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Актуальність. Променева терапія є одним із головних методів лікування первин- 
них та вторинних злоякісних новоутворень центральної нервової системи (ЦНС).  
Променева мієлопатія зустрічається рідко, але може бути руйнівним ускладнен- 
ням опромінення, що викликає біль, парестезію, порушення чутливості, параліч,  
синдром Броун–Секара, нетримання кишечника/сечового міхура та визначається  
як неврологічний сенсорний або моторний дефіцит, спричинений променевою  
терапією за відсутності прогресування пухлини.
Мета роботи – поширити інформацію серед медичної спільноти про неврологічні  
ускладнення променевої терапії злоякісних новоутворень з боку центральної  
нервової системи на прикладі клінічного випадку післяпроменевої мієлопатії.
Матеріали та методи. Клінічне спостереження пацієнтки С., 72 роки, яка про- 
ходила обстеження та стаціонарне лікування у відділенні променевої патології  
та паліативної медицини Державної установи «Інститут медичної радіології  
та онкології ім. С.П. Григорʼєва Національної академії медичних наук України». 
Результати та їх обговорення. У хворої на рак грудної залози через 6 років після  
встановлення діагнозу та лікування відбулось продовження хвороби у вигляді  
метастатичного ураження хребта, у звʼязку з чим отримала курс променевої  
терапії на зону 12-го грудного хребця. Через 11 місяців у неї підгостро розвинулася  
вогнищева неврологічна симптоматика з боку спинного мозку у вигляді повного  
поперечного ураження і найбільш вираженими порушеннями з боку задніх  
стовпів у вигляді повної анестезії глибокої чутливості, що відповідало виявленим  
вогнищам при МРТ обстеженні та співпадало з ділянкою опромінення. Це дозво- 
лило розцінити клінічні прояви як відстрочену післяпроменеву мієлопатію.
Висновки. Післяпроменева мієлопатія є досить рідкісним, але тяжким усклад- 
ненням з боку ЦНС, яка має непередбачуваний перебіг. Лікування променевої  
мієлопатії може включати стероїди, пентоксифілін і гіпербаричну оксигенацію,  
але на жаль доказовість ефективності цих методів лікування для усунення на- 
слідків радіаційного ураження невисока.
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ABSTRACTKey words: 

Background. Radiation therapy is one of the main methods of treatment of primary  
and secondary malignancies of the central nervous system. Radiation myelopathy  
is a rare but potentially devastating complication of radiation exposure, which causes  
pain, paresthesia, numbness, paralysis, Brown–Séquard syndrome, bowel/bladder  
incontinence, and is defined as a neurological sensory or motor deficit caused by  
radiation therapy in the absence of tumor progression.
Purpose – to spread information among the medical community about the neuro- 
logical complications of radiation therapy of malignant neoplasms of the central  
nervous system using the example of a clinical case of post-radiation myelopathy.
Materials and methods. Clinical observation of patient S., 72 years old, who  
underwent examination and inpatient treatment at the Department of Radiation  
Pathology and Palliative Care of the State Organization «Grigoriev Institute for Medical  
Radiology and Oncology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine».
Results. In this clinical case, the patient had breast cancer, which progressed 6 years  
after the diagnosis and treatment in the form of a metastatic lesion of the spine,  
therefore she received a course of radiation therapy to the area of the 12th thoracic  
vertebra. After 11 months, she developed subacute focal neurological symptoms  
of the spinal cord issues in the form of a complete transverse lesion and the most  
pronounced abnormalities of the posterior columns in the form of complete anesthesia  
of deep sensitivity, which corresponded to the foci detected during the MRI exami- 
nation and coincided with the area of irradiation. This made it possible to consider  
these clinical manifestations as delayed post-radiation myelopathy.
Conclusions. Post-radiation myelopathy is a fairly rare but severe complication  
of the central nervous system with an unpredictable course. Treatment for radiation  
myelopathy may include steroids, pentoxifylline, and hyperbaric oxygenation, but  
unfortunately, evidence of the effectiveness of these treatment methods to eliminate  
the consequences of radiation damage is not high. 

radiation therapy, malignancies, central  
nervous system, MRI-diagnostics, clinical  
case.

