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(72) ЛОГАНОВСЬКИЙ КОСТЯНТИН МИКОЛАЙО-
ВИЧ, АНТИПЧУК КАТЕРИНА ЮРІЇВНА, КРЕЙНІС 
ГЕОРГІЙ ЮРІЙОВИЧ, ЧУМАК СТАНІСЛАВ АНА-
ТОЛІЙОВИЧ, КОЛОСИНСЬКА ОЛЕНА ОЛЕКСАН-
ДРІВНА, ЛОГАНОВСЬКА ТЕТЯНА КОСТЯНТИНІ-
ВНА, БОМКО МАРІЯ ОЛЕКСАНДРІВНА 
(73) ДЕРЖАВНА УСТАНОВА "НАУКОВИЙ ЦЕНТР 
РАДІАЦІЙНОЇ МЕДИЦИНИ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ 
НАУК УКРАЇНИ" 
(57) Спосіб діагностики пострадіаційних когнітив-
них порушень у віддалений період опромінення, 
що включає нейропсихологічні дослідження і кар-
тирування біоелектричної активності головного 
мозку, який відрізняється тим, що у пацієнта од-
ночасно оцінюють відносний вербальний коефіці-
єнт інтелектуальності (Х1), когнітивність (Х2), па-
м'ять та увагу (Х3), проактивну інтерференцію 
вербальної інформації (Х4), короткочасну верба-
льну пам'ять (Х5), ретроактивну інтерференцію 
вербальної інформації (Х6), відносну потужність 
(%) тета-діапазону електричної активності голов-
ного мозку у лівій лобній ділянці (Х7), відношення 
сумарної відносної (%) потужності тета- до альфа-

діапазону (X8), після цього визначають вірогідність 
радіаційного ґенезу змін кожного показника та його 
питому вагу, R (%), у діагностиці пострадіаційних 
когнітивних порушень за такими критеріями: 

1) якщо Х1 0, то R1=17,43 %; якщо Х1<0 або дані 
відсутні, то R1=0; 
2) якщо Х2 = 35-42 бали, то R2=9,18 %; якщо Х2<35 
та >42 балів або дані відсутні, то R2=0; 
3) якщо Х3 = 5-10 балів, то R2=9,18 %; якщо Х2<5 та 
>10 балів або дані відсутні, то R3=0; 

4) якщо Х4 5 слів, то R4=12,23 %; якщо Х4>5 слів 
або дані відсутні, то R4=0; 

5) якщо Х5 8 слів, то R5=15,29 %; якщо Х5>8 слів 
або дані відсутні, то R5=0; 

6) якщо Х6 3 слів, то R1=18,35 %; якщо Х6<3 слів 
або дані відсутні, то R6=0; 

7) якщо Х7 27 %, то R7=9,17 %; якщо Х7>27 % або 
дані відсутні, то R7=0; 

8) якщо X8<0,9, то R8=9,17 %; якщо X8 9 або дані 
відсутні, то R8=0; 

і за сумою показників Rsum= (R1-R8) визначають 
вірогідність (%) пострадіаційних когнітивних пору-
шень та, якщо Rsum перевищує 50 %, діагностують 
пострадіаційні когнітивні порушення у віддалений 
період опромінення. 

 
 

 
 

Корисна модель відноситься до медицини, а 
саме радіобіології, неврології і психіатрії і може 
бути використана для оцінки вірогідності радіацій-
ного генезу когнітивних порушень у віддалені тер-
міни після загального опромінення людини у дозах 
до 5Гр при радіаційних аваріях за даними нейроп-
сихологічних досліджень і картирування біоелект-
ричної активності головного мозку (багатоканаль-
на реєстрація електроенцефалограми, ЕЕГ). 

Когнітивність або когнітивна діяльність (від 
лат. cognitio - пізнання) означає отримання знання 
шляхом концептуалізації, перцепції, судження або 
представлення. До когнітивних або вищих мозко-
вих функцій відносять пам'ять, навчання, інтелект, 
увагу, психомоторну координацію, мову, письмо, 
гнозис, праксис, рахування, мислення, орієнтацію, 

ефективність обробки інформації, планування і 
контроль та ін.. Порушення когнітивних функцій 
відповідно до Міжнародної класифікації хвороб 10-
го перегляду (МКХ-10) та Діагностичного і сатисти-
чного керівництва Американської психіатричної 
асоціації (DSM-IV) займають величезний контину-
ум органічних психічних розладів від м'якого когні-
тивного (нейрокогнітивного) розладу до делірія, 
деменції і амнестичних розладів. 

