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Мета роботи: вивчити ефективність лідокаїнових блокад (ЛБ) у  хворих з  тяжкими 
формами невралгії трійчастого нерва (НТН) у  найближчі та  віддалені терміни.

Проаналізовано результати лікування 45  хворих (15  чоловіків і  30  жінок) на  тяжкі 
форми НТН із  застосуванням блокад периферичних гілок 2  % розчином лідокаїну, 
які проводили за загальноприйнятою методикою. Вік хворих — від 34 до 88 (середній — 
63,69 ± 12,31) років. Усі хворі були скеровані в нейрохірургічну клініку у зв’язку з неефек
тивністю попередньої медикаментозної терапії.

Ефективність блокад оцінювали в  різні терміни після проведення їх  за  допомогою 
візуальної (ВАШ) і  рейтингової аналогової (РАШ) шкал в  різні терміни: на  момент 
госпіталізації, через 30 хвилин, через шість годин, 24 години, через три доби, один місяць, 
три місяці, шість місяців, один рік, два роки та  через три роки після блокад.

Було показано, що  ЛБ периферичних гілок трійчастого нерва у  хворих з  тяжкими 
фармакорезистентними формами НТН ефективні у 100,00 % хворих у перші 3—6 годин після 
їх виконання. Далі знеболювальний ефект ЛБ зменшується, особливо у найближчі тижні, 
у зв’язку з чим виникала потреба застосування радикальніших методик нейрохірургічного 
лікування. Відмінних віддалених результатів (через 2—3 роки) після застосування блокад 
на тлі адекватно підібраної патогенетичної терапії як основного, так і супутніх захворювань 
нервової системи та  внутрішніх органів вдалося досягти у  4  (8,89  %) з  45  хворих.

Отже, у  разі неефективності консервативної терапії застосування ЛБ периферичних 
гілок трійчастого нерва доцільно у  комплексному лікуванні хворих на  НТН.

Key  words: trigeminal neural-
gia, drug denervation, lidocaine 
blockade

The  purpose of  the present work was to  study the effectiveness of  lidocaine blockades 
(LB) in  patients with severe forms of  the trigeminal neuralgia (TN) in  the close and  long-term 
perspective.

We  analyzed the results of  treatment of  45 patients (15 men and  30 women) with severe 
forms of  TN using peripheral branch blockadess with 2  % lidocaine solution, which were 
performed according to  the commonly accepted method. The  age of  patients ranged from 
34 to 88 years (mean ± SD — 63,69 ± 12,31). All patients were referred to a neurosurgical clinic 
due to  the  ineffectiveness of  previous drug therapy.

The  effectiveness was estimated at  different periods after applied blockades using visual 
and  analog rating scales at  different times: at  hospitalization (before the  blockade started), 
in 30 minutes, in six hours, in one day (24 hours), in three days, in one month, in three months, 
in  six  months, in  one year, in  two years, and  in  three years after the blockades.

LB of peripheral branches of trigeminal nerve in patients with severe pharmacoresistant forms 
of TN appeared to  be  effective in  100.00  % of  patients in  the first 3—6 hours after the  imple-
mentation. Subsequently, the analgesic effect of  NB is  decreasing, especially in  the  coming 
weeks, that necessitated the use of more radical methods of neurosurgical treatment. Excellent 
long-term (after 2—3 years) results after the use of blockades on the background of adequately 
selected pathogenetic therapy of both the main and concomitant diseases of the nervous system 
and  internal organs were achieved in  4 (8.89  %) of  45 patients.

Thus, we  can conclude that in  case of  ineffectiveness of  conservative drug therapy, using 
of LB of the peripheral branches of trigeminal nerve is advisable within the complex treatment 
of  patients with TN.

*Невралгія трійчастого нерва (НТН) — це хронічне 
захворювання, яке характеризується інтенсивним 
нападоподібним болем у ділянці іннервації однієї, 
двох або трьох гілок трійчастого нерва, що може 
чинити суттєвий вплив на якість життя пацієнта [1].

Лікарі мають широкий арсенал методів лікування, 
які можуть бути застосовані залежно від характерис-
тик пацієнта, тяжкості захворювання і відповіді на по-
передні терапевтичні втручання. Одним з основних 
*© Посохов М. Ф., 2024

методів лікування є фармакологічні засоби, включно 
з анальгетиками, антиконвульсантами та трицикліч-
ними антидепресантами [2]. Ці препарати можуть до-
помогти контролювати біль та знижувати чутливість 
нервових волокон. Крім фармакотерапії, істотне зна-
чення в управлінні невралгією трійчастого нерва та-
кож має проведення інтервенційних втручань. Серед 
таких процедур найпоширенішими є ін’єкції ботулі-
нічного токсину, радіочастотна нейроабляція, мікро-
васкулярна декомпресія [3]. Ці методи спрямовані 
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на модуляцію больових сигналів і зменшення тиску 
на трійчастий нерв.

Важливо зазначити, що вибір методу лікування 
невралгії трійчастого нерва має бути індивідуалізо-
ваним і ґрунтуватися на оцінці пацієнта, його клініч-
них особливостях і вподобаннях, а також наявності 
або відсутності ускладнень і супутніх захворювань. 
Інтегрований підхід, який включає в себе поєднан-
ня фармакологічної терапії, процедурних методів 
і хірургічних втручань, може запропонувати най-
ефективніше та найіндивідуалізованіше лікування 
для пацієнтів з вираженими формами НТН.

Однією з основних стратегій лікування НТН є бло-
кади трійчастого нерва, включно з використанням 
лідокаїну — одного з найпоширеніших місцевих 
анестетиків. Однак, незважаючи на широке застосу-
вання лідокаїнових блокад, їх ефективність та опти-
мальні умови застосування залишаються предметом 
активного дослідження. У контексті виражених форм 
НТН, де біль часто є інтенсивним і не піддається конт
ролю за допомогою стандартних медикаментозних 
засобів, оцінення ефективності лідокаїнових блокад 
становить особливий інтерес [4; 5].

Лідокаїн — місцевий анестетик амідного типу 
із середньою активністю і, за даними літератури, 
ефективніший за  новокаїн, але  менш ефектив-
ний, ніж бупівікаїн. Має широкий спектр лікуваль-
ної дії: є  антиаритмічним, гангліоблокувальним, 
спазмолітичним, аналгетичним, протишоковим, 
протизапальним і протинабряковим агентом. До його 
переваг слід віднести також швидкість проявлення 
анестезувального ефекту (1—3 хв) і можливість його 
багаторазового застосування [6]. Широко застосову-
ють як засіб для місцевої, провідникової, перидураль-
ної, спинномозкової анестезії та для інфільтраційної 
анестезії за методом Вишневського. Його недоліком 
є відносно нетривалий знеболювальний ефект.

Лідокаїн діє на натрієві канали і потенціалзалежні 
кальцієві рецептори та перешкоджає виникненню 
і поширенню потенціалу дії в нервових волокнах [7]. 
Це дає змогу знизити збудливість нервових структур 
і  зменшити чутливість до болю [5]. Застосування 
лідокаїнових блокад має кілька переваг. По-перше, 
блокади трійчастого нерва з лідокаїном є відносно 
безпечними і можуть бути проведені в амбулатор-
них умовах. По-друге, блокади можуть забезпечити 
швидке і тривале полегшення від болю, що особливо 
важливо для пацієнтів із вираженими формами НТН. 
Нарешті, лідокаїнові блокади є менш інвазивною аль-
тернативою хірургічним втручанням і можуть бути 
повторно проведені в разі потреби [8]. Однак слід 
зазначити, що ефект від лідокаїнових блокад може 
бути тимчасовим, і повторні процедури можуть зна-
добитися для підтримання полегшення від болю [9]. 
Крім того, деякі пацієнти можуть відчувати неприєм
ні побічні ефекти, як-от алергічні реакції або тим-
часовий параліч губи або обличчя  [10]. Загалом, 
лідокаїнові блокади являють собою важливий ком-
понент мультимодального підходу до лікування НТН. 
Вони забезпечують ефективне полегшення від болю 

і поліпшують якість життя пацієнтів, які страждають 
від цього стану [11].

Однією з ключових праць є дослідження [5], в яко-
му оцінювали ефективність лідокаїнових блокад 
у пацієнтів з НТН і яке дало змогу уточнити показання 
та методику проведення блокад, а також виявити чин-
ники, що впливають на їхню ефективність. В іншому 
значущому дослідженні, проведеному R. Xu та спів
авт. [9], порівнювали ефективність лідокаїнових бло-
кад з іншими методами лікування невралгії трійчасто-
го нерва: результати показали переваги блокад проти 
фармакотерапії та інших процедурних методів.

Мета нашого дослідження полягала в оцінюванні 
ефективності лідокаїнових блокад у пацієнтів з тяж-
кими формами невралгії трійчастого нерва у най-
ближчі та віддалені терміни.

Проаналізовано результати лікування 45 хворих 
на тяжкі форми НТН із застосуванням блокад (інтер-
венцій) периферичних гілок 2 % розчином лідокаїну 
в кількості 4,0 мл, які виконували за класичною мето
дикою [12; 13] на тлі стандартної медикаментозної 
терапії (карбамазепін, прегабаліни, антидепресанти, 
антиоксиданти, вітаміни, судинні препарати).

Для забезпечення надійності оцінення ефектив-
ності ЛБ всі пацієнти із тяжкими формами НТН були 
попередньо комплексно обстежені. Враховували 
локалізацію больового синдрому (БС), зміни в не-
врологічному та соматичному статусах, результати 
інструментальних досліджень (магнітно-резонанс-
на томографія, спіральна комп’ютерна томографія 
головного мозку, клінічний і біохімічний аналізи 
крові і сечі та ін.), нейроофтальмологічного і отонев-
рологічного досліджень [14]. Для залучення в до-
слідження пацієнти повинні були відповідати таким 
критеріям: наявність тяжких форм НТН (вираженість 
больового синдрому понад 4 бали за ВАШ/РАШ), 
відсутність поліпшення симптомів за стандартної 
медикаментозної терапії  [15]. Виключали пацієнтів 
з алергією на лідокаїн, а також пацієнтів, які мали 
протипоказання до виконання процедури [10].

При локалізації БС в ділянці двох або трьох гілок 
пери-/параневральне введення анестетика проводи-
ли одночасно в усі «уражені» гілки. Для інтратекаль
ного (пері- та параневрального) введення анестетика 
застосовували 5,0 мл шприци та голки G21. ЛБ ви-
конували одноразово або багаторазово з  інтерва-
лами 1—5 днів. Загальна кількість блокад варіювала 
від 1 до 4 (1,89 ± 0,96) залежно від  індивідуальних 
особливостей пацієнта і його відповіді на процедуру.

Ефективність ЛБ оцінювали із  використанням 
стандартизованих методів, як-от візуальна аналого-
ва шкала (ВАШ) і рейтингова аналогова шкала (РАШ), 
які, на думку багатьох авторів і нашого багаторічного 
досвіду, дають змогу об’єктивно та швидко отримати 
вичерпну інформацію про стан пацієнта, оцінити 
ефективність малоінвазивної інтервенції, ґрунтую-
чись на їхніх власних відчуттях [16—20].

Стан хворих оцінювали за  допомогою тих са-
мих стандартизованих методів (ВАШ/РАШ) в різні 
терміни після проведення інтервенції: на момент 
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госпіталізації, через 30 хв, через 6 годин, 24 години, 
3 доби, 1 місяць, 3 місяці, 6 місяців, 1 рік, 2 роки 
та 3 роки після блокад.

У разі неефективності (недостатньої ефектив-
ності) ЛБ за показаннями застосовували інші ней
рохірургічні методи лікування: деструкція перифе-
ричних гілок трійчастого нерва, деструкція вузла 
і чутливого корінця трійчастого нерва, мікросудинна 
декомпресія чутливого корінця в парапонтинній 
ділянці. У разі застосування таких методів пацієнтів 
виключали з аналізу оцінки ефективності ЛБ у на-
ступні терміни.

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
у середовищі R, були використані: тест Шапіро — 
Уїлка для перевірки нормальності, тест Манна — Уїтні 
для парного порівняння груп, ранговий дисперсій-
ний тест Краскела — Уолліса та post-hoc тест Данна 
(з поправкою Холма — Бонферроні) для множинних 
порівнянь під час аналізу впливу різних чинників.

Розподіл відібраних для аналізу хворих за віком 
і статтю відображений в таблиці 1. Вік хворих — 
від 34 до 88 (середній — 63,69 ± 12,31) років. Більшість 
хворих (36 осіб, 80 %) була віком від 50 до 79 років. 
Жінок було удвічі більше, ніж чоловіків (30 жінок, 
15  чоловіків), що  зіставно з  результатами інших 
авторів і відповідає загальному тренду у пошире-
ності НТН [21]. Вік початку захворювань варіював 
від 28 до 82 (55,24 ± 14,18) років.

Таблиця 1. Розподіл хворих за статтю та віком

Вікова 
група, 
років

Чоловіків  
(n = 15)

Жінок  
(n = 30)

Усього  
(n = 145)

n % n % n %

30—39 1 2,22 1 2,22 2 4,44

40—49 2 4,44 2 4,44 4 8,89

50—59 4 8,89 7 15,56 11 24,44

60—69 3 6,67 9 20 12 26,67

70—79 4 8,89 9 20 13 28,89

80—89 1 2,22 2 4,44 3 6,67

До звернення в нейрохірургічну клініку пацієн
ти лікувалися у  невропатологів медикаментоз-
но та фізіотерапевтично від 3 місяців до 40 років 
(8,73 ± 7,74), у більшості (39 — 86,67 %) тривалість 
захворювання була понад 3 роки. Співвідношення 
правобічного і лівобічного болю становило при-
близно 2 : 1; у 29 (64,44 %) пацієнтів був правобічний 
біль, у 14 (31,11 %) — лівобічний, у 2 хворих (4,44 %) 
зареєстрований двобічний біль.

Переважали (40,89 %) пацієнти з наявністю БС 
у зоні двох суміжних та рідше — трьох гілок трійчас-
того нерва. Ізольоване «ураження» окремих гілок 
трійчастого нерва спостерігалося у 5 (11,11 %) спо-
стереженнях (таблиця 2). Показники ВАШ до ліку
вання становили від  4,5 до  10,0 (8,77  ±  1,16)  см. 
9 (20,00 %) пацієнтів були у стані невралгічного стату-
су (кількість нападів на добу перевищувала 30).

Таблиця 2. Локалізація больового синдрому залежно від боку 
ураження та гілок трійчастого нерва

Гілки 
трійчастого 

нерва

Праворуч 
(n = 29)

Ліворуч 
(n = 14)

Двобічна 
(n = 2)

Усього 
(n = 45)

n % n % n % n %

V1 — — — — — — — —

V2 2 4,44 1 2,22 — — 3 6,67

V3 1 2,22 1 2,22 — — 2 4,44

V1—V2 3 6,67 1 2,22 — — 4 8,89

V2—V3 16 35,56 6 13,33 1 2,22 23 51,11

V1—V2—V3 7 15,56 5 11,11 1 2,22 13 28,89

Попарні і множинні порівняння показали одно-
рідність виокремлених груп за показниками ВАШ 
до початку лікування. Показники ВАШ до лікування 
значущо не відрізнялися у чоловіків і жінок (p = 0,230); 
між пацієнтами з ліво- та правобічним БС ані у чолові-
ків (p = 0,822), ані у жінок (p = 0,356); для трьох вікових 
груп загалом (p = 0,83), а також у чоловіків (p = 0,64) 
та жінок (p = 0,33). Також незначущо відрізнявся роз-
поділ хворих різної статі за показниками вираженості 
больового синдрому, віку, тривалості захворюван-
ня, попередніми втручаннями та ураженим боком 
(p = 0,549, 0,726; 0,214; 0,367 та 1, відповідно).

До  надходження в  нейрохірургічну клініку 
10 (22,22 %) пацієнтів не піддавалися будь-яким ней
рохірургічним втручанням (НХВ), 18 (40,00 %) пацієн-
там раніше виконували блокади периферичних гілок 
трійчастого нерва, у 14 (31,11 %) пацієнтів застосову-
вали деструктивні методи лікування на рівні перифе-
ричних гілок (алкоголізація, електро- та кріодеструк-
ція периферичних гілок), 3 (6,67 %) пацієнтам раніше 
були виконані деструкції трійчастого вузла і чутливо-
го корінця із застосуванням різних методів (кріо- і ла-
зерна деструкція); останні дві групи були розглянуті 
як одна. У 43 (95,56 %) хворих спостерігалися різні 
супутні захворювання головного мозку і внутрішніх 
органів. До того ж, у 12 (26,67 %) ці захворювання роз-
цінені як компенсовані, у 22 (48,89 %) — у стадії суб-
компенсації, у 11 (24,44 %) — у стадії декомпенсації.

Усі пацієнти отримували індивідуально підібрану 
з урахуванням супутніх захворювань медикаментоз-
ну терапію.

Показаннями до ЛБ, як і у інших авторів [22; 23], 
були такі: неефективність медикаментозної тера-
пії за наявності вираженого больового синдрому 
(45 пацієнтів); відмова хворих від застосування інших 
нейрохірургічних методів лікування (8 — 17,78 %); 
важкий загальносоматичний стан пацієнта, що об-
межував виконання більш радикальних і більш трав-
матичних втручань (2 — 4,44 %), а також і з метою 
поліпшення стану пацієнта перед іншими більш 
радикальними нейрохірургічними втручаннями. 
З диференціально-діагностичною та прогностичною 
метою блокади виконані 9 пацієнтам (20,00 %).

Результати ефективності лідокаїнових блокад 
у різні часові точки після їх проведення є ключо-
вими показниками в оцінюванні ефективності цієї 
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процедури у пацієнтів з важкими формами НТН [5; 
24]. Через 30  хв після блокади інтенсивність БС 
за ВАШ пацієнти оцінювали від 1,0 до 4,5 (в серед
ньому  — 3,0  ±  0,8). Добрий результат отрима-
но  — у  43  (95,56  %), задовільний  — у  2  (4,44  %), 
незадовільних результатів через 30 хв після бло-
кад не було. Тривалість знеболювального ефекту 
від першої пері- та параневральної ін’єкції новокаї
ну становила від 2 годин до 6 діб (в середньому — 
1,24 ± 1,20 доби). Двадцять одному (46,67 %) пацієн
тові блокаду виконано одноразово, 24  (53,33  %) 
пацієнтам — від 2 до 4 разів, у середньостатистич-
ного пацієнта виконано 3,73 ± 3,44 блокади.

Через 6 годин після ЛБ інтенсивність БС за ВАШ 
пацієнти оцінювали від  0 до  4,7 (в  середньо-
му — 3,72 ± 1,10). Відмінний результат отримано 
у 4 (4,44 %), добрий — у 42 (33,33 %), задовільний — 
у 1 (2,22 %). У період до 24 годин 3 (6,67 %) пацієнтам 
виконано більш радикальне нейрохірургічне втру-
чання (кріорізотомія чутливого корінця).

Через 24 години оцінено результати у 42 пацієн
тів. Інтенсивність БС за  ВАШ оцінювали від  1,5 
до 10 (7,62 ± 2,69). Посилення БС проти доблокадного 
періоду відзначили 2 (4,76 %) пацієнти з цієї групи. 
Добрий результат отримано у 7 (16,67 %), незадо-
вільних результатів — 35 (83,33 %). Ускладнення у ви-
гляді невеликих підшкірних гематом спостерігалися 
у 9  (21,43 %). У найближчому післяопераційному 
періоді (через добу) позитивного ефекту вдалося до-
сягти лише у 16,67 % хворих з тяжкими формами НТН.

У період до 3 діб ще 22 пацієнтам виконано ради
кальніші нейрохірургічні втручання. Результати оціне-
но у 20 пацієнтів. Інтенсивність БС за ВАШ пацієнти оці-
нювали від 1,8 до 10,0 (6,65 ± 3,38). Посилення БС проти 
доблокадного періоду відзначили 11 (44,00 %) па
цієнтів. Добрі результати одержані у  7  (35,00  %) 
з 20 пацієнтів, незадовільні — у 13 (65,00 %).

У період до одного місяця ще 13 (65,00 %) па-
цієнтам із  20 були виконані більш радикальні 
нейрохірургічні втручання, і вони вибули зі спо-
стережень у цій групі. Результати оцінено у 7 па
цієнтів. Інтенсивність БС за ВАШ пацієнти оцінювали 
від 0,0 до 3,0 (1,01 ± 1,00). Відмінний результат отрима-
но у 2 (28,57 %) з 7 пацієнтів, добрий — у 5 (71,43 %). 
Про посилення БС не було повідомлено.

У період від 1 до 3 місяців більш радикальні ней
рохірургічні операції не  виконували; результати 
оцінено у 7 пацієнтів. Інтенсивність БС за ВАШ оціню-
вали у цих пацієнтів від 0,9 до 4,0 (1,99 ± 1,19). Задо-
вільний результат отримано у 1 (14,29 %) з 7 пацієн-
тів, добрий — у 6 (85,71 %).

У період від 3 до 6 місяців ще 3 пацієнтам було ви-
конано більш радикальні нейрохірургічне втручання 
і результати оцінені у 4 пацієнтів; надалі втручань 
не проводили. Через 6 місяців інтенсивність БС за ВАШ 
у цих пацієнтів оцінювали від 0,0 до 0,3 (0,15 ± 0,17). 
Через 12 місяців інтенсивність БС за ВАШ оцінювали 
у цих пацієнтів від 0 до 0,5 (0,23 ± 0,21). Через 24 міся-
ці інтенсивність БС за ВАШ оцінювали у цих пацієнтів 
від 0 до 0,6 (0,25 ± 0,25). Через 36 місяців інтенсив-

ність БС за ВАШ оцінювали у цих пацієнтів від 0 до 0,5 
(0,13 ± 0,25). У всіх цих 4 пацієнтів до кінця спостере-
ження зареєстрований відмінний результат.

Загальну динаміку ВАШ як  показника БС на-
ведено у таблиці 3: у більшості пацієнтів протягом 
першого місяця настав рецидив больового синдро-
му, і  їм було виконано нейрохірургічне лікування 
за більш радикальними методиками. У 4 пацієнтів 
(17,78 % від початкової вибірки пацієнтів), що за-
лишилися в аналізованій групі спостережень, від-
булося зменшення БС та підвищення ефективності 
лікування у віддалені терміни.

Таблиця 3. Динаміка больового синдрому за ВАШ залежно 
від термінів спостереження

Терміни 
спостереження

Кількість 
спостережень, 

n (%)

Оперовані 
до терміну 

спостереження, 
n (%) 

Показник 
за ВАШ

До лікування 45 (100,00 %) — 8,78 ± 1,16

30 хвилин 45 (100,00 %) — 2,89 ± 0,90

6 годин 45 (100,00 %) — 3,72 ± 1,10

24 години 42 (93,33 %) 3 (6,67 %) 7,62 ± 2,69

3 доби 20 (44,44 %) 22 (48,89 %) 6,65 ± 3,38

1 міс. 7 (15,56 %) 13 (28,89 %) 1,01 ± 1,00

3 міс. 7 (15,56 %) — 1,99 ± 1,19

6 міс. 4 (8,89 %) 3 (6,67 %) 0,15 ± 0,17

12 міс. 4 (8,89 %) — 0,23 ± 0,21

24 міс. 4 (8,89 %) — 0,22 ± 0,25

36 міс. 4 (8,89 %) — 0,13 ± 0,25

Ранговий дисперсійний тест Краскела — Уолліса 
разом з попарним post-hoc тестом Данна продемон-
стрували значуще (p < 0,05) зниження ефективності 
блокад у терміни 6 годин, 24 години та 3 доби.

Проте ефективність лідокаїнових блокад у ліку
ванні НТН може різнитися залежно від  різних 
характеристик пацієнтів [14], включно зі ступенем 
вираженості больового синдрому, тривалістю за-
хворювання, віком та статтю хворих, попередніми 
методиками лікування, загальносоматичним станом 
і ступенем компенсації супутніх захворювань нер-
вової системи і внутрішніх органів. Тому ми продов
жили наш аналіз щодо відповідних характеристик.

Залежність ефективності лідокаїнових блокад 
від ступеня вираженості больового синдрому є клю-
човим аспектом в оцінюванні ефективності ліку-
вання невралгії трійчастого нерва. Дослідження ба-
гатьох авторів показують, що  рівень больового 
синдрому може впливати на  відповідь пацієнтів 
на лікування блокадами та визначати їх результати, 
і більш виражені форми больового синдрому та три-
валіші епізоди НТН також можуть бути пов’язані 
з більш слабким ефектом від лідокаїнових блокад [2; 
3; 25; 26]. Це зумовлено можливою толерантністю 
до лікарського засобу або складнішим механізмом 
розвитку болю у цих пацієнтів. Динаміку показників 
за ВАШ залежно від ступеня вираженості больового 
синдрому наведено в таблиці 4.



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 3 (120)8

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА  СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Таблиця 4. Динаміка середнього показника за ВАШ залежно від вираженості больового синдрому

Терміни спостереження
1 група (ВАШ < 6,0) 2 група (ВАШ 6,1—9,0) 3 група (ВАШ 9,1—10,0)

n (%) ВАШ n (%) ВАШ n (%) ВАШ

До лікування 3 (100,00 %) 5,37 ± 0,58 24 (100,00 %) 8,53 ± 0,39 18 (100,00 %) 9,68 ± 0,32

30 хвилин 3 (100,00 %) 2,45 ± 0,07 24 (100,00 %) 2,70 ± 0,60 18 (100,00 %) 3,22 ± 0,94

6 годин 3 (100,00 %) 1,82 ± 0,38 24 (100,00 %) 3,51 ± 0,70 18 (100,00 %) 4,31 ± 0,36

24 години 3 (100,00 %) 1,63 ± 0,09 24 (100,00 %) 7,45 ± 1,31 15 (83,33 %) 9,09 ± 1,21

3 доби 3 (100,00 %) 1,90 ± 0,07 11 (45,83 %) 6,94 ± 2,42 6 (33,33 %) 8,48 ± 2,03

1 міс. 3 (100,00 %) 1,03 ± 0,11 11 (45,83 %) 0,33 ± 0,44 1 (5,56 %) 3,0

3 міс. 3 (100,00 %) 2,33 ± 1,11 11 (45,83 %) 1,30 ± 0,47 1 (5,56 %) 3,0

6 міс. 1 (33,33 %) 0,30 11 (45,83 %) 0,10 ± 0,13 — —

12 міс. 1 (33,33 %) 0,20 11 (45,83 %) 0,23 ± 0,18 — —

24 міс. 1 (33,33 %) 0,20 11 (45,83 %) 0,27 ± 0,22 — —

36 міс. 1 (33,33 %) 0,00 11 (45,83 %) 0,17 ± 0,22 — —

Наш аналіз підтвердив, що у пацієнтів з більш вира-
женим больовим синдромом блокади можуть забез-
печувати лише короткострокове полегшення болю, 
ніж у тих, у кого больовий синдром менш виражений.

Однак, незважаючи на ступінь вираженості болю, 
лідокаїнові блокади все одно можуть бути ефектив-
ними для полегшення симптомів НТН у більшості 
пацієнтів, що є надзвичайно важливим у плануванні 
лікування цих пацієнтів.

Ранговий дисперсійний тест Краскела  — Уол
ліса продемонстрував, що  ефективність ЛБ змі-
нювалася незначущо (p = 0,06) для 1 групи (най-
менший біль на початку лікування), але значуще 
(p << 0,05) для 2 та 3 груп. Post-hoc тест Данна про-
демонстрував, що для 2 групи найбільш відмінною 
від решти була ефективність ЛБ у терміни 24 годи-
ни та 3 доби. Для 3 групи ефективність у терміни 
24 години та 3 доби значущо відрізнялася від ефек-
тивності в перші 30 хвилин та 6 годин (групи у по-
дальші терміни представлені замалими вибірками). 
Порівняння ефективності різних груп на тих самих 
термінах показало таке: через 30 хвилин ефектив-

ність ЛБ в  різних групах була зіставна (p  =  0,14); 
через 6 годин ефективність відрізнялась значущо 
(p = 0,007) — у 1 групі була вище, ніж в 3 (p = 0,006); 
через 24 годин ефективність відрізнялась значущо 
(p = 0,004) — у 1 групі була вище, ніж в 3 (p = 0,003); 
через 3 доби ефективність ЛБ в різних групах була 
зіставна (p = 0,158); наступні групи пацієнтів були 
досить малі для порівняльного аналізу. Загалом ста-
тистичні результати дають підстави вважати більш 
успішними ЛБ у пацієнтів з легшим зареєстрованим 
БС на момент початку лікування.

Залежність ефективності лідокаїнових блокад 
від тривалості захворювання на НТН є важливим 
аспектом в оцінюванні результатів лікування та ви-
борі стратегії терапії. Дослідження C. H. Lee та спів
авт. (2020)  [27] вказує на те, що у деяких пацієнтів 
з тривалим перебігом невралгії трійчастого нерва 
лідокаїнові блокади також можуть суттєво полегшу-
вати больовий синдром, особливо при правильному 
виборі дозування та методики проведення проце-
дури. Наші дослідження підтверджують результати 
цих авторів (табл. 5).

Таблиця 5. Динаміка середнього показника за ВАШ залежно від тривалості захворювання

Терміни спостереження
Група А (до 5 років) Група Б (5—10 років) Група В (понад 10 років)

n (%) ВАШ n (%) ВАШ n (%) ВАШ 

До лікування 12 (100,00 %) 8,71 ± 0,93 10 (100,00 %) 8,85 ± 0,53 23 (100,00 %) 8,78 ± 0,85

30 хвилин 12 (100,00 %) 3,05 ± 0,80 10 (100,00 %) 2,76 ± 0,50 23 (100,00 %) 2,86 ± 0,82

6 годин 12 (100,00 %) 3,77 ± 0,72 10 (100,00 %) 3,90 ± 0,36 23 (100,00 %) 3,62 ± 0,97

24 години 11 (91,67 %) 7,38 ± 2,01 10 (100,00 %) 8,59 ± 0,61 21 (91,30 %) 7,27 ± 2,53

3 доби 6 (50,00 %) 6,43 ± 2,86 4 (40,00 %) 9,08 ± 0,48 10 (43,48 %) 5,80 ± 3,54

1 міс. 2 (16,67 %) 2,00 ± 1,00 — — 5 (21,74) 0,60 ± 0,48

3 міс. 2 (16,67 %) 1,95 ± 1,05 — — 5 (21,74) 2,00 ± 0,84

6 міс. 1 (8,33 %) 0,3 — — 3 (13,04 %) 0,1 ± 0,13

12 міс. 1 (8,33 %) 0,2 — — 3 (13,04 %) 0,23 ± 0,18

24 міс. 1 (8,33 %) 0,2 — — 3 (13,04 %) 0,27 ± 0,22

36 міс. 1 (8,33 %) 0,0 — — 3 (13,04 %) 0,17 ± 0,22
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Ранговий дисперсійний тест Краскела — Уолліса 
продемонстрував, що ефективність ЛБ змінювалася 
значущо залежно від термінів спостереження в усіх 
трьох групах пацієнтів за тривалістю захворювання 
(p << 0,05). Post-hoc тест Данна продемонстрував, 
що у групі А  (до 5 років) вирізнялась ефективність 
через 24 години; у групі B (до 10 років) ефективність 
у всі терміни спостереження відрізнялася від дея-
ких, але не всіх, сусідніх; у групі С (довготривале за-
хворювання) було дуже мало значущих відміннос-
тей у ефективності на різних термінах. Порівняння 
ефективності різних груп (A, B, C) на тих самих тер-
мінах показало таке: через 30  хвилин, 6  годин, 
24 години та 3 доби ефективність ЛБ в різних групах 
була зіставна (p  = 0,55, p  = 0,47, 0,41, 0,61, відпо-
відно); групи у подальші терміни мали надто малу 
кількість пацієнтів для аналізу. Тобто ці результати 
статистичного аналізу дають змогу зробити висно-
вок, що тривалість невралгії на момент звернення 
значущо не впливає на ефективність лідокаїнових 
блокад у  пацієнтів, але  динаміка ефективності 
з часом може відрізнятися.

Залежність ефективності лідокаїнових блокад 
від віку хворих є важливим аспектом в оцінюванні 
лікувальних стратегій для НТН. Дослідження одних 
авторів показують, що молоді пацієнти часто мають 
більшу чутливість до лідокаїнових блокад і швидше 
реагують на процедуру а у літніх пацієнтів ефектив-
ність блокад може бути нижча через можливу наяв-
ність додаткових соматичних захворювань та змін 
у фармакокінетиці лідокаїну. Проте, дослідження 
Johnson C. D. та колег (2018) показують, що ефек-
тивність блокад не обов’язково корелює з віком, 
а може бути пов’язана із загальним станом пацієнта, 
ступенем тяжкості невралгії та  іншими чинника-
ми [15]. Результати наших досліджень (табл. 6) по-
казали, що хоча вік може відігравати певну роль 
в ефективності лідокаїнових блокад, це лише один 
з багатьох чинників, що впливають на результати 
такого лікування. 

Подальші дослідження у цій галузі можуть допо-
могти краще зрозуміти цю залежність та визначити 
оптимальні стратегії лікування для пацієнтів різних 
вікових груп [5; 15; 26].

Таблиця 6. Динаміка показника за ВАШ в різні терміни спостереження залежно від віку хворих

Терміни спостереження
1 група (34—59) років (51,00 ± 5,76) 2 група (60—69) років (64,91 ± 2,58) 3 група: (70—88) років (76,25 ± 3,84)

n (%) ВАШ n (%) ВАШ n (%) ВАШ

До лікування 17 (100,00 %) 8,56 ± 1,13 12 (100,00 %) 9,00 ± 0,60 16 (100,00 %) 8,84 ± 0,65

30 хвилин 17 (100,00 %) 2,69 ± 0,57 12 (100,00 %) 3,38 ± 0,93 16 (100,00 %) 2,73 ± 0,59

6 годин 17 (100,00 %) 3,51 ± 1,07 12 (100,00 %) 4,12 ± 0,37 16 (100,00 %) 3,65 ± 0,75

24 години 16 (94,12 %) 6,69 ± 3,12 10 (83,33 %) 8,65 ± 0,81 16 (100,00 %) 7,91 ± 1,35

3 доби 10 (58,82 %) 5,50 ± 3,50 3 (25,00 %) 8,97 ± 0,69 7 (43,75 %) 7,29 ± 2,56

1 міс. 5 (29,41 %) 1,20 ± 0,72 — — 2 (12,50 %) 0,50 ± 0,50

3 міс. 5 (29,41 %) 2,40 ± 0,88 — — 2 (12,50 %) 0,95 ± 0,05

6 міс. 2 (11,76 %) 0,15 ± 0,15 — — 2 (12,50 %) 0,15 ± 0,15

12 міс. 2 (11,76 %) 0,35 ± 0,15 — — 2 (12,50 %) 0,10 ± 0,10

24 міс. 2 (11,76 %) 0,40 ± 0,20 — — 2 (12,50 %) 0,10 ± 0,10

36 міс. 2 (11,76 %) 0,25 ± 0,25 — — 2 (12,50 %) 0,00 ± 0,00

Ранговий дисперсійний тест Краскела — Уолліса 
продемонстрував, що ефективність ЛБ змінювалася 
значущо залежно від термінів спостереження в усіх 
трьох групах пацієнтів за тривалістю захворювання 
(p << 0,05). Post-hoc тест Данна продемонстрував, 
у 1 та 3 групах ефективність зберігалася зіставною 
протягом майже усіх термінів спостережень, окрім 
24 годин, а у 2 групи пацієнтів початкові ефективнос-
ті (у терміни 30 хвилин та 6 годин) були значущо ви-
щими за наступні. Порівняння ефективності у різних 
вікових групах на тих самих термінах показало таке: 
через 30 хвилин, 6 годин, 24 години та 3 доби ефек-
тивність ЛБ в різних групах була зіставна (p = 0,16, 
p  = 0,34, 0,34, 0,61, відповідно); групи у  наступні 
терміни мали надто малу кількість пацієнтів для ана-
лізу. Отже, отримані статистичні результати дають 
підстави вважати, що вік загалом має невеликий 

вплив на ефективність ЛБ з часом — лише у 2 групі 
(60—69 років) була помітна вища ефективність неза-
баром після блокади, на більших вибірках 1 та 3 груп 
такого патерну помітно не було.

Залежність ефективності лідокаїнової блокади 
від статі хворих є важливим аспектом, який може 
впливати на результати лікування НТН. Більшість 
дослідників вказують, що жінки частіше стражда-
ють від НТН проти чоловіків, і  їх відповідь на лідо-
каїнові блокади може бути різною  [28]. Це  може 
бути пов’язано як з біологічними особливостями, 
так і з психологічними аспектами сприйняття болю.

Результати наших досліджень (табл. 7) показують, 
що  ефективність ЛБ у  жінок і  чоловіків зіставна, 
однак ми не маємо достатньої кількості спостере-
жень для однозначних висновків, що потребує по-
дальшого вивчення.
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Таблиця 7. Залежність динаміки середнього показника за ВАШ від статі хворих

Терміни спостереження

Жінки Чоловіки)

35—88 (64,37 ± 9,23) 34—82 (62,33 ± 11,51)

n (%) ВАШ n (%) ВАШ

До лікування 30 (100,00 %) 8,93 ± 0,63 15 (100,00 %) 8,47 ± 1,0

30 хвилин 30 (100,00 %) 3,03 ± 0,84 15 (100,00 %) 2,60 ± 0,44

6 годин 30 (100,00 %) 3,88 ± 0,61 15 (100,00 %) 3,41 ± 0,92

24 години 28 (93,33 %) 8,12 ± 1,34 14 (93,33 %) 6,62 ± 2,76

3 доби 14 (46,67 %) 7,69 ± 2,27 6 (40,00 %) 4,22 ± 2,82

1 міс. 3 (10,00 %) 0,67 ± 0,44 4 (26,67 %) 1,25 ± 0,88

3 міс. 3 (10,00 %) 1,27 ± 0,49 4 (26,67 %) 2,53 ± 0,98

6 міс. 3 (10,00 %) 0,20 ± 0,13 1 (6,67 %) 0,0

12 міс. 3 (10,00 %) 0,30 ± 0,13 1 (6,67 %) 0,0

24 міс. 3 (10,00 %) 0,33 ± 0,18 1 (6,67 %) 0,0

36 міс. 3 (10,00 %) 0,17 ± 0,22 1 (6,67 %) 0,0

Ранговий дисперсійний тест Краскела — Уолліса 
продемонстрував, що ефективність ЛБ змінювала-
ся значущо залежно від термінів спостереження 
для обох статей пацієнтів (p << 0,05). Але попарний 
post-hoc тест Данна продемонстрував різну картину 
для двох статей: у жінок зареєстровано значуще 
(p  <  0,05) зниження ефективності блокад через 
24 години та 3 доби (як порівняти з ближчими та по-
дальшими термінами); у чоловіків, натомість, такого 
ефекту зареєстровано не було. Попарне порівнян-
ня ефективності у чоловіків і жінок на тих самих 
термінах показало таке: через 30 хвилин, 6 годин, 
24  години та  3 доби ефективність ЛБ для  різних 
статей була зіставна (p  =  0,43, p  = 0,21, 0,47, 0,2, 
відповідно); групи у наступні терміни мали надто 
малу кількість пацієнтів для аналізу. Ґрунтуючись 
на  таких результатах, можна зробити висновок 
про  зіставну ефективність лідокаїнових блокад 
для жінок і чоловіків з, втім, помітним зниженням 
ефективності у жінок на середніх термінах після 
блокади. Можлива причина відсутності такого 

ефекту у  чоловіків може критися у  недостатньо 
великих вибірках — що додатково обґрунтовує по-
дальші дослідження в цій сфері.

Залежність ефективності ЛБ від попередніх ме-
тодик лікування є також важливим аспектом в оці-
нюванні результатів лікування невралгії трійчас-
того нерва. Попередні методи лікування можуть 
впливати на відповідь пацієнтів на ЛБ та визначати 
їх ефективність. На думку авторів, хворі, які раніше 
піддавалися хірургічному лікуванню НТН, можуть 
відчувати слабкіший ефект від лідокаїнових блокад 
проти тих, хто не мав попередніх операцій. Це може 
бути пов’язано зі змінами анатомії або функції нер-
вової тканини після операції. У пацієнтів, які отри-
мували медикаментозну терапію, ефективність ЛБ 
може бути порівнянна з тими, хто приймав меди-
каменти раніше. Результати наших спостережень 
вказують на те, що ефект блокад у деяких пацієнтів 
може бути незалежним від попередніх методів ліку-
вання (табл. 8). Водночас, треба зважати на поперед
ні методи лікування хворих.

Таблиця 8. Залежність динаміки середнього показника ВАШ від попередніх методик лікування

Терміни 
спостереження

І група 
(медикаментозне лікування)

ІІ група
(блокади)

ІІІ група
(деструкції)

n (%) ВАШ n (%) ВАШ n (%) ВАШ

До лікування 10 (100,00 %) 8,50 ± 0,96 18 (100,00 %) 9,01 ± 0,63 17 (100,00 %) 8,69 ± 0,85

30 хвилин 10 (100,00 %) 2,76 ± 0,50 18 (100,00 %) 3,21 ± 0,85 17 (100,00 %) 2,62 ± 0,62

6 годин 10 (100,00 %) 3,57 ± 0,71 18 (100,00 %) 4,01 ± 0,40 17 (100,00 %) 3,51 ± 1,16

24 години 10 (100,00 %) 7,12 ± 2,11 16 (88,89 % 8,46 ± 1,01 16 (94,12 %) 7,09 ± 2,71

3 доби 5 (50,00 %) 5,98 ± 3,06 5 (27,78 %) 8,20 ± 1,92 10 (58,82 %) 6,20 ± 3,38

1 міс. 2 (20,00 %) 2,00 ± 1,00 1 (5,56 %) 1,0 4 (23,53 %) 0,50 ± 0,50

3 міс. 2 (20,00 %) 1,95 ± 1,05 1 (5,56 %) 0,9 4 (23,53 %) 2,28 ± 0,86

6 міс. 1 (10,00 %) 0,3 1 (5,56 %) 0,3 2 (11,76 %) 0,00 ± 0,00

12 міс. 1 (10,00 %) 0,2 1 (5,56 %) 0,2 2 (11,76 %) 0,25 ± 0,25

24 міс. 1 (10,00 %) 0,2 1 (5,56 %) 0,2 2 (11,76 %) 0,30 ± 0,30

36 міс. 1 (10,00 %) 0,0 1 (5,56 %) 0,0 2 (11,76 %) 0,25 ± 0,25
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Ранговий дисперсійний тест Краскела — Уолліса 
продемонстрував, що ефективність ЛБ змінювалася 
значущо залежно від термінів спостереження для всіх 
трьох груп (p << 0,05). Але попарний post-hoc тест Дан-
на продемонстрував незначні відмінності за терміна-
ми: у ІІ групі показано значущу (p < 0,05) відмінність 
ефективності блокад через 24 години та 3 доби від по-
чаткової (30 хвилин), а для ІІІ групи — ефективність 
за 1 місяць значущо (p < 0,05) відрізнялася від 24 го-
дин та 3 діб. Порівняння ефективності у трьох групах 
на тих самих термінах показало таке: через 30 хвилин, 
6 годин, 24 години та 3 доби ефективність ЛБ для різ-
них груп була зіставна (p = 0,36, p = 0,48, 0,25, 0,7, від-
повідно); групи у наступні терміни мали надто малу 
кількість пацієнтів для аналізу. Отже, наші дані свід-
чать про замалий загальний вплив типу попередньої 
терапії на ефективність ЛБ; водночас потрібне дослі-
дження на більших, збалансованих групах пацієнтів.

Отже, розуміння особливостей ефективності 
лідокаїнової блокади залежно від характеристик па-
цієнта дає змогу персоналізувати лікування і досягти 
кращих результатів.

