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(72) ОВСЯННІКОВА ЛЮДМИЛА МИХАЙЛІВНА, 
ЛОГАНОВСЬКИЙ КОСТЯНТИН МИКОЛАЙОВИЧ, 
ЧУМАК АНАТОЛІЙ АНДРІЙОВИЧ, АЛЬОХІНА СВІ-
ТЛАНА МИХАЙЛІВНА, КУБАШКО АЛЛА ВОЛОДИ-
МИРІВНА, КОЛОСИНСЬКА ОЛЕНА ОЛЕКСАНДРІ-
ВНА, КРЕЙНІС ГЕОРГІЙ ЮРІЙОВИЧ 
(73) ДЕРЖАВНА УСТАНОВА "НАУКОВИЙ ЦЕНТР 
РАДІАЦІЙНОЇ МЕДИЦИНИ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ 
НАУК УКРАЇНИ" 
(57) Спосіб диференційної діагностики демієліні-
зуючого та судинного ураження головного мозку, 
що включає біохімічні дослідження сироватки кро-
ві, який відрізняється тим, що у пацієнта з органі-
чним ураженням головного мозку визначають у 
сироватці крові рівні олігопептидів (Х1), тирозинза-
лежних пептидів (Х2) та альдегідодинітрофенілгід-
разони (X3), після цього визначають питому вагу 
кожного показника у діагностиці демієлінізуючого 

ураження головного мозку, Rдем (%) і судинного 
ураження головного мозку, Rваск (%), за такими 
критеріями: 
1) якщо Х1  3,5 опт. од х мл

-1
, то Rдем-1 = 0%, a 

Rваск-1 = 33,4%; 
2) якщо Х1 > 3,5 опт. од х мл

-1
, то Rдем-1 33,4%, a 

Rваск-1 = 0%; 
3) якщо Х2  3,3 ммоль х л

-1
, то Rдем-2 =

 
0%, a Rваск-

2 = 33,3%; 
4) якщо Х2 > 3,3 ммоль х л

-1
, то Rдем-1 <-2 =

 
33,3%, a 

Rваск-2 = 0%; 
5) якщо Х3  1,5 опт. од х мл

-1
, то Rдем-3 = 33,3%, а 

Rваск-3 = 0%; 
6) якщо Х3 > 1,5 опт. од х мл

-1
, то Rдем-3 = 0%, a 

Rваск-з = 33,3%, 
і за сумою показників Rsum-дем = (Rдем-1 - Rдем-3) 
визначають вірогідність (%) демієлінізуючої пато-
логії, а за сумою показників Rsum-дем = (Rдем-1 - 
Rдем-3) визначають вірогідність (%) цереброваску-
лярної патології. 

 
 

 
 

Корисна модель відноситься до медицини, а 
саме неврології і може бути використана для оцін-
ки вірогідності демієлінізуючого та судинного хара-
ктеру ураження головного мозку за даними біохі-
мічних досліджень сироватки крові. 

У структурі неврологічної патології найбільш 
актуальними та соціально значущими є судинні 
захворювання головного мозку і демієлінізуючі 
ураження нервової системи (зокрема, розсіяний 
склероз) [1]. Сучасні світові стандарти діагностики 
цієї патології передбачають поруч із клінічним об-
стеженням залучення комп'ютерної томографії 
(КТ), магнітно-резонансної томографії (МРТ), у 
тому числі функціональної МРТ, ангіографії, ви-
кликаних потенціалів, імунологічних досліджень 
тощо [2]. Головними обмеженнями цих методів 

діагностики є їх висока коштовність і великі часові 
та трудові витрати на їх проведення. Крім того, 
навіть за допомогою цих високотехнологічних про-
цедур, буває досить складно провести диференці-
альну діагностику між хронічними формами цере-
броваскулярної патології та початковими 
проявами демієлінізуючих захворювань нервової 
системи, що суттєво впливає на вибір адекватних 
терапевтичних втручань. Все це зумовлює актуа-
льність і доцільність пошуку нових методів дифе-
ренційної діагностики демієлінізуючого та судинно-
го ураження головного мозку. 