Органічне ураження головного мозку в учасни-
ків ліквідації наслідків аварії (УЛНА) на Чорно-
бильській АЕС (ЧАЕС) експерти Чорнобильського 
форуму ООН віднесли до пріоритетних проблем 
медичних наслідків катастрофи на ЧАЕС [1]. 

Нейрокогнітивний дефіцит складає основу клі-
нічної картини органічного ураження головного 
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мозку в опромінених внаслідок аварії на ЧАЕС [2]. 
Пострадіаційні когнітивні порушення знаходяться у 
центрі уваги сучасної світової нейрорадіобіології. 
Останніми роками отримані нові докази радіацій-
но-індукованої молекулярної і клітинної основи 
церебральних ефектів внаслідок впливу малих доз 
іонізуючого випромінювання: порушений нейроге-
нез у гіпокампі дорослих, зміни у профілі експресії 
генів, нейрозапальні реакції, альтерації нейросиг-
налювання, апоптотична клітинна загибель, 
смерть клітин і їх ушкодження внаслідок вторинних 
уражень та ін. [3-10]. 

У гіпокампі (основна структура лімбічної сис-
теми, відповідальна, зокрема, за консолідацію па-
м'яті) дорослих нейрогенез відбувається постійно. 
Цей процес є вразливим до дії іонізуючого випро-
мінювання, навіть у діапазоні «малих доз». Радіа-
ційні когнітивні порушення можуть бути зумовле-
ними ураженням нейрогенної клітинної популяції, 
що розташована у зубчастій субгранулярній зоні 
(ЗСЗ) гіпокампа [3-5, 9]. Втрата проліферуючих 
клітин ЗСЗ та їх нащадків відіграє суттєву роль в 
редукції нейрогенезу, що є ключовим в патогенезі 
радіаційно-індукованих когнітивних розладів. Про-
гресуючий дефіцит навчання і пам'яті внаслідок 
опромінення може бути також зумовленим зрос-
таючою гіпокампальною дисфункцією в результаті 
довготривалої відсутності нормальної активності 
стовбурових і прогеніторних клітин [3, 9]. Причому 
хронічне опромінення спричинює більш значний 
ефект на клітинне сигналювання і нейрогенез, ніж 
гостре опромінення [11]. 

Діагностика пострадіаційних когнітивних пору-
шень мозку має суттєве значення для оптимізації 
надання медико-соціальної допомоги постражда-
лим внаслідок радіаційних аварій та після прове-
дення радіотерапевтичних та/або радіодіагностич-
них процедур. Когнітивні порушення спричинюють 
зниження якості життя, працездатності, загального 
функціонування і соціальної адаптації пацієнта, а 
також інвалідизацію. Особливе значення дифере-
нційна діагностика пострадіаційних когнітивних 
порушень набуває при можливих терористичних 
актах з використанням радіоактивних речовин (ра-
діологічних атаках). 

Відома величезна кількість так званих «нейро-
психологічних батарей» - сукупності тестів для 
діагностики порушень когнітивних функцій. Зага-
льними їх обмеженнями є: 1) тенденція до скоро-
чення, коли використовується замало тестів і діаг-
ностика когнітивних розладів втрачає точність, і 2) 
надмірна повнота різноманітних тестів, що неефе-
ктивно з-за виснаження пацієнта і використання 
занадто багато зусиль і часу дослідника. Вирішен-
ня цієї проблеми полягає у використанні ретельно 
відібраних методів, спрямованих на оцінку саме 
характерних для того чи іншого патологічного про-
цесу когнітивних розладів [12, 13]. 

Когнітивні розлади після опромінення включа-
ють лише певні області когнітивної сфери (когніти-
вні домени), які можуть залишатися «німими» при 
рутинній неврологічній і психіатричній діагностиці, і 
бути недіагностованими. У наших попередніх дос-
лідженнях показано, що пострадіаційне ураження 
головного мозку внаслідок загального опромінення 

у дозах 0,3-5Гр є топографічне гетерогенним і ло-
калізується, перед усім, у неокортексі лобних і 
скроневих ділянок, кортико-лімбічній системі, зок-
рема у гіпокампі, підкоркових структурах та прові-
дникових шляхах. Ураження залучає як білу, так і 
сіру речовину головного мозку. Причому ці ефекти 
латералізовані до домінантної (лівої) гемісфери 
[14-21]. 