ВСТУП INTRODUCTION

Зв’язок роботи з науковими програмами,  
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cations», registration number: 0118U001712, applied,  
period for performance: 2019–2021, led by Director of  
State Organization «Grigoriev Institute for Medical  
Radiology and Oncology of the National Academy  
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Променева терапія є одним із основних методів  
лікування первинних та вторинних злоякісних  
новоутворень центральної нервової системи (ЦНС). 
Профілактичне опромінення головного мозку або  
краніоспінальної осі також виконується при ракових  
захворюваннях зі схильністю до поширення в нер- 
вову систему, щоб запобігти розвитку можливих  
метастазів у головний або спинний мозок. Незважа- 
ючи на удосконалення методів планування та про- 
ведення променевої терапії, існують неврологічні  
ускладнення, які можуть виникнути в результаті ліку- 
вання [1, 2]. Загальновизнано, що сумарна доза опро- 
мінення, доза на фракцію, обʼєм лікування, викорис- 

Radiation therapy is one of the main methods of  
treatment of primary and secondary malignancies of the  
central nervous system (CNS). Prophylactic cranial or  
craniospinal irradiation is also used in cases of cancers  
that might advance to the nervous system in order to  
prevent development of metastases to the brain or  
spinal cord. Despite significant improvement in the field  
of radiation therapy, there are neurological complica- 
tions that can develop as a result of the treatment [1, 2].  
It is commonly known that the total dose of irradiation,  
dose per fraction, treatment volume, and age are risk  
factors of neurological complications. Traditionally,  
neurological complications are classified based on the  
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тання хіміомодифікації та вік, є факторами ризику  
загальних та місцевих, у тому числі неврологічних,  
ускладнень. Традиційно неврологічні ускладнення  
класифікують на основі часового звʼязку з опромі- 
ненням: гострі (під час опромінення), ранні відстро- 
чені (до 6 місяців після опромінення) та пізні  
відстрочені (> 6 місяців до років після опромінення).  
Протягом останніх десятиліть все більше приверта- 
ють увагу клінічні прояви неврологічних ускладнень  
і спроби звести до мінімуму токсичність, повʼязану  
з радіацією. До головних неврологічних ускладнень  
променевої терапії з боку головного мозку відносять  
гостру променеву енцефалопатію, ранню відстрочену  
променеву енцефалопатію, псевдопрогресію, радіо- 
некроз. З боку спинного мозку описані рання та пізня  
відстрочена мієлопатія, спинномозковий крововилив  
та синдром нижнього мотонейрона [3]. Гостра проме- 
нева енцефалопатія зʼявляється протягом двох тижнів  
після початку променевої терапії головного мозку  
та іноді через кілька годин після першої фракції.  
Найбільш поширеними симптомами є сонливість,  
головний біль, нудота та блювання разом із погір- 
шенням наявних неврологічних розладів. Основним  
фактором ризику є розмір пухлини та доза на фрак- 
цію (зазвичай > 3 Гр/фракція). Стан пацієнта може  
швидко покращуватись, але можливі також дисло- 
кація мозку та смерть. Патофізіологія гострої про- 
меневої енцефалопатії може полягати в променево- 
індукованому порушенні гематоенцефалічного барʼє- 
ру та підвищенні внутрішньочерепного тиску. Рання  
відстрочена променева енцефалопатія почина- 
ється від двох тижнів до шести місяців після  
завершення променевої терапії. Патофізіологією,  
ймовірно, є тимчасова демієлінізація, спричинена  
порушенням гематоенцефалічного барʼєру та/або  
олігодендрогліальним ушкодженням. Найпоширені- 
шими симптомами є втома, сонливість, млявість,  
порушення памʼяті та уваги. Приблизно через  
6–12 тижнів після закінчення променевої терапії 
у пацієнтів може спостерігатися погіршення вже  
існуючого неврологічного дефіциту, що призводить  
до підозри на прогресування пухлини. Цей фено- 
мен, відомий як «псевдопрогресія», зустрічається  
приблизно у 30% пацієнтів з гліобластомою, які  
одночасно отримували темозоломід і променеву  
терапію. Тим не менш, псевдопрогресія може бути  
повʼязана з кращою реакцією пухлини на терапію  
та протягом кількох тижнів або місяців може 
спостерігатись повільне радіологічне покращення.  
Пізні ускладнення зазвичай починаються через  
6–12 місяців після завершення променевої терапії,  
але можуть бути відкладені на багато років або  
навіть десятиліть. Двома основними ускладненнями  
є радіонекроз і пізня відстрочена променева енце- 
фалопатія. Радіонекроз найчастіше виникає після  
фокальної променевої терапії метастазів у головний  
мозок, але також може виникнути у пацієнтів, які  
отримували променеву терапію екстракраніальних  
та екстрааксіальних пухлин (рак голови та шиї,  
остеосаркома черепа), аденоми гіпофіза. Типовим  
прикладом є двобічний медіальний некроз скроневої  
частки після променевої терапії пухлин гіпофіза або  
раку носоглотки. Лікування променевих пошкоджень  
ЦНС полягає у призначенні кортикостероїдів, гіпер- 
баричної оксигенації, пентоксифіліну, але без чітких  