Відомі біохімічні і імунологічні маркери розсія-
ного склерозу [3]. До них відносять: 

1) Біомаркери ураження імунної системи (ци-
токіни і їх рецептори; хемокіни і їх рецептори; біо-
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маркери, що відносяться до комплементу; адгези-
вні молекули; біомаркери, пов'язані із антиген-
процессінгом та антиген-презентацією [у тому чис-
лі білки теплового шоку (heat shock proteins) та 
інші показники досліджень експресії генів]; біомар-
кери, пов'язані із клітинним циклом та апоптозом; 
антитіла. 

2) Біомаркери аксонального/нейронального 
ураження (маркери аксонального цитоскелету у 
плазмі крові та цереброспінальній рідині; маркери 
мембранного гомеостазу та ін.). 

3) Біомаркери гематоенцефалічного бар'єру 
(матричні металопротеїни). 

4) Біомаркери демієлінізації 
5) Біомаркери оксидативного стресу і специфі-

чної нейротоксичності (деривати окису азоту, ізоп-
ростани) 

6) Біомаркери гліозу 
7) Біомаркери ремієлінізації і поновлення. 
Зазначається, що чи навряд буде отримано 

одиничний біомаркер розсіяного склерозу - "золо-
тий стандарт", - а скоріше це буде панель біомар-
керів, яка відбиває різні стадії запалення, демієлі-
нізації, аксональної дегенерації та ремієлінізації [3-
5]. 

У той же час, ще не знайдено надійних біоло-
гічних маркерів - предикторів гострого ішемічного 
інсульту [6]. 

Таким чином, ще не розроблені способи ди-
ференціальної діагностики судинного та демієліні-
зуючого ураження головного мозку на підставі біо-
хімічних досліджень крові. 

Органічне ураження головного мозку супрово-
джується оксидативним стресом (ОС), який впли-
ває на біохімічні властивості протеїнів, а саме зу-
мовлює характерну окисну їх модифікацію. Так, 
поряд з SH-окислюванням та глікуванням карбоні-
лювання є найбільш розповсюдженим типом мо-
дифікації білків при ОС, за рівнем накопичення 
яких судять про інтенсивність окислювальних реа-
кцій. Досі вважалося, що карбонільні похідні є ста-
більними та нездатними до відновлення. Але на 
сьогодні було показано залучення тіоредоксину у 
вибіркових процесах декарбонілювання, через 
каскадні механізми, що запускають самі ж карбоні-
льовані білки в разі їх накопичення, що суттєво 
порушує процеси протеолізу [7]. З цим пов'язано 
накопичення олігопептидів та тирозинзалежних 
пептидів при збитковій кількості деформованих 
білкових метаболітів та продуктів, які мають у сво-
єму складі вуглеводні компоненти. Таким чином 
накопичення продуктів протеолітичної деградації 
на фоні зниження окисної модифікації білків приз-
водить до суттєвого порушення метаболічного 
гомеостазу. 

Відомо про спосіб прогнозування перебігу гос-
трого порушення мозкового кровообігу на підставі 
імуноферментного аналізу сироватки крові, а саме 

визначенні IL-4 і TNF-  [8]. Даний спосіб забезпе-
чує підвищення точності прогнозування перебігу і 
вірогідності наслідків інсульту, але не дозволяє 
провести диференціацію судинного ураження моз-
ку від демієлінізуючого. 