Відомо про спосіб оцінки нейрокогнітивних і 
нейрофізіологічних змін в УЛНА на ЧАЕС на підс-
таві комплексних нейропсихологічних досліджень і 
багатоканальної реєстрації біоелектричної актив-
ності головного мозку за допомогою комп'ютерної 
електроенцефалографії (кЕЕГ) із наступним спек-
тральним і когерентним аналізом, а також визна-
ченням локалізації джерел патологічної активності 
мозку, коли когнітивні порушення у сукупності із 
регіонарно-частотними змінами кЕЕГ пов'язують із 
радіаційними церебральними ефектами і приско-
реним старінням головного мозку [22-24]. 

Проте вказаний спосіб не містить індивідуаль-
ного дозиметричного супроводу, постраждалі, які 
були опромінені у дозах більше 1Гр, не були залу-
чені до дослідження, а також цей спосіб не дозво-
ляє індивідуалізовано оцінити вірогідність радіа-
ційного впливу на стан когнітивних функцій. 

Відомо спосіб оцінки біологічного віку організ-
му в УЛНА на ЧАЕС із використанням когнітивних 
тестів, коли на підставі використаних моделей бу-
ло визначено збільшення психологічного віку на 11 
років і зроблено висновок про радіаційний проге-
роїдний синдром як форму прискореного старіння 
[25]. 

Недоліком цього способу є те, що він не міс-
тить дозиметричного супроводу, не включає опро-
мінених осіб у дозах більше 1Гр, оцінює біологіч-
ний (психологічний) вік, а не стан когнітивних 
функцій, і не дозволяє оцінити вірогідність радіа-
ційного впливу на останній. 

Відомо спосіб визначення довготривалих ког-
нітивних порушень у постраждалих внаслідок ава-
рії на ЧАЕС, у тому числі, УЛНА, на підставі набо-
ру нейропсихологічних тестів, коли у 
постраждалих було встановлено значне зниження 
показників за більшістю вимірювань, зокрема, у 
точності і ефективності виконання тестів та психо-
моторного уповільнення, що було розцінено як 
порушення церебральних функцій внаслідок гост-
рого та хронічного опромінення [26]. 

Недоліком цього способу є те, що він не міс-
тить дозиметричного супроводу, не включає опро-
мінених осіб у дозах більше 1 Гр, не оцінює ней-
рофізіологічних параметрів, і не дозволяє оцінити 
вірогідність радіаційного впливу на стан когнітив-
них функцій. 

Найбільш близьким за технічною суттю (про-
тотипом) є спосіб діагностики радіаційного ура-
ження головного мозку у віддалений період опро-
мінення, що полягає у проведенні комплексних 
уніфікованих психометричних, нейрофізіологічних, 
нейровізуалізаційних, нейропсихологічних, допп-
лєрографічних і біохімічних досліджень, який відрі-
зняється тим, що у пацієнта одночасно оцінюють 
загальну кількість і вираженість психопатології 
(Х1), негативну (дефіцитарну) психопатологічну 
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симптоматику (Х2), збудження (Х3), вираженість 
шизоїдних проявів (Х4), загальну оцінку життєдія-
льності (X5), домінуючу частоту електричної актив-
ності головного мозку у потиличних ділянках (Х6), 
сумарну відносну потужність (%) дельта-діапазону 
електричної активності головного мозку (Х7), від-
носну потужність (%) дельта-діапазону у лівій лоб-
ній ділянці (X8), абсолютну потужність (мкВ

2
·Гц

-1
) 

тета-діапазону (Х9), сумарну відносну (%) потуж-
ність альфа-діапазону (Х10), абсолютну потужність 
(мкВ

2
·Гц

-1
) альфа-діапазону у лівій тім'яній ділянці 

(Х11), коефіцієнт контрастності (%) білої речовини 
лівої тім'яної частки відносно лікворної системи 
мозку (Х12), коефіцієнт контрастності (%) лівої вну-
трішньої капсули (Х13), коефіцієнт контрастності 
(%) таламусу (Х14), коефіцієнт контрастності (%) 
правого хвостатого ядра (X15), швидкість читання 
слів (Х16), швидкість називання кольорових слів 
(Х17), обсяг вербальної пам'яті (X18), інтерферен-
цію вербальної інформації (Х19), інтерференцію 
невербальної інформації (Х20), зміни актуального 
коефіцієнту інтелектуальності (IQ) відповідно до 
преморбідного IQ, [pre-IQ - IQ] (Х21), максимальну 
систолічну частоту (кГц) над лівою внутрішньою 
сонною артерією (Х22), максимальну систолічну 
частоту (кГц) над лівою надблоковою артерією 
(Х23), максимальну систолічну частоту (кГц) над 
паравертебральними артеріями (Х24) та концент-
рацію (ОД·л