relationship of time with irradiation: acute (during irradi- 
ation), early-delayed (up to 6 months after irradiation),  
and late-delayed (> 6 months after irradiation). Over the  
last decades, as the effectiveness of anti-tumor therapy  
has increased, more and more attention has been  
paid to clinical symptoms of neurological complications  
and attempts to minimize radiation-induced toxicity.  
The main neurological complications of radiation  
therapy of the brain include acute radiation encephalo- 
pathy, early-delayed radiation encephalopathy, pseudo- 
progression, and radionecrosis. As for the complications  
of the spinal cord, early and late-delayed myelopathy,  
spinal hemorrhage, and lower motor neuron disorder  
have been described [3]. Acute radiation encephalo- 
pathy appears within 2 weeks of the start of brain  
radiation therapy and sometimes a few hours after  
the first fraction. The most common symptoms are  
drowsiness, headache, nausea, and vomiting together  
with a worsening of pre-existing neurological disorders.  
The main risk factor is the size of the tumor and the dose  
per fraction (usually > 3 Gy/fraction). Patients usually  
recover quickly although herniation and death have  
been reported. The pathophysiology of acute radiation  
encephalopathy might result from radiation-induced  
blood-brain barrier disruption and a rise in intracranial  
pressure. Early-delayed radiation encephalopathy  
starts from 2 weeks to 6 months after completing radiation  
therapy. The pathophysiology is probably transient  
demyelination caused by blood-brain barrier disruption  
and/or oligodendroglial injury. The most common  
symptoms include fatigue, drowsiness, lethargy, mem-
ory and attentional deficits. About 6–12 weeks after the  
end of radiation therapy, patients may experience  
worsening of pre-existing neurological disorders,  
leading to the suspicion of tumor progression. This phe- 
nomenon is known as «pseudoprogression» and occurs  
in up to 30% of patients with glioblastoma treated with  
concomitant temozolomide and radiotherapy. However,  
pseudoprogression may be associated with a better  
tumor response, and slow radiological improvement  
within a few weeks or months may be observed.  
Late complications usually start 6–12 months after  
completing radiation therapy but can be delayed by  
many years or even decades. The two main complications  
are radionecrosis and late-delayed radiation encephalo- 
pathy. Radionecrosis most commonly follows focal  
radiation therapy for a brain metastasis but can also  
occur in patients who have had radiation therapy for  
extracranial and extraaxial tumors (head and neck  
cancer, skull osteosarcoma, pituitary adenoma). A typical  
example is bilateral medial temporal lobe necrosis  
following radiation therapy for pituitary tumors or naso- 
pharyngeal cancer. There have been attempts to treat  
the radiation disorders of the CNS with corticosteroids,  
hyperbaric oxygenation, pentoxifylline, but without  
clear evidence of efficacy. A recent systematic review  
concluded that bevacizumab appeared to be an effective  
treatment for radionecrosis [4].
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доказів ефективності. Нещодавній огляд показав ефек- 
тивність бевацизумабу в лікуванні радіонекрозу [4].

Мета роботи – поширити інформацію серед  
медичної спільноти про неврологічні ускладнення  
променевої терапії злоякісних новоутворень з боку 
центральної нервової системи на прикладі клінічного 
випадку післяпроменевої мієлопатії.

Objective – to spread information among the  
medical community about the neurological complications  
of radiation therapy of malignant neoplasms of the  
central nervous system using the example of a clinical  
case of post-radiation myelopathy.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ MATERIALS AND METHODS

Пацієнтка С., 1952 р.н, надійшла на обстеження  
та стаціонарного лікування у відділення променевої  
патології та паліативної медицини Державної уста- 
нови «Інститут медичної радіології та онкології  
імені С.П. Григорʼєва Національної академії медичних  
наук України» 16.10.2024 р. зі скаргами на слабкість  
у ногах, зниження чутливості в ногах, відчуття болю- 
чих стягувань у мʼязах ніг. Скарги на слабкість  
і оніміння в ногах зʼявились у середині липня 2024 р.  
та поступово підсилювались. 04.10.2024 р. виникла  
гостра затримка сечі, у звяʼзку з чим встановлений  
постійний катетер. Із анамнезу відомо, що в березні  
2017 року пацієнтці встановлений діагноз – Інфільт- 
руюча карцинома лівої грудної залози T2N0M0,  
друга клінічна група. В Обласному центрі онкології  
виконана радикальна мастектомія лівої грудної залози  
за Маденом, після чого отримувала гормонотерапію  
інгібіторами ароматази (Летрозол), профілактичне  
введення бісфосфонатів (золендронова кислота  
4 мг в/в). З 2019 р. по 2023 рік перерва в лікуванні.  
З травня 2023 року по вересень 2024 року продовжила  
лікування препаратами «Летродей» 2,5 мг внутрішньо  
та золендронова кислота 4 мг внутрішньовенно. В січні  
2023 р. стала відчувати біль у спині, у звʼязку з чим  
госпіталізована до Обласного центру онкології.  
При проведенні мультиспіральної компʼютерної томо- 
графії (МСКТ) головного мозку, органів грудної, черев- 
ної порожнини та малого таза (05.01.2023 р.) у тілі  
грудного хребця Тh12 виявлений осередок остеолітич- 
ної деструкції 16×8 мм, з локальним порушенням 
кортикального шару (ймовірно вторинного генезу),  
дифузне зниження денситометричного показника губ- 
чатої речовини кісток з локальною імпресією верхньої  
замикаючої пластини хребця L4. Даних щодо місце- 
вого рецидиву захворювання не виявлено. Повторне  
обстеження МСКТ (20.06.2023 р.) виявило патологіч- 
ний перелом тіла Тh12 на тлі збільшення обʼєму осе- 
редка остеолітичної деструкції тіла та дуги Тh12 спра- 
ва до 23×18 мм з інтраспінальним та параверте- 
бральними компонентами (негативна динаміка) (рис. 1).

