУХКХА, яка створювалась при розробці методики ЕВД-4 

[32]. 

Узагальнений алгоритм і тактика хірургічного лікування хворих з 

ДУХКХА відображені в дод. С. 

Різниця отриманих результатів лікування І і ІІ групи хворих з ДУХКХА 

при обстеженні через 5 років від початку лікування виявилась більш суттєвою 

за критеріїв втрати якості життя, ніж за вираженістю вертебро-базилярних 

порушень.  

Між позиційними структурними змінами, які спостерігались в 3-D 

реконструкції КТ-ангіограм ХА та в процесі хірургічного лікування визначена 

висока візуально-аналогова кореляція з коефіцієнтом рангової кореляції r = 

(0,87 ± 0,108) (р < 0,001), який був отриманий при співставленні КТ-ангіограм з 

інтраопераційними фотографіями в процесі рандомізуючого тестування 

(рис. 5.5, 5.6). 
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а б 

Рис. 5.5. МСКТ-ангіограми (а) та етапу операції (б) пацієнтки П., 1968 р. 

н., історія хвороби № 5501472, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): 

офтальмічний синдром. Спондильоз шийного відділу хребта: а) значний 

перегин лівої ХА, що реєструється при повороті голови в іпсилатеральний бік; 

б) вигляд хребтової артерії в операційному полі відповідає даним КТ-АГ. 

 

  
а б 

Рис. 5.6 МСКТ-ангіограми (а) після операції та заключного етапу 

екстравазальної декомпресії (б) пацієнтки П., 1968 р. н., історія хвороби 

№ 5501472, діагноз: синдром компресії хребтовой артерії (М47.0): 

офтальмічний синдром. Cпондильоз шийного відділу хребта. 

 

Контрольні КТ-ангіограми були виконані 178 хворим після хірургічного 

лікування за методикою ЕВД-3 і ЕВД-4 (рис. 5.7-5.11). 
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а б 

Рис. 5.7. МСКТ-ангіограми до декомпресії (а) після декомпресії (а) ХА 

пацієнтки Т., 1966 р. н., історія хвороби № 5501916, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): кохлео-вестибулярний синдром. Cпондильоз шийного відділу 

хребта: КТ-АГ демонструє зменшення виразності перегинів лівої ХА після 

проведеного хірургічного лікування за методикою ЕВД-4. 

 

  
а б 

Рис. 5.8. МСКТ-ангіограми до декомпресії (а) після декомпресії (а) ХА Ж., 

1964 р. н., історія хвороби № 5501290, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): 

епізоди дроп-атак, синкопальний синдром: КТ-АГ демонструє відновлення 

плавності контуру лівої ХА після проведеного хірургічного лікування за 

методикою ЕВД-4. 
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а б 

Рис. 5.9. МСКТ-ангіограми до декомпресії (а) після декомпресії (а) ХА 

пацієнтки Ч., 1962 р. н., історія хвороби № 5502399, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): повторювані епізоди вертебро-базилярної недостатності. 

Cпондильоз шийного відділу хребта: КТ-АГ демонструє значне зменшення 

перегину лівої ХА, а також контрастування вен паравертебрального сплетіння 

при проведенні ортопедичних проб, як результат проведеного хірургічного 

лікування за методикою ЕВД-4. 

 

  

а б 

Рис. 5.10. МСКТ-ангіограми до декомпресії (а) після декомпресії (а) ХА 

пацієнтки Е., 1975 р. н., історія хвороби № 5501518, діагноз – синдром компресії 

хребтової артерії (М47.0):задній шийний симпатичний синдром. Нестабільність 

шийного відділу хребта: сегментарна дисфункція хребетно-рухового сегмента 

СV-СVII. КТ-АГ. Зменшення звивистості та випрямлення ходу обох ХА після 

проведеного хірургічного лікування за методикою ЕВД-4 на лівому боці. 
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а б 

Рис. 5.11. МСКТ-ангіограми до декомпресії (а) після декомпресії (а) ХА 

пацієнтки В., 1976 р. н., історія хвороби № 5505351, діагноз: синдром компресії 

ХА (М47.0): задній шийний симпатичний синдром. Нестабільність шийного 

відділу хребта: сегментарна дисфункція хребетно-рухового сегмента СV-СVII. 

КТ-АГ ліквідація кутового перегину проксимального відділу лівої ХА після 

хірургічного лікування за методикою ЕВД-4. 

 

На контрольних КТ-ангіограмах після хірургічного лікування не 

простежувалась позиційна залежність форми ХА та діаметра від ортопедичного 

положення голови при проведенні ротаційних тестів. Контур ХА становився 

плавним, без перегинів та звужень, риси ХА після заповнення її контрастом 

були позбавлені крайових дефектів, збільшився діаметр ХА на (0,21 ± 0,072) мм 

(р < 0,05, n = 58). При сліпому візуально-аналоговому розподіленні контрольних 

КТ-ангіограм за виразністю відновлення контурів ХА після хірургічної корекції 

в процесі ЕВД, отримана висока рангова кореляція з клінічною динамікою за 

Hoffenberth (1990) (∑Hoffenberth (1990) до операції – ∑Hoffenberth (1990) після 

операції). В результаті був визначений позитивний кореляційний зв'язок між 

динамікою КТ-ангіограм та регресу вертебро-базилярної недостатності r = 

(0,83 ± 0,117) (р < 0,01). 

При порівняльному аналізі показників перфузії 51 пацієнта І групи 

(правші), які перенесли хірургічне лікування – екстравазальну декомпресію ХА, 
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з’ясовано, що відсутність клініки ВБН через 6-8 місяців після оперативного 

втручання відповідало наступним співвідношенням основних показників 

перфузії: 

1) CBF1 PH1 > CBF2 PH2 > CBF3 PH3 (20 хворих); 

2) CBF1 PH1≈CBF2 PH2≈CBF3 PH3 (15 хворих); 

3) CBF1 PH1 > CBF2 PH2≈CBF3 PH3 (12 хворих); 

4) CBF1 PH1≈CBF2 PH2 > CBF3 PH3 (3 хворих). 

Обов’язковою рисою порівняльного співвідношення показників перфузії 

при регресі клініки ВБН було зменшення показника ТТ в ділянках 1,2,3 при 

контрольному PWІ МРТ-дослідженні в усіх прооперованих правшів (51 

пацієнт). Жоден з 5-ти варіантів патологічних змін Vvol ХА в сегменті V1 за 

даними УЗДГ ХА з функціонально-динамічними ортопедичними пробами не 

спостерігався в прооперованих хворих через 6-8 місяців після екстравазальної 

декомпресії ХА в сегменті V1. На рис. 5.12, 5.13 продемонстровані дані МРТ в 

режимі PWI пацієнта З. до та після хірургічного лікування. 

 

  
а б 

Рис. 5.12. МР-томограми в режимі PWI пацієнта З., 1971 р. н., історія 

хвороби № 5502458, діагноз: синдром компресії ХА (М47.0): задній шийний 

симпатичний синдром. Повторювані епізоди вертебро-базилярної 

недостатності. Остеохондроз хребта. Транзит контрасту відповідно 3-х умовних 

ділянок стовбурових відділів головного мозку («1»; «2»; «3»), в яких 

визначаються параметри перфузії контрастної речовини: а) до хірургічного 

лікування; б) після екстравазальної декомпресії ХА в сегменті V1. 
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а б 

Рис. 5.13. Кольорова реконструкція магнітно-резонансної томографії в 

режимі PWI до операції (а) та після опреації (б) пацієнта З., 1971 р. н., історія 

хвороби № 5502458, діагноз: синдром компресії хребтової артерії (М47.0): 

задній шийний симпатичний синдром. Повторювані епізоди вертебро-

базилярної недостатності. Остеохондроз хребта. Результати покращення 

перфузійного кровотоку після хірургічного лікування в кольоровому спектрі 

PWI МРТ (б). 

 

На рис. 5.14 результати хірургічного лікування пацієнта З., які 

продемонстровані в 3D-моделях сегмента V1 ХА пацієнта З. до та після 

екстравазальної декомпресії. 

 

 

Рис. 5.14. Схематичне зображення 3D-моделі сегмента V1 хребтової 

артерії пацієнта З., 1971 р. н., історія хвороби № 5502458, діагноз: синдром 

компресії хребтової артерії (М47.0): задній шийний симпатичний синдром; 

повторювані епізоди вертебро-базилярної недостатності; остеохондроз хребта 

до (а) та після (б) екстравазальної декомпресії хребтової артерії в сегменті V1. 
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Отримані дані демонструють, як в результаті хірургічної декомпресії ХА 

зменшується її деформованість, збільшується діаметр і, разом с цим зростають 

показники перфузії в проекції моста і домінантної півкулі мозочку. 

 

5.5 Результати провідних нейро-ангіовізуалізуючих методів 

діагностики. Віддалені результати лікування 

 

Серед хворих І групи було зафіксовано 3 померлих пацієнтів на фоні 

гострої серцево-судинної недостатності з ДУХКХА. У цих хворих спостерігався 

клінічний перебіг шийної мієлопатії з перевалюючим порушенням спинального 

кровообігу в області сегментів шийного потовщення з порушенням функцій 

верхніх кінцівок в проксимальних відділах та поясу верхніх кінцівок. Хворим 

були виконані операції ЕВД-1 з тимчасовим хорошим результатом (1 пацієнт), 

ЕВД-2 з тимчасовим задовільним результатом (1 пацієнт), ЕВД-3 з тимчасовим 

задовільним результатом (1 пацієнт). Серед хворих ІІ групи за термін 5 років 

померло 87 хворих від гострих порушень мозкового кровообігу та 58 хворих від 

гострої серцево-судинної недостатності. Ми змогли порівняти результати 

лікування через 5 років 597 хворих І групи та 373 хворих ІІ групи. Порівняльна 

діаграма результатів лікування хворих І та ІІ групи в термін 5 років згідно 

оціночних шкал EUROQOL (1993) та Hoffenberth (1990) показана на рис. 5.15 та 

табл. 5.21. 

Якщо на початку лікування різниця між І та ІІ групою хворих за шкалою 

Hoffenberth (1990) та EUROQOL (1993) була не суттєвою (р > 0,05), то через 5 

років ми отримали високі статистично значимі відмінності на користь 

хірургічних методів лікування ДУХКХА: t Hoffenberth (1990) = 4,04 (р < 0,001), 

t EUROQOL (1993) = 4,9 (р < 0,001), t Neck Pain and Disability Index (1990) = 4,25 

(р < 0,001). 
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Рис. 5.15. Порівняльна діаграма результатів лікування хворих І групи 

(N1 = 597) та ІІ групи (N2 = 373) в термін 5 років. 

 

Таблиця 5.21 

Порівняльна таблиця результатів лікування хворих в термін 5 років 

На початку лікування: Через 5 років від початку лікування: 

Hoffenberth (1990)  Hoffenberth (1990)  

І група – (24,3 ± 1,2) (р < 0,01) І група – (8,3 ± 1,1) (р < 0,01) 

ІІ група – (23,1 ± 1,4) (р < 0,01) ІІ група – (28,5 ± 1,3) (р < 0,01) 

EUROQOL (1993) EUROQOL (1993) 

І група – (68,7 ± 3,4) (р < 0,01) І група – (21,2 ± 1,3) (р < 0,01) 

ІІ група – (64,3 ± 3,1) (р < 0,01) ІІ група – (87,9 ± 3,8) (р < 0,01) 

Neck Pain and Disability Ind. (1990) Neck Pain and Disability Ind. (1990) 

І група – (23,3 ± 2,1) (р < 0,01) І група – (5,8 ± 1,9) (р < 0,01) 

ІІ група – (21,2 ± 2,3) (р < 0,01) ІІ група – (25,7 ± 2,8) (р < 0,01) 

 

Тенденції регресу та негативної динаміки основних клінічних синдромів 

маніфестації ДУХКХА через 6 місяців та 5 років на фоні консервативного та 

після хірургічного лікування відображені на рис. 5.16, 5.17 у вигляді діаграм (на 

початку лікування, через 6 місяців та 5 років). 
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Рис. 5.16. Порівняльне зображення відсоткового представництва основних 

синдромів хворих з дегенеративно-дистрофічними ураженнями хребта при 

синдромі компресії хребтової артерії в І і ІІ групах пацієнтів. 

 

Згідно діаграми, в якій показана доля основних синдромів І і ІІ групи 

хворих, відповідно кожного синдрому «класичної» маніфестації ДУХКХА, 

статистично значимі відмінності відсутні (р > 0,05, t < 1,96). 

 

 

Рис. 5.17. Доля основних клінічних синдромів з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта при синдромі компресії хребтової артерії 

для І і ІІ групи пацієнтів на фоні консервативного та після хірургічного 

лікування, термін спостереження 6 місяців. 
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З аналізу представлених даних діаграм спостерігаються статистично 

значимі відмінності між І і ІІ групами хворих через 6 місяців після проведеного 

лікування (t > 3, р < 0,01), між І групою хворих до хірургічного лікування та І 

групою після хірургічного лікування (t > 3, р < 0,01). Статистично значущих 

відмінностей в ІІ групі пацієнтів до та через 6 місяців після проведеного 

консервативного лікування не відзначено (р > 0,05). 

Доля основних клінічних синдромів в І і ІІ групах пацієнтів через 5 років 

після проведеного хірургічного (І група) та на фоні консервативного лікування 

(ІІ група) показана на рис. 5.18. 

Аналіз діаграми та відповідних даних дає підґрунтя відзначити наявність 

високої статистично значимої відмінності в І та ІІ групах хворих в період через 

5 років після початку дослідження (р < 0,01) та серед пацієнтів І групи до та 

через 5 років після проведеного хірургічного лікування (р < 0,01). [253]. 

 

 

Рис. 5.18. Доля основних клінічних синдромів в І і ІІ групах пацієнтів 

через 5 років після проведеного хірургічного (І група) та на фоні 

консервативного лікування (ІІ група).  

 

Оцінка результатів ефективності хірургічного лікування за методиками 

ЕВД 1-3 та ЕВД-4 показала наявність статистистично значимих відмінностей на 
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користь методу ЕВД-4 при комплексній оцінці загального показника, що 

характеризує втрати якості життя за EUROQOL (1993) через 3-5 років і більше 

після хірургічного лікування за методиками ЕВД 1-3: 

- ЕВД-1-ЕВД-4 (t = 4,25, р < 0,01); 

- ЕВД-2-ЕВД-4 (t = 3,96, р < 0,025); 

- ЕВД-3-ЕВД-4 (t = 3,25, р < 0,01). 

Результати хірургічного та консервативного лікування при віддаленому 

спостереженні через 3-5 років показали статистично значимі відмінності за 

комплексною оцінкою EURQOL (1993) на користь підвищення якості життя 

після проведеного хірургічного лікування хворих з ДУХКХА (t > 3, p < 0,01). 

 

Таким чином, комплексний аналіз хворих, для яких консервативне 

лікування виявилось неефективним, показав, що найбільший коефіцієнт 

кореляції відповідно індексу якості життя EUROQOL (1993) добирали наступні 

шкали: Hoffenberth (1990), р = 0,87, n = 600; Shoulder Score Index (1994), p = 

0,78, n = 275; NeckPain Іndex (1991), p = 0,82, n = 600. 

Комплекс профілактичних засобів був спрямований на досягнення 

кращого і стабільного кровотоку по ХА в статичному та динамічному 

положенні голови, поясу верхніх кінцівок у хворих з ДУХКХА. Такі положення 

відтворювались під контролем функціонального УЗДГ-дослідження, за 

допомогою якого формувались загальні риси біомеханіки рухового стереотипу, 

що максимально виключав негативні гемодинамічні положення об’ємного 

кровотоку в ХА. Були отримані статистично значущі відмінності в ефективності 

лікування на користь застосування системи профілактичних засобів при 

консервативному лікуванні хворих з ДУХКХА. При визначенні показань для 

хірургічного лікування необхідно було притримуватись наступних положень: 

- наявність ВБН, що за шкалою Hoffenberth (1990) повинна знаходитись в 

межах 22-26 балів (р < 0,05); 
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- виразність дистрофічних змін у ШВХ не впливає на принципову зміну 

тактики лікування; 

- вогнищеві зміни в головному мозку за fazekas-3 свідчать про виразність 

дефіциту кровопостачання, який у хворих з ДУХКХА має характер позиційно-

динамічного steal-синдрому; 

- застосування методів УЗДГ в комбінації з МСКТАГ за умови 

проведення ортопедичних тестів та відтворення клінічної позиційної ситуації 

дозволяє оцінити долю міогенної та фіброзно-спайкової компресії; 

- результати позиційної контрастної САГ та МРА мають значення при 

співставленні з іншими пунктами робочої класифікації, а також за умови 

просторої реконструкції та комп’ютерної обробки з використанням програм 

Invesalus 3.0, Math Cal. 14, Компас 3DV13 та ін.; 

- наявність критичної компресії за динамічно-позиційною шкалою УЗД 

знаходилась в межах 11-17 балів; 

- діагностичне значення має позитивний результат застосування 

лікувально-діагностичних блокад (наявність статистично значимої різниці на 

користь ТГБ) [40]. 

Хірургічне лікування базувалось на визначенні міотеногенної компресії 

ХА в скалено-вертебральному трикутнику, міжсхідчастому просторі та усуненні 

фіброзно-спайкових перетинів в проксимальній ділянці сегмента V1. 

Максимальна екстравазальна декомпресія комплексу вертебро-базилярної 

артеріальної системи знаходила своє відображення в хірургічній методиці ЕВД-

4.  

Характерною рисою ДУХКХА являлась позиційна залежність клінічного 

перебігу від ситуаційного розташування голови, кінцівок і тулуба у просторі. 

Виходячи з анамнезу та клінічного аналізу провокуючих ортопедичних тестів, 

спостерігається виникнення або посилення перебігу міотонічних синдромів та 

вертебро-базилярних порушень у відповідних просторо-орієнтовних 
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положеннях: 

а) пов’язаних з тривалим статично-напруженим розташуванням голови 

та кінцівок (незручна фіксована поза при виконанні роботи); 

б) пов’язаних з фізіологічно невигідним тривалим взаєморозташуванням 

голови, кінцівок і тулуба у просторі, яке не потребує статичного напруження 

скелетних м’язів (незручне положення під час відпочинку); 

в) пов’язаних з простими некоординованими або складними 

координованими стереотипними динамічними змінами кінематичного стану 

опорно-рухового апарату.  

В клінічному перебігу ДУХКХА провідну роль відігравали синдроми 

гемодинамічних порушень, пов’язані з компресійно-іритаційним впливом 

факторів екстравазальної компресії ХА та синдроми порушення статико-

динамічних функцій хребта і суглобів, в першу чергу, ШВХ та плечового 

суглоба (у вигляді шийно-плечового синдрому). Такі порушення набували риси 

рефлекторно-обмежувальних, захисних, позиційно-міотонічних контрактур та 

больових синдромів, які мали чітко окреслені відмінності, при схожості 

клінічної симптоматики, від нозологічних форм ізольованої патології хребта і 

суглобів з характерними класифікаційними ознаками. Серед особливостей 

клінічного перебігу ДУХКХА можна відзначити: 

- відсутність класичного перебігу та залежність маніфестуючих 

симптомів і синдромів від положення голови і кінцівок відносно тулуба та 

особливостей кінематики опорно-рухового апарату; 

- зменшення виразності та кількості клінічних симптомів в умовах 

зручної (комфортної) кінематики і збільшення виразності з появою нових 

симптомів в умовах змушеної (некомфортної) кінематики;  

- невідповідність часу виникнення маніфестації або загострення 

патології імовірній давності структурних змін, виявлених під час класичних 

стандартних статичних інструментальних досліджень; 



305 

- залежність клінічного перебігу від структурних динамічних змін, 

виявлених під час інструментальних досліджень, які фіксують позиційну 

залежність показників гемодинаміки від ортопедичних положень, що 

відтворюють покращення та погіршення клінічного стану; 

- толерантність до традиційних медикаментозних блокад, 

медикаментозного та фізіотерапевтичного лікування; 

- позитивний вплив трункусно-гангліонарних блокад на регрес клініки 

ДУХКХА при позитивній кореляції відповідно зменшення позиційних коливань 

та збільшення інтегрального показника об’ємного кровотоку в критичних 

клінічно значимих ортопедичних положеннях за даними УЗДГ ХА. 

В клінічному перебігу ДУХКХА спостерігається зворотній кореляційний 

зв’язок між виразністю краніоцервікального синдрому, шийно-плечового 

синдрому та гемодинамічними порушеннями у ВББ, які, в свою чергу, 

відповідають позиційним компресійно-стенотичним змінам структури та 

показників магістрального кровообігу ХА. В фазі компенсації клінічного 

перебігу ДУХКХА превалюють порушення функцій опорно-рухового апарату у 

вигляді краніоцервікального та шийно-плечового синдрому, синдромів на 

віддаленні, формується стійкий патологічний руховий стереотип. В фазі 

субкомпенсації виникають симптоми та синдроми гемодинамічних порушень у 

ВББ, між ними та клінічними проявами статико-динамічних порушень функцій 

ШВХ у вигляді рефлекторних міотонічно-больових синдромів формується 

негативний кореляційний зв'язок (t > 3,37, p < 0,001). Посилюється позиційна 

залежність клінічних синдромів. В фазі декомпенсації відзначається зростання 

позиційної залежності («чутливості»), як гемодинамічних, так і рефлекторно-

міотонічних та больових синдромів ДУХКХА, між ними спостерігається 

позитивний кореляційний зв’язок. 

В процесі анатомо-топографічного та морфологічного дослідження 

визначено, що позиційно-динамічна компресія ХА виникає в сегменті V1 в 
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кістково-м’язово-фасціальному каналі скалено-вертебрального трикутника. 