-1
) аланінамінотрансферази (АлАТ) у 

сироватці крові (Х25). Після цього визначають віро-
гідність радіаційного генезу змін кожного показника 
та його питому вагу, R (%), у діагностиці радіацій-
ного ураження головного мозку. За сумою показ-

ників Rsum= (R1-R25) визначають вірогідність (%) 
пострадіаційних церебральних порушень та, якщо 
Rsum перебільшує 50%, діагностують радіаційне 
ураження головного мозку у віддалений період 
опромінення [27]. 

Однак і цьому способу притаманні слідуючи 
недоліки: по-перше, він досить складний до вико-
нання у закладах практичної охорони здоров'я і 
потребує залучення значних високотехнологічних 
ресурсів і часу; по-друге, він не достатньо повно і 
точно оцінює порушення саме когнітивних функцій 
після опромінення. 

В основу корисної моделі поставлена задача 
удосконалення способу діагностики когнітивних 
порушень із урахуванням їх радіоіндукованого ге-
незу. 

Технічною задачею є створення способу ви-
значення вірогідності радіаційного ґенезу когнітив-
них порушень у віддалені терміни після загального 
опромінення людини у дозах до 5Гр при радіацій-
них аваріях, який враховує сучасні уявлення щодо 
патогенезу пострадіаційного ураження головного 
мозку, церебрального базису когнітивних розладів 
та отримані дозозалежні нейропсихологічні і ней-
рофізіологічні параметри. 

Технічна задача вирішується за рахунок того, 
що у пацієнта одночасно оцінюють відносний вер-
бальний коефіцієнт інтелектуальності (Х1), когніти-
вність (Х2), пам'ять та увагу (Х3), проактивну інте-
рференцію вербальної інформації (X4), 
короткочасну вербальну пам'ять (X5), ретроактив-
ну інтерференцію вербальної інформації (Х6), від-

носну потужність (%) тета-діапазону електричної 
активності головного мозку у лівій лобній ділянці 
(Х7), відношення сумарної відносної (%) потужності 
тета- до альфа-діапазону (X8), Після цього визна-
чають вірогідність радіаційного генезу змін кожно-
го показника та його питому вагу, R (%), у діагнос-
тиці пострадіаційних когнітивних порушень за 
такими критеріями: 

1) якщо Х1 0, то R1=17,43%; якщо Х1<0 або 
дані відсутні, то R1=0; 

2) якщо Х2=35-42 бали, то R2=9,18%; якщо 
Х2<35 та >42 балів або дані відсутні, то R2=0; 

3) якщо Х3=5-10 балів, то R2=9,18%; якщо Х2<5 
та >10 балів або дані відсутні, то R3=0; 

4) якщо Х4 5 слів, то R4=12,23%; якщо Х4>5 
слів або дані відсутні, то R4=0; 

5) якщо Х5 8 слів, то R5=15,29%; якщо Х5>8 
слів балів або дані відсутні, то R5=0; 

6) якщо Х6 3 слів, то R1=18,35%; якщо Х6<3 
слів або дані відсутні, то R6=0; 

7) якщо Х7 27%, то R7=9,17%; якщо Х7>27% 
або дані відсутні, то R7=0; 

8) якщо X8<0,9, то R8=9,17%; якщо X8 9 або 
дані відсутні, то R8=0; 

і за сумою показників Rsum= (R1–R8) визнача-
ють вірогідність (%) пострадіаційних когнітивних 
порушень та, якщо Rsum перебільшує 50 %, діагно-
стують пострадіаційні когнітивні порушення у від-
далений період опромінення. 