Результати нашого дослідження щодо оцінен-
ня ефективності лідокаїнових блокад у пацієнтів 
з важкими формами НТН показують, що лідокаїнові 
блокади досить ефективні для зниження інтенсив-
ності больового синдрому в перші кілька годин після 
їх проведення, що безумовно може суттєво поліпши-
ти якість життя пацієнтів і облегшити їх страждання. 
Однак з плином часу ефективність ЛБ зменшується, 
особливо в найближчий місяць після проведення 
втручання, що  варто враховувати у  плануванні 
довгострокової стратегії лікування. Індивідуальні 
характеристики пацієнтів можуть справляти суттє-
вий вплив на ефективність лідокаїнової блокади. 
Вік, стать хворих, ступінь вираженості больового 
синдрому та інші чинники можуть модулювати від-
повідь на процедуру. Тому персоналізований підхід 
до кожного пацієнта є ключовим аспектом успішної 
боротьби з невралгією трійчастого нерва. Крім того, 
отримані результати узгоджуються з даними інших 
авторів, які також оцінювали ефективність лідокаї-
нової блокади у пацієнтів з невралгією трійчастого 
нерва. Незважаючи на те, що ці дослідження мали 
різний дизайн і методологію, вони підтверджують за-
гальну тенденцію до зниження больового синдрому 
після проведення блокад [30; 31]. Наші результати 
також доповнюють наявні дані і надають додаткову 
інформацію про чинники, що впливають на ефектив-
ність блокади, як-от  індивідуальні характеристики 
пацієнтів. Це дає змогу точніше виявляти пацієн-
тів, котрим можна максимально використовувати 
цю процедуру. Наші результати аналізу ефективності 
ЛБ у  хворих з  важкими фармакорезистентними 
формами НТН досить актуальні для подальшого по-
рівняльного оцінення ЛБ з іншими формами блокад, 
що дасть змогу розробити більш персоналізовані 
підходи до лікування НТН. У цілому результати нашо-
го дослідження вказують на потенційну ефективність 
ЛБ у лікуванні хворих з НТН.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

1. Лідокаїнові блокади периферичних гілок трій-
частого нерва у хворих з важкими фармакорезис
тентними формами НТН ефективні у 100,00 % хворих 
у перші 3—6 годин після їх виконання. Далі знебо-
лювальний ефект блокад зменшується, особливо 
у найближчий місяць, у зв’язку з чим виникає по-
треба застосування радикальніших методик ней
рохірургічного лікування. Відмінних віддалених 
результатів (через 2—3 роки) після застосування 
блокад на тлі адекватно підібраної патогенетичної 
терапії як основного, так і супутніх захворювань нер-
вової системи та внутрішніх органів, вдалося досягти 
у 4 (8,89 %) із 45 пацієнтів.

2. У хворих з НТН у разі неефективності медика-
ментозної та фізіотерапії застосування блокад пе-
риферичних гілок трійчастого нерва 2 % розчином 
лідокаїну доцільно у комплексному лікуванні.

3. Небезпечних для здоров’я пацієнтів усклад-
нень після застосування лідокаїнових блокад у цієї 
групі пацієнтів ми не спостерігали.
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КЛІНІКО-НЕВРОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У ОСІБ З ЛЕГКОЮ БОЙОВОЮ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЮ 

ТРАВМОЮ В  АНАМНЕЗІ ЗАЛЕЖНО ВІД  КАТАМНЕЗУ ОТРИМАНОЇ ТРАВМИ
I. I. Chernenko

CLINICAL AND NEUROLOGICAL FEATURES IN PERSONS WITH A MILD COMBAT  
CRANIOCEREBRAL INJURY DEPENDING ON CATAMNESIS OF THE RECEIVED INJURY

Ключові слова: легка бойо-
ва черепно-мозкова травма, 
неврологічний статус, шкала 
NOS-TBI

У статті досліджено клініко-неврологічні особливості осіб із легкою бойовою черепно-
мозковою травмою (ЛбЧМТ) залежно від тривалості катамнезу. Було проведено оцінювання 
скарг, анамнезу та неврологічного статусу 145 хворих, які зазнали ЛбЧМТ під час бойових 
дій в Україні. Використання шкали NOS-TBI та рутинних методів обстеження дало змогу ви-
явити переважання вегетативних симптомів у  ранній період катамнезу (6 місяців  — 1  рік) 
та вогнищевої симптоматики з когнітивними порушеннями у пацієнтів із тривалішим катам-
незом (від 4 до 7 років). Результати дослідження свідчать про ефективність шкали NOS-TBI 
для  кількісного оцінювання тяжкості та  динаміки неврологічного дефіциту після ЛбЧМТ.

Key words: mild combat trau-
matic brain injury, neurological 
status, NOS-TBI scale

The  article examines the clinical and neurological characteristics of  individuals with mild 
combat traumatic brain injury (mTBI) based on the duration of the post-trauma period. The study 
involved 145 patients who sustained mTBI during military operations in Ukraine, with assessments 
of  complaints, medical history, and neurological status. Utilizing the NOS-TBI scale and routine 
examination methods revealed a  prevalence of  autonomic symptoms in  the early post-trauma 
period (6 months — 1 year) and focal symptoms with cognitive impairments in patients with lon-
ger post-trauma periods (4 to 7 years). The findings demonstrate the effectiveness of the NOS-TBI 
scale for quantitative assessment of severity and dynamics of neurological deficits following mTBI.

*Травматичні ушкодження головного мозку і спин-
ного мозку посідають друге місце після вогнепальних 
осколкових та кульових поранень тулуба та кінцівок 
у структурі бойових травм в учасників проведення 
АТО/ООС та повномасштабного вторгнення РФ на тери
торію України. Одним з варіантів закритої черепно-
мозкової травми (ЧМТ) в учасників бойових дій є вибу-
хова травма та мінно-вибухова травма, які спричинені 
дією вибухової хвилі снарядів, мін.

Ці травми характеризуються поліморфізмом етіо-
логічних механізмів, багатогранністю патогенетичних 
ланок, генералізованими пошкодженнями вегетатив-
них і  неспецифічних структур мозку, які  розміщені 
у стінках та на дні ІІІ, ІV шлуночків, забій медіобазаль-
них відділів головного мозку, що може бути пов’язано 
із застійними явищами спинномозкової рідини, а та-
кож клінічної картини віддаленого періоду [1]. Склад-
ність проблеми та  її  медико-соціальна значущість 
збільшуються з огляду на здатність наслідків бойової 
ЧМТ до прогресування  [2—4] й наявність клінічних 
кореляцій з нейродегенерацією [4; 5]. Комплекс ана-
томічних і патофізіологічних процесів, ініційований 
первинним ураженням мозкової тканини й судинної 
системи [6], веде до різного ступеня вираженості по-
рушень функцій головного мозку [3; 7]. Незважаючи 
на велику кількість наукових праць стосовно клініко-
неврологічних проявів побутової закритої ЧМТ, про-
ведено дослідження з вивчення клініко-неврологічної 
симптоматики в осіб з отриманою бойовою ЧМТ вна-
слідок ведення бойових дій на території України.

Мета: вивчити клініко-неврологічні особливості 
за результатами збору анамнезу, скарг та результати 
обстеження неврологічного статусу рутинним ме-
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тодом та з використанням шкали NOS-TBI [8] в осіб 
з легкою бойовою ЧМТ (ЛбЧМТ) залежно від катамнезу 
отриманої травми.

Дослідження проведено на  базі неврологічних 
ліжок Комунального неприбуткового підприємства 
Харківської обласної ради «Обласний госпіталь вете
ранів війни» з 2014 р. до 2023 р. Загальна кількість 
обстежених — 350 осіб віком від 25 до 55 років. Дослі
дження виконані з дозволу комісії з питань біоети-
ки ДУ  «Інститут неврології, психіатрії та  наркології 
НАМН України», з дотриманням основних положень 
GSP (1996), Конвенції Ради Європи з  прав людини 
та біомедицини (від 4 квітня 1997 року), Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 
принципи проведення наукових медичних досліджень 
за участю людини (1964—2000 рр.) і наказу МОЗ Украї
ни № 281 від 01.11.2000 р., етичного кодексу ученого 
України (2009).

Досліджувана патологія відповідала коду Т90.5 
за МКХ-10 — наслідки внутрішньочерепної травми. Хво-
рі були поділені на групи залежно від тяжкості отриманої 
травми та від катамнезу травми. Під час виконання цієї 
роботи у досліджуваних хворих вивчали скарги, анам-
нез захворювання, анамнез життя, соціальний стан, оці-
нювали неврологічні симптоми. Усім хворим проводили 
ретельне клініко-неврологічне обстеження та оцінюва-
ли стан вегетативної нервової системи — визначали ве-
гетативний тонус, вегетативну реактивність, вегетативне 
забезпечення діяльності. Середній вік пацієнтів стано-
вив 40,3 років, усі досліджувані — чоловічої статі.

Хворих в групі з наслідками ЧМТ було 145, серед-
нього віку 36,3 ± 0,7 років. У 88 пацієнтів (60,69 %) діаг
ностовано струс головного мозку, у 57 (39,31 %) — забій 
головного мозку легкого ступеня. У 45 (31,03 %) хворих 
були документально підтверджені повторні ЛбЧМТ. 
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Розподіл пацієнтів на групи за катамнезом перенесеної 
ЛбЧМТ: від 6 місяців до 1 року — 35 (24,14 %) — 1 група, 
від 1 до 3 років — 60 пацієнтів  (41,38 %) — 2 група, 
від 4 до 7 років — 50 (34,48 %) — 3 група.

Середній вік хворих з катамнезом ЛбЧМТ від 6 мі-
сяців до 1 року становив 32,7 ± 0,3 років. Струс голов
ного мозку діагностовано у 25 (71,43 %) з цих хворих, 
у 8 (32 %) хворих були повторні травми, забій головно-
го мозку легкого ступеня діагностований у 10 (28,57 %) 
хворих, з них 3 (30 %) пацієнти мали повторні травми 
в вигляді струсу головного мозку. Всі травми були отри-
мані під час ведення бойових дій на території України 
(військова агресія РФ проти України, 2022—2023 рр.). 
За механізмом травми: мінно-вибухові — 28  (80 %), 
осколкові ураження — 7 (20 %).

Середній вік хворих з катамнезом ЛбЧМТ від 1 року 
до 3 років становив 40,67 ± 1,06 років. Струс головного 
мозку був діагностований у 42 (70 %) хворих, 11 (26,19 %) 
з них мали повторні ЛбЧМТ, забій головного мозку легко-
го ступеня — у 18 (30 %) хворих. Усі травми були отрима-
ні під час ведення бойових дій на території України (АТО/
ООС, 2018—2021 рр.). За механізмом травми: мінно-ви-
бухові — 36 (60 %), осколкові ураження — 24 (40 %).

Середній вік хворих з  катамнезом ЛбЧМТ від  4 
до 7 років становив 46,8 ± 1,13 років. Струс головного 
мозку діагностований у 37 (74 %) хворих, 17 (45,94 %) 
мали повторні ЛбЧМТ, забій головного мозку легкого 
ступеня — у 13 (26 %) хворих, з них 5 (38,46 %) мали 
в анамнезі повторні (більше двох) ЛбЧМТ. Усі травми 
отримані під час ведення бойових дій на  території 
України (АТО/ООС, 2014— 2021 рр.). За механізмом 
травми: мінно-вибухові — 30 (60 %), осколкові уражен-
ня — 20 (40 %).

Пацієнти з катамнезом ЛбЧМТ від 6 місяців до 1 ро
ку висловлювали такі скарги: постійний головний 
біль — 28 (80 %), періодичний головний біль — 7 (20 %), 
головний біль в потилиці — 17 (48,6 %), головний біль 
в тім’яній ділянці — 10 (28,6 %), дифузний головний 
біль — 8 (22,9 %), запаморочення (системного та/або не-
системного характеру)  — 21  (60  %), шум та  «дзвін» 
у вухах — 24 (68,6 %), тремтіння рук — 7 (20 %), відчуття 
«кома в горлі» — 9 (25,7 %), відчуття браку повітря — 
20 (57,1 %), порушення в роботі серця («завмирання сер-
ця», прискорене серцебиття) — 8 (22,9 %), дискомфорт, 
біль за грудиною — 4 (11,4 %), порушення сну (проб
лема з засинанням) — 33 (94,3 %), підвищена пітливість 
долонь та стоп — 22 (62,9 %), зниження працездатнос-
ті — 31 (88,5 %), швидку втомлюваність — 24 (68,6 %), 
зниження концентрації уваги — 28 (80 %), погіршання 
пам’яті на теперішні події — 18 (51,4 %), проблема із за
своєнням нової інформації — 22  (62,9 %), надмірна 
емоційність, дратівливість — 29 (82,9 %), зниження фону 
настрою — 24 (68,6 %), тривожність — 28 (80 %), невпев-
неність під час ходи (хиткість) — 12 (34,3 %) (табл. 1).

Обстеження неврологічного статусу в усіх пацієнтів 
проводили з використанням рубрик шкали NOS‑TBI 
та рутинним методом. За отриманими результатами 
у пацієнтів 1 групи спостерігалась здебільшого роз-
сіяна неврологічна симптоматика, ніж  вогнищева. 
Виявлено прояви у  вигляді позитивного симптому 
Гуревича — Манна — 22 (63,0 %), порушення акту ако-

модації — 18 (51,4 %), набряк язику з відбитками з обох 
боків — 18 (51,4 %), девіації язику — 4 (11,4 %), легкої 
асиметрії носогубної складки — 12 (34,2 %), зниження 
м’язової сили в кінцівках (легкий параліч) — 4 (11,4 %), 
пожвавлення сухожилкових періостальних рефлек-
сів — 12 (34,2 %), зниження сухожилкових періосталь-
них рефлексів — 10 (28,5 %), дисметрія під час вико-
нання пальце-носової проби — 18 (51,4 %), нестійкість 
в позі Ромберга — 22 (63,0 %).

Після проведеного оцінювання отриманих резуль-
татів у пацієнтів цієї групи можна виокремити такі син-
дроми: цефалгічний (80,8 %), лікворно-гіпертензійний 
(42,0 %), вестибуло-атактичний (63,0 %), кохлеарний 
(34,2  %), астенічний (11,4  %), астено-невротичний 
(34,2 %), легких когнітивних порушень (35,4 %), помір-
них когнітивних порушень (12,0 %), тривожний (57,4 %), 
тривожно-депресивний (28,5 %) (табл. 2).

З катамнезом ЛбЧМТ від 1 року до 3 років (2 група) 
хворі скаржились на  постійний головний біль  — 
46 (76,7 %), періодичний головний біль — 14 (23,3 %), 
головний біль в  потилиці  — 28  (46,7  %), головний 
біль в тім’яній ділянці — 22 (36,7 %), дифузний голов
ний біль — 10 (16,7 %), запаморочення (системного 
та/або несистемного характеру) — 36  (60,0 %), шум 
у вухах — 43 (71,7 %), тремтіння рук — 24 (40,0 %), по-
гіршання зору — 20 (33,3 %), відчуття «кома в горлі» — 
26 (43,4 %), відчуття браку повітря — 36 (60,0 %), пору-
шення в роботі серця — 18 (30,0 %), дискомфорт та біль 
за грудиною — 40 (66,7 %), порушення сну (проблема 
з засинанням, часті прокидання) — 52  (86,7 %), від-
чуття «повзання мурашок» — 26 (43,3 %), підвищена 
пітливість долонь та стоп — 47 (78,3 %), зниження пра-
цездатності — 49 (81,7 %), швидку втомлюваність — 
44 (73,3 %), зниження концентрації уваги — 53 (88,3 %), 
погіршання пам’яті на теперішні події — 38 (63,3 %), 
слабкість в кінцівках — 13  (21,7 %), проблема із за-
своєнням нової інформації — 40  (66,7 %), надмірна 
емоційність та дратівливість — 35 (58,3 %), знижений 
фон настрою — 41 (68,3 %), надмірна тривожність — 
33  (55,0 %), невпевненість під час ходи (хиткість) — 
34 (56,7 %) (див. табл. 1).

Після проведеного неврологічного обстеження 
у хворих 2 групи спостерігалась як розсіяна невроло-
гічна симптоматика, так і вогнищева: симптом Гуре-
вича — Манна — 52 (86,7 %), порушення акту акомо-
дації — 34 (56,7 %), набряк язику з відбитками з обох 
боків — 48 (80,0 %), девіації язику — 22 (36,7 %), аси-
метрія мімічної мускулатури — 25 (41,7 %), зниження 
м’язової сили в кінцівках — 22 (36,7 %), порушення чут-
ливості — 22 (36,7 %), пожвавлення сухожилкових пері-
остальних рефлексів — 32 (53,3 %), зниження сухожил-
кових періостальних рефлексів — 18 (30,0 %), інтенція 
під час виконання пальце-носової проби — 37 (61,7 %), 
атаксія в позі Ромберга — 41 (68,3 %). У хворих цієї гру-
пи були виявлені такі синдроми: цефалгічний (75,7 %), 
лікворно-гіпертензійний (57,8 %), вестибуло-атактичний 
(68,0 %), кохлеарний (34,2 %), астенічний (11,4 %), асте-
но-невротичний (34,2 %), тривожний (57,4 %), тривож-
но-депресивний (28,5 %), легких когнітивних порушень 
(47,4 %), помірних когнітивних порушень (51,3 %), кірко-
вий (57,0 %), кірково-підкірковий (30,3 %) (див. табл. 2).
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Хворі з тривалим катамнезом ЛбЧМТ від 4 до 7 років 
скаржилися на постійний головний біль — 40 (80,0 %), 
періодичний головний біль — 10 (20,0 %), головний 
біль в потилиці — 25 (50,0 %), головний біль в тім’яній 
ділянці  — 18  (36,0  %), дифузний головний біль  — 
7 (14,0 %), запаморочення (системного та/або несистем-
ного характеру) — 38 (76,0 %), шум та «дзвін» у вухах — 
36 (72,0 %), тремтіння рук — 28 (56,0 %), погіршення 
зору — 20 (40,0 %), відчуття «кома в горлі» — 21 (42,0 %), 
відчуття браку повітря — 38 (76,0 %), порушення/пере-
бої в роботі серця — 24 (48,0 %), дискомфорт та біль 

за грудиною — 30 (60,0 %), порушення сну — 32 (64,0 %), 
відчуття «повзання мурашок» — 18 (36,0 %), підвище-
на пітливість долонь та стоп — 45 (90,0 %), зниження 
працездатності — 37 (74,0 %), швидку втомлюваність — 
39 (78,0 %), зниження концентрації уваги — 40 (80,0 %), 
погіршання пам’яті на теперішні події — 36 (72,0 %), 
слабкість в кінцівках — 23 (46,0 %), проблема із засвоєн-
ням нової інформації — 29 (58,0 %), надмірна емоційність 
та дратівливість — 35 (70,0 %), знижений фон настрою — 
33 (66,0 %), надмірна тривожність — 18 (36,0 %), невпев-
неність під час ходи (хиткість) — 37 (74,0 %) (див. табл. 1).

Таблиця 1. Розподіл скарг в групах хворих залежно від катамнезу легкої бойової черепно-мозкової травми

Скарги

Катамнез ЛбЧМТ

від 6 місяців до 1 року
(n = 35)

від 1 року до 3 років
(n = 60)

від 4 років до 7 років
(n = 50)

абс. % абс. % абс. %

постійний головний біль 28 80,0 46 76,7 40 80,0

періодичний головний біль 7 20,0 14 23,3 10 20,0

головний біль в потилиці 17 48,6 28 46,7 25 50,0

головний біль в тім’яній ділянці 10 28,6 22 36,7 18 36,0

дифузний головний біль 8 22,9 10 16,7 7 14,0

запаморочення (системного та/або несистемного характеру) 21 60,0 36 60,0 38 76,0

шум та «дзвін» у вухах 24 68,6 43 71,7 36 72,0

тремтіння рук 7 20,0 24 40,0 28 56,0

відчуття «кома в горлі» 9 25,7 26 43,4 21 42,0

погіршання зору 10 28,6 20 33,3 20 40,0

відчуття браку повітря 20 57,1 36 60,0 38 76,0

порушення в роботі серця («завмирання серця», прискорене 
серцебиття) 8 22,9 18 30,0 24 48,0

дискомфорт, біль за грудиною 4 11,4 40 66,7 30 60,0

порушення сну (проблема з засинанням) 33 94,3 52 86,7 32 64,0

зниження працездатності 31 88,5 49 81,7 37 74,0

підвищена пітливість долонь та стоп 22 62,9 47 78,3 45 90,0

відчуття «повзання мурашок» 12 34,3 26 43,3 18 36,0

швидка втомлюваність 24 68,6 44 73,3 39 78,0

зниження концентрації уваги 28 80,0 53 88,3 40 80,0

погіршання пам’яті на теперішні події 18 51,4 38 63,3 36 72,0

слабкість в кінцівках 5 14,3 13 21,7 23 46,0

проблема із засвоєнням нової інформації 22 62,9 40 66,7 29 58,0

надмірна емоційність та дратівливість 29 82,8 35 58,3 35 70,0

знижений фон настрою 24 68,6 41 68,3 33 66,0

надмірна тривожність 28 80,0 33 55,0 18 36,0

невпевненість під час ходи (хиткість) 12 34,3 34 56,7 37 74,0

У  пацієнтів цієї групи у  неврологічному статусі 
переважала вогнищева симптоматика: обмеження 
обсягу руху очних яблук вгору (39,0 %), слабкість кон-
вергенції (58,0 %), ністагм (35,0 %), асиметрія мімічної 
мускулатури (53,5 %), девіація язика (48,5 %), асимет
рія сухожилкових періостальних рефлексів (42,0 %), 
пожвавлення рефлексів орального автоматизму 
(однобічний або/та двобічний симптом Марінеску — 
Радовичі, Аствацатурова) (40,5 %), пірамідна недостат-
ність (24,0 %), розлади чутливості (гіпестезії, гіперестезії, 

парастезії) (12,0 %), похитування та атаксія в пробі Ром-
берга (85,7 %), екстрапірамідні порушення (26,0 %), дис-
метрія під час виконання пальце-носової проби (50,0 %). 
Неврологічні синдроми: цефалгічний (75,5 %) кохлеар-
ний (38,4 %) лікворно-гіпертензійний (35,5 %) вестибуло-
атактичний (72,2 %) кірковий (56,5 %) кірково-підкірко-
вий (24,1 %) тривожний (48,2 %) тривожно-депресивний 
(33,5 %) астено-депресивний (14,0 %), астенічний (4,3 %) 
легких когнітивних порушень (37,2 %), помірних когні-
тивних порушень (62,7 %) (див. табл. 2).
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Таблиця 2. Розподіл синдромів в групах хворих, %

Синдроми

Катамнез ЛбЧМТ

від 6 місяців 
до 1 року

(n = 35)

від 1 року 
до 3 років

(n = 60)

від 4 років 
до 7 років

(n = 50)

цефалгічний 80,8 75,7 75,5

кохлеарний 34,2 34,2 38,4

лікворно-гіпертензійний 42,0 57,8 35,5

вестибуло-атактичний 63,0 68,0 72,2

кірковий 45,2 57,0 56,5

кірково-підкірковий 18,5 30,3 24,1

тривожний 57,4 57,4 48,2

тривожно-депресивний 28,5 28,5 33,5

астено-депресивний 34,2 10,0 14,0

астенічний 11,4 11,4 4,3

легких когнітивних 
порушень 35,4 47,4 37,2

помірних когнітивних 
порушень 12,0 51,3 62,7

Проведене дослідження дало змогу дійти таких ви-
сновків.

У 145 хворих з наслідками ЛбЧМТ залежно від ка-
тамнезу отриманої бойової травми проведено оцінен-
ня скарг, неврологічного статусу як рутинним спосо-
бом, так за допомогою шкали NOS-TBI. Після аналізу 
отриманих результатів виявлено, що у пацієнтів в групі 
з катамнезом від 6 місяців до одного року переважа-
ють вегетативні прояви. В групі хворих з тривалішим 
катамнезом переважає вогнищева симптоматика з пе-
ревагою когнітивних порушень. Також встановлено, 
що використання рубрик шкали NOS-TBI є ефективним 
засобом кількісного оцінення тяжкості та динаміки не-
врологічного дефіциту в осіб після ЛбЧМТ.
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ПУЛЬС-ТЕРАПІЯ КОРТИКОСТЕРОЇДАМИ У  ПАЦІЄНТІВ  

З  РОЗСІЯНИМ СКЛЕРОЗОМ: НЕБАЖАНІ ЯВИЩА ТА  ШЛЯХИ ЇХ  ПОДОЛАННЯ
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PULSE THERAPY WITH CORTICOSTEROIDS IN  PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS: ADVERSE EVENTS 
AND WAYS TO  OVERCOME THEM

Ключові слова: розсіяний 
склероз, загострення патоло-
гічного процесу, пульс-терапія, 
побічні явища, стероїдна міо-
патія, «Метакартин»

Стандартом лікування загострень розсіяного склерозу (РС) залишається пульс-терапія 
метилпреднізолоном. Призначення глюкокортикоїдів може спричинити низку небажаних 
явищ та ускладнень, одними з яких є розвиток стероїдної міопатії та вираженої загальної 
слабкості. Як засіб, щоб зменшити виразність цих порушень, застосований «Метакартин». 
У  дослідження увійшло 57  хворих з  достовірним діагнозом розсіяний склероз на  стадії 
загострення патологічного процесу. Пацієнтів з рецидивуюче-ремітуючим перебігом (РРП) 
РС було 32 (56,14 %), з вторинно-прогресуючим перебігом (ВПП) — 25 (43,86 %) осіб. Усіх 
пацієнтів випадковим чином поділено на  дві групи: І  — 33  (57,89  %) пацієнти, які  отри-
мували курс пульс-терапії метилпреднізолоном з  наступним введенням метакартину, 
та  ІІ — 24  (42,11 %) пацієнти, які отримували тільки пульс-терапію метилпреднізолоном. 
До І групи увійшло 23 пацієнти з РРП та 10 пацієнтів з ВПП РС. До ІІ групи було залучено 
9 пацієнтів з РРП та 15 пацієнтів з ВПП РС. Дослідження показало ефективність комбінації 
пульс-терапії метилпреднізолоном та  препарату «Метакартин», додавання якого досто-
вірно зменшувало вираженість «м’язових» симптомів у  разі використання пульс-терапії.

Key  words: multiple sclerosis, 
exacerbation of  the pathological 
process, pulse therapy, side effects, 
steroid myopathy, "Metacartin".

Pulse therapy with methylprednisolone remains the standard treatment for exacerbations 
of multiple sclerosis (MS). The appointment of glucocorticoids can cause a number of undesir-
able phenomena and  complications, one of  which is  the development of  steroid myopathy 
and pronounced general weakness. As a way to  reduce the expressiveness of  these violations, 
«Metacartin» was used. The  study included 57  patients with a  reliable diagnosis of  multiple 
sclerosis at  the stage of  exacerbation of  the pathological process. There were 32  (56.14  %) 
patients with the relapsing-remitting course (RRC) of MS, and 25 (43.86 %) with the secondary-
progressive course (SPC). All patients were randomly divided into two groups: I — 33 (57.89 %) 
patients who underwent a  course of  pulse therapy with methylprednisolone followed by  the 
introduction of  «Metacartin», and  II  — 24  (42.11  %) patients who received only pulse therapy 
methylprednisolone therapy. Group  I  included 23 patients with RRP and  10 patients with SPC 
MS. 15 patients with RRC and 9 patients with SPC MS were included in the II group. The study 
showed the effectiveness of  combination of  pulse-therapy with methylprednisolone and  the 
drug "Metacartin", the prescription of  which reliably reduced the severity of  "muscular" symp-
toms when pulse therapy was prescribed.

*Стратегічна мета лікування розсіяного скле-
розу (РС) — уповільнення розвитку інвалідизації 
і  зменшення її  тяжкості. Основними напрямками 
патогенетичної терапії РС є: лікування загострень 
і періодів різкого наростання активності захворю-
вання та попередження загострень і прогресування 
інвалідності [1—3]. Основні складові терапевтичної 
стратегії РС — це терапія загострень та хворобо-мо-
дифікуюча терапія [4]. Напрямок хворобо-модифіку-
ючої терапії РС дуже активно розвивається сьогодні. 
Нещодавно лікарі мали в арсеналі лише препарати 
інтерферонів та глатирамера ацетат, тоді як сучас-
ний арсенал включає в себе багато препаратів групи 
моноклональних антитіл, високоактивні хіміотера-
певтичні засоби, інгібітори тирозинкінази Брутона, 
та інші. Активно досліджують можливості клітинної 
терапії РС [5—7]. Тактика лікування загострень РС 
суттєвих змін не зазнала. Проведено досить багато 
досліджень ефективності та безпеки глюкокортико
стероїдів (ГКС) (преднізолон, адренокортикотроп-

*© Черненко М. Є., Негреба Т. В., Волошина Н. П., Василовський В. В., 
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ний гормон, триамцинолон, метилпреднізолон) 
та різних шляхів їх введення. Виявилось, що най-
більш оптимальним за співвідношенням ефектив-
ність/безпека є внутрішньовенний шлях введення 
метилпреднізолону у вигляді пульс-терапії  [1; 11]. 
1976 року E. S. Cathcart та співавтори повідомили 
про  позитивний ефект інфузій надвисоких доз 
метилпреднізолону у пацієнтів з вовчаковим гло-
мерулонефритом та швидким погіршанням функції 
нирок. З цього моменту почала формуватися кон-
цепція пульс-терапії. Пульс-терапія — інтермітивне 
введення препаратів у супрафармакологічних дозах 
для посилення терапевтичного ефекту та зниження 
ризику побічних ефектів. У  терапії екзацербацій 
також застосовують плазмаферез, імуноглобулі-
ни — частіше у поєднанні з пульс-терапією ГКС [4]. 
Отже стандартом лікування загострення РС є при-
значення пульс-терапії метилпреднізолоном у дозі 
1000—2000 мг від 3 до 7—10 днів поспіль. Метил
преднізолон виявляє різноманітну дію на  імунну 
систему: уповільнює активацію і  проліферацію 
Т-лімфоцитів, впливає на їх апоптоз як в периферич-
ній крові, так і паренхімі мозку, зменшує утворення 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 3 (120) 19

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

антитіл, але найважливішим його ефектом при РС 
є  зниження проникності гематоенцефалічного 
бар’єра (ГЕБ)  [8; 9]. Цього ефекту досягають впли-
вом на молекули адгезії і зниженням рівня матрик-
сних металопротеїназ  [10]. Як відомо, порушення 
ГЕБ у зв’язку із запальними змінами в ЦНС — один 
із  перших етапів формування нових вогнищ де
мієлінізації. Відносна стабілізація ГЕБ зберігається 
протягом декількох тижнів після лікування кортико
стероїдами [9; 12]. Деякі автори вважають доцільним 
призначення після проведеної пульс-терапії курсу 
перорального приймання преднізолону або метил
преднізолону за альтернуючою схемою [8; 11].

ГКС надають складний та багатогранний вплив 
на функції організму. Вони впливають на вуглевод-
ний, білковий, жировий, водно-електролітний обмін, 
відіграють важливу роль у регуляції діяльності сер-
цево-судинної системи, нирок, скелетних м’язів, 
нервової системи та  інших органів та тканин [1; 4; 
11—14]. Під час застосування глюкокортикостероїдів 
за будь-якою схемою можуть розвиватись небажані 
явища (НЯ) з боку різних органів та систем, що спосте-
рігається у більш ніж 50 % хворих [15; 16]. Багато по-
бічних явищ ГКС є дозозалежними, часто розвивають-
ся під час тривалого приймання низьких або середніх 
доз, проте досить часто розвиваються у хворих на РС 
у разі застосування високих доз короткими курсами 
за схемою пульс-терапії [1; 15; 16]. Особливої уваги 
під час застосування пульс-терапії потребують хворі 
з коморбідною патологією. Побічні явища можна поді-
лити на дві групи: ті, що розвиваються безпосередньо 
під час приймання ГКС, та небажані явища після від-
міни ГКС, особливо у разі тривалого їх застосуван-
ня — так званий «синдром відміни». До першої групи 
належать такі явища екзогенного гіперкортицизму: 
електролітні розлади, затримка рідини у організмі, 
артеріальна гіпертензія, гіперглікемія та глюкозурія, 
підвищена сприйнятливість до інфекцій, гастритичні 
явища, загострення виразкової хвороби, остеопороз, 
міопатія, психічні розлади, катаракта, глаукома, за-
тримка росту у дітей, розвиток кушингоїдного син-
дрому з перерозподілом жирової тканини, стриями, 
екхімозами, акне та гірсутизмом. Симптоми екзоген-
ного гіперкортицизму за своїм спектром мало відріз-
няються від ендогенного синдрому Іценка — Кушинга. 
Проте при ендогенному синдромі Кушинга практично 
не спостерігаються доброякісне підвищення внутріш-
ньочерепного тиску, глаукома, задня субкапсулярна 
катаракта, панкреатит та асептичний некроз кісток, 
які характерні для приймання великих доз ГКС. Водно
час при хворобі Кушинга частіше спостерігається 
артеріальна гіпертензія, утворення вугрів, порушен-
ня менструального циклу, гірсутизм та вірилізація 
у жінок, імпотенція у чоловіків, стриї та пурпура. 
Збільшення маси тіла, психічні розлади, набряки 
та погіршання загоєння ран притаманні хворим з обо-
ма формами синдрому. Ці відмінності пов’язують 
з тим, що при хворобі Кушинга відбувається синтез 
адренокортикотропного гормону, а при ятрогенному 
гіперкортицизмі пригнічується синтез цього гормону 

(секреція андрогенів та мінералокортикоїдів при цьо-
му не збільшується) [4; 11; 13; 16].

На початкових етапах терапії ГКС практично не-
минучий розвиток безсоння, емоційна лабільність, 
підвищений апетит та збільшення маси тіла. За на-
явності факторів ризику, коморбідної патології 
часто виникає артеріальна гіпертензія, гіпергліке-
мія, аж до розвитку цукрового діабету  [11; 15; 16; 
18]. Дуже небезпечними є ускладнення виразкової 
хвороби шлунку або дванадцятипалої кішки у па-
цієнтів з виразковим анамнезом [19]. Очікувані НЯ 
під час застосування високих доз протягом тривало-
го часу — це розвиток «кушингоїдного» зовнішнього 
вигляду, пригнічення гіпоталамо-гіпофізарно-над-
ниркової осі, схильність до  інфекційних захворю-
вань, остеонекроз, міопатія, погане загоєння ран [15; 
16]. Небажані явища, які розвиваються пізно та ймо-
вірно зумовлені кумуляцією дози: остеопороз, ката-
ракта, атеросклероз, затримка росту у дітей, жиро-
вий гепатоз. Серед рідкісних та непередбачуваних 
побічних явищ спостерігаються: психози, добро-
якісна внутрішньочерепна гіпертензія (pseudotumor 
cerebri), глаукома, епідуральний ліпоматоз, панкреа-
тит. Частими реакціями на терапію ГКС є лейкоцитоз, 
гіпокаліємія. Ці НЯ мають транзиторний характер 
та, як правило, не становлять загрози для здоров’я 
пацієнта [11; 13; 15; 20—23].

Ймовірність розвитку небажаних явищ збіль-
шується у разі призначення ГКС тривалої дії (три-
амцинолон, бетамезон, дексаметазон) на відміну 
від препаратів з меншим періодом напіввиведення 
(преднізолон, метилпреднізолон, гідрокортизон) [11; 
13]. Більшість НЯ — дозозалежні, тому призначення 
навіть препаратів з короткою дією у великих дозах 
значно підвищує частоту їх розвитку. Тривалість те-
рапії, так само як і доза, має визначальне значення 
у розвитку НЯ [13]. Ризик НЯ, пов’язаний з тривалим 
прийманням ГКС, можна зменшити раціональним ви-
користанням щадних режимів дозування та ретель-
ним моніторингом очікуваних НЯ. Розвиток НЯ часто 
залежить не тільки від дози та тривалості лікування, 
але і від індивідуальних особливостей хворого, його 
генетичної та конституціональної схильності. Часто 
НЯ розвиваються у хворих, які вже мають відповідні 
захворювання або мають схильність до  їх розвит
ку [15; 16].

Гіперглікемія пов’язана зі зниженням чутливості 
тканин до інсуліну та контрінсулярною дією ГКС. Хоча 
лікування ГКС може ускладнити контроль глікемії 
у хворих на цукровий діабет та спровокувати гіперглі-
кемію у схильних до цього пацієнтів, поява глюкозурії 
не  перешкоджає продовженню приймання ГКС, 
так само, як і наявність цукрового діабету не є проти-
показанням для проведення ГКС‑терапії [18; 24].

Порушення водно-електролітного обміну прояв-
ляються гіпокаліємією, гіпокальціємією, затримкою 
натрію та води. Затримку рідини та гіперхлоремічний 
алкалоз рідко виявляють у хворих, що отримують 
синтетичні ГКС, та ще рідше — при прийманні ГКС 
з низькою мінералокортикоїдною активністю [24].
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Артеріальна гіпертензія може спостерігатись у па-
цієнтів, що отримують ГКС тривалий час та у великих 
дозах. Механізм гіпертензивної дії ГКС вивчений 
недостатньо. Ймовірно, артеріальна гіпертензія 
зумовлена здатністю ГКС підвищувати експресію 
адренергічних рецепторів судинної стінки [22; 24]. 
Значна гіпертензія ймовірна під час проведення 
пульс-терапії. З метою її лікування можна застосову-
вати антагоністи кальцію, калійзберігаючі діуретики, 
антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ [22; 23].

Ульцерогенний ефект. Виразка шлунку або два-
надцятипалої кішки є нечастим, але дуже серйозним 
ускладненням терапії ГКС. Механізм ульцерогенного 
ефекту ГКС пов’язаний з підвищенням секреції со-
ляної кислоти, зниженням синтезу слизу та гальму-
ванням регенерації епітелію. Утворення виразок 
може проявлятись болем у епігастральній ділянці 
та  диспепсією, але  часто відбувається безсимп-
томно, маніфестуючи кровотечею або  перфора
цією [15; 19]. Тому всім пацієнтам, котрі отримують 
ГКС, незалежно від наявності виразкового анамнезу, 
необхідно призначати гастропротектори (блокатори 
Н2-гістамінових рецепторів, інгібітори протонного 
насосу, антациди тощо).

Порушення психіки. Легкі порушення психо
емоційної сфери (нервозність, занепокоєння, легка 
ейфорія, зміни настрою, безсоння) часто спосте-
рігаються з самого початку терапії ГКС [20]. Розви-
ток важких психозів маніакально-депресивного 
або шизофренічного спектра є рідкістю. При цьому 
не  є  винятком суїцидальні тенденції. Показано, 
що прихильність до психічних порушень не підви-
щує ризик цих НЯ та навпаки, відсутність психічних 
порушень в анамнезі не виключає можливості ви-
никнення психозів під час ГКС-терапії [20; 21].

Інфекційні ускладнення. Імуносупресивна дія ГКС 
(пригнічення активності нейтрофілів та моноцитів, 
клітинних імунологічних реакцій, лімфопенія) призво-
дить до підвищеної сприйнятливості до інфекційних 
захворювань та ризику реактивації латентних захво-
рювань, як-от повітряна віспа, оперізуючий герпес, 
мікози, туберкульоз. До інфекційних ускладнень біль-
шою мірою схильні хворі з вихідними порушеннями 
імунітету. Як правило, у зв’язку з протизапальною дією 
ГКС, інфекції перебігають малосимптомно та мають 
схильність до генералізації. За умов наявності інфек-
ційного процесу ГКС‑терапія може бути проведена 
тільки у разі абсолютної необхідності та з одночасним 
призначенням адекватної антибактеріальної, проти-
вірусної та протигрибкової терапії [17].

Серед небажаних явищ також спостерігаються 
зміни з боку крові, явища остеопорозу та асептичні 
некрози кісток, зниження синтезу власних гормонів 
наднирників та полових гормонів, синдром «відміни». 
Ретельний моніторинг стану хворого, котрий отримує 
ГКС-терапію, дозволяє уникнути більшості НЯ [11; 13].

Докладніше хочеться розповісти про симптоми 
загальна слабкість та  втома. Загальна слабкість, 
втома, швидка втомлюваність є найпоширеніши-
ми скаргами у пацієнтів з РС та часто не залежать 

від  запальної активності патологічного процесу. 
Навіть за відсутності парезів, загальна втома та слаб-
кість можуть значною мірою впливати на моторну 
функцію пацієнта. Недаремно у шкалу оцінки сту-
пеня інвалідизації Expanded Disability Status Scale 
(EDSS) при  РС було введено оцінювання загаль-
ної моторної функції, що  доповнило шкалу саме 
з функціонального боку. Якщо під час обстеження 
у пацієнта не об’єктивізуються парези, але є скарги 
на скорочення дистанції ходьби, неможливість ви-
конувати попередній обсяг роботи тощо, це, без-
умовно, впливає на бал за шкалою функціональних 
систем (FS). Втома — це суб’єктивний симптом, його 
досить важко об’єктивізувати та виміряти. Пацієнти 
описують втому як «почуття неможливості почати 
або  продовжувати який-небудь довільний рух», 
«відчуття підвищеної втомлюваності, що виникає 
при виконанні певних дій», «відсутність достатньої 
мотивації при виконанні об’єктивних дій». Втома — 
явище, котре складається як з фізичної компоненти 
(втома м’язів при виконанні роботи) так  і певних 
психічних процесів (відчуття, переживання). При РС 
відбувається складний патофізіологічний каскад іму-
ноопосередкованих запальних процесів у нервовій 
системі, через який виникають як морфологічні, так 
і імунобіологічні зміни, які в свою чергу призводять 
до нейродегенерації. Ураження мієліну призводить 
до уповільнення передачі імпульсу та більш швидко-
го енергетичного виснаження нейрону. Ураження 
сірої речовини, особливо моторної кори, вплива-
ють на планування та відтворення моторних актів. 
Ураження нейронів поясної звивини, островку моз-
ку, мигдалику заважають підтриманню антриба, збу-
джувальної мотивації до дій. Також через наявність 
хронічного запального процесу відбувається низка 
змін у медіаторній та нейротрансмітерній системах 
головного мозку. Всі ці зміни перешкоджають розви-
тку нейропластичних процесів нервової системи па-
цієнта та, як наслідок, його адаптації до уражень [25]. 
Наявність хронічного запалення призводить до зни-
ження рівня дофаміну, норадреналіну та серотоніну, 
які є дуже важливими у створенні мотивації, збу-
дження до дії та настрою [21].

Також не можна не враховувати, що у пацієнтів, 
які отримують високі дози ГКС, може розвинутись 
міопатичний синдром. Механізм його розвитку 
пов’язують з негативним впливом ГКС на білковий 
та  мінеральний обміни. Досить часто після про-
ведення пульс-терапії ГКС у пацієнта розвивається 
загальна слабкість, виразність якої збільшується 
саме під час курсу ГКС [1; 11; 13]. Це явище часто 
зменшує очікуваний позитивний ефект від пульс-
терапії. Міопатія розвивається незабаром після 
початку терапії та може бути досить важкою, обмеж-
уючи пересування хворих. Процес навіть може по-
ширюватися на дихальну мускулатуру (міжреберні 
м’язи, діафрагму), сприяючи розвитку дихальної 
недостатності. Розвиток важкої міопатії вважається 
показанням до припинення терапії ГКС. Відновлен-
ня відбувається повільно та може бути неповним. 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 3 (120) 21

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Для  лікування використовують препарати калію 
та анаболічні стероїди [27].

Таким чином, постає питання запобігання ви-
никненню міопатичного синдрому та явищ астенії 
під час проведення пульс-терапії у хворих з розсія-
ним склерозом.

На базі відділення аутоімунних і дегенеративних 
захворювань нервової системи. Центр розсіяного 
склерозу ДУ «Інститут неврології, психіатрії та нар-
кології НАМН України» обстежено та проліковано 
57 хворих на розсіяний склероз.

Діагноз встановлено відповідно до  критеріїв 
McDonald 2017 р. Із 57 хворих на РС чоловіків було 
22 (38,60 %), жінок — 35 (61,40 %). Пацієнтів з ре-
цидивуюче-ремітуючим перебігом (РРП) РС було 
32 (56,14 %), з вторинно-прогресуючим перебігом 
(ВПП) — 25  (43,85 %) осіб. Середній вік пацієнтів 
становив 38,96 ± 10,15 років. Середня тривалість 
хвороби — 12,16 ± 8,15 років. У всіх пацієнтів спо-
стерігалась клінічна та/або томографічна активність 
захворювання. Таким чином, усім пацієнтам було по-
казано проведення пульс-терапії ГКС. У неврологіч-
ній симптоматиці переважали ураження пірамідної 
(98,71 %) та мозочкової (87,52 %) системи. Розподіл 
ураження за  іншими функціональними системами 
був такий: стовбурова — у 61,64 %, тазових орга-
нів — у 66,87 %, чутлива — у 45,17 %, оптична — 
у 36,03 % пацієнтів. Порушення з боку церебральної 
системи були представлені переважно симптомами 
втоми (не впливає на загальний бал інвалідизації), 
які відзначались у 74,35 % хворих.

Розподіл хворих за статтю та типом перебігу за-
хворювання наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Розподіл хворих за статтю та типом перебігу РС, %

Стать
Тип перебігу РС

РРП (n = 32) ВПП (n = 25)

Чоловіча 37,5 40,0

Жіноча 62,5 60,0

Усім пацієнтам проведено пульс-терапію метил
преднізолоном у дозі 1000 мг від 5 до 7 разів поспіль 
за стандартною методикою. З метою попередження 
«м’язових» симптомів, що часто виникають на тлі 
пульс-терапії ГКС, ми вибрали левокарнітин («Мета-
картин»). Карнітин є природним компонентом клітин, 
у  яких відіграє фундаментальну роль у  процесах 
синтезу та транспортування енергії. Є фактично єди-
ним незамінним фактором для процесу проникнен-
ня довголанцюгових жирних кислот у мітохондрії 
та їх участі в β-окисленні. Крім того, карнітин контро
лює транспортування енергії, виробленої мітохондрі-
ями, в цитоплазму за допомогою модуляції ферменту 
аденін-нуклеотид-транслокази. З огляду на це ми при-
пустили можливість зменшення явищ астенії та еле-
ментів міопатичного синдрому у хворих на РС за до-
помогою застосування «Метакартину». «Метакартин» 
вводили по 2 г на добу, внутрішньовенно повільно 
протягом 10 днів, перші п’ять днів, комбінуючи введен-
ня з пульс-терапією метилпреднізолоном.