Компресійний вплив обумовлений скороченням груп скелетних м'язів, які 

формують стінки даного анатомічного утворення: m. longus coli, m.m. 

intertransversarii, m. scalenus anterior, m. longus capitis. ХА, вена та гілки шийного 

симпатичного стовбура на протязі сегмента V1 ХА потрапляють у м’язові-

фасціальний футляр, перетин якого змінюється за рахунок скорочення м'язів для 

забезпечення рухів і положення голови. На основі вивчення топографо-

анатомічних співвідношень в сегменті V1 створена комп'ютерна математична 

модель позиційної компресії ХА методом скінчених елементів, а за допомогою 

спеціальної комп’ютерної обробки даних нейровізуалізуючих методів 

обстеження за програмами Invesalus 3.0 (3D реконструкція, math Cad 14 

(математичний і статичний аналіз), Компас 3D V13 (програма роботи з 

твердожильними моделями 3D), створена твердожильна модель, яка відповідала 

характеристикам компресійно-деформованого стану ХА, визначеному під час 

хірургічного втручання. Фізико-математичні характеристики моделей були 

подібними. В результаті розрахунку напружено-деформованого стану ХА під 

зовнішнім тиском спіралеподібної орієнтації м’язів встановлено, що перетин 

артерії набуває серповидної форми довжиною близько 0,5 мм, а сама артерія 

утворює гвинтовий криволінійний канал довжиною 18-22 мм, який відповідає 

кроку траєкторії гвинтової лінії має вхідну ділянку звуження (конфузорності) та 

вихідну ділянку (дифузорності) довжиною близько 10 мм кожна (р < 0,05). 

При значних напруженнях зсуву на дифузорній ділянці звуження ХА 

еритроцити перестають обертатися, а їх мембрани здійснюють інтенсивний 

циркуляційний рух відповідно малорухомого рідкого вмісту еритроциту, чим 

забезпечується рух крові з характеристиками близькими до ламінарного та 

стабілізується течія в пристінному шарі унеможливлюючи вихроутворення та 

відрив потоку крові від стінки артерії на дифузорній ділянці звуження. 

Серед неінвазивних інструментальних методів обстеження найменша 
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чутливість була встановлена при проведенні МРА вертебро-базилярної 

артеріальної системи. Чутливість МРА, проведеної у звичайному статичному 

режимі дорівнювала 67,4 % (N = 616; n = 415). Проведення МРА в динамічному 

режимі з функціональними навантаженнями дозволяла досягти підвищення 

чутливості методу до 85,7 % (N = 616; n = 528). 

До інвазивних інструментальних хірургічних методів обстеження 

відносилась САГ з позиційно-функціональними пробами, яка використовується 

як «золотий стандарт» в діагностиці хворих з ДУХКХА за даними іноземної 

літератури під назвою «Bow Hunters’ Stroke». [249]. Чутливість методу складала 

10,5 % (N = 219; n = 23). Причини низької чутливості метода полягали в тому, 

що: 

- для визначення наявності позиційної компресії ХА використовували 

обмежені «класичні» критерії, як «стоп-контраст» в ХА після ротації голови та 

виявлення локального звуження ХА у вигляді дефекту контрастування в 

сагітальній площині; 

- екстравазальна компресія ХА мала складну 3D просторо-ориєнтовану 

конфігурацію, яку неможливо було достовірно оцінити методом САГ; 

- ХА після компресії мала вигляд не концентрично-звуженого кола, а 

різноорієнтованих еліпсоподібних та серпоподібних конфігурацій, які під час 

рентгенівського сканування з більшою вірогідністю не набувають вигляд 

проекції малого діаметра; 

- існують труднощі в проведенні порівняльної оцінки параметрів ХА в 

різних ортопедичних положеннях при відсутності можливості отримання 

еквівалентних фіксованих 3D зображень ХА при меншій та більшій компресії; 

- виникає імовірність ятрогенного спазмування в області устя ХА 

внаслідок механічної іритації провідником-катетером; 

- під час обстеження присутня потенційна небезпека введення 

контрастної речовини в сонну артерію з одномоментним критичним позиційним 



308 

стенозом обох ХА внаслідок обертання голови, подальшим спазмуванням судин 

вертебро-базилярної та каротидної артеріальної системи і скелетних м’язів шиї, 

відповідної похибки і недостовірного результату. 

- визначення додаткових критеріїв позиційної компресії ХА, які можуть 

буті візуалізовані під час проведення САГ, стало можливим в процесі 

співставлення даних інвазивних хірургічних та більш достовірних не 

хірургічних методів обстеження. Використання додаткових критеріїв у вигляді 

імовірних ознак та їх комбінацій дозволило підвищити чутливість САГ до 

67,1 % (N = 219; n = 147). 

В результаті проведених досліджень доведено неефективність 

консервативного лікування на протязі 3 місяців-15 років з негативною 

загальною клінічною динамікою, тенденцією до переходу в стадію 

субкомпенсації-декомпенсації. За комплексною оцінкою отримали наступні 

характеристики: 

- Hoffenberth (1990) (23,8 ± 0,62) б – (29,3 ± 0,41) б (р < 0,05); 

- SSI (1994) (62,3 ± 1,24) б – (76,7 ± 1,74) б (р < 0,01); 

- NPI (1991) (17,9 ± 0,94) б – (25,9 ± 0,92) б (р < 0,01); 

- EUROQOL (1993) (62,3 ± 0,74) б – (76,1 ± 0,76) б (р < 0,01); 

- за шкалою компресії (12,8 ± 0,12) б – (15,9 ± 0,26) б (р < 0,01); 

- за ΔVvol(%) (67,8 ± 2,18) – (78,1 ± 1,34) (%) (р < 0,01). 

Доведено, що існують сильні кореляційні зв’язки між основними шкалами 

комплексної оцінки клінічного стану хворих з ДУКХА та оцінкою якості життя 

за ЕUROQOL (1993): 

- Hoffenberth, (1990) р = 0,85 (р < 0,05); 

- SSI (1994) р = 0,76 (р < 0,05); 

- NPI (1991) р = 0,81 (р < 0,05). 

Встановлено, що під впливом використання лікувально-діагностичних 

трункусно-гангліонаргтх блокад був досягнутий статистично достовірний ефект 
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регресу компресії ХА при аналізі компресійного впливу за 15-бальною шкалою 

та ΔVvol(%) в результаті контрольної УЗДГ з ортопедичними пробами в 

динаміці (суттєва різниця, t > 3,68). 

Визначено, що розвантаження хребта, використання комплексу 

профілактичних заходів щодо позиційної компресії ХА під контролем УЗДГ дає 

можливість подальшого статистично достовірного покращення стану хворих з 

ДУХКХА (різниця суттєва, t > 3). 

Доведена статистично достовірна суттєва перевага хірургічного методу 

комплексної екстравазальної декомпресії судинно-нервового комплексу 

підключичної та хребтової артерії (ЕВД-4) в порівнянні з методикою 

латеральної декомпресії скалено-вертебрального каналу (ЕВД-1), медіальної 

декомпресії (ЕВД-2), задньомедіальної декомпресії (ЕВД-3) при аналізі 

результатів хірургічного лікування з використанням чотирьох основних 

методик в терміни 3-5 років: ЕВД-1 – ЕВД-4 (t = 4,25, р < 0,01); ЕВД-2 – ЕВД-4 

(t = 3,96, р < 0,025); ЕВД-3 – ЕВД-4 (t = 3,25, р < 0,01). 

Визначена статистично достовірна перевага хірургічного лікування 

хворих з ДУХКХА при аналізі віддалених результатів хірургічного і 

консервативного лікування за шкалою оцінки якості життя в терміни > 5 років: 

за EUROQOL (1993) відмінності суттєві, t = 4,9 (р < 0,001). 

 

За матеріалами розділу опубліковано:  

[26] Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., & Черняк, В. А. (2011). Вплив 

шийного ребра на перебіг брахіоцефальних синдромів. Тези доповідей науково-

практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» 

(перші наукові читання, присвячені пам’яті академіка О.О. Коржа) (6-7 жовтня 

pp. 110–111). Харків. 

[29] Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., & 

Процик, А. І. (2009). Реконструктивно-відновне лікування вертеброгенної 



310 

компресії хребцевої артерії у хворих з рефлекторнм нейродистрофічним 

синдромом адгезивного капсуліту плечового суглоба. Травма, 10(1), 51–56. 

[30] Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Використання мікрохірургічної 

техніки при лікуванні вертеброгенних гемодинамічних ускладнень травми 

шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Травма, 8(2), 181–183. 

[32] Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Малоінвазивне хірургічне лікування 

наслідків травми шийного відділу хребта з гемодинамічними розладами у 

вертебробазилярному басейні. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П.Л. Шупика, 16(4), 217–222. 

[53] Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Несукай, В. Г. (2019). Методики екстравазальної декомпресії хребтових артерій, 

визначення порівняльної ефективності. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО імені П.Л. Шупика, 33, 112–121. 

[54] Дибкалюк, С. В., Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. 

(2016). Вплив екстравазальної компресії хребтової артерії на перебіг 

травматичної хвороби в період реабілітації. Галицький лікарський вісник, (23, 

число 3 (1)), 99–102. 

[63] Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивна хірургія при лікуванні 

цервікобрахіальних синдромів остеохондрозу шийного відділу хребта. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО ім. П.Л. Шупика, 19(1), 34–45. 

[64] Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивні втручання на шийному 

відділі хребта при цервікобрахіальних синдромах. Хірургія України, 2, 5–11. 

[68] Дибкалюк, С. В., Бобров, О. Є., Тураєв, П. І., & Зоргач, В. Ю. (2006). 

Діагностика і хірургічне лікування вертебро-базилярної недостатності з 

синдромом радикулонейропатії плечового сплетіння. Актуальні питання 

судинної та ендоваскулярної хірургії. Серце і судини, 4, 150–153. 



311 

[72] Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., & Петрик, С. М. (2009). 

Малоінвазивна хірургія в ліквідації симптоматики посттравматичної патології 

хребцевої артерії. Матеріали науково-практичної конференції «Присвяченої 75-

річчю з дня народження, 50-річчю науково-практичної діяльності заслуженого 

діяча науки і техніки України, проф. М.І. Хвисюка» (22-23 січня, pp. 133–134). 

Харків. 

[101] Дыбкалюк, С. В. Черняк, В. А., Герцен, Г. И., & Зоргач, В. Ю. 

(2010). Влияние тотального удаления дополнительного шейного ребра на 

динамику регресса симптомов вертебро-базиллярной недостаточности. 

Материалы IX всероссийской научно-практической конференции «Поленовские 

чтения» (6-10 апреля, pp. 177–178). Санкт-Петербург. 

[102] Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., & Зоргач, В. Ю. (2008). 

Реконструктивно-відновна хірургія вертеброгенних гемодинамічних ускладнень 

травми шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Медичні перспективи, 

13(3), 115–117. 

[103] Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Білоножкин, Г. Г. (2009). Діагностика і хірургічна тактика лікування 

післятравматичної позиційної компресії хребцевої артерії. Український журнал 

екстремальної медицини ім. Г.О. Можаєва, 10(2), 112–116. 

[105] Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Процик, А. И, Зоргач, В. Ю., 

Пилецкий, А. М. (2008). Особенности диагностики, возможности 

хирургического лечения гипоталамического синдрома при наличии 

вертеброгенной компрессии позвоночной артерии. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика, 17(2),78–85. 

[106] Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Тураев, П. И., Зоргач, В. Ю., & 

Пилецкий, А. М. (2008). Взгляд на проблему хирургического лечения 

гипоталамического синдрома при наличии вертеброгенной компрессии 

позвоночной артерии. Український медичний альманах, 11(1), 176–179.  



312 

[107] Дыбкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & Заводовский, Е. С. 

(2008). Экстравазальная декомпрессия позвоночной артерии в лечении 

вертебро-базиллярных нарушений. Матеріали науково-практичної конференції 

«Актуальні питання сучасної хірургії» (20-21 листопада, pp. 98–99). Київ. 

[143] Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., Зоргач, 

В. Ю., & Сулік, Р. В. Результати хірургічного лікування синдрому хребтової 

артерії у хворих з екстравазальною компресією в сегменті V1—V2. Хірургія 

України, 1, 83–89.  

[149] Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., 

Сулік, Р. В., Зоргач, В. Ю., & Яковлев, Б. Ф. (2014). Діагностика і хірургічне 

лікування хворих з синдромом хребтової артерії, що викликана 

екстравазальною компресією (методичні рекомендації). Київ: МОЗ України, 

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця МОЗ України, 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ 

України. 28 c. 

[153] Мовчан, О. С., Карпович, М. В., Остапчук, М. П., & 

Дибкалюк, С. В. (2007). Діагностика та лікування гострої подагри. Тези 

доповідей науково-практичної конференції з міжнародною участю «Актуальні 

аспекти неспецифічних запальних захворювань суглобів» (13-14 вересня, pp. 96–

98). Хмельницький. 

[154] Мовчан, О. С., Остапчук, М. П., Процик, А. І., & Дибкалюк, С.В. 

(2007). Консервативне лікування остеоартрозу – вибір пріоритетів. Матеріали 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Лікування травм 

верхньої кінцівки та їх наслідків» (17-18 травня, рр. 154–155). Київ. 

[155] Мовчан, О. С., Процик, А. І., Дибкалюк, С. В., Білоножкін, Г. Г., 

Остапчук, Р. М., & Бірса, Р. В. (2009). Лікування остеоартрозу – проблеми та 

перспективи. Матеріали Всеукраїнської науково-практичної конференції з 

міжнародною участю присвяченої. 90-річчю ДУ «Інститут травматології та 



313 

ортопедії НАМН України» «Актуальні питання ортопедії та травматології» 

(24-25 вересня, pp. 86–87). Київ. 

[201] Черняк, В. А. Мишалов, В. Г., Зоренко, Е. В., Дыбкалюк, С. В., 

Зоргач, В. Ю., & Боркиец, А. Н. (2017). Современные аспекты хирургической 

профилактики ишемического инсульта. Врачебное дело, (5-6), 3–20.  

[205] Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2011). Вертебро-

базилярна недостатність при синдромі малого грудного м’яза. Тези доповідей 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Сучасні теоретичні 

та практичні аспекти травматології та ортопедії» (12-13 травня, pp. 36) 

Донецьк. 

[207] Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю. (2008). Драбинчасто-

хребтовий м’язово-фасціальний канал. Клінічна флебологія, 1(1), 42–44. 

 



314 

ВИСНОВКИ 

 

1. У процесі вивчення анатомо-топографічних особливостей компресії 

хребтової артерії, яка призводить до гемодинамічних порушень у вертебро-

базилярному басейні, встановлено, що за умов латерального розташування 

гирла хребтової артерії на 24 % патологоанатомічних препаратів основний 

позиційний компресійний вплив здійснювався за рахунок m. longus coli, який 

разом із превертебральною фасцією та передньобоковою поверхнею тіл хребців 

СVI-CVII створював м’язово-фасціальну пахвину для хребтової артерії 

дистальніше її гирла. На 16,8 % препаратів хребтова артерія мала гирло на рівні 

щито-шийного стовбура, входила в поперечний канал на рівні CVII, основний 

компресійний вплив здійснювали міжпоперечні м’язи та передній східчастий 

м’яз. На 45,6 % препаратів хребтова артерія відходила від задньоверхньої стінки 

підключичної артерії на межі переходу вертикальної ділянки в горизонтальну, 

сегмент V1 переходів у сегмент V2 на рівні СVI, основна компресія 

здійснювалась за рахунок нижньо-косої порції довгого м’яза шиї. Медіальний 

варіант відходження хребтової артерії від дуги аорти або плече-головного 

стовбура зафіксовано на 13,6 % препаратів, компресія здійснювалась переважно 

за рахунок довгого м’яза голови за умов розташування перехідної зони сегмента 

V1 в сегмент V2 на рівні СІV-СV. 

2. Встановлено, що ранговий коефіцієнт кореляції ішемічних та шийно-

плечового синдромів (121 хворий І групи та 100 хворих ІІ групи з клінічно 

верифікованими дегенеративно-дистрофічними ураженнями хребта з 

синдромом компресії хребтової артерії) дорівнював: І група – r = -0,82, 

mр = 0,03; t > 3,37; p < 0,05; ІІ група – r = -0,78, mр = 0,039; t > 3,37; p < 0,05. Це 

свідчить про зворотну кореляцію між рефлекторно-тонічними контрактурами в 

зоні плечового суглоба та вираженістю ішемічних синдромів у пацієнтів із 
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дегенеративними ураженнями шийного відділу хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії. 

Ранговий коефіцієнт кореляції вираженості комплексного 

краніоцервікального синдрому й ішемічних порушень становив: І група 

(n = 600) – r = -0,79; mр = 0,03; t > 3,29; p < 0,05; ІІ група (n = 518) – r = -0,77; 

mр = 0,03; t >3,29; p < 0,01. Це відображує наявність зворотного зв'язку між 

рефлекторно-тонічними та больовими обмежувальними симптомами в 

комплексі краніоцервікального синдрому та клінічним перебігом ішемічних 

порушень.  

Ранговий коефіцієнт кореляції вираженості краніоцервікального та 

цервікобрахіального синдромів у пацієнтів із наявністю в клінічному перебігу 

шийно-плечового синдрому становив: І група (n = 121) – r = -0,79; mр = 0,03; 

t > 3,37; p < 0,01; ІІ група (n = 100) – r = -0,76; mр = 0,03; t > 3,37; p < 0,01. Це 

свідчить про наявність зворотного зв’язку між окремими групами больових і 

рефлекторно-тонічних симптомів, які пов’язані з динамічним обмеженням 

певних ланок опорно-рухової системи (плече-шия). 

3. Визначено, що існує достовірний зворотній зв’язок між порушенням 

функцій шийного відділу хребта за Neck Pain and Disability Indexт (1991) та 

структурними ознаками вираженості хронічних ішемічних уражень головного 

мозку у вигляді лакунарних інфарктів та лейкоартрозу: р1 = -0,84 (n = 379, 

mр = 0,00724) для І групи; р2 = -0,81 (n = 253, mр = 0,00831) для ІІ групи. 

Наявність достовірного зворотного зв’язку відображала характер змін 

кровотоку в хребтовій артерії за умов статико-динамічних навантажень 

шийного відділу хребта. 

Аналіз кореляційного рангового зв’язку між характером ішемічних змін за 

Fazekas-Scale (1999) за умов лакунарних інфарктів і характером дистрофічних 

структурних змін у нижньому шийному відділу хребта за Modic-Scale (1999) дав 

змогу визначити: для І групи хворих коефіцієнт рангової кореляції р1 = 0,531 
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(n = 379, mр = 0,00827) і характеризувався як позитивний прямий, помірний. Для 

ІІ групи коефіцієнт дорівнював р2 = 0,472 (n = 253, mр = 0,00418) і також 

охарактеризований як позитивний прямий, помірний. 

4. Обґрунтовано, що арифметична різниця (ΔVvol) та співвідношення 

показників об’ємного кровотоку (PΔVvol) в сегменті V1 хребтової артерії 

набуває достовірного діагностичного значення у пацієнтів із дегенеративно-

дистрофічними ураженнями шийного відділу хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії за умов максимальної позиційної компресії: ΔVvol – 

(38,3 ± 1,06) мл/хв (n = 1118, t = 1,96; р < 0,025); PΔVvol – (3,2 ± 1,029) (n = 1118, 

t = 1,96; р < 0,025).  

Коефіцієнт рангової кореляції між арифметичним значенням змін 

об’ємного кровотоку на межі сегментів V1-V2 хребтової артерії та клінічним 

перебігом дегенеративно-дистрофічних уражень хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії становив 0,84 за Spearmen (m = 0,08, t > 3,2; р < 0,01), водночас 

коефіцієнт рангової кореляції між відносною змін об’ємного кровотоку на межі 

сегментів V1-V2 хребтової артерії та клінікою дегенеративно-дистрофічних 

уражень хребта з синдромом компресії хребтової артерії за шкалою Hoffenberth  

(1990) дорівнював 0,87 за Spearmen (m = 0,07; t > 3,2; р < 0,01). Значення 

коефіцієнтів рангової кореляції для даних ультра-сонографічних характеристик 

показників кровотоку свідчили про достовірний зв'язок по відношенню до 

клінічного перебігу ішемічних порушень (Hoffenberth, 1990). 

5. Найбільш інформативним з ангіовізуалізивних методів діагностики 

дегенеративно-дистрофічних уражень шийного відділу хребта з синдромом 

компресії хребтової артерії виявилась мультизрізова спіральна комп’ютерна 

ангіографія з ортопедичними пробами. Чутливість методики дорівнювала 

93,4 %, р < 0,01 (кількість істино позитивних – 241, хибнонегативних – 17). Для 

порівняння – чутливість магнітно-резонансної ангіографії з ортопедичними 

пробами становила 85,7 %, селективної ангіографії – 67,1 %. Комбінація методу 
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комп’ютерної ангіографії й ультразвукової допплерографії з відтворенням 

клінічної ситуації при позиційно-динамічних пробах дозволила довести 

чутливість до 99,2 % (р < 0,01, n = 242). На підставі даних комп’ютерної 

ангіографії з ортопедичними пробами встановлені певні характерні особливості, 

які відображували наявність клінічно значущої позиційної компресії хребтових 

артерій: локальна стенозуюча деформація (24,5 %), поздовжня деформація 

(19,5 %), зміна профілю артерії з формуванням перегину проксимальної ділянки 

(17,9 %), позиційна деформація підключичної артерії в області гирла хребтової 

артерії (14,5 %), зменшення діаметра в сегменті V1 на 0,42±0,075 мм (р<0,05) 

(13,3 %), зменшення діаметра в окремих ділянках сегмента V1 (6,6 %), 

доліхостеноз (3,7 %).  

6. Встановлено, що кращі результати через 12 міс. після хірургічного 

лікування, отримані при застосуванні методів медіальної декомпресії (ЕВД-2) 

порівняно з латеральною (ЕВД-1): відмінні (16,4 ± 8,7) %, р < 0,05 (Hoffenberth, 

1990), (51,6 ± 18,0) %, р < 0,05 (Shoulder Score Index, 1994); добрі 

(32,9 ± 11,0) %, р < 0,05 (Hoffenberth, 1990), (41,9 ± 17,7) %, р < 0,05 (Shoulder 

Score Index, 1994); задовільні (32,8 ± 11,0) %, р < 0,05 (Hoffenberth, 1990). 