З 24.08. по 04.09. 2023 р. хворій проведено  
променеве лікування на грудний відділ хребта (Тh12),  
11 сеансів за трипольною методикою: 

1) Поле опромінення Тh11-L1, розмір поля 7×9,  
глибина 8,0, осередкова доза 1,35 Гр; 

2) Поле опромінення L справа 45°, розмір поля 6х9,  
глибина 13,0, осередкова доза 0,83 Гр; 

3) Поле опромінення L зліва 45°, розмір поля 6×9,  
глибина 13,0, осередкова доза 0,83 Гр. 

Сумарна разова доза 3,01 Гр. 
Сумарна осередкова доза 33,11 Гр. що ізоефек- 

тивно ≈ 41 Гр за показником час-доза-фракціонування.
19.08.2024 року у звʼязку з появою слабкості в ногах  

хворій виконано магнітно-резонансну томографію  
(МРТ, 3.0Т, №0830419) хребта. На серії томограм  

Patient S., born in 1952, underwent examination  
and inpatient treatment at the Department of Radiation  
Pathology and Palliative Care of the State Organi- 
zation «Grigoriev Institute for Medical Radiology and  
Oncology of the National Academy of Medical Sciences  
of Ukraine» on 16.10.2024. She complained of leg  
weakness, decreased leg sensitivity, paresthesia, and  
urinary retention. Leg weakness and numbness  
appeared in the middle of July 2024 and got more  
severe over time. On 04.10.2024, acute urinary reten- 
tion occurred, and for this reason, an undwelling urinary  
catheter was installed. According to the patientʼs medical  
history, in March 2017, she was diagnosed with infiltra- 
ting carcinoma of the left breast, T2N0M0, clinical group 2.  
The patient underwent Maddenʼs radical mastectomy  
of the left breast in Regional Oncology Center, then  
she received hormone therapy (Letrozole) and preventive  
bisphosphonates (zoledronic acid 4 mg IV). There was  
a treatment break from 2019 to 2023. From May 2023  
to September 2024, she continued treatment with  
«Letroday» 2.5 mg internally and zolendronic acid 4 mg  
intravenously. In January 2023, the patient started  
feeling back pain, therefore she was hospitalized to  
Regional Oncology Center. On 05.01.2023, multispiral  
computed tomography (MSCT) of the brain, chest,  
abdomen, and pelvic organs was performed. It showed  
an area of osteolytic destruction 16×8 mm in the  
Th12 vertebral body with local disruption of the cortical  
layer (possibly of secondary genesis), a diffuse decrease  
in density of cancellous bone with local impression of  
the upper end-plate of the L4 vertebra. No local recur- 
rences of the disease were found. The follow-up MSCT  
(20.06.2023) detected a pathological fracture of the  
Th12 vertebra and an increase in the size of the area of  
osteolytic destruction of the Th12 vertebral body and arch  
to 23×18 mm on the right side with intraspinal and para- 
vertebral components (negative progression) (Fig. 1).

From 24.08 to 04.09.2023, the patient received  
3-field radiation treatment to the thoracic section of the  
spine (Th12), consisting of 11 sessions: 

1) Th11-L1 irradiation field, field size 7×9, depth 8.0,  
focal dose 1.35 Gy; 

2) Irradiation field L right 45°, field size 6×9, depth  
13.0, focal dose 0.83 Gy; 

3) Irradiation field L on the left 45°, field size 6×9,  
depth 13.0, focal dose 0.83 Gy. 

The total single dose is 3.01 Gy. 
The total focal dose is 33.11 Gy, which is isoeffec- 

tively ≈ 41 Gy according to the time-dose-fractionation  
indicator.