Відповідно до мети дослідження, всіх пацієнтів 
випадковим чином було поділено на дві групи: І — 
33 (57,89 %) пацієнти, які пройшли курс пульс‑терапії 
метилпреднізолоном з наступним введенням мета-
картину, та  ІІ — 24 (42,11 %) пацієнти, які отриму-
вали тільки пульс-терапію метилпреднізолоном. 
До І групи увійшло 23 пацієнти з РРП та 10 пацієнтів 
з ВПП РС. До ІІ групи було залучено 9 пацієнтів з РРП 
та 15 пацієнтів з ВПП РС.

Пацієнти як І, так і ІІ групи продовжували прийма-
ти курс хворобо-модифікуючої терапії

У пацієнтів І групи з РРП РС середній бал за шка-
лою EDSS становив 3,55 ± 0,53, після комплексної те-
рапії (КТ) 2,57 ± 0,42 (p < 0,05). Найбільша позитивна 
динаміка була досягнута завдяки зменшенню бала 
пірамідної системи — 3,78 ± 0,47 до проведення КТ, 
3,16 ± 0,38 (p < 0,05) — після курсу лікування. Чуттє-
вою до комплексної терапії також виявилась мозоч-
кова FS (3,16 ± 0,39 до терапії та 2,46 ± 0,26 — після 
терапії (p < 0,03) (табл. 2).

Таблиця 2. Показники EDSS та FS у пацієнтів І та II групи з рецидивуюче-ремітуючим перебігом розсіяного склерозу

Функціональні системи
І група (n = 23) II група (n = 15)

до КТ після КТ до терапії після терапії

Оптична 1,43 ± 0,21 1,43 ± 0,16 1,26 ± 0,16 1,26 ± 0,11

Стовбурова 1,60 ± 0,24 1,48 ± 0,19 1,61 ± 0,20 1,54 ± 0,18

Пірамідна 3,78 ± 0,47 3,16 ± 0,38* 3,62 ± 0,43 3,34 ± 0,36

Мозочкова 3,16 ± 0,39 2,46 ± 0,26* 3,04 ± 0,36 2,76 ± 0,32

Чутлива 1,20 ± 0,16 0,87 ± 0,11 1,10 ± 0,12 0,91 ± 0,23

Тазових органів 1,39 ± 0,18 1,27 ± 0,13 1,61 ± 0,22 1,45 ± 0,28

Церебральна 1,67 ± 0,25 1,54 ± 0,21 1,70 ± 0,24 1,87 ± 0,32

Дистанція ходьби, м 2876,62 ± 228,00 3243,38 ± 337,59* 2769,57 ± 351,31 2998,87 ± 290,17

Потреба в допомозі 0,72 ± 0,12 0,48 ± 0,1* 0,69 ± 0,08 0,7 ± 0,1

Розширена шкала інвалідизації (EDSS) 3,55 ± 0,53 2,57 ± 0,42* 3,52 ± 0,58 2,99 ± 0,65

Примітки. Тут і далі: дані наведено в форматі: середня арифметична ± стандартне відхилення середньої арифметичної (М ± σ); 
* — достовірні відмінності між показниками до та після терапії, p < 0,05
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Привертає до себе увагу достовірне збільшен-
ня дистанції ходьби у  пацієнтів І  групи після КТ 
до 3243,38 ± 337,59 (p < 0,05) та скорочення потреби 
в допомозі під час пересування до 0,48 ± 0,1 (p < 0,05).

У пацієнтів ІІ групи також відбувалось поліпшення 
за шкалами FS та EDSS, переважно пірамідною та мо-
зочковою FS. Також спостерігалась позитивна дина-
міка за показником дистанції ходьби. Проте слід від-
значити, що на відміну від І групи, за церебральною 
FS значущих змін не відбувалось. Напроти, ми спо-
стерігали деяке збільшення бала завдяки показнику 
загальної втоми (див. табл. 2).

Аналогічну динаміку показників за шкалами FS 
та EDSS ми спостерігали у пацієнтів з ВПП РС (табл. 3). 
Але  слід зауважити, що  відповідь на  проведену 

пульс-терапію в цілому у пацієнтів з ВПП РС була на-
багато гіршою проти пацієнтів з РРП РС. Найбільш 
чутливою до проведення терапії також виявились 
«моторні» FS  — пірамідна (4,32  ±  0,47 до  терапії 
та 3,75 ± 0,41 — після, p < 0,05) та мозочкова (3,75 ± 0,41 
до та 3,29 ± 0,38 — після). Не можна не звернути увагу 
на достовірну відмінність за церебральною FS у па-
цієнтів І групи за результатами терапії (2,74 ± 0,31 
до проведення комплексної терапії, 2,11 ± 0,24 — 
після курсу лікування, p < 0,05), а також якщо порівня-
ти дані І та ІІ груп ВПП РС між собою після проведеної 
терапії (2,11 ± 0,24 в І групі та 2,53 ± 0,32 в ІІ групі). 
Також можна відзначити кращі показники за параме-
трами дистанції ходьби та потреби в допомозі за ре-
зультатами терапії у пацієнтів І групи.

Таблиця 3. Показники EDSS та FS у пацієнтів І та II групи з вторинно-прогресуючим перебігом розсіяного склерозу

Функціональні системи
І група (n = 10) II група (n = 9)

до КТ після КТ до терапії після терапії

Оптична 2,54 ± 0,32 2,33 ± 0,16 2,67 ± 0,16 2,77 ± 0,11

Стовбурова 2,17 ± 0,24 1,98 ± 0,19 2,47 ± 0,20 2,13 ± 0,18

Пірамідна 4,32 ± 0,47 3,75 ± 0,41* 4,46 ± 0,43 4,18 ± 0,36

Мозочкова 3,75 ± 0,41 3,29 ± 0,38 3,84 ± 0,36 3,51 ± 0,42

Чутлива 2,13 ± 0,16 2,06 ± 0,11 2,11 ± 0,12 2,09 ± 0,23

Тазових органів 2,29 ± 0,18 2,11 ± 0,13 2,25 ± 0,22 2,15 ± 0,28

Церебральна 2,74 ± 0,31 2,11 ± 0,24* 2,71 ± 0,24 2,53 ± 0,32

Дистанція ходьби, м 1694,43 ± 228,00 1909,73 ± 276,59 1754,57 ± 351,31 1795,87 ± 290,17

Потреба в допомозі 0,78 ± 0,12 0,54 ± 0,1 0,81 ± 0,08 0,74 ± 0,1

Розширена шкала інвалідизації (EDSS) 5,23 ± 0,53 4,81 ± 0,51 5,11 ± 0,58 4,99 ± 0,65

Згідно з отриманими даними, під впливом про-
веденої терапії позитивна динаміка в показниках FS 
та EDSS визначалась у хворих всіх типів перебігу РС, 
однак більш виражена динаміка відзначена у хворих 
з РРП РС. Зокрема, максимальне зниження показ-
ників пірамідної та мозочкової систем визначалось 
при РРП РС (0,62 ± 0,12 та 0,70 ± 0,1 балів), у хворих 
з ВПП РС ці показники мали дещо меншу динаміку 
(0,57 ± 0,11 та 0,46 ± 0,1 балів).

Покращення дистанції ходьби під впливом терапії 
визначалось при обох типах РС, при цьому макси-
мальне покращення демонстрували хворі з РРП РС 
(366,76 ± 32,11 м), дещо менші показники динаміки 
виявлялись при ВПП РС (215,3 ± 29,3 м).

За загальним балом EDSS визначалась аналогічна 
тенденція: найбільша його динаміка, тобто покращен-
ня показників, виявлялась у хворих з РРП РС (показник 
динаміки — ∆EDSS = 0,98 ± 0,16 балів), менш виразною 
динаміка була при ВПП РС (∆EDSS = 0,42 ± 0,09 балів).

Шкала EDSS більшою мірою відображає невро-
логічний статус хворого, тоді як  дуже важливим 
є саме оцінка функціональних кондицій пацієнта. 
З цією метою ми використали батарею тестів MSFC, 
котра включає до  себе тест ходьби на  відстань 
25 футів (близько 7,5 м) — 25 FT, тест для оцінки ко-
ординації та моторики рук 9-кілочковий тест (9HPT) 
та аудіотест PASAT (Paced Auditory Serial Addition 
Test) [27].

Оцінюючи отримані дані у пацієнтів з РРП РС, 
можна відзначити достовірне покращення мотор
них функцій у пацієнтів І групи за тестами ходьби 
на 25 футів (6,21 ± 0,21 — до КТ та 4,63 ± 0,16 — після 
терапії) та  тестом 9  кілків (24,35  ±  0,24  — до  КТ, 
21,56  ±  0,19  — після). За  параметром аудіотесту 
PASAT також виявлено покращення показників за ре-
зультатами лікування на рівні тенденції у пацієнтів 
І  групи, ймовірно через зменшення рівня астенії 
(табл. 4).

Таблиця 4. Показники MSFC у пацієнтів І та II групи з рецидивуюче-ремітуючим перебігом розсіяного склерозу

Тести
І група (n = 23) II група (n = 15)

до КТ після КТ до терапії після терапії

25 FT 6,21 ± 0,72 4,63 ± 0,56* 6,11 ± 0,68 5,33 ± 0,11

9HPT 24,35 ± 1,74 21,56 ± 1,39* 23,87 ± 1,62 22,91 ± 1,48

PASAT 37,51 ± 4,56 41,87 ± 3,71 35,69 ± 4,8 37,75 ± 4,35
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У пацієнтів з ВПП РС також відзначалась більш по-
зитивна динаміка у показниках тестів 25 FT та 9HPT 
у пацієнтів І групи як порівняти з ІІ групою. Незважа-

ючи на отриману позитивну динаміку у показниках 
тесту PASAT до та після проведеної терапії, достовір-
ної відмінності між І та ІІ групою не визначено (табл. 5).

Таблиця 5. Показники MSFC у пацієнтів І та II групи з вторинно-прогресуючим перебігом розсіяного склерозу

Тести
І група (n = 10) II група (n = 9)

до КТ після КТ до терапії після терапії

25 FT 7,34 ± 0,81 6,51 ± 0,73 7,23 ± 0,96 7,11 ± 0,9

9HPT 27,21 ± 3,44 25,63 ± 3,12 28,12 ± 4,20 27,42 ± 3,68

PASAT 30,21 ± 4,16 34,31 ± 3,81 31,13 ± 4,4 33,51 ± 4,65

За наявності активності патологічного процесу 
при РС найбільш доцільною тактикою залишається 
проведення пульс-терапії метилпреднізолоном. 
Дослідження підтвердило відомі дані, що проведення 
пульс-терапії надає більш вагомий результат при РРП 
РС як порівняти з ВПП, при якому вираженість деге-
неративних змін значно більша, а здатність до адап-
тації, відповідно, менша. Призначення гормональної 
терапії може супроводжуватись різноманітними НЯ, 
але ретельний збір анамнестичних даних та своєчас-
не призначення адекватної супровідної терапії знач
ною мірою мінімізує ризик їх розвитку. Виникнення 
загальної слабкості, явищ міопатичного синдрому 
при проведенні пульс-терапії може значною мірою 
погіршити очікуваний результат. Існує багата кіль-
кість засобів вазоактивної, нейропротекторної дії, 
які пропонують для зменшення загальної астенії. 
Як препарат вибору, який може попереджати розви-
ток «м’язових» моторних НЯ, є «Метакартин», котрий 
добре переноситься, зменшує явища астенії, м’язової 
втомлюваності та покращує загальний стан пацієнта.
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А. П. Артемчук, І. В. Лінський, О. І. Мінко, О. А. Артемчук, К. А. Артемчук, С. В. Гольцова
СПОСІБ ПЕРСОНІФІКОВАНОГО КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ СТАНІВ ЗАЛЕЖНОСТІ 

РІЗНОГО ПОХОДЖЕННЯ, А  ТАКОЖ КОМОРБІДНОЇ ПАТОЛОГІЇ В  УМОВАХ ВІЙНИ

A. P. Artemchuk, I. V. Linskiy, O. I. Minko, O. A. Artemchuk, K. A. Artemchuk, S. V. Holtsova
METHOD OF  PERSONALIZED COMPLEX TREATMENT OF  ADDICTIVE STATES OF VARIOUS ORIGINS, 

AS WELL AS  COMORBID PATHOLOGY IN WAR CONDITIONS

Ключові слова: алкогольна, 
наркотична залежність, асоційо
вані форми адикцій, стресопсихо-
терапія, фармакотерапія, алго-
ритм покрокового лікування

Запропоновано спосіб для  виконання в  складних умовах воєнного часу лікування 
хворих з трансформованими, асоційованими різновидами адиктивної патології, а саме: 
зловживанням алкогольними і нікотиновими виробами, іншими психоактивними речо-
винами, гемблінгом, а  також у  разі виникнення нав’язливих станів тривоги, депресії, 
панічних атак, невротичних фіксацій, психосоматичних та  соматопсихічних розладів 
за  допомогою послідовного, багаторазового застосування комплексу різних за  своєю 
суттю і  змістом, розроблених та  запатентованих нами в  період 2000—2023  років тех-
нологій раціональної і стресопсихотерапії, фармакотерапії (детоксикаційної, відновної, 
сенсибілізуючої тощо); щадних режимів приймання інгібіторів ацетальдегідрогенази 
«у разі потреби»; використання їх «за новим призначенням» для лікування інших пато-
логій, які актуалізуються під час війни, а також моніторингу виникнення та позбавлення 
хворобливих станів, на  етапах спостереження та  терапії.

Key  words: alcohol, drug addic-
tion, associated forms of  addictions, 
stress psychotherapy, pharmacothera
py, step-by-step treatment algorithm

A method is proposed for implementation in difficult wartime conditions for the treatment 
of patients with transformed, associated types of addictive pathology, namely in case of abuse 
of alcohol and nicotine products, other psychoactive substances, gambling, as well as in case 
of  obsessive states of  anxiety, depression, panic attacks, neurotic fixations, psychosomatic 
and somatopsychic disorders by means of sequential repeated use of a complex of technolo-
gies of  rational and  stress-imperative psychotherapy, pharmaceutical therapy (detoxification, 
sensitisation, etc.) developed and  patented by  us  in  2000—2023; sparing regimens of  acet-
aldehyde dehydrogenase inhibitors "as  needed"; their use "for a  new purpose" for the  treat-
ment of  other pathologies that are relevant during the  war, as  well as  monitoring the  onset 
and  relief of  disease states at  the stages of  supervision of  this contingent.

*Широкі наукові дослідження виявляють загальну 
картину погіршання психічного та фізичного здоров’я 
населення в Україні. Серед найбільш поширеної пато
логії — адиктивні психічні розлади, різні форми яких 
набули характеру неінфекційних епідемій, легко за-
міщуються одна на іншу і відрізняються від класичних 
трансформацією етіопатоґенезу та клініки. Не викликає 
сумнівів, що усе зазначене вище є результатом глобаль-
них змін навколишнього природного, виробничого 
та соціального середовищ, певних політичних та еконо-
мічних процесів, а також наслідком порушень процесів 
всебічного становлення людини: екології спадковості, 
перинатального розвитку плода, пологового періо-
ду, а надалі — екології дитинства, отроцтва, юнацтва 
та зрілості, особливо в умовах війни. Розлади послідов-
ності та сутнісного змісту окремих систем та функцій 
на етапах онтоґенезу створюють потрібне біологічне 
та особистісне підґрунтя для виникнення дисгармоній 
розвитку (дизонтоґенезу) і звідси — розладів функцію
вання індивіда на рівні біологічних характеристик, сві-
домості, розуму, духовності та поведінки [1].

Саме на підґрунті розуміння процесуального ха-
рактеру виникнення адиктивної патології як систем
ного та багатоетапного дизонтоґенезу, що має сут-
тєвий спадковий характер, проявляється вже в пре-, 
*© Артемчук А. П., Лінський І. В., Мінко О. І., Артемчук О. А., Артемчук К. А., 
Гольцова С. В., 2024

пери- та ранньому постнатальному періодах і далі — 
протягом усього життя адикта, може та  має  бути 
побудована ефективна, поетапна, поліпрофесій-
на система наркологічної (адиктологічної) терапії 
та превентології.

У  сучасній психіатрії адиктивна поведінка все 
частіше розцінюється як прагнення до втечі від ре-
альності через зміну свого психічного стану непри-
родним способом за допомогою вживання деяких 
речовин або здійснення певних дій, додержання не-
адекватної активності [2].

Цілком зрозуміло, що під час війни, бойових дій 
на фронтах та постійних, і вдень, і вночі, бомбарду-
вань цивільного населення, надзвичайно патогенним 
чинником стає гострий та  хронічний стрес. Саме 
в умовах дії стресорів воєнного часу відбувається 
глибокий патоморфоз і суттєве обтяження перебігу 
сучасних форм адиктивної патології, зокрема алко
гольної, нікотинової, наркотичної, ігрової залеж-
ності, виникнення асоційованих варіантів, а також 
маніфестація інших нервово-психічних розладів 
(неврозів, психопатій, тривожно-депресивних, стрес-
асоційованих та подібних станів).

Але стрес може бути не тільки пусковим чинником 
порушення здоров’я, але й вагомим терапевтичним 
засобом його відновлення. Ми пропонуємо систему 
комплексного, насамперед стресопсихотерапев-
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тичного (СПТ), «введення» хворих з  адиктивною 
поведінкою в стійку терапевтичну ремісію: перший 
крок — на один місяць, другий крок — на три місяці 
і т.  ін. Завершальним, обов’язковим етапом покроко-
вого лікування є кодування хворого на алкогольну 
або іншу залежність на усе життя [3]. Ми використо-
вували власний 35-річний досвід розроблення та за-
стосування методу стресопсихотерапії за О. Р. Дов
женком [4; 5].

Метою дослідження є  створення та  апробація 
методологій комплексного, покрокового позбав-
лення хворих від станів залежності, інших розладів 
психіки та поведінки, які мають велике поширення 
в умовах війни.

В роботі поставлені і виконані такі завдання:
а) адаптувати відомий спосіб стресопсихотерапії 

в комплексі з іншими немедикаментозними та меди-
каментозними технологіями для ефективного ліку-
вання осіб зі станами залежності в складних умовах 
воєнного часу;

б) виявити комплекс чинників у досліджених па-
цієнтів, який відповідає за трансформацію та комор-
бідізацію алкогольної та інших залежностей в умовах 
війни;

в) розробити клінічно обґрунтований покроковий, 
максимально індивідуалізований (персоніфікований), 
комплексний алгоритм — способи діагностики, профі-
лактики та терапії адиктивних розладів під час війни;

г) створити зрозумілу й  фінансово прийнятну 
для пацієнтів з алкогольною та іншими залежностями 
маркетингову базу покрокових послуг.

Опис методології
Як метод досліджування створено та запатенто-

вано спеціальний опитувальник, спрямований на ви-
вчення особливостей трансформації та коморбідиза-
цїї станів залежності у військових осіб та цивільного 
населення, а також для оцінення ефективності алго-
ритму їх покрокового лікування. Використано також 
AUDIT та AUDIT-подібні тести щодо вживання тютю-
ну, алкоголю, канабіноїдів та  інших речовин та дій, 
які адаптували І. В. Лінський та співавтори [6], а також 
методика ADS для оцінки тяжкості алкогольної за-
лежності (АЗ) [7] та опитувальник вираженості психо

патологічної симптоматики Derogatis (SCL-90-R)  [8], 
статистичні методи оброблення результатів.

Після апробації створеного опитувальника в про-
цесі дослідження 70 хворих зі станами залежності, 
його було доповнено та оформлено заявку на реєст
рацію авторського права на твір.

Розлади, пов’язані із вживанням алкоголю і виник-
ненням як окремої нозології (алкогольна залежність), 
так і асоційованих — поєднаних варіантів із нікоти-
новою, ігровою (гемблінг), наркотичною та  іншими 
залежностями, а також такими, що виникають на тлі 
та за участю негативних наслідків перинатальної пато-
логії, соматичних розладів, черепно-мозкових травм, 
психічних та  фізичних травматизацій, негативних 
впливів гострих та хронічних стресів в умовах війни 
набувають атипового, злоякісного перебігу і потребу-
ють розроблення й застосування термінових (невід-
кладних) і планових (довгочасних) комплексних тера-
певтичних технологій. Найбільш адекватними в цьому 
сенсі є методи психотерапевтичного позбавлення па-
цієнтів від різних адиктивних розладів, зокрема метод 
стресопсихотерапії за О. Р. Довженком (СПТ).

Опитувальник включає 54 основних пункти із де-
талізацією у підпунктах кількістю від 2 до 10. Вони 
спрямовані на докладне, послідовне вивчення особ
ливостей індивідуального та сімейного анамнезу (бать-
ківська та власна родина), перенесених хвороб пацієн-
том, його батьками та дітьми (зокрема перинатального 
походження); їхніх негативних наслідків (насамперед, 
синдромології дизонтоґенезу); збір спадкових даних. 
Водночас фіксують матеріали, які відображають про-
цес формування різних варіантів адиктивної залежної 
поведінки в їх взаємодії; кількість та результати тера-
певтичних курсів. Опитувальник заповнює лікар мето-
дом інтерв’ю під час першого і наступних покрокових 
візитів зі слів пацієнта та його родичів.

На підґрунті одержаних даних лікар визначає план 
(алгоритм) терапевтичного процесу, який включає 
діагностичні, прогностичні та профілактичні кроки, 
а також медикаментозні (детоксикація, сенсибілізуючі 
до алкоголю технології, а також снодійні, серцево-
судинні, антидепресивні та  інші засоби) та перелік 
і порядок застосування різних варіантів стресопсихо-
терапії за нашими модифікаціями (таблиця).

Алгоритм послідовного лікування хворих зі станами залежності різного походження та коморбідною патологією в умовах війни

Кроки Назва та зміст кроків Тривалість (разовість)

І Первинна консультація. Створення плану лікувального процесу та його узгодження 
з самим пацієнтом та його родиною2)

3 години (одноразово)

ІІ Детоксикація. Призначення «Композитів» № 1 або № 2 за А. П. Артемчуком [9—10] 6—20 днів (одноразово)

ІІІ1) Фармакотерапія: психотропні та  соматотропні препарати за  індивідуальними 
показаннями

20—30 днів (з потреби)

ІV Кодування за методом доктора Довженка від АЗ (в нашій модифікації) строком на один 
місяць вже на 2—5-й дні тверезості [11]3)

Одноразово

V1) Приймання сенсибілізуючих до алкоголю препаратів (за звичайною схемою або в щад
ному режимі) [12]

10—30 днів (з потреби)4) 

VІ1) Приймання карбамазепіну 200 мг; по 0,5 таблетки 1—3 рази на день [13] 1 місяць (до 6 курсів на рік 
з перервами в один місяць)

VІІ Продовження коду від АЗ на новий більш тривалий строк — на 3 місяці. Обговорення 
з пацієнтом нових завдань на цей строк щодо підвищення якості життя

З потреби5)
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Продовження таблиці

Кроки Назва та зміст кроків Тривалість (разовість)

VІІІ Продовження коду ще на більші строки, які обрав пацієнт (до 6, 9 або 12 місяців) [3] З потреби5)

ІХ Продовження коду «на усе життя»6) Одноразово5)

Х—ХІІІ7) Додаткове лікування від тютюнової, наркотичної, ігрової залежності; надлишкових 
апетиту та ваги. Кодування в цих випадках проводять тільки за бажанням пацієнта 
на обраний ним строк [14]

З потреби5)

ХІV1) Укріплення коду у разі потреби З потреби5)

ХV Зняття коду у разі ого порушення хворим або на його вимогу Одноразово

Примітки: 1) — кроки із застосуванням фармпрепаратів можуть бути зроблені 1—3—7 разів протягом медичного спостереження 
і  надалі в  ремісії; 2)  — загальні вимоги до  пацієнта після консультації: наявність установки на  лікування та  наступну тверезість; 
обов’язкове виконання пацієнтом усіх рекомендацій лікаря; 3) — процедуру проводять без витримування 15—20 днів тверезості, 
на відміну від стандартного методу СПТ за О. Р. Довженком; 4) — під час загрози зриву ремісії; або для додаткової «матеріалізації» 
виникнення негативних наслідків при «порушенні коду»; 5) — на кроках VІІ—ХІV можливо призначення фармпрепаратів та процедури 
«укріплення коду»; 6)  — код може бути продовжено на  цей строк вже до  закінчення ІV  кроку (на  бажання пацієнта та  за  згодою 
родичів); 7) — Х крок — кодування від тютюну; ХІ крок — від психостимуляторів; ХІІ крок — від гемблінгу; ХІІІ крок — від надлишкових 
апетиту та ваги

Алгоритми процесу лікування можуть мати такий 
вигляд:

варіант № 1 — послідовно всі 15 кроків;
варіант № 2 — послідовно кроки I; III; IV; VI; IX; XI; 

XIV (триразово), усього 9 кроків протягом курсу ліку-
вання.

Спосіб може мати від 4 до 25 і більше послідовних 
етапів (фармакологічних і психотерапевтичних кро-
ків), різну тривалість і зміст (залежно від мети, основ
них завдань, стану хворого, обраного плану лікуван-
ня) і здійснюється так:

1. Він починається з попереднього огляду пацієн-
та, збирання анамнестичних даних (анамнез життя, 
захворювання, об’єктивний анамнез за допомогою 
опитувальника), призначення додаткових досліджень 
(анкетних, психологічних, біохімічних), аналізу особ
ливостей клініки та перебігу хвороби, оцінювання 
ефективності попередніх курсів лікування тощо — 
І крок.

2. Надалі, на підґрунті зібраних матеріалів, розроб
ляють комплексний план (алгоритм) діагностичних, 
терапевтичних та прогностичних заходів, який обго-
ворюють та узгоджують з пацієнтом та його родичами.

3. Водночас заповнюють інформаційну згоду 
між хворим, членами його родини і медичним колек-
тивом; укладають договір на строк застосування обра-
ного алгоритму, визначають загальну кількість «тера-
певтичних кроків» із чітким розмежуванням обов’язків 
сторін в процесі спостереження та лікування.

4. За відсутності критики до хвороби та позитивно-
го ставлення на повну тверезість хворому пропонують 
альтернативні способи медичного обслуговування, 
зокрема кодування на дозоване вживання алкоголь-
них напоїв (один раз на рік не більше ніж 100 мл) [15], 
або «редукція» вживання алкоголю з використанням 
налтрексону гідрохлориду або мідзо.

У переліку провідних умов організації таких курсів 
лікування, насамперед — їх невідкладність (пацієнту 
вже в день першої консультації призначають детокси-
кацію вживанням «Композитів» № 1 або № 2 [9; 10]) — 
ІІ крок і вже того ж дня або назавтра проводять сеанс 

СПТ за нашою модифікацією зі строком кодування 
на один місяць — IV крок [11].

Через місяць, залежно від стану пацієнта та його 
вибору, відбувається «продовження коду» строком 
вже на три місяці (VІІ крок), або пацієнта переводять 
на лікування сенсибілізуючими до алкоголю препа-
ратами — дисульфірамом у повному або щадному 
режимі (з потреби) — V крок [12].

У переліку інших методологічних підходів: обов’яз
ковість виконання усіх запланованих кроків у  їх ви-
браній послідовності; забезпечення постійного ме-
дичного спостереження за пацієнтом; комплексність 
усіх застосованих програм; можливість використання 
додаткових алгоритмів прогнозу, лікування і посилен-
ня матеріалізації психотерапевтичних навіювань [4; 
5; 15—17]; їхня взаємозамінність і повторне застосу-
вання. Усе зазначене особливо важливо під час ліку-
вання комбінованих варіантів залежності: вживання 
спиртних напоїв та психостимуляторів (канабіноїди); 
вживання слабоалкогольних напоїв з  переходом 
надалі на міцні; вживання спиртних напоїв з перехо-
дом на гемблінг тощо. Важливе практичне значення 
має своєчасна діагностика стадії загальної неспеци-
фічної реакції на стрес: мобілізації, резистентності 
та виснаження з переводом хворого із стадії висна-
ження на стадії мобілізації та резистентності.

Під час спостереження осіб з адиктивною поведін-
кою треба розуміти, що вони «хворі не тому, що п’ють, 
грають, вживають психоактивні речовини, а навпа-
ки — вони п’ють, палять, грають, вживають наркотичні 
засоби тому, що хворі!» А на що вони хворі, що за цим 
стоїть — вони не розуміють. Внаслідок наявності пев-
них (дегенеративних) спадкових, уроджених і набутих 
розладів у них «не виходить життя»! І вони шукають 
засоби для самолікування.

Приклади застосування комплексних методів 
лікування 

Приклад 1.
Пацієнт Юрій С., 34 роки. Алкогольна залежність 

ІІ стадії, наркотична залежність (психостимулятори, 
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канабіноїди), нікотинова залежність. У першому бра-
ку, спільних дітей немає. Жінка лікувалась від алко-
гольної залежності, ремісія 3 роки. Її батько сильно 
пив, помер, «від серця». Дід з боку матері все життя 
пив. Рідна сестра матері — хвора на АЗ.

Пацієнт народився з масою тіла 2,5 кг, «в сухих 
пологах», синій. На першому році життя — «синдром 
загальмованості» — постійно спав. Закінчив школу, 
технікум, але вчився погано. Синдром шкільної де-
компенсації — з шостого класу. Часто хворів: дитячі 
інфекції у вигляді «ланцюгу», бронхіти, пневмонії, 
хвороба Боткіна у 14 років. Енурез у віці до 15 років. 
Черепно-мозкові травми (ЧМТ) з втратою свідомос-
ті  — у  12 та  17  років, не  лікувався. Палить тютюн 
з 12 років, п’є спиртні напої та вживає канабіноїди 
з 18 років, психостимулятори — з 27 років. Починає, 
як правило, з 1—2 пляшок пива або 250 г горілки, по-
тім викурює 0,10—0,12 г «солі» (канабісу) — і так про-
тягом 4—5 днів у вигляді запою. Світлий проміжок 
досягає 2—4 дні. Час від часу буває ще епізодичне 
вживання спиртних напоїв — одноразово та без кана-
бісу або в поєднанні з канабісом.

План лікування хворого (алгоритм покрокового 
входження в терапевтичну ремісію) мав такий вигляд:

І крок — консультація хворого протягом 2,5 годи-
ни із побудовою плану лікування (інформаційна час-
тина лікування).

ІІ крок — 15.10.2021 р. сеанс стресопсихотерапії 
за нашою модифікацією методу О. Р. Довженка від по-
єднаного вживання спиртних напоїв та канабісу стро-
ком на один місяць. Лікування проведено на третій 
день після останнього вживання комбінації психоак-
тивних речовин (алкоголь та канабіс) на тлі внутріш-
ньовенних детоксикацій (крапельниць), загальною 
кількістю № 6 та з наступним прийманням композитів 
д-ра Артемчука за такими днями місяця: 18; 19; 21; 23; 
26 жовтня 2021. Після цього пацієнт виїхав до Києва 
за місцем постійного проживання.

На продовження кодування не з’явився. З пояс-
нень пацієнта: «був зайнятий». Приїхав 22.12.2021 р., 
тобто на 37 день після закінчення строку кодування, 
та  вже одноразового вживання зазначеної вище 
комбінації ПАР (горілка та  канабіс), яке відбулося 
17.12.2021 року (перший курс — 2 кроки).

24.12.2021 р. після проведення консультації (тоб-
то вже на другому курсі лікування після повторення 
І кроку) хворий пройшов кодування методом СПТ 
від поєднаного вживання алкоголю та канабісу зно-
ву строком на один місяць (тобто IV крок вибрано-
го алгоритму) на  тлі приймання «композиту» №  1 
за схемою: 24.12.2021 р.; 25.12.2021 р.; 27.12.2021 р.; 
29.12.2021 р.; 01.01.2022 р.; 04.01.2022 р. (усього — 
6 пакетів). ІІ крок — детоксикація. Порушень взятих 
на себе зобов’язань з боку пацієнта за цей місяць 
не було.

З  05.01.2022  р. пацієнту призначено: глутаргін 
750 мг 1 таблетка 2 рази на день; мебікар 500 мг 1 таб
летка 2 рази на день; мелітор 25 мг 1 таблетка на ніч 
(ІІІ  крок) протягом 24  днів, а  також дисульфірам 
0,5 г 2 таблетки 2 рази на день протягом 2 днів, на-

далі — по 1 таблетці 2 рази на день протягом 10 днів 
(V крок).

20.01.2022 р. приїхав на продовження кодуван-
ня строком вже на три місяці (VІІ крок відповідно 
до вибраного алгоритму). Починаючи з 23.02.2022 р. 
до 20.04.2022 р. проведено ще два курси лікування 
дисульфірамом (строком по 7 днів, тобто повторно 
2 рази V крок). Окрім цього, у режимі онлайн проведе-
но етап «укріплення коду» (ХІV крок).

20.04.2022 р. знову у режимі онлайн «продовжено 
код» від вживання комбінації ПАР (алкогольні напої 
та канабіс) на 6 місяців (VІІІ(А) крок). Призначено цик
лічне приймання карбамазепіну 200 мг по 0,5 таблетці 
3 рази на добу строком на один місяць (три місяч
них цикли з наступними перервами у один місяць, 
три рази VІ крок). 08.09.2022 р. під час приїзду хворого 
продовжено код на 12 місяців (VІІІ(Б) крок).

Через рік (18.08.2023 р.) на бажання пацієнта код 
пролонговано на «усе життя» (ІХ крок). Отже, протя-
гом одного року й 10 місяців за допомогою багатокро-
кового комплексного лікування пацієнта із поєднаним 
вживанням алкогольних напоїв та канабісу досягнута 
стійка терапевтична ремісія. Виконані медикаментоз-
ні (ІІ (2 рази); ІІІ; V (3 рази); VІ (3 рази) кроки та психо
терапевтичні (І (2 рази); ІV; VІІ; VІІІ (А, Б); ІХ) кроки. Усьо-
го 9 медикаментозних і 7 психотерапевтичних кроків, 
тобто за 2 курси лікування — 16 кроків.

Приклад 2.
Пацієнт Станіслав К., 24 роки. АЗ ІІ стадії, нарко-

тична залежність (психостимулятори, канабіс; гемб-
лінг), нікотинова залежність. Звернувся по допомогу 
з приводу вживання канабіноїдів 11.06.2023. З цього 
дня до 21.06.2023 р. спостерігався у режимі онлайн 
(ІІ; ІІІ кроки).

Живе з матір’ю в Києві. Пацієнт закінчив універ-
ситет ім.  Ярослава Мудрого. Підприємець, юрист. 
Він — єдина дитина в батьківській родині. Мати поки-
нула батька, коли пацієнту було 1,5 місяця. Батько пив, 
гуляв, вживав наркотичні засоби, бив матір. Дід по лі-
нії батька пив: похмілля, запої. Кинув пити після 45 ро-
ків у зв’язку з погіршенням здоров’я: гіпертонічна 
хвороба, інфаркт міокарду.

З дитинства «галасливий»; на першому році життя 
постійно кричав, плакав, не спав. Маса тіла при наро-
дженні — 4800 г. ЧМТ без втрати свідомості в 5 років 
з накладанням швів. Останній рік хворіє на гастрит.

«Травку» почав курити з 16 років: спочатку спо-
радично; регулярно — з 20 років. Вживав «екстазі» 
у період від 19 до 22 років (лікувався восени 2021 р., 
кодувався на один рік — не вживає). Ігроманія (ставки 
на спорт) — у віці від 20 років до сьогодні. Палить тю-
тюн з 23 років.

Алкогольні напої вживає регулярно з 16 років. 
Спочатку були одноденні ексцеси під  час  зустрічі 
з  друзями. Останні 3—4  роки п’є або  запоєм 
по 2—4 доби, або щоденно протягом до 10 діб у до-
зах до  500—600  мл  міцних напоїв. Максимальні 
дози — до 1 л на добу горілки, самогону, віскі. В стані 
сп’яніння  — приплив сил, активності; дуже ком-
панійський. У  разі перевищення звичної дози  — 
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стає «божевільним», «краще не  чіпати»: трощить 
усе — речі, радіоапаратуру, меблі. Стверджує, що все 
це — через сильну залежність від наркотиків, спирт-
ного та тютюну. Запій починає з канабісу, потім пере-
ходить на спиртні напої. Лікуватися від АЗ не хоче. 
Останнє вживання алкоголю — 10.06.2023 р. одно-
разово 200 мл горілки. Останнє вживання коноплі — 
01.06.2023 р.

Пацієнту запропоновано комплексне, покрокове 
введення в терапевтичну ремісію від вживання кана-
біноїдів за авторською технологією.

1. І крок — консультація (11.06.2023 р.)
2. 17.06.2023  р. проведено стресопсихотера-

пію за нашою модифікацією методу О. Р. Довженка 
від вживання канабіноїдів строком на один місяць 
(ІV  крок). Призначено приймання карбамазепіну 
200 мг по 0,5 таблетки 3 рази на добу строком на один 
місяць (VІ крок).

3. 17.07.2023 р. Пацієнт не вживає ані спиртні на-
пої, ані «травку». «Продовжено код» від вживання 
канабіноїдів на новий строк — три місяці (VІІ крок 
лікування). Від лікування з приводу АЗ поки що від-
мовляється, бо це «не актуально».

4. 12.09.2023 р. Загальний строк невживання «трав-
ки» — більше ніж 3 місяці. «Продовжено код» від ка-
набіноїдів на наступний період — 6 місяців (VІІІ крок 
лікування).

5. Призначено приймання дисульфіраму по 2 таб
летки 2 рази на день перші 3 дні, потім по 1 таблетці 
один раз на день ще 12 діб (V крок лікування).

6. 07.03.2024 р. у пацієнта зрив ремісії. На тлі депре-
сії, життєвих труднощів спочатку дозволив собі випи-
ти 100 мл горілки, потім курив канабіс. Було дуже пога-
но: депресія, безсоння, тривога, задуха, почервоніння 
обличчя, не міг працювати, не хотів жити. 07.03.2024 р. 
код від канабіноїдів знято онлайн.

Отже, хворий зробив 8 кроків входження в тера-
певтичну ремісію: 4 кроки фармакологічні та 4 кроки 
психотерапевтичні, зокрема: І  — консультування, 
ІV  — кодування від  канабіноїдів на  один місяць; 
VІІ — продовження коду від канабіноїдів на 3 місяці; 
VІІІ — продовження коду від канабіноїдів на 6 місяців. 
Усього не вживав канабіноїди протягом 10 місяців. 
Від АЗ лікуватись відмовився. Наполягає на повторно-
му курсі кодування вже від спиртних напоїв та канабі-
ноїдів одночасно.

7. 07.03.2024 р. проведено повторне кодування 
від алкоголю та канабіноїдів на один місяць (І крок) — 
другий курс лікування. З  цього часу призначено 
виконання фармакологічних курсів — детоксикація 
(ІІ та ІІІ кроки).

8. 05.04.2024 р. подовжено кодування від алкого-
лю та канабіноїдів на 3 місяці (VІІ крок). Призначено: 
приймання карбамазепіну по 100 мг 3 рази на день 
строком на один місяць — 6 курсів на рік з перерва-
ми в 1 місяць (VІ крок); приймання тетураму 150 мг 
2 рази на день 12 днів з перервами в 1 місяць 2 курси 
за три місяці (V крок); проведення процедури укріп
лення коду (ХІV  крок) у  разі потреби  — один раз 
на два місяці — 6 разів на рік.

9. Продовжено код від алкоголю та канабіноїдів 
на «усе життя» (ІХ крок).

Отже, під час другого курсу лікування хворий зро-
бив 4 фармакотерапевтичні кроки та 5 психотера-
певтичних кроків і перебуває в ремісії з 07.03.2024 р. 
до 20.07.2024 р., тобто 4,5 місяці. Для виконання при-
значеного алгоритму лікування протягом наступних 
семи місяців повинен зробити ще 6 медикаментозних 
і 5 психотерапевтичних кроків.
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ОПТИМІЗАЦІЯ ПІДХОДІВ ДО  КОРЕКЦІЇ ПОСТКОВІДНОГО СИНДРОМУ  

У  КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

Yu. A. Galanta
OPTIMIZATION OF THE APPROACHES TO THE CORRECTION OF THE POST-COVID SYNDROME 

IN  CLINICAL PRACTICE*

Ключові слова: корекція, по-
стковідний синдром, клінічна 
практика, патоґенез, цитико-
лін, доксициклін, медикаментозні 
засоби

У  статті проаналізовано методи оптимізації підходів до  корекції постковідного син-
дрому в  клінічній практиці, що  базуються на  міждисциплінарному аналізі та  інтеграції 
сучасних наукових даних. Розглянуто клінічні прояви COVID-19 та постковідного синдрому, 
зокрема їх вплив на серцево-судинну, нервову, імунну та ендокринну системи. Визначено 
ключові механізми патоґенезу вірусу, його взаємодію з клітинними рецепторами та вплив 
на  загострення хронічних захворювань. Обґрунтовано значення глибокого розуміння 
цих процесів для  розроблення ефективних методів корекції станів, асоційованих із  по-
стковідним синдромом.

З’ясовано, що  маніфестація постковідного синдрому може тривати понад 12  тижнів 
і виявлятися у вигляді стомленості, диспное, загального болю, болю в грудях, психічних 
розладів, зниження концентрації уваги, порушень пам’яті, тривоги, втрати смаку чи нюху, 
а також порушень сну. З огляду на мультидисциплінарний характер уражень, розроблено 
комплексний науково обґрунтований протокол NICE для  діагностики, спостереження 
та  реабілітації пацієнтів з  цим синдромом.

Доведено ефективність фармакотерапії, зокрема використання мельдонію і цитиколіну, 
які впливають на енергетичний метаболізм та нейропротекцію, що є критично важливим 
для  оптимізації одужання пацієнтів. Сформовані висновки підкреслюють, що  вивчення 
наслідків постковідного синдрому та  розроблення стратегій його корекції становлять 
серйозний виклик для  сучасної медицини. Висвітлено, що  врахування індивідуальних 
особливостей пацієнтів, а  також комплексний підхід у  лікуванні можуть суттєво покра-
щити якість життя тих, хто страждає від  тривалих наслідків COVID-19. Наголошується 
на  необхідності включення до  терапії не  тільки фармакологічних, а  й  психологічних 
та реабілітаційних методів, які можуть допомогти відновити не тільки фізичний, але й емо-
ційний та соціальний стан пацієнтів. Зокрема, акцентовано значення міждисциплінарної 
співпраці між  кардіологами, неврологами, психологами та  реабілітологами в  створенні 
ефективних програм відновлення для  осіб з  постковідним синдромом.

Key  words: correction, post-
COVID syndrome, clinical practice, 
pathogenesis, citicoline, doxycycline, 
medicinal products

The article analyzes the methods of optimizing approaches to the correction of post-COVID 
syndrome in clinical practice, based on interdisciplinary analysis and integration of modern sci-
entific data. The clinical manifestations of COVID-19 and the post-COVID syndrome, in particular, 
their impact on  the cardiovascular, nervous, immune, and endocrine systems are considered. 
The key mechanisms of virus pathogenesis, its interaction with cell receptors and the influence 
on  the exacerbation of  chronic diseases have been determined. The  significance of  a  deep 
understanding of  these processes for the development of  effective methods of  correction 
of  conditions associated with post-COVID syndrome is  substantiated.

It  has been found that the manifestation of  post-COVID syndrome can last more than 
12  weeks and manifest itself in  the form of  fatigue, dyspnea, generalized pain, chest pain, 
mental disorders, decreased concentration of  attention, memory impairment, anxiety, loss 
of  taste or  smell, as  well as  disturbances sleep Given the multidisciplinary nature of  the le-
sions, a comprehensive NICE protocol has been developed for the diagnosis, monitoring, and 
rehabilitation of  patients with this syndrome, which has been scientifically proven.

The effectiveness of pharmacotherapy has been proven, in particular the use of meldonium 
and citicoline, which affect energy metabolism and neuroprotection, which is critically important 
for optimizing the recovery of patients. The conclusions drawn emphasize that the study of the 
consequences of  post-COVID syndrome and the development of  strategies for its correction 
are a  serious challenge for modern medicine. It  is  highlighted that taking into account the 
individual characteristics of  patients, as  well as  a  comprehensive approach to  treatment, can 
significantly improve the quality of  life of  those suffering from the long-term consequences 
of  COVID-19. It  is  emphasized the need to  include in  the therapy not only pharmacological, 
but also psychological and rehabilitation methods that can help restore not only the physical, 
but also the emotional and social condition of  patients. In  particular, the emphasis is  on  the 
importance of interdisciplinary cooperation between cardiologists, neurologists, psychologists, 
and rehabilitators in creating effective recovery programs for people with post-COVID syndrome.

*© Галанта Ю. А., 2024
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Пандемія COVID-19, яка зареєстрована наприкін-
ці 2019 року, спричинила глобальну кризу у сферах 
охорони здоров’я та соціального життя. Захворю-
вання, індуковане коронавірусом SARS-CoV-2, ви-
являлося в широкому спектрі клінічних симптомів: 
від мінімальних проявів до важких станів, які вимага-
ли застосування інтенсивної терапії, та призводило 
до летальних наслідків.