У разі застосування методів латеральної декомпресії (ЕВД-1) через 12 міс. 

зафіксовано результати: відмінні (13,9 ± 5,6) %, р < 0,05 (Hoffenberth, 1990), 

(57,1 ± 21,6) %, р < 0,05 (Shoulder Score Index, 1994); добрі (32,5 ± 7,6) %, 

р < 0,05 (Hoffenberth, 1990), (38,1,9 ± 21,2) %, р < 0,05 (Shoulder Score Index, 

1994); задовільні (45,0 ± 8,1) %, р < 0,05 (Hoffenberth, 1990). 

За шкалою компресії через 12 міс. після операції у хворих, прооперованих 

за методикою ЕВД-2, результати були порівняно кращими завдяки збільшенню 

кількості відмінних і добрих результатів і зменшення незадовільних 

7. Визначені результати хірургічного лікування хворих із дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта в поєднанні з синдромом компресії 

хребтової артерії за умов використання методу задньомедіальної декомпресії 
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(ЕВД-3), які за Hoffenberth (1990) через 12 міс. після операції становили: 

відмінні (28,3 ± 9,1) %, р < 0,05; добрі (41,4 ± 8,9) %, р < 0,05; задовільні 

(30,3 ± 9,2) %, р < 0,05; незадовільні (8,6 ± 5,6) %, р < 0,05. Коефіцієнт рангової 

кореляції в разі співставлення даних шкали Hoffenberth (1990) та розробленої  

шкали компресії для методу ЕВД-3 через 12 міс. після операції свідчив про 

достовірну відповідність регресу клініки та зменшення ступеня компресії та 

дорівнював (0,94 ± 0,015) (р < 0,001). 

Встановлені переваги методу ЕВД-3, отримані статистично значимі 

відмінності на користь його більшої ефективності порівняно з відмінними 

результатами за шкалою компресії через 12 міс. після хірургічного лікування з 

використанням інших методик: ЕВД-1 – ЕВД-3 – t = 3,13; р < 0,01; ЕВД-2 – 

ЕВД-3 – t = 3,13; р < 0,05. 

8. У процесі порівняльного аналізу визначені статистично значимі 

відмінності між методами комплексної декомпресії (ЕВД-4) та задньомедіальної 

декомпресії (ЕВД-3) хребтової артерії. Встановлено більшу ефективності 

методики ЕВД-4 в лікуванні пацієнтів із дегенеративно-дистрофічними 

ураженнями шийного відділу хребта з синдромом компресії хребтової артерії: 

за шкалою Hoffenberth (1990) – t = 5,76 (р < 0,01); за шкалою компресії 

хребтової артерії – t = 6,3 (р < 0,01). 

Аналіз ефективності хірургічного лікування хворих із дегенеративно-

дистрофічними ураженнями шийного відділу хребта з синдромом компресії 

хребтової артерії та порушенням функцій верхньої кінцівки показав наявність 

статистично значимих відмінностей між результатами хірургічного лікування за 

методикою ЕВД-3 та ЕВД-4 при оцінці результатів з застосуванням шкали 

Shoulder Score Index (1994): для відмінних результатів – t = 2,66 (р < 0,01), для 

добрих – t = 2,49 (р < 0,01).  

9. Доведені переваги хірургічного лікування порівняно з 

консервативним для пацієнтів із дегенеративно-дистрофічними ураженнями 
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шийного відділу хребта з синдромом компресії хребтової артерії на підставі 

аналізу віддалених результатів лікування хворих досліджуваних груп, в яких 

показник комплексного оцінювання клінічного стану та якості життя на початку 

лікування не відрізнявся (р ˃ 0,05). Зокрема, на початку лікування показники 

стану хворих за Hoffenberth, (1990) становили в основній групі (24,3 ± 1,2), у 

контрольній – (23,1 ± 1,4); Neck Pain and Disability Index (1990) – (23,3 ± 2,1) і 

(21,2 ± 2,3) відповідно; за EUROQOL (1993) – (68,7 ± 3,4) і (64,3 ± 3,1) 

відповідно. Через 5 років отримано результати за Hoffenberth, (1990) в основній 

групі – (8,3 ± 1,1), у контрольній – (28,5 ± 1,3) (статистична значущість різниці 

t = 4,04; р < 0,01); Neck Pain and Disability Index (1990) – (5,8 ± 1,9) і (25,7 ± 2,8) 

відповідно (статистична значущість різниці t = 4,25; р < 0,01); за EUROQOL 

(1993) – (21,2 ± 1,3) і (87,9 ± 3,8) відповідно (статистична значущість різниці 

t = 4,9; р < 0,01). 
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2017 
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203 Казімірова М.Г. 5505096, 

2018 

218 Кияшко О.Г. 5500955, 

2018 

204 Казімірова О.В. 5504261, 

2017 

219 Кірік Ю.В. 5502841, 

2018 

205 Калоша П.О.  5501609, 

2014 

220 Кірічек В.В. 5502841, 

2018 

206 Камінський С.Х. 5500828, 

2018 

221 Кірічек Г.Д. 5505345, 

2015 

207 Каніщак Л.С. 5501750, 

2017 

222 Кіушин С.П. 5500417, 

2017 

208 Каплун Н.П. 5504248, 

2015 

223 Кішінець Д.О.  5500611, 

2018 

209 Каплун Г.І. 5502498, 

2017 

224 Клестов О.І. 5502816, 

2018 

210 Карабута Д.І.   5501620, 

2018 

225 Клєваний О.А. 5502324, 

2018 

211 Карасьова С.Л. 5501057, 

2017 

226 Климко Н.І. 5502341, 

2016 

212 Каратєєв О.О. 5502714, 

2014 

227 Климчук І.В. 5502822, 

2018  

213 Карпюк Ю.В. 5501500, 

2017 

228 Коберник А.В. 5505523, 

2016 

214 Кауліна Н.Г. 5503878, 

2018 

229 Коберник Г.О. 5505316, 

2015 

215 Качковська Л.І.  5508035, 

2013 

230 Коберник Л.В.   5502647, 

2014 

216 Качур В.В. 5501191, 

2018 

231 Кобилюк Л.О. 5504141, 

2018 

217 Кибенко Т.В. 5500602, 

2018 

232 Коваленко О.В. 5503692, 

2015 
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233 Коваленко А.Ф. 5504973, 

2018 

248 Коломоєць О.С. 5501557,2017 

234 Коваленко Л.В. 5502427, 

2016 

249 Колос Є.О. 5502914, 

2018 

235 Коваль М.В. 5504596, 

2017 

250 Колосок В.Д. 5502061, 

2017 

236 Ковальова Г.В.  5501425, 

2018 

251 Компанець О.Г. 5504801, 

2015 

237 Ковальчук О.О.  5502373, 

2018 

252 Конопльова Л.А. 5501084, 

2015 

238 Ковальчук Р.В. 5502301, 

2015 

253 Копилова В.О.  5502823, 

2015 

239 Ковриженко Г.С. 5503017, 

2017 

254 Корзан Н.О. 5500858, 

2014 

240 Ковтун О.М. 5500927, 

2017 

255 Корнієць О.П. 5502615,  

 2014 

241 Козубовський В.В. 5501297, 

2018 

256 Корольов О.Д. 5502872, 

2018 

242 Козюра В.В. 5502186, 

2018 

257 Корусь А.В. 5500896, 

2018 

243 Колесник Т.М. 5501036, 

2016 

258 Корчинський 

А.Р.  

5505167, 

2015 

244 Колесник Т.Ю. 5504966, 

2017 

259 Кособуцька Г.Г. 5503483, 

2018 

245 Коліщук Л.В. 5501835, 

2017 

260 Костюк М.С. 5502838, 

2018 

246 Колодзян Ю.Д. 5504242, 

2018 

261 Костюкевич О.Л. 5505164, 

2018 

247 Колодієва А.А. 5503983, 

2018 

262 Кот Л.П. 5503996, 

2014 
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263 Коханенко Н.М. 5502915, 

2018 

278 Кузьміна О.І. 5500508, 

2014 

264 Кочетов В.В. 5500178, 

2016 

279 Кулак П.В. 5501048, 

2014 

265 Кошелюк Т.В. 5502593, 

2015 

280 Кулак А.В. 5504579, 

2016 

266 Кравець А.Ф. 5500882, 

2014 

281 Кулак М.І. 5500141, 

2017 

267 Кравченко С.П. 5503639, 

2018 

282 Кулікова Л.В. 5502019, 

2018 

268 Красильніков А.М. 5501303, 

2015 

283 Кундик Т.І. 5501503, 

2017 

269 Краснояров В.Ф.  5503863, 

2015 

284 Курдюмов І.В. 5504541, 

2014 

270 Красуцька О.В. 5502583, 

2017 

285 Курило О.В. 5500897, 

2017 

271 Кривець Р.Є. 5504458, 

2017 

286 Курілович Г.Ф. 5504101, 

2016 

272 КрицькаТ.М. 5505382, 

2015 

287 Курінна К.Г. 5501573, 

2017 

273 Крувко М.М. 5502393, 

2014 

288 Курінна Н.Є. 5501858, 

2017 

274 Крутікова Д.Ю. 5502583, 

2018 

289 Курносова Я.Г. 5504395, 

2018 

275 Крушеницкий Д.В. 5502711, 

2015 

290 Курпіта В.Ю. 5500856, 

2017 

276 Кудлінська  О.М.  5500991, 

2015 

291 Кусекєєв М.О. 5503579, 

2018 

277 Кузьменко В.В. 5502869, 

2018 

292 Кусєкєєва М.М. 5503803, 

2018 
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293 Кутєпов В.М. 5500409, 

2018 

308 Лінник Л.Г. 5501749, 

2014 

294 Куць Ю.І. 5502496, 

2018 

309 Логвиненко Г.Л.    5503845, 

2015 

295 Кучеренко Л.Г. 5501456, 

2015 

310 Ломачинська О.В. 5502605, 

2018 

296 Кучин Ю.В. 5501012, 

2018 

311 Лопуцька М.В. 5504832, 

2018 

297 Кучук Т.М. 5503877, 

2014 

312 Лузік В.О. 5502041, 

2017 

298 Кущенко Л.В. 5505391, 

2017 

313 Лук’яненко С.Є. 5501625, 

2016 

299 Ланкін Ю.М. 5500201, 

2017 

314 Лукава Л.М. 5501325, 

2017 

300 Лаюк Л.І. 5504089, 

2018 

315 Лукавий Б.М. 5503934, 

2016 

301 Леваш Т.М. 5500360, 

2017 

316 Лук’яненко О.І. 5503599, 

2017 

302 Левочко Б.М. 5502351, 

2015 

317 Лутченко Н.І. 5503434, 

2018 

303 Левчишина К.В. 5501347, 

2017 

318 Мазур  О.П. 5503686, 

2014 

304 Лело І.С. 5500158, 

2018 

319 Майка С.О. 5503722, 

2014 

305 Лиго О.О. 5502551, 

2015 

320 Макарова В.М. 5501364, 

2018 

306 Линькова А.В. 5502411, 

2018 

321 Максим М.М. 5505501, 

2016 

307 Лисак К.І. 5503905, 

2018 

322 Максименко О.М. 5502274, 

2015 
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323 Максимович Х.В. 5501574, 

2016 

338 Мелянчук Н.Ф. 5502687, 

2017 

324 Максюк Н.В.  5503845, 

2015 

339 Мельник М.Л. 5501808, 

2018 

325 Малець О.В. 5503840,2017 340 Мельник С.Д. 5502932, 

2018 

326 Малярчук К.Г. 5504037,2018 341 Мельник Т.Ю. 5502759, 

2016 

327 Манько Н.М. 5500209,2016 342 Миколайчук В.А. 5501084, 

2018 

328 Маранська М.М. 5502988,2018 343 Микулич Н.Б. 5500350, 

2018 

329 Мартинюк О.А. 5503148, 

2016 

344 Минаев В.І. 5501548, 

2018 

330 Мартинюк С.Ф. 5501781, 

2017 

345 Мингалєєв Є.В. 5502562, 

2018 

331 Марченко Л.О. 5504596, 

2017 

346 Мирошніков І.І.   5504945, 

2015 

332 Масленко М.В. 5501712, 

2014 

347 Михайлов-Г. Л.М. 5502665, 

2017 

333 Матвієвський О.С. 5502265, 

2018 

348 Мішуков О.І. 5500253, 

2014 

334 Матійчин І.Б. 5502040, 

2015 

349 Мозгова А.О.  5501752, 

2016 

335 Мацик Г.Я. 5504757, 

2016 

350 Моїсеєва А.О. 5505465, 

2016 

336 Медведенко Р.І. 5500006, 

2018 

351 МоїсеєнкоТ.М. 5501269, 

2018 

337 Медведєва Т.В. 5510127, 

2013 

352 Момот А.І. 5503535, 

2018 
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353 Морозов В.І. 5504147, 

2017 

368 Онанко О.В. 5501183, 

2016 

354 Москвич В.А. 5501862, 

2017 

369 Онипко Д.О.  5505260, 

2014 

355 Мулик Т.І. 5502947, 

2016 

370 Онищенко Є.М. 5504081, 

2018 

356 Медвєдєва О.С. 5500131, 

2015 

371 Орещенко Д.В. 5500537, 

2018 

357 Найченко В.М. 5500187, 

2015 

372 Осіпов Я.Г. 5502166, 

2015 

358 Нездойминога О.Л. 5502884, 

2017 

373 Островий Ю.А 5501590, 

2014 

359 Некрутенко О.В. 550137, 

20180 

374 Осьмак Н.К. 5502141, 

2018 

360 Несторенко В.І. 5504239, 

2014 

375 Павелко Ф.Д.   5501053, 

2013 

361 Нечипоренко Б.А. 5502115, 

2014 

376 Павленко І.О. 5500597, 

2016 

362 Нікіщенко О.В. 5501183, 

2016 

377 Павленко С.О. 5505394, 

2017 

363 Олейнікова С.А. 5503460, 

2018 

378 Павлова О.М. 5500294, 

2018 

364 Олійник В.М.  5500538, 

2018 

379 Павлова О.М. 5501298, 

2018 

365 Олійник В.В. 5502199, 

2017 

380 Павлюк М.Г. 5502711, 

2018 

366 Олійник О.В. 5500306, 

2017 

381 Палецький Г.О. 5501937, 

2018 

367 Олійниченко Л.М. 5500446, 

2014 

382 Панченко В.П. 5503696, 

2017 
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383 Папуча Л.В. 5503841, 

2015 

398 Пінський С.М.  5500417, 

2017 

384 Парамонов  С.В.   5502448, 

2015 

399 Плахотнюк Ю.І. 5502930, 

2018 

385 Пархоменко А.К. 5505187, 

2017 

400 Плєшков В.В. 5504466, 

2018 

386 Пащенко О.Б.  5509723, 

2013 

401 Погорецький В.В. 5501108, 

2018 

387 Пейкова Т.П. 5503772, 

2018 

402 Полежаєва М.Ф. 5503812, 

2014 

388 Переверза О.В. 5500509, 

2018 

403 Поліщук І.В. 5500413, 

2017 

389 Петренко М.П. 5503736, 

2018 

404 Поліщук С.К. 5502882, 

2018 

390 Петріянчук Ю.В. 5504631, 

2018 

405 Поліщук Т.В. 5501466, 

2016 

391 Пилипенко О.С. 5503935, 

2015 

406 Положий Д.С. 5504542, 

2018 

392 Пилипчук В.М. 5501957, 

2017 

407 Полторак Н.В. 5501107, 

2018 

393 Пилипчук Л.В. 5502837, 

2017 

408 Полусенко В.М. 5504603, 

2018 

394 Півень С.М. 5502232, 

2015 

409 Поляков Р.М. 5504442, 

2017 

395 Півторак В.М. 5503435, 

2018 

410 Полякова Л.С. 5504306, 

2018 

396 Підченко Н.О. 5502287, 

2016 

411 Полянчук Ю.І. 5500800, 

2018 

397 Пікуш Л.І. 5504965, 

2017 

412 Пономаренко Г.В. 5500595, 

2018 
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413 Пономаренко Я.К. 5504588, 

2017 

428 Пушкарьов М.В. 5501929, 

2018 

414 Постебайло О.І. 5501772, 

2018 

429 Пяткова В.В. 5503145, 

2104 

415 Постельняк А.А. 5504164, 

2015 

430 Рассудішко Л.І.   5503808, 

2017 

416 Почотова І.В. 5504246, 

2015 

431 Равло Л.А. 5502795, 

2015 

417 Приймак О.Г. 5504011, 

2018 

432 Радіонова А.С. 5500246, 

2016 

418 Прийомов І.М. 5504011, 

2017 

433 Радченко С.Ф.  5503795, 

2015 

419 Прокопенко В.А. 5501472, 

2017 

434 Ройтер Г.М. 5501987, 

2018 

420 Прокопенко С.О. 5504053, 

2016 

435 Рассудішко Л.І.   5502043, 

2017 

421 Прокопенко Т.В. 5500483, 

2017 

436 Рева М.Г. 5502044, 

2017 

422 Проценко А.А. 5502062, 

2018 

437 Рибенчук М.М. 5504712, 

2017 

423 Проценко К.В. 5505034, 

2018 

438 Рижков О.О. 5501679, 

2016 

424 Прудніков О.В. 5500399, 

2018 

439 Риков Д.І. 5504571, 

2017 

425 Пруська С.М. 5500864, 

2018 

440 Різаненко К.М. 5502417, 

2017 

426 Псарюк В.Ф. 5500893, 

2018 

441 Рогожева І.А.   5502694, 

2016 

427 Пухальський В.В. 5503687, 

2015 

442 Романченко Д.В. 5502964, 

2017 
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443 Руда В.І. 5501204, 

2017 

458 Сафонова Н.Б. 5501759, 

2018 

444 Руденко О.О. 5501987, 

2016 

459 Селенчук Є.О. 5505099, 

2014 

445 Руднєва Г.П. 5500403, 

2014 

460 Семенюк В.Ю. 7207452, 

2018 

446 Рябоконь В.Я. 5504353, 

2014 

461 Семенюк Т.М. 5502424, 

2018 

447 Рябченко Т.В. 5502478, 

2015 

462 Семоненко С.П.  5504581, 

2016 

448 Рябченко В.М. 5501083, 

2018 

463 Сергієнко П.С. 5502207, 

2018 

449 Рябчикова Т.В. 5500810, 

2018 

464 Сергійчук І.М.  5501393, 

2014 

450 Савчук Є.Г. 5500257, 

2018 

465 Сив’юк Ю.В. 5503941. 