Можливість діагностики пострадіаційних когні-
тивних порушень у віддалені терміни після загаль-
ного опромінення людини у дозах до 5 Гр ґрунту-
ється на радіочутливості головного мозку, яка 
реалізується, перед усім, порушеннями нейроге-
незу у гіпокампі дорослих, змінами у профілі екс-
пресії генів, нейрозапальними реакціямияи, альте-
рацією нейросигналювання, апоптотичною 
клітинною загибеллю, смертю клітин і їх ушко-
дженнями внаслідок вторинних уражень. Дані лан-
ки патогенезу поєднуються із радіаційним уражен-
ням мітохондріальної ДНК і РНК нейронів, ядерної 
ДНК і РНК нейрогенних стовбурових клітин, ней-
рональних мембран та іонних каналів, глії та ендо-
телію церебральних судин. Це призводить до ра-
діаційно-індукованих порушень енергетичного 
забезпечення нейронів і нейросігналювання, ней-
ронального апоптозу, інгібіції нейрогенезу та ней-
розапалення, що у поєднанні із синдромом радіа-
ційної мультиорганної патології, 
цереброваскулярними розладами, аутоімунними 
порушеннями і метаболічними розладами зумов-
люють віддалене радіаційне ураження головного 
мозку. Стійкість радіоцеребральних ефектів пояс-
нюється неадекватною репарацією радіаційних 
ушкоджень нейронів з-за браку їх проліферації та 
відсутністю репарації нейрональної мітохондріа-
льної ДНК і РНК [2-11]. У світі останніх досліджень, 
пострадіаційні когнітивні дослідження зумовлені, 
перед усім, радіаційно-індукованою редукцією 
нейрогенезу у гіпокампі [3-9]. 

Спосіб діагностики пострадіаційних когнітив-
них порушень у віддалені терміни після загального 
опромінення людини у дозах до 5Гр базується на 
сучасних, але доступних для практичної охорони 
здоров'я діагностичних технологіях - нейропсихо-
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логічних і нейрофізіологічних (багатоканальна ре-
єстрація електричної активності головного мозку) 
дослідженнях. 

Відбір параметрів було здійснено на підставі 
обстеження 167 УЛНА на ЧАЕС. Їх дози зовніш-
нього опромінення усього тіла знаходилися у діа-
пазоні 0,01-5Гр. З них 94 УЛНА були опромінені у 
дозах 0,01-0,3Гр, а 73 - у дозах >0,3-5,0Гр, у тому 
числі 39 постраждалих мали дози опромінення 
більше 1Гр. Головними критеріями включення бу-
ла наявність органічного ураження головного моз-
ку за умов відсутності у доаварійний період будь-
якої нейропсихіатричної патології та відсутності 
гострих порушень мозкового кровообігу, травм, 
пухлин мозку, нейроінфекцій та тяжкої соматичної 
патології після опромінення. Враховуючи поширені 
погляди щодо «судинно-гліального союзу» як па-
тогенетичної основи пострадіаційного ураження 
головного мозку, до груп порівняння залучено 28 
неопромінених пацієнтів з судинною деменцією 
легкого і помірного ступеня (дисциркуляторна ен-
цефалопатія, ДЕП ІІ-ІІІ і IIIст.) і 18 неопромінених 
хворих з рецидивуючо-ремитуючою формою мно-
жинного (розсіяного) склерозу. До групи норматив-
ного контролю увійшли 20 практично здорових 
неопромінених осіб. 

Вперше було відібрано квантифіковані нейро-
психологічні і нейрофізіологічні показники, для 

яких були встановлені статистичне значущі лінійні 
кореляції з дозою опромінення. Причому за цими 
показниками опромінені особи також вірогідно від-
різнялися від груп порівняння і контролю. Кореля-
ційні зв'язки показників з дозою опромінення були 
отримані при дозах опромінення у діапазоні доз 
>0,3-5,0Гр, причому сила кореляції посилювалася 
із зростанням дози опромінення. Тобто, відібрані 
показники відбивають саме пострадіаційні когніти-
вні порушення. 

Кожному з показників пропорційно до сили йо-
го кореляційного зв'язку з дозою опромінення (ко-
ефіцієнт лінійної кореляції, г) було надано емпіри-
чний коефіцієнт внеску у загальний домен 
пострадіаційних когнітивних порушень R (%). При-
чому загальний внесок 8 інформативних показни-
ків сягає 100%. 