Однак, навіть після одужання, велика частина 
пацієнтів стикається з тривалими наслідками, відо-
мими як постковідний синдром або довгий COVID. 
Цей стан охоплює широкий спектр фізичних, ког-
нітивних та психологічних розладів, які тривають 
місяцями та істотно знижують якість життя пацієнтів.

Актуальність вивчення постковідного синдрому 
та розроблення ефективних методів його корекції 
зумовлена високою превалентністю цього стану 
серед перехворілих на  COVID-19 та  недостатнім 
розумінням його патофізіології. Тоді як дослідження 
механізмів розвитку постковідного синдрому три-
вають, практична медицина потребує оптимізації 
підходів до його лікування, адаптованих до реалій 
клінічної практики.

SARS-CoV-2 не лише виступає як етіологічний 
чинник важких гострих респіраторних захворю-
вань, але й спричиняє довготривалі наслідки, які ви-
значають як порушення здоров’я, що персистують 
після одужання [1]. Певні симптоми, як-от тривала 
втома, головний біль, когнітивні порушення та інші 
варіабельні клінічні ознаки, що зберігаються більше 
двох тижнів після одужання від COVID-19, розгля-
дають як індикатори постковідного синдрому, відо-
мого також як  long-COVID або post-acute sequelae 
of SARS-CoV-2 infection (PASC) [2]. У наукових дже-
релах зазначено про важливість подальших дослі-
джень щодо виявлення ризиків та тригерів тривало-
го запального процесу, який може еволюціонувати 
у постковідний синдром, незалежно від первісної 
тяжкості захворювання  [3]. На сьогодні науковці 
акцентують увагу на необхідності дослідження пато
генетичних механізмів, що сприяють формуванню 
постковідного синдрому і впливу на різні системи 
та органи, зокрема і:

—  імунологічні зміни, які охоплюють варіації у по-
пуляціях Т- і В-лімфоцитів, макрофагів, і клітин-кіле
рів з надлишковою секрецією запальних цитокінів 
і хемокінів, порушення у формуванні антитіл, актива-
цію макрофагів (MAS) і аутоімунні відхилення [4—6];

—  ураження нервової системи, зокрема і хро-
нічну втому та міалгічний енцефаломієліт, Гійєна — 
Барре синдром [7];

—  постковідні артрити (вірусні та реактивні) [8].
Ці дані вказують на необхідність комплексно-

го підходу до  корекції постковідного синдрому, 
ґрунтуючись на всебічному аналізі патогенетичних 
процесів та впливу на різні органи та системи ор-
ганізму.

Мета статті — аналіз комплексних методів опти-
мізації підходів до корекції постковідного синдрому 

в клінічній практиці, що базуються на міждисци-
плінарному аналізі та інтеграції сучасних наукових 
даних.

Коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) відома 
як гостра респіраторна інфекція, викликана новіт-
нім коронавірусом, яка зачепила понад 200 країн 
глобально. Інформація про перші випадки невідо-
мої пневмонії надійшла до Всесвітньої організації 
охорони здоров’я від міста Ухань, Китай, 31 грудня 
2019 року  [9, с. 419]. Виявлено, що причиною за-
хворювання став новий тип коронавірусу — SARS-
CoV-2. У  відповідь на  стрімке поширення вірусу, 
з 30 січня 2020 року ВООЗ оголосила про надзви-
чайну ситуацію, 12  березня 2020  року в  Україні 
було оголошено загальнонаціональний карантин. 
Від 13 листопада 2020 року на всій території України 
діяли карантинні обмеження, що відповідали «пома-
ранчевому» рівню епідемічної небезпеки.

Вірус SARS-CoV-2 характеризується не  лише 
традиційними симптомами, як-от лихоманка, сухий 
кашель і задишка, але й має низку нетипових про-
явів, зокрема дерматологічні, гастроентерологічні, 
неврологічні та кардіологічні симптоми [10, с. 1304].

Супутні захворювання, як-от хронічне обструк-
тивне захворювання легень, кардіоваскулярні роз-
лади (гіпертонія, серцева недостатність), ренальні 
патології та метаболічні розлади (діабет, ожиріння, 
метаболічний синдром), суттєво збільшують ризик 
смерті та тяжкості перебігу COVID-19. Загострення 
перебігу цих захворювань під час інфекції може 
бути пов’язано з підвищеною периферичною гіпок-
сичною хіміореактивністю, що активізує симпатичну 
нервову систему. Статистика показує, що у 20—40 % 
госпіталізованих з COVID-19 відзначені ураження 
міокарда, а також зареєстровані випадки синдро-
му Такоцубо, стресової кардіоміопатії, яка виникає 
на фоні катехоламінового пошкодження міокарда 
через спазм судин та/або  безпосередній вплив 
на міоцити. Цікаво, що цитокінова буря, метабо-
лічний та емоційний стрес можуть сприяти вивіль-
ненню катехоламінів, які відіграють ключову роль 
у  розвитку синдрому Такоцубо серед пацієнтів 
з COVID-19. Згідно з дослідженням Wang та співавто-
рів, у 7,2% пацієнтів додатково виявлені підвищені 
рівні тропоніну або нові порушення на ЕКГ/ЕхоКГ, 
що вказує на кардіальні ускладнення [11, с. 1505].

Останніми роками було зареєстровано емер-
дженцію нових варіантів SARS-CoV-2 з  мутація-
ми, що підсилюють їхню інфекційну спроможність 
та  адаптивні властивості, чим вони вносять зна-
чущі корективи у клінічні взаємодії з організмом 
людини [12]. Серед виявлених варіантів особливо 
вирізняється штам Омікрон (SARS-CoV-2 B.1.1.529) 
з мутаціями переважно у рецептор-зв’язувальному 
домені, що збільшує ризики щодо тяжкості пере-
бігу захворювання  [13, с. 661]. Генетичні та анти
генні зміни мутаційних наборів цих варіантів, 
їхню трансмісивність та  інфекційність ретельно 
аналізують за  допомогою платформ геномного 
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спостереження, зокрема, за даними бази Глобальної 
ініціативи з обміну всіма даними про грип (GISAID), 
Nextstrain та Pango [14; 15]. Класифікацію цих варіан
тів у світі здійснює ВООЗ, яка розрізняє варіанти, 
що  викликають занепокоєння  ( VOC), варіанти, 
що становлять інтерес (VOI), та варіанти під моніто-
рингом (VUM), відповідно до їх властивостей транс-
місивності, тяжкості перебігу захворювання та впли-
ву на імунну відповідь і ефективність терапевтичних 
заходів [16]. Такий розвиток подій свідчить про не
однозначність впливу варіантів вірусу на глобальне 
здоров’я та необхідність глибшого прогнозування 
потенційних наслідків їх поширення.

Сучасна медична спільнота стикається не лише 
з   в и к л и к а м и ,  п о в ’ я з а н и м и  б е з п о с е р е д н ь о 
з COVID-19, а й з новою проблематикою, яка озна-
чена як «епоха» постковідного синдрому. Цей стан 
виявляється надзвичайно важливим і  потребує 
інтенсивних наукових досліджень для розуміння 
його впливу та корекції. За офіційним визначенням 
NICE (the National Institute for Clinical Excellence), 
опублікованим 30 жовтня 2020 року, постковідний 
синдром описується як сукупність ознак та симп-
томів, які розвиваються під час або після інфекції 
COVID-19, тривають понад 12 тижнів і не можуть бути 
пояснені іншими діагнозами. Це показує, що пост
ковідний синдром може мати різні прояви та впли-
вати на будь-яку систему організму, симптоми часто 
змінюються згодом [17].

Дослідницька спільнота активно шукає відповіді 
на питання про цей стан. Емпіричні дані свідчать, 
що  лише у  10  % інфікованих COVID-19 виникає 
постковідний синдром, водночас інші дослідники 
наводять істотно вищий відсоток, з припущеннями, 
що до 70 % пацієнтів можуть відчувати персистуючі 
симптоми. Важливо відзначити, що навіть легкий 
перебіг захворювання може спричинити серйозні 
симптоми, як-от головний біль, виснажливу втому 
та м’язовий біль, що істотно погіршують якість життя 
пацієнта. Серед найбільш частих симптомів, які спо-
стерігаються після перенесеного COVID-19, — стом-
леність, диспное, загальний біль, біль у  грудях, 
психічні розлади, зниження концентрації уваги, по-
рушення пам’яті, тривога, втрата смаку та/або нюху, 
а також порушення сну [17].

Згодом NICE розробив офіційний протокол, який 
містить комплексні рекомендації для ідентифікації, 
діагностики та  реабілітації пацієнтів, які  страж-
дають на  постковідний синдром. Цей  протокол 
охоплює оцінювання пацієнтів із  новодіагносто
ваним або  тривалим постковідним синдромом, 
їх діагностику та госпіталізація в медичний заклад, 
планування спостереження, керування станом, 
що включає підтримувану самодопомогу та реабілі-
тацію, а також подальші моніторинг і впорядкування 
медичного обслуговування. Особливу увагу нада-
ють п’ятичастинному пакету заходів, який включає 
цифрову, інтерактивну та адаптивну програму від-
новлення, створену для забезпечення ефективної 

реабілітації пацієнтів у домашніх умовах, спрямова-
ну на оптимальне та швидке одужання [18].

Отже, потрібне ретельне вивчення патоґенезу 
SARS-CoV-2 та його впливу на людський організм 
в  цілому і  на  окремі органи і  системи зокрема. 
Глибше розуміння цих взаємодій допоможе вдо-
сконалити стратегії лікування та реабілітації осіб 
із постковідним синдромом. На сьогодні механізми 
впливу на серцево-судинну систему при COVID-19 
залишаються недостатньо дослідженими, однак 
існує доказова база, що клітини, які експресують 
рецептори ангіотензинперетворювального фермен-
ту 2 (АПФ2), мають підвищений ризик інфікування 
SARS-CoV-2. АПФ2 як ключовий компонент ренін-
ангіотензинової системи має значущий вплив на па-
тофізіологію не лише серцево-судинної системи, 
а й ендокринної та виконавчої функцій, що зумовлює 
важливість дослідження плейотропних ефектів цьо-
го гена [19, с. 55].

Патоґенез SARS-CoV-2 та його інфекційні влас-
тивості зумовлені стабільністю вірусу в агресив-
них клітинних умовах. Функціональна діяльність 
вірусу проходить три основні етапи: 1) активне 
проникнення, включаючи адгезію, фузію та декап-
сидацію; 2) реплікація та трансляція основних мо-
лекулярних компонентів (геном та білки); 3) реліз, 
що включає асамблювання, дозрівання та секрецію 
вірусних частинок. Процес адгезії та  фузії віру-
су SARS-CoV-2 з клітинними мембранами медіює 
спайковий білок S, що реалізує зв’язування з ре-
цептором ангіотензинперетворювального фер-
менту 2  [20, с. 167], який визначено як ключовий 
рецепторний сайт для цього вірусу. Інші рецептори, 
як-от RGD та дипептидилпептидаза-4 (DPP4), також 
залучені в  процеси взаємодії вірусу з  клітинами 
хазяїна. Важливу роль у  інфекційності вірусу віді-
грає клатрин-опосередкований ендоцитоз та  інші 
ендоцитичні регулятори, як-от SNX27, які сприяють 
інтерналізації вірусу в клітини [21, с. 801]. Відзначе-
но наявність двох форм ACE2 у людських клітинах: 
мембранної (mACE2) та розчинної (sACE2), де mACE2 
має основний зв’язувальний сайт для S-білка. Ін-
теракція між S-білком та mACE2 активує утворен-
ня ангіотензину-II та запалення за допомогою осі 
Ang II/AT1R [22, с. 543]. Високі рівні sACE2 пов’язані 
з важкістю захворювання через активізацію білка 
ADAM17, а також демонструють захисну функцію, 
пригнічуючи взаємодію S-білка з mACE2. Низький 
рівень ACE2 на клітинній поверхні пов’язаний з під-
вищеним ризиком розвитку серцево-судинних за-
хворювань [23].

В умовах підвищеного ризику серцево-судин-
них захворювань у пацієнтів з COVID-19 інтерна-
лізація рецепторів АПФ2, спровокована вірусом 
SARS-CoV-2, може поглиблювати проблеми з сер-
цево-судинною системою. Зменшення експресії 
цих рецепторів в судинній стінці веде до розвитку 
ендотеліальної дисфункції та запальних реакцій, 
особливо за наявності атеросклерозу чи діабету. 
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Ця  ендотеліальна дисфункція характеризується 
порушенням балансу між  вазоконстрикторними 
та  вазодилатаційними агентами, що  призводить 
до  преференції вазоконстрикції, посилення за-
пальних процесів та тромбоутворення  [24, с. 79]. 
Порушення ендотеліальної функції також супро-
воджується змінами в  коагуляції, підвищенням 
рівня фібриногену, послабленням фібринолітичних 
та антикоагулянтних процесів, а також посиленням 
виділення інгібітора активатора плазміногену типу 1 
і фактору Віллебранда. Одним із важливих медіато-
рів ендотелію, що сприяє вазодилатації та знижує 
адгезію тромбоцитів і  лейкоцитів, є  оксид азоту 
(NO). При ендотеліальній дисфункції спостерігається 
суттєве вироблення NO, що веде до переважання 
вазоконстрикторних чинників, як-от тромбоксан А2 
та серотонін, та посилює адгезію тромбоцитів [25].

Внаслідок вірусного впливу на тканини легень 
відбувається зниження вироблення NO через акти-
візацію вільних радикалів та зменшення доступності 
його попередника, L-аргініну, що додатково погли-
блює ендотелій-залежні порушення вазодилатації. 
L-аргінін як амінокислота, з якої під дією NO-синтази 
ендотелію виробляється NO, є  важливим компо-
нентом для підтримки судинної функції. Екзогенне 
додавання L-аргініну може бути патогенетично об-
ґрунтованим методом для зменшення ендотеліаль-
ної дисфункції, поліпшення мікроциркуляції та опти-
мізації клінічних проявів у пацієнтів із постковідним 
синдромом.

Цитокіновий шторм, ініційований системним 
запаленням та гіпоксією, зумовленою гострим рес-
піраторним дистрес-синдромом, може спричинити 
підвищення рівня позаклітинного кальцію, що при-
зводить до апоптозу міоцитів і є одним з можливих 
механізмів ушкодження серцевого м’яза. Окрім 
цього, у пацієнтів із COVID-19 часто спостерігається 
порушення ритму серцебиття, зумовлене аритмія-
ми різної етіології, від гіпоксії, індукованої гострим 
респіраторним дистрес-синдромом, до міокардиту. 
Відтак, зазначені вище симптоми слід розглядати 
як індикатори потенційного довготривалого впливу 
COVID-19 на серцево-судинну систему, як у гострій 
фазі захворювання, так і у період постковідного син-
дрому [26, с. 2268].

Значна частка досліджень, здійснених у  Китаї 
та  Франції, виявила поширеність неврологічних 
розладів серед осіб, інфікованих COVID-19. Згідно 
з  даними, в  36  % випадків інфекції виявляли не-
врологічні симптоми, зазвичай легкого характеру, 
як-от головний біль та запаморочення. Однак іс-
нували й епізоди більш серйозних та специфічних 
симптомів, наприклад, втрата нюху чи смаку, м’язова 
слабкість, інсульти, судоми та галюцинації. У тяжких 
випадках коронавірусної хвороби неврологіч-
ні симптоми зареєстровані в  46—84  % випадків, 
де спостерігалися такі прояви: порушення свідомос-
ті, дезорієнтація, ускладнення уваги, що, як виявле-
но, персистують навіть після одужання [27, с. 92].

Висловлено припущення, що вірус SARS-CoV-2 
може інвадувати центральну нервову систему (ЦНС) 
через синаптично зв’язаний шлях, характерний 
для  інших коронавірусів, таких як SARS-CoV. Така 
інвазія може спричинити різноманітні неврологічні 
ускладнення, зокрема і атаксію, судоми, невралгії, 
втрату свідомості, гострі цереброваскулярні захво-
рювання та енцефалопатію. За даними Mao L. та спів
авторів (2020), неврологічні прояви були зареєстро-
вані у 36,4 % важких пацієнтів, включаючи гострі 
цереброваскулярні захворювання та порушення 
свідомості [28, с. 1012].

Коронавіруси людини HCoV визначають як ней
роінвазивні та нейротропні, що можуть спричиняти 
значну активацію імунної системи та навіть брати 
участь в активації аутоімунних реакцій проти нейро-
нів мозку, викликаючи цим енцефаліт у сприйнят-
ливих індивідів. Встановлено, що у мишей нейрони 
ЦНС стають основною мішенню інфекції, що при-
зводить до їх дегенерації та загибелі. Глікопротеїн 
S на поверхні вірусу визнаний ключовим фактором 
у цьому нейродегенеративному процесі [29, с. 232].

Розширені дослідження впливу соціальної ізо-
ляції, спричиненої пандемією COVID-19, на психічне 
здоров’я, частоту соматичних патологій та смерт-
ність свідчать про серйозні наслідки наймасштабні-
шої в  історії людства примусової ізоляції. Зокрема, 
спостерігалося збільшення рівнів тривоги та де-
пресії в глобальному масштабі. Люди з психічними 
розладами особливо схильні до негативних реакцій 
на  хронічну фрустрацію, депресивну атмосферу 
серед родичів та знайомих, а також панічні настрої, 
що розпалюються засобами масової інформації. Такі 
умови можуть спонукати до рецидивів психотичних 
розладів, самопошкоджувальної та суїцидальної по-
ведінки [30].

Пацієнти з підтвердженим діагнозом COVID-19 
часто виявляють психологічні симптоми, які охоп
люють співчуття, образу, самотність, безпорадність, 
депресію, неспокій, фобії, роздратування та пору-
шення сну. Деякі пацієнти можуть відчувати напади 
паніки. Психологічні дослідження в  ізоляційних 
відділеннях показали, що близько 48 % пацієнтів 
на ранніх етапах захворювання переживали психо
логічний стрес, здебільшого у вигляді емоційної 
реакції на стрес [31, с. 915].

Окрім того, дослідники, як-от Яо Х., Чень Ж.Х., 
та  Сюй  Ю.Ф. (2020), висловили своє занепокоєн-
ня стосовно впливу психічних розладів на збіль-
шення поширення коронавірусної хвороби. Вони 
пов’язують підвищену ймовірність інфікування 
з когнітивними порушеннями у пацієнтів, недостат-
ньою обізнаністю про ризики інфекції, нездатністю 
дотримуватися гігієнічних правил, відсутністю осо-
бистих зусиль щодо захисту та скупченістю хворих 
у психіатричних відділеннях та інтернатах [30].

У  лікуванні постковідного синдрому важливе 
місце займають препарати, що впливають на ендо-
телій та ЦНС, що може сприяти поліпшенню стану 
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пацієнта та зменшенню ризику подальшого поши-
рення інфекції.

Одним із препаратів, здатних забезпечити ціле
спрямовану патогенетичну фармакотерапію по-
стковідного синдрому, є  Мілдрокард-Н  (мельдо-
ній  — 3-(2,2,2-триметилгідразиній) пропіонат). 
Мельдоній діє як зворотний інгібітор гамма-бутиро-
бетаїну в карнітині, що зменшує транспорт жирних 
кислот у мітохондрії м’язових клітин, сповільнює 
перекисне окислення ліпідів та  підвищує актив-
ність ендогенних антиоксидантів, таким способом 
нейтралізуючи наслідки окисного стресу. Це сприяє 
підвищенню чутливості тканин до інсуліну та моду-
ляції метаболізму глюкози і ліпідів. Серед антиокси-
дантних властивостей мельдонію — активація при-
родних антиоксидантних систем організму (ензимів 
супероксиддисмутази та каталази), інгібування віль-
норадикального окислення ліпідів, що спричиняє 
зниження карнітин-залежного окислення жирних 
кислот, і стимуляція вироблення оксиду азоту. Мель-
доній також діє як блокатор та пастка для вільних 
радикалів, забезпечуючи комплексний антиокси-
дантний захист [9, с. 421].

Клінічні дослідження свідчать про ефективність 
мельдонію у  зменшенні периферичного опору 
судин, ліквідації вазоспазму та поліпшенні когні-
тивних функцій у літніх осіб з хронічною церебро-
васкулярною патологією [17]. Крім того, у пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією додавання мельдонію 
до базової терапії сприяло зниженню артеріального 
тиску та досягненню цільових рівнів тиску [18].

У пацієнтів із стабільною стенокардією напруги, 
за  результатами міжнародних багатоцентрових 
рандомізованих подвійних сліпих плацебо-контро
льованих клінічних досліджень MILSS I та MILSS II, 
застосування мельдонію у поєднанні із стандартною 
терапією приводило до зниження частоти нападів 
стенокардії, збільшення толерантності до фізичного 
навантаження та поліпшення загальної якості життя 
пацієнтів [26, с. 2269]. В інших дослідженнях, які за-
лучали хворих на хронічну ішемічну хворобу серця, 
мельдоній сприяв збільшенню фракції викиду ліво-
го шлуночка, зменшенню тиску у легеневій артерії 
та нормалізації варіабельності ритму серця  [18]. 
Однак, з огляду на обмеженість даних щодо комп-
лексного впливу мельдонію на функціональний стан 
ЦНС та серцево-судинної системи, потрібний додат-
ковий аналізу.

З  огляду на  те, що  основним патогенетичним 
механізмом розвитку постковідного синдрому є по-
рушення енергетичного метаболізму, застосування 
енергокоригувальних препаратів є логічним і пато
генетично зумовленим підходом. Нікомекс (етил
метилгідроксипіридину сукцинат) є одним із таких 
препаратів, має широкий спектр дії, здатний інгібу-
вати вільнорадикальне окислення ліпідів мембран, 
знижувати синтез тромбоксану А та лейкотрієнів, 
підвищувати активність ферментів, чинити гіпо
ліпідемічну дію, зменшувати інтенсивність ацидозу 

та активізувати метаболічні процеси, що сприяє від-
новленню постковідних пацієнтів.

Сучасні дослідження доводять універсальність 
механізмів нейронного ушкодження в різних па-
тологічних станах, зокрема під впливом етанолу. 
Пошкодження нейронів часто є  результатом по-
рушення окисно-відновних процесів, метаболізму 
та  енергетичного забезпечення клітин. Нейро-
трофічність, нейропротекція, нейропластичність 
та нейроґенез визнані як ключові нейробіологічні 
процеси, що сприяють ендогенному захисту мозку 
від  патофізіологічних ушкоджень та стимулюють 
внутрішнє відновлення. Нейропротекція особливо 
важлива в контексті ішемії, де вона втілює безпе-
рервну адаптацію нейронів до змінених функціо-
нальних умов і є фундаментом для мінімізації моз-
кових ушкоджень. Цей процес здійснюється на рівні 
молекулярного каскаду, що регулює дисфункцію 
та апоптоз нейронів.

Як було зазначено вище, постковідний синдром 
становить серйозний ризик летальності та тривалої 
втрати працездатності серед хворих. У  клінічній 
практиці активно застосовують нейропротектори, 
які цілеспрямовано впливають на ключові механіз-
ми загибелі нервових клітин різної етіології, включ-
но з  васкулярними, травматичними, токсичними 
та іншими видами ушкоджень. Одним з ефективних 
нейропротекторів є цитиколін — природний ен-
догенний нуклеозид, складники якого — цитидин 
та холін, з’єднані дифосфатним містком. Цитиколін 
сприяє синтезу мембранних фосфоліпідів, віднов-
лює пошкоджені нейрональні мембрани, виступає 
як донор холіну для синтезу ацетилхоліну, можливо, 
обмежуючи його кількість, таким способом під-
тримує критично важливі нейротрансмітерні функ-
ції [32, с. 354]. Цитиколін також інгібує синтез фосфо-
ліпази А2, зменшуючи накопичення вільних жирних 
кислот, підсилює функцію Na+/K+-АТФази, активізує 
антиоксидантні системи, запобігає процесам окис-
ного стресу та апоптозу, поліпшує холінергічну пе-
редачу і модулює дофамінергічну та глутаматергічну 
нейротрансмісію. Крім цього, цитиколін виявляє 
значний нейрорепаративний ефект, стимулюючи 
процеси нейроґенезу та ангіоґенезу, що є важливим 
для відновлення функцій мозку після постковідного 
ураження [33].

Цитиколін відіграє ключову роль у  біосинтезі 
мембранних фосфоліпідів у  нейронах, особливо 
фосфатидилхоліну (лецитину), що є обмежувальним 
етапом швидкості їх синтезу. Під час його окислен-
ня утворюється бетаїн, який є донором метильних 
груп, сприяючи нейрометаболічним та нейромеді-
аторним процесам. Цитиколін справляє істотний 
вплив на нейропротекцію, що зокрема виявляється 
в  активації біосинтезу мембранних фосфоліпідів 
мозку, насамперед фосфатидилхоліну.

Когнітивні порушення, що проявляються у ви-
гляді сповільненості, аспонтанності, зниження 
працездатності та виснаження, є ключовими озна-
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ками постковідного синдрому, що визначають тяж-
кість стану пацієнтів. Цитиколін рекомендований 
для терапії помірних когнітивних порушень та де-
менції на  тлі судинних захворювань головного 
мозку, оскільки здатний знижувати відкладення 
бета-амілоїду і виявляє суттєві нейрорепаративні 
властивості, стимулюючи процеси нейро- та ангіо-
ґенезу [33]. Також висока ефективність цитиколіну 
продемонстрована у лікуванні астенічних синдро-
мів, пов’язаних із гострими та хронічними ішемічни-
ми станами мозку.

Вивчення дії цитиколіну на пацієнтів, які пере-
несли ішемічний інсульт, демонструє суттєвий про-
грес у відновленні функцій. За даними досліджень, 
через три місяці від початку приймання цитиколіну 
спостерігалося підвищення м’язової сили в кінців-
ках пацієнтів, а через шість місяців зареєстровано 
значне поліпшення за неврологічними шкалами, 
що включало регрес когнітивних порушень та емо-
ційно-афективних розладів (Путіліна М. В., 2009). 
Використання цитиколіну в реабілітаційний період 
після ішемічного інсульту у пацієнтів з помірними 
когнітивними порушеннями сприяло швидкому від-
новленню пам’яті, уваги та мислення, що було під-
тверджено вже через 10 днів від початку терапії [34].

Додаткові дослідження підтверджують високу 
ефективність цитиколіну в профілактиці та терапії 
помірних когнітивних розладів судинного ґенезу, 
де  він сприяє значному регресу когнітивних по-
рушень і зменшенню проявів супутніх емоційно-
афективних та  поведінкових розладів  [35, с.  54]. 
Застосування цитиколіну також підсилює ефек-
тивність інших медикаментозних засобів, включно 
з тромболітиками, антиагрегантами та нейротрофі-
ками, що розширює можливості його використання 
у комплексному лікуванні гострих цереброваску-
лярних патологій.

Цитиколін має виражені протинабрякові власти-
вості та сприяє стабілізації мембран, що дає змогу 
попереджати розвиток набряків мозку. Цей ефект 
досягається через інгібування фосфоліпаз А1, А2 
та С-D, що зменшує утворення вільних радикалів 
та посилює роботу антиоксидантних захисних сис-
тем. Такі механізми роблять цитиколін важливим 
компонентом у стандартній терапії пацієнтів з запа
мороченнями центрального ґенезу васкулярної 
етіології  [36, с. 7]. Вдосконалення нейропротекції 
за допомогою цитиколіну продовжується як у рам-
ках експериментальних досліджень, так і у клінічній 
практиці. На сьогодні цитиколін є єдиним нейро-
протектором, який включений до  європейських 
рекомендацій щодо лікування інсультів (ESO).

На  українському ринку є  декілька препаратів 
від компанії Nikopharm, зокрема Нікомекс (етил-
метилгідроксипіридину сукцинат), Мілдрокард-Н 
(мельдоній) і  Фармаксон (цитиколін), які  вико-
ристовують в клінічній практиці для полегшення 
симптомів постковідного синдрому, пов'язаних 
із підвищеною активністю симпатичної нервової 

системи та ендотеліальною дисфункцією. Ці пре-
парати сприяють відновленню нормальної функції 
нервової системи та поліпшенню метаболічних про-
цесів у тканинах, що є критично важливим у контек-
сті постковідної реабілітації. Водночас, існують і інші 
препарати, що справляють прямий антивірусний 
вплив, що також може бути корисним у лікуванні по-
стковідних станів.

Також важливо зазначити, що препарати нікло
замід та циклесонід виявляють виражену проти
вірусну активність, зокрема їх 50 % інгібіторні кон
центрації були документовані у  дослідженнях. 
Крім того, виявлено, що доксициклін може опосе-
редковано модулювати цитокіновий шторм через 
інгібування фактору NF-kВ. З іншого боку, викорис-
тання препаратів гідроксихлорохін, метилпредні-
золон, фамотидин, еметин, нелфінавір та колхіцин 
залишається предметом дискусій, оскільки ці пре-
парати продовжують проходити клінічні випробу-
вання та дослідження для оцінки їх ефективності. 
Активність цих речовин щодо SARS-CoV-2 потребує 
подальшого вивчення, спрямованого на створення 
ефективних методик профілактики та лікування по-
стковідного синдрому.

Отже, на ґрунті проведеного аналізу визначено, 
що постковідний синдром має безліч проявів, впли-
ваючи на різні системи організму, включно з серце-
во-судинною, нервовою, імунною та ендокринною 
системами. Цей стан потребує комплексного під-
ходу до лікування та реабілітації, що забезпечується 
застосуванням патогенетично обґрунтованих пре-
паратів, як-от мельдоній та цитиколін, що впливають 
на енергетичний метаболізм та нейропротекцію, 
а також інших специфічних терапевтичних засобів. 
Потреба подальших досліджень для  оптимізації 
протоколів лікування та включення новітніх меди-
каментозних засобів є критичною для поліпшення 
результатів лікування пацієнтів з постковідним син-
дромом. Акцентування на мультидисциплінарному 
підході та  індивідуалізації лікування сприяє опти-
мізації терапевтичного впливу щодо комплексних 
викликів, які постковідний синдром ставить перед 
станом здоров’я пацієнтів.
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Метою цього дослідження було вивчення особливостей психопатологічної симпто-
матики (тривога, депресивність, безсоння, суїцидальний ризик) у  осіб, що  перебували 
в  умовах вимушеної соціальної ізоляції під  час  пандемії COVID-19.

У  дослідженні взяли участь 161  респондент: 81  особа, що  перебувала в  умовах со-
ціальної ізоляції, та  80  осіб контрольної групи, які  функціонували у  звичному режимі. 
Дослідження тривало з грудня 2021 до лютого 2022 року. Для збору даних використову-
вали анкети, які включали шкалу тривоги Гамільтона (HAM-A), шкалу депресії Гамільтона 
(HAM-D), індекс тяжкості безсоння (ISI), шкалу оцінки суїцидального ризику (ШОСР) 
та  шкалу сприйняття стресу (PSS).

У  досліджуваній групі спостерігався вищий рівень тривоги та  депресії як  порівняти 
з  контрольною групою. Тяжкий рівень тривоги був виявлений у  32,1  % досліджуваних 
проти 6,3 % у контрольній групі (p < 0,01), а тяжкий рівень депресії — у 32,1 % досліджу-
ваних проти 5  % у  контрольній групі (p  <  0,01). Важке безсоння було виявлено у  16,1  % 
досліджуваних проти 3,7 % у контрольній групі (p < 0,01). Середній рівень суїцидального 
ризику був вищим у  досліджуваній групі (17,3  %), як порівняти з  контрольною групою, 
де  він не  виявлений (p  <  0,01). Рівень сприйняття стресу також був значно вищим у  до-
сліджуваній групі. Високий рівень сприйняття стресу виявлений у 25,9 % досліджуваних 
проти відсутності таких випадків у  контрольній групі (p  <  0,01).

Умови вимушеної соціальної ізоляції під  час  пандемії COVID-19 мали суттєвий не-
гативний вплив на  психоемоційний стан і  когнітивні функції осіб. Виявлені високі рівні 
тривоги, депресії, безсоння, суїцидального ризику та  підвищеного сприйняття стресу 
вказують на нагальну потребу розроблення та впровадження ефективних психотерапев-
тичних і психосоціальних програм для підтримки психічного здоров'я населення в умовах 
карантину та  соціальної ізоляції.

Key words: pandemic, COVID-19, 
quarantine, social isolation, mental 
health, depression, anxiety, insom-
nia, stress

The aim of this study was to examine the features of psychopathological symptoms (anxie
ty, depression, insomnia, suicidal risk) in  individuals who experienced forced social isolation 
during the COVID-19 pandemic.

The study included 161 respondents: 81 individuals who were in social isolation and 80 in-
dividuals in a control group who functioned normally. Data were collected using questionnaires 
that included the Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A), the Hamilton Depression Rating 
Scale (HAM-D), the Insomnia Severity Index (ISI), the Suicide Risk Scale (SRS), and the Perceived 
Stress Scale (PSS).

The  study group showed higher levels of  anxiety and  depression compared to  the control 
group. Severe anxiety was observed in  32.1  % of  the study group versus 6.3  % in  the cont
rol group (p < 0.01), and severe depression in 32.1 % of the study group versus 5 % in the control 
group (p < 0.01). Severe insomnia was found in 16.1 % of  the study group compared to 3.7 % 
in  the  control group (p  <  0.01). The  average level of  suicidal risk was significantly higher 
in  the  study group (17.3  %) compared to  the control group, where it  was absent (p  <  0.01). 
The level of perceived stress was also significantly higher in the study group. A high level of stress 
was  found in  25.9  % of  the study group, while it  was absent in  the control group (p <  0.01).

Conditions of forced social isolation during the COVID-19 pandemic had a significant nega-
tive impact on the psychoemotional state and cognitive functions of individuals. The high levels 
of anxiety, depression, insomnia, suicidal risk, and increased perceived stress indicate the need 
to develop and  implement effective psychotherapeutic and psychosocial programs to support 
mental health in  quarantine and  social isolation conditions.

*Пандемія COVID-19 спричинила значні зміни 
в житті багатьох людей у всьому світі, викликавши 
масштабні соціально-економічні та  психічні на-
слідки. Одним з найбільш вагомих аспектів цих змін 

*© Іваніцька-Дячун Т. І., Венгер О. П., 2024

стало введення вимушених заходів соціальної ізо-
ляції, що мали на меті зменшити поширення вірусу. 
Вимушена соціальна ізоляція, як один із методів 
боротьби з пандемією, стала значущим чинником, 
що вплинув на психічне здоров’я населення [1; 2].
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За даними досліджень, пандемія призвела до сут-
тєвого підвищення поширеності симптомів тривоги 
та депресії. Зокрема, станом на 2021 рік глобаль-
на поширеність тривоги та депресії збільшилася 
на 25 % [3]. Особливо вразливими виявилися молодь 
та жінки, де рівень тривоги був вищим проти інших 
груп населення.

Нещодавні дослідження виявили, що пандемія 
COVID-19 та пов'язані з нею карантинні заходи суттєво 
вплинули на психічне здоров'я дорослих чоловіків 
та жінок. Наприклад, дослідження, проведене На-
ціональним інститутом психічного здоров'я (NIMH), 
показало значне збільшення поширеності симп-
томів тривоги, депресії та стресу серед дорослих 
під час пандемії [4]. Відносна кількість респондентів, 
які повідомили про симптоми тривоги або депресії, 
подвоївся як порівняти з відповідними даними до пан-
демії, а також збільшилися показники зловживання 
психоактивними речовинами та суїцидальних думок.

Дослідження, опубліковане в  BMC Psychiatry, 
також підтвердило ці тенденції. Воно виявило, що со-
ціальна ізоляція та економічні труднощі, спричинені 
пандемією, істотно збільшили ризик суїцидальних 
думок і спроб серед дорослих [5]. Інше дослідження 
в BMC Psychology вказує на те, що рівень тривоги 
значно підвищився серед жінок та молоді до 30 років, 
тоді як депресія не показала істотного збільшення [6].

Наукові публікації демонструють, що довготрива-
лі наслідки пандемії на психічне здоров'я можуть за-
лишати віддалені наслідки [6—8]. Соціальна ізоляція, 
економічна нестабільність та постійна невизначе-
ність спричинили підвищений рівень тривоги та де-
пресії. Важливо продовжувати дослідження та розро-
бляти ефективні стратегії для підтримки психічного 
здоров'я населення, враховуючи всі ці фактори [9].

Таким чином, дослідження психопатологічної 
симптоматики в умовах вимушеної соціальної ізо-
ляції під час пандемії COVID-19 є вкрай важливим 
для  розуміння масштабів проблеми, визначення 
груп ризику, а також для розробляння ефективних 
заходів та профілактики психічних розладів у май-
бутньому.

Метою дослідження було дослідити особливос-
ті психопатологічної симптоматики (особливості 
розвитку тривожної та депресивної симптоматики, 
проявів безсоння та суїцидального ризику) в осіб, 
що перебувають в умовах вимушеної соціальної ізо-
ляції під час пандемії COVID-19.

З дотриманням принципів біомедичної етики, 
на підставі інформованої згоди опитано 161 рес-
пондент, серед яких 81 (35 чоловіків та 46 жінок) 
на момент дослідження перебували в умовах ви-
мушеної соціальної ізоляції та 80 осіб (32 чоловіки 
та 48 жінок) функціонували у звичному режимі.

Дослідження проведено з грудня 2021 до лютого 
2022 року на базі Тернопільського національного ме-
дичного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ 
України та Комунального некомерційного підприєм-
ства «Центр первинної медико-санітарної допомоги» 
Бучацької міської ради у форматі друкованих опиту-
вальників та усних бесід.

Для збирання даних та оптимізації отриманих ре-
зультатів використано [10]:

1. Загальна анкета, що оцінювала соціально-де-
мографічні дані (вік, стать), вид діяльності, наявність 
хобі та підтримки рідних та  інформацію про наяв-
ність в анамнезі психічних розладів.

2. Інформація про перенесений COVID-19 (період, 
перебіг).

3. Шкала тривоги Гамільтона (HAM-A).
4. Шкала депресії Гамільтона (HAM-D).
5. Індекс тяжкості безсоння (ISI).
6. Шкала оцінки суїцидального ризику (Г. М. Стар-

шенбаум).
7. Шкала сприйняття стресу (PSS-10).
8. Методи математичної статистики.
Опитуваних респондентів було поділено на дві 

групи, відповідно до  факту чи  перебували вони 
в умовах вимушеної соціальної ізоляції під час пан-
демії COVID-19: досліджувана група  — 81 особа; 
контрольна група — 80 осіб.

На основі проведеного анкетування, що містило 
шкалу тривоги Гамільтона, оцінили рівень тривоги 
в осіб, що перебували в умовах вимушеної соціаль-
ної ізоляції під час пандемії COVID-19, та осіб контро
льної групи.

Під час нашого дослідження встановлено таке: 
у осіб досліджуваної групи, які перебували в умо-
вах вимушеної соціальної ізоляції, рівень триво-
ги — значно вищий проти осіб контрольної групи, 
які під час пандемії COVID-19 продовжували функ-
ціонувати у звичному режимі та не піддавалися со-
ціальній ізоляції. У досліджуваній групі нормальний 
рівень тривоги спостерігався у 6 осіб (7,4 %), тоді 
як у контрольній групі — у 38 осіб (47,3 %) (p < 0,01); 
можливий рівень виявлений у  19  осіб (23,5  %) 
та 19 осіб (23,8 %) відповідно (p > 0,05); легкий рівень 
зареєстровано у 15 осіб (18,5 %) та 11 осіб (13,8 %) 
відповідно (p > 0,05); виражений рівень спостері-
гався у 15 осіб (18,5 %) та у 7 осіб (8,8 %) відповідно 
(p > 0,05); найбільш виражені відмінності спостеріга-
лися у тяжкому рівні тривоги — у досліджуваній гру-
пі 26 осіб (32,1 %) мали тяжкий рівень, тоді як у конт
рольній групі — лише 5 осіб (6,3 %) (p < 0,01) (рис. 1).
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Рис. 1. Кількісні показники поширеності тривожної 
симптоматики різної виразності за шкалою тривоги Гамільтона 
в осіб, що перебували в умовах вимушеної соціальної ізоляції, 

та в контрольній групі
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Загальні результати дослідження підтверджують, 
що умови вимушеної соціальної ізоляції справля-
ють негативний вплив на психоемоційний стан осіб, 
які вимушено перебувають на карантині, значно під-
вищуючи рівень тривоги. Зокрема, у досліджуваній 
групі виявлено вищу відносну кількість випадків 
тяжкої тривоги як порівняти з контрольною групою.

Протягом проведеного анкетування, що містило 
шкалу депресії Гамільтона (HAM-D), було оцінено 
рівень депресивної симптоматики у респондентів, 
що перебували в умовах вимушеної соціальної ізо-
ляції під час пандемії COVID-19, та осіб контрольної 
групи.

Аналіз результатів дослідження показує значні 
відмінності у  рівнях депресивної симптоматики 
між досліджуваною та контрольною групами. У до-
сліджуваній групі нормальний рівень депресії спо-
стерігався у 17 осіб (21,0 %), тоді як у контрольній 
групі — у 50 осіб (62,4 %) (p < 0,01); можливий рівень 
виявлено у 12 осіб (14,8 %) та 14 осіб (17,5 %) від-
повідно (p > 0,05); легкий рівень зареєстрований 
у 6 осіб (7,4 %) та 7 осіб (8,8 %) відповідно (p > 0,05); 
виражений рівень депресії спостерігався у 20 осіб 
(24,7 %) та у 5 осіб (6,3 %) відповідно (p < 0,01); най-
більший контраст спостерігається при тяжкому рівні 
депресії: у досліджуваній групі 26 осіб (32,1 %) мали 
тяжкий рівень депресії, тоді як у контрольній групі — 
лише 4 особи (5,0 %) — ця різниця також є статис-
тично значущою (p < 0,01), підкреслюючи серйозний 
негативний вплив вимушеної соціальної ізоляції 
на психічний стан досліджуваних осіб (рис. 2).
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Рис. 2. Кількісні показники поширеності депресивної 
симптоматики за шкалою депресії Гамільтона в осіб, 

що перебували в умовах вимушеної соціальної ізоляції, 
та в контрольній групі

Отримані результати вказують на те, що виму-
шена соціальна ізоляція значно підвищує рівень 
депресивної симптоматики у осіб, що перебувають 
в умовах вимушеної соціальної ізоляції. Зокрема, 
у досліджуваній групі виявлено вищу відносну кіль-
кість випадків вираженої і тяжкої депресії, як порів-
няти з контрольною групою.

Для оцінювання рівня безсоння в осіб досліджу-
ваної та контрольної груп використовували індекс 
тяжкості безсоння (Insomnia Severity Index — ISI).

Протягом нашого дослідження виявлено, що у до-
сліджуваній групі безсоння не було у 20 осіб (24,7 %), 
тоді як  у  контрольній групі  — у  44  осіб (55,0  %) 

(p < 0,01); субклінічне безсоння виявлене у 24 осіб 
(29,6 %) та 24 осіб (30,0 %) відповідно (p > 0,05); помір-
не спостерігалось у 24 осіб (29,6 %) та 9 осіб (11,3 %) 
відповідно (p < 0,01); важке зареєстровано у 13 осіб 
(16,1 %) з досліджуваної групи, тоді як у контрольній 
групі — лише у 3 осіб (3,8 %) (p < 0,01) (рис. 3).
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Рис. 3. Кількісні показники поширеності безсоння за індексом 
тяжкості безсоння в осіб, що перебували в умовах вимушеної 

соціальної ізоляції, та в контрольній групі

Вищевказані результати дослідження показують, 
що умови вимушеної соціальної ізоляції значно під-
вищують рівень безсоння серед осіб, що перебува-
ють в умовах вимушеної соціальної ізоляції. Зокрема, 
у досліджуваній групі виявлено вищу відносну кіль-
кість випадків помірного та важкого безсоння як по-
рівняти з контрольною групою.

Протягом проведеного дослідження оцінений 
суїцидальний ризик у осіб досліджуваної та контро
льної груп з використанням шкали оцінки суїцидаль-
ного ризику (ШОСР).

Статистичний аналіз результатів дослідження 
показує деякі відмінності у рівнях суїцидального 
ризику між досліджуваною та контрольною групами: 
у досліджуваній групі низький рівень суїцидального 
ризику виявлений у 67 осіб (82,7 %), тоді як у контро
льній групі — у 80 осіб (100,0 %) (p < 0,01); середній 
рівень спостерігався у 14 осіб (17,3 %) з досліджува-
ної групи, тоді як у контрольній групі жоден з учасни-
ків не мав середнього рівня ризику (p < 0,01) (рис. 4).
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Рис. 4. Кількісні показники поширеності суїцидального ризику 
за шкалою оцінки суїцидального ризику в осіб, що перебували 
в умовах вимушеної соціальної ізоляції, та в контрольній групі
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Отримані результати вказують на те, що умови 
вимушеної соціальної ізоляції незначно підвищують 
рівень суїцидального ризику серед осіб, що перебу-
вають в умовах карантину. У досліджуваній групі ви-
явлено вищу відносну кількість осіб з середнім рів-
нем суїцидального ризику проти контрольної групи.