2017 

451 Саган Н.П. 5502389, 

2017 

466 Сивак Л.Г. 5502635, 

2018 

452 Саєнко Г.Л. 5504687, 

2014 

467 Ситник О.М. 5504971, 

2014 

453 Сайкін О.М. 5503821, 

2014 

468 Сігуткіна Л.П. 5500448, 

2014 

454 Сак Я.П. 5502790, 

2018 

469 Сіліщук Б.І. 5500593, 

2017 

455 Сальнік В.П. 5504097, 

2017 

470 Сільченко Л.Й. 5503591, 

2018 

456 Санковська О.Л. 5500593, 

2018 

471 Сіненко  І.В. 5502138, 

2013 

457 Сапунов О.А. 5503648, 

2017 

472 Сіренко Н.Л. 5504412, 

2018 
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473 Скарженівський О.А. 5504572, 

2017 

488 Стойковський С. 5503605, 

2017 

474 Сливчук Р.Л. 5502039, 

2018 

489 Столярова І.В. 5504357, 

2017 

475 Слободяник О.Й. 5509351, 

2013 

490 Столярова К.Ю. 5503689, 

2017 

476 Слободянюк Т.П. 5504602, 

2016 

491 Стоцька Н.В. 5500292, 

2016 

477 Служенко О.С. 5502139, 

2018 

492 Строкатова Л.М. 5504012, 

2018 

478 Смоліна В.С. 5504760, 

2018 

493 Струк С.Н.  5503639, 

2015 

479 Соколенко О.Н. 5502046, 

2017 

494 Субин К.П. 5501549, 

2018 

480 Сологуб Є.Ю. 5502719, 

2018 

495 Супрун М.В. 5504863, 

2018 

481 Соломаха О.В. 5500968, 

2017 

496 Таболова Л.Г. 5504336, 

2017 

482 Сомова А.Ю.   5506491, 

2014 

497 Татаренко К.О. 5508930, 

2013 

483 Соя А.М. 5504994, 

2018 

498 Телещук І.А. 5505330, 

2014 

484 Стаднік Ф.І. 5500533, 

2018 

499 Теперік Я.І. 5501623, 

2018 

485 Степаненко Т.В.  5502116, 

2017 

500 Терещенко С.О. 5504491, 

2017 

486 Стефурак Д.В. 5502582, 

2018 

501 Тернова Н.М. 5503484, 

2018 

487 Стефурак О.В. 5502553, 

2017 

502 Терновський В.О. 5500737, 

2018 
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503 Терпіль Н.С. 5500597, 

2016 

518 Фанюк М.А. 5501984, 

2016 

504 Тєлєгіна М.В. 5500787, 

2017 

519 Федій З.М. 5502833, 

2017 

505 Тименко О.Ю. 5504150, 

2017 

520 Федоренко Н.В.  5504043, 

2015 

506 Тимошенко В.В.  5503986, 

2018 

521 Федоренко В.Г. 5501041, 

2017 

507 Тімотін А.П. 5501925, 

2016 

522 Федоришин В.К.   5500565, 

2015, 

508 Ткаліч Т.В. 5501916, 

2018 

523 Федорова Н.Д. 5503536, 

2018 

509 Ткач  О.М. 5503613, 

2018 

524 Фенюк А.Д. 5503602, 

2018 

510 Токаренко І.О. 5502029, 

2104 

525 Фенюк Л.А. 5502639, 

2018 

511 Токовенко К.В. 5500623, 

2015 

526 Фенюк М.А. 5504155, 

2016 

512 Трубчанінова А.С.  5500752, 

2018 

527 Фень В.М. 5505214, 

2017 

513 Тюрін В.Г. 5502155, 

2018 

528 Фоменко Л.С. 5500182, 

2015 

514 Українець Л.М. 5502322, 

2015 

529 Франкова Л.В. 5500611, 

2108 

515 Уманець Г.І. 5502887, 

2015 

530 Хадисов М.А. 5504368, 

2018 

516 Утвенко К.П. 5500332, 

2018 

531 Халак О.П. 5504825, 

2017 

517 Фальчук Д.В.   5509543, 

2015 

532 Хамітов А.Б. 5501314, 

2018 
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533 Харченко В.М. 5501892, 

2014 

548 Чередниченко С.М. 5501675, 

2018 

534 Хиженко Н.І. 5504814, 

2018 

549 Чередніченко В.Ф. 5500856, 

2016 

535 Ходзіцька І.В. 5502062, 

2018 

550 Черкасенко О.І. 5503056, 

2016 

536 Холод К.Е. 5500550, 

2014 

551 Черноволюк Г.С. 5502000, 

2018 

537 Хоменко І.С. 5500290, 

2018 

552 Черноткач О.А.  5504044, 

2015 

538 Хоменко Л.І. 5501024, 

2018 

553 Чернявський Ю.П. 5501939, 

2108 

539 Хомин М.В. 5502441, 

2018 

554 Чорненко В.В.  5500309, 

2017 

540 Цабак М.С. 5504695, 

2014 

555 Чорний М.І. 5502267, 

2015 

541 Царенко І.Р. 5504637, 

2018 

556 Чорний М.Д. 5504052,2016 

542 Целковіков В.І. 5502191, 

2018 

557 Чубай Н.А.   5504943, 

2015 

543 Цибульська О.В. 5500198, 

2018 

558 Чубар О.М. 5504142, 

2018 

544 Чайка О.М. 5500944, 

2018 

559 Чубіна І.В. 5502399, 

2018 

545 Чаплинська Г.В. 5503481, 

2018 

560 Чучайкіна А.П. 5503832, 

2014 

546 Чебаненко А.А. 5501705, 

2018 

561 Чумак А.О. 5504045, 

2017 

547 Червінська О.Ю. 5505074, 

2016 

562 Чурікова О.М. 5504433, 

2014 
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563 Шаповаленко М.Р. 5502028, 

2015 

578 Шнаревич В.Є. 5501965, 

2015 

564 Шаргородський М.А. 5503142, 

2014 

579 Шнедович В.В. 5501748, 

2014 

565 Шатило К.М. 5502698, 

2014 

580 Шопоняк Л.І. 5501167, 

2017 

566 Шафаренко О.Л. 5501503, 

2018 

581 Штуль О.Є. 5503841, 

2017 

567 Шведюк О.В. 5502881, 

2017 

582 Шупортяк Ю.В. 5500810, 

2018 

568 Швець І.А. 5502383, 

2018 

583 Шутун С.М. 5500853, 

2016 

569 Швець Л.І. 5505046, 

2016 

584 Щербаченко Л.П. 5502585, 

2017 

570 Шебишева Ю.Л. 5502760, 

2016 

585 Щербицький М.М. 5501949, 

2014 

571 Шевченко В.Б. 5500591, 

2017 

586 Юзефович Г.М.   5501279, 

2014 

572 Шевчук Ю.Г. 5504248, 

2018 

587 Яворський М.П. 5504975, 

2014 

573 Шепель Л.І. 5501600, 

2017 

588 Якименко А.Г. 5503707, 

2017 

574 Шинкаренко В.М. 5503030, 

2017 

589 Якименко О.І. 5503943, 

2017 

575 Шиян Л.О. 55008, 

201817 

590 Якимишин В.П. 5504130, 

2014 

576 Шкільний О.Б.   5502336, 

2018 

591 Яковишенко С.В. 5500751, 

2018 

577 Шляхтін Ю.Г. 5501086, 

2018 

592 Яковлєва Г.Т. 5500668, 

2017 
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ДОДАТОК Б 

Критерії відбору хворих 

Таблиця Б.1 

Критерії включення 

• наявність інформованої згоди пацієнта; 

• гемодинамічно значуща екстравазальна компресія ХА верифікована 

методами ультразвукового дослідження в сегменті V1-V2; 

• дегенеративно-дистрофічна патологія нижнього ШВХ – остеохондроз, 

спондильоз (спондилоартроз), наявність рентгенологічної функціональної 

нестабільності, дегенеративного стенозу;  

• давність захворювання більше 3 міс; 

• неефективність консервативного лікування більше 6 міс.; 

• наявність особи, близьких рідних, які готові гарантувати, що пацієнт буде 

виконувати всі аспекти протоколу дослідження, супроводжувати пацієнта під 

час клінічних візитів. 

Критерії виключення 

• хворі з ГПМК атеросклеротичного і гіпертонічного, дисметаболічного 

ґенезу на фоні інтравазальних стенотичних уражень МАГ в гострому та 

підгострому періоді; 

• нетравматичні внутрішньо мозкові крововиливи, субарахноїдальні геморагії, 

вирифіковані артеріовенозні церебральні аневризми, торбинчасті аневризми в 

гострій та підгострій стадії геморагічного інсульту; 

• гостра та підгостра стадії черепно-мозкової травми; 

• важкі наслідки черепно-мозкової та спинальної травми; 

• хребтово-спинномозкова травма (до 3 місяців – гострий, ранній, проміжний 

періоди; невральні спінальні порушення типів А і В згідно шкали Frankel 

(Frankel H.L., Hanlock D.O., Hyslop G., 1969) або 0-1 бали за шкалою Nerve 

Injury Committee (1943), або типи А-В по системі оцінки Frankel/ASIA); 
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Продовження табл. Б.1 

• порушення свідомості будь-якого ґенезу, продуктивні прогредієнтні 

психічні порушення, гострі психози (бредові ідеі, галюцинації, онейроїдний 

стан); 

• гострі демієлінізуючі захворювання центральної нервової системи; 

• термін меншій за 3 місяці після перенесеного ГПМК 

• вагітність або період лактації; 

• захворювання серцево-судинної системи: 

- нестабільна стенокардія ( ст.4 класифікації Канадського серцево-судинного 

товариства); 

- декомпенсована застійна серцева недостатність (NYHA стадія 4); 

- некерована гіпертензія (систолічний тиск > 180 мм.рт.ст./ діастолічний тиск 

> 115 мм.рт.ст.); 

- відомі клінічно значимі класи аритмії серця ( Lown класи 4b і 5, 

біфасцикулярна міжшлуночкова блокада); 

• хронічна ниркова недостатність 3-4 ст. (за А.П. Пелещук (1983), Л.А. Пиріг 

(1995)); 

• субкомпенсована і некомпенсована стадія печінково-клітинної 

недостатності (за A.M. Окороков, 2000); 

• онкологічні захворювання на будь-якій стадії. 

• спадкові системні захворювання скелета, що супроводжуються стенозом 

грудного, поперекового відділів хребта > 40-45% 

• запальні інфекційні ураження хребта (гнійний спондиліт, туберкульозний 

спондиліт, міжхребцевий остеохондріт) 

• новоутворення хребта: 

а) первинно злоякісні (множинна мієлома, ретикулосаркома, хондросаркома, 

остеосаркома, саркома Юінга, хордома) 

б) метастатичні ураження. 

 

 



 

ДОДАТОК В 

Аналіз дегенеративно-дистрофічних уражень шийного відділу хребта 

Таблиця В.1 

Розподіл хворих за віком відповідно варіантів дистрофічних змін шийного відділу хребта 

В І (n = 205) В ІІІ А (n = 224) В ІІІ Б (n = 204) 

Вік < 45 45-60 > 60 < 45 45-60 > 60 < 45 45-60 > 60 

Групи І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ 

абс 93 84 15 13 - - 67 76 42 39 - - 13 24 76 91 - - 

% 45,4 41,0 7,3 6,3   29,9 33,9 18,8 17,4   6,4 11,8 37,3 44,6   

В ІІ n = 141 В ІV А n = 234 В ІV Б n = 110 

Вік < 45 45-60 > 60 < 45 45-60 > 60 < 45 45-60 > 60 

Групи І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ 

абс 59 27 29 26 - - 31 12 37 28 72 54 - - 15 17 51 27 

% 41,8 19,1 20,6 18,4   13,2 5,1 15,8 12,0 30,8 23,1   13,6 15,5 46,4 24,9 

3
8
4
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Рис. В.1. Діаграма розподілу хворих за віком відповідно варіантів 

дистрофічних змін ШВХ 

 

Варіант І склав 18,3 ± 5,3 % (р < 0,025, n = 205, довірчій інтервал 13-

23,6 % при t = 1,96); варіант ІІ – 12,6 ± 5,48 % (р < 0,025, n = 141, довірчий 

інтервал 13 %-23,6 % при t = 1,96); варіант ІІІ Б – 18,25 ± 5,3 % (р < 0,025, n = 

204, довірчий інтервал 12,95 %-23,55 % при t = 1,96); варіант ІV А – 20,9 ± 

5,21 % (р < 0,025, n = 234, довірчий інтервал 15,69 %-26,11 % при t = 1,96); 

варіант ІV Б – 9,8 ± 4,7 % (р < 0,025, n = 110, довірчий інтервал 5,1 %-14,5 % при 

t = 1,66). 

Найбільша різниця визначена між показниками відносних величин у 

варіантах ІV А та ІV Б. згідно коефіцієнта вірогідності (t = 1,59), різниця між 

відносною кількістю хворих з варіантами ІV А та ІV Б дистрофічних змін у 

ШВХ серед усіх хворих з ДУХКХА, які приймали участь у дослідженні, була не 

суттєвою. Ми не отримали суттєвої різниці між пропорціональною кількістю 

хворих 6 визначених варіантів дистрофічних змін у ШВХ серед хворих з 

ДУХКХА. 
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ДОДАТОК Д 

 

Розрахунки гідродинамічних властивостей крові в ділянці 

деформації, спричиненої позиційною екстравазальною компресією 

 

Модель у вигляді двояковігнутого диска відповідає еритроциту, який 

знаходиться в малорухомій рідині, модель у вигляді сплющеного еліпсоїда 

відповідає еритроциту, який повільно рухається в рідині з невеликими 

значеннями напруження зсуву, а модель у вигляді витягнутого еліпсоїда 

відповідає еритроциту, який знаходиться в рідині з високим напруженням зсуву. 

Визначено, що при дії напружень зсуву, які мають місце при переміщенні 

рідини, еритроцит набуває витягнутої форми. 

Причиною зміни форми еритроцита є розподіл тиску на його мембрані 

внаслідок обтікання його рідким середовищем. Рівномірний потік крові має 

місце в центральній частині недеформованої артерії. Тому в центральній частині 

артерії форма еритроцита вірогідно буде відповідати сплюснутому еліпсоїду 

обертання. 

При дуже високих напруженнях зсуву рідкий вміст еритроцита вірогідно 

буде обертатися набагато повільніше від руху мембрани. Це відповідає даним 

літературних джерел, де рух мембрани еритроцита порівнюється із рухом 

гусениці танка. 

Особливості течії крові в артерії обумовлені наявністю компактно 

розташованих еритроцитів.  

В артерії на вході у стиснену ділянку має місце течія рідини відповідна 

течії в круглому трубопроводі. Число Рейнольдса даної течії набагато менше 

критичного. Ввівши припущення, що кров являє собою ньютонівську рідину 

визначимо, що профіль швидкостей в нестиснутому перетині артерії відповідає 

параболі 1 (рис. Д.1). 
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а б 

Рис. Д.1. Розподіл швидкості в перетині круглої артерії при наявності 

компактно розміщених еритроцитів (а) та в стиснутій артерії (б). 

 

При наявності великого числа компактно розміщених еритроцитів 

профіль швидкостей буде відрізнятися від параболічного. Еритроцити, які 

знаходяться біля стінки сприймають значні градієнти швидкості, а відповідно і 

напруження зсуву. Тому вони будуть змінювати свою форму і обертатись. Шар 

еритроцитів, що обертається буде менший від радіуса артерії. Тому по перетину 

артерії встановлюється профіль швидкостей близький до трапецієвидного 

профіля. Даний профіль має ядро постійних швидкостей діаметром d1. Для 

визначення закономірностей обертання еритроцитів виконано аналіз 

еквівалентного ламінарного руху крові з параболітичним розподілом 

швидкостей. Дана течія є вихровою, тобто в області течії ротор швидкості не 

дорівнює нулю. На відстані r від центра артерії швидкість ламінарної течії крові 

дорівнює: 

 
 221

Tmax rrVV 
  (Д.1) 

де maxV  – максимальна швидкість в перетині (Vmах = 2Vср); rT – радіус артерії; 

Vср – середнє значення швидкості крові в артерії. 

Для вісеметричної течії ротор швидкості визначається залежністю: 

V1 

V2 
V3 

D 

D 

H 

d 

d1 

1 

3 2 

d 
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 r

V
Vrot







   (Д.2) 

Вектор ротора швидкості направлений перпендикулярно радіальному 

перетину артерії. 

Продиференціювавши залежність (Д.1) одержимо: 

 
22 

Tmax rrVVrot


  (Д.3) 

Із формули (Д.3) випливає, що модуль ротора швидкості лінійно зростає 

від нуля на осі артерії до максимального значення на стінці, яке складає: 

 T

max
max

r

V
Vrot

2



  (Д.4) 

Ротор швидкості визначає кутову швидкість обертання частинок рідкого 

середовища: 

 
Vrot


2

1


   
(Д.5) 

Відповідно кутова швидкість рідких частинок в перетині артерії при 

ламінарному русі буде зростати від нуля на осі до значення, яке має місце на 

стінці артерії. 

 T

max
max

r

V


  
(Д.6) 

Ротор векторного поля швидкості в деякій точці А виражається через 

циркуляцію вектора швидкості по елементарному контуру С радіусом r. 

Опишемо із точки А як із центра коло малого радіуса ρ, яке лежить в площині, 

перпендикулярній напрямку вектора V


rot (рис. Д.2).  

Із формули Стокса одержимо: 

 
20 
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V
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ld

rot




. (Д.7) 

Приймемо, що коловий контур С відповідає мембрані еритроцита. При 

цьому перетин еритроцита має вигляд диска діаметром D, розміщеного в 

радіальній площині перетину артерії. 
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Рис. Д.2. Схема, яка ілюструє циркуляційний рух еритроцитів: а – зв'язок 

ротора швидкості із циркуляцією швидкості по елементарному контуру С; б – 

схема руху еритроцита з його одночасним обертанням. 

 

Мембрану еритроцита приймемо мало деформованою. Тоді циркуляція 

швидкості на коловому контурі складе: 

 cc VDГ  , (Д.8) 

де D – діаметр колового еритроцита; Vc – окружна швидкість мембрани. 

Ротор швидкості наближено буде визначено як: 

 

c2

c
A V

D

4

4

D

Г
rotV 




  

(Д.9) 

Різниця швидкостей в точках А2 і А1 складе: 

 cAA VVV 212  . (Д.10) 

Розглянемо компактно розташовані еритроцити, що знаходяться біля 

стінки артерії. 

Приймемо, що на стінці артерії еритроцит притиснений до стінки і 

контактує з нею без проковзування. Прирівнявши праві частини формул (Д.6) та 

(Д.7) одержимо швидкість руху центра еритроцита: 

 T

max
c1

r

V

2

D
VV  . (Д.11) 

Приймемо, що сусідні еритроцити в шарі взаємодіють без проковзування, 

тоді швидкість руху другого еритроцита 1V  складе c2 V3V  , а n-ного еритроцита в 

шарі: 
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A A
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Vrot
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 .  (Д.12) 

Відстань від стінки до центра n-ного еритроцита складає: 

 
n

2

D
y 

  
(Д.13) 

Відповідно: 

 
y

D
n

2
 .  (Д.14) 

Підставивши значення n в формулу (В.14), одержимо: 

 
,1

D
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V ср
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2

D
y    (Д.15) 

Одержана формула визначає лінійну залежність швидкості руху 

еритроцитів біля стінки артерії від відстані від стінки. 

Розглянемо стиснену ділянку артерії одиничної довжини. Для неї 

рівняння зміни кількості руху в інтегральній формі (рівняння імпульсів) має 

вигляд: 

 
  
S S

n dVd VPn


  (Д.16) 

де S – контрольна поверхня, яка обмежує ділянку, nP


- вектор поверхневих 

сил, V - швидкість, nV - нормальна складова швидкості в точці контрольної 

поверхні. 

Ліва частина рівняння (Д.16) відповідає головному вектору сил тиску на 

контрольну поверхню, права – вектору переносу імпульсу через контрольну 

поверхню. 

Для стисненої ділянки права частина формули (Д.16) дорівнює нулю, а 

відповідно із рівняння імпульсів випливає: 

  00 pS     (Д.17) 

де 0S - площа перетину ділянки, p - перепад тиску; 0 - периметр ділянки; 

 - дотичне напруження на стінці артерії. 
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Відповідно перепад тиску: 

 0

0

S
p


 . (Д.18) 

Середнє значення еквівалентного дотичного напруження на стінці артерії 

складає: 

 0



y
dy

dV

  

(Д.19) 

де   - еквівалентна динамічна в’язкість крові. 

Після диференціювання залежності (Д.17) та підстановки у = 0 одержимо: 

 Т

ср

r

V4
 . (Д.20) 

Одержане значення відповідає напруженню на стінці при ламінарному 

русі рідини. Тому для розрахунку гідравлічних характеристик артерії при 

стисненні також можна застосувати співвідношення визначені для ламінарного 

руху рідини. 

Визначення перепаду тиску в місці звуження артерії  

При стисненні артерії еритроцити, які рухаються по артерії, будуть 

деформованими (рис. Д.3). 

 

Рис. Д.3. Рух компактно розміщених еритроцитів на ділянці звуження 

артерії без врахування гвинтового руху крові. 

 

Поперечний перетин апроксимовано еліпсом із піввісями a та b. Раніше 

показано, що при максимальному стисненні артерії площа перетину артерії 



392 

зменшується у вісім разів. Тому визначити a та b можна із наступної залежності: 

 
.ab

d



8

4

2

  
(Д.21) 

Враховуючи, що d = 3,6 мм знаходимо b = 0,23мм; a = 1,85 мм.  

Для еліптичного каналу середня швидкість знаходиться за наступною 

залежністю: 

 
,
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ba

l

p
Vср 22

22
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  ,ppp 21   (Д.22) 

де l  – довжина каналу. 

Для стаціонарного руху рідини при відсутності джерел маси в об’ємі 

рівняння збереження мас в інтегральній формі має вигляд: 
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(Д.23) 

Дане рівняння відповідає рівнянню нерозривності. Для еліптичного 

каналу з даного рівняння знаходимо витрату крові: 
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Втрати тиску на ділянці з максимальним звуженням: 
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   (Д.25) 

Розрахунок згідно залежності (В.25) для значень параметрів (В.23) дає 

значення перепаду тиску на деформованій ділянці артерії: 

 .ст.рт.ммПаp 395237    (Д.26) 

Втрати напору при звуженні та розширенні каналу є незначними. 

Порівнявши знайдене значення втрат напору для звуженої артерії із втратами 

напору по довжині у артерії без компресії, що не перевищують 2-3 мм.рт.ст., а 

також проведених попередніх розрахунків, можна зробити висновок, що 

гідравлічні втрати стиснутої артерії збільшуються у 10-20 разів. 

Проведено порівняння отриманих результатів із наявними в літературних 

джерелах, підтвердило достовірність проведених розрахунків.  
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Розрахунки проведено для артерій із різними площами поперечного 

перетину. Результати представлені у вигляді залежності втрат напору від площі 

поперечного перерізу каналу (крива 1, рис. Д.4). 

 

 

Рис. Д.4. Залежність втрат напору в мм.рт.ст. від площі поперечного 

перетину стисненої ділянки артерії. 

 

Результати гідравлічних розрахунків підтверджують значне зростання 

гідравлічного опору при зменшенні площі поперечного перетину артерії у 5-8 

раз. 

Гідравлічні втрати в основному обумовлюються звуженою ділянкою 

артерії, що апроксимована еліпсом, або щілиною і в набагато меншій мірі 

звуженням та розширенням потоку та іншими гідравлічними втратами. 

Розрахунки гідравлічного опору проведені на основі геометричних 

параметрів отриманих МСЕ. Це насамперед форма поперечного перерізу у 

місцях із середнім та максимальним стисненням артерії та закрутка 

криволінійного каналу по довжині артерії. 

Як показано раніше звужена ділянка артерії має вигляд гвинтового 

каналу. Тому в артерії має місце гвинтовий рух крові, що збільшує гідравлічний 

опір стисненої ділянки. Кручення каналу визначено в результаті розрахунку 

напружено-деформованого стану артерії. У гвинтовому каналі має місце 

переміщення еритроцитів із набуттям ними обертового руху (рис. Д.5). 
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Рис. Д.5. Набуття потоком крові гвинтового руху на стисненій ділянці 

артерії. 

 

Для визначення додаткового перепаду тиску обумовленому гвинтовим 

рухом крові використаємо рівняння зміни моменту кількості руху. Воно 

встановлює співвідношення між моментами кількості руху елементів рідкого 

середовищі має вигляд: 
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(Д.27) 

де знак , визначає векторний добуток векторів; r

 – радіус-вектор 

довільної точки в середині контрольного об’єму W;  - середня густина крові. 

Інтеграл в правій частині формули (Д.28) обчислено наближено. 

Прийнято, що стиснутий перетин артерії має невелику товщину. Для 

контрольного об’єму одиничної довжини маємо: 
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 (Д.28) 

де R – середній радіус стисненого перетину відносно вісі артерії, S – 

площа стисненого перетину; γ – кут нахилу гвинтової траєкторії руху крові в 

стисненому перетині; i

- обчислена рухова траекторія дотичної в циліндричній 

системі координат. 