Для встановлення значень (меж) радіаційно-
асоційованих змін інформативних показників кож-
ний з цих показників у окремого пацієнта має зна-
ходитися у певному діапазоні, притаманному саме 
групі опромінених, чи бути більшим або меншим 
певного межового значення, яке було отримано як, 
відповідно, нижня або верхня межа 95% довірчого 
інтервалу лінійної регресії цього показника від до-
зи опромінення (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Інформативні показники, їх коефіцієнти лінійної кореляції (r) з дозою опромінення, емпіричні коефіцієнти 

внеску (R) у домен пострадіаційних когнітивних порушень та діагностичні критерії радіаційних змін 
 

№ Інформативні показники r R % Межі радіаційних змін 

1 Відносний вербальний коефіцієнт інтелектуальності (Х1) 0,57 17,43 0 

2 Когнітивність (Х2) 0,30 9,18 35-42 бали 

3 Пам'ять та увага (Х3) 0,30 9,18 5-10 балів 

4 Проактивна інтерференція вербальної інформації (Х4) 0,40 12,23 5 слів 

5 Короткочасна вербальна пам'ять (Х5) 0,50 15,29 8 слів 

6 Ретроактивна інтерференція вербальної інформації (Х6) 0,60 18,35 3 слів 

7 
Відносна потужність (%) тета-діапазону електричної активності 
головного мозку у лівій лобній ділянці (Х7) 

0,30 9,17 27% 

8 
Відношення сумарної відносної (%) потужності тета- до альфа-
діапазону (X8) 

0,30 9,17 0,9 

 Всього 100  

 
Якщо значення показника відповідає межам 

радіаційно-асоційованих змін, то пацієнту нада-
ється відповідний коефіцієнт внеску до домену 
пострадіаційних когнітивних порушень. Якщо зна-
чення показника знаходиться за межами радіацій-
но-асоційованих змін або дані відсутні, то відпові-
дний коефіцієнт внеску до домену пострадіаційних 
когнітивних порушень приймається за 0. Таким 
чином, теоретична максимальна вірогідність діаг-
ностики пострадіаційних когнітивних порушень 
може складати 100 %, а мінімальна - 0. 

В результаті застосування моделі одержано 
132 істиннопозитивних, 54 істиннонегативних, 35 
хибнонегативних та 12 хибнопозитивних висновків. 
Таким чином, чутливість способу у визначенні ра-
діаційного ґенезу когнітивних порушень у віддале-
ні терміни після загального опромінення людини у 

дозах менше 5Гр при радіаційних аваріях складає 
79,0%, специфічність - 81,8%, точність - 79,8%. 
При використанні моделі при опроміненні у дозах 
більше 0,3Гр (>0,3-5Гр) одержано 62 істиннопози-
тивних, 54 істиннонегативних, 11 хибнонегативних 
та 12 хибнопозитивних висновків. У цьому діапа-
зоні доз чутливість і точність способу підвищують-
ся: чутливість складає 84,9%, специфічність - 
81,8%, точність - 83,4%. 

Відносний вербальний коефіцієнт інтелектуа-
льності (X1) визначається як різниця між преморбі-
дним вербальним коефіцієнтом інтелектуальності 
(v_pre-IQ) та актуальним вербальним коефіцієнтом 
інтелектуальності (vIQ): [v_pre-IQ-vIQ]. VIQ визна-
чається на підставі використання адаптованої і 
ревалідізованої Методики дослідження інтелекту 
для дорослих Д. Векслера (Wechsler Adult 
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Intelligence Scale, WAIS). Преморбідна оцінка вер-
бального IQ (v_pre-IQ) проводиться за допомогою 
рівняння регресії на підставі демографічних пара-
метрів, яке було люб'язно надано доктором Беілін 
Гао з відділу судової психіатрії Госпіталю Шен-
жень Кангнінг Інституту психічного здоров'я (Шен-
жень, Китай), яке використане з дозволу автора: 

Рівняння регресії Гао для оцінки pre-IQ таке: 
Pre-IQ=С+ACo

.
Age+Осо

.
O+SCo

.
Sex+Eco

/
Edu, 

де pre-IQ - преморбідний коефіцієнт інтелекту-
альності; 

С - константа; 
АСо - віковий коефіцієнт; 
ОСо - професійний коефіцієнт; 
SCo - статевий коефіцієнт; 
ЕСо - освітянський коефіцієнт; 
Age - вік, причому вік 16-17 років =1, 18-19=2, 

20-24=3, 25-34=4, 35-44=5, 45-54=6, 55-64=7 та 
>65=8; 

О - професія, причому без професії =1, селя-
нин =2, робітник =3, цивільні службовці =4, студен-
ти =5, вчителі, інженери і вчені = 6; 

S - стать, причому жінки =1, чоловіки =2; 
Е - освіта, причому неписьменні =1, початкова 

школа =2, неповна середня освіта =3, середня 
освіта =4, середні спеціальна та вище =5. 