Відомо про спосіб прогнозування перебігу роз-
сіяного склерозу на підставі визначення вмісту у 

крові HLA-DR
+
 лімфоцитів і імуноглобуліну М (IgM), 

розрахунку індексу міграції лейкоцитів (ІМЛ), коли 
при находженні цих показників після лікування у 
діапазоні фізіологічної норми прогнозують реміту-
ючий тип перебігу розсіяного склерозу, а за відсу-
тності динаміки HLA-DR

+
 лімфоцитів, зниженні ІМЛ 

і підвищеному рівні IgM прогнозують безперервно-
рецидивуючий тип перебігу розсіяного склерозу 
[9]. Цей спосіб підвищує точність прогнозу перебігу 
розсіяного склерозу, але також не дозволяє про-
вести диференціацію судинного ураження мозку 
від демієлінізуючого. 

Найбільш близьким за технічною суттю (про-
тотипом) є спосіб диференціальної діагностики 
розсіяного склерозу і пухлин центральної нервової 
системи, що полягає у визначенні рівня фосфаті-
ділінозитів у лімфоцитах крові методом проточної 
горизонтальної хроматографії. Якщо цей рівень 
перебільшує їх кількість у здорових людей, то діа-
гностують розсіяний склероз, а при зниженні кіль-
кості фосфатіділінозитів відносно їх рівня у здоро-
вих людей - пухлину центральної нервової 
системи [10]. Однак і цей спосіб не дозволяє про-
вести диференціацію судинного ураження мозку 
від демієлінізуючого. 

Основою корисної моделі є удосконалення 
диференційної діагностики демієлінізуючих захво-
рювань нервової системи (розсіяного склерозу) та 
цереброваскулярної патології. 

Технічною задачею є створення способу ди-
ференційної діагностики демієлінізуючого та су-
динного ураження головного мозку, який враховує 
сучасні уявлення щодо патогенезу цих патологіч-
них станів, а саме протеоліз білків та їх окисну 
модифікацію. 

Технічна задача вирішується за рахунок того, 
що у пацієнта з органічним ураженням головного 
мозку визначають у сироватці крові рівні олігопеп-
тидів (Х1), тирозинзалежних пептидів (Х2), та аль-
дегідодинітрофенілгідразонів (Х3). Після цього ви-
значають питому вагу кожного показника у 
діагностиці демієлінізуючого ураження головного 
мозку, Rдем (%), і судинного ураження головного 
мозку, Rваск (%), за такими критеріями: 

1) якщо Х1 3,5 опт. од мл
-1

, то Rдем-1=0%, a 
Rваск-1=33,4%; 

2) якщо Х1>3,5 опт. од мл
-1

, то Rдем-1=33,4%, a 
Rваск-1=0%; 

3) якщо Х2 3,3 ммоль л
-1

, то Rдем-2=0%, a 
Rваск-2=33,3%; 

4) якщо Х2>3,3 ммоль л
-1

, то Rдем-2=33,3%, a 
Rваск-2=0%; 

5) якщо Х3 1,5 опт. од мл
-1

, то Rдем-3=33,3%, 
а Rваск-3=0%; 

6) якщо Х3>1,5 опт. од мл
-1

, то Rдем-3=0%, a 
Rваск-3=33,3% 

і за сумою показників Rsum-дем= (Rдем-1-Rдем-3) 
визначають вірогідність (%) демієлінізуючої пато-

логії, а за сумою показників Rsum-васк= (Rваск-1-Rваск-

3) визначають вірогідність (%) цереброваскулярної 
патології. 

Можливість диференційної діагностики деміє-
лінізуючого та судинного ураження головного моз-
ку на підставі оцінки протеолітичної деградації та 
окисної модифікації білків ґрунтується на оцінці 
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вираженості цих процесів, що визначається біохі-
мічно. 

Спосіб диференційної діагностики демієліні-
зуючого та судинного ураження головного мозку 
базується на сучасних, але доступних для практи-
чної охорони здоров'я діагностичних технологіях - 
біохімічне визначення ступеню протеолітичної де-
градації та окисної модифікації білків методом 
спектрофотометрії. 