Для оцінення рівня сприйняття стресу у людей, 
що  перебувають в  умовах вимушеного каранти-
ну, використовували Шкалу сприйняття стресу 
(Perceived Stress Scale — PSS).

Аналіз результатів за PSS виявив суттєві відмін-
ності у рівнях стресу між досліджуваною та контро
льною групами. У досліджуваній групі лише 12 осіб 
(14,8 %) мали низький рівень стресу, тоді як у конт
рольній групі — значно більше — 37 осіб (46,2 %) 
(p < 0,01); середній рівень спостерігався у 48 осіб 
(59,3 %) та 43 осіб (53,8 %) відповідно (p > 0,05); висо-
кий рівень виявлений у 21 особи (25,9 %) з досліджу-
ваної групи, тоді як у контрольній групі не було жод-
ного випадку високого рівня стресу (p < 0,01) (рис. 5).
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Рис. 5. Кількісні показники за шкалою сприйняття стресу 
в осіб, що перебували в умовах вимушеної соціальної ізоляції, 

та в контрольній групі

Загальні результати дослідження за PSS показу-
ють, що умови вимушеної соціальної ізоляції значно 
підвищують рівень стресу серед осіб. Зокрема, у до-
сліджуваній групі виявлено більшу кількість випад-
ків високого рівня сприйняття стресу як порівняти 
з контрольною групою.

Таким чином, у  нашому дослідженні виявлені 
важливі закономірності виникнення психопатологіч-
ної симптоматики у людей, що перебувають в умовах 
вимушеної соціальної ізоляції під час пандемії.

Після проведення анкетування та  інтерпретації 
отриманих результатів ми провели бесіду з 63 рес-
пондентами, що перебували в умовах вимушеної 
соціальної ізоляції та мали виражені прояви пси-
хопатологічної симптоматики. Цим учасникам було 
запропоновано відвідати курс з восьми сеансів ког-
нітивно-поведінкової терапії для боротьби з вищев-
казаними симптомами. 58 респондентів погодилися 
пройти психотерапевтичну корекцію; 5 респонден-
тів очікують попередніх результатів ефективності 
терапії для того, аби підтвердити свою участь.

Результати нашого дослідження загалом узгоджу-
ються з даними інших дослідників щодо карантину 
та виникнення психічних порушень на фоні пандемії.

Одержані дані можуть бути використані для про-
гнозування негативного впливу карантину та соціаль-
ної ізоляції на психічне самопочуття та розробляння 
лікувально-профілактичних і реабілітаційних заходів.

Проведене дослідження виявило значні психо
патологічні зміни у осіб, що перебували в умовах 
вимушеної соціальної ізоляції під  час  пандемії 
COVID-19. Спираючись на отримані дані, можна зро-
бити такі висновки:

1. У досліджуваній групі спостерігався значно ви-
щий рівень тривоги як порівняти з контрольною гру-
пою. Нормальний рівень тривоги виявлений у 7,4 % 
осіб досліджуваної групи проти 47,3 % у контрольній 
групі (p < 0,01). Тяжкий рівень тривоги частіше спо-
стерігався у досліджуваній групі — 32,1 % проти 
6,3 % у контрольній групі (p < 0,01).

2. Досліджувана група також демонструвала вищі 
рівні депресії. Нормальний рівень депресії був за-
реєстрований у 21 % осіб досліджуваної групи проти 
62,4 % у контрольній групі (p < 0,01). Тяжкий рівень 
депресії частіше спостерігався у досліджуваній гру-
пі — 32,1 % проти 5 % у контрольній групі (p < 0,01).

3. Умови вимушеної соціальної ізоляції призвели 
до збільшення випадків безсоння. У досліджува-
ній групі 24,7 % осіб не мали порушень сну, тоді 
як у контрольній групі — 55 % (p < 0,01). Важке без-
соння виявлено у 16,1 % досліджуваних проти 3,7 % 
у контрольній групі (p < 0,01).

4. Аналіз суїцидального ризику показав, що у до-
сліджуваній групі поширеність середнього рівня 
суїцидального ризику була вищою (17,3 %) як по-
рівняти з контрольною групою, де він не виявлений 
(p  <  0,01). Низький рівень суїцидального ризику 
виявлений у 82,7 % досліджуваної групи та у 100 % 
у контрольній групі (p < 0,01).

5. Рівень сприйняття стресу був значно вищим 
у досліджуваній групі. Низький рівень стресу спо-
стерігався у  14,8  % досліджуваних проти 46,2  % 
у контрольній групі (p < 0,01). Високий рівень стресу 
був виявлений у 25,9 % осіб досліджуваної групи, тоді 
як у контрольній групі — у жодної особи (p < 0,01).

Дослідження підтвердило, що умови вимушеної 
соціальної ізоляції під час пандемії COVID-19 справ-
ляли суттєвий негативний вплив на психоемоційний 
стан осіб. Виявлені високі рівні тривоги, депресії, 
безсоння, суїцидального ризику та  підвищеного 
сприйняття стресу вказують на нагальну потребу 
розроблення та впровадження ефективних психо-
терапевтичних та психосоціальних програм для під-
тримки психічного здоров'я населення в  умовах 
карантину та соціальної ізоляції.

Перспективи подальших наукових досліджень. 
Ці  висновки можуть бути корисними для профі-
лактики психічних наслідків COVID-1, пов'язаних 
з карантином та соціальною ізоляцією, для цільових 
груп населення, для просування позитивного та за-
побігання негативному впливу в рамках цієї або на-
ступної ймовірної пандемії.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ПОЛІПШЕННЯ ЯКОСТІ ЖИТТЯ У  ХВОРИХ З  САРКОПЕНІЄЮ  

ШЛЯХОМ МОДИФІКАЦІЇ ЖИТТЄВОГО СТИЛЮ ІЗ МЕДИКО-ПСИХОЛОГІЧНОЮ КОРЕКЦІЄЮ
V. V. Kechedzhyiev

EFFECTIVENESS OF  IMPROVING THE QUALITY OF  LIFE IN  PATIENTS WITH SARCOPENIA  
THROUGH LIFESTYLE MODIFICATION WITH MEDICAL-PSYCHOLOGICAL CORRECTION

К лючові с лова:  обсесії, 
компульсії, психопатологія, 
невротичні розлади, дитяча 
психіатрія

Мета дослідження — визначення ефективності програми модифікації життєвого стилю, 
розробленої для поліпшення якості життя у хворих з саркопенією, що розвинулась на тлі 
злоякісних солідних новоутворень ІІІ—ІV  стадії.

У досліджені взяли участь 80 хворих із III—IV стадією злоякісних новоутворень та сарко-
пенією, які перебували на лікуванні в медичному центрі «Онколайф» (Oncolife) (м. Запоріжжя). 
Пацієнти були поділені методом випадкового вибору на  дві рівні групи по  40  пацієнтів 
у  кожній. Пацієнти групи  1 (Г1) отримували комплексне лікування, яке окрім стандартних 
протоколів хіміотерапії включало модифікацію життєвого стилю; пацієнти групи  2 (Г2) 
отримували стандартне лікування онкопатології відповідно до  протоколів. Якість життя 
оцінювали за допомогою опитувальника SarQoL (Sarcopenia and Quality of Life). Вимірювання 
якості життя у  хворих з  саркопенією проводили до  початку лікування та  надалі кожен 
місяць протягом 6  місяців.

Розроблена програма модифікації життєвого стилю у хворих з саркопенією, що розви-
нулась на  тлі злоякісних солідних новоутворень ІІІ—ІV  стадії, приводить до  статистично 
значущого підвищення якості життя за усіма доменами та за загальним балом. Найбільшого 
поліпшення якості життя вдалося досягти за  доменами фізичне та  психічне здоров’я, до-
звілля, страх.

Показники загальної якості життя, фізичного та  психічного здоров’я, складу тіла про-
демонстрували повільне збільшення у  перші місяці застосування комплексної терапії, 
та стрімке підвищення в останні місяці. За доменом здатності до пересування та функціо-
нальності відзначалося плавне рівномірне поліпшення якості життя протягом усього періоду 
лікування. За доменами повсякденної діяльності та дозвілля відзначалося повільне підви-
щення якості життя на початку та наприкінці лікування, та стрімке її зростання в середині 
терапевтичного процесу. Домен страху продемонстрував швидке підвищення якості життя 
на  початку терапії із  подальшим його сповільненням.

Key  words: quality of  life, 
sarcopenia, malignant tumors, 
lifestyle.

Purpose: To determine the effectiveness of the lifestyle modification program, designed to im-
prove the quality of  life in  patients with sarcopenia, which developed against the background 
of  stage III—IV malignant solid tumors.

Contingents and methods: 80 patients with stage III—IV malignant neoplasms and sarcopenia 
treated at  the "ONCOLIFE" medical center (Zaporizhzhia) took part in  the study. Patients were 
randomly divided into two equal groups of  40 patients each. Group 1 (G1) received complex 
treatment, which, in  addition to  standard chemotherapy protocols, included lifestyle modifica-
tion; group 2 (G2) received standard oncology treatment according to  protocols. Quality of  life 
was assessed using the SarQoL (Sarcopenia and  Quality of  Life) questionnaire. Determination 
of  the quality of  life in  patients with sarcopenia was carried out before the start of  treatment 
and  thereafter every month for 6 months.

The  lifestyle modification program, designed for patients with sarcopenia, which developed 
against the background of  stage III—IV malignant solid tumors, leads to  statistically significant 
improvement in  the quality of  life in  all domains and  in  the total score. The  greatest improve-
ment in  the quality of  life was achieved in  the following domains: physical and  mental health, 
leisure activities, and  fear.

Indicators of  general quality of  life, physical and  mental health, and  body composition 
showed slow growth in the first months of complex therapy, and rapid growth in the last months. 
In the domain of mobility and functionality, a smooth and uniform increase in quality of life was 
noted throughout the treatment period. In  the domains of  daily activities and  leisure activities, 
there was a slow increase in the quality of life at the beginning and at the end of the treatment, 
and  its rapid increase in  the middle of  the therapeutic process. The  fear domain showed rapid 
increase in  quality of  life at  the beginning of  therapy, with a  subsequent slowdown.

*Саркопенія — патологічний стан, що характеризу-
ється прогресивним зменшення м’язової сили та маси, 
та є дуже поширеним у хворих на онкопатологію [1]. 
Саркопенія традиційно асоційована з похилим віком, 
*© Кечеджиєв В. В., 2024

ожирінням чи недоїданням, частіше діагностується 
у жінок, проте ІІІ—ІV стадії солідних новоутворень 
майже завжди супроводжуються саркопенією в усіх 
когортах хворих незалежно від їх віку, статі, харчового 
статусу та маси тіла до захворювання [2—4].
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Пізні стадії солідних новоутворень часто супро-
воджуються погіршанням психічного стану; у хворих 
цієї когорти часто відзначається депресія, тривога, 
дратівливість, апатія, порушення сну [5—7]. Наяв-
ність саркопенії у онкохворих призводить до ще ви-
раженішего порушення ментального здоров’я 
та провокує у них істотне зниження якості життя [8].

Для поліпшення якості життя хворих із онкопа-
тологією ІІІ—ІV стадії та саркопенією застосування 
стандартних протоколів лікування недостатньо: ви-
користання тільки медикаментозної терапії часто 
не приводить до статистично значущого підвищення 
якості життя у таких хворих, що змушує шукати більш 
дієві та комплексні засоби її корекції [9; 10].

Визначення ефективності програми модифікації 
життєвого стилю, розробленої для поліпшення якос-
ті життя у хворих з саркопенією, що розвинулась 
на тлі злоякісних солідних новоутворень ІІІ—ІV ста-
дії, сприятиме впровадженню якіснішої допомоги 
хворим цієї групи.

Мета дослідження — визначення ефективності 
програми модифікації життєвого стилю, розробленої 
для поліпшення якості життя у хворих з саркопенією, 
що розвинулась на тлі злоякісних солідних ново
утворень ІІІ—ІV стадії.

У досліджені взяли участь 80 хворих із III—IV стадія-
ми злоякісних новоутворень та саркопенією, які пере
бували на лікуванні в медичному центрі «Онколайф» 
(Oncolife) (м. Запоріжжя). Усі обстежені надали пись-
мову інформовану згоду на участь перед залученням 
до дослідження. Пацієнти були поділені методом ви-
падкового вибору на дві рівні групи по 40 пацієнтів 
у кожній; групи були зіставні за віком, нозологічною 
належністю та соціальним статусом. Пацієнти гру-
пи 1 (Г1) отримували комплексне лікування, яке окрім 
стандартних протоколів хіміотерапії включало мо-
дифікацію життєвого стилю шляхом психоедукації, 
навчання пацієнтів виконанню спеціально розробле-
них фізичних вправ (ходьба, фізичне навантаження), 
впровадження посиленого білкового ентерального 
харчування, введення у раціон омега-3 жирних кис-
лот (ейкозапентаєнової та докозагексаєнової кислоти 
та гідроксиметилбутирату; пацієнти групи 2 (Г2) отри-
мували стандартне лікування онкопатології відповід-
но до протоколів без додаткової модифікації життє
вого стилю. Якість життя оцінювали за допомогою 
спеціального опитувальника для визначення якості 
життя у хворих із саркопенією — SarQoL (Sarcopenia 
and Quality of Life). Вимірювання якості життя у хворих 
з саркопенією проводили до початку лікування та на-
далі кожен місяць протягом 6 місяців, під час яких па-
цієнти Г1 отримували медикаментозне (хіміотерапія) 
та допоміжне (навчання модифікації життєвого стилю) 
лікування саркопенії, а пацієнти Г2 — тільки меди-
каментозне лікування. Гіпотеза про нормальність 
розподілу перевірена за допомогою тесту Шапіро — 
Вілка та Колмогорова — Смірнова. Достовірність 
відмінностей між групами оцінювали за допомогою 
критерія Манна — Уїтні. Всі обчислення здійснювали 
за допомогою програми Statistica 10.0.

В результаті дослідження встановлено, що до по-
чатку лікування загальний рівень якості життя па-
цієнтів Г1 та Г2 був однаково низьким та становив 
52,11 ± 11,20 та 51,75 ± 10,28 балів. Після початку ліку
вання у пацієнтів групи Г1 відбулося поступове під-
вищення рівня якості життя, доволі повільне у перші 
три місяці та стрімке у період з 4 по 6 місяць. У пацієн-
тів групи Г2 відзначалося лише невелике, статистично 
не значуще підвищення якості життя; загальний бал 
наприкінці лікування становив 53,75 ± 13,31 (рис. 1).

70
68
66
64
62
60
58
56
54
52
50

0 	 1	 2	 3	 4	 5	 6
місяці

Показник, бали

Г1
Г2

Рис. 1. Динаміка показників загального бала якості життя 
в Г1 та Г2

Рівень фізичного та психічного здоров’я до по-
чатку лікування становив 54,65  ±  8,28  балів в  Г1 
та 53,75 ± 9,46 в Г2. В обох групах після першого 
місяця лікування спостерігалося незначне зниження 
якості життя за цим доменом, що пояснюється ток-
сичними ефектами від початку хіміотерапії. У пацієн-
тів групи Г2 рівень фізичного та психічного здоров’я 
досяг початкового значення на третій місяць після 
старту терапії та надалі залишався майже незмінним. 
У пацієнтів групи Г1 через два місяці комплексного 
лікування показник якості життя за цим доменом 
почав стрімко зростати, та після 6 місяця лікування 
становив 67,24 ± 9,62 (рис. 2).
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Рис. 2. Динаміка показників фізичного та психічного здоров’я 
в Г1 та Г2

До початку лікування показник здатності до пере
сування становив 43,72 ± 8,11 та 43,81 ± 7,39 в Г1 
та Г2 відповідно. Починаючи з першого місяця лі-
кування, у пацієнтів групи Г1 визначалося плавне 
рівномірне підвищення якості життя за цим доменом 
аж до 56,33 ± 7,54 балів після завершення лікування. 
У пацієнтів Г2 виявлено лише мінімальне зростання 
здатності до пересування, що не було статистично 
значущим (рис. 3).
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Рис. 3. Динаміка показників здатності до пересування 
в Г1 та Г2

Показник складу тіла в Г1 до початку лікування 
становив 51,45 ± 9,18 балів, та у перші два місяці ліку
вання залишався майже без динаміки. Починаючи 
з третього місяця терапії цей домен якості життя по-
чав інтенсивно зростати, та наприкінці лікування ста-
новив 59,89 ± 7,89 балів. У пацієнтів групи Г2 за до-
меном складу тіла після першого місяця лікування 
відбулося невелике зниження; надалі протягом тера
пії цей показник залишався стабільним (рис. 4).
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Рис. 4. Динаміка показників складу тіла в Г1 та Г2

В Г1 за показником функціональності визнача-
лося плавне рівномірне підвищення якості життя 
протягом усього періоду терапії (з 56,32 ± 7,25 балів 
до початку лікування до 69,46 ± 6,72 балів після його 
завершення). В Г2 за доменом функціональності змін 
не відбулося (рис. 5).
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Рис. 5. Динаміка показників функціональності в Г1 та Г2

До  початку лікування показник повсякденної 
діяльності становив 46,24 ± 9,27 та 46,15 ± 10,24 балів 
в Г1 та Г2 відповідно. Починаючи з першого міся
ця лікування, в Г1 визначалося стрімке підвищення 
якості життя за цим доменом, яке уповільнилося 
наприкінці терапії. У  пацієнтів Г2 виявлено лише 
мінімальне зростання показника повсякденної діяль

ності, що не було статистично значущим. Після за-
вершення терапії значення цього домену становило 
57,21 ± 10,38 та 47,35 ± 10,27 балів відповідно (рис. 6).
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Рис. 6. Динаміка показників повсякденної діяльності в Г1 та Г2

Показник дозвілля в  Г1 до  початку лікування 
становив 34,61 ± 10,34 балів, та у перші два місяці 
лікування залишався майже без динаміки. Почи-
наючи з третього місяця терапії цей домен якості 
життя почав інтенсивно зростати, а з п’ятого місяця 
терапії його темпи зростання сповільнилися; на-
прикінці лікування показник дозвілля становив 
53,35 ± 11,36 балів. В Г2 за доменом дозвілля статис-
тично значущих змін не відбулося (рис. 7).
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Рис. 7. Динаміка показників дозвілля в Г1 та Г2

В Г1 за показником страху визначалося стрімке 
підвищення якості життя на початку терапії та більш 
плавне її  зростання наприкінці терапії. Загалом 
відбулося збільшення якості життя за  цим  доме-
ном з  69,75  ±  11,63  балів до  початку лікування 
до  91,72  ±  11,81  балів після його завершення). 
В Г2 виявлено лише мінімальне підвищення якості 
життя за показником страху, що не було статистично 
значущим (рис. 8).
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Рис. 8. Динаміка показників страху в Г1 та Г2
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Якість життя пацієнтів із саркопенією до та після лікування

Бали
Г1 Г2

до лікування після лікування до лікування після лікування

Загальний показник 52,11 ± 12,20 65,87 ± 13,27 51,69 ± 14,28 53,75 ± 13,31

Фізичне та психічне здоров’я 54,65 ± 8,28 67,24 ± 9,62 53,75 ± 9,46 54,22 ± 10,58

Здатність до пересування 43,72 ± 8,11 56,33 ± 7,54 43,81 ± 7,39 45,63 ± 6,24

Склад тіла 51,45 ± 9,18 59,89 ± 7,89 50,65 ± 7,64 50,37 ± 8,27

Функціональність 56,32 ± 7,25 69,46 ± 6,72 57,73 ± 7,18 58,70 ± 6,28

Повсякденна діяльність 46,24 ± 9,27 57,21 ± 10,38 46,15 ± 10,24 47,35 ± 10,27

Дозвілля 34,61 ± 10,34 53,35 ± 11,36 33,53 ± 11,22 35,71 ± 11,31

Страх 69,75 ± 11,63 91,72 ± 11,81 70,21 ± 10,78 73,75 ± 12,67

Бали за усіма доменами та їх динаміка в Г1 та Г2 
наведено в таблиці.

Результати дослідження дають підставу ствер-
джувати, що  розроблена програма модифікації 
життєвого стилю у хворих з саркопенією, що роз-
винулась на тлі злоякісних солідних новоутворень 
ІІІ—ІV стадії, приводить до статистично значущого 
підвищення якості життя за усіма доменами та за за-
гальним балом. Найбільшого поліпшення якості жит-
тя вдалося досягти за доменами фізичне та психічне 
здоров’я, дозвілля, страх. Показники загальної якості 
життя, фізичного та психічного здоров’я, складу тіла 
продемонстрували повільне підвищення у перші 
місяці застосування комплексної терапії та стрімке 
зростання в останні місяці. За доменом здатності 
до пересування та функціональності відзначалося 
плавне рівномірне підвищення якості життя протя-
гом усього періоду лікування. За доменами повсяк-
денної діяльності та дозвілля відзначалося повільне 
поліпшення якості життя на початку та наприкінці 
лікування, та стрімке її зростання в середині терапев-
тичного процесу. Домен страху продемонстрував 
швидке підвищення якості життя на початку терапії 
із подальшим його сповільненням.
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ANALYSIS OF  DEMENTIA DIAGNOSIS PROBLEMS IN THE POLTAVA REGION
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У статті порушене питання про причини відмінності нозологічної структури деменцій 
в  Україні і  світі та  причини недостатнього рівня діагностики цієї патології.

Метою роботи було провести аналіз клінічної діагностики деменції, ґрунтуючись 
на  даних первинної документації щодо стаціонарних пацієнтів КП  «Обласний заклад 
з надання психіатричної допомоги Полтавської обласної ради» за 2023 р. Проаналізовані 
626 історій хвороби пацієнтів з діагнозом деменція, дані нейровізуалізаційного, нейро
фізіологічного та лабораторного обстежень, огляди суміжних спеціалістів. За результа-
тами проведеного аналізу виокремлені та систематизовані основні проблеми, з якими 
стикаються практичні лікарі під час діагностики та диференціальної діагностики основ
них клінічних форм деменцій.

Встановлено, що для правильної прижиттєвої діагностики деменцій потрібна комп-
лексна праця сімейного лікаря, психіатра, невролога, інфекціоніста та  лікарів інстру-
ментальної діагностики. Окрім ретельного аналізу клінічних феноменів, треба уважно 
зібрати анамнез, проаналізувати дані електроенцефалографії, нейровізуалізаційних 
та лабораторних методів обстеження. Правильно встановлений клінічний тип деменції 
дасть змогу призначити адекватну терапію, що  в  свою чергу приведе до  підвищення 
якості та  збільшення тривалості життя пацієнта, зупинення прогресування, а  в  деяких 
випадках і  до  регресу симптоматики когнітивного дефіциту.

Key  words :  dementia,  diag-
nosis, Alzheimer’s disease, vascu-
lar dementia, dementia with Lewy 
bodies, Creutzfeldt–Jakob disease, 
Huntington’s disease, Parkinson’s dise
ase, neurosyphilis

The article raises the question of the reasons for the difference in the nosological structure 
of  dementia in  Ukraine and  the world and  the reasons for the insufficient level of  diagnosis 
of  this pathology.

The aim of the work was to conduct an analysis of the clinical diagnosis of dementia based 
on the data of the primary documentation of inpatients of the CE "Regional Institution of Mental 
Psychiatric Care of  the Poltava Regional Council" for 2023. 626 medical histories of  patients 
with a diagnosis of dementia, data of neuroimaging, neurophysiological and laboratory exa
minations, examinations of  related specialists were analyzed. On the basis of  the conducted 
analysis, the  main problems encountered by  practicing doctors in  the diagnosis and  dif-
ferential diagnosis of  the main clinical forms of  dementia were identified and  systematized.

It has been established that the complex work of a family doctor, a psychiatrist, a neurologist, 
an  infectious disease specialist, and doctors of  instrumental diagnostics is necessary for cor-
rect lifetime diagnosis of  dementia. In  addition to  a  careful analysis of  clinical phenomena, 
it is necessary to carefully collect the anamnesis, analyze the data of electroencephalography, 
neuroimaging and  laboratory examination methods. A  correctly established clinical type 
of  dementia will allow prescribing adequate therapy, which in  turn will lead to  an  increase 
in  the quality and  duration of  the patient’s life, a  halt in  progression, and  in  some cases 
to  a  regression of  symptoms of  cognitive deficits.

*Деменція є  актуальною проблемою сучасної 
неврології та психіатрії, оскільки вона є лідером 
серед психічних розладів, пов’язаних з віком [1; 2]. 
Щороку у світі реєструється понад 10 мільйонів но-
вих випадків деменції, тобто один новий випадок 
кожні 3,2 секунди. За даними Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я, кількість людей з деменцією 
в усьому світі становить приблизно 55 мільйонів, 
водночас з цим очікується, що вона досягне при-
близно 78 мільйонів до 2030 року та 139 мільйонів 
до 2050 року. Істотна частина збільшення припада-
тиме на країни, що розвиваються. Вже 60 % людей 
з деменцією живуть у країнах з низьким і серед-
нім рівнем доходу, але до 2050 року ця  кількість 
збільшиться до 71 % [3—5]. На вересень 2022 року 
в Україні на обліку з діагнозом деменція перебува-
ло понад 73 тис. пацієнтів  [6]. Середній показник 

*© Кидонь П. В., 2024

поширеності деменції в Україні дорівнював 99,72 
на 100 тис. населення [7].

Деменція є поліетіологічним, мультидисциплі-
нарним та мультифакторіальним синдромом, який 
розвивається при різних патологічних станах го-
ловного мозку. Частота основних нозологічних 
форм деменції, відповідно до різних літературних 
джерел, має відмінності, але лідерами вказують хво-
робу Альцгеймера (25—65 %), поєднання хвороби 
Альцгеймера з  цереброваскулярною патологією 
(8—25 %), деменцію з тільцямі Леві (1—20 %) та су-
динну деменцію (6—15 %) [8; 9]. Водночас нозоло-
гічна структура деменцій в Україні відрізняється 
від світових тенденцій: переважає судинна форма 
(62,59 %), а хвороба Альцгеймера становить лише 
12,0 %. Спостерігається суттєве коливання показни-
ків поширеності деменції та хвороби Альцгеймера 
в різних регіонах країни — зазначені показники мо-
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жуть відрізнятися у 6 і більше разів [6; 7]. Наприклад, 
в  Полтавській області 2023  року серед пацієнтів 
з деменцією, які отримали стаціонарну психіатрич-
ну допомогу на базі КП «Обласний заклад з надан-
ня психіатричної допомоги Полтавської обласної 
ради», діагноз деменція при хворобі Альцгеймера 
встановлений у 0,16 % випадків, судинна деменція — 
у 75,24 %, деменція при хворобах, класифікованих 
в  інших рубриках — у 23,80 %, неуточнена демен-
ція — у 0,80 % [10].

Дослідження показують, що у більшості людей, 
які зараз живуть із деменцією, не встановлено офі-
ційного діагнозу. У країнах з високим рівнем до-
ходу лише 20—50 % випадків деменції розпізнають 
та документують в закладах первинної медичної 
допомоги. Цей «дефіцит діагностики», безумовно, на-
багато більший у країнах з низьким і середнім рівнем 
доходу — недіагностованими можуть залишатися 
90 % захворювань. Якщо цю статистику екстрапо-
лювати на всі країни світу, то приблизно 75 % людей 
з деменцією не отримали діагнозу, а отже, не мають 
доступу до адекватної терапії, догляду та організова-
ної допомоги [4; 11].

Тому постає питання про причини відмінності но-
зологічної структури деменцій в Україні і світі та при-
чини недостатнього рівня діагностики цієї патології.

Метою роботи було провести аналіз клінічної 
діагностики деменцій на підставі даних первинної 
документації стаціонарних пацієнтів КП «Обласний 
заклад з надання психіатричної допомоги Полтав-
ської обласної ради» за 2023 р.

Проаналізовані 626  історій хвороби пацієнтів 
з діагнозом деменція, які отримували стаціонар-
ну психіатричну допомогу у КП «Обласний заклад 
з надання психіатричної допомоги Полтавської об-
ласної ради» 2023 року, дані нейровізуалізаційного, 
нейрофізіологічного та лабораторного обстежень, 
огляди суміжних спеціалістів (неврологів, терапев-
тів, інфекціоністів, наркологів, сімейних лікарів). 
За результатами проведеного аналізу виокремлені 
та систематизовані основні проблеми, з якими сти-
каються практичні лікарі під час діагностики та ди-
ференціальної діагностики основних клінічних форм 
деменцій.

Деменція при хворобі Альцгеймера та судинна 
деменція. На думку практичних лікарів, основною 
проблемою під час встановлення діагнозу хвороба 
Альцгеймера є відсутність даних нейровізуалізацій-
них обстежень, що зумовлено скрутним матеріаль-
ним станом пацієнтів та їх рідних. Зазвичай пацієнти 
перед зверненням до психіатра неодноразово були 
оглянуті сімейними лікарями, терапевтами та не-
врологами. Тому у  більшості пацієнтів є  супутні 
судинні захворювання або діагноз дисциркуляторна 
енцефалопатія, який поставив невролог. Як наслідок, 
судинну патологію розцінюють як провідну причину 
інтелектуального дефіциту, часто без проведення 
додаткових обстежень. Але такі діагнози не можуть 
бути диференціально-діагностичним критерієм, 
оскільки артеріальна гіпертензія та атеросклероз 

є факторами ризику як судинної деменції, так і хво-
роби Альцгеймера. Окрім того, складнощі для точ-
ної діагностики спричиняють і клінічні перехресні 
симптоми цих розладів. Як при хворобі Альцгеймера, 
так і при судинній деменції можуть спостерігати-
ся поступовий початок, періоди стабілізації стану, 
афективні, моторні та тазові порушення, лейкоареоз. 
До  диференціально-діагностичних критеріїв на-
лежать гострий або підгострий початок та регрес 
симптоматики при судинній деменції, але вказані клі-
ніко-динамічні ознаки не є обов’язковими. Когнітивні 
порушення також мають свою специфіку: для су-
динної деменції характерні дисфункції підкіркових 
і лобових відділів з брадифренією та порушенням 
планування і організації діяльності при відносно 
збереженій пам’яті, а для хвороби Альцгеймера озна-
ки дисфункції скронево-тім’яної кори з амнезією, 
афазією і порушенням просторових функцій. Нейро
візуалізація при хворобі Альцгеймера виявляє озна-
ки церебральної атрофії, найбільш виражені в меді-
альних відділах скроневих часток (гіпокампі) та корі 
тім’яних часток. Атрофія гіпокампа є однією з ранніх 
діагностичних ознак хвороби Альцгеймера. При су-
динній деменції найбільш надійними діагностичними 
критеріями є ознаки інфаркту мозку, які проявляють-
ся у вигляді кіст або вогнищевих змін речовини мозку 
(наприклад, у вигляді значного субкортикального 
лейкоареозу, який наявний більш ніж у 90 % пацієнтів 
з судинною деменцією).

Також діагностику типу деменції може усклад-
нювати наявність у пацієнтів поєднаної атрофічної 
та судинної патології — так званої змішаної деменції. 
Клінічно при змішаній деменції є симптоми, що ха-
рактерні як для хвороби Альцгеймера, так і для хро-
нічної цереброваскулярної недостатності.

Одним з диференціальних інструментів атрофіч-
них та судинної деменцій є ішемічна шкала Хачінсько-
го. Найбільш значущими ознаками, які відрізняють 
судинну деменцію від  інших, є раптовий початок, 
ступінчастий перебіг, наявність флуктуацій та інсульту 
в анамнезі. Наявність нічної сплутаності і депресія 
істотного диференціально-діагностичного значення 
не мають. Цінність цієї шкали для діагностики зміша-
ної деменції — невелика.

Деменція при хворобі Піка (фронто-темпоральна 
деменція). Як правило, пацієнти та їхні рідні при цьо-
му розладі звертаються до психіатра вже на стадії 
розвинених когнітивних розладів, які слабо відріз-
няються від  інших деменцій. Тому основою метою 
під час встановлення цього діагнозу є ретельний збір 
анамнезу, оскільки ключовими диференціально-
діагностичними ознаками є  ініціальні симптоми 
захворювання. Фронто-темпоральна деменція, 
на відміну від хвороби Альцгеймера, дебютує осо-
бистісними змінами, емоційно-вольовими та пове-
дінковими симптомами, які залежать від локалізації 
атрофічного процесу. У разі ураження лобових час-
ток поступово наростають бездіяльність, гіпобулія, 
емоційна сплощеність. У разі атрофії в базальній 
корі зміни проявляються втратою відчуття дистанції, 
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такту, етичних установок, з’являються розгальмова-
ність, ейфорія, пацієнти стають імпульсивними, не
охайними, брутальними, перестають дотримуватися 
персональної гігієни та догляду за собою. Типовими 
є специфічний гумор та гіперсескуальність. Критич-
ного ставлення до наявних симптомів у пацієнтів 
немає. Рідні такі ознаки часто можуть трактувати 
як «вікові прояви», або симптоми інших органічних 
уражень головного мозку. Нейровізуалізаційні мето-
ди виявляють атрофію лобової та передньої скроне-
вої кори. Ряд авторів зазначають, що на ранніх етапах 
хвороби зміни на МРТ можуть бути не виявлені.

Отже, якщо у пацієнта наявна атрофічна демен-
ція, а в анамнезі є дані, що в дебюті захворювання 
на перший план виступали некогнітивні розлади, 
можна підозрювати, що  у  пацієнта  — деменція 
при хворобі Піка.

Деменція з тільцями Леві. Такий діагноз дуже рід-
ко встановлюють пацієнтам, незважаючи на досить 
чіткі клінічні критерії діагностики. Основними роз-
ладами, з якими треба проводити диференціальну 
діагностику деменції з  тільцями Леві, є деменція 
при хворобі Паркінсона та деменція при хворобі 
Альцгеймера. Основним диференціальним крите-
рієм між деменцією з тільцями Леві та деменцією 
при хворобі Паркінсона є часовий. Час між появою 
рухових та когнітивних розладів не повинен переви-
щувати один рік (за іншими даними — два). Водно-
час при хворобі Паркінсона рухові розлади завжди 
передують когнітивним та спостерігаються протягом 
багатьох років. Окрім того симптоми паркінсоніз-
му відрізняються при цих двох розладах: тремор 
при деменції з тільцями Леві спостерігається досить 
рідко, а типовими моторними порушеннями є ригід-
ність, падіння та брадикінезія. Також при деменції 
з тільцями Леві прояви паркінсонізму не мають чіт-
кої асиметрії. Під час проведення диференціальної 
діагностики з іншими деменціями також звертаємо 
увагу на велике поширення психотичних симптомів 
у пацієнтів з цією патологією. Типовими є зорові 
галюцинації, як правило, чіткі, предметні і які роз-
виваються протягом першого року захворювання. 
Маячення формується на стадії розвиненої деменції. 
Ще однією клінічною особливістю деменції з тільця-
ми Леві є флуктуація, яка проявляється епізодами 
спонтанного погіршання стану. Цей період триває 
від декількох діб до декількох місяців і закінчується 
спонтанним поліпшенням. Нетримання сечі та інші 
вегетативні дисфункції також є диференціальними 
критеріями з хворобою Альцгеймера. Під час про-
ведення МРТ виявляється збереження об’ємів гіпо-
кампа та медіальної скроневої частки, що відрізняє 
деменцію з тільцями Леві від хвороби Альцгеймера.

Отже, при поєднанні у пацієнта деменції з пар-
кінсонізмом, який наявний не більш як один рік, 
та візуальними галюцинаціями можна підозрювати 
у пацієнта деменцію з тільцями Леві.

Деменція при хворобі Крейтцфельдта — Якоба. 
Цей  діагноз є  вкрай рідкісним у  психіатричних 
стаціонарах Полтавської області. Зазвичай його 

встановлюють на підставі діагнозу, який поставив 
невролог. Клінічно симптоми розладу психіки подіб
ні таким при  інших деменціях, але захворювання 
перебігає злоякісно і швидко прогресує. Певну клі-
нічну специфіку має неврологічна симптоматика. 
Можуть спостерігатися екстрапірамідні симптоми 
у вигляді міоклоній, хореоатетозу; пірамідні розла-
ди у вигляді центральних парезів кінцівок. Досить 
специфічними є результати електроенцефалогра-
фічного дослідження: у пацієнтів спостерігається 
поліморфна повільнохвильова активність з гостри-
ми хвилями. Під час проведення МРТ виявляється 
гіперінтенсивність сигналу від базальних гангліїв, 
таламусу та кори.

Деменція при хворобі Гантінгтона. Діагностика 
цього розладу зазвичай не становить складнощів. 
Пацієнти з когнітивними або  іншими психічними 
розладами в психіатричний стаціонар потрапляють 
з вже встановленим неврологічним діагнозом. Окрім 
вираженої неврологічної патології цей тип деменції 
відрізняється від інших віком дебюту захворювання. 
Типовим віком дебюту є 30—50 років, але може спо-
стерігатися і ювенільна форма з початком захворю-
вання до 20 років. Також для діагностики можна ви-
користовувати генеалогічний метод, оскільки хорея 
Гантінгтона є спадковим розладом з аутосомно-до-
мінантним типом успадкування.

Деменція при хворобі Паркінсона. Аналогічно по-
передньому розладу первинний діагноз встановлює 
невролог, а деменцію, яка, як і при хореї Гантінгтона, 
є вторинною, діагностують у разі прогресування 
захворювання. Наявна неврологічна симптоматика 
дає змогу без помилок встановити правильний діаг
ноз. Основним діагнозом, з яким треба проводити 
диференціальну діагностику, є деменція з тільцями 
Леві. Основним критерієм для  диференціальної 
діагностики деменції при хворобі Паркінсона з вка-
заним розладом, як вже зазначалося, є повільне 
прогресування когнітивного дефіциту при хворобі 
Паркінсона.

Деменція при сифілісі головного мозку та прогре-
сивному паралічу. Діагностика деменції, викликаної 
сифілітичним ураженням головного мозку, може мати 
складнощі на етапі амбулаторного лікування. Напри-
клад, специфічним типом ураження артеріальних 
судин головного мозку є облітеруючий ендартеріїт 
з переважною проліферацією внутрішньої оболонки, 
що веде до звуження просвіту судин. Клінічно це не-
можливо відрізнити від атеросклерозу судин голов-
ного мозку. Тому без аналізу на сифіліс пацієнтам 
зазвичай встановлюють діагноз судинна деменція. 
В межах психіатричного стаціонару комплекс серо-
логічних реакцій на сифіліс є обов’язковим обстежен-
ням. Тому навіть у разі встановлення діагнозу судинна 
деменція під час госпіталізації надалі його перегляда-
ють на користь деменції, зумовленої нейросифілісом. 
Спочатку отриманий позитивний аналіз крові далі 
підтверджується аналізом спинномозкової рідини. 
Хибно негативні результати у цей період неможливі, 
оскільки цей тип сифілісу належить до третинних: си-
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філіс головного мозку розвивається через 4—7 років 
після зараження, прогресивний параліч — через 
10—12 років і більше. Під час досліджування ліквору 
окрім позитивних серологічних реакцій на сифіліс ви-
являють й інші специфічні ознаки: підвищений цитоз, 
загальний вміст білка, перевищення рівня глобулінів 
над альбумінами.

Отже, для правильної прижиттєвої діагностики 
деменцій потрібна комплексна праця сімейного лі-
каря, психіатра, невролога, інфекціоніста та лікарів 
інструментальної діагностики. Окрім ретельного 
аналізу клінічних феноменів, треба уважно зібрати 
анамнез, проаналізувати дані електроенцефалогра-
фії, нейровізуалізаційних та лабораторних методів 
обстеження. Правильно встановлений клінічний тип 
деменції дасть змогу призначити адекватну тера-
пію, що в свою чергу приведе до підвищення якості 
та збільшення тривалості життя пацієнта, зупинення 
прогресування, а в деяких випадках і до регресу 
симптоматики когнітивного дефіциту.
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RESEARCH OF THE SYSTEM OF  INDIVIDUAL-TYPOLOGICAL FEATURES OF  PERSONALITY 

IN  MANAGERS

Б. А. Лобасюк, А. П. Савостін, М. І. Боделан, А. В. Замкова, О. М. Стоянов
ДОСЛІДЖЕННЯ СИСТЕМНОСТІ ІНДИВІДУАЛЬНО-ТИПОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ ОСОБИСТОСТІ 

У  МЕНЕДЖЕРІВ

Key words: managers, Benton’s 
test, icon, Minnesota Multifaceted 
Personality Inventory (MMPI), struc-
tural psychology

Using Benton’s tests, pictograms, and the Minnesota multi-aspect personality questionnaire 
(MMPI), aspects of mental activity were studied in managers and  in mentally healthy individu-
als. Relations formed between test scores were investigated using multiple linear regression 
and correlation. The indicators of the applied tests are revealed, both increased and decreased 
for managers compared to the norm. It was shown that managers showed more regression rela-
tions between the MMPI test indicators than persons in  the control group. It  is  assumed that 
managers have a  greater mental dimension than persons in  the control group, which ensures 
an  increase in  personal potential. It  can be  assumed that managers’ mental activity (structure 
of  the psyche) is  more complex due to  certain personality characteristics, due to  the features 
of  their work, and  a  higher level of  intelligence and  education, and  a  great life experience.

Ключові слова: менеджери, 
тест Бентона, піктограма, 
Міннесотський багатоаспект
ний особистісний опитувальник 
(MMPI), структурність психіки

Із  використанням тестів Бентона, піктограм і  Міннесотського багатоаспектного осо-
бистісного опитувальника (MMPI) вивчено аспекти психічної діяльності в  менеджерів 
і в психічно здорових осіб. Зв'язки, що формуються між показниками тестів, досліджували 
з використанням множинної лінійної регресії та кореляції. Виявлено показники застосо-
ваних тестів як збільшені, так і зменшені в менеджерів порівняно з контрольною групою. 
Показано, що  в  менеджерів між  показниками тесту MMPI виявлено більше регресійних 
зв'язків, ніж в осіб контрольної групи. Припущено, що в менеджерів розмірність психіки 
більша, ніж  в  осіб контрольної групи, що  й  забезпечує збільшення особистісного по-
тенціалу. Можна припустити, що  в  менеджерів психічна діяльність (структура психіки) 
є  складнішою з  огляду на  певні особистісні особливості, які  зумовлені і  особливостями 
їхньої роботи, і  вищим рівнем інтелекту й  освіти, і  більшим життєвим досвідом.

*Relevance. The English word "management" comes 
from the Latin word "manus" (hand). This term has 
no analogue in the Russian language, although some 
of it is used as a synonym for "management" and "sci-
entific organization of labor". Management can be de-
fined as a scientific and practical direction focused 
on ensuring the effective functioning (functioning) 
of organizations in market conditions of economic rela-
tions [1—3].

Today there is every reason to talk about the for-
mation of  management psychology as  a  fairly in-
dependent scientific direction. The object of  study 
in management psychology is people who are involved 
in financial and legal relations in independent organi-
zations, whose activities are subordinated to socially 
useful goals, and the criteria for their effectiveness are 
profitability, material and moral well-being of  their 
members.

The subject of study of management psychology or-
ganically includes both traditional socio-psychological 
phenomena (for example, socio-psychological climate, 
communication) and issues of labor psychology (analy-
sis of work activity, functional mental states, workplace 
organization, psychological foundations of quality, 
reliability and defect-free work), general psychology 
*© Лобасюк Б. А., Савостін А. П., Боделан М. І., Замкова А. В., Стоянов 
О. М., 2024

(theory of activity, personality, development) and other 
applied areas of psychology [3—7].

A manager is a personality that is, a complex set 
of innate (natural) and acquired (social) qualities. They 
are welded together in the character of the individual, 
and not every one of his traits can be useful in the ac-
tivities of a manager. All major works on management 
contain lists of  qualities of an  ideal manager. They 
can be divided into two groups: 1) biological and socio-
economic characteristics and 2) personal qualities [4; 6].

The study of individual typological personality traits 
characteristic of managers is very relevant.

The concept of structure was introduced into psy-
chological theory by  Edward Titchener. The  ideas 
of  structure (from the Latin structura  — structure) 
of the psyche arose quite a long time ago in psychologi-
cal concepts) [8—10].

Structure is  an  integral property of  the system 
and represents a certain type of relations between its 
elements.

Of particular interest is  the study of the structure 
of the individual-typological characteristics of the per-
sonality of managers and the clarification of the system-
forming factors in  the  structure of  their individua
lity [5; 11].

Taking into account the above, the purpose of our 
work was to study the features of the individual typo-
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logical personality traits of managers using the Benton 
visual retention test, the pictogram test according 
to B.G. Khersonsky and Minnesota Multidimensional 
Personality Inventory (MMPI) and build mathematical 
models visualizing the multidimensionality of their in-
dividual typological space [11].

Material and research methods. The study involved 
91 people, 26 control group people and 65 managers.

Research methods: Benton test, pictogram test ac-
cording to B.G. Khersonsky and MMPI. The results ob-
tained were processed using the Statistica 7.0 package.

Differences in  indicators were monitored using 
the calculation of ratio coefficients and their errors.