On 19.08.2024, the patient underwent magnetic  
resonance imaging (MRI, 3.0T, №0830419) of the spine  
because leg weakness had appeared. The tomographic 
images of the thoracic spine showed advanced dystrophic 
changes in the intervertebral discs. Structural changes of 
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Рис. 2. МРТ хребта та спинного мозку хворої С.  
(Т1 та STIR зображення): структурні зміни правої половини  
тіла та правої дуги хребця Тh12 із незначним потовщенням  

спинного мозку в структурі двох вогнищ  
постконтрастного підсилення

Fig. 2. MRI of the spine and spinal cord of patient S.  
(T1 and STIR image): structural changes in the right side  
of the Th12 vertebral body and arch. Spinal cord edema  

with slightly thickened spinal cord in two areas  
of post-contrast enhancement

Рис. 1. МСКТ пацієнтки С.: патологічний перелом  
тіла Тh12 хребця внаслідок остеолітичної деструкції тіла  

та дуги хребця
Fig. 1. MSCT of patient S.: pathological fracture of the  

Th12 vertebral body caused by the osteolytic destruction  
of the Th12 vertebral body and arch

грудного відділу хребта визначаються поширені  
дистрофічні зміни міжхребцевих дисків. Візуалізу- 
ються структурні зміни правої половини тіла та  
правої дуги хребця Тh12 розмірами 17×30×33 мм  
з незначним зниженням висоти тіла, збереженою  
трабекулярністю патологічного осередку, гіперінтен- 
сивним мр-сигналом в Т2зз. Візуалізується набряк  
структури спинного мозку від нижнього краю Тh9  
до епіконусу із незначним потовщенням спинного  
мозку в структурі двох вогнищ постконтрастного  
підсилення: на рівні диска Тh10-Тh11 розмірами  
17×7×8 мм, уражує задні стовпи спинного мозку,  
та на рівні диска Тh12-L1 субтотально уражує  
поперечник спинного мозку із незначним перева- 
жанням праворуч, розмірами 12×11×11 мм. Обидва  
вогнища із кільцеподібним підсиленням мають дещо  
розмитий контур. Описані вогнища можуть бути  
зонами постпроменевого некрозу на фоні мієлопатії  
спинного мозку (відстрочений початок) (рис. 2).

the right side of the Th12 vertebral body and arch with  
dimensions of 17×30×33 mm were visible. The vertebral  
body height was slightly decreased, trabecularity of the  
pathological area was preserved, and hyperintense  
MR-signal was present on T2-weighted images. In addition,  
spinal cord edema located between the lower edge of Th9  
and the epiconicum with slightly thickened spinal cord  
in two areas of post-contrast enhancement was visua- 
lized: at the Th10-Th11 vertebral level with dimensions 
of 17×7×8 mm affecting posterior columns of the spinal  
cord and at the Th12-L1 vertebral level with dimensions  
of 12×11×11 mm subtotally affecting the spinal cord, with  
right side being slightly more affected than the left one.  
Both areas had ring-shaped enhancement and some- 
what blurry contour. The described areas can be zones  
of post-radiation necrosis with myelopathy of the spinal  
cord (delayed beginning). In the Th6 vertebral body, there  
was a dorso-basal osteosclerotic area with a diameter of  
up to 8 mm with post-contrast enhancement, possibly  
of secondary character (Fig. 2).

Неврологічний статус при надходженні до відді- 
лення: свідомість не порушена, черепно-мозкова  
інервація не змінена, мʼязова сила і тонус верхніх  
кінцівок не змінені, мʼязова сила в лівій нозі знижена  
до трьох балів, в правій – до двох балів, мʼязовий  
тонус у ногах змінений за пірамідним типом, сухо- 
жильні рефлекси рук середньої жвавості, симетричні,  
колінні та ахілові високі, клонуси стоп, підошвенні  
рефлекси знижені, розгинальні не викликаються;  
зниження усіх видів чутливості (больової, тактильної,  
глибокої) за провідниковим типом з рівня L2. Стійка  
затримка сечі (постійний катетер).

Дані додаткових методів дослідження: у всіх  
клінічних та біохімічних аналізах крові не визначено  
клінічно значущих відхилень від норми.

Neurological status at admission to the hospital:  
non-impaired consciousness, craniocerebral innervation  
is normal, muscle power and tone of the upper extre- 
mities are normal, muscle power in the left leg is  
decreased to 3 points, in the right one – to 2 points,  
pyramidal decrease in muscle tone in the lower  
extremities, moderate tendon reflexes in the arms,  
symmetrical, ankle-jerk and Achilles reflexes high,  
clonuses of the feet, decreased plantar reflexes, stretch  
reflexes are absent; Loss of all types of sensation  
(pain, tactile, deep) by conductive type from the L2 level.  
Constant urinary retention (indwelling catheter).