Відбір параметрів було здійснено на підставі 
обстеження 25 пацієнтів з рецидивуючо-
ремітуючою формою розсіяного склерозу і 21 паці-

єнта з судинною деменцією легкого і помірного 
ступеня (дисциркуляторна енцефалопатія, ДЕП II-
III і III ст.) До групи нормативного контролю увійш-
ли 20 практично здорових осіб. 

Вперше було відібрано інформативні біохімічні 
показники, які вірогідно відрізняли пацієнтів з де-
мієлінізуючим захворюванням нервової системи 
(розсіяний склероз) від пацієнтів із цереброваску-
лярною патологією (судинна деменція). Причому 
за цими показниками хворі також вірогідно відріз-
нялися від практично здорових осіб, що наведено 
у табл.1. 

 
Таблиця 1 

 
Показники протеолітичної деградації та окисної модифікації білків в нормі,  

у пацієнтів з розсіяним склерозом та судинною деменцією 
 

№ Показник 
Норма (М±m) 

Розсіяний 
склероз (М±m) 

Судинна деме-
нція (М±m) РІ-ІІ РІ-ІІІ РІІ-ІІІ 

І II III 

1. Олігопептиди, опт.од мл
-1

 2,79±0,69 4,18±0,34 3,15±0,23 <0,05 >0,05 <0,05 

2. 
Тирозинзалежні пептиди, 

ммоль л
-1

 
1,28±0,32 4,01±0,32 3,03±0,22 <0,001 <0,001 <0,05 

3. 
Альдегідодинітрофеніл 

гідразони, опт. од мл
-1

 
1,81±0,17 1,19±0,11 1,57±0,15 <0,01 >0,05 <0,05 

 
На підставі аналізу середніх арифметичних і 

геометричних, мод, медіан та меж 95% довірчих 
інтервалів були знайдені емпіричні межі значень 
показників, котрі вірогідно розрізняли пацієнтів з 
розсіяним склерозом та судинною деменцією. 
Отримані результати були конвертовані за бінар-

ним кодом "0" і "1": якщо показник знаходився у 
межах демієлінізуючої або судинної патології, цей 
показник набував значення "1" (конвертований 
бал) за відповідний патологічний стан, тоді як, 
водночас, належність до іншого патологічного ста-
ну набувала значення "0", що наведено у табл. 2. 

 
Таблиця 2 

 
Межі значень інформативних показників протеолітичної деградації та окисної модифікації білків 

 та їх конвертовані бали відповідності демієлінізуючій і судинній патології головного мозку 
 

Показник Межі показника 
Конвертований бал 

демієлінізуючої 
патології 

Конвертований бал 
судинної патології 

Олігопептиди, опт. од мл
-1

 
3,5 0 1 

>3,5 1 0 

Тирозинзалежні пептиди, ммоль л
-1

 
3,3 0 1 

>3,3 1 0 

Альдегідодинітрофенілгідразони, опт. од мл
-1

 
1,5 1 0 

>1,5 0 1 

ВСЬОГО 3 3 

 
Як видно з табл. 2, всього можливо отримати 

до 3 включно конвертованих балів демієлінізуючої 
або судинної патології. Відповідно до цього була 
розрахована питома вага кожного показника у діа-

гностиці демієлінізуючого ураження головного мо-
зку, Rдем (%), і судинного ураження головного моз-
ку, Rваск(%), що наведено у табл. 3. 
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Таблиця 3 
 

Межі значень інформативних показників та їх питома вага у діагностиці  
демієлінізуючого ураження головного мозку, Rдем(%), 

 і судинного ураження головного мозку, Rваск (%) 
 

Показник Межі показника Rдем (%) Rваск (%) 

Олігопептиди, опт. од мл
-1

 
3,5 0 33,4 

>3,5 33,4 0 

Тирозинзалежні пептиди, ммоль л
-1 3,3 0 33,3 

>3,3 33,3 0 

Альдегідодинітрофенілгідразони, опт. од мл
-1

 
3,5 33,3 0 

>1,5 0 33,3 

ВСЬОГО 100 100 

 