При розрахунках вербального pre-IQ викорис-
товують відповідні коефіцієнти: 

 

Коефіцієнт Вербальний pre-IQ 

Константа (С) 58,8 

Віковий (АСо) 1,09 

Професійний (ОСо) 2,1 

Статевий (SCo) 4,48 

Освітянський (ЕСо) 7,37 

Відповідність розрахова-
ного pre-IQ до дійсного IQ 
(R

2
) 

0,633 

 

Когнітивність (Х2) визначається як бал за Тес-
том для ранньої діагностики деменції та диферен-
ціації від депресії (The Test for the Early Detection 
of Dementia with Discrimination from Depression, 
TE4D). 

Пам'ять та увага (Х3) визначається як бал за 
Коротким тестом когнітивного виконання (Short 
Cognitive Performance Test, SKT) 

Проактивна інтерференція вербальної інфор-
мації (Х4) визначається за тестом аудиторно-
вербального навчання Рея (Rey Auditory Verbal 
Learning Test, RAVLT) як кількість повторених слів 
списку В. 

Короткочасна вербальна пам'ять (X5) визна-
чаються за тестом аудиторно-вербального на-
вчання Рея (Rey Auditory Verbal Learning Test, 
RAVLT) як кількість повторених слів списку А6. 

Ретроактивна інтерференція вербальної інфо-
рмації (Х6) визначається за тестом аудиторно-
вербального навчання Рея (Rey Auditory Verbal 
Learning Test, RAVLT) як різниця кількості повто-
рених слів списків А5 та А6 (А5-А6). 

Відносна потужність (%) тета-діапазону елект-
ричної активності головного мозку у лівій лобній 
ділянці (X7) визначається за допомогою стандарт-
ної кЕЕГ у діапазоні >4-7 Гц з епохою аналізу 1хв. 

Відношення сумарної відносної (%) потужності 
тета- до альфа-діапазону (Х8) визначається за 
допомогою стандартної кЕЕГ як відношення усе-
редненої за усіма відведеннями відносної (%) по-
тужності тета-діапазону (>4-7Гц) до усередненої за 
усіма відведеннями відносної (%) потужності аль-
фа-діапазону (>7-12Гц) з епохою аналізу 1 хв. 

Спосіб пояснюється такими прикладами. 
Пацієнт Г., 49 років, переніс гостру променеву 

хворобу 1-го ступеню, доза опромінення - 1,86Гр. 
Клінічний діагноз: органічний розлад особистості 
(F07.0). При обстеженні отримані такі показники та 
емпіричні коефіцієнти внеску (R) у домен постра-
діаційних когнітивних порушень: 

 

Показник Значення показника Межі радіаційних змін R % 

Х1 19,47 0 17,43 

Х2 39 балів 35-42 бали 9,18 

Х3 10 балів 5-10 балів 9,18 

Х4 5 слів 5 слів 12,23 

Х5 5 слів 8 слів 15,29 

Х6 7 слів 3 слів 18,35 

Х7 26 % 27% 9,17 

X8 0,6 0,9 9,17 

Всього 100 

 
Таким чином, вірогідність пострадіаційних це-

ребральних порушень R дорівнює 100%, що пере-
більшує 50%, тому можливо діагностувати постра-
діаційні когнітивні порушення у віддалений період 
опромінення. 

Пацієнт І., 52 роки, УЛНА на ЧАЕС 1986p., до-
за опромінення - 0,25Гр. Клінічний діагноз: органі-
чний розлад особистості (F07.0). При обстеженні 
отримані такі показники та емпіричні коефіцієнти 
внеску (R) у домен пострадіаційних когнітивних 
порушень: 

 

Показник Значення показника Межі радіаційних змін R % 

Х1 2,53 0 17,43 

Х2 42 бали 35-42 бали 9,18 

Х3 3 бали 5-10 балів 0 

Х4 4 слова 5 слів 12,23 
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Х5 белів 8 слів 15,29 

Х6 1 слово 3 слів 0 

Х7 26 % 27% 9,17 

X8 0,7 0,9 9,17 

Всього 72,47 

 
Таким чином, вірогідність пострадіаційних це-

ребральних порушень R дорівнює 72,47%, що пе-
ребільшує 50%, тому можливо діагностувати пост-
радіаційні когнітивні порушення у віддалений 
період опромінення. 