No clinically significant deviations from the norm  
were determined in all clinical and biochemical  
blood tests. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ RESULTS AND DISCUSSION

В представленому клінічному випадку у хворої  
на рак грудної залози через 6 років відбулось про- 
довження хвороби у вигляді метастатичного ураження  
хребта, у звʼязку з чим отримала курс променевої  
терапії на зону 12-го грудного хребця. Через 11 міся- 
ців у хворої підгостро розвинулася вогнищева невро- 
логічна симптоматика з боку спинного мозку у ви- 
гляді повного поперечного ураження і найбільш вира- 
женими порушеннями з боку задніх стовпів у вигляді  
повної анестезії глибокої чутливості, що відповідало  
виявленим вогнищам при МРТ обстеженні (на рівні  
диска Тh10-Тh11 розмірами 17×7×8 мм, уражує  
задні стовпи спинного мозку, та на рівні диска Тh12-L1  
субтотально уражує поперечник спинного мозку  
із незначним переважання праворуч, розмірами  
12×11×11 мм та співпадало з ділянкою опромінення. 
Це дозволило розцінити ці клінічні прояви як від- 
строчену післяпроменеву мієлопатію. Незважаючи  
на те, що толерантна доза опромінення на тканини  
не була перевищена, у хворої відбулися променеві  
ускладнення з боку центральної нервової системи.

Променева терапія пошкоджує спинний мозок  
майже так само, як і головний мозок, хоча вико- 
ристовується не часто через відносну рідкість пух- 
лин спинного мозку порівняно з пухлинами голов- 
ного мозку. Однак спинний мозок є критично важливим  
органом ризику при плануванні та проведенні  
променевої терапії пухлин, не повʼязаних з ЦНС,  
включаючи рак голови та шиї та паравертебральний  
рак [5]. Рання відстрочена променева мієлопатія  
відбувається після опромінення шийного або грудного  
відділу хребта, найчастіше після променевої терапії  

In this clinical case, the patient had breast cancer,  
which progressed 6 years after the diagnosis and  
treatment in the form of a metastatic lesion of the spine,  
therefore she received a course of radiation therapy  
to the area of the 12th thoracic vertebra. After 11 months,  
she developed subacute focal neurological symptoms  
of the spinal cord issues in the form of a complete trans- 
verse lesion and the most pronounced abnormalities of  
the posterior columns in the form of complete anesthesia  
of deep sensitivity, which corresponded to the foci  
detected during the MRI examination (at the level of the  
Th10-Th11 disc with dimensions of 17×7×8 mm affecting  
posterior columns of the spinal cord and at the level  
of Th12-L1 disc with dimensions of 12×11×11 mm sub- 
totally affecting the spinal cord, with right side being  
slightly more affected than the left one) and coincided  
with the area of irradiation. This made it possible to  
consider these clinical manifestations as delayed post- 
radiation myelopathy. Despite the fact that the tolerable  
radiation dose to the tissues was not exceeded, the  
patient experienced radiation complications from the  
central nervous system.

Radiation therapy damages the spinal cord in much  
the same way as with the brain, although it is less  
common due to the relative rarity of spinal cord tumors  
compared with brain tumors. Nevertheless, the spinal  
cord is a critically important organ at risk in the planning  
and delivery of radiation therapy for non-CNS tumors,  
including head and neck and paravertebral cancers.  
Early-delayed radiation myelopathy usually follows  
radiation to the cervical or thoracic cord, most commonly  
after mantle radiation therapy for Hodgkinʼs disease  

Онкомаркер СА 15-3 (високоспецифічний  
до карциноми грудної залози) – 25,0 Од/мл  
(норма 0–36,5).

 ЕКГ: ритм синусовий, ЧСС 84 в 1 хвилину.
Проведене лікування: метилпреднізолон 1000 мг  

в/в крапельно № 5, потім метилпреднізолон внут- 
рішньо 32 мг щоденно, пентоксифілін 100 мг внутріш- 
ньовенно крапельно №10, баклофен 20 мг/добу,  
прегабалін 150 мг/добу.

Оцінка неврологічного статусу в динаміці лікуван- 
ня на 10-ту добу виявила покращення стану пацієнтки,  
зменшення відчуття напруження мʼязів стегон та  
литок, збільшення мʼязової сили зліва до 4 балів,  
справа – до 3 балів, зниження рівня больової гіпес- 
тезії до сегментів L5, але залишається повна  
відсутність глибокої чутливості в нижніх кінцівках  
з вираженою сенситивною атаксією.

Пацієнтка виписана для подальшого спостере- 
ження з діагнозом: Рак лівої грудної залози T2N0M0,  
ІІ А ст., стан після хірургічного лікування (03.2017 р.),  
гормонотерапії (2017–2020 р.р.). Prolong morbi, мета- 
статичне ураження кісткової системи, патологічний  
компресійний перелом хребця Тh12, стан в процесі  
терапії бісфосфонатами (05.2023–09.2024 р.р.),  
після курсу ДГТ на Тh12, СОД 33,11 Гр. (08.2023 р.).  
Відстрочена післяпроменева мієлопатія з грубим  
нижнім парапарезом, парагіпестезією, сфінктер- 
ними порушеннями. 

За ступенем доказовості дослідження належить  
до категорії «опис окремих випадків».

Tumor marker of breast (CA15-3) – 25.0 U/mL  
(normal range: 0–36.5).