The  relations formed between test scores were 
examined using multiple linear regression and cor-
relation [12]. Levels of statistical significance were ac-
cepted within the limits of P < 0.05 and P < 0.1.

To form mathematical models, each of the indicators 
of the set of indicators selected for the analysis was con-
sidered as a target characteristic (Y-s), and the remain-
ing indicators were considered as influencing variables 
(set of X-s) and oriented influences were determined 

using the multiple linear regression method. As a result 
of the procedure used, multiple linear regression equa-
tions of the form were obtained:

Y’ = а0 + b1X1 + b2X2… +…bnXn + e,
where а0 is  the free term; coefficients b1, b2...bn...  — 
regression indicators reflecting the degree of influence 
on  the  analyzed indicator of  the remaining elements 
of  the set, X1, X2... Xn  indicators.

The adequacy of  the regression coefficients was 
assessed using the sigma deviations of the regression 
coefficients, and the overall performance of the regres-
sion was assessed by calculating the multiple correla-
tion coefficient  [12]. Geometrically, multiple linear 
regression equations were interpreted using polycyclic 
multigraphs [13].

Own research and discussion. Among managers, 
compared to the control group (which did not include 
managers at any level), the phenomena designated 
as "inorganic errors", "organic errors", "accidental or in-
tentional distortion of  results" were statistically sig-
nificantly increased (Table 1). "productivity", "attributive 
images".

Table 1. Statistically significant correlation coefficients reflecting differences in the Benton MMPI and Picto tests among managers 
compared to persons in the control group

Number Scale Indicators Ratio coefficients

Benton test
 1 Inorganic errors 1,85

 2 Organic errors 1,91

MMPI test

3 L "Lie" scale — shows how sincere the subject was during the testing process 0

4 F "Reliability" scale — shows the level of reliability of the data obtained, depending on his frankness 
and willingness to cooperate. 1,49

5 K The "correction" scale reveals the degree of distortion of the test (profile), associated both with 
the closeness of  the subject and with the  influence of  the unconscious defense mechanism 
of "repressing" from the psyche information that is traumatic and destroys the positive self-image 0

6 1 Somatization of anxiety — hypochondria –3,19

7 2 Anxiety and depressive tendencies 0

8 3 Repression of factors causing anxiety — hysteria –1,29

9 4 Implementation of emotional tension in immediate behavior –1,33

10 5 Expression of male and female character traits –1,49

 11 6 Rigidity of effect 0

12 7 Fixation of anxiety and restrictive behavior (Anxiety, psychasthenia) –2,69

13 8 Autization –2,86

14 9 Anxiety denial and hypomanic tendencies –1,24

15 0 Social contacts –1,11

Test pictogram

16 P Productivity of concept reproduction (memorization) 1,09

17 G Geometric images –2,00

18 М Metaphorical images 0

19 А Attributive images 1,23

20 К Specific images –1,69

21 ICh Person image –4,05

22  АD Adequate images 0
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Statistically significantly reduced in  managers 
compared to the control group (in which there were 
no managers of any level), such phenomena as assess-
ments on the MMPI scales "somatization of anxiety — 
hypochondria", "repression of  factors causing anxie
ty — hysteria", "implementation of emotional tension" 
were determined in immediate behavior", "expression 
of male and female character traits", "fixation of anxie
ty and restrictive behavior", "autism", "denial of anxiety 
and hypomanic tendencies", "social contacts", the num-
ber of images in the pictogram technique, designated 
as  "geometric symbols", "specific images", "person 
images" [14].

The Benton test is most often used in the practice 
of pathopsychologists, as it is the least labor-intensive for 
the test subject and easy to process for the experiment-
er. Its focus is visual short-term memory. For managers, 
the rate of  inorganic errors increased by 1.85 times, 
and organic errors by 1.91 times. Managers are, on aver-
age, older than people who are not involved in manage-
ment activities (control group). It is known that memory 
levels decline with age, so  it  is understandable why 
they had more errors in the Benton Visual Retention 
Test (both "organic" and "inorganic". This is  likely due 
to the fact that the average age of managers was sig-
nificantly greater than individuals in the control group. 
The tendency to follow conventional norms and the ab-
sence of  internal tension is  reflected by a  low result 
on the F scale of the MMPI profile.

Higher scores on the F scale of the MMPI question-
naire may be explained by higher frankness and a bet-
ter understanding of the goals of the study. The first, 
second and third scales of the MMPI profile are often 
combined under the term "neurotic triad".

A decrease in managers’ scores on the MMPI scales 
"somatization of anxiety — hypochondriasis," "fixation 
of anxiety and restrictive behavior", "denial of anxiety 
and hypomanic tendencies" indicates a  lower level 
of anxiety (lower neurotic tendencies) and a higher 
level of activity. With low neurotic tendencies, the level 
of severity of various types of personal distress is  less 
pronounced (indicators "repression of factors causing 
anxiety — hysteria", "autization").

On  scale 3 of  the MMPI profile (demonstrative-
ness, repression of factors causing anxiety), managers 
showed a decrease in the indicator by 1.29 times. A de-
crease in profile on the third scale is usually charac
teristic of  individuals with low demonstrativeness 
and a tendency to repression. This may indicate a focus 
on obtaining real results, and not on demonstrating 
one’s personal significance, a more realistic approach 
to the assessment of events by managers compared 
to persons in the control group.

Lower scores on  the scale of  "implementation 
of emotional tension in immediate behavior" — scale 4 
of the MMPI test indicate a higher level of self-control,

The managers had reduced scores on the fifth scale 
of the MMPI profile compared to the control group (ex-

pression of male and female character traits) (Table 1). 
Lower scores on the "expression of male and female 
character traits" and "social contacts" scales indicate 
leadership tendencies and sociability.

The decrease in the level of the MMPI profile in com-
parison with persons in the control group on the se

venth scale "fixation of anxiety and restrictive behavior" 
(psychasthenic character traits) in managers is due 
to the fact that in managers these traits are, as a rule, 
slightly expressed, and the control group consisted 
of subjects referred by the district military registration 
and enlistment offices to determine suitability for mili-
tary service.

A  decrease in  the MMPI questionnaire score 
on the eighth scale (Table 1) indicates that managers, 
to a  lesser extent than persons in the control group, 
exhibit traits of autism (isolation, distance from the out-
side world).

A decrease in the indicator on the ninth scale (denial 
of anxiety and hypomanic tendencies) among mana
gers serves as evidence of greater stability and consis-
tency in their actions.

On the zero scale of the MMPI questionnaire, man-
agers (social contacts) showed a decrease in the indi-
cator (Table 1). As is known, persons with a high level 
of profile on the zero scale are characterized by dif-
ficulties in  making interpersonal contacts, causing 
isolation, unsociability, a desire for activities not related 
to communication, and an anxiety reaction in cases 
where forced contacts are carried out regardless 
of the will of the subject. A decrease in the profile level 
on the zero scale indicates the absence of difficulties 
in establishing personal contacts and an extroverted 
orientation.

The classic pictogram method is used in patho-
psychology, clinical psychology, as  well as  in  mili-
tary or forensic psychiatric examination. The purpose 
of the technique: the study of mediated memorization 
and the ability to generalize. A special picture is ob-
served in the case of applying the pictogram method 
to a contingent of obviously healthy subjects. The ab-
sence of any disturbances in  thinking and memory 
practically removes restrictions in the search for an an-
swer and decisively enhances the  importance of "in-
ternal conditions" in this process — the personality 
of  the  subject, his individual concrete experience, 
visual, intellectual, social.

The productivity indicator for reproducing concepts 
in  the "pictogram" test is higher for managers than 
for individuals in the control group. The indicator "at-
tributive images" among managers is also higher than 
among people in the control group, and the indicators 
"geometric images", "specific images", "person ima
ge" were determined by lower numbers than among 
people in the control group. The obtained differences 
indicate a higher level of  intelligence and purposeful 
thinking among managers compared to the control 
group.
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Considering that the idea of the multidimensional-
ity of mental space in psychology remains completely 
undeveloped, in the next fragment of the work, using 
multiple regression and correlation analysis methods, 
we investigated oriented regression relations — the re-
lations between the  factors-indicators of  the picto-
gram tests according to B.G. Khersonsky and MMPI.

This approach makes it possible to clarify the struc-
ture of relations between factor-indicators of these tests, 
to study the organization of management of the struc-
ture of individual psychological traits (features) of a per-
son and, thereby, to  form a multidimensional space 
of relations of the studied indicators.

When analyzing regression relations between 
the pictogram test indicator, 35 relations were identi-
fied in  the control group, and 26 among managers 
(Table 2, Fig. 1). 22 regression relations were identified 
between the MMPI test scores in the control group, 
and 36 in the managers’ group.

Table 2. Number of identified statistically significant coefficients 
of multiple regression and bivariate correlation in groups 
of subjects

Groups of subjects

Odds

Regressions Correlations

Picto MMPI Picto MMPI

Control group 35 22 3 17

Managers 26 36 7 35
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Figure 1. Number of identified statistically significant multiple 
regression and bivariate correlation coefficients in groups 

of subjects

Early on, we formed ideas about a unit of mental ac-
tivity as a psychological, psychiatric, neurophysiological 
construct formed on the basis of multiple regression 
analysis of EEG indicators and the Luscher test anxiety 
indicator.

For managers, the number of regression relations 
between MMPI test indicators was greater than for indi-
viduals in the control group.

The Minnesota Multidimensional Personality In-
ventory (or MMPI) is designed to examine personality 

traits and mental states of an individual. Considering 
the regression relation between two indicators of psy-
chological tests as a unit of mental activity [1], it can 
be assumed that managers have a larger mental dimen-
sion than persons in the control group, which ensures 
an increase in personal potential.

The number of regression relations between pic-
togram test indicators among managers was less than 
among individuals in the control group. The pictogram 
test is  designed to  study mediated memorization 
and features of thinking, intelligence and personality. 
In this case, it can be assumed that some deterioration 
in performance is due to the fact that managers were 
studied to determine whether they were suitable for oc-
cupying a vacant position in the company, accordingly, 
they had high motivation, situationally increased anxi-
ety, and these changes in mental state reduce produc-
tivity activities.

The  largest number of  relations in  the  control 
group was determined to the indicator "autization" — 
4. Relations coming to the indicator "autization" were 
smaller in modulus than relations departing from this 
indicator. Therefore, we can consider that the "autiza-
tion" indicator is a system-forming indicator among 
the many indicators of  the MMPI test in the control 
group. For managers, the largest number of relations 
was determined to the indicators of the "correction" 
scale — reveals the degree of distortion of  the test 
and "social contacts", 6 and 5, respectively. It should 
be noted that the relations coming to the "correction" 
scale indicator were smaller in magnitude than the re-
lations departing from this indicator. All  relations 
coming to the "social contacts" indicators were larger 
in modulus of  relations departing from this indica-
tor. Therefore, we can consider that the "correction" 
scale indicator is a system-forming indicator among 
the many indicators of  the MMPI test for managers. 
The  indicator "social contacts" can be  considered 
a system-forming indicator in  relation to  the scales 
of  "reliability", "correction", "anxiety and depressive 
tendencies", "repression of factors causing anxiety — 
hysteria" and "denial of anxiety and hypomanic ten-
dencies" [15; 16].

When analyzing the correlation relations in the con-
trol group, 3 bivariate correlation coefficients were 
determined between the pictogram indicators, and 7 
among the managers. 17 bivariate correlation coeffi-
cients were determined between the MMPI test indica-
tors in the control group, and 35 among the managers.

An increase in the calculated correlation coefficients 
between test scores compared to the control group 
can be considered as evidence of a different person-
ality structure in them. The  increase in the "organic 
errors" indicator of the Benton test among managers, 
compared to  the control group, may be associated 
both with the characteristics of the testing situation 
and with a higher average age (34 years for managers 
and 19 for the control group).
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The influence of MMPI test scores on pictogram 
test scores in the control group and among managers. 
To  form mathematical models, each of  the  many 
pictogram indicators selected for analysis was con-
sidered as  a  target feature (Y-s), and  all indicators 
of the MMPI test were considered as influencing variab
les (set of X-s) and oriented influences were determined 
using the multiple linear regression method.

In the control group, only one relationship was iden-
tified from the MMPI test indicator to the pictogram test 
indicators, and in the manager group — 17.

In the control group, the MMPI test indicator "ex-
pression of male and female character traits" had a sta-
tistically significant positive effect on the "productivity" 
indicator of the pictogram test (Fig. 2).
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Figure 2. Multigraphs reflecting the influence of MMPI test indicators on pictogram test indicators in control group individuals (A) 
and managers (B)

Designations: MMPI test: 1  — "lie" scale, 2  — "reliability" scale  — shows the  level of  reliability of  the  data obtained, accidental 
or intentional distortion of the results, 3 — correction scale (conformity of behavior), 4 — "somatization of anxiety" scale, 5 — scale 
"anxiety and depressive tendencies", 6- scale "repression of factors causing anxiety", 7 — scale "implementation of emotional tension 
in immediate behavior", 8 — scale "expression of male and female character traits", 9 — scale "rigidity of effect" , 10 — scale "fixation 
of  anxiety and  restrictive behavior (anxiety, psychasthenia)", 11  — scale of  autism, 12  — scale "denial of  anxiety and  hypomanic 
tendencies", 13 — scale of  social introversion. Pictogram test: 14 — productivity of  reproduction, 15 — "geometric" images, 16 — 
metaphorical images, 17 — attributive images, 18 — "specific images", 19 — person images, 20 — adequate images. Solid lines indicate 

positive influences, dashed lines indicate negative influences

For managers, the MMPI test score "present yourself 
in a favorable light" had a statistically significant negative 
effect on the "metaphorical images" score and positively 
on the "person image" score. The MMPI test indicator 
"accidental or intentional distortion of results" had a sta-
tistically significant negative effect on the "productivity" 
indicator and a positive effect on the "adequate images" 
indicator. The MMPI test score "hide psychopathology" 
had a statistically significant negative effect on the "per-
son image" and "adequate images" scores. The MMPI 
test indicator "somatization of anxiety" had a statistically 
significant negative effect on the indicators "producti
vity", "metaphorical images" and "adequate images".

The MMPI test indicator "repression of factors cau
sing anxiety" had a statistically significant positive ef-

fect on the indicators "productivity" and "metaphorical 
images". The MMPI test indicator "expression of male 
and female character traits" had a statistically signifi-
cant negative effect on the "metaphorical images" in-
dicator. The MMPI test indicator "rigidity of effect" had 
a statistically significant positive effect on the "geo-
metric images" indicator. The  MMPI test indicator 
"autization" had a statistically significant positive effect 
on the indicators "person image" and "adequate ima
ges". The MMPI test indicator "denial of anxiety" had 
a statistically significant positive effect on the indica-
tors "specific images" and "person images". The MMPI 
"social contacts" test indicator had a statistically sig-
nificant positive effect on the "person image" indicator 
of the pictogram test.
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The influence of pictogram test scores on MMPI 
test scores in control group individuals and managers. 
To form mathematical models, each of the many MMPI 
test indicators selected for analysis was considered 
as a target feature (Y-s), and all pictogram indicators 
were considered as  influencing variables (set of X-s) 
and oriented influences were determined using the mul-
tiple linear regression method. In the control group, 
11 relations were identified from the MMPI test indica-
tor to the pictogram test indicators, and in the manager 
group — 15.

In the control group, the MMPI test indicator "anxiety 
and depressive tendencies" was controlled by the pic-
togram test indicators "attributive images" and "specific 
images" — negative influences and "metaphorical ima
ges" — positive influence.

The indicators of the pictogram test "metaphorical 
images" and "specific images" had a statistically sig-
nificant negative effect on the indicator of the MMPI 
test "expression of male and female character traits", 
and the indicator of the pictogram test "productivity" 
had a positive effect.

The MMPI test indicator "fixation of anxiety and re-
strictive behavior" had a  statistically significant 
positive effect on  the "adequate images" indicator 

of the pictogram test. The MMPI test indicator "denial 
of anxiety and hypomanic tendencies" was statistically 
significantly negatively affected by  the indicators 
"attributive images", "specific images" and "person 
images" of the pictogram test, and the indicator "pro-
ductivity" was positively influenced.

In the group of managers, the pictogram test in-
dicator "metaphorical images" had a statistically sig-
nificant negative effect on the MMPI test indicator "lie" 
(Fig. 3). The indicator "adequate images" of the picto-
gram test had a statistically significant negative effect 
on the indicators "accidental or  intentional distortion 
of results" and "somatization of anxiety" of the MMPI 
test.

The  MMPI test indicator "repression of  anxiety-
causing factors" was statistically significantly nega-
tively influenced by the indicators "attributive images" 
and "adequate images" of the pictogram test and statis-
tically significantly positively influenced by the "produc-
tivity" indicator of the pictogram test.

The MMPI test indicator "implementation of emo-
tional tension in  immediate behavior" was statisti-
cally significantly negatively influenced by the indicator 
"geometric images", and positively influenced by the in-
dicator "metaphorical images"
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Figure 3. Multigraphs reflecting the influence of pictogram test indicators on MMPI test indicators among control group individuals (A) 
and managers (B)

Designations: the same as in Fig. 2

The  indicators of  the pictogram test "attributive 
images" and "adequate images" had a statistically sig-
nificant negative effect on the indicator "expression 
of male and female character traits" of the MMPI test, 
and the indicator "productivity" had a statistically sig-
nificant positive effect.

The MMPI test indicator "fixation of anxiety and re-
strictive behavior" was statistically significantly nega-
tively affected by the indicators "geometric images" 
and "adequate images" of the pictogram test.

The MMPI "autization" test indicator was statistically 
significantly influenced by the "productivity" indicator, 
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and the "anxiety denial and hypomanic tendencies" 
indicator was statistically significantly negatively influ-
enced by the "geometric images" indicator of the picto
gram test.

In conclusion, we can note a greater number of re-
lations among managers compared to  the  control 
group, both from the MMPI test indicators influencing 
the pictogram test indicators, and from the pictogram 
test indicators influencing the MMPI test indicators. 
This confirms the  conclusion that managers have 
a larger mental dimension than persons in the control 
group.
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Figure 4. Number of  identified statistically significant multiple 
regression coefficients determined from MMPI indicators 
per pictogram and from pictogram indicators to MMPI indicators 

in control group and managers

Conclusions:
1. When studying the individual typological charac-

teristics of the personality of managers, using the Ben-
ton visual retention test, the pictogram test according 
to B.G. Khersonsky and MMPI, compared with the con-
trol, revealed a higher level of intelligence, a lower level 
of anxiety (lower neurotic tendencies) and a higher 
level of activity, level of self-control. Managers have 
leadership tendencies and are sociable.

2. Managers have mental dimensions, judging 
by the number regression relations between test indica-
tors are greater than persons in the control group.

3. The "autization" indicator is a system-forming 
indicator among the many indicators of the MMPI test 
in the control group.

4. The "correction" scale indicator is a system-form-
ing indicator among the many indicators of the MMPI 
test for managers.
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FEATURES OF THE CLINICAL PROFILE OF  COMBATANTS  

WITH POST-TRAUMATIC STRESS DISORDER

Ключові слова: посттрав-
матичний стресовий розлад, 
кіндлінг, тривога, депресія, пси-
хосоматика, реабілітація

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) є серйозною психічною проблемою, що ви-
никає у людей, які були свідками травматичних подій, як-от війна, насильство або природні 
катастрофи. Хоча існують різноманітні методи лікування ПТСР, не  всі  пацієнти реагують 
на  них, що  підкреслює потребу у  розробленні нових та  більш ефективних підходів.

З метою вивчення особливостей клініко-психологічних та соматовегетативних проявів 
психосоматичних розладів у  військовослужбовців із  ПТСР обстежено 55  чоловіків віком 
від  20 до  60  років. Підтверджена особливість клінічних проявів ПТСР  — флуктуаційна 
(хвилеподібна) схема перебігу. Виявлені психосоматичні розлади, які  формувалися вна-
слідок ПТСР, мали пароксизмальний характер, а  найбільш поширеними та  вираженими 
були афективні та  тривожні розлади, що  підтверджувало теорію кіндлінгу щодо епілеп-
тиформної природи процесу. 

Отже, досліджувані стани виникають унаслідок порушення електричної активності 
головного мозку, потребують відповідного електроенцефалографічного обстеження 
та подальшого впливу на біопотенціали головного мозку з метою корекції виявлених по-
рушень та реабілітації осіб із ПТСР. Врахування клінічних та патогенетичних особливостей 
формування ПТСР дасть змогу розробити комплексні програми терапії та медико-психо-
логічної реабілітації, що сприятимуть відновленню та покращенню якості життя пацієнтів.

Key words: post-traumatic stress 
disorder, kindling, anxiety, depres-
sion, psychosomatics, rehabilitation

Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a serious mental health problem that occurs in people 
who have witnessed traumatic events such as war, violence or natural disasters. Although there 
are a  variety of  treatments for PTSD, not all patients respond to  them, highlighting the  need 
to  develop new and more effective approaches.

In order to study the features of clinical-psychological and somatic-vegetative manifestations 
of  psychosomatic disorders in  combatants with PTSD, 55 men aged 20 to  60 were examined. 
Such a  feature of  the clinical manifestations of  PTSD as  a  fluctuating (wave-like) flow pattern 
was confirmed. The  identified psychosomatic disorders that were formed as  a  result of  PTSD 
had a paroxysmal character, and the most common and pronounced were affective and anxiety 
disorders, which confirmed the kindling theory regarding the epileptiform nature of the process. 

Thus, the states under investigation arise as a result of disturbances in the electrical activity 
of the brain, require an appropriate electroencephalographic examination, and further influence 
on the biopotentials of the brain in order to correct the detected disturbances and rehabilitate 
persons with PTSD. Taking into account the clinical and pathogenetic features of  the forma-
tion of  PTSD will allow the development of  comprehensive programs of  therapy and medical 
and psychological rehabilitation, which will contribute to  the recovery and improvement 
of  the  quality of  life of  patients.

*Питання лікування, діагностики та профілактики 
розладів адаптації, пов’язаних зі стресовими поді-
ями воєнного часу, що призводять до психологічних 
та психосоматичних порушень, стали одними з най-
більш актуальних для нашої країни. Посттравматич-
ний стресовий розлад (ПТСР) та розлади адаптації 
є складними психічними станами, що виникають 
у відповідь на вплив стресових або травматичних 
подій. Вони характеризуються багатогранною симп-
томатикою, яка включає як психічні, так і соматичні 
порушення, що можуть суттєво впливати на функціо
нування особистості та її якість життя.

Поширеність ПТСР та розладів адаптації зале-
жить від багатьох чинників, включно з характером 
та інтенсивністю стресорів, культурним контекстом, 

*© Молдавська Х. О., Опря Є. В., 2024

доступністю підтримки та іншими індивідуальними 
особливостями.

У  загальній популяції, за  даними епідеміоло-
гічних досліджень, поширеність ПТСР протягом 
життя становить близько 3—4 % [1]. Однак після 
масових травматичних подій, як-от природні ката-
строфи або терористичні акти, цей показник може 
істотно збільшуватися. Наприклад, після землетру-
су в Сичуані (Китай) 2008 року рівень ПТСР серед 
постраждалого населення досягав 20 % [2]. Серед 
військової популяції  — показники ще  вищі. Вій-
ськовослужбовці часто піддаються впливу екстре-
мальних стресорів, як-от бойові дії, загроза життю, 
поранення або втрата товаришів. За даними дослі-
джень, проведених серед ветеранів війни в  Іраку 
та Афганістані, поширеність ПТСР становить від 13 % 
до  17  %  [3]. Крім  того, існує підвищений ризик 
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розвитку коморбідних психічних розладів, як-от де-
пресія, тривога та  залежність від  психоактивних 
речовин [4]. Розлади адаптації є одними з найбільш 
діагностованих психічних розладів у клінічній прак-
тиці, особливо в системі первинної медичної допо-
моги. За оцінками, до 10—20 % пацієнтів, які звер-
таються в загальні медичні установи, можуть мати 
розлади адаптації  [5]. Серед військовослужбовців 
цей показник може бути ще вищим через специфіку 
їхньої служби та часті зміни умов життя.

Психічні та соматичні симптоми при ПТСР та роз-
ладах адаптації міцно пов’язані та можуть впливати 
один на одного, створюючи порочне коло, яке під-
тримує та посилює загальний стан пацієнта.

Мета дослідження: вивчити особливості кліні-
ко-психологічних та соматовегетативних проявів 
психосоматичних розладів у військовослужбовців 
із посттравматичним стресовим розладом.

Обстежено 55 чоловіків віком від 20 до 60 років 
із посттравматичним стресовим розладом (ПТСР), 
що проходили лікування на клінічній базі кафедри 
психіатрії, наркології, медичної психології та психо-
терапії Одеського національного медичного універ-
ситету в КНП «Одеський обласний медичний центр 
психічного здоров’я». Програма дослідження вклю-
чала застосування клініко-діагностичного, експери-
ментально-психологічного та клініко-статистичного 
методів. Для  експериментально-психологічного 
обстеження використовували шкалу для клінічної 
діагностики ПТСР (Clinical administered PTSD Scale — 
CAPS), шкали Гамільтона для оцінки тривоги та де-
пресії (HAM-A, HAM-D).

Виявлено, що ПТСР може спричиняти не тіль-
ки гостра, короткочасна і дуже напружена подія, 
але й повільні, розтягнуті в часі події, які не мають 
зовні вираженого прояву. Основними ознаками 
чинника були тривалість впливу і регулярність по-
вторення.

Крім виникнення класичних психосоматичних 
захворювань (як-от виразкова хвороба, бронхіаль
на астма, цукровий діабет і багато інших), ПТСР про-
являвся і в загальній зміні психосоматичного стану 
людини. Це, насамперед, підвищена тривожність, 
загальна напруга і  неможливість розслабитися, 
а  також специфічні тілесні реакції надпильності, 
перебільшена реакція на  зовнішні подразники, 
а також готовність до негайного захисту або навіть 
нападу. Тобто начебто людина перебуває в ситуації 
постійної загрози.

Крім того, підтверджена особливість клінічних 
проявів ПТСР — флуктуаційна (хвилеподібна) схема 
перебігу. Симптоми зникають практично повністю 
на деякий час, але раптово, під впливом найменшого 
стресора, а іноді і без видимих причин, з’являються 
знову. Виявлені психосоматичні розлади, які фор-
мувалися внаслідок ПТСР, мали пароксизмальний 
характер, а найбільш поширеними та вираженими 
були афективні та тривожні розлади, що підтвер-

джувало теорію кіндлінгу щодо епілептиформної 
природи процесу, що лежить в основі розвитку та-
ких розладів, та дає можливість припущення щодо 
наявності ланцюга взаємопов’язаних пароксизмаль-
них станів — від субклінічного пароксизмального 
процесу (м’язові дрижання, здригування під час за-
синання) до звичайних рудиментарних проявів па-
роксизмальності (дисфорії, пароксизмальні депре-
сії, панічні атаки та флешбеки).

Клініко-психопатологічне та експериментально-
психологічне обстеження із застосуванням шкал 
Гамільтона для оцінки тривоги та депресії підтвер-
дило, що  одним із  базових клініко-психопатоло-
гічних проявів, які спостерігають у хворих на ПТСР, 
є зміна самопочуття, яка супроводжується появою 
невмотивованої тривоги та елементами неспокою. 
Більшості обстежених хворих притаманне вираже-
не посилення тривожності. Клінічними проявами 
тривоги у обстежених були почуття побоювання 
(72,7 %), напруги (89,1 %), роздратування (83,6 %), 
внутрішнього дискомфорту (63,6 %), невмотивова-
ного занепокоєння (92,7 %), які виявлялися в пове-
дінці, мові і міміці хворих.

Як фізіологічні ознаки тривоги розглядали гіпер-
вентиляцію, затримку дихання, часте сечовипускан-
ня, рясне потовиділення, серцево-судинні розлади, 
головний біль, біль в ділянці серця, шлунково-киш-
кові порушення — сухість у роті, біль у шлунку, під-
вищене виділення газів, діарея.

Настрій обстежених хворих характеризувався 
нестійкістю: періоди спокійного настрою чергу-
валися з дратівливістю, озлобленістю, схильністю 
до агресії. Хворі були сумними, легкодухими, плака-
ли, нарікали на невдале життя. Афективні розлади 
були неглибокими, легко оборотними, мали вираже-
ний тривожний відтінок і часто супроводжувалися 
фобіями з конкретним життєвим змістом, непоси-
дючістю. У 9 хворих спостерігалися експлозивність 
у вигляді спалахів роздратування, що швидко змі-
нюються заспокоєнням, або дисфоричний відтінок 
настрою з в’язким афектом невдоволення, роздра-
тування, злості (16,4 %).

У більшості хворих афективні порушення спо-
стерігалися у структурі складних синдромів (астено-
депресивного, тривожно-іпохондричного та інших). 
Найчастішими варіантами афективних станів у хво-
рих були депресивні, дисфоричні та психопатопо-
дібні розлади. У 15 хворих (27,3 %) відзначалися 
глибокі та тривалі депресивні стани, виражені екс-
плозивні реакції виявлені у 17 обстежених (30,9 %) 
пацієнтів. У деяких обстежених хворих у клінічній 
картині переважали не депресивні, а дисфоричні 
явища з психопатоподібною поведінкою.

Депресивні розлади були широко представлені 
в клінічній картині у обстежених хворих. Спостері-
галися зниження настрою, тужливість чи тривож-
ність, самозвинувачення, млявість, апатія, неба-
жання щось робити, загальна слабкість, нездатність 
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до активних занять, песимістична оцінка власного 
існування та  майбутнього. Досить типовим було 
поєднання зазначеного депресивного синдрому 
з різноманітними соматичними скаргами (приступи 
серцебиття, тремор, м’язова слабкість, зникнення 
апетиту, розлади сну), явищами астенії, інколи — 
з руховим занепокоєнням. Депресивні розлади ви-
являлися загальмованістю та апато-депресивним 
синдромом, ажитацією та тривожно-депресивним 
синдромом, іпохондричним синдромом та  іншими 
типами депресій (табл. 1).

Таблиця 1. Депресивні розлади у обстежених хворих

Тип депресії Абс. (n = 55) %

Апато-депресивний синдром 14 25,4

Тривожно-депресивний синдром 27 49,1

Іпохондричний синдром 4 7,3

Інші типи депресій 4 7,3

Без ознак депресії 6 10,9

Ознаки депресії виявлені в 49 хворих (89,1 %) 
(див. табл. 1).

У 35 хворих (63,6 %) спостерігалася виражена 
алгічна симптоматика та диспептичні розлади. Веге
тативне забезпечення вітальних функцій свідчило 
про надмірне збудження. Під час фізикального об-
стеження хворих виявлено синдром вегетативної 
дистонії з переважанням симпатикотонії, у вигляді 
змін артеріального тиску з тенденцією до підвищен-
ня (49,1 %), тахікардією (67,3 %), пітливістю (63,6 %). 
Гіпервентиляційний синдром відзначено у 78,2 % 
хворих.

У 61,8 % обстежених хворих сон був уривчастим, 
з  частими пробудженнями, 69,1  % хворих про-
кидалися з  почуттям занепокоєння, порушення 
засинання відзначалося у 47,3 %, ранні пробуджен-
ня — у 76,4 % хворих. Сон у 63,6 % випадків супро-
воджувався рясними сновидіннями, яскравими, 
кольоровими, сценоподібними або калейдоскопіч-
но миготливими, зазвичай жахливого, авантюрно-
детективного чи професійного змісту, насиченими 
різноманітними гучними звуками та  відчуттями 
швидкого руху. Водночас 80 % хворих прокидалися 
в страху, у поті і не були здатні одразу розмежу
вати сновидіння від дійсності. Часті пробудження 
в 38,1 % випадків призводили далі до повного без-
соння.

Рівень тривоги визначали за шкалою Гамільтона. 
При значеннях 20 і вище балів вважали, що розла-
ди тривожного ряду є, а обрані способи контролю 
тривоги  — не  ефективні. При  значеннях менше 
ніж 8 балів робили висновок про відсутність три-
воги (лінійний профіль) або  її ефективну компен
сацію [6].

Порівняння розподілу рівня тривоги у обстеже-
них хворих проводили з рівнем тривоги, що відпо-
відає нормальному розподілу тривоги у здоровій 
популяції («формула кривої нормального розподілу 
де Муавра») (табл. 2). Нормальний розподіл стано-
вить 16 %; 68 %; 16 %.

Таблиця 2. Розподіл рівнів тривоги у обстежених хворих

Рівень тривоги Абс. (n = 55) %

Низький 3 5,4*

Середній 21 38,2*

Високий 31 56,4*

Примітка: * — достовірність відмінності проти норми (p < 0,05)

Як  випливає з  наведеної таблиці 2, серед об-
стежених хворих кількість осіб із високим рівнем 
тривоги істотно більша проти норми. Кількість осіб 
із низьким та середнім рівнем тривоги суттєво мен-
ша, ніж у нормі.

Депресія, як і тривога, є одним із основних кліні-
ко-психопатологічних компонентів ПТСР. Депресив-
ний синдром характеризувався зниженим настроєм 
із  втратою працездатності, зниженням інтересу 
до навколишнього, до власних проблем.

За  допомогою шкали Гамільтона встановлена ​​
частота депресії різного ступеня вираженості у об-
стежених хворих (табл. 3).

Таблиця 3. Ступінь депресії за шкалою Гамільтона 
у обстежених хворих

Ступінь депресії Абс. (n = 55) %

Немає 3 5,4

Легкий 17 30,9

Помірний 20 36,4

Виражений 15 27,3

Як випливає з наведеної таблиці 3, у обстежених 
хворих найчастішою була депресія середньої тяж-
кості (помірна — 6,4 %), дещо рідше спостерігалася 
важка депресія (виражена — 27,3 %). Не виявлено 
ознак депресії лише у трьох пацієнтів (5,4 %).

Феноменологія психічних та  соматичних по-
рушень при  ПТСР та  розладах адаптації є  склад-
ною та  багатовимірною. Розуміння цих проявів 
та їх взаємозв’язків є ключовим для ефективної діаг
ностики, лікування та реабілітації пацієнтів. Флук-
туаційна (хвилеподібна) схема перебігу клінічних 
проявів ПТСР, серед яких тривога та депресія, під-
тверджує гіпотезу, що досліджувані стани виникають 
унаслідок порушення електричної активності голов-
ного мозку, потребують відповідного електроенце-
фалографічного обстеження та подальшого впливу 
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на біопотенціали головного мозку з метою корекції 
виявлених порушень та реабілітації осіб із ПТСР.

Врахування клінічних та патогенетичних особ
ливостей формування ПТСР дасть змогу розробити 
індивідуалізовані та  ефективні комплексні стра-
тегії терапії та медико-психологічної реабілітації, 
що сприятимуть відновленню та покращенню якості 
життя пацієнтів.
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СУБ’ЄКТИВНА ОЦІНКА РАННІХ АФЕКТИВНИХ ПОРУШЕНЬ У  ХВОРИХ, ЯКІ  ПЕРЕНЕСЛИ 

ТРОМБЕКТОМІЮ ТРОМБОТИЧНОЇ ОКЛЮЗІЇ

A. V. Regush
SUBJECTIVE ASSESSMENT OF  EARLY AFFECTIVE DISORDERS IN  PATIENTS WHO UNDERWENT 

THROMBOTIC OCCLUSION THROMBECTOMY

Ключові слова: ішемічний 
інсульт, тривога, депресія, 
нейрохірургія, психіатрія

Дослідження присвячено аналізу суб’єктивної оцінки афективних порушень у хворих, 
які  перенесли тромбектомію тромботичної оклюзії, у  ранній постінсультний період.

Мета: визначити профіль та  фактори ризику ранніх афективних порушень у  хворих, 
які  перенесли тромбектомію тромботичної оклюзії.

Протягом 2023—2024 років, на  базі Центру рентгенендоваскулярної нейрохірургії 
КНП «Київська міська клінічна лікарня №  1» (Київ, Україна), проведено проспективне 
дослідження 96 хворих, які перенесли тромбектомію тромботичної оклюзії. Через 7 днів 
після проведеного оперативного втручання здійснено аналіз профілю наявних афективних 
порушень із  використанням діагностичних інструментів для  самодіагностики: Шкали 
Альмана для  визначення манії (ASRM) та  Госпітальної шкали тривоги і  депресії (HADS); 
отримані дані були зіставленні з  анамнестичними відомостями, даними неврологічного 
обстеження (за  шкалою NIHSS) та  нейровізуалізації (шкала ASPECTS).

Визначено, що для обраного контингенту хворих характерні легкі та помірні показники 
тривоги та  депресії, низькі показники маніакальної симптоматики, а  також порушення 
регуляції емоції у вигляді нетримання афекту. На ризик виникнення та тяжкість афективних 
порушень у  цих хворих впливають тяжкість інсульту та  глибина ушкоджень структур 
головного мозку.

Контингент хворих, які  перенесли тромбектомію тромботичної оклюзії, має ряд 
особливостей, які  визначають специфічні механізми формування вторинних психічних 
розладів та  обумовлюють актуальність подальших досліджень.

Key  words: ischemic stroke, 
anxiety, depression, neurosurgery, 
psychiatry

The study is devoted to the analysis of the subjective assessment of affective disorders in pa-
tients who underwent thrombectomy for thrombotic occlusion in the early post-stroke period.

Study objective: to determine the profile and risk factors of early affective disorders in pa-
tients who underwent thrombectomy for thrombotic occlusion.

During 2023—2024, a  prospective study of  96 patients who underwent thrombectomy 
for thrombotic occlusion was conducted at the Center for Roentgen Endovascular Neurosurgery 
of  the Kyiv City Clinical Hospital No. 1 (Kyiv, Ukraine). 7 days after the surgery, an  analysis 
of  the  profile of  existing affective disorders was performed by  using self-diagnostic tools: 
The  Altman Self-Rating Mania Scale (ASRM) and the Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS); the obtained data were compared with anamnestic information, neurological examina-
tion data (NIHSS scale) and neuroimaging (ASPECTS scale).

It was found that the selected cohort of patients is characterized by mild and moderate rates 
of anxiety and depression, low rates of manic symptoms, as well as impaired emotion regulation 
in  the form of  affect incontinence. The  risk of  occurrence and severity of  affective disorders 
in  these patients is  influenced by  the severity of  the stroke and the depth of  brain damage.

The cohort of patients who underwent thrombectomy for thrombotic occlusion has a number 
of features that determine specific mechanisms for the formation of secondary mental disorders 
and determine the relevance of  further research.

*На фоні підвищення поширеності ішемічного ін-
сульту (ІІ), у тому числі серед осіб працездатного віку, 
актуальним залишається питання не лише його ран-
нього попередження, а і постінсультної реабілітації 
та відновлення. Загальновідомо, що наявні вторинні 
психічні прояви, які виступають у ролі наслідків ІІ, 
суттєво погіршують якість життя хворих та несприят-
ливо впливають на прогноз виникнення повторних 
мозкових катастроф [1; 2].

Чинний сьогодні в Україні стандарт надання ме-
дичної допомоги хворим, які перенесли мозковий 
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інсульт, визначає перелік таких наслідків: пост
інсультна депресія, судинні когнітивні порушення 
та відчуття втоми або знесилення після інсульту. 
Автори документа вказують, що понад 30 % хворих, 
які перенесли гостре порушення мозкового крово-
обігу, виявляють депресивні ознаки клінічного рівня 
вираженості, крім цього поширеність та тяжкість де-
пресивних симптомів варіює залежно від наявності 
афективних порушень в анамнезі, тяжкості інсульту 
та неврологічного дефекту, а також часу, який минув 
з моменту мозкової катастрофи [1]. Постінсультна 
депресія суттєво обтяжує процес реабілітації, оскіль-
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ки асоціюється із нижчими показниками клінічного 
відновлення, погіршанням когнітивних здібностей, 
зниженням соціального функціонування, збільшен-
ням ризику розвинення стійкої непрацездатності 
та смертності [3; 4].

Виокремлюють ряд загальних проявів пост
інсультної депресії: стійке зниження настрою із вира-
женим ангедонічним компонентом, сильне знижен-
ня апетиту та зменшення маси тіла, порушення сну 
у формі частих нічних пробуджень та неможливості 
заснути ввечері, відчуття втоми, зниження концент
рації уваги, думки самоприниження та самозвину-
вачення, суїцидальні наміри та, в окремих випадках, 
парадоксальне психомоторне збудження [2; 5].

Окремі автори наголошують, що хворі на пост
інсультну депресію часто виявляють супутні тривож-
ні та апатичні прояви, які інколи виходять на перше 
місце у клінічній картині. Прояви тривожних роз-
ладів у хворих, які перенесли ІІ, найчастіше опису-
ють у вигляді страху перекласти вагу власного тіла 
на уражену кінцівку із униканням рухів нею, пережи-
вання через думку оточуючих людей, як незнайомих 
так і близького оточення, із відчуттям сорому через 
прояви неврологічного дефекту і, як наслідок, уни-
кання соціальних контактів [6; 7].

В актуальній літературі бракує досліджень щодо 
впливу проведення механічної тромбектомії на ри-
зик виникнення та особливості клінічних проявів 
психічних наслідків ІІ.

Мета дослідження: визначити профіль та факто-
ри ризику ранніх афективних порушень у хворих, 
які перенесли тромбектомію тромботичної оклюзії.

Протягом 2023—2024 років проведено проспек-
тивне дослідження контингенту пацієнтів Центру 
рентгенендоваскулярної нейрохірургії КНП «Київ
ська міська клінічна лікарня № 1» (Київ, Україна). 
Первинний контингент становили 160 хворих, з яких 
для подальших досліджень, із застосуванням кри-
теріїв виключення, було відібрано 96  пацієнтів. 
Середній вік обстеженого контингенту становив 
70,2  ±  10,8  років, за  гендерною структурою пе-
реважали жінки — 61  (63,5 %), проти 35  (36,5 %) 
чоловіків. Дослідження проводили у ранній пост
інсультний період (через 7  днів після проведен-
ня оперативного втручання з приводу екстракції 
тромботичної оклюзії). Під час дослідження вико-
ристано фізикальний, клініко-психопатологічний, 
психодіагностичний та статистичний методи. Фізи
кальний метод досліджування полягав у  прове-
денні неврологічного дослідження з оцінкою стану 
хворих за Шкалою тяжкості інсульту Національного 
інституту здоров’я CША (National Institutes of Health 
Stroke Scale, NIHSS). Крім  цього проведено якіс-
не топографічне оцінювання ураження структур 
головного мозку, що виявляють на комп’ютерній 
томографії  (КТ) за програмою Alberta для оцінки 
ранніх КТ змін при інсульті (Alberta Stroke Program 
Early CT score, ASPECTS). Психодіагностичний метод 

був реалізований за допомогою використання Шка-
ли Альмана для визначення манії (Altman self-rating 
mania scale — ASRM, E. G. Altman et al., 1997) та Госпі
тальної шкали тривоги і депресії (Hospital Anxiety and 
Depression Scale, HADS, за Б. В. Михайловим та  ін., 
2014) — діагностичних інструментів, які ґрунтуються 
на самостійній, суб’єктивній оцінці вираженості на-
явних афективних порушень. Статистичний аналіз 
та  оцінювання даних здійснені з  використанням 
стандартних пакетів прикладної програми Microsoft 
Office Excel 2016.

Визначено вираженість ранніх афективних по-
рушень у хворих сформованого контингенту дослі-
дження. Зокрема, суб’єктивний середньогруповий 
показник вираженості тривоги сягав 12,7 ± 3,3 балів 
за HADS; 27 (28,1 %) хворих виявляли тривожні проя
ви субклінічного рівня вираженості, у 69  (71,9 %) 
хворих тривога сягала клінічного рівня. Тривожні 
прояви у сформованого контингенту хворих клініч-
но проявлялись у формі страху повторного інсульту, 
тривожного очікування погіршання стану, пробле-
мами із засинанням, через неможливість зупинити 
плин неприємних думок, униканням рухів у кінців-
ках, які були уражені неврологічним дефектом, по-
шуком підтримки від близького оточення, страхом 
залишатись наодинці, у деяких випадках — присту-
пами паніки.

Окремо оцінено вираженість депресивних про-
явів у сформованого контингенту хворих. Суб’єк
тивний середньогруповий показник вираженості 
депресії сягав 10,7 ± 2,4 балів (за HADS); 43 (44,8 %) 
хворих виявляли депресивні прояви субклінічного 
рівня вираженості, у 53  (55,2 %) хворих депресія 
сягала клінічного рівня. Психопатологічні прояви 
депресивного спектра у сформованого контингенту 
хворих клінічно проявлялись у формі стійкого на-
строю туги, ідей самозвинувачення, песимістичного 
сприйняття власного майбутнього, зниження апети-
ту, відмови від їжі та стрімкого зниження маси тіла, 
порушень сну у вигляді ранніх ранкових пробуджень 
у поєднанні із відчуттям сонливості удень, інколи — 
відстороненістю від своїх близьких із негативістич-
ним ставленням до їхніх уваги та допомоги, соціаль-
ною алієнацію, фіксацією на власних хворобливих 
переживаннях.