Пацієнт І., 56 років. Клінічний діагноз: судинна 
деменція легкого ступеню (F01.8) При обстеженні 
отримані такі показники та емпіричні коефіцієнти 
внеску (R) у домен пострадіаційних когнітивних 
порушень: 

 

Показник Значення показника Межі радіаційних змін R % 

Х1 -7,94 0 0 

Х2 32 бали 35-42 бали 0 

Х3 16 балів 5-10 балів 0 

Х4 2 слова 5 слів 12,23 

Х5 4 слова 8 слів 15,29 

Х6 2 слова 3 слів 0 

Х7 32 % 27% 0 

X8 1,4 0,9 0 

Всього 27,52 

 
Таким чином, вірогідність пострадіаційних це-

ребральних порушень R дорівнює 27,52%, що ме-
нше 50%, тому діагностувати пострадіаційні когні-
тивні порушення неможливо. 

Пацієнт К., 46 років. Клінічний діагноз: мно-
жинний склероз (G35). При обстеженні отримані 
такі показники та емпіричні коефіцієнти внеску (R) 
у домен пострадіаційних когнітивних порушень: 

 

Показник Значення показника Межі радіаційних змін R % 

Х1 -26,19 0 0 

Х2 45 балів 35-42 бали 0 

Х3 4 бали 5-10 балів 0 

Х4 5 слів 5 слів 12,23 

Х5 8 слів 8 слів 15,29 

Х6 1 слово 3 слів 0 

Х7 26 % 27% 9,17 

X8 1,4 0,9 0 

Всього 36,69 

 
Таким чином, вірогідність пострадіаційних це-

ребральних порушень R дорівнює 36,69%, що ме-
нше 50%, тому діагностувати пострадіаційні когні-
тивні порушення неможливо. 

Обстежений З., 48 років. Практично здоровий. 
При обстеженні отримані такі показники та емпіри-
чні коефіцієнти внеску (R) у домен пострадіаційних 
когнітивних порушень: 

 

Показник Значення показника Межі радіаційних змін R % 

Х1 -6,19 0 0 

Х2 42 бали 35-42 бали 9,18 

Х3 2 бали 5-10 балів 0 

Х4 7 слів 5 слів 0 

Х5 15 слів 8 слів 0 

Х6 0 3 слів 0 

Х7 32 % 27 % 0 

X8 1,3 0,9 0 

всього 9,18 

 
Таким чином, вірогідність пострадіаційних це-

ребральних порушень R дорівнює 9,18%, що мен-
ше 50%, тому діагностувати пострадіаційні когні-
тивні порушення неможливо. 

В порівнянні з найближчим аналогом перева-
гою способу є його простота виконання і економіч-
ність за умов високих точності, чутливості і специ-

фічності завдяки відбору тестів, які характеризу-
ють домен когнітивних функцій, які частіше страж-
дають при опроміненні На відміну від аналогів, 
спосіб діагностики пострадіаційних когнітивних 
порушень враховує результати останніх дослі-
джень щодо радіаційно-індукованої редукції ней-
рогенезу у гіпокампі як основну причину нейроког-
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нітивного дефіциту, а також залученість кортико-
лімбічної системи домінантної гемісфери у пост-
радіаційне ураження мозку. Зокрема, у способі 
оцінюються вербальні параметри, які є функцією 
домінантної гемісфери, а також пам'ять і тета-
діапазон електричної активності головного мозку, 
за які відповідає саме гіпокамп. Спосіб, що заяв-
ляється, дозволяє визначити вірогідність радіацій-
ного ґенезу порушень когнітивних функцій у відда-
лений після опромінення період у дозах до 5Гр. 
Він може бути використаний у лікувально-
профілактичних закладах системи охорони здоро-
в'я, які надають допомогу постраждалим внаслідок 
Чорнобильської катастрофи, медично-санітарних 
частинах підприємств, де використовуються дже-
рела іонізуючих випромінювань (АЕС, радіохімічні 
підприємства та ін.), науково-дослідницьких інсти-
тутах та закладах, аерокосмічній та воєнній меди-
цині. 
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