Для обчислення інтеграла в лівій частині рівняння визначимо похідну 

швидкості у вигляді: 
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(Д.29) 

де   – оператор Набла. 
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Для стаціонарного руху 0




t

V


. Проекція інтеграла в правій частині (Д.29) 

на напрямок дотичної: 
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(Д.30) 

Прирівнявши праві частини (В.29) і (В.30) визначимо перепад тиску 

обумовлений гвинтовим рухом крові в залежності від витрати: 
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(Д.31) 

Розрахунки по формулі (Д.31) приведені в графічному вигляді (крива 2 на 

рис. Д.4). Із порівняння графіків випливає, що гвинтовий рух потоку крові дещо 

підвищує втрати напору. Особливо це проявляється при значних стисненнях 

артерії. При помірному стисненні гвинтовий рух підвищує перепад тиску на 10-

15 %. 
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ДОДАТОК Ж 

Результати клініко-гістологічного аналізу хворих 

Таблиця Ж.1 

Результати клініко-гістологічного аналізу умовного кодування клінічного 

перебігу, ділянки забору матеріалу та гістологічних характеристик сполучної 

тканини 

Форма клінічного перебігу 

ДУХКХА 

Гістологічна характеристика матеріалу, кількість 

подібних результатів 

ділянка проведення біопсії 

А Б В Г 

1 

18 хворих 

12 – молодий вік 

6 – середній вік 

α – 12 

β – 6 

β – 7  

γ – 3 

β-γ – 8 

β – 13  

α – 2 

γ–3 

β-γ–13 

γ–2 

β–2 

2 7 хворих – середній вік 
β – 5; 

β-γ – 2 

β – 5; 

α –2 

β – 5;  

β-γ – 2 

β-γ –6; 

γ-ε– 1 

3 

19 хворих: 

2 – середній вік 

17 – похилий вік 

γ – 9 

ε – 7 

β-γ – 3 

ε – 13;  

β-γ – 4 

γ-ε – 2 

γ–6; β-γ–3 

ε–7; γ-ε–4 

γ – 6 

ε – 13 

4 

7 хворих: 

5 – молодий вік 

2 – середній вік 

α –ε – 4;  

β – 2 

α – 1 

γ-ε – 5 

γ – 2 

β – 5 

γ – 2 

γ – 4 

γ-ε – 2 

ε – 1 

 

 

Рис. Ж.1. Грануляційна сполучна тканина з активною фібропластичною 

реакцією, багато дрібних тонкостінних судин, поля зрілої сполучної тканини з 

поодинокими фіброцитами (тип α, α-β). 
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Рис. Ж.2. Поздовжні зрізи м’язів, масивні поля грануляційної тканини з 

активною клітинною реакцією (тип α). 

 

 

Рис. Ж.3. Поперечні зрізи м’язових волокон з широкими полями зрілої 

сполучної тканини (тип γ). 

 

 

Рис. Ж.4. Поперечні зрізи м’язів, периваскулярні розростання пухкої 

волокнистої сполучної тканини (тип β). 
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Рис. Ж.5. Поздовжні зрізи м’язової тканини, між пучками волокон зріла 

сполучна тканина з ділянками гіаліноза (тип γ-ε). 

 



 

ДОДАТОК К 

Основні клінічні симптоми, визначені у хворих з дегенеративно-дистрофічними ураженнями хребта з 

синдромом компресії хребтової артерії 

Таблиця К.1 

Порівняльна характеристика клінічної симптоматики в групах 

Симптом Ступінь вираження 
І гр (n = 600) ІІ гр (n = 518) 

Р 
n % n % 

1 2 3 4 5 6 7 

Запаморочен-

ня 

0 114 19 190 36,6  

Епізоди системного запаморочення або тривале 

несистемне запаморочення без нудоти 
170 28,4 108 21 р > 0,05 

Помірно виражені часті запаморочення (системні та 

несистемні) 
168 28 124 24 р > 0,05 

Дезадаптація внаслідок частих повторних тривалих 

запаморочення системного і несистемного 

характеру 

148 24,6 96 18,5  

Головний біль 

в потиличній 

ділянці 

0 6 1 26 5 р < 0,05 

Непостійний помірний 82 13,6 120 23,2 р < 0,05 

Постійний, приступоподібно підсинюваний 

помірний 
428 71,3 300 58 р > 0,05 

Виражений головний біль 84 14 72 13,8 р > 0,05 

 3
9
9

 



 

Продовження табл. К.1 

1 2 3 4 5 6 7 

Кохлеарні 

порушення 

0 133 22,2 105 20,3  

Шум непостійний, легке зниження слуху з 1 боку 132 22 128 24,7  

Постійний виражений шум, легке зниження слуху 178 29,6 146 28,2 р < 0,05 

Шум, виражене зниження слуху 157 26,5 139 26,8 р < 0,05 

Зорові 

порушення 

0 124 20,6 95 18,3  

Непостійні фотопсії 215 35,8 210 40,5 р < 0,05 

Зниження гостроти зору, часті фотопсії, скотоми 213 35,5 175 33,7 р < 0,05 

Виражене зниження 

гостроти зору і геміанопсія 
48 8 38 7,3 р > 0,05 

Окорухові 

порушення 

0 46 7,7 43 33 р > 0,05 

Ослаблення конвергенції, ністагмоїд 279 52,6 248 48  

Непостійні диплопія і ністагм 223 15,3 116 16 р < 0,05 

Парез погляду, диплопія, грубий ністагм 42 1,3 333 3 р < 0,05 

Рухові 

порушення 

0 239 39,6 164 31,7  

Анізорефлексія, пірамідні знаки 146 24,3 150 28,9 р > 0,05 

Пірамідні знаки, анізорефлексія, легкі парези 121 20,2 119 22,9 р > 0,05 

Помірні і виражені парези кінцівок 94 15,6 85 16,4 р > 0,05 

Порушення 

чутливості 

0 185 30,8 133 25,6 р > 0,05 

Легкі порушення 176 29,3 154 29,7  

Помірні порушення 239 39,8 228 44  

 4
0
0

 



 

Продовження табл. К.1 

1 2 3 4 5 6 7 

Мозочкові 

порушення 

0 104 17,3 133 25,7  

Нестійкість в позі Ромберга 147 24,5 125 24,1 р < 0,05 

Нестійкість, порушення ходи, легка атаксія в 

кінцівках 
265 44,2 195 37,6  

Виражена атаксія, статична і динамічна 84 14 65 12,5  

Бульбарні 

симптоми 

0 273 45,5 331 63,9 р < 0,05 

Дизартрія 26 17,3 10 10,0  

Дизартрія, зниження піднебінного, глоткових 

рефлексів, перехідні дисфонія і дисфагія 
223 37,2 114 22  

Дизартрія, дисфонія ідисфагія 104 17,3 73 14,1  

Дроп-атаки 
0 363 60,5 304 58,7 p > 0,05 

1 237 39,5 214 41,3  

Приступи ТГА 
0 26 4,3 187 36,1  

1 574 95,7 331 63,9  

Симптом де 

Клейна 

0 58 9,7 25 4,8 p > 0,05 

1 542 90,3 493 95,2  

Позиційне 

запаморочення 

0 88 14,6 21 4,1  

1 512 95,4 497 95,9 p > 0,05 

Вегетативні 

пароксизмі 

0 97 16,2 45 8,7  

1 503 83,8 473 91,3 p > 0,05 

 4
0
1

 



 

Результати тестування хворих з ДУХКХА та ПФВК відображені в табл. К.2. 

Таблиця К.2 

Характеристика порушень функцій верхньої кінцівки у хворих з дегенеративно-дистрофічними 

ураженнями хребта з синдромом компресії хребтової артерії 

Симптом Ступінь вираження 
І гр  

(n = 600) 

ІІ гр  

(n = 518) 
Р 

1 2 3 4 5 6 7 

Сегментарні, провідникові 

вертеброміогенні, дисгемічні 

порушення, радикулопатії 

0 405 67,5 400 77,2 p > 0,05 

Обмеження у виконанні звичної роботи 

- 1 
33 5,5 19 3,7  

Обмеження у самообслуговуванні - 2 28 4,6 21 4,1  

Неможливість самообслуговування - 3 134 22,3 78 15,1  

Больові та міотонічні контрактури у 

шийному відділі хребта, обмеження 

активних та пасивних рухів, 

ригідність, змушене положення 

голови 

0 112 18,7 104 20,1 p > 0,05 

Неможливість утримання голови в 

певному ортопедичному положенні - 1 
161 26,8 126 24,3  

Обмеження активних та пасивних 

рухів на 1/3 амплітуди при повороті - 2 
108 18 112 21,6  

Обмеження активних та пасивних 

рухів на 1/3 амплітуди при згинанні - 

розгинанні - 3 

123 20,5 94 18,1  

 

 

4
0
2

 



 

Продовження табл. К.2 

1 2 3 4 5 6 7 

Больові та міотонічні контрактури у 

шийному відділі хребта, обмеження 

активних та пасивних рухів, ригідність, 

змушене положення голови 

Обмеження всіх видів рухів або 

одного на 2/3 об’єму від норми - 4 
96 16 82 15,8  

Позиційно-ішемічні болі в області 

верхньої кінцівки, що впливають на 

активність повсякденного життя (в балах 

по R.F. Warren et al., 1982) з відповідною 

сумарною оцінкою враженості болю в 

покою (max 15 балів) та відповідно до 

оцінки якості життя (max 30 балів), табл.  

0 325 54,2 277 53,4 p > 0,05 

40-59 балів - 1 78 13,0 94 18,1  

20-40 балів - 2 51 8,5 54 10,4  

До 20 балів - 3 146 

24,3 

93 

18,0  
275 241 

 

Позиційно-ішемічні міотонічні 

контрактури верхньої кінцівки з 

відповідними порушеннями об’єму та 

сили активних рухів у плечовому суглобі 

(в балах згідно шкали R.F. Warren et al., 

1982) 

0 392 65,3 315 60,8 p > 0,05 

27-39 бал. - 1 77 12,8 74 14,3  

14-26 бал. - 2 47 7,8 64 12,4  

0-13 бал. - 3 

84 14 65 12,5  

 

4
0
3
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ДОДАТОК Л 

 

За клініко-доплерографічними та ангіографічними характеристиками 

виділені наступні форми перебігу: 

1) компресійно-спастична (КСп) – 142 пацієнта І групи, 174 пацієнта ІІ 

групи; 

2) компресійно-стенотична (КС) – 286 пацієнтів І групи, 223 пацієнта ІІ 

групи; 

3) компресійно-органічна (КО) – 101 пацієнт І групи, 102 пацієнта ІІ 

групи; 

4) спастично-органічна (СО) – 71 пацієнт І групи, 19 пацієнтів ІІ групи. 

Для КСп були характерні наступні гемодинамічні особливості, що 

визначались при проведенні УЗДГ з позиційно-динамічними пробами: 

а) зміна положення голови супроводжувалась зменшенням об’ємного 

кровоплину (Vvol) в сегменті V2 ХА, причому показники продовжували 

зменшуватись на протязі 3-5 секунд при фіксації голови в новому 

ортопедичному положенні; 

б) кратність змін об’ємного кровоплину в сегменті V2 відповідала 

кратності змін Vvol в сегменті V3; 

в) при поверненні попереднього положення голови показники Vvol в 

сегментах V2-V3 ХА залишаються попередніми на протязі 3-5 секунд, після чого 

починають зростати, але не відновлюються до попереднього рівня певний 

період часу, що перевищує 5 секунд; 

г) в результаті проведення ортопедичних позиційних проб виникають 

або посилюються симптоми вертебро-базилярної недостатності, які тривають і 

після проведення обстеження; 

д) при виконанні МРТ-ангіографії без контрасту у звичайному 

фіксованому положенні голови деформація ХА в сегменті V1 не спостерігалась; 
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е) за шкалою Hoffenberth (1990) вертебро-базилярної недостатності хворі 

набирали в період загострення 24,7 ± 1,75 бали (р < 0,01), в період ремісії 14,9 ± 

0,81 бали (р < 0,01); 

ж) загострення та ремісії тривали від 1 доби до 1 тижня; 

з) трункусно-гангліонарні блокади шийно-грудного рівня, проведені 

курсом (5-7 блокад), давали ефект у вигляді тривалої ремісії більше 1 місяця. 

Для хворих з КС були характерні наступні гемодинамічні особливості, що 

визначались при проведенні УЗДГ з позиційно- динамічними пробами: а) зміна 

положення голови супроводжувалась зменшенням Vvol в сегменті V2 ХА, при 

чому показники Vvol надалі дещо покращувались після фіксації голови в 

новому ортопедичному положенні; б) в сегменті V3 ХА зміни кровопливу в ХА 

відповідали аналогічним змінам показників гемодинаміки в сегментах V1 та V2; 

в) при відновленні ортопедичного положення голови показники Vvol в сегменті 

V2 швидко відновлювались, але тривалий час могли залишатися меншими в 

порівнянні з попередніми значеннями, напруження м’язів приводило до 

зменшення показників гемодинаміки; г) симптоми вертебро-базилярной 

недостатності зростали при проведенні повторних ортопедичних проб та 

тривали після закінчення обстеження; д) МРТ-ангіографія без контрасту не 

виявляла деформованість ХА сегментів V1 при комфортному фіксованому 

положенні голови; е) за шкалою Hoffenberth (1990) хворі набирали у період 

загострення (22,9 ± 0,85) балів (р < 0,01), в період ремісії (19,1 ± 0,97) балів (р < 

0,01); ж) загострення тривали від 3-6 місяців до 1 року, ремісії - до 1-3 місяців; 

з) трункусно-гангліонарни блокади не забезпечували тривалої ремісії, після 

проведення курсу трункусно-гангліонарних блокад ефектівность лікування 

характеризувалась зменшенням тривалості загострень від 1 до 1-2 місяців, та 

збільшенням ремісії – від 3 місяців до 1 року, причому за шкалою Hoffenberth 

(1990) хворі набирали в період загострення (23,4 ± 0,93) бали (р < 0,01), в період 

ремісії (19,78 ± 0,82) бали (р < 0,01). 
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Для КО (3) форми перебігу ДУХКХА клініко-доплерографічні 

особливості в позиціях а-г мали сходні риси в принципових положеннях з 

клініко-доплерографічними характеристиками ПКФС (2) форми перебігу 

ДУХКХА. При проведенні МРТ-ангіографічного обстеження (КТАГ) для 

хворих з ПКОС (3) формою перебігу ДУХКХА була характерна деформація ХА 

в сегменті V1 у комфортному фіксованому положенні голови, наявність 

патологічного подовження (звитості, перегину чи петле утворення) та 

стенозування діаметра ХА в сегменті V1 > 50 % в порівнянні з діаметром ХА в 

сегменті V2. Клінічний перебіг вертебро-базилярних порушень був відносно 

стабільним при хорошій ефективності постійних підтримуючих трункусно-

гангліонарних блокад шийно-грудного рівня з частотою 1 раз в 2-4 тижні. По 

шкалі Hoffenberth (1990) в періоди відносних загострень фіксували (22,7 ± 1,3) 

бали (р < 0,01), в періоди відносних ремісій – (18,8 ± 1,24) бали (р < 0,01). 

Для хворих з СО (4) формою клінічного перебігу ДУХКХА були 

характерні клініко-доплерографічні особливості (позиції а-г), що визначались у 

хворих з КС (1) формою перебігу. Відрізнялись форми 1 та 4 в позиціях д-3. 

При виконанні МРТ-ангіографії без контрасту у функціонально-комфортному 

положенні голови, у хворих з СО (4) формою перебігу визначалась 

деформованість контуру сегмента V1 ХА із звуженням більше 25 % діаметра ХА 

на межі сегментів V1-V2 та в усті ХА. В цих хворих ремісії були епізодичними і 

тривали до 3 діб. За шкалою Hoffenberth (1990) вони добирали (22,8 ± 1,35) бали 

(р < 0,01), а в періоди нетривалих ремісій (19,6 ± 0,84) бали (р < 0,01). 

Трункусно-гангліонарні блокади в цих хворих були мало ефективними, та 

позитивний вплив цих блокад можно було відзначити не раніше 3-4 тижнів 

після проведення курсу лікування (не менше 10 блокад). Консервативні методи 

лікування не давали ефекту в цих хворих і навіть погіршували стан. 

 



 

ДОДАТОК М 

Таблиця М.1 

Особливості порушення функції верхньої кінцівки і плечового суглоба у хворих з дегенеративно-

дистрофічними ураженнями хребта з синдромом компресії хребтової артерії відповідно стадії остеохондрозу за 

М.Т. Modic 1999 (N1 = 175, N2 = 166) 

№ Симптоми 

Кількість хворих, % 

Modic I Modic II Modic III 

I гр. ІІ гр. І гр. ІІ гр. І гр. ІІ гр. 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1 Спонтанний розвиток порушень 23 (13,1) 21 (12,7) 24 (13,7) 19 (11,4) 5 (2,9) 6 (3,6) 

2 
Зв'язок безпосередньою травмою плечового суглоба 

відсутній 
22 (12,6) 24 (14,5) 11 (6,3) 15 (9,0) 13 (7,4) 8 (4,8) 

3 Тривалість клінічних проявів (більше 3 міс.) 28 (16,0) 21 (12,7) 27 (15,4) 14 (8,4) 24 (13,7) 12 (7,2) 

4 Нічний біль 21 (12,0) 20 (12,0) 16 (9,1) 15 (19,0) 28 (16,0) 23 (13,6) 

5 
Біль по передньо-зовнішній поверхні акроміального 

відростка відсутня 
27 (15,4) 23 (13,6) 19 (10,9) 17 (9,7) 31 (17,7) 27 (16,2) 

6 

Біль в еполетній зоні плеча, по задній поверхні 

плеча, під гленоїдальною западиною, у верхньо-

латеральній ділянці лопатки, під лопаткою 

26 (14,9) 22 (13,3) 18 (10,3) 14 (8,4) 12 (6,9) 5 (3,0) 

7 
Біль по задній поверхні під акроміальним 

відростком 
21 (12,0) 18 (10,8) 17 (99,7) 15 (9,0) 16 (9,1) 8 (4,8) 

 4
0
7

 



 

Продовження табл. М.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

8 
Біль по медіальному краю дзьобоподібного 

відростка під ключицею 
24 (13,7) 23 (13,6) 18 (10,3) 16 (9,6) 12 (6,9) 11 (6,6) 

9 Обмеження рухів плеча 23 (13,1) 22 (13,3) 17 (9,7) 15 (9,0) 12 (6,9) 10 (6,0) 

10 
Гіпотрофія надосного, підосного, дельтовидного 

м’язів 
14 (8,0) 18 (10,8) 14 (8,00 10 (6,0) 12 (6,9) 11 (6,6) 

11 Гіпертонус-гіпертрофія трапецієвидного м’яза 27 (15,4) 29 (17,5) 18 (10,3) 12 (7,2) 15 (8,6) 12 (7,2) 

12 Обмеження активного відведення ( < 30о; 90-140о) 16 (9,1) 14 (8,4) 21 (12,0) 28 (16,9) 8 (4,6) 5 (3,0) 

13 Обмеження пасивного відведення ( < 30о; 90-140о) 13 (7,4) 14 (8,4) 13 (7,4) 18 (10,8) 16 (9,1) 21 (12,7) 

14 Болі в області верхньо-медіального кута лопатки 18 (10,3) 14 (8,4) 17 (9,7) 18 (10,8) 17 (9,7) 9 (5,4) 

15 Болі в області поперечних відростків С5-С7 21 (12,0) 24 (14,5) 21 (12,0) 16 (9,6) 13 (7,4) 10 (6,0) 

16 

Spurning-test позит. 

How kins – test позит.  

(обов’язкова фіксація лопатки) 

25 (14,3) 

4 (2,3) 

27 (16,3) 

7 (4,2) 

24 (13,7) 

18 (10,3) 

16 (9,6) 

14 (8,4) 

17 (9,7) 

11 (6,3) 

21 (12,7) 

15 (9,0) 

17 Тест внутрішньосуглобової анестезії негативний 28 (16,0) 21 (12,7) 18 (10,3) 15 (9,0) 16 (9,1) 10 (6,0) 

18 Тест субакроміальної анестезії негативний 24 (13,7) 28 (16,9) 17 (9,7) 14 (8,4) 15 (8,6) 9 (5,4) 

19 

Залежність болю та функцій від положення голови, 

протилежної кінцівки, попереднього статичного чи 

динамічного навантаження, ортезування кінцівки 

(2 години – 2 доби). 

35 (20,0) 29 (17,5) 25 (14,3) 16 (9,6) 37 (21,1) 18 (10,8) 

 

 

4
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Продовження табл. М.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

20 
Позитивний вплив трункусно-гангліопарних 

вагосимпатичних блокад 
35 (20,0) 39 (3,5) 36 (20,6) 37 (22,3) 38 (21,7) 24 (14,5) 

21 

Позитивні тести позиційної компресії: 

- тест на визначення перемежаючого болю, 

- реберно-ключична проба, 

- проби Адсона, Алена, Вальсальви, Лерміта. 

25 (14,3) 30 (18,1) 10 (5,7) 17 (10,2) 18 (10,3) 12 (7,2) 

22 

Обмеження внутрішньої (зовнішньої) ротації з 

синергічним розгинанням (згинанням-

відведенням) кінцівки. 