За сумою показників Rsum-дем= (Rдем-1-Rдем-3) 
визначають вірогідність (%) демієлінізуючої пато-

логії, а за сумою показників Rsum-васк= (Rваск-1-Rваск-

3) визначають вірогідність (%) цереброваскулярної 
патології. Таким чином, теоретична максимальна 
вірогідність діагностики демієлінізуючої або судин-
ної патології головного мозку сягає 100%, мініма-
льна - 0. Причому можлива діагностика суміжних 
станів. У таких випадках, коли 66,6% Rдем<100%, 
діагностують демієлінізуюче захворювання нерво-
вої системи із судинним компонентом, а коли 
66,6% Rваск<100%, - судинне захворювання нер-
вової системи із демієлінізуючим компонентом. 

В результаті застосування моделі одержано 
18 істиннопозитивних, 17 істиннонегативних, 4 
хибнонегативних та 7 хибнопозитивних висновків. 
Таким чином, чутливість способу у диференційній 
діагностиці демієлінізуючого та судинного уражен-
ня головного мозку складає 81,8%, специфічність - 
70,8%, точність - 76,1%. 

Ендогенна інтоксикація залежить від інтенсив-
ності протеолітичної білкової деградації в клітині. 
Всі ендотоксини відносяться до сполук з низькою 
та середньою молекулярною масою, для вимірю-
вання якої використовують депротеїнізовану сиро-
ватку крові, що отримують осадженням білку за 
допомогою трихлороцтової або хлорної кислот, їх 
прийнято розділяти на дві групи: олігопептиди, які 
утворюються при протеолізі білків та непептидні 
сполуки з низькою та середньою молекулярною 
масою, до яких відносяться більш як 200 сполук 
нормального та аномального метаболізм, один з 
яких - тирозинзалежні пептиди. 

Олігопептиди (Х1) визначаються спектрофото-
метричним методом. У пластикову пробірку на 
1,5мл відбирають 0,2мл сироватки та додають 
0,1мл 1,8М хлорної кислоти. Перемішують, 
центрифугують 15хв. при 3000об/хв. Потім відби-
рають 0,2мл супернатанту у суху пробірку та до-
дають 1,8мл 0,7М NaOH (pH суміші =13,0-13,1) - 
дослідна проба (Dдосл). Оптичну густину Dдосл. ви-
мірюють на спектрофотометрі СФ-46 при довжині 

хвилі ( =290нм) проти води. Контрольна проба (Dк) 
містить 0,1мл 1,8М хлорної кислоти і 1,9мл 0,7М 
NaOH, яку вимірюють в тих же умовах. Вміст олі-
гопептидів оцінюють по величині показника погли-
нання на 1мл сироватки. 

Розраховують вміст за формулою: 

D (опт. од мл
-1

) = (Dдосл-Dк) V1/Vсир. 

V2/Vс=(Dдосл -Dк) 0,3/0,2 2,0/0,2=(Dдосл-Dк) 15. 
де: Vсир - об'єм сироватки, Vc - об'єм суперна-

танту, V1 та V2 - загальний об'єм проби після змі-
шування сироватки з розчином хлорної кислоти 
(V1) і змішування супернанту з розчином NaOH 
(V2). 