Додатково оцінено вираженість маніоформної 
симптоматики у досліджуваних хворих. За резуль-
татами суб’єктивної оцінки із використанням опи-
тувальника ASRM хворі виявляли низькі показники 
вираженості психопатологічної симптоматики ма
ніакального спектра — середньогруповий показник 
сягав 1,14 ± 0,49 балів. Загалом, за результатами 
самозвіту, маніоформна симптоматика не була ти-
пова для хворих цього контингенту; в окремих ви-
падках повідомлялось про короткотривалі епізоди 
змішаного афективного стану, коли депресивний 
афект поєднувався із психомоторним збудженням, 
гнівливим настроєм та плаксивістю, що свідчить про 
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порушення регуляції емоцій в рамках органічного 
симптомокомплексу.

Надалі, з  метою визначення факторів ризику 
виникнення афективних порушень у ранній пост
інсультний період, було проведено кореляційний 
аналіз між  віком, статтю, показниками тяжкості 
інсульту за  шкалами NIHSS та  ASPECTS, а  також 
вираженістю тривожної, депресивної та маніакаль-
ної симптоматики (таблиця).

Результати кореляційного аналізу між соціально-демографіч-
ними й клінічними показниками та вираженістю афективних 
симптомів

Фактор
Спектр афективних порушень

тривога, r депресія, r манія, r

Вік +0,12 +0,01 –0,07

Час з моменту мозкової ка-
тастрофи до  оперативного 
втручання –0,22 –0,13 +0,08

Показники за шкалою NIHSS +0,11 +0,62* +0,05

Показники за шкалою ASPECT –0,16 –0,36* –0,08

Примітка: * — p < 0,05

Оскільки стать хворих є  якісним показником, 
з метою визначення впливу цього фактору форму-
вання афективних порушень у обраного контин-
генту хворих було визначено діагностичний поріг 
для проявів тривоги та депресії на рівні ≥ 11 балів 
за шкалою HADS, а для проявів манії — ≥ 5 балів 
за шкалою ASRM.

Таким способом було визначено, що стать та вік 
хворих не впливають на вираженість їх суб’єктивного 
сприйняття афективних порушень у ранній пост
інсультний період (p > 0,05) та їх не можна вважати 
фактором ризику. Між показником часу, який минув 
від мозкової катастрофи до механічної тромбектомії, 
та вираженістю психопатологічної симптоматики 
тривожного спектра виявлений зворотній зв’язок, 
якій сягав рівня тенденції.

Крім  цього визначено прямий кореляційний 
зв’язок помітної сили між тяжкістю інсульту за шка-
лою NIHSS та вираженістю депресивної симптома-
тики (r = +0,62; p < 0,05) за шкалою HADS. Зворотній 
кореляційний зв’язок помірної сили визначено 
між показниками шкали ASPECTS та досліджуваними 
депресивними проявами (r = –0,36; p < 0,05). Між до-
сліджуваними факторами та вираженістю психо-
патологічної симптоматики маніакального спектра 
не визначено кореляційних зв’язків достатнього 
рівня достовірності (p > 0,05), через її незначну пред-
ставленість у сформованій вибірці. Додатково було 
визначено прямий кореляційний зв’язок помірної 
сили (r = +0,36; p < 0,05) між вираженістю тривожної 
та депресивної симптоматики за HADS.

Через брак актуальних літературних джерел, 
які  присвячені проблемі клінічного наповнення 

та факторів ризику формування афективних пору-
шень у хворих, які перенесли тромбектомію тром-
ботичної оклюзії, порівняння отриманих в процесі 
дослідження даних із  висновками інших авторів 
є частковим. Зокрема, численні дослідження під-
тверджують істотну поширеність афективних пору-
шень, а саме тривожних та депресивних розладів, 
у хворих, які перенесли ІІ; серед факторів ризику 
їх  виникнення найчастіше називають тяжкість 
інсульту та глибину органічного ураження мозку, 
що повністю відповідає даним, отриманим в про-
цесі дослідження [1; 3; 6]. Відсутність суттєвого 
впливу на розвиток афективних порушень у обра-
ного контингенту дослідження факторів стать, вік 
та час, який минув від мозкової катастрофи до опе-
ративного втручання, не  мали суттєвого впливу 
на розвиток афективних порушень через особли-
вості вибірки. Описані в актуальній літературі дані 
частково відповідають результатами проведеного 
дослідження.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

Визначено профіль афективних порушень у хво-
рих, які  перенесли тромбектомію тромботичної 
оклюзії, у ранньому постінсультному періоді: для них 
були характерні легкі та помірні показники тривоги 
та депресії, низькі показники маніакальної симпто-
матики та порушення регуляції емоції у вигляді не-
тримання афекту.

На  ризик виникнення та  тяжкість афективних 
порушень у хворих, які перенесли тромбектомію 
тромботичної оклюзії, у ранньому постінсультному 
періоді впливають тяжкість інсульту та  глибина 
ушкоджень структур головного мозку. Тривожна 
та депресивна симптоматика у обраного континген-
ту хворих перебувають у синергізмі, взаємно поси-
люючи одна одну.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ІНТЕРПСИХІЧНИХ І  ІНТРАПСИХІЧНИХ РЕСУРСІВ  

РОДИЧІВ ПАЦІЄНТІВ З  ДЕМЕНЦІЄЮ ЗАЛЕЖНО ВІД  СТАНУ ЇХ  ПСИХІЧНОЇ АДАПТАЦІЇ
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COMPARATIVE ANALYSIS OF  INTERPSYCHIC AND INTRAPSYCHIC RESOURCES OF  PATIENTS 
WITH  DEMENTIA DEPENDING ON THE STATE OF THEIR MENTAL ADAPTATION*
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Мета роботи  — визначити специфіку копінгу та  соціальної підтримки як  базових інтер- 
і  інтрапсихічних джерел адаптації у  родичів, що  здійснюють догляд за  пацієнтами з  демен-
цію, для  визначення необхідності розробки таргетно-орієнтованої системи заходів терапії 
і  реабілітації для  цього контингенту осіб.

З  дотриманням вимог біомедичної етики обстежено 153 родичи (діти), які  спільно про-
живали та/або  доглядали за  пацієнтами з  деменцією. Комплексне обстеження включало 
проведення клініко-психопатологічного і  психодіагностичного досліджень.

Стан інтерпсихічних і  інтрапсихічних ресурсів родичів пацієнтів з  деменцією прямо за-
лежить від  стану їх  психічної адаптації.

Родичам хворих на  деменцію притаманні певні особливості копінг-репертуару залежно 
від стану їх психічної сфери. У родичів без ознак психічних порушень переважали конструк-
тивні копінг-стратегії, спрямовані на  подолання актуальної стресової ситуації через плану-
вання розв’язання проблеми, пошук соціальної підтримки, самоконтроль і активну діяльність 
з  протидії проблемі. Родичам з  порушеннями психічної сфери рівня розладу адаптації була 
притаманна більша виразність неконструктивних копінг-стратегій, а копінг-репертуар родичів 
з  групи ризику, відрізнявся як  від  родичів без  ознак психічних порушень, так і  від  родичів 
з  ознаками порушень адаптації, і  характеризувався поєднанням конструктивних, умовно 
конструктивних і  неконструктивних копінг-стратегій.

Родичам хворих на деменцію були притаманні невисокі оцінки рівня соціальної підтримки 
з боку сім’ї, друзів та значущих інших. Найвищі показники соціальної підтримки були у родичів 
без ознак психічних порушень, суттєво нижчі  — у родичів з  ознаками чинників, що впли-
вають на стан здоров’я, і найнижчі — у родичів, у яких виявлено ознаки розладу адаптації..

Чим  більшою є  вираженість копінг-стратегії планування розв’язання проблеми, та  ви-
соким  — рівень соціальної підтримки, тим меншу вираженість мають показники депресії, 
тривоги, психопатологічної симптоматики та сімейної тривожності, і тим більшу — показники 
резилієнтності у  родичів хворих на  деменцію.

Виявлені закономірності слід брати до  уваги під час планування лікувальних та  реабілі-
таційних заходів для родичів хворих на деменцію з різними варіантами порушень адаптації.

Keywords: mental maladap
tation, adaptation disorders, 
relatives, dementia, anxiety, de-
pression, coping, social support

The  purpose of  the work is  to  determine the  specifics of  coping and  social support as  basic 
inter- and  intrapsychic resources of  adaptation in  relatives who care for patients with dementia, 
to  determine the  need to  develop a  targeted-oriented system of  measures of  therapy and  reha-
bilitation for this contingent of  persons.

In  compliance with the  requirements of  biomedical ethics, we  examined 153 relatives (chil-
dren) who lived and/or care for patients with dementia. The comprehensive examination included 
the  implementation of  clinical-psychopathological and  psychodiagnostic research.

The  state of  interpsychic and  intrapsychic resources of  relatives of  patients with dementia 
depends on  the state of  their mental adaptation.

Relatives of  patients with dementia have certain features of  a  coping repertoire, depending 
on  the state of  their mental sphere. Relatives with the  absence of  signs of  mental disorders were 
inherent in  the predominance of  constructive coping strategies aimed at  overcoming the  current 
stressful situation through planning the solution of the problem, finding social support, self-control 
and active activity in combating the problem. Relatives with mental disorders of the level of adapta-
tion disorder were more expressive of non-constructive coping strategies, and the coping repertoire 
of relatives at risk was different from relatives without signs of mental disorders, and from relatives 
with signs of adaptation disorders, and characterized structural and non-constructive coping strategies.

Relatives of  dementia patients were inherent in  low social support for family, friends and  sig-
nificant others. The  highest indicators of  social support were inherent in  relatives without signs 
of  mental disorders, significantly lower - relatives who had signs of  factors that affect health 
and  the  lowest  — relatives who show signs of  adaptation disorders.

The  greater the  severity of  coping strategy planning the  problem, and  high-the level of  social 
support, the  less severity of depression, anxiety, psychopathological symptoms and family anxiety 
have, and  the greater the  indicators of  resilience of  relatives of  patients with dementia.

The identified patterns should be taken into account when planning therapeutic and rehabilita-
tion measures for relatives of patients with dementia with different options for adaptation disorders.

*© Сеславська Є. Л., 2024
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Психічна дезадаптація, що виникає у членів сім’ї 
хворих на деменцію, є важливим складником комп-
лексної проблеми сімейної та соціальної дезінтегра-
ції, що асоційована із розумовою обмеженістю. Одна 
з основних тем досліджень, присвячених особам, 
що доглядають за пацієнтам з деменцією, — чин-
ники, які збільшують або зменшують стрес опікуна, 
а також збільшують або зменшують частоту психопа-
тологічних проявів дезадаптації [1; 2].

На сьогодні доведеним фактом є те, що найбільш 
потужними джерелами адаптивних ресурсів осо-
бистості є  інтрапсихічні і  інтерпсихічні характерис-
тики. Серед інтрапсихічних параметрів особистості, 
дія яких пом’якшує деструктивний вплив стресового 
навантаження, є конструктивні копінг-стратегії, а до-
статній рівень соціальної підтримки є базовим дже-
релом інтрапсихічної адаптації.

Конструктивними копінг-стратегіями вважають 
такі, що  сприяють активному розв’язанню проб
леми та мінімізують негативний вплив на психіку [3]. 
Засвоєння навичок конструктивного копінгу сприя-
тиме більш швидкому реагуванню у кризовій ситу-
ації, мобілізації ресурсів, виходу із кризи. Індивіди, 
здатні до конструктивної поведінки, правильно оці-
нюють власні можливості, здатні належно реагувати 
на зовнішні впливи та самостійно (або за допомогою 
інших) планувати власну поведінку таким способом, 
щоб позбавлятися деструктивних впливів стресу [4].

Феномен соціальної підтримки можна розглядати 
як спосіб подолання труднощів за допомогою інших 
людей [6]. Відповідно до стрес-буферної теорії соці-
альної підтримки, сформульованої 1985 року С. Коу-
еном і Т. Вілсом, остання виконує роль буфера і зни-
жує негативні і патогенні наслідки стресу для людини 
завдяки створенню умов для пом’якшення патоло-
гічного та розвитку моделей ефективного реагуван-
ня на стресові ситуації. В цілому, дослідження дово-
дять, що люди, які отримують різні види підтримки 
від сім’ї, друзів, значущих осіб, відрізняються більш 
міцним здоров’ям, легше переносять повсякденні 
життєві труднощі і захворювання [6].

Мета роботи  — визначити специфіку копінгу 
та соціальної підтримки як базових інтер- і інтрапси
хічних джерел адаптації у родичів, що доглядають 

за пацієнтами з деменцію, для визначення необхід-
ності розробки таргетно-орієнтованої системи захо-
дів терапії і реабілітації для цього контингенту осіб.

З  дотриманням вимог біомедичної етики об-
стежено 153 родичи (діти), які спільно прожива-
ли та/або  доглядали за  пацієнтами з  деменцією. 
Комплексне обстеження включало виконання 
клініко-психопатологічного і психодіагностичного 
досліджень. На підставі результатів клініко-психо
патологічного дослідження усі обстежені особи 
були поділені на три групи. До першої групи (Г1) 
були віднесені родичі (26 осіб), у яких не виявлено 
ознак психічних розладів та  чинників, які  впли-
вають на  стан здоров’я населення та  звертання 
до закладів охорони здоров’я. До другої групи (Г2)
були віднесені родичі (84 особи), у яких були на-
явні ознаки дезадаптивних станів, що були асоційо
вані з чинниками, які впливають на стан здоров’я 
(коди за МКХ-10 Z63.10 «Проблеми взаємовідносин 
з  батьками та  родичами чоловіка чи  дружини», 
Z63.2 «Недостатня підтримка сім’ї», Z63.6 «Залежний 
член сім’ї, який потребує догляду в домашніх умо-
вах», Z63.70 «Стресові життєві події, що впливають 
на сім’ю та її членів, неуточнені», Z63.8 «Інші уточне-
ні проблеми, пов’язані з найближчим оточенням», 
Z63.9 «Проблема, пов’язана з найближчим оточен-
ням, неуточнена»), що трактувалось нами як наяв-
ність психічної дезадаптації. До третьої групи (Г3) 
були віднесені родичі (43 особи), психічний стан 
яких відповідав критеріям МКХ-10 розділу F43.2 по-
рушення адаптації. Отже, серед обстежених родичів 
були психічного здорові (16,9 %), особи зі станами 
психічної дезадаптації (54,9 %) та пацієнти з клініч-
но окресленим розладом адаптації F43.2 (28,1 %).

Особливості копінг-репертуару у родичів пацієн
тів з деменцією досліджували з використанням ме-
тодики дослідження копінг-поведінки S. Folkman & 
R. Lazarus (1988), а особливості соціальної підтримки 
родичів хворих на деменцію з різними варіантами 
порушень адаптації було вивчено за  допомогою 
Multidimensional Scale of Perceived Social Support 
(MSPSS).

Кількісні показники виразності різних варіантів 
копінгу наведено у табл. 1.

Таблиця 1. Показники виразності різних копінг-стратегій у родичів пацієнтів з деменцією (у балах)

Показник
Група р

Г1 (n = 26) Г2 (n = 84) Г3 (n = 43) 1—2 1—3 2—3

Конфронтаційний копінг 51,92 ± 17,91 49,55 ± 11,49 41,86 ± 17,58 > 0,05 < 0,05 < 0,01

Дистанціювання 46,57 ± 15,16 55,70 ± 15,65 66,66 ± 31,54 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Самоконтроль 70,33 ± 11,61 61,32 ± 8,35 62,47 ± 16,10 < 0,01 < 0,01 < 0,05

Пошук соціальної підтримки 66,88 ± 14,53 57,42 ± 8,59 54,13 ± 13,57 < 0,01 < 0,01 < 0,05

Прийняття відповідальності 70,85 ± 14,57 61,80 ± 8,52 64,52 ± 16,58 < 0,01 < 0,05 > 0,05

Втеча-уникнення 43,75 ± 12,59 47,92 ± 11,75 53,79 ± 18,08 < 0,05 < 0,05 < 0,05

Планування розв’язання проблеми 74,78 ± 9,45 59,74 ± 3,63 53,39 ± 2,77 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Позитивна переоцінка 48,90 ± 16,03 39,91 ± 9,53 31,23 ± 9,43 < 0,05 < 0,01 < 0,01
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У  обстежених без  ознак психічних порушень 
у  копінг-репертуарі переважали конструктивні 
та умовно конструктивні стратегії (рис. 1). Найвищі 
показники були виявлені за копінг-стратегією пла-
нування розв’язання проблеми: 74,78 ± 9,45 балів. 
Цю  стратегію вважають конструктивною, такою, 
що сприяє розв’язанню проблеми, і передбачає на-
магання подолати наявну проблему за допомогою 
цілеспрямованої поведінки, орієнтованої на аналіз 
актуальної ситуації та доступних варіантів поведін-
ки, з напрацюванням стратегії розв’язання ситуації, 
планування власних дій, спираючись на особистий 
досвід, наявні ресурси та аналіз об’єктивної ситуації.

Прийняття відповідальності
Втеча-уникнення
Планування розв'язання проблеми
Позитивна переоцінка
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Рис. 1. Показники виразності копінг-стратегій прийняття 
відповідальності, втечі-уникнення, планування розв’язання проб

леми та позитивної переоцінки у родичів хворих на деменцію
 (Тут  і  далі: квадратом позначено медіану значень, прямо
кутниками  — міжквартильний діапазон, горизонтальними 

рисками — граничні значення показників)

Другою за виразністю у цій групі була копінг-
стратегія прийняття відповідальності (середнє зна-
чення показника — 70,85 ± 14,57 балів), що перед-
бачає взяття суб’єктом на  себе відповідальності 
за виникнення проблеми та усвідомлення власної 
ролі як у виникненні, так і у розв’язанні проблеми. 
Нарівні з позитивними сторонами цієї копінг-стра-
тегії, що полягають в усвідомленні суб’єктом зв’язку 
між власними діями та їхніми наслідками з подаль-
шою модифікацією поведінки для уникнення анало-
гічних проблем у майбутньому, стратегія прийняття 
відповідальності може призводити до переживання 
провини, незадоволеності собою та невиправданої 
самокритики, що збільшує ризик депресивних і три-
вожних станів.

Вираженою у  обстежених Г1 виявилася також 
копінг-стратегія самоконтролю (середній показник — 
70,33 ± 11,61 балів), що полягає у намаганні суб’єкта 
стримувати і  пригнічувати емоції для  мінімізації 
їх впливу на можливості об’єктивної оцінки ситуації 
і вибору поведінкової стратегії для розв’язання проб
леми, та вираженому контролю за поведінкою. Їм влас-
тиві прагнення приховувати від оточення власні емо-
ції, мотиви та переживання у зв’язку з проблемою, 
надмірна вимогливість до себе, високий рівень конт
ролю за власною поведінкою. Водночас, ця стратегія 
сприяє зменшенню ймовірності імпульсивних вчинків 
і раціоналізації підходів до розв’язання проблеми.

Високі показники у родичів хворих на демен
цію без  ознак психічних порушень виявлені та-
кож за  стратегією пошуку соціальної підтримки 
(66,88 ± 14,53 балів), що характеризується намаган-
ням суб’єкта залучити зовнішні соціальні ресурси 
до розв’язання проблеми, зокрема, дістати емоційну, 
дієву та інформаційну підтримку, активно взаємодія-
ти з іншими людьми і прагнення до співчуття, уваги 
та підтримки. Ця стратегія може реалізовуватися 
через пошук переважно емоційної підтримки, ем-
патії, співчуття, або корисної інформації, необхідних 
знань і навичок, або ж через прагнення дієвої під-
тримки і конкретних дій з боку оточення, спрямова-
них на розв’язання проблеми.

Натомість, у цій групі суттєво меншою виявилася 
виразність копінг-стратегій конфронтаційного копін-
гу, позитивної переоцінки, дистанціювання та втечі-
уникнення (рис. 2).

Конфронтаційний копінг
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Рис. 2. Показники виразності конфронтаційного копінгу, 
дистанціювання, самоконтролю і пошуку соціальної підтримки 

у родичів хворих на деменцію
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Зокрема, показник конфронтаційного копінгу, 
що  передбачає намагання розв’язати проблему 
за допомогою активної протидії або відреагування 
негативних емоцій, які є  її наслідком, імпульсив-
ної, часто нецілеспрямованої активності, агресії 
і  конфліктності до  джерела проблеми, становив 
51,92 ± 17,91 балів. Слід зазначити, що у разі помір-
ного використання цієї стратегії, що властиво обсте-
женим Г1, вона забезпечує опір особи труднощам, 
винахідливість і енергійність у розв’язанні проб
леми, контроль за тривогою і стресом.

Показник за копінг-стратегією позитивної пере-
оцінки у обстежених Г1 становив 48,90 ± 16,03 балів, 
що є відносно невисоким. Позитивна переоцінка по-
лягає у прагненні індивіда нейтралізувати негативні 
переживання через позитивне переосмислення 
ситуації і сприйняття її як стимулу для особистісного 
зростання.

Низькими у обстежених Г1 виявилися показники 
за стратегією дистанціювання, що передбачає на-
магання суб’єкта зменшити суб’єктивне значення 
проблеми і, відповідно, пов’язане з нею стресове 
та  емоційне навантаження через відсторонення 
від проблеми, применшення її значення та емоційної 
залученості завдяки використанню інтелектуаль-
них прийомів переключення уваги, раціоналізації, 
гумору, відсторонення, знецінення тощо. Середнє 
значення показника за цим копінгом у обстежених Г1 
становило 46,57 ± 15,16 балів.

Найнижчими у  обстежених Г1 виявилися по-
казники за  копінг-стратегією втечі-уникнення 
(43,75 ± 12,59 балів). Ця копінг-стратегія характе-
ризується намаганням применшити суб’єктивну 
значущість проблеми і пов’язані з цим негативні 
переживання через заперечення проблеми, ухилян-
ня від неї, фантазування, відволікання, невиправ-
дані очікування, уникання прийняття рішень тощо. 
Ця стратегія може реалізуватися у патологічних фор-
мах поведінки: зловживання алкоголем, наркотика-
ми, медикаментами, переїдання, а також занурення 
у фантазії та невиправдані очікування.

Загалом, копінг-репертуар родичів хворих 
на деменцію без проявів психічних розладів харак-
теризується переважанням конструктивних копінг-
стратегій і  спрямований на  аналіз і  розв’язання 
актуальної стресової ситуації через планування 
розв’язання проблеми, залучення зовнішнього 

соціального ресурсу та адаптивні стратегії, що пе-
редбачають усвідомлення і   прийняття проб
леми, та активну протидію стресовим ситуаціям, 
які пов’язані з нею.

У родичів хворих на деменцію, у яких були наяв-
ні ознаки чинників, що впливають на стан здоров’я 
(Г2), були виявлені певні відмінності у пріоритет-
ності копінг-стратегій та менші кількісні значення 
показників конструктивних копінгів. Зокрема, 
у цій групі переважали копінг-стратегії прийняття 
відповідальності (61,80 ± 8,52 балів), самоконтро
лю (61,32 ± 8,35 балів) та планування розв’язання 
проблеми (59,74  ±  3,63  балів); вельми близькі 
показники виявлені також для  копінг-стратегій 
пошуку соціальної підтримки (57,42 ± 8,59 балів) 
та  дистанціювання (55,70  ±  15,65  балів). Менш 
властивими пацієнтам цієї групи виявилися кон
фронтаційний копінг (49,55 ± 11,49 балів), втеча-
уникнення (47,92  ±  11,75  балів), а  найменш ви-
раженою стратегією  — позитивна переоцінка 
(39,91 ± 9,53 балів).

Група родичів хворих на деменцію з розладами 
адаптації характеризувалася істотними відмінностя-
ми у копінг-репертуарі.

Переважною стратегією у  цій групі виявило-
ся дис танціювання (значення показника  — 
66,66 ± 31,54 балів); суттєвою виразністю характери-
зувалися також стратегії прийняття відповідальності 
(64,52 ± 16,58 балів) і самоконтролю (62,47 ± 16,10 ба-
лів). Менш виразними виявилися стратегії по-
шуку соціальної підтримки (54,13  ±  13,57  балів), 
втечі-уникнення (53,79 ± 18,08 балів) і планування 
розв’язання проблеми (53,39 ± 2,77 балів), конфрон-
таційного копінгу (41,86 ± 17,58 балів), а найменш 
вираженою  — стратегія позитивної переоцінки 
(31,23 ± 9,43 балів).

Отже, родичі хворих на деменцію без ознак пси-
хічних порушень характеризувалися переважанням 
у копінг-репертуарі конструктивних стрес-долаючих 
стратегій, родичі з  ознаками порушень адапта-
ції — більшою виразністю неконструктивних копінг-
стратегій при меншій виразності конструктивних, 
а родичі з ознаками чинників, що впливають на стан 
здоров’я, займали проміжне положення між цими 
двома групами.

Результати оцінки наявності і вираженості соці-
альної підтримки наведено у табл. 2.

Таблиця 2. Показники соціальної підтримки родичів хворих на деменцію за даними шкали MSPSS (у балах)

Показник
Група р

Г1 (n = 26) Г2 (n = 84) Г3 (n = 43) 1—2 1—3 2—3

Соціальна підтримка сім’ї 4,69 ± 1,57 2,04 ± 1,00 1,63 ± 0,98 < 0,01 < 0,01 < 0,05

Соціальна підтримка друзів 3,73 ± 1,46 2,18 ± 1,17 1,44 ± 0,88 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Соціальна підтримка значущих інших 4,92 ± 1,65 1,81 ± 1,20 1,72 ± 0,83 < 0,01 < 0,01 > 0,05

Загальний показник соціальної підтримки 13,35 ± 3,44 6,02 ± 2,32 4,79 ± 1,87 < 0,01 < 0,01 < 0,01
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Слід зазначити, що родичі хворих на деменцію 
загалом не високо оцінили рівень соціальної під-
тримки. Зокрема, у групі осіб без ознак психічних 
порушень показник соціальної підтримки сім’ї стано-
вив 4,69 ± 1,57 балів, що відповідає помірному рівню, 
наближаючись до високого. Найнижче родичі Г1 
оцінили рівень соціальної підтримки з боку друзів 
(3,73 ± 1,46 балів), що відповідає помірному рівню, 
а найвище — рівень соціальної підтримки з боку зна-
чущих інших — 4,92 ± 1,65 балів (показник близький 
до високого рівня).

У родичів хворих на деменцію, у яких були наявні 
ознаки чинників, що впливають на стан здоров’я, 
оцінка рівня соціальної підтримки була низькою 
(менше ніж 3 бали). Обстежені цієї групи найнижче 
оцінили рівень соціальної підтримки з боку зна-
чущих інших: 1,81 ± 1,20 балів, дещо вище — рівень 
соціальної підтримки з боку сім’ї: 2,04 ± 1,00 балів, 
і найвище — рівень соціальної підтримки з боку дру-
зів: 2,18 ± 1,17 балів.

Найнижчою оцінка рівня соціальної підтримки ви-
явилася у групі родичів з ознаками порушень адап-
тації. Найгірше обстежені цієї групи оцінили рівень 
соціальної підтримки з боку друзів: 1,44 ± 0,88 балів, 
дещо вище — рівень соціальної підтримки з боку 
сім’ї: 1,63 ± 0,98 балів, і найвище — рівень соціальної 
підтримки з боку значущих інших: 1,72 ± 0,83 балів.

Загальний показник соціальної підтримки у ро-
дичів хворих на  деменцію без  ознак психічних 
порушень виявився помірним: 13,35  ±  3,44  ба-
лів, у  родичів, у  яких були наявні ознаки чинни-
ків, що  впливають на  стан здоров’я — низьким 
(4,79 ± 1,87 балів), і у родичів з ознаками порушення 
адаптації — дуже низьким (4,79 ± 1,87 балів). Розбіж-
ності у показниках між усіма групами — статистично 
значущі (p < 0,01) (рис. 3).

На наступному етапі роботи проведений кореля-
ційний аналіз зв’язків між виразністю наявних адап-
тивних ресурсів та показниками стану афективної 
сфери, виразності психопатологічної симптоматики, 
якості життя, соціальної підтримки, резилієнтності 
та сімейної тривожності. Стан психічної сфери оці-
нювали з використанням шкал депресії і  тривоги 
М. Гамільтона HDRS і HARS та шкали оцінки психо-
патологічної симптоматики L. Derogatis SCL-90-R; 
резилієнтності — за допомогою однойменної шкали 
Коннор — Девідсона-10 в адаптації Д. О. Ассонова, 
сімейної тривоги — за однойменною методикою 
Е. Ейдеміллера, В. Юстицькіса, якості життя — за ме-
тодикою H. Mezzich в адаптації Н. О. Марути.

Результати кореляційного аналізу між виразністю 
різних копінг-стратегій та зазначених параметрів 
(табл. 3) демонструють, що найбільш міцні кореляції, 
переважно помірної сили, виявлені з виразністю 
копінг-стратегії планування розв’язання проблеми, 
які зворотно корелювала з показниками депресії, 
тривоги, психопатологічної симптоматики та сімей-
ної тривожності, і прямо корелювала з показниками 
якості життя. Значущі зворотні кореляції, переважно 
слабкі (значення коефіцієнта рангової кореляції — 

менше ніж 0,3) були також виявлені між показниками 
виразності депресії, тривоги, психопатологічної 
симптоматики і сімейної тривожності та виразністю 
копінг-стратегій позитивної переоцінки, пошуку 
соціальної підтримки, прийняття відповідальності 
та самоконтролю, а прямі кореляції — з виразністю 
копінг-стратегій дистанціювання і втечі-уникнення.

Соціальна підтримка сім’ї
Соціальна підтримка друзів
Соціальна підтримка значущих інших
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Рис. 3. Показники за шкалою MSPSS

Також було досліджено кореляційні зв’язки 
між показниками соціальної підтримки, як інтрапси
хічного джерела адаптації, та  індикаторами стану 
афективної сфери, виразності психопатологічної 
симптоматики, резилієнтності, сімейної тривоги 
та якості життя (табл. 4).

Як видно з табл. 4, показники соціальної підтрим-
ки зворотно корелювали з показниками виразності 
депресії і  тривоги (збільшення виразності депре-
сивних і тривожних проявів супроводжувалося зни-
женням оцінки рівня соціальної підтримки), а також 
з показниками виразності психопатологічної симп-
томатики (соматизації, обсесивно-компульсивних 
розладів, міжособистісної сенситивності, депресії, 
тривожності, ворожості та фобічної тривожності). 
Вищі рівні резилієнтності були пов’язані з кращими 
оцінками рівня соціальної підтримки. Показники 
виразності сімейної тривоги зворотно корелювали 
з показниками соціальної підтримки, а між показни-
ками соціальної підтримки та якості життя існував 
прямий кореляційний зв’язок. Виявлені кореля-
ційні зв’язки переважно помірної (значення коефі-
цієнта рангової кореляції від 0,3 до 0,7) та слабкої 
(значення коефіцієнта рангової кореляції — менше 
ніж 0,3) сили.



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 3 (120) 75

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Таблиця 3. Кореляційні зв’язки між виразністю окремих копінг-стратегій як джерел інтерпсихічних адаптативних ресурсів 
та показниками стану афективної сфери, виразності психопатологічної симптоматики, якості життя, соціальної підтримки, 
резилієнтності та сімейної тривожності

Показник
Конфронтаційний 

копінг
Дистанцію

вання Самоконтроль
Пошук 

соціальної 
підтримки

Прийняття 
відповідальності

Втеча-
уникнення

Планування 
розв’язання 

проблеми

Позитивна 
переоцінка

rS p rS p rS p rS p rS p rS p rS p rS p

Шкала депресії HDRS

Показник депресії 0,052 > 0,05 0,300 < 0,01 –0,214 < 0,01 –0,226 < 0,01 –0,192 < 0,05 0,221 < 0,01 –0,523 < 0,01 –0,302 < 0,01

Шкала тривоги HARS

Показник тривоги –0,042 > 0,05 0,303 < 0,01 –0,203 < 0,05 –0,216 < 0,01 –0,199 < 0,05 0,195 < 0,05 –0,511 < 0,01 –0,299 < 0,01

Шкала HADS

Показник тривоги –0,122 > 0,05 0,262 < 0,01 –0,245 < 0,01 –0,240 < 0,01 0,050 > 0,05 0,266 < 0,01 –0,235 < 0,01 –0,332 < 0,01

Показник депресії 0,077 > 0,05 0,249 < 0,01 –0,162 < 0,05 –0,133 > 0,05 –0,183 < 0,05 0,164 < 0,05 –0,553 < 0,01 –0,247 < 0,01

Опитувальник Symptom Check List-90-Revised — SCL-90-R

Соматизація 0,089 > 0,05 0,293 < 0,01 –0,203 < 0,05 –0,208 < 0,05 –0,217 < 0,01 0,155 > 0,05 –0,446 < 0,01 –0,224 < 0,01

Обсесивно-ком-
пульсивні розлади 0,175 < 0,05 0,249 < 0,01 –0,071 > 0,05 –0,143 > 0,05 –0,191 < 0,05 0,061 > 0,05 –0,423 < 0,01 –0,164 < 0,05

Міжособистісна 
сенситивність 0,055 > 0,05 0,263 < 0,01 –0,151 > 0,05 –0,190 < 0,05 –0,178 < 0,05 0,164 < 0,05 –0,352 < 0,01 –0,202 < 0,05

Депресія –0,042 > 0,05 0,286 < 0,01 –0,055 > 0,05 –0,115 > 0,05 –0,080 > 0,05 0,109 > 0,05 –0,543 < 0,01 –0,223 < 0,01

Тривожність 0,199 < 0,05 0,259 < 0,01 –0,253 < 0,01 –0,289 < 0,01 –0,240 < 0,01 0,133 > 0,05 –0,565 < 0,01 –0,306 < 0,01

Ворожість 0,069 > 0,05 0,152 > 0,05 0,098 > 0,05 0,060 > 0,05 –0,008 > 0,05 –0,022 > 0,05 –0,342 < 0,01 –0,047 > 0,05

Фобічна  
тривожність 0,149 > 0,05 0,339 < 0,01 –0,240 < 0,01 –0,309 < 0,01 –0,267 < 0,01 0,203 < 0,05 –0,310 < 0,01 –0,295 < 0,01

Шкала якості життя Mezzich et al. в адаптації Н. О. Марути

Суб’єктивне 
благополуччя/
задоволеність 0,040 > 0,05 –0,372 < 0,01 0,299 < 0,01 0,314 < 0,01 0,156 > 0,05 –0,238 < 0,01 0,644 < 0,01 0,386 < 0,01

Виконання соці-
альних ролей 0,051 > 0,05 –0,294 < 0,01 0,269 < 0,01 0,298 < 0,01 0,205 < 0,05 –0,222 < 0,01 0,652 < 0,01 0,357 < 0,01

Зовнішні життєві 
умови 0,045 > 0,05 –0,295 < 0,01 0,208 < 0,05 0,247 < 0,01 0,165 < 0,05 –0,219 < 0,01 0,586 < 0,01 0,343 < 0,01

Показник якості 
життя 0,044 > 0,05 –0,361 < 0,01 0,270 < 0,01 0,299 < 0,01 0,186 < 0,05 –0,244 < 0,01 0,485 < 0,01 0,384 < 0,01

Багатовимірна шкала сприйняття соціальної підтримки (MSPSS)

Соціальна  
підтримка сім’ї 0,096 > 0,05 –0,201 < 0,05 0,155 > 0,05 0,159 < 0,05 0,152 > 0,05 –0,086 > 0,05 0,467 < 0,01 0,109 > 0,05

Соціальна  
підтримка друзів 0,039 > 0,05 –0,201 < 0,05 0,254 < 0,01 0,229 < 0,01 0,186 < 0,05 –0,182 < 0,05 0,513 < 0,01 0,313 < 0,01

Соціальна підтрим-
ка значущих інших –0,116 > 0,05 –0,236 < 0,01 0,219 < 0,01 0,139 > 0,05 0,173 < 0,05 –0,149 > 0,05 0,471 < 0,01 0,186 < 0,05

Сумарний 
показник 0,001 > 0,05 –0,251 < 0,01 0,247 < 0,01 0,207 < 0,05 0,204 < 0,05 –0,163 < 0,05 0,587 < 0,01 0,244 < 0,01

Шкала резилієнтності Коннора — Девідсона

Резилієнтність –0,050 > 0,05 –0,247 < 0,01 0,133 > 0,05 0,168 < 0,05 0,157 > 0,05 –0,156 > 0,05 0,589 < 0,01 0,219 < 0,01

Шкала сімейної тривожності

Сімейна провина 0,068 > 0,05 0,198 < 0,05 –0,232 < 0,01 –0,267 < 0,01 –0,203 < 0,05 0,143 > 0,05 –0,563 < 0,01 –0,184 < 0,05

Сімейна  
тривожність –0,108 > 0,05 0,183 < 0,05 –0,090 > 0,05 –0,189 < 0,05 –0,091 > 0,05 0,138 > 0,05 –0,489 < 0,01 –0,211 < 0,01

Сімейна  
напруженість 0,035 > 0,05 0,121 > 0,05 –0,161 < 0,05 –0,115 > 0,05 –0,080 > 0,05 0,028 > 0,05 –0,342 < 0,01 –0,203 < 0,05

Загальний рівень сі-
мейної тривожності –0,013 > 0,05 0,304 < 0,01 –0,270 < 0,01 –0,291 < 0,01 –0,221 < 0,01 0,217 < 0,01 –0,663 < 0,01 –0,335 < 0,01
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Таблиця 4. Результати однофакторного непараметричного кореляційного аналізу зв’язків між показниками соціальної підтримки 
та показниками афективної сфери, виразності психопатологічної симптоматики, резилієнтності, сімейної тривоги та якості життя

Показник
Соціальна підтримка 

сім’ї
Соціальна підтримка 

друзів
Соціальна підтримка 

значущих інших
Загальний показник 

соціальної підтримки

rS р rS р rS р rS р

HDRS –0,231 < 0,01 –0,416 < 0,01 –0,342 < 0,01 –0,416 < 0,01

HARS –0,355 < 0,01 –0,410 < 0,01 –0,413 < 0,01 –0,475 < 0,01

HAM-A –0,267 < 0,01 –0,232 < 0,01 –0,232 < 0,01 –0,262 < 0,01

HAM-D –0,095 > 0,05 –0,240 < 0,01 –0,291 < 0,01 –0,269 < 0,01

Соматизація –0,231 < 0,01 –0,273 < 0,01 –0,235 < 0,01 –0,294 < 0,01

Обсесивно-компульсивні розлади –0,105 > 0,05 –0,216 < 0,01 –0,189 < 0,05 –0,205 < 0,05

Міжособистісна сенситивність –0,211 < 0,01 –0,230 < 0,01 –0,165 < 0,05 –0,232 < 0,01

Депресія –0,255 < 0,01 –0,371 < 0,01 –0,331 < 0,01 –0,405 < 0,01

Тривожність –0,143 > 0,05 –0,367 < 0,01 –0,283 < 0,01 –0,334 < 0,01

Ворожість –0,156 > 0,05 –0,268 < 0,01 –0,258 < 0,01 –0,289 < 0,01

Фобічна тривожність –0,184 < 0,05 –0,305 < 0,01 –0,190 < 0,05 –0,278 < 0,01

Резилієнтність 0,207 < 0,05 0,387 < 0,01 0,311 < 0,01 0,380 < 0,01

Сімейна провина –0,220 < 0,01 –0,330 < 0,01 –0,275 < 0,01 –0,345 < 0,01

Сімейна тривожність –0,138 > 0,05 –0,211 < 0,01 –0,179 < 0,05 –0,213 < 0,01

Сімейна напруженість –0,190 < 0,05 –0,353 < 0,01 –0,300 < 0,01 –0,362 < 0,01

Загальний рівень сімейної тривоги –0,208 < 0,05 –0,358 < 0,01 –0,310 < 0,01 –0,368 < 0,01

Показник якості життя 0,433 < 0,01 0,489 < 0,01 0,415 < 0,01 0,545 < 0,01

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків. 

Стан інтерпсихічних і інтрапсихічних ресурсів ро-
дичів пацієнтів з деменцією прямо залежить від ста-
ну їх психічної адаптації.

Родичам хворих на деменцію притаманні певні 
особливості копінг-репертуару залежно від стану 
їх психічної сфери. У родичів без ознак психічних 
порушень переважали конструктивні копінг-страте-
гії, спрямовані на подолання актуальної стресової 
ситуації завдяки плануванню розв’язання проблеми, 
пошук соціальної підтримки, самоконтроль і активну 
діяльність з протидії проблемі. Родичам з порушен-
нями психічної сфери рівня розладу адаптації була 
властива більша виразність неконструктивних ко-
пінг-стратегій, а копінг-репертуар родичів з групи 
ризику відрізнявся як від родичів без ознак психіч-
них порушень, так і від родичів з ознаками порушень 
адаптації, і характеризувався поєднанням конструк-
тивних, умовно конструктивних і неконструктивних 
копінг-стратегій.

Родичам хворих на деменцію були притаманні 
невисокі оцінки рівня соціальної підтримки з боку 
сім’ї, друзів та значущих інших. Найвищі показники 
соціальної підтримки були у родичів без ознак пси-
хічних порушень, суттєво нижчі — у родичів, у яких 
були наявні ознаки чинників, що впливають на стан 
здоров’я, і найнижчі — у родичів з ознаками розладу 
адаптації.

Чим більшою є вираженість копінг-стратегії пла-
нування розв’язання проблеми та високим — рівень 

соціальної підтримки, тим меншу вираженість мають 
показники депресії, тривоги, психопатологічної 
симптоматики та сімейної тривожності, і тим біль-
шу  — показники резилієнтності родичів хворих 
на деменцію.

Виявлені закономірності слід брати до уваги 
під час планування лікувальних та реабілітаційних 
заходів для родичів хворих на деменцію з різними 
варіантами порушень адаптації.
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ЗВ’ЯЗОК ОБ’ЄКТИВНО РЕЄСТРОВАНИХ ТА  СУБ’ЄКТИВНО ІДЕНТИФІКОВАНИХ 

ПРОЯВІВ ТРИВОГИ ІЗ  ОБСЕСІЯМИ ТА  КОМПУЛЬСІЯМИ У  ДІТЕЙ ІЗ  ШИЗОФОРМНИМИ, 
НЕВРОТИЧНИМИ, ЕМОЦІЙНО-ПОВЕДІНКОВИМИ РОЗЛАДАМИ

A. S. Skrypnyk*

THE RELATIONSHIP BETWEEN OBJECTIVELY REGISTERED AND SUBJECTIVELY IDENTIFIED 
MANIFESTATIONS OF ANXIETY WITH OBSESSIONS AND COMPULSIONS IN CHILDREN 
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В  цій науковій праці наведено аналіз особливостей об’єктивно проявлених 
та  суб’єктивно ідентифікованих анксіозних проявів, а  також їх  кореляційних зв’язків 
із  характеристиками обсесивних та  компульсивних проявів у  дітей із  шизоформними, 
невротичними, емоційно-поведінковими розладами.

Анксіозні переживання вбудовані в  структуру широкого кола психічних захво-
рювань. Зокрема, обсесивно-компульсивний розлад та  інші нозології, афілійовані 
з  нав’язливостями, завжди супроводжуються тривогою різного ступеня вираженості, 
що спричиняє тяжкий дистрес хворих осіб та призводить до істотного зниження якості 
їхнього життя. У  дітей та  підлітків така ситуація посилюється тим,  що  інтроспективне 
сприйняття тривоги хворими цієї вікової категорії може суттєво відрізнятися від зовніш-
ніх її  проявів, які  помітні батькам/опікунам та  іншим особам їх  соціального оточення, 
а також лікарям, що призводить до некоректної оцінки психічного стану таких хворих.

Мета дослідження  — встановлення особливостей об’єктивно реєстрованих 
та  суб’єктивно ідентифікованих анксіозних проявів, а  також їх  кореляційних зв’язків 
із  характеристиками обсесивних та  компульсивних проявів у  дітей із  шизоформними, 
невротичними, емоційно-поведінковими розладами.

Обстежено 100  дітей, яких було поділено на  три групи відповідно до  нозологічної 
належності. До групи 1 (Г1) увійшли 40 дітей із шизоформними розладами. Групу 2  (Г2) 
становили 30 дітей з наявними розладами невротичного спектра. До групи 3  (Г3) увій
шли 30  дітей з  емоційно-поведінковими розладами дитячого віку. Для  визначення 
особливостей проявів тривоги застосовано шкалу тривоги Спілбергера — Ханіна (State-
Trait Anxiety Inventory, STAI) та опитувальник «Рівень тривожності дитини» Лаврентьєвої 
та  Тітаренко; рівень вираженості обсесій та  компульсій визначали за  дитячою шкалою 
обсесивно-компульсивних розладів Йеля  — Брауна (Children’s Yale-Brown Obsessive 
Compulsive Scale  — СY-BOCS).