27 (15,4) 31 (18,7) 18 (10,3) 14 (8,4) 14 (8,0) 10 (6,0) 

23 Сповільнення та диссінергія активних рухів 33 (18,6) 36 (21,7) 26 (14,6) 17 (10,2) 16 (9,7) 12 (7,2) 

 

 

4
0
9

 



410 

Отримані дані свідчили про відсутність «класичної» клініки адгезивного 

капсуліту в наших хворих:  

1) поступовий «безпричинний» розвиток захворювання, притаманний 

для клініки адгезивного капсуліту, зустрічався в хворих з ДУХКХА, І гр. – 

52 хворих (29,7 %), ІІ гр. – 46 хворих (27,7 %); 

2) гіпотрофія надосного, підосного і дельтовидного м’язів відзначені у 

22,9 % хворих І групи та 23,5 % хворих ІІ групи (79 хворих І і ІІ груп); 

3) пасивне відведення в плечовому суглобі при фіксації нижнього кута 

лопатки з амплітудою менше 50 % відведення здорового плеча спостерігалось у 

27,9 % хворих з ДУХКХА (І гр. – 52 хворих (29,7 %), ІІ гр. – 43 хворих (25,9 %);  

4) пасивна сумарна ротація в плечовому суглобі в приведенні при 

фіксації нижнього кута лопатки в об’ємі менше 50 % об’єму ротації здорового 

плеча зустрічалась в 5,0 % (17 хворих І та ІІ груп); 

5) плямистий остеопороз суглобових кінців при збереженні нормальних 

співвідношень в суглобі – 27,6 % хворих (І гр. – 51 пацієнт, ІІ гр. – 43 хворих); 

зв’язана з капсулою рухливість голівки плечової кістки при динамічному УЗД 

плеча (псевдоімпінджмент) – 29,0 % хворих (І гр. – 62 хворих, ІІ гр. – 

37 хворих). 
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ДОДАТОК Н 

 

Доплерографічна класифікація динамічної компресії хребтової артерії та 

пояснення до неї 

При проведенні УЗДГ ХА в триплексному режимі з ортопедичними 

пробами зафіксовано 187 видів змін об’ємного кровоплину при поворотах 

голови.  

Три фіксованих положення голови позначенілітерами А, В, С, якщо 

показники об’ємного кровоплину по ХА високі ( > 20 мл/хв) і а, б, с – якщо 

показники Vvol менші за значенням 20 мл/хв. Комбінації показників Vvol по 

правій та лівій ХА можуть включати тільки великі літери, тільки маленькі, та 

великі з маленькими. 

Маємо комбінації, які теоретично можливі під час проведення УЗДГ з 

позиційно-динамічними пробами в 3-х фіксованих положеннях голови (прямо, 

максимальний поворот наліво, кут 45°-90°, максимальний поворот направо, кут 

45°-90°, в положенні лежачі на спині): 

- АВС – 6 варіацій, АВС/АВС – 36 варіацій; 

- авс – 6 варіацій, авс/авс – 36 варіацій; 

- АВС/авс – 36 варіацій; 

- авс/АВС – 36 варіацій. 

В результаті, в одній тільки парі комбінацій АВС та авс ми отримали 144 

варіанти позиційної компресії ХА для трьох ключових положень голови у 

горизонтальному стані та спині. 

Для таких варіантів позиційної компресії, як Авс, АВс, аВС та аВс 

існують наступні пари комбінацій (табл. Н.1). Кожна з 10 комбінацій відповідає 

144 варіантам компресії. Таким чином, ми отримали 144 × 11 = 1584 варіанта 

позиційної компресії ХА, які можуть бути визначені тільки при використанні 

трьох фіксованих положень голови. Серед 1118 хворих І та ІІ групи 
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зустрічались 187 комбінацій з 1584 можливих. Комбінації були однакові в 4,3 ± 

1,85 (р < 0,05) хворих І і ІІ групи.  

Таблиця Н.1 

Комбінації динамічних змін об’ємного кровотоку по хребтовим артеріям в 

трьох фіксованих положеннях голови 

Авс-АВс АВс-аВС аВС-аВс аВс-АвС 

Авс-аВС АВс-аВс аВС-АвС  

Авс-аВС АВс-АвС   

Авс-АВс    

 

Найпростіша схема, що відображає вертеброгенний компресійний 

синдром ХА полягає в виділенні варіантів компресії, що враховують 

поєднаність виникнення змін кровотоку в обох ХА. Основним принципом 

такого розподілення являється визначення максимальної компресії ХА, що 

відбувається в певному положенні голови на рівні сегментів V1-V2. Згідно 

такого принципу варіанти компресії представлені в наступному вигляді: 

- ізольована середня компресія – компресія іпсилатеральної ХА 30-70 %; 

- ізольована субтотальна компресія – компресія іпсилатеральної ХА > 

70 %; 

- ізольована тотальна компресія – компресія іпсилатеральної ХА 100 %; 

- двобічна середня компресія – компресія іпсилатеральної ХА 30-70 %, 

компресія контрлатеральної ХА 30-70 %; 

- поєднана середня з субтотальною – компресія іпсилатеральної ХА > 

70 %, контрлатеральної 30-70 %; 

- поєднана тотальна з середньою – компресія іпсилатеральної ХА 100 %, 

компресія контрлатеральної ХА 30-70 %; 

- двобічна субтотальна компресія – компресія іпсилатеральної ХА > 

70 %, компресія контрлатеральної ХА > 70 %.  
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Умовно позначивши показники Vvol цифрами А, В, С, маємо наступні 

варіанти позиційної компресії для одної з ХА: АВС, АСВ, ВСА, ВАС, САВ, 

СВА, де А, В, С – Vvol в прямому положенні голови, при повороті голови 

направо, наліво, причому А > В > С. 

До цих варіантів компресії додаємо такі, коли А = В > С або А > В = С. 

Для показників Vvol, що не перевищують 20 мл/хв., існують відповідні 

комбінації для малих величин об’ємного кровоплину з умовною позначкою a, b, 

с. При значних позиційних змінах Vvol існують варіації великих та малих 

цифрових величин, а саме: АВс, Асс, ВАс, сАВ, ссА, АсВ, сАс, де А > В > > с. 

Перша літера в комбінаціях відповідає положенню голови прямо, друга – 

після обертання в протилежний бік, третя – повороту голови в іпсилатеральний 

бік. Найбільш поширеними варіантами компресії по одній з ХА являються: 

- ВАс – 97 хворих І гр. (16,2 %), 161 ІІ гр. (31,1 %); 

- АВс – 59 хворих І гр. (9,8 %), 119 ІІ гр. (22,97 %); 

- сАс – 127 хворих І гр. (21,2 %), 98 ІІ гр. (18,9 %); 

- Асс – 167 хворих І гр. (27,8 %), 21 ІІ гр. (4,05 %); 

- АсВ – 83 хворих І гр. (13,8 %), 47 ІІ гр. (9,07 %); 

- інші варіанти – 67 хворих І гр. (11,2 %), 72 ІІ гр. (13,9 %). 

Отже, виникають основні 5 варіантів змін об’ємного кровотоку хворих по 

одній з ХА в трьох положеннях голови. Всі інші варіанти складають 11,2 % для 

І групи та 13,9 % – для ІІ групи. 

За ступенем вираженості компресійного впливу згідно кореляційного 

аналізу стосовно клінічного перебігу за шкалою Hoffenberth (1990), маємо 

наступні результати: сАс – Hoffenberth (r = 0,98, р < 0,001, n = 225, І та ІІ гр.) > 

Асс – Hoffenberth (1990) (r = 0,88, р < 0,001, n = 188, І та ІІ гр.) > АВс – 

Hoffenberth (1990) (r = 0,79, р < 0,001, n = 178, І та ІІ гр.) > АсВ – Hoffenberth 

(1990) (r = 0,75, р < 0,001, n = 130, І та ІІ гр.) > ВАс – Hoffenberth (1990) (r = 0,72, 

р < 0,001, n = 258, І та ІІ гр.).  
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Наявність синергічної комбінації ВАС (R) – ВАС (L) свідчить, що при 

обертанні голови праворуч, максимально зменшується показник об’ємного 

кровоплину в правій ХА(С), але при цьому максимально збільшується 

кровоплин в лівій ХА (А). Такий варіант екстравазальної компресії є найбільш 

сприятливим. 

Серед несприятливих комбінацій визначені: АсВ-Асс, АсВ-сАс, АсВ-АВс, 

АсВ-Вас, Асс-сАс, Асс-АВс, Асс-ВАс.  

Несприятливість таких комбінацій обумовлена тим, що при обертанні 

голови зменшуеться об’ємний кровоплин одномоментно в обох ХА і сумарний 

кровоплин стає мінімальним в порівнянні з сумарним об’ємним кровоплином в 

інших ортопедичних положеннях: С+С < В+С < А+С < А+В < А+А. За 

вираженістю максимальної компресії (%ΔVvol від Vvol max), в одному з 

положень голови, виділяємо: компресію 30-50 %, 50-80 %, > 80 %, а також стан 

критично зниженого кровотоку по ХА в усіх положеннях (умовно “гіпоплазія”). 

Виділяємо 9 варіантів компресії, що відображені в табл. Н.2.  

Кожну групу можна розподяємо на підгрупи: 

1. Варіанти з відсутністю сполучної одномоментної компресії ХА: 

- виключне “положення” з максимальною, не одномоментною 

(несполучною) компресією одної та другої ХА, 

- два положення з максимальною компресією домінантної ХА та одне 

положення з максимальною компресією недомінантної ХА, 

- два положення компресії недомінантної ХА, одно положення 

компресії домінантної ХА; 

2. Варіанти сполучної, поєднаної компресії обох ХА – все перелічене в 

пункті 1, але з наявністю одномоментної компресії обох ХА в одному 

ортопедичному положенні; 

3. Варіанти сполучної одномоментної компресії обох ХА в 2-х 

положеннях голови “прямо” та “поворот”; 
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4. Варіанти сполучної одномоментної компресії обох ХА в 2-х 

положеннях голови “поворот праворуч” – “поворот ліворуч”. 

Таблиця Н.2 

Варіанти компресії хребтової артерії за ознакою максимального 

перетиснення в одному з 3-х фіксованих положень голови згідно даних 

об’ємного кровоплину 

№ 

з/п 

Компресія 

домінантної артерії 

Компресія 

недомінантної артерії 
І гр. ІІ гр. 

1 50-80%  > 80% 38 (6,3%) 53(10,2%) 

2 30-50%  > 80% 62(10,3%) 74(14,3%) 

3 30-50% «гіпоплазія» 59(9,8%) 82(15,8%) 

4 50-80% «гіпоплазія» 48(8,0%) 76(14,7%) 

5  > 80%  > 80% 92(15,3%) 43(8,3%) 

6  > 80% 50-80% 78(13,0%) 38(7,3%) 

7 «гіпоплазія»  > 80% 83(13,8%) 51(9,8%) 

8 «гіпоплазія» 50-80% 71(11,8%) 46(8,9%) 

9 «гіпоплазія» «гіпоплазія» 69(11,5%) 55(10,6%) 

 

Проводимо кореляційний аналіз з визначенням парціальних коефіцієнтів 

кореляції (R) та коефіцієнтів детермінації (D) для основних показників, що 

впливають на характер позиційної компресії ХА. Перший показник – виразність 

компресії домінантної ХА. Другий показник – наявність одномоментної 

синергічної компресії обох ХА.  

Перша група ознак включає: 

- наявність компресії домінантної ХА > 80 %, гіпоплазія 

домінантної ХА; 

- компресія домінантної ХА 50-80 %; 

- компресія домінантної ХА 30-50 %. 
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Друга група ознак – характер одномоментного зменшення об’ємного 

кровоплину по обох ХА: 

- наявність одного ортопедичного положення голови з максимальним 

зменшенням об’ємного кровоплину одночасно в обох ХА; 

- наявність двох положень з максимальним зменшенням об’ємного 

кровоплину одночасно в обох ХА. 

Наявність трьох положень з максимальним зменшенням кровоплину в 

обох ХА означає відсутність динамічної компресії ХА при вираженій статичній 

компресії обох ХА, коли існує низький (до 5-10 мл/хв), але відносно 

рівномірний кровоплин в обох ХА, на який слабо впливають зміни 

ортопедичного положення. 

Третя група ознак – характер синергізму зменшення кровоплину в обох 

ХА: 

- x – одночасне синхронне зменшення кровоплину в обох ХА, але в 

домінуючій ХА об’ємний кровоплин зменшується скоріше в часі та відносно 

градусів обертання голови; 

- y – діаметр домінантної артерії та об’ємний кровоплин в ній 

зменшується, тоді як в недомінантній ХА показники не змінюються; компресія 

домінантної ХА відбувається повільніше, ніж недомінантної; 

- z – об’ємний кровоплин в домінантній ХА зменшується, але при цьому 

в недомінантній ХА кровоплин збільшується, не компенсуючи сумарного 

зменшення об’ємного кровоплину по обох ХА. 

У табл. Н.3 показані парціальні коефіцієнти кореляції (R) та коефіцієнти 

детермінації (D) для визначених груп показників динамічної компресії ХА.  

Парціальні коефіцієнти кореляції розраховані відповідно до кількості 

балів згідно шкали Hoffenberth (1990) з урахуванням кількості хворих в І та ІІ 

групі. 
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Таблиця Н.3 

Парціальні коефіцієнти кореляції (R) та коефіцієнти детермінації (D) в 

групах показників динамічної компресії 

 

Перша група 

ознаків 

(виразність 

компресії 

домінантної 

ХА, %) 

Друга група ознак: 

(наявність ортопедичного 

положення з максимальним 

зменшенням загального 

кровоплину, %, позиція 

лежачі) 

Третя група ознак 

(синергізм сполучної 

домінантної та 

недомінантної 

компресії ХА при 

обертанні голови) 

R 

n = 1118 
0,82 0,79 0,74 

D 

n = 1118 
43,8 % 38,7 % 17,5 % 

 

Згідно визначених параметрів кое фіцієнтів детермінації (D), найбільший 

вплив на клінічний перебіг ДУХКХА мають показники УЗДГ, які входять до 

першої групи ознаків, менший – ті, що входять до другої групи, і, нарешті, 

показники третьої групи. Виникає модель динамічної компресії ХА:  

І 1х, де «І» відповідає позиційній компресії домінантної ХА > 80 % або 

наявності “гіпоплазії” домінантної ХА; 

«1» відповідає такому варіанту позиційної компресії, коли, незважаючи на 

динамічні зміни Vvol, що відбуваються при поворотах голови, існує таке 

ортопедичне положення, в якому суттєво знижується Vvol в обох ХА, що 

призводить до критичного спаду загального кровотоку у ВББ; 

Х відображає синергізм зменшення об’ємного кровоплину, при якому в 

домінантній ХА Vvol зменшується при меншому градусі обертання голови (на 

меншій довжині хорди околиці обертання). Це означає, що кровоплин в 

домінантної ХА зменшується з випередженням в часі, ніж кровоплин у 

недомінантній ХА при статико-динамічних навантаженнях. 
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Враховуючі особливості створення моделі динамічної компресії ХА, 

отримуємо найбільшу компресію в комбінації ознак І 2x, а найменшу – ІІІ 1z. 

За зменшенням впливу динамічної компресії ХА комбінації розташовані в 

наступному порядку: І 2х > І 2y > I 2z > I 1x > I 1y > I 1z > II 2x > II 2y > II 2z > 

II 1x > II 1y > II 1z > III 2x > III 2y > III 2z > III 1x > III 1y > III 1z. 

Отже, отримано 18 варіантів динамічної компресії ХА, серед яких 

комбінація І 2х набуває 18 балів і відповідає максимально вираженій компресії 

ХА за даними УЗДГ, а комбінація ІІІ 1z відповідає 1 балу, тобто мінімальній 

позиційній динамічній компресії ХА за даними УЗДГ.  
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ДОДАТОК П 

 

Клінічний аналіз структурних змін дистрофічного характеру в шийному 

відділі хребта в проекції сегмента V1 хребтової артерії 

 

Протягом двох років вибрано 157 хворих, які згодом увійшли до основної 

та контрольної групи подальшого дослідження. 

Чоловіків – 63, середній вік (46 ± 3,4) років (р > 0,05), жінок – 94, середній 

вік (47 ± 2,8) років (р > 0,05). За віком хворі розподілені на три групи згідно 

міжнародної класифікації ВООЗ: молодий вік – до 45 років, середній – 45-60 

років, похилий – більше 60 років. Основний принцип відбору хворих: 

1) наявність типової клініки, що відповідає вертебро-базилярним 

гемодинамічним порушенням та класичному уявленню про симптоматику, що 

традиційно асоціюють з СХА (задній шийний симпатичний синдром, вестібуло-

кохлеарний, вестібуло-атаксичний, офтальмічний, базилярної мігрені, вегето-

судинної дистонії – наявність не менше 3-х основних синдромів); 

2) тривалість клінічної маніфестації не більше 1-2 місяців з моменту 

виникнення перших типових симптомів за умови, що ця маніфестація в анамнезі 

виявилась вперше; 

За шкалою Hoffenberth (1990) середній бал склав (22,1 ± 0,58) балів (р < 

0,01) для всіх 157 хворих. 

Табл. П.1 відображає кількість, вік і стать хворих відповідно до характеру 

дистрофічних (дегенеративних) змін у ШВХ та клінічного стану згідно шкали 

Hoffenberth (1990), яка дає можливість оцінити виразність вертебро-базилярних 

порушень.Незалежно від статі та віку, а також виразності дегенеративних змін у 

ШВХ, симптоми вертебро-базилярної недостатності за оціночною шкалою 

Hoffenberth (1990) не мали суттєвої різниці (t < 2, tmax = 1,63) для всіх можливих 

співвідношень. 
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Таблиця П.1 

Характер 

дегенера-

тивних 

змін у 

ШВХ 

Вік хворих 

До 45 років 45-60 > 60 років 

Стать хворих (к-ть), ∑ балів за шкалою H.Hoffenberth 

ч ж ч ж ч ж 

Тип І 
7 

21,3 ± 0,7 

11 

22,4 ± 0,6 

4 

22,1 ± 0,7 

6 

22,6 ± 0,7 
  

Тип ІІ 
8 

22,1 ± 0,4 

12 

21,9 ± 0,5 

5 

22,3 ± 0,6 

11 

22,1 ± 0,5 

2 

22,1 ± 0,4 

1 

29,2 ± 0,5 

Тип ІІІ-А 
3 

21,8 ± 0,8 

9 

22,6 ± 0,8 

6 

21,4 ± 0,8 

9 

21,4 ± 0,4 

3 

22,2 ± 0,6 

3 

22,1 ± 0,7 

Тип ІІІ-Б  
6 

22,7 ± 0,4 

3 

22,1 ± 0,3 

8 

21,5 ± 0,8 

5 

21,5 ± 0,8 

3 

21,4 ± 0,6 

Тип IV-А   
7 

21,6 ± 0,4 

5 

22,6 ± 0,7 

4 

21,8 ± 0,7 

6 

21,8 ± 0,7 

Тип IV-Б     
6 

22,4 ± 0,2 

4 

22,7 ± 0,5 

Всього 18 38 25 39 20 17 

Примітка. р < 0,01. 

 

Найменш виражена вертебро-базилярна симптоматика за сумою балів 

визначена в 7 хворих чоловічої статі віком до 45 років типом І дегенеративних 

змін у ШВХ ((21,3 ± 0,7), р < 0,01), 9 хворих жіночої статі віком від 45 до 60 

років з типом ІІІ-А дегенеративних змін у ШВХ ((21,4 ± 0,4), р < 0,01). 

Найбільший бал за шкалою H.Hoffenberth (1990) набирали 6 хворих жіночої 

статі віком до 45 років з ІІІ-Б типом дегенеративних змін у ШВХ ((22,7 ± 0,4), р 

< 0,01), а також 4 хворих жіночої стати віком більше 60 років з ІV-Б типом 

дегенеративних змін ((22,7 ± 0,5), р < 0,01). 
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ДОДАТОК Р 

 

Клініко-діагностична робоча класифікація  

синдрому компресії хребтової артерії 

 

В процесі проведення клініко-діагностичних досліджень хворих з 

ДУХКХА ми вивели робочу класифікацію для подальшого користування у 

зв’язку з тим, що на сьогоднішній день в літературних джерелах класифікація 

даної нозологічної одиниці, яку можна використовувати для визначення 

лікувальної тактики, відсутня. Синдром компресії хребтової артерії (ДУХКХА) 

поділяється: 

1. За характером позиційної динамічної компресії ХА: 

а) компресійно-спастична, 

б) компресійно-стеностична, 

в) компресійно-органічна, 

г) спастично-органічна. 

2. За характером клінічного перебігу: 

а) первинно-прогресуючий, 

б) рецидивуючо-ремітуючий, 

в) прогресуючо-рецидивуючий, 

г) вторинно-прогресуючий. 

3. За основною клінічною манифитацією: 

а) задньошийний симпатичний синдром, 

б) базилярна мігрень, 

в) вестибуло-атактичний синдром, 

г) кохлео-вестибулярний синдром, 

д) офтальмічний синдром, 

е) синдром вегетативних порушень,  
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ж) синдром вертебро-базилярної артеріальної системи (ТІА, малий 

інсульт, перенесені ГПМК у вертебро-базилярному та каротидному 

басейні), 

з) синдром Унтерхарншайдта і напади дроп-атак, 

и) ізольований шийно-плечовий синдром, 

к) невралгічна аміотрофія та КРБС, 

л) синдром верхньої апертури грудної клітки, 

м) шийна мієлопатія, 

н) шийно-плечова плексопатия. 

4. За типом вертебро-неврологічних порушень: 

а) з локальними вертебральними синдромами, 

б) рефлекторно-іритативними синдромами, 

в) вертебральними синдромами на віддаленні. 

5. За вираженістю змін дегенеративно-дистрофічного характера у нижньому 

шийному відділі хребта: 

а) Modic I, 

б) Modic IІ, 

в) Modic IІІ. 

6. За характером дісциркуляторно-ішемічних порушень (F. Fazekas, 1999): 

а) дисциркуляторна енцефалопатия І, відповідно Fazekas 0-Fazekas 1, 

б) дисциркуляторна енцефалопатия ІІ, відповідно Fazekas 1-Fazekas 2, 

в) дисциркуляторна енцефалопатия ІІІ, відповідно Fazekas 2-Fazekas 3. 