Тирозинзалежні пептиди (Х2) визначаються 
спектрофотометричним методом. Визначають 
вміст олігопептидів при лужному pH (D13) у другій 
пробі визначають вміст олігопептидів при нейтра-
льному рН (D6) шляхом додаванням до 0,2мл су-
пернатанту 1,8мл дистильованої води та вимірю-

ють оптичну густину при довжині хвилі ( =280нм). 
Вміст тирозинзалежних пептидів розраховують 

за формулою: 

D (ммоль л
-1

)=1,3 0,9D13-0,9 0,09D6=1,17D13-
0,81D6 

Альдегідодинітрофенілгідразони (Х3) визнача-
ються спектрофотометричним методом, що засно-
ваний на кольоровій реакції карбонільної групи 
білків з 2,4-динітро-фенілгідразином з утворенням 
2,4-динітрофенілгідразонів, які мають жовте заба-
рвлення. Білки сироватки крові осаджують дода-
ванням до 0,1мл 1,8мл 20% розчину трихлороцто-
вої кислоти та 1мл 0,1М 2,4-
динітрофенилгідразону, розчиненого у 2М НСl. 
Інкубують при кімнатній температурі протягом 1 
години, після чого центрифугують тричі при 4,5тис. 
об/хв. по 15хв., промиваючи осад розчином ета-
нол-етилацетату (1:1). Отриманий очищений осад 
підсушують та потім розчиняють у 2,5мл 8М сечо-
вини та витримують на киплячій водяній бані 5хв. 
Оптичну густину вимірюють при довжині хвилі 

( =430нм). 
Вміст альдегідодинітрофенілгідразонів розра-

ховують за формулою: 

сирV

pcV1мл.од.оптC  

де: С - вміст 2,4-динітрофенілгідразонів, 
од.оп.г./мл;  

Е - показник екстинкції, од.оп.г.;  
Vpc - об'єм реакційної суміші, мл;  
Vсир - об'єм сироватки крові в пробі, мл.  
Спосіб пояснюється такими прикладами. 
Пацієнт Б., 43 роки, амбулаторна карта 

№1270018, клінічний діагноз: рецидивуючо-
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ремітуюча форма розсіяного склерозу. При обсте-
женні отримані такі показники та емпіричні коефі-
цієнти внеску у діагностику демієлінізуючого ура-

ження головного мозку, Rдем (%) і судинного ура-
ження головного мозку, Rваск(%): 

 

Показник 
Значення показ-

ника 
Межі показни-

ка 
Rдем (%) Rваск (%) 

Олігопептиди, опт. од мл
-1

 6,18 
BACK 3,5 

33,4 0 
ДЕМ>3,5 

Пептиди, що містять тирозин, ммоль л
-1

 5,84 
ВАСК 3,3 

33,3 0 
ДЕМ>3,3 

Динітрофенілгідразони нейтрального хара-

ктеру, опт.од мл
-1

 
1,07 

ДЕМ 1,5 
33,3 0 

ВАСК>1,5 

ВСЬОГО 100 0 

 
Таким чином, вірогідність демієлінізуючого 

ураження головного мозку, Rдем=100%, а судинно-
го - Rваск=0. Тобто, має місце суто демієлінізуюча 
патологія нервової системи, що потребує відпові-
дного втручання за стандартами лікування і про-
філактики ускладнень розсіяного склерозу. 

Пацієнт Б., 64 роки, історія хвороби №3269, 
клінічний діагноз: церебральний атеросклероз, 

залишкові явища перенесеного гострого порушен-
ня мозкового кровообігу. При обстеженні отримані 
такі показники та емпіричні коефіцієнти внеску у 
діагностику демієлінізуючого ураження головного 
мозку, Rдем(%), і судинного ураження головного 
мозку, Rваск (%): 

 

Показник 
Значення показ-

ника 
Межі показни-

ка 
Rдем (%) Rваск (%) 

Олігопептиди, опт. од мл
-1

 1,4 
BACK 3,5 

0 33,4 
ДЕМ>3,5 

Пептиди, що містять тирозин, ммоль л
-1

 1,36 
ВАСК 3,3 

0 33,3 
ДЕМ>3,3 

Динітрофенілгідразони нейтрального хара-

ктеру, опт.од мл
-1 2,63 

ДЕМ 1,5 
0 33,3 

ВАСК>1,5 

ВСЬОГО 0 100 

 
Таким чином, вірогідність демієлінізуючого 

ураження головного мозку, Rдем=0, а судинного - 
Rваск=100%. Тобто, має місце суто судинна патоло-
гія головного мозку, що потребує відповідного 
втручання за стандартами лікування і профілакти-
ки ускладнень мозкового інсульту. 