ECG: sinus rhythm, heart rate 84 BPM.

Performed treatment: methyprednisolone 1000 mg  
IV infusion №5, then methyprednisolone 32 mg orally  
daily, pentoxifylline 100 mg IV infusion №10, baclofen  
20 mg/day, pregabalin 150 mg/day.

Assessment of the neurological status over the treat- 
ment course showed improvement in the condition of  
the patient on day 10: decreased tension in hip and  
gastrocnemius muscles, increased muscle power on  
the left side to 4 points, on the right side to 3 points,  
decreased level of pain hypesthesia up to the L5 seg- 
ments. However, there remains a complete absence  
of deep sensation in the lower extremities with sen- 
sory ataxia.

The patient was discharged from the hospital for  
further follow-up with the following diagnosis: breast  
cancer T2N0M0, stage II A, condition after surgery  
(03.2017), hormone therapy (2017–2020). Prolong morbi,  
metastatic lesion of the skeletal system, pathological  
compression fracture of the Th12 vertebra, condition  
in the process of therapy with bisphosphonates  
(05.2023-09.2024), after DGT to the Th12, total radiation  
dose of 33,11 Gy (08.2023). Delayed post-radiation  
myelopathy with severe lower paraparesis, parahypes- 
thesia, and sphincter impairments.

According to the degree of evidence, the study  
belongs to the category «description of individual cases».
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within the cervical cord. The clinical symptoms include  
Lhermitteʼs phenomenon, presumably caused by  
transient demyelination in the posterior columns,  
secondary to oligodendroglial cell loss. Late-delayed  
radiation myelopathy occurs 1 to 10 years after exposure  
to radiation therapy and, as with brain neurotoxicity,  
risk factors include older age, total radiation dose  
(above 60 Gy), higher dose per fraction, and the volume  
of cord irradiated. Late-delayed radiation myelopathy  
presents with a combination of slowly progressive  
sensorimotor deficits, a hemicord (Brown–Sequard)  
syndrome, with bladder involvement eventually leading  
to paraparesis or tetraparesis. MR imaging may be  
initially normal but the cord usually becomes swollen  
and, in about half of cases, there is gadolinium enhan- 
cement. Eventually, spinal cord atrophy occur with the  
development of a cystic cavity. The diagnosis can be  
made only if the cord signal change lies within the  
radiation-exposed area and if having excluded all other  
potential causes of myelopathy. The natural history  
varies – in some patients, the symptoms stabilize, in  
others, they progress to a complete deficit. Neuropatho- 
logical findings include demyelination, focal necrosis  
and axonal loss, together with fibrinoid necrosis of the  
vessel walls, perivascular fibrosis and sometimes  
vasculitis. They may be caused by the damage to the  
vascular endothelial and glial cells may. There are also  
some local-regional differences in radiosensitivity of the  
spinal cord – irradiation of central gray matter or long  
tracts of white matter. It can be explained by differen- 
ces in vascularizarion, oligodendrocyte progenitor cell  
distribution, as well as by functional differences between  
the regions (tracts of white matter versus cell bodies  
of gray matter) [6, 7]. 

Irradiation of the nervous system results in a series  
of temporary injuries of the normal tissue and blood  
vessels that are related to them, leading to temporary  
and/or permanent changes. Recent progress in funda- 
mental and clinical research demonstrates that neuro- 
logical complications of radiation therapy are mediated  
by cellular damage and specific features of a range  
of cell types. Accurate mechanisms that are respon- 
sible for radiation neurotoxicity have not been completely  
studied yet. Radiation-related decrease in neurocognitive  
abilities may be explained by the fact that radiation  
reduces neurogenesis in hippocampus, and preclinical  
models show attenuation of progenitor neuron cells,  
which occurs during numerous cell divisions. Changes  
in cellular microenvironment are also the main factor in  
determining cellular fate and reduction of neurogenesis.  
Radiation-induced oxidation stress leads to enhance- 
ment of pro-inflammatory pathways and an increase  
in the number of activated microglia, which act as  
powerful inhibitors of neurogenesis. Irradiation may  
also lead to death of endothelial cells, causing  
formation of thrombi and occlusion of small vessels.  
In addition, accelerated atherogenesis and micro- 
angiopathy after radiation might result in circulatory  
insufficiency and infarcts in the CNS [8–10].