7. Локалізація екстравазальної компресії ХА: 

а) нижня 1/3 сегмента V1, 

б) середня 1/3 сегмента V1, 

в) верхня 1/3 сегмента V1, 

г) комбінації з компресією 2/3 сегмента V1, 

д) повна компресія на протязі всього сегмента V1. 
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8. Превалюючий патогенетичний фактор міотеногенної екстравазальної 

компресії ХА: 

а) довгий м’яз шиї, 

б) міжпореречні м’язи, 

в) довгий м’яз голови, 

г) передній драбинчастий м’яз, 

д) середній драбинчастий м’яз. 

9. Супутні патогенетичні чинники, що сприяють міотеногенній 

екстравазальній компресії ХА: 

а) унковертебральні остеофіти і спондилофіти, дискогенні фактори, 

б) додаткові ребра, аномалії поперечних відростків, 

в) нестабільність та стеноз хребтового каналу в ШВХ, 

г) аномалії розвитку тіл хребців, дужок, суглобових відростків, 

д) аномальні кріплення м’язів. 

10. Фактори, що сприяють погіршенню кровотоку у вертебро-базилярній 

системі: 

а) аномалії вілізієва кола, 

б) аномальне розташування проксимального відділу сегмента V1, 

в) аномальний рівень переходу сегменту V1 в сегмент V2, 

г) наявність справжнього вертебрально-підключичного Steal-синдрому, 

д) перенесені операції з приводу пороків серця з формуванням 

підключично-легеневого анастомозу, 

е) форми компресії підключично-яремного венозного сполучення, 

форми компресії підключичного судинно-нервового комплексу при 

СВАГК, 

11. За особливостями перфузії стовбуру мозку і півкуль мозочка: 

а) CBF домінантної півкулі мозочка найменший,  

б) CBF стовбуру мозку дорівнює CBF домінантної півкулі, але менший 



424 

за CBF недомінантної півкулі мозочка. 

12. За характером динамічної позиційної контрастної САГ: 

а) зменшення або збільшення швидкості просування контрастної 

речовини по ХА після повороту голови (в залежності від 

взаємоположення позначки верхнього рівня контрастування та 

ділянки максимальної компресії), 

б) різна інтенсивність контрастування колатерального кровотоку при 

зміні положення голови, 

в) зміна характеру елонгації сегмента V1 після повороту голови, 

г) виникнення локальної деформації в сегменті V1 відповідно ділянки 

позиційної компресії після повороту голови, дефект контрастування 

ХА. 

13. За характером просторої реконструкції результатів МРА ХА з 

комп’ютерною обробкою програм Invesalus 3.0, Math Cad. 14, Компас 

3D.V13: 

а) компресія 30-50 %, 

б) компресія 50-80 %, 

в) компресія > 80 %. 

14. За динамічно-позиційною УЗДГ згідно балів компресії: 

а) до 10 балів – помірна,  

б) 10-12 балів – виражена,  

в) 13-16 балів – дуже висока,  

г) 17 балів і більше – критична.  

15. Фаза перебігу ДУХКХА: 

а) загострення (стійке, нестійке), 

б) ремісія (стійка > 2 міс., нестійка 1-2 міс, короткочасна < 1 міс.). 

16. Стадія ДУХКХА: 

а) компенсація (наявність стійкої ремісії без медикаментозного 
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лікування), 

б) субкомпенсація (нестійка або короткочасна ремісія на фоні 

медикаментозного лікування), 

в) декомпенсація (відсутність ефекту, або зворотній ефект 

медикаментозного лікування). 

17. За особливістю ефективності трункусно-гангліонарних блокад шийно-

грудного рівня: 

А – перехід фази загострення до нестійкої або короткочасної ремісії: 

- А1 – досягнення задовільного результату (25-49% покращення згідно 

шкали Hoffenberth, 1990), 

- А2 – досягнення доброго результату (50-74% покращення за шкалою 

ВБН Hoffenberth, 1990),  

- А3 – відмінного результату ( ≤75% покращення за шкалою ВБН 

Hoffenberth, 1990), 

Б – перехід із фази загострення до стійкої ремісії, досягнення: 

- Б1 задовільного результату за шкалою ВБН, 

- Б2 доброго результату за шкалнастуою ВБН, 

- Б3 відмінного результату за шкалою ВБН. 

На підставі робочої класифікації основні позиції для визначення показань 

що до хірургічного лікування хворих з ДУХКХА. 

При визначенні показань ЕВД ХА в сегменті V1 враховуються позиції 

вищеназваної класифікації:  

1. 1б; 1в; 1г. 

2. 2б; 2в; 2г.  

3. 3ж, а також будь яка клінічна форма ДУХКХА з наявністю ВБН за 

шкалою Hoffenberth, (1990) 22 бали і більше (22-26б, р < 0,05). 

4. 4в (симптоматика на віддаленні свідчить про порушення з боку 

певних басейнів кровопостачання). 
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5. Виразність дистрофічних змін у ШВХ не впливає на визначення 

хірургічної або консервативної тактики лікування. 

6. 6в – виразність дісциркуляторної енцефалопатії із вогнищевими 

змінами в головному мозку за Fazekas-3свідчить про виразність дефіциту 

кровопостачання, який у хворих з ДУХКХА має характер позиційно-

динамічного steal-синдрому. 

7. 7г; 7д. 

8. Превалюючий міотеногенний фактор компресії визначається під час 

хірургічного втручання та не враховується при плануванні зміни тактики 

лікування з консервативного на хірургічне. 

9. Не має самостійного значення при визначенні показань до 

хірургічного лікування. 

10. 10 г має самостійне значення у плануванні реконструктивних, 

декомпресійних або комбінованих хірургічних втручань; 10е має значення при 

вирішенні показань до хірургічної декомпресії судинно-нервового комплексу 

підключичної артерії за наявністю СВАГК. 

11. За вираженістю порушень перфузії стовбуру мозку та мозочка – 11а > 

11б. 

12. Особливості результатів позиційної контрастної САГ мають значення 

тільки при співставленні з іншими класифікаційними характеристиками. 

13. 13б; 13в. 

14. 14в; 14г. 

15. не має самостійного значення. 

16. 16. 16б; 16в. 

17. Має основне значення. Абсолютним показанням для екстравазальної 

декомпресії ХА в сегменті V1 є положення 17А (А1-А3). 

Відповідність класифікаційній градації МСКТ-АГ з ротаційними пробами 

(варіанти 1-7). 
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ДОДАТОК С 

 

Узагальнений алгоритм і тактика 

хірургічного лікування хворих з ДУХКХА 

 

Алгоритм комплексної діагностики динамічної компресії ХА у хворих з 

ДУХКХА включає залучення клінічних, скринінгових інструментальних, 

інструментальних нейровізуалізуючих та медикаментозно-діагностичних 

методів. 

І етап діагностичного пошуку: анамнестичне та клінічне визначення 

позиційної залежності міотонічних, больових синдромів, синдромів ВБН, тести 

ортопедичної провокації загострення-маніфестації; 

ІІ етап діагностичного пошуку: скринінгове дослідження - УЗДГ ХА з 

класичними ортопедичними пробами та визначенням кратності змін об’ємного 

кровотоку в ХА при відтворенні клінічної маніфестації; 

ІІІ етап діагностичного пошуку: 1) комплексна оцінка динамічної 

компресії з вираховуванням балу-ступеня компресії згідно шкали компресії ХА, 

2) консультація провідних спеціалістів відповідно супутньої соматичної 

патології;  

ІV етап діагностичного пошуку: хірургічні та нехірургічні 

ангіонейровізуалізуючі методи обстеження (САГ, МРА + МРТ ШВХ; КТАГ) 

магістральних артерій шиї з позиційно-динамічними пробами з урахуванням 

протипоказань та особливостей завдання дослідження: 

- КТАГ – пріоритетний метод обстеження, 

- МРА при наявності реакції на препарати з вмістом йоду та порушенні 

функцій нирок (аналіз крові на креатинін), 

САГ у випадках дисекції інтими магістральних артерій, підключичного 

Steal-синдрому, тромбозах – оклюзіях магістральних артерій, необхідності 
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одночасного проведення коронарографії, можливості виконання 

ендоваскулярної манцпуляції. 

Визначення характеру компресії ХА згідно критеріїв, специфічних для 

методу діагностики (локалізація, особливості динамічного стенозу – деформації, 

виразність прояву критерію оцінки). 

V етап діагностичного пошуку: лікувально-діагностичні медикаментозні 

блокади з аналізом ефективності по відношенню до регресу клінічних проявів 

ДУХКХА:  

- при позитивному ефекті: УЗДГ магістральних артерій шиї з 

визначенням кореляції відповідних співвідношень позиційних змін об’ємного 

кровотоку в ХА та комплексної оцінки клінічного стану згідно основних шкал 

(Hoffenberth, 1990; Shoulder Score Index, 1994; Neck Pain Index, 1991, 

- при відсутності ефекту: УЗДГ ХА для визначення відповідності 

клінічної негативної стабільності та відсутності регресу гемодинамічних 

позиційних коливань об’ємного кровотоку, 

- при негативному ефекті: УЗДГ ХА для визначення наявності 

збільшення гемодинамічних перепадів внаслідок посилення кровотоку у 

вертебро-базилярній системі. 

VІ етап діагностичного пошуку – аналітичний: при досягненні стійкої 

ремісії на фоні проведення трункусно-гангліонарних блокад можливий період 

консервативного лікування з подальшим спостереженням та аналізом 

тривалості позитивної динаміки, повноти регресу клініки, можливостей 

реабілітаційного лікування, покращенням якості життя, УЗДГ через 1-2 місяці. 

Позитивний клінічний перебіг та відповідна стабілізація гемодинаміки в 

ХА при проведенні ортопедичних тестів – тактика вичікування (спостереження, 

контроль, реабілітаційне лікування) 

При відсутності стійкої ремісії на протязі 1 місяця і більше, негативної 

клініко-доплерографічної тенденції виставляються показання для хірургічного 
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лікування. 

Показання до термінового хірургічного лікування хворих з ДУХКХА: 

- неефективність консервативного лікування за стандартними схемами і 

протоколами на протязі 3 та більше місяців при наявності клініко-

інструментальної верифікації позиційно-ортопедичної залежності перебігу 

ДУХКХА; 

- визначення характеру клінічного перебігу як первинно-прогресуючого, 

проресуючо- рецидивуючого, вторинно-прогресуючого; 

- за комплексною оцінкою ВБН при надходженні 29,3 ± 0,41 балів (р < 

0,05); 

- за комплексною оцінкою виразності міотонічних синдромів, Shoulder 

Score Index (1994) – 62,3 ± 1,24 балів (p < 0,01), Neck Pain Index (1991) – 25,8 ± 

0,92 балів (p < 0,025) ; 

- за станом якості життя EUROQOL (1993) – 76,1 ± 0,76 (p < 0,01); 

- за ступенем компресії ХА згідно комплексної оцінки за критеріями 

УЗДГ – 13-18 балів (шкала градації компресії); 

- виявлення ефекту «стоп-контрасту» або странгуляційного звуження 

полоси контрастування ХА після ротаційної проби з фіксацією голови в новому 

ортопедичному положенні за даними САГ; 

- наявність ознак одного чи більше класифікаційно очерчених типів 

позиційної компресії ХА за даними МСКТ- АГ. 

Можливість відстрочення хірургічного лікування: 

- рецидивуючо-ремітуючий перебіг ДУХКХА з результатами 

комплексної оцінки при надходженні: за шкалою Hoffenberth (1990) 23,8 ± 0,62 

(р < 0,05); Shoulder Score Index (1994) 76,7 ± 1,74 р < 0,01); Neck Pain Index 

(1991) 17,9 ± 0,94 р < 0,025); EUROQUOL (1993) 62,3 ± 0,74 (p < 0,01); 

- ступінь компресії ХА за комплексної градації згідно результатів УЗДГ – 

< 12 балів. 
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Термінові показання до хірургічного лікування не встановлюють за 

наявності наступних ознак: 

- середній об’ємний кровоток в домінантній та недомінантній артерії не 

мають статистично достовірної відмінності; 

- не спостерігаються зменшення об’ємного кровотоку в одній з ХА при 

ротації в обидві сторони за даними УЗДГ; 

- кратність сумарних показників кровотоку обох ХА після ротаційної 

проби менша за 2,8 ± 0,84 рази (р < 0,05); 

- максимальний об’ємний кровоток в недомінантній ХА не менший за 

арифметичний градієнт перепаду об’ємного кровотоку в домінантній ХА після 

завершення ротаційної проби. 

Наявність показань до хірургічного лікування хворих з ДУХКХА 

передбачає активну хірургічну тактику проведення ЕВД в терміновому або 

відстрокованому порядку. Розрахунки і тривале динамічне спостереження 

результатів комплексного лікування хворих з ДУХКХА показаує можливість 

використання спостерігально-вичікувальної тактики, якщо при проведенні 

лікувально-діагностичних медикаментозних трункусно-гангліонарних блокад 

відзначений регрес виразності клінічних проявів при комплексній оцінці стану в 

межах задовільного-відмінного. 

Ремісія повинна спостерігатись на протязі 2-3 місяців та більше з 

відповідними результатами на користь зменшення ступеня компресії ХА за 

комплексною оцінкою даних УЗДГ магістральних артерій шиї в динаміці. 

Ключовим елементом хірургічної тактики являється визначення 

домінантної ХА, компресія якої найбільш впливає на характер клінічного 

перебігу ДУХКХА. 

Оптимальні методики проведення декомпресивних операцій не 

призводять до хороших результатів, якщо тактика хірургічного лікування 

вирахувана не коректно.  
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Найбільш ефективною методикою екстравазальної декомпресії в 

хірургічному лікуванні хворих з ДУХКХА являється методика ЕВД-4. Суть 

методу полягає в наступному: 

- повноцінна резекція переднього драбинчастого м’яза в скалено-

вертебральному трикутнику; 

- видалення м’язові-фасціальних фіброзних перетинок, блокуючих 

підключичну артерію проксимальніше устя ХА, в області устя ХА та в 

ключично-реберній ділянці; 

- резекція фіброзно-м’язових утворень, формуючих стінки м’язові-

фасціальному каналу сегменту V1 ХА; 

- мобілізація ХА на протязі сегменту V1 та оптимальне позиційно-

гемодинамічне розміщення в скалено-вертебральному трикутнику; 

- ліквідація адгезивних перетинок в устях інших гілок підключичної 

артерії; 

- усунення адгезивного конфлікту між симпатичним ганглієм та стінкою 

ХА. 

Методика ЕВД-4 розроблена згідно патогенетичного розуміння характеру 

компресії ХА та відповідно створених математичної, графо-аналітичної і 

твердожильної моделей. 
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ДОДАТОК Т 

 

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Статті: 

1. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Остапчук, М. П., & Мовчан, О. C. 

(2005). Малоінвазивні методи хірургічного лікування плече-лопаткового 

періартрозу, поєднаного з шийним остеохондрозом. Клінічна анатомія та 

оперативна хірургія, 4(3), 47–49. 

Автор особисто відібрав пацієнтів, виконав статистичний аналіз та 

узагальнив отримані результатів, брав безпосередню участь у підготовці 

монографії до друку. 

2. Дибкалюк, С. В., Бобров, О. Є., Тураєв, П. І., & Зоргач, В. Ю. (2006). 

Діагностика і хірургічне лікування вертебро-базилярної недостатності з 

синдромом радикулонейропатії плечового сплетіння. Актуальні питання 

судинної та ендоваскулярної хірургії. Серце і судини, 4, 150–153. 

Автор проаналізував стан проблеми, визначив критерії до виконання 

хірургічного втручання та обґрунтував методологічні підходи, оцінив 

результати лікування. 

3. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Остапчук, М. П., Несукай, В. Г., 

Мастюк, О. М., & Зоргач, В. Ю. (2006). Діагностика і хірургічна тактика при 

остеохондрозі шийного відділу хребта, що супроводжується синдромом 

хребцевої артерії та плече-лопатковим пері артрозом. Травма, 7(5), 534–537. 

Автором визначено особливості діагностики пацієнтів із плечолопатковим 

періартрозом на фоні остеохондрозу шийного відділу хребта за допомогою 

ультрасонографії, проаналізував результати лікування хворих зазначеної 

категорії, підготував публікацію до друку. 

4. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 
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Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Ультразвукова діагностика та 

хірургічне лікування адгезивного капсуліту плечового суглоба у хворих із 

синдромом хребтової артерії. Науковий вісник Ужгородського університету, 

32, 54–57. 

Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці пацієнтів із 

адгезивним капсулітом плечового суглоба і синдромом хребтової артерії, 

виконано хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати.  

5. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Використання мікрохірургічної 

техніки при лікуванні вертеброгенних гемодинамічних ускладнень травми 

шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Травма, 8(2), 181–183. 

Автор відібрав пацієнтів, проаналізував результати клініко-

інструментальних досліджень, обґрунтував використання мікрохірургічної 

техніки, взяв участь у хірургічному лікування, сформулював висновки. 

6. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Діагностика і хірургічне лікування 

остеохондрозу шийного відділу хребта з синдромом хребцевої артерії. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика, 16(1), 291–297. 

Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці динамічної 

компресії хребтової артерії пацієнтів на фоні остеохондрозу шийного відділу 

хребта, виконано хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, 

підготовлено публікацію до друку. 

7. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., 

Остапчук, Р. М., & Остапчук, М. П. (2007). Малоінвазивне хірургічне лікування 

наслідків травми шийного відділу хребта з гемодинамічними розладами у 

вертебробазилярному басейні. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П.Л. Шупика, 16(4), 217–222. 
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Особисто автором обґрунтовано та виконано екстравазальну декомпресію 

хребтової артерії в пацієнтів із травмою шийного відділу хребта, проаналізовано 

його результати, сформульовано висновки. 

8. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Процик, А. І., & Мовчан, О. С. (2008). 

Впровадження високотехнологічних методів діагностики в навчальний процес 

післядипломної підготовки лікарів-ортопедів-травматологів. Збірник наукових 

праць співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика,17(1), 55–58. 

Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення.  

9. Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Процик, А. И, Зоргач, В. Ю., 

Пилецкий, А. М. (2008). Особенности диагностики, возможности 

хирургического лечения гипоталамического синдрома при наличии 

вертеброгенной компрессии позвоночной артерии. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П.Л. Шупика, 17(2),78–85. 

Особисто автором обґрунтовано застосування інструментальних методів 

дослідження для діагностики гіпоталамічного синдрому, визначено ділянку 

хірургічного втручання, проаналізовано результати. 

10. Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., & Зоргач, В. Ю. (2008). 

Реконструктивно-відновна хірургія вертеброгенних гемодинамічних ускладнень 

травми шийного відділу хребта у хворих літнього віку. Медичні перспективи, 

13(3), 115–117. 

Автор відібрав пацієнтів, проаналізував результати клініко-

інструментальних досліджень, обґрунтував використання мікрохірургічної 

техніки, взяв участь у хірургічному лікуванні, сформулював висновки. 

11.  Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Тураев, П. И., Зоргач, В. Ю., & 

Пилецкий, А. М. (2008). Взгляд на проблему хирургического лечения 

гипоталамического синдрома при наличии вертеброгенной компрессии 
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позвоночной артерии. Український медичний альманах, 11(1), 176–179. 

Особисто автором обґрунтовано застосування інструментальних методів 

дослідження для діагностики гіпоталамічного синдрому, визначено ділянку 

хірургічного втручання, проаналізовано результати. 

12. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю. (2008). Драбинчасто-

хребтовий м’язово-фасціальний канал. Клінічна флебологія, 1(1), 42–44. 

Авторові належить ідея виконання анатомічного дослідження, взято 

участь у його виконанні, підготовлено публікацію до друку. 

13.  Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Пілецький, А. М., & 

Процик, А. І. (2009). Реконструктивно-відновне лікування вертеброгенної 

компресії хребцевої артерії у хворих з рефлекторнм нейродистрофічним 

синдромом адгезивного капсуліту плечового суглоба. Травма, 10(1), 51–56. 

Автором відібрано та проаналізовано джерела літератури, узагальнено 

результати, підготовлено публікацію до друку. 

14.  Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., & 

Борківець, О. М. (2009). Місце екстравазальної компресії хребцевих артерій в 

патогенезі ішемії головного мозку. Клінічна флебологія, 2(1), 26–28. 

Автором проаналізовано методи діагностики та особливості 

консервативного лікування пацієнтів із хронічною вертебробазилярною 

недостатністю.  

15. Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Білоножкин, Г. Г. (2009). Діагностика і хірургічне лікування післятравматичної 

тунельної компресії хребцевої артерії. Травма, 10(2), 201–205. 

Особисто автором виконано діагностику та хірургічне лікування пацієнтів 

різного віку з післятравматичною компресію хребтової артерії, проаналізовано 

результати лікування. 

16. Дыбкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Білоножкин, Г. Г. (2009). Діагностика і хірургічна тактика лікування 
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післятравматичної позиційної компресії хребцевої артерії. Український журнал 

екстремальної медицини ім. Г.О. Можаєва, 10(2), 112–116. 

Особисто автором виконано діагностику та хірургічне лікування пацієнтів 

різного віку з післятравматичною компресію хребтової артерії, проаналізовано 

результати лікування. 

17. Дибкалюк, С. В., Процик, А. І., & Мовчан, О. С. (2009). Використання 

сучасних методів діагностики в навчальному процесі післядипломної 

підготовки лікарів ортопедів-травматологів. Вісник морської медицини, 2, 263–

266. 

Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення 

18. Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивна хірургія при лікуванні 

цервікобрахіальних синдромів остеохондрозу шийного відділу хребта. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО ім. П.Л. Шупика, 19(1), 34–45. 

19. Дибкалюк, С. В. (2010). Малоінвазивні втручання на шийному відділі 

хребта при цервікобрахіальних синдромах. Хірургія України, 2, 5–11. 

20. Дыбкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулик, В. В. (2011). Некоторые особенности патогенеза и перспективы 

совершенствования диагностики синдрома позвоночной артерии. Збірник 

наукових праць співробітників НМАПО ім. П.Л. Шупика, 20(3), 640–646.  

Автор особисто відібрав пацієнтів, брав участь у хірургічному лікуванні, 

виконав статистичний аналіз та узагальнив отримані результати, підготував 

публікацію до друку. 

21. Герцен, Г. І., Дыбкалюк, С. В., & Зоргач, В. Ю. (2011). Клініка, 

діагностика та лікування цервікобрахіальних синдромів при остеохондрозі 

шийного відділу хребта. Вісник морської медицини, 2, 96–101. 
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Автор визначив клінічні і діагностичні особливості в пацієнтів із 

цервікобрахіальними синдромами на фоні остеохондрозу шийного відділу 

хребта, брав участь у хірургічному лікуванні, проаналізував його результати. 

22. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Герцен, Г. І. (2012). Клінічний 

перебіг та особливості діагностики синдрому компресії хребтової 

артерії. Науковий вісник Ужгородського університету, 2(44), 49–51. 

Автор визначив клініко-діагностичні особливості перебігу синдрому 

компресії хребтової артерії, провів статистичну обробку даних, сформулював 

висновки. 

23.  Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., Зоргач, 

В. Ю., & Сулік, Р. В. Результати хірургічного лікування синдрому хребтової 

артерії у хворих з екстравазальною компресією в сегменті V1—V2. Хірургія 

України, 1, 83–89.  

Автор провів екстравазальну декомпресію хребтової артерії, 

проаналізував результати лікування. 

24. Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Голінко, В. М., & 

Зоргач, В. Ю. (2013). Особливості дохірургічного лікування ішемії головного та 

спинного мозку у хворих із гемодинамічними розладами у 

вертебробазилярному басейні. Журнал неврології ім. БМ Маньковського, (2), 50–

53. 

Автором запропоновано спосіб шийної блокади, визначено ефективність 

лікування за спеціальною шкалою, підготовлено матеріали до друку. 

25. Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2014). Використання математичного 

моделювання методом кінцевих елементів пружно-регуляторних характеристик 

хребтових артерій у нижньому шийному відділі хребта людини. Травма, 15(2), 

82–87. 

Автором розроблено дизайн дослідження, взято участь в аналізі 

результатів, підготовлено матеріали до друку. 
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26. Черняк, В. А., Струтинський, С. В., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., & 

Яковлєв, Б. Ф. (2014). Фізико-математичне моделювання пружно-регуляторних і 

гідравлічних характеристик екстравазальної компресії хребтових артерій. Наука 

і практика, (1), 94–104.  

Автором розроблено дизайн дослідження, взято участь в аналізі 

результатів, підготовлено матеріали до друку. 

27. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулик, В. В. (2014). Вивчення пружно-регуляторних та гідравлічних 

характеристик компресії хребтової артерії в нижньому шийному відділі хребта 

методом математичного моделювання. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО ім. П.Л. Шупика, (23 (1)), 259–269. 

Автором проаналізовано наукову інформацію, розроблено дизайн 

дослідження, взято участь в аналізі результатів, підготовлено матеріали до 

друку. 

28. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулік, В. В. (2015). Визначення алгоритмів діагностики синдрому компресії 

хребтової артерії при використанні перфузійно-зваженого режиму магнітно-

резонансної томографії. Збірник наукових праць співробітників НМАПО ім. ПЛ 

Шупика, (24 (1)), 230–239. 

Автором проаналізовано джерела літератури, визначено варіанти 

комбінації показників перфузійного кровотоку на МРТ, проведено 

дисперсійний аналіз. 

29. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Зоргач, В. Ю., Удовиченко, В. В., & 

Сулік, В. В. (2015). Дослідження синдрому компресії хребтової артерії за 

допомогою магнітно-резонансної томографії в перфузійно-зваженому 

режимі. Хірургія України, (3), 25–29.  

Автором запропоновано алгоритм виконання МРТ-дослідження, 

проведено дисперсійний аналіз, підготовлено публікацію до друку. 
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30. Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., 

Зоренко, О. В., & Голінко, В. М. (2015). Анатомічні та патофізіологічні 

особливості порушень кровообігу в шийному відділі спинного мозку. Серце і 

судини, (4), 86–94. 

Автором проаналізовано літературу з питань васкуляризації спинного 

мозку, сформульовано висновки. 

31. Дибкалюк, С. В., Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. 

(2016). Вплив екстравазальної компресії хребтової артерії на перебіг 

травматичної хвороби в період реабілітації. Галицький лікарський вісник, (23, 

число 3 (1)), 99–102. 

Автором проаналізовано літературу з питань васкуляризації спинного 

мозку, сформульовано висновки. 

32. Черняк, В. А., Дибкалюк, С.В., Музиченко, П. Ф., Голінко, В., 

Дубенко, Д. Є., & Удовиченко, В. В. (2017). Інноваційні технології в хірургії 

судин. Актуальні питання сучасної  хірургії. Хірургія України, 4, 488–493.  

Автор брав участь у виконання морфометричних, МРТ-досліджень, 

впровадив екстровазальну декомпресію хребтової артерії в практику. 

33. Черняк, В. А. Мишалов, В. Г., Зоренко, Е. В., Дыбкалюк, С. В., Зоргач, 

В. Ю., & Боркиец, А. Н. (2017). Современные аспекты хирургической 

профилактики ишемического инсульта. Врачебное дело, (5-6), 3–20.  

Автором проаналізовано спеціальну літературу щодо хірургічної 

профілактики ішемічного інсульту в пацієнтів із ушкодженням хребтових 

артерій, взято участь в анатомічних дослідженнях і визначення тактики 

лікування. 

34.  Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Несукай, В. Г., 

Невструєв, В. П., Зоргач, В. Ю., Рижак, І. В., & Шор, О. М. (2017). Вплив 

позиційних вертебро-базилярних порушень на аварійність дорожньо-

транспортного руху. Клінічна флебологія, 10(1), 117–121. 
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Автор здійснював лікування та спостереження за пацієнтами, підготовува 

статтю до друку. 

35. Черняк, В. А., Гичка, С. Г., Дибкалюк, С. В., Музиченко, П. Ф., 

Голінко, В. М., Дубенко, Д. Є., & Карпенко, К. К. (2018). Інноваційні технології 

в хірургії судин. Серце і судини, (1), 7-13. 

Автор брав участь у вивченні механізмів екстравазальної компресії судин, 

обґрунтував індивідуальну тактику вибору лікування.  

36. Зозуля, И. С., Несукай, В. Г., Белоус, И. В., Логанихина, Е. Ю., 

Мельник, И. Б., & Дыбкалюк, С. В. (2018). Структурно-морфометрическая 

характеристика сосудов вертебрально-базилярного бассейна и отверстий 

поперечных отростков шейных позвонков по данным мультиспиральной 

компьютерной томографии у пациентов с остеохондрозом шейного отдела 

позвоночника, перенесших транзиторную ишемическую атаку. Экстренная 

медицина, 1, 56–67. 

Автор проаналізував дані МРТ-дослідження, виконав статистичну 

обробку показників, підготував статтю до друку. 

37. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Несукай, В. Г. (2019). Методики екстравазальної декомпресії хребтових артерій, 

визначення порівняльної ефективності. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО імені П.Л. Шупика, 33, 112–121. 

Автор брав участь у розробленні методик екстравазальної декомпресії 

хребтових артерій, застосував їх у пацієнтів та провів порівняльне оцінювання 

результатів через 3 і 12 міс. 

Патенти: 

38. Диннік, О. Б., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., Зоргач, В. Ю., Сулік, В. В., 

Дибкалюк, С. В., Сулік, Р. В., & Черняк, А. В. (2012). Спосіб діагностики 

ішемії головного мозку при екстравазальній компресії хребтової артерії. 

Патент України на корисну модель № 67334. 
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Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні 

способу та апробації його в клінічній практиці. 

39. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Білоус, І. В., 

Несукай, В. Г., Семененко, Н. В., Прудко, О. С., … & Голінко, В. М (2018). 

Спосіб діагностики динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 

сегментах V1, V2 у хворих із гіпоплазією хребтової артерії. Патент України 

№ 130323. 

Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні 

способу та апробації його в клінічній практиці. 

40. Зозуля, І. С., Несукай, В. Г., Логаніхіна ,К. Ю., Білоус, І. В., & 

Дибкалюк, С. В., Мельник, І. Б. (2018). Спосіб визначення наявності 

динамічної компресії хребтової артерії на сегментах V1, V2 у хворих із 

порушенням кровообігу у вертебробазилярному басейні. Патент України 

№ 131829. 

Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні 

способу та апробації його в клінічній практиці. 

41. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Логаніхіна, К. Ю., Білоус, І. В., 

Несукай, В. Г., Семененко, Н. В., Прудко, О. С., … & Голінко, В. М. (2019). 

Спосіб діагностики динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 

сегментах V1, V2 у хворих із хронічним порушенням мозкового кровообігу у 

вертебробазилярному басейні. Патент України № 131861. 

Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні 

способу та апробації його в клінічній практиці. 

42. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Голінко, В. М., & 

Зоренко, О. В. (2017). Спосіб визначення ризику розвитку цервікального 

спінального інсульту. Патент України № 117410. 

Автор провів інформаційно-патентний пошук, брав участь у розробленні 

способу та апробації його в клінічній практиці. 
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Науково-методичні видання: 

43. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., & Остапчук, М. П. (2006). Травма 

хребта у людей літнього і старечого віку. Травматологія літнього віку 

(Книга ІІІ). Київ. 240 c. 

Автор особисто відібрав пацієнтів, виконав статистичний аналіз та 

узагальнив отримані результатів, брав безпосередню участь у підготовці 

видання до друку.  

44. Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., Сулік, В. В., Дибкалюк, С. В., 

Сулік, Р. В., Зоргач, В. Ю., & Яковлев, Б. Ф. (2014). Діагностика і хірургічне 

лікування хворих з синдромом хребтової артерії, що викликана 

екстравазальною компресією (методичні рекомендації). Київ: МОЗ України, 

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця МОЗ України, 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ 

України. 28 c. 

Автором визначено роль ультрасонографії в діагностиці динамічної 

компресії хребтової артерії, розроблено алгоритм лікування хворих, виконано 

хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, підготовлено публікацію 

до друку. 

Тези: 

45. Мовчан, О. С., Остапчук, М. П., Процик, А. І., & Дибкалюк, С.В. 

(2007). Консервативне лікування остеоартрозу – вибір пріоритетів. Матеріали 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Лікування травм 

верхньої кінцівки та їх наслідків» (17-18 травня, рр. 154–155). Київ. 

Автором виконано аналіз лікування пацієнтів, повідомлено матеріал на 

конференції. 

46. Мовчан, О. С., Карпович, М. В., Остапчук, М. П., & Дибкалюк, С. В. 

(2007). Діагностика та лікування гострої подагри. Тези доповідей науково-

практичної конференції з міжнародною участю «Актуальні аспекти 
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неспецифічних запальних захворювань суглобів» (13-14 вересня, pp. 96–98). 

Хмельницький. 

Автором виконано аналіз результатів інструментальних методів 

діагностики, лікування пацієнтів, підготовлено тези до друку. 

47. Дыбкалюк, С. В., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & Заводовский, Е. С. 

(2008). Экстравазальная декомпрессия позвоночной артерии в лечении 

вертебро-базиллярных нарушений. Матеріали науково-практичної конференції 

«Актуальні питання сучасної хірургії» (20-21 листопада, pp. 98–99). Київ. 

Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано його 

результати, подано матеріали на конференції. 

48. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Зоргач, В. Ю., & Петрик, С. М. (2009). 

Малоінвазивна хірургія в ліквідації симптоматики посттравматичної патології 

хребцевої артерії. Матеріали науково-практичної конференції «Присвяченої 75-

річчю з дня народження, 50-річчю науково-практичної діяльності заслуженого 

діяча науки і техніки України, проф. М.І. Хвисюка» (22-23 січня, pp. 133–134). 

Харків. 

Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано його 

результати, подано матеріали на конференції. 

49. Мовчан, О. С., Процик, А. І., Дибкалюк, С. В., Білоножкін, Г. Г., 

Остапчук, Р. М., & Бірса, Р. В. (2009). Лікування остеоартрозу – проблеми та 

перспективи. Матеріали Всеукраїнської науково-практичної конференції з 

міжнародною участю присвяченої. 90-річчю ДУ «Інститут травматології та 

ортопедії НАМН України» «Актуальні питання ортопедії та травматології» 

(24-25 вересня, pp. 86–87). Київ. 

Автором проаналізовано стан проблеми, підготовлено тези до друку. 

50.  Дыбкалюк, С. В. Герцен, Г. И., Зоргач, В. Ю., Черняк, В. А., & 

Белоножкин, Г. Г. (2009). Возможности диагностики и тактика лечения 

посттравматической позиционной компрессии позвоночной артерии. 
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Материалы Республиканской научно-практической конференции «Развитие 

вертебрологии на современном этапе» (1-2 октября, pp. 29–32). Минск. 

Автором проведено хірургічне лікування пацієнтів, проаналізовано його 

результати, підготовлено тези до друку. 

51. Дыбкалюк, С. В. Черняк, В. А., Герцен, Г. И., & Зоргач, В. Ю. (2010). 

Влияние тотального удаления дополнительного шейного ребра на динамику 

регресса симптомов вертебро-базиллярной недостаточности. Материалы IX 

всероссийской научно-практической конференции «Поленовские чтения» (6-

10 апреля, pp. 177–178). Санкт-Петербург. 

Автором проведено лікування та спостереження за пацієнтами, 

проаналізовано результати хірургічних втручань. 

52. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2011). Вертебро-

базилярна недостатність при синдромі малого грудного м’яза. Тези доповідей 

науково-практичної конференції з міжнародною участю «Сучасні теоретичні 

та практичні аспекти травматології та ортопедії» (12-13 травня, pp. 36) 

Донецьк. 

Автором проведено лікування та спостереження за пацієнтами, 

проаналізовано результати хірургічних втручань. 

53. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., & Черняк, В. А. (2011). Вплив шийного 

ребра на перебіг брахіоцефальних синдромів. Тези доповідей науково-

практичної конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології» 

(перші наукові читання, присвячені пам’яті академіка О.О. Коржа) (6-7 жовтня 

pp. 110–111). Харків. 

Автор провів лікування та спостереження за пацієнтами, проаналізував 

результати хірургічних втручань, доповів результати на конференції. 

54. Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2012). Клінічна біомеханіка шийного 

відділу хребта при синдромі компресії хребтової артерії. Матеріали науково-

практичної конференції з міжнародною  участю « І український симпозіум з 
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біомеханіки опорно-рухової системи» (XXII Українсько-німецький  симпозіум 

ортопедів-травматологів, присвячений 15-річчю створення українсько-

німецької асоціації) (13-14 вересня, pp. 114). 

Автор брав участь у виконанні дослідження, аналізі його результатів, 

доповів результати на конференції. 

55. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., &Герцен,, Г. І. (2012). 

Сучасні можливості діагностики синдрому компресії хребтової артерії. 

Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю «Лікування 

травм та захворювань верхньої кінцівки» (11-12 жовтня, pp. 27–28). Київ. 

Автором проаналізовано методи діагностики синдрому компресії 

хребтової артерії, сформульовано недоліки і переваги певних із них, 

підготовлено тези до друку. 

56. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Мовчан, О. С., Процик, А. І., 

Білоножкін, Г. Г. (2013). Актуальність впровадження в процес післядипломної 

освіти новітніх досягнень зі спеціальності ортопедія і травматологія. Збірник 

матеріалів всеукраїнської науково-практичної конференції з міжнародною 

участю «Сучасні теоретичні та практичні аспекти травматології та 

ортопедії» (pp. 22). Донецьк-Урзуф.  

Автор брав участь у виконанні дослідження, аналізі його результатів, 

підготував тези до друку. 

57. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Черняк, В. А., Норкузиев, Ш. С., & 

Сафаров, Ф. А. (2013). Инструментальная диагностика при синдроме 

компрессии позвоночной артерии. Материалы Республиканской научной 

конференции «Актуальные вопросы хирургии хронической сосудисто-мозговой 

недостаточности» (12-13 ноября, pp. 42–43). Ташкент. 

Автором проаналізовано інструментальні методи діагностики синдрому 

компресії хребтової артерії, сформульовано недоліки і переваги певних із них, 

підготовлено тези до друку. Доповів результати. 
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58. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., & Герцен, Г. І. (2012). 

Напрямки покращення чутливості методів інструментальної діагностики 

синдрому хребтової артерії. Матеріали IV з’їзду судиних хірургів і ангіологів 

України за міжнародною участю (12-14 вересня, pp. 55–56). Ужгород. 

Автором проаналізовано можливості інструментальних методів 

діагностики синдрому компресії хребтової артерії, сформульовано недоліки і 

переваги певних із них, підготовлено тези до друку. Доповів результати. 

59. Герцен, Г. І., Дибкалюк, С. В., Мовчан, О. С., Процик, А. І., 

Білоножкін, Г. Г. (2013). Доцільність впровадження в процес післядипломної 

освіти новітніх досягнень зі спеціальності ортопедія і травматологія. Збірник 

матеріалів V міжнародної науково-практичної конференції «Сучасні методи 

лікування навколо- та внутрішньосуглобових ушкоджень» (4-5 квітня, pp. 14–

15). 

Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення.  

60. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Черняк, В. А., Норкузиев, Ш. С., & 

Сафаров, Ф. А. (2013). Инструмантальная диагностика при синдроме 

компрессии позвоночной артерии. Материалы XVII республиканской научно-

практической конференции «Приоритеты и новые направления в 

абдоминальной, торакальной хирургии, патологии сердца и сосудов» 

(Вахидовские чтения Хирургия Узбекистана) (15 ноября, pp. 157–158). Ташкент. 

Автором обґрунтовано використання певних методів інструментальної 

діагностики для визначення синдрому компресії хребтової артерії, визначено 

їхню чутливість і специфічність. 

61. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., & Черняк, В. А. (2013). Визначення 

ролі інструментальних методів діагностики в динамічному спостереженні 

хворих з синдромом хребтової артерії. Збірник наукових праць XVI з’їзду 
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ортопедів-травматологів України (3-5 жовтня, pp. 128). Харків. 

Автором обґрунтовано використання певних методів інструментальної 

діагностики для визначення синдрому компресії хребтової артерії, визначено 

їхню чутливість і специфічність. Доповів результати на з’їзді. 

62. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Мішалов, В. Г., Черняк, В. А., & Зоргач, 

В. Ю. (2014). Синдром хребтової артерії в сегменті V1. Стереотаксичне 

моделювання. Матеріали міжнародного конгресу анестезіологів і судиних 

хірургів України «Присвячено пам’яті засновника судинної хірургії в Україні 

професора І.І.Сухарева» (21-22 травня, pp. 148–149). Одеса.  

Автор пролікував пацієнтів, проаналізував результати, підготував 

матеріал до друку. 

63. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. (2016). Вплив 

транзиторних ішемічних порушень на виникнення фантомного болю після 

ампутації нижньої кінцівки. Збірник тез наукових робіт міжнародної науково-

практичної конференції «Сучасна медицина: актуальні проблеми, шляхи 

вирішення та перспективи розвитку» (12-13 серпня, pp. 31–32). Одеса.  

Автор пролікував пацієнтів, проаналізував результати, підготував 

матеріал до друку. 

64. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., Мішалов, В. Г., Зоргач, В. Ю., & 

Рижак, І. В. (2016). Вплив вибухової травми на розвиток вторинних вертебро-

базилярних порушень. Збірник наукових праць XVII з’їзду ортопедів-

травматологів України (5-7 жовтня, pp. 29–30). Київ. 

Автор пролікував пацієнтів, проаналізував результати, підготував та 

доповів матеріал. 

65. Дибкалюк, С. В., Черняк, В. А., & Зоргач, В. Ю. (2016). Виникнення 

фантомного болю на фоні транзиторних ішемічних порушень після ампутації 

ніжних кінцівок. Клінічна хірургія, 11, 31-32. 

Автором визначено роль транзиторних ішемічних порушень в патогенезі 
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фантомного болю у хворих з мультифокальним атеросклерозом після ампутації 

нижньої кінцівки. 

66. Дибкалюк, С. В., Герцен, Г. І., Процик, А. І., Мовчан, О. С., 

Білоножкін, Г. Г., Остапчук, Р. М., & Штонда, Д. В. (2017). Упровадження 

новітніх методів навчання в процес післядипломної підготовки лікарів 

ортопедо-травматологічного профілю. Матеріали XIV Всеукраїнська науково-

практична конференція з міжнародною участю присвячена 60-річчю ТДМУ 

«Сучасні підходи до вищої медичної освіти в Україні» (18-19 травня, pp. 230). 

Тернопіль. 

Автором проаналізовано причини, які негативно впливають на сприйняття 

інформації лікарями-курсантами, сформульовано рекомендації щодо їхнього 

усунення. 

67. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Герцен, Г. І. (2018). Новітні підходи 

в діагностиці динамічної екстравазальної компресії хребтової артерії на 

сегментах V1, V2 у хворих із хронічним порушенням кровообігу у 

вертебробазилярному басейні на фоні порушення функцій шийного відділу 

хребта. Збірник наукових робіт ХХІV з’їзду хірургів України, присвячений 100-

річчю з дня народження акаеміка О.О. Шалімова (26-28 вересня, pp. 397–399). 

Київ. 

Автором проведені хірургічні втручання, проаналізовано їхні результати, 

підготовлено матеріал до друку. 

68. Зоренко, О. В. Черняк, В. А., Дибкалюк, С. В., & Шевченко, О. О. 

(2018). Особливості анатомії хребтової артерії за даними прижиттєвих методів 

дослідження. Тези науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Актуальні питання сучасної хірургії». Хірургія України, 4(68) (Suppl 1), 152-

153. 

Автором визначено особливості анатомії хребтової артерії, підготовлено 

матеріал до друку. 
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