Пацієнт С, 49 років, історія хвороби №3586, 
клінічний діагноз: рецидивуючо-ремітуюча форма 
розсіяного склерозу. При обстеженні отримані такі 
показники та емпіричні коефіцієнти внеску у діаг-
ностику демієлінізуючого ураження головного моз-
ку, Rдем (%), і судинного ураження головного мозку, 
Rваск (%): 

 

Показник 
Значення показ-

ника 
Межі показни-

ка 
Rдем (%) Rваск (%) 

Олігопептиди, опт. од мл
1
 4,49 

BACK 3,5 
33,4 0 

ДЕМ>3,5 

Пептиди, що містять тирозин, ммоль л
-1

 4,28 
ВАСК 3,3 

33,3 0 
ДЕМ>3,3 

Динітрофенілгідразони нейтрального хара-

ктеру, опт. од мл
-1

 
1,6 

ДЕМ 1,5 
0 33,3 

ВАСК>1,5 

ВСЬОГО 66,7 33,3 

 
Таким чином, вірогідність демієлінізуючого 

ураження головного мозку, Rдем=66,7%, а судинно-
го - Rваск

=
33,3%. Тобто, має місце поєднання демі-

єлінізуючої і судинної патології головного мозку, 
що потребує додаткових втручань до стандартного 
лікування розсіяного склерозу, зокрема, залучення 
вазоактивної терапії. 

Пацієнт X., 58 років, історія хвороби №4549, 
клінічний діагноз: Судинна деменція легкого сту-
пеню. При обстеженні отримані такі показники та 
емпіричні коефіцієнти внеску у діагностику деміє-
лінізуючого ураження головного мозку, Rдем (%), і 
судинного ураження головного мозку, Rваск(%): 
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Показник 
Значення показ-

ника 
Межі показника Rдем (%) Rваск (%) 

Олігопептиди, опт. од мл
-1 2,01 

BACK 3,5 
0 33,4 

ДЕМ>3,5 

Пептиди, що містять тирозин, ммоль л
-1

 1,9 
BACK 3,3 

0 33,3 
ДЕМ>3,3 

Альдегідонітрофенілгідразони нейтрального 

характеру, опт.од мл
-1

 
0,45 

ДЕМ 1,5 
33,3 0 

ВАСК>1,5 

ВСЬОГО 33,3 66,7 

 
Таким чином, вірогідність демієлінізуючого 

ураження головного мозку, Rдем=33,3%, а судинно-
го - Rваск=66,7%. Тобто, має місце поєднання су-
динної і демієлінізуючої патології головного мозку, 
що потребує додаткових втручань до стандартного 
лікування судинної деменції. 

В порівнянні з аналогами перевагою способу є 
можливість за його допомогою оцінити вірогідність 
наявності демієлінізуючого і судинного ураження 
головного мозку і, таким чином, уточнити дифере-
нційний діагноз і прогноз захворювання, а також 
оптимізувати лікувальні втручання і профілактику 
ускладнень. Крім того, даний спосіб відрізняє про-
стота виконання і економічність за умов високої 
точності, чутливості і специфічності, завдяки від-
бору найбільш інформативних біохімічних показ-
ників, які характеризують протеолітичну деграда-
цію та окисну модифікацію білків у пацієнтів з 
розсіяним склерозом та судинною деменцією. 

Спосіб, що заявляється, дозволяє провести 
диференційну діагностику демієлінізуючого і су-
динного ураження головного мозку. Він може бути 
використаний у неврологічних і інших відділеннях 
лікувально-профілактичних закладах системи охо-
рони здоров'я та науково-дослідних інститутах та 
закладах. 
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