хвороби Ходжкіна в шийному відділі. Клінічні симп- 
томи включають феномен Лермітта, ймовірно викли- 
каний транзиторною демієлінізацією в задніх стов- 
пах внаслідок вторинної втрати олігодендрогліальних  
клітин. Пізня відстрочена променева мієлопатія  
виникає через 1–10 років після променевої терапії,  
і, як і у випадку нейротоксичності мозку, фактори  
ризику включають літній вік, загальну дозу опромінення  
(понад 60 Гр), вищу дозу на фракцію та обʼєм  
опроміненої ділянки. Пізня відстрочена променева  
мієлопатія проявляється поєднанням повільно про- 
гресуючого сенсомоторного дефіциту, синдрому поло- 
винного ураження (Броун–Секара) з ураженням  
сечового міхура, що зрештою призводить до парапа- 
резу або тетрапарезу. МРТ-зображення спочатку  
може бути нормальним, але зазвичай спостерігається  
набряк спинного мозку та посилення накопичення  
гадолінію. Згодом виникає атрофія спинного мозку  
з розвитком кістозної порожнини. Діагноз встанов- 
люється, якщо зміна сигналу з боку спинного мозку  
знаходиться в радіаційно опроміненій зоні та виклю- 
чено всі інші потенційні причини мієлопатії. Природний  
перебіг змінюється: в одних хворих симптоми ста- 
білізуються, в інших відбувається прогресування  
неврологічного дефіциту. Нейропатологічні зміни вклю- 
чають демієлінізацію, вогнищевий некроз і втрату  
аксонів разом із фібриноїдним некрозом стінок судин,  
периваскулярним фіброзом та іноді васкулітом.  
Можливим механізмом пошкодження є ураження  
судинних ендотеліальних клітин, а також гліальних  
клітин. Існують також локально-регіональні відмін- 
ності в радіочутливості спинного мозку – опромінення  
центральної сірої речовини або довгих шляхів білої  
речовини. Різниця пояснюється як відмінностями  
у васкуляризації, розподілі попередників олігодендро- 
цитів, так і функціональними відмінностями між  
регіонами (тракти білої речовини проти тіл клітин  
сірої речовини) [6, 7].

Опромінення нервової системи викликає серію  
тимчасових ушкоджень нормальної тканини та повʼя- 
заних з нею кровоносних судин, що призводить  
до тимчасових та/або постійних змін. Нещодавній  
прогрес у фундаментальних і клінічних дослідженнях  
демонструє, що неврологічні ускладнення промене- 
вої терапії опосередковуються клітинними ушкод- 
женнями та особливостями деяких типів клітин. Точні  
механізми, відповідальні за радіаційну токсичність  
для нервової системи, до кінця не вивчені. Зниження  
нейрокогнітивних властивостей, спричинене опромі- 
ненням може бути повʼязано з тим, що радіація знижує  
нейрогенез у гіпокампі, причому доклінічні моделі  
показують виснаження нейронних клітин-поперед- 
ників, що відбувається під час численних поділів  
клітин. Зміни клітинного мікрооточення також є основ- 
ним фактором у визначенні клітинної частки та зни- 
женні нейрогенезу. Окиснювальний стрес, викликаний  
радіацією, призводить до посилення прозапальних  
шляхів і збільшення кількості активованої мікроглії,  
яка діє як потужні інгібітори нейрогенезу. Опромінення  
також може спровокувати загибель ендотеліальних  
клітин, спричиняючи утворення тромбів та закупорку  
дрібних судин. Крім того, прискорення атерогенезу  
і мікроангіопатія після опромінення можуть призвести  
до судинної недостатності та інфарктів у ЦНС [ 8–10].
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Післяпроменева мієлопатія є досить рідкісним,  
але тяжким ускладненням з боку ЦНС, яка має  
непередбачуваний перебіг. Лікування променевої  
мієлопатії може включати стероїди, пентоксифілін  
і гіпербаричну оксигенацію, але на жаль, доказовість  
ефективності цих методів лікування для усунення  
наслідків радіаційного ураження невисока.

Post-radiation myelopathy is a fairly rare but severe  
complication of the central nervous system with an unpre- 
dictable course. Treatment for radiation myelopathy  
may include steroids, pentoxifylline, and hyperbaric  
oxygenation, but unfortunately, evidence of the effective- 
ness of these treatment methods to eliminate the  
consequences of radiation damage is not high.

Перспективи подальших досліджень Prospects for further research

Дослідження молекулярних механізмів і клінічних проявів  
неврологічної токсичності, спричиненої опроміненням,  
є важливим для розробки нових підходів до зниження  
частоти та тяжкості неврологічних ускладнень, повʼязаних  
із таким лікуванням. Перспективним може бути застосу- 
вання мезенхімальних стовбурових клітин для запобігання  
побічним ефектам променевої терапії при лікуванні онко- 
логічних захворювань. Результати експериментальних дослід- 
жень є багатообіцяючими для їх клінічного використання  
при неврологічних ускладненнях променевої терапії [11].

The study of molecular mechanisms and clinical manifestations  
of radiation-induced neurological toxicity is essential for  
developing new approaches to reduce the frequency and sever-
ity of neurological complications associated with this treatment.  
The use of mesenchymal stem cells may be an attractive  
option to prevent side effects of radiation therapy in the treat- 
ment of oncological diseases. The results of experimental  
studies are promising for their clinical use in neurological com- 
plications of radiotherapy [11].
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