Ситуативна тривога виявилася найвищою в  групі дітей із  емоційно-поведінковими 
розладами; водночас рівень особистісної тривоги у них був визначений як найнижчий 
серед обстежених груп. У  групі дітей із  розладами шизоформного кола рівні вираже-
ності особистісної та  ситуативної тривоги не  відрізнялися та  відповідали середньому 
рівню. В  групі дітей із  розладами невротичного кола особистісна тривога превалю-
вала над ситуативною та  становила базис для  розвитку обсесивно-компульсивного 
розладу; однак як  ситуативна, так і  особистісна тривога у  дітей цієї групи відповідала 
високому рівню вираженості. Через здатність дітей із  розладами невротичного спект
ра відстрочувати реалізацію компульсій до  моменту, коли вони залишаться наодинці 
(з  метою не  засмучувати осіб найближчого оточення і  не  викликати їх  занепокоєння), 
батьки оцінюють рівень тривоги власних дітей нижче, ніж  родичі дітей з  інших груп. 
Через неспроможність дітей із  розладами шизоформного спектра до  відстрочування 
реалізації компульсій (через їх  подібність за  механізмом виникнення до  насильниць-
ких дій, які майже неможливо контролювати) неадекватні дії дитини батьки помічають 
та  пояснюють реалізацією високого рівня їх  тривожності. Внаслідок фіксованості дітей 
із  емоційно-поведінковими розладами на  травматичних подіях і  пов’язаних з  ними 
афективно насичених нав’язливостях, діти із цієї групи не схильні приховувати їх через 
бажання отримати співчуття, розраду, а тому батьки останніх рівень тривожності дітей 
оцінюють як  високий. Тяжкість обсесивно-компульсивної симптоматики в  групах дітей 
із  розладами шизоформного та  невротичного кола виявилася однаково високою, тоді 
як у групі дітей із емоційно-поведінковими розладами обсесії та компульсії були істотно 
менш інтенсивними.

*© Скрипник А. С., 2024
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This scientific work provides an analysis of the features of objective and subjective anxiety 
manifestations, as well as their correlations with the characteristics of obsessions and compul-
sions in  children with schizoform, neurotic, and  emotional-behavioral disorders.

Anxiety manifestations are installed into the structure of a wide range of mental illnesses. 
In  particular, obsessive-compulsive disorder and  other diseases affiliated with obsessions 
are always accompanied by varying degrees of anxiety, which cause severe distress to patients 
and lead to a significant decrease in their quality of life. In children and adolescents, this situ-
ation is aggravated by the fact that the introspective perception of anxiety by patients of this 
age category can be  significantly different from its external manifestations, which are visible 
to  parents/guardians and  other persons of  their social environment, as  well as  to  doctors, 
which leads to  an  incorrect assessment of  the mental state of  such patients.

The  aim of  the study was to  establish the features of  objective and  subjective anxiety 
manifestations, as well as their correlations with the characteristics of obsessions and compul-
sions in  children with schizoform, neurotic, emotional-behavioral disorders.

100 children were investigated, and  according to  nosological affiliation divided into 
3 groups. In  group 1 (G1) there were 40 children with schizoform disorders. Group 2 (G2) 
consisted of 30 children with neurotic disorders. In group 1 (G1) there were 40 children with 
emotional and  behavioral disorders. The  State-Trait Anxiety Inventory (STAI) and  Lavrentieva 
and  Titarenko’s "Child’s Anxiety Level" questionnaire were used to  determine the features 
of anxiety manifestations. The level of obsessions and compulsions was determined according 
to  the Children’s Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale  — (СY-BOCS).

State anxiety was highest in children with emotional and behavioral disorders; at the same 
time, their level of trait anxiety was determined to be the lowest among the examined groups. 
In  children with schizoform disorders, the severity of  trait and  state anxiety did not differ 
and  corresponded to  the average level. In  children with neurotic disorders, trait anxiety pre-
vailed over state anxiety and  formed the basis for the development of obsessive-compulsive 
disorder. Because of their ability to postpone the realization of compulsions until the moment 
when they are left alone, in  order not to  upset their parents, the latter rate their own chil-
dren’s anxiety level lower than parents of children from other groups. Children with disorders 
of the schizoform spectrum are incapable of delaying the realization of compulsions, because 
their mechanism of occurrence is similar to violent actions that are almost impossible to control; 
parents notice the child’s inappropriate actions and explain them as the realization of a high 
level of  anxiety. Children with emotional-behavioral disorders are fixed on  traumatic events 
and related affectively intense obsessions, and do not hide them due to the desire to receive 
sympathy and  comfort, therefore parents of  children of  this group also rated their level 
of anxiety as high. The severity of obsessive-compulsive symptoms in children with schizoform 
and neurotic disorders was equally high, while in children with emotional-behavioral disorders, 
obsessions and  compulsions were significantly less intense.

Протягом останніх десятиліть відзначається стрім-
ке збільшення поширеності анксіозної симптоматики 
як серед дорослого населення, так і особливо серед 
дітей та  підлітків. Тривожний розлад є  найбільш 
поширеним психічним розладом, а тривога — спо-
стерігається найчастіше та є суб’єктивно найтяжчим 
для хворих психопатологічним проявом. Часто три-
вога виникає вперше ще у дитячому віці [1—4].

Анксіозні переживання «вбудовані» в структуру ши-
рокого кола психічних захворювань. Зокрема, обсесив-
но-компульсивний розлад та інші нозології, поєднані 
з нав’язливостями, завжди супроводжуються тривогою 
різного ступеня вираженості, що спричиняє тяжкий 
дистрес у хворих осіб та призводить до істотного зни-
ження якості їхнього життя [5; 6]. У дітей та підлітків така 
ситуація обтяжується тим, що інтроспективне сприй-
няття тривоги хворими цієї вікової категорії може 
суттєво відрізнятися від зовнішніх її проявів, які помітні 
батькам/опікунам та іншим особам їх соціального ото-
чення, а також лікарям, що призводить до неправиль-
ної оцінки психічного стану таких хворих.

Оскільки розлади обсесивного спектра є різнорід-
ними за нозологічною належністю, тривога, що їх су-
проводжує, має  різні прояви та  характеристики, 

а тому потребує різних методів корекції, особливо 
у хворих дитячого та підліткового віку. Крім того, 
розуміння характерних особливостей анксіозної 
симптоматики при різних психічних захворюваннях, 
що супроводжуються нав’язливостями, суттєво по-
легшує процес їх диференціальної діагностики [7; 8].

Отже, визначення характеристик тривоги, що ви-
никає в структурі розладів з обсесивною симптомати-
кою у дітей та підлітків, та їх зв’язку із особливостями 
обсесивних та компульсивних проявів збільшувати-
муть ефективність психіатричної та психотерапев-
тичної допомоги цьому контингенту хворих [9].

Мета дослідження — встановлення особливостей 
об’єктивно реєстрованих та суб’єктивно ідентифіко-
ваних анксіозних проявів, а також їх кореляційних 
зв’язків із характеристиками обсесивних та компуль-
сивних проявів у дітей із шизоформними, невротич-
ними, емоційно-поведінковими розладами.

На  кафедрі психіатрії, психотерапії, загальної 
та медичної психології, наркології та сексології Запо
різького державного медико-фармацевтичного уні-
верситету, а також на  її клінічних базах, зокрема 
КНП «Обласний клінічний заклад психоневрологічної 
допомоги та соціально значущих хвороб» Запорізької 
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обласної ради за умов інформованої згоди пацієнтів 
та їх батьків/опікунів обстежено 117 дітей та підлітків 
віком від 7 до 18 років з обсесивною симптоматикою 
і молодих осіб віком від 18 до 25 років з обсесіями, 
що вперше виникли у них в дитячому або підлітково-
му віці (за даними психоанамнестичного досліджен-
ня), з яких для подальшого дослідження відібрано 
100 осіб. Відповідно до нозологічної належності, 
їх було поділено на три групи. До групи 1 (Г1) увійшли 
40 осіб із шизоформними розладами. Групу 2 (Г2) ста-
новили 30 осіб з наявними розладами невротичного 
спектра. До групи 3 (Г3) увійшли 30 осіб з емоційно-
поведінковими розладами дитячого віку. Для ви-
значення рівня суб’єктивної вираженості тривоги 
застосовано шкалу тривоги Спілбергера — Ханіна 
(State-Trait Anxiety Inventory, STAI), яку заповнювали 
пацієнти. Для визначення об’єктивних ознак тривож-
ності застосовано опитувальник «Рівень тривожності 
дитини» Лаврентьєвої та Тітаренко, який заповнюва-
ли батьки/опікуни хворих. Рівень вираженості обсесій 
та компульсій визначали за дитячою шкалою обсесив-
но-компульсивних розладів Йеля — Брауна (Children’s 
Yale–Brown Obsessive-Compulsive Scale, СY-BOCS). 
Гіпотеза про нормальність розподілу перевірена 
за допомогою тесту Шапіро — Вілка та Колмогоро-
ва — Смірнова. Достовірність відмінностей між гру-
пами порівняння оцінювали за допомогою критеріїв 
Манна — Уїтні та Краскела — Уолліса. Для встановлен-
ня кореляційних зв’язків між показниками тривоги 
та обсесивно-компульсивною симптоматики обчис-
лювали рангові кореляції Спірмена. Всі розрахунки 
виконували за допомогою програми Statistica 10.0.

В результаті дослідження встановлено особли
вості об’єктивно та суб’єктивно виражених анксіоз
них проявів, а також їх кореляційних зв’язків із харак
теристиками обсесивних та компульсивних проявів 
у дітей із шизоформними, невротичними та емоцій-
но-поведінковими розладами.

За допомогою шкали тривоги Спілбергера — Хані-
на виявлено, що найвищі показники ситуативної три-
воги спостерігаються у пацієнтів із Г3 (55,0 ± 10,9 ба-
лів), що відповідає високому рівню значень цього 
показника. В цій групі зареєстровані найбільша кіль-
кість осіб із високим рівнем ситуативної тривоги, 
найменша кількість осіб із середнім її рівнем, а також 
відсутність хворих із низьким рівнем ситуативної 
тривоги, що пояснюється їхньою схильністю до не-
стримної, виразної афектації та навіть експлозивного 
реагування через затримку розвитку механізмів 
регуляції поведінки. У пацієнтів із Г2 також виявлено 
високий рівень ситуативної тривоги (49,9 ± 13,8 балів). 
Найнижчі показники ситуативної тривоги виявлені 
у пацієнтів із Г1 (43,2 ± 12,4 балів), що відповідало 
середньому рівню ситуативної тривоги; Г1 виявилася 
єдиною групою, де кількість хворих із середнім рівнем 
ситуативної тривоги перевищила кількість хворих 
із високим її рівнем.

Вираженість ситуативної тривоги у дітей та під-
літків з обсесивно-компульсивною симптоматикою 
наведена на рис. 1.
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Рис. 1. Показники ситуативної тривоги у дітей із шизоформними, 
невротичними та емоційно-поведінковими розладами

Вираженість особистісної тривоги у дітей та під-
літків з обсесивно-компульсивною симптоматикою 
наведено на рис. 2.

За субшкалою особистісної тривоги середні по-
казники в Г1 становили 41,6 ± 12,7 балів, що відпо-
відає середньому рівню особистісної тривоги. В Г2 
рівень особистісної тривоги був помітно вищим, 
ніж у інших групах, та становив базис для розвитку 
обсесивно-компульсивного розладу. Середні його 
показники В Г2 становили 54,2 ± 13,3 балів, що відпо-
відає високому рівню особистісної тривоги. Найбіль-
ша кількість хворих із високим рівнем особистісної 
тривоги виявлена саме в цій групі, а хворих із низь-
ким її рівнем в Г2 не було. В Г3 середні показники 
особистісної тривоги становили 36,8 ± 11,5 балів, 
що відповідає середньому рівню особистісної три-
воги; варто відзначити, що в цій групі виявлено най-
меншу кількість хворих із високим рівнем особистіс-
ної тривоги і найбільшу кількість хворих із низьким 
її рівнем, а отже тривожність як особистісна риса 
у хворих цієї групи не залучена до психопатоґенезу 
обсесивної симптоматики.
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Рис. 2. Показники особистісної тривоги у дітей із шизоформними, 
невротичними та емоційно-поведінковими розладами

Розподіл показників суб’єктивного рівня тривоги 
залежно від групи наведено в таблиці 1.

Зовнішні показники тривожності, що  видимі 
батькам та опікунам, оцінені за допомогою опиту-
вальника «Рівень тривожності дитини»: найвищими 
виявилися в Г1 та становили 15,7 ± 4,3 бали, що від-
повідає високому рівню тривожності. Через неспро-
можність дітей із розладами шизоформного спектра 
до відстрочування реалізації компульсій (через їхню 
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подібність за механізмом виникнення до насиль-
ницьких дій, які майже неможливо контролювати) 
неадекватні дії дитини батьки помічають та пояс-
нюють реалізацією високого рівня їх тривожності 
(оскільки альтернатива у вигляді визнання наявності 
у дитини ендогенно-процесуального захворювання 
їх лякає через асоційовану з ним соціальну стигму).

Таблиця 1. Показники суб’єктивного рівня тривоги у дітей 
із шизоформними, невротичними та емоційно-поведінковими 
розладами

Рівень тривоги

Групи

Г1 Г2 Г3

абс. % абс. % абс. %

Високий ситуативний 13 32,5 17 56,7 22 73,3

Середній ситуативний 23 57,5 11 36,7 8 26,7

Низький ситуативний 4 10 2 6,6 — —

Високий особистісний 10 25 22 73,3 4 13,3

Середній особистісний 25 62,5 8 26,7 18 60

Низький особистісний 5 12,5 — — 8 26,7

Аналогічно оцінили рівень тривожності дитини 
батьки хворих із Г3 — там також виявлено високий 
рівень зовнішніх проявів тривожності, що становив 
15,5 ± 3,9 балів. Внаслідок фіксованості дітей із емо-
ційно-поведінковими розладами на травматичних 
подіях і пов’язаних з ними афективно насичених 
нав’язливостях, діти із цієї групи не схильні прихову-
вати їх через бажання отримати співчуття, розраду, 
а тому батьки останніх рівень тривожності дітей оці-
нюють як високий.

В  Г2 рівень об’єктивних проявів тривожності 
становив 13,5 ± 4,7 балів, що відповідає середньому 
рівню тривожності; отже, у цій групі виявлено най-
нижчий рівень зовнішніх проявів тривожності. Через 
здатність дітей із розладами невротичного спектра 
відстрочувати реалізацію компульсій до моменту, 
коли вони залишаться наодинці (з метою не засму-
чувати осіб найближчого оточення і не викликати 
їх занепокоєння) ), а також сформовані під час хво-
роби навички приховування власних переживань 
та їх проявів, батьки оцінюють рівень тривоги влас-
них дітей нижче, ніж родичі дітей з інших груп.

Вираженість об’єктивних проявів тривожності 
у  дітей та  підлітків з  обсесивно-компульсивною 
симптоматикою наведено на рис. 3.
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Рис. 3. Показники вираженості зовнішніх проявів тривоги 
у дітей із шизоформними, невротичними та емоційно-

поведінковими розладами

Розподіл показників об’єктивного рівня тривож-
ності залежно від групи наведено в таблиці 2.

Таблиця 2. Показники об’єктивних проявів тривожності 
у дітей із шизоформними, невротичними та емоційно-
поведінковими розладами

Рівень 
тривожності

Групи

Г1 Г2 Г3

абс., % абс. % абс. %

Високий 28 70 15 50 18 60

Середній 10 25 12 40 12 40

Низький 2 5 3 10 — —

Інтенсивність обсесивно-компульсивних симпто-
мів виявилася найвищою у хворих із Г2 — важкість 
перебігу в середньому становила 28,7 ± 5,8 балів, 
що  відповідає тяжкому перебігу захворювання; 
водночас у цій групі спостерігалася найбільша кіль-
кість хворих із тяжким і вкрай тяжким перебігом 
захворювання. В Г1 інтенсивність обсесивно-ком-
пульсивних симптомів становила 24,7 ± 6,9 балів, 
що відповідає середній важкості перебігу захво-
рювання. Найбільшу частку хворих у цій групі ста-
новили хворі із помірною вираженістю обсесивної 
симптоматики. В Г3 інтенсивність обсесивно-ком-
пульсивних симптомів становила 18,2 ± 5,6 балів, 
що відповідає середній важкості перебігу захво-
рювання. Г3 виявилася єдиною групою, де третина 
хворих (33,3 %) продемонструвала легку ступінь 
вираженості обсесивної симптоматики — в Г1 такі 
показники виявлені лише у 5 % обстежених, а в Г2 
осіб із легким перебігом захворювання не було.

Вираженість обсесивно-компульсивного розла-
ду у дітей та підлітків з обсесивно-компульсивною 
симптоматикою наведено на рис. 4.
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Рис. 4. Показники вираженості обсесивно-компульсивного 
розладу у дітей із шизоформними, невротичними 

та емоційно-поведінковими розладами

Розподіл показників інтенсивності обсесивно-
компульсивних симптомів залежно від групи наве-
дено в таблиці 3.
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Таблиця 3. Показники інтенсивності обсесивно-компульсивних 
симптомів у дітей із шизоформними, невротичними 
та емоційно-поведінковими розладами

Важкість перебігу 
захворювання

Групи

Г1 Г2 Г3

абс. % абс. % абс. %

Немає — — — — — —

Легка 2 5 — — 10 33,3

Помірна 20 50 5 16,7 17 56,7

Тяжка 13 32,5 20 66,6 3 10

Вкрай тяжка 5 12,5 5 16,7 — —

Встановлено, що інтенсивність обсесивно-ком-
пульсивної симптоматики мала статистично зна-
чущі позитивні кореляційні зв’язки середньої сили 
з особистісною тривожністю в Г1 (r = 0,47, p < 0,05) 
та Г2 (r = 0,54, p < 0,05) та сильний позитивний коре-
ляційний зв’язок із особистісною тривожністю в Г3 
(r = 0,76, p < 0,05). Також виявлено статистично зна-
чущий негативний кореляційний зв’язок середньої 
сили між  інтенсивністю обсесивно-компульсивної 
симптоматики та  ситуативною тривожністю в  Г2 
(r = –0,42, p < 0,05) та Г3 (r = –0,39, p < 0,05), а також 
із  зовнішніми проявами тривоги в  Г1 (r  =  –0,47, 
p < 0,05) та Г3 (r = –0,55, p < 0,05). Отже, тяжкість об-
сесивно-компульсивного розладу відповідає рівню 
особистої тривожності в усіх групах, тоді як ситуа-
тивна тривожність та сприйняття рівня тривожності 
дитини батьками не відображають реальної інтен-
сивності обсесивної симптоматики і не можуть бути 
достовірними критеріями для встановлення тяжко-
сті обсесивно-компульсивного розладу.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

1. Ситуативна тривога виявилася найвищою 
у групі дітей із емоційно-поведінковими розладами, 
що пояснюється їхньою схильністю до нестримної, 
виразної афектації та навіть експлозивного реагу-
вання через затримку розвитку механізмів регуляції 
поведінки. Водночас рівень особистісної тривоги 
у групі дітей із емоційно-поведінковими розладами 
визначений як найнижчий серед обстежених груп, 
а отже тривожність як особистісна риса у хворих цієї 
групи не залучена до психопатоґенезу обсесивної 
симптоматики. У групі дітей із розладами шизоформ-
ного кола вираженість особистісної та ситуативної 
тривоги не відрізнялася та відповідала середньому 
рівню. У групі дітей із розладами невротичного кола 
особистісна тривога превалювала над ситуативною 
та становила базис для розвитку обсесивно-ком-
пульсивного розладу; однак як ситуативна, так і осо-
бистісна тривога у дітей цієї групи відповідала висо-
кому рівню вираженості.

2. Через здатність дітей із розладами невротич-
ного спектра відстрочувати реалізацію компульсій 
до моменту, коли вони залишаться наодинці (з ме-
тою не  засмучувати осіб найближчого оточення 
і не викликати їх занепокоєння), а також сформовані 

під  час  хвороби навички приховування власних 
переживань та  їх проявів, батьки оцінюють рівень 
тривоги власних дітей нижче, ніж родичі дітей з ін-
ших груп. Через неспроможність дітей із розладами 
шизоформного спектра до відстрочування реалізації 
компульсій (через їх подібність за механізмом ви-
никнення до насильницьких дій, які майже немож-
ливо контролювати) неадекватні дії дитини батьки 
помічають та пояснюють реалізацією високого рівня 
їх  тривожності (оскільки альтернатива у  вигляді 
визнання наявності у дитини ендогенно-процесу-
ального захворювання їх лякає через асоційовану 
з ним соціальну стигму). Внаслідок фіксованості дітей 
із емоційно-поведінковими розладами на травма-
тичних подіях і пов’язаних з ними афективно на-
сичених нав’язливостях, діти із цієї групи не схильні 
приховувати їх через бажання отримати співчуття, 
розраду, а тому батьки останніх рівень тривожності 
дітей оцінюють як високий.

3. Тяжкість обсесивно-компульсивної симпто-
матики у дітей із розладами шизоформного та не-
вротичного кола була однаково високою, тоді 
як у дітей із емоційно-поведінковими розладами 
обсесії та компульсії були істотно менш інтенсив-
ними. Тяжкість обсесивно-компульсивного розладу 
відповідає рівню особистої тривожності в усіх гру-
пах, тоді як ситуативна тривожність та сприйняття 
рівня тривожності дитини батьками не відобража-
ють реальної інтенсивності обсесивної симптома-
тики і  не  можуть бути достовірними критеріями 
для встановлення тяжкості обсесивно-компульсив-
ного розладу.
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О. Є. Смашна
ЖИТТЄСТІЙКІСТЬ ЯК  ФАКТОР ВПЛИВУ НА  ЕФЕКТИВНІСТЬ КУРАЦІЇ  

ВЕТЕРАНІВ З  ПОСТТРАВМАТИЧНИМ СТРЕСОВИМ РОЗЛАДОМ  
ТА  ЛЕГКОЮ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЮ ТРАВМОЮ

O. Ye. Smashna
HARDINESS AS  A  FACTOR INFLUENCING THE EFFECTIVENESS OF  CURATION OF VETERANS 

WITH  POST-TRAUMATIC STRESS DISORDER AND  MILD TRAUMATIC BRAIN INJURY

Ключові слова: посттрав-
матичний стресовий розлад, 
легка черепно-мозкова травма, 
мультиморбідність, життє
стійкість, резилієнтність

У нашій статті викладено результати проведеного дослідження взаємозв’язку показників 
за  субшкалами життєстійкості з  клініко-психопатологічними характеристиками пацієнтів 
з посттравматичним стресовим розладом (ПТСР), легкою черепно-мозковою травмою (ЧМТ) 
та коморбідною патологією (ПТСР + ЧМТ), а також аналіз впливу показників життєстійкості 
на  ефективність лікування цього контингенту пацієнтів.

Обстежено 329 ветеранів: з  ПТСР (n  =  109), з  легкою ЧМТ (n  =  112) та  з  коморбідним 
хворобливим станом ПТСР + ЧМТ (n = 108). Використовували методики та психодіагностичні 
опитувальники: Опитувальник життєстійкості (Hardiness Survey, S.  R.  Maddi, 1994, модифі-
кація Д. О. Леонтьєва), Clinician-Administered PTSD Scale for DSM-5 (CAPS-5), WHO Disability 
Assessment Schedule 2.0, WHODAS 2.0, версія 12, Чотиривимірний опитувальник симптомів 
(The  Four-Dimensional Symptom Questionnaire  — 4DSQ, Шкалу оцінки рівня якості життя 
(за О. Чабаном), набір психодіагностичних методик для оцінки когнітивного функціонування.

Зроблено висновок, що мультиморбідність у вигляді поєднання ПТСР та ЧМТ негативно 
впливає на всі складники життєстійкості у ветеранів, що зумовлює недостатню реалістичність 
оцінки кризових та стресових ситуацій, стійке переживання власних вчинків та навколишніх 
подій як нецікавих та нерадісних (прихильність/зацікавлення), зниження суб’єктивного від-
чуття впливу на  своє життя та  того, що  події є  результатом власного вибору та  ініціативи 
(контроль), та  зниження засвоєння нового досвіду (прийняття ризику).

Key  words: post-traumatic 
stress disorder, mild traumatic 
brain injury, multimorbidity, har-
diness, resilience

Our article presents the results of the conducted study of the relationship between indicators 
of resilience subscales and clinical-psychopathological characteristics of patients with post-traumatic 
stress disorder (PTSD), mild traumatic brain injury (TBI), and  comorbid pathology (PTSD  + TBI), 
as  well as  an  analysis of  the  influence of  resilience indicators on  the effectiveness of  treatment 
for this contingent of  patients.

329 veterans with PTSD (n = 109), with mTBI (n = 112) and with comorbid PTSD+TBI (n = 108) 
were examined. Methods and  psychodiagnostic questionnaires were used: Hardiness Survey 
(S.R. Maddi, 1994, modified by  D.  O.  Leontiev), CAPS-5, WHO Disability Assessment Schedule 
2.0, WHODAS 2.0, version 12, Four-Dimensional Symptom Questionnaire (The  Four-Dimensional 
Symptom Questionnaire — 4DSQ, Scale for assessing the quality of life (according to O. Chaban), 
a  set of  psychodiagnostic methods for assessing cognitive functioning.

It  was concluded that multimorbidity in  the form of  a  combination of  PTSD and  TBI has 
a  negative effect on  all components of  vitality in  veterans, which leads to  insufficient realism 
in  the assessment of  crisis and  stressful situations, persistent experience of  one’s own actions 
and  surrounding events as  uninteresting and  joyless (affection/interest), a  decrease in  subjec-
tive feeling influence over one’s life and  the fact that events are the result of  one’s own choice 
and  initiative (control), and  a  decrease in  the assimilation of  new experiences (risk taking).

*Поняття резилієнтність походить з екології  [1], 
а у клінічному та психологічному контексті резилієнт
ність розглядають не як фіксовану рису, а як динаміч-
ний процес, який полягає в здатності підтримувати 
або  відновлювати психічне здоров'я та  благопо
луччя в умовах несприятливих обставин, як-от трав-
ма, жорстоке поводження, бідність, війна тощо [2].  
На динаміку цього процесу впливає низка чинників, 
зокрема і ранній життєвий досвід, соціальна під-
тримка, культуральний та соціальний контекст, і роз-
глядають чотири виміри життєстійкості: нейробіо
логічний, когнітивний, емоційний та соціальний [3].

У  контексті військової служби резилієнтність 
має вирішальне значення для підтримання психо-
*© Смашна О. Є., 2024

логічної стійкості військовослужбовців у складних 
і  стресових умовах  [4]. Сучасні напрямки підго-
товки бойового складу обов’язково включають 
підвищення навиків життєстійкості, визначаль-
ними атрибутами якої є адаптивність, самоефек-
тивність, витривалість, оптимізм, саморегуляція, 
духовність, соціальна підтримка, навички подо-
лання труднощів, самооцінка і навички розв’язання 
проблем  [5—8]. Рівень резилієнтності ветеранів 
визначає багато аспектів, пов’язаних з реадапта-
цією, ресоціалізацією, отриманням послуг у сфері 
охорони здоров’я, прогнозом наслідків поранень, 
травм тощо  [9; 10]. Також існує різниця у  рівні 
резилієнтності у військовослужбовців з наявністю 
та без бойового досвіду [11].
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Національне дослідження здоров’я та стійкості 
ветеранів США, яке є сучасним, національно репре-
зентативним проспективним дослідженням двох 
незалежних когорт (n = 3157 і n = 1484) ветеранів 
США [12], вивчило довгострокові зміни, а також клю-
чові фактори ризику та захисні фактори для різних 
наслідків для здоров’я ветеранів. Огляд усіх опубліко
ваних на 2020 рік робіт був зосереджений на шести 
основних тематичних областях: ПТСР, суїцидальність, 
старіння, життєстійкість і посттравматичне зростан-
ня, спеціальні теми, що стосуються ветеранів, а також 
генетика та епігенетика. У сукупності результати 
цих досліджень свідчать про те, що зусилля з про-
філактики та лікування, спрямовані на сприяння 
захисним психосоціальним характеристикам (тобто 
стійкості, вдячності, меті життя) і соціальним зв’язкам 
(тобто надійній прив’язаності, інтеграції в суспіль-
ство, соціальній участі), допомагають зменшити ризик 
психічних розладів і сприяють психологічній стійкості 
і посттравматичному зростанню у цій популяції.

Найбільш поширена медична коморбідна тріада 
бойового досвіду  — хронічний біль, ПТСР та  на-
слідки легкої ЧМТ — є чинниками, які впливають 
на всі виміри життєстійкості ветеранів — нейробіо
логічний, когнітивний, емоційний та соціальний.

Роботи, пов’язані з  клінічними аспектами, 
які впливають на стійкість у ветеранів із ЧМТ, свід-
чать, що вона суттєво корелює з клінічними, когні-
тивними та афективними змінними, як-от постійні 
нейроповедінкові симптоми, ПТСР, якість життя, 
когнітивне функціонування та позитивний афектив-
ний фон навіть через роки після травми [13—15]. 
Водночас немає значущих зв’язків із соціально-де-
мографічними змінними, характеристиками травм 
головного мозку або  негативними емоційними 
станами, як-от тривога та депресія. Високі когнітив-
ні показники є більш значущими для ефективної 
стійкості у ветеранів із стійкими симптомами ЧМТ, 
ніж клінічний тип ЧМТ, їх кількість або час, що минув 
після останньої травми [16].

Несприятливий соціальний прогноз у вигляді під-
вищення суїцидальної активності при коморбідності 
ПТСР та легкої ЧМТ також пов'язаний зі зниженням 
резилієнтності [17—20].

Lange R. T. та співавтори, аналізуючи клінічне зна-
чення ПТСР, резилієнтності, особливостей сну та ви-
бухового ґенезу ЧМТ як факторів ризику для про-
гнозування несприятливого нейроповедінкового 
функціонування після ЧМТ у військовослужбовців, 
визначили 15 комбінацій факторів ризику розра-
хунком співвідношення шансів для прогнозуван-
ня несприятливого нейроповедінкового прогно-
зу під час подальшого спостереження. Виявлено, 
що комбінації факторів ризику з найвищим співвід-
ношенням шансів включали ПТСР окремо або в по-
єднанні з порушеннями сну та/або низькою жит
тєстійкістю. Крім  того порушення сну і  низька 
резилієнтність також були суттєвими факторами 
несприятливого прогнозу у військовослужбовців 
без ПТСР [21].

Martindale S. L. та співавтори досліджували моди-
фікувальний вплив вибуху як фактору толерантності 
до дистресу при ПТСР та легкої ЧМТ у 275 ветеранів 
бойових дій в Іраку та Афганістані. Результати про-
демонстрували, що толерантність до дистресу може 
бути ключовим фактором у функціонуванні військо
вослужбовців після демобілізації, а лікування, спря-
моване на підвищення толерантності до дистресу, 
може бути особливо ефективним у осіб, які пов’язують 
психічні симптоми з історією ураження вибухом [22].

Нині все більшого розвитку набувають дослі-
дження нейробіологічних аспектів резилієнтності, 
що походить з тверджень, що різні поєднання ней
робіологічних факторів можуть сприяти адаптивній 
реакції на стрес до, під час і після дії стресора [23]. 
Дані нейровізуалізаційних досліджень детермінан-
ти стійкості виявляють індивідуальні відмінності 
в структурі та функції нейронних ланцюгів, які мають 
захисне значення щодо розвитку психопатології 
після серйозного життєвого стресу, припускають, 
що стресостійкість може бути підкріплена стабіль-
ними індивідуальними відмінностями в  обробці 
сигналів загрози та додатково підкріплена посттрав-
матичними адаптаціями до стресора, які охоплюють 
численні механізми та нейрональні контури.

Отже, військовослужбовці та  ветерани мають 
унікальні потреби в охороні здоров’я через мульти-
морбідність, тому аналіз усіх соціальних, медичних 
та психологічних факторів має вирішальне значення 
для розроблення широкомасштабних ініціатив та за-
безпечення ефективності надання послуг як у систе-
мі охорони здоров’я у справах ветеранів, так і за її ме
жами. На відміну від багатьох інших факторів, рівень 
життєстійкості можна покращувати, що має значення 
не лише для зменшення або компенсації симптомів 
ЧМТ та ПТСР, але й для створення передумов для по-
дальшого особистісного зростання.

Метою нашої роботи було дослідити взаємозв’язок 
показників за субшкалами життєстійкості з клініко-
психопатологічними характеристиками пацієнтів 
з  ПТСР, легкою ЧМТ та  коморбідною патологією 
(ПТСР + ЧМТ), а також аналіз впливу показників жит
тєстійкості на ефективність лікування цього контин-
генту пацієнтів.

За  період 2015—2022  років на  базі КНП «Тер-
нопільська обласна клінічна психоневрологічна 
лікарня» ТОР обстежено 329 ветеранів, які після по-
переднього надання інформованої згоди на участь 
в дослідженні, за результатами анамнестичних відо-
мостей, клінічної бесіди та результатами за Clinician-
Administered PTSD Scale for DSM-5 (CAPS‑5) струк-
туровано у три досліджувані групи: особи з ПТСР 
(n = 109), з легкою ЧМТ (n = 112) та з коморбідним 
хворобливим станом ПТСР + ЧМТ (n = 108).

Обстеження респондентів проводили двічі — 
під  час  первинного огляду та  після проведеної 
терапії.

Використовували такі методики та  психодіаг
ностичні опитувальники: Опитувальник життєстій
кості (Hardiness Survey, S. R. Maddi, 1994, модифікація 
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Д. О. Леонтьєва) за трьома субшкалами — прихиль-
ність/зацікавлення, контроль, прийняття ризику; 
методика CAPS-5, яку  використовували як  скри-
нінгову, за допомогою якої формували досліджу-
вані групи, та  як  структурований клінічний тест, 
який дав змогу виявити та  описати своєрідність 
симптоматологічної структури психопатологіч-
ного стану пацієнтів; оцінка інвалідизації за ВООЗ 
(WHO Disability Assessment Schedule 2.0, WHODAS 
2.0, версія 12) для аналізу стандартизованих рівнів 
та профілів інвалідності, що прямо пов’язані на рівні 
концепцій з Міжнародною класифікацією функціо-
нування, інвалідності та здоров’я; Чотиривимірний 
опитувальник симптомів (The  Four-Dimensional 
Symptom Questionnaire — 4DSQ) для оцінки вираже-
ності клінічної симптоматики за окремими шкалами: 
DIS — дистрес; DEP — депресія; ANX — тривога; 
SOM — соматизація; набір методик для оцінки ког-
нітивного функціонування — Тест Рея — Остерріца 
(Rey–Osterreith Complex Figure Test, ROCFT) для до-
слідження зорової пам’яті і  зорово-просторових 
синтезів копіюванням (ROCFT-1), негайним відтво-
ренням (ROCFT-2) та відтермінованим відтворенням 
(ROCFT-3) еталонної фігури; Тест зв'язку символів 
(Trail making test, TMT), в якому за частиною TMT-A 
оцінювали динамічні параметри уваги (обсяг та рі-
вень її довільної регуляції), за частиною TMT-B — ви-
конавчу функцію; Тест вербальної швидкості (Verbal 
fluency test, VFT) — для оцінки вербальної асоціа-
тивної продуктивності (літерна частина, VFT-1) та по-
рушень лексичної системи (категоріальна частина, 
VFT-2); Тест Струпа (Stroop Color-Word Interference 
Test, StroopCWIT) — для оцінки селективності уваги, 
де Stroop-1 — конгруентна частина тесту, Stroop-2 — 
неконгруентна частина тесту, ΔStroop — показник 
ригідності/гнучкості контролю. Оцінювання якості 
життя проводили за допомогою Шкали оцінки рівня 
якості життя (© О. Чабан).

Усі дослідження цієї наукової роботи відповідають 
вимогам та принципам біоетики. В процесі виконан-
ня роботи дотримані правила безпеки пацієнтів, збе-
режені права та канони людської гідності, морально-
етичні норми відповідно до основних положень GSP 
(1996 р.), Конвенції Ради Європи про права людини 
та біомедицину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської де-
кларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 
принципи проведення наукових медичних дослі-
джень за участю людини (1964—2000 рр.) і наказу 
МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р., Етичного кодек-
су ученого України (2009).

Результати проаналізовані з використанням ме-
тоду описової статистики, розрахунку φ*-кутового 
перетворення Фішера, U-тесту Манна і Уїтні, W-тесту 
Уїлкоксона, тесту Колмогорова — Смірнова для двох 
незалежних вибірок, дискримінантного аналізу.

Респонденти всіх досліджуваних груп обстежені 
двічі (під час первинного огляду та після проведеної 
терапії) за допомогою тесту життєстійкості Мадді, 
максимальні, мінімальні та середні значення показ-
ників якої наведені у таблиці 1.

Таблиця 1. Результати першого та повторного обстежень 
пацієнтів досліджуваних груп за тестом життєстійкості Мадді

Ш
ка

ла ПТСР ЧМТ ПТСР + ЧМТ

min max μ min max μ min max μ

Перше обстеження

Com 5 51 24,5 5 54 43,4 5 54 24,3

Con 9 51 32,23 5 51 38,21 5 51 19,41

Cha 5 30 14,54 5 30 24,3 5 30 13,19

HAR 20 122 71,28 53 135 105,9 19 113 56,9

Повторне обстеження

Com 8 54 34,36 10 54 42,21 13 54 44,7

Con 13 51 38,18 18 51 43,8 6 54 28,19

Cha 10 30 24,45 6 30 23,29 5 30 14,69

HAR 52 135 96,99 68 135 109,3 47 133 87,59

Примітки. Тут і далі: μ — математичне сподівання або середнє 
значення розподілу імовірностей; Com — субшкала прихиль-
ності-зацікавленості; Con — субшкала контролю; Cha — суб-
шкала прийняття ризику; HAR — загальний бал за тестом

У процесі порівняння показників життєстійкості 
за тестом Мадді у пацієнтів окремих досліджува-
них груп, проведеного з  використанням обчис-
лення коефіцієнта U Манна — Уїтні, встановлено, 
що під час першого обстеження пацієнти з ЧМТ мали 
статистично значущо (p ≤ 0,001) вищі показники за 
усіма субшкалами тесту ніж пацієнти групи ПТСР 
та групи ПТСР + ЧМТ (табл. 2). Між респондентами 
груп ПТСР та ПТСР + ЧМТ різниця спостерігалася тіль-
ки за субшкалою Con та  інтегральним показником 
HAR, причому показники за цими шкалами були зна-
чущо вищими у пацієнтів з ПТСР (p ≤ 0,000004).

Таблиця 2. Коефіцієнт U Манна — Уїтні з порівняння показників 
першого та повторного обстежень пацієнтів досліджуваних 
груп за тестом життєстійкості Мадді

Шкала
ПТСР/ЧМТ ПТСР / ПТСР + ЧМТ ЧМТ / ПТСР + ЧМТ

U р U р U р

Перше обстеження

Com 1812,5 2E-19 5886 0,999 1904,5 1,6E-18

Con 4537,5 0,001 2793 2E-11 1759,5 9,9E-20

Cha 1769 6E-20 5375 0,267 1356 2,4E-23

HAR 1328,5 9E-24 3749 4E-06 500,5 6,7E-32

Повторне обстеження

Com 4073 2E-05 3288 2E-08 5253 0,09147

Con 5007 0,0202 3469 2E-07 2200,5 3,4E-16

Cha 5054 0,0257 1736 2E-19 2083 4,1E-17

HAR 3741 7E-07 4185 2E-04 2259 9,8E-16

Після проведеної терапії ця тенденція в цілому 
зберіглася — показники за усіма субшкалами Тесту 
життєстійкості були значущо вищими у пацієнтів 
групи ЧМТ за респондентів груп ПТСР та ПТСР + ЧМТ 
(p ≤ 0,0257), за винятком субшкали Com, показники 
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за якою у пацієнтів з ЧМТ та коморбідною патоло-
гією статистично значущих відмінностей не мали 
(p = 0,09147). Показники за тестом життєстійкості 
у пацієнтів з ПТСР, як  і під час першого обстежен-
ня, також були значущо вищими ніж  у  пацієнтів 
з ПТСР + ЧМТ (p ≤ 0,0002), але також за винятком суб-
шкали Com, значення за якою було, навпроти, вищим 
у респондентів групи ПТСР + ЧМТ (p = 2E-08).

Отже, і під час першого обстеження, і після прове-
деної терапії найвищі показники життєстійкості мали 
пацієнти з ЧМТ, а найгірші — пацієнти з ПТСР + ЧМТ. 
Особливої уваги заслуговує показник «прихильнос-
ті-зацікавленості» (Com) — в результаті проведеної 
терапії він найбільш підвищився саме у пацієнтів цієї, 
найбільш «несприятливої» групи, сягаючи рівня па-
цієнтів з ЧМТ та значущо перевищуючи відповідний 
показник у пацієнтів групи ПТСР.

З метою подальшого досліджування результатів, 
отриманих під  час  обстеження з  використанням 
Тесту життєстійкості, був проведений математично-
статистичний аналіз змін першого та повторного 
обстежень (табл. 3).

В результаті проведеного аналізу встановлено, 
що після проведеної терапії показники життєстій
кості у  більшості пацієнтів групи ПТСР значущо 
підвищилися за всіма субшкалами та інтегральним 
показником методики (p ≤ 0,001). Саме така кар-
тина спостерігалася і  у  пацієнтів з  ПТСР  +  ЧМТ 
(p ≤ 2,96E‑06), за винятком субшкали Cha, статистич-
но значущих змін показників за якою не відбулося 
(p = 0,1411). У пацієнтів з ЧМТ підвищення показни-
ків життєстійкості відбулося тільки за субшкалою 
Con (p = 9,9E-05), а за рештою шкал Тесту життєстій
кості статистично значущих відмінностей виявлено 
не було (p ≥ 0,1081).

З метою виявлення взаємозв’язків між рівнем 
різних характеристик життєстійкості і впливом на неї 
проведеної терапії обчислено коефіцієнт рангової 
кореляції ρ-Спірмена показників першого та повтор-
ного обстежень за методикою Тест життєстійкості, 
жодних статистично значущих кореляційних зв’язків 
не виявлено (p ≥ 0,055). Отже, не можна стверджува-
ти, що ефективність терапії у напрямку підвищення 
життєстійкості залежить не тільки від виду та важко-
сті психічної патології, але й від рівня життєстійкості 
на момент початку терапії.

Під час подальшого аналізу всього масиву да-
них, отриманих у нашому дослідженні, проведений 
кореляційний аналіз Спірмена показників першого 
обстеження пацієнтів досліджуваних груп за мето-
дикою CAPS та Тестом життєстійкості. Встановлено, 
що у пацієнтів групи ПТСР статистично значущі не-
гативні кореляційні зв’язки були тільки між показни-
ками за шкалою G тесту САРS та субшкалою Cha Тесту 
життєстійкості (ρ = –0,282; p = 0,003). У пацієнтів з ЧМТ 
значущі позитивні кореляції виявлені між показ-
никами за шкалою D та субшкалою Com (ρ = 0,218; 
p = 0,021), а у респондентів групи з коморбідною 
патологією — між показниками за інтегральної шка-
лою САРS та субшкалою Con (ρ = 0,2; p = 0,038).

Таблиця 3. Результати тесту Уїлкоксона щодо порівняння 
показників першого (1) та повторного (2) обстежень 
за методикою Тест життєстійкості

Ш
ка

ла

Ра
нг

и Середній 
ранг Σ рангів Кількість 

випадків Порівняння Z p

група ПТСР

Com

a 41,765 1420 34 (1) > (2)

–4,567 4,9E-06b 59,699 4358 73 (1) < (2)

c — — 2 (1) = (2)

Con

a 43,342 1647 38 (1) > (2)

–3,270 0,001b 56,344 3606 64 (1) < (2)

c — — 7 (1) = (2)

Cha

a 28,036 392,5 14 (1) > (2)

–7,643 2,1E-14b 56,841 5172,5 91 (1) < (2)

c — — 4 (1) = (2)

HAR

a 28,045 617 22 (1) > (2)

–6,993 2,6E-12b 60,167 5054 84 (1) < (2)

c — — 3 (1) = (2)

група ЧМТ

Com

a 55,931 3244 58 (1) > (2)

–1,288 0,19775b 50,5625 2427 48 (1) < (2)

c — — 6 (1) = (2)

Con

a 45,4583 1636,5 36 (1) > (2)

–3,894 9,9E-05b 58,331 4141,5 71 (1) < (2)

c — — 5 (1) = (2)

Cha

a 48,6638 2822,5 58 (1) > (2)

–1,606 0,1081b 49,5 1930,5 39 (1) < (2)

c — — 15 (1) = (2)

HAR

a 50,0093 2700,5 54 (1) > (2)

–1,199 0,2304b 61,6754 3515,5 57 (1) < (2)

c — — 1 (1) = (2)

група ПТСР + ЧМТ

Com

a 21,06 358 17 (1) > (2)

–7,810 5,73E-15b 59,7 5313 89 (1) < (2)

c — — 2 (1) = (2)

Con

a 39,59 1386 35 (1) > (2)

–4,674 2,96E-06b 61,01 4393 72 (1) < (2)

c — — 1 (1) = (2)

Cha

a 51,5 2369 46 (1) > (2)

–1,471 0,1411b 55,03 3302 60 (1) < (2)

c — — 2 (1) = (2)

HAR

a 25,92 311 12 (1) > (2)

–8,013 1,12E-15b 57,55 5467 95 (1) < (2)

c — — 1 (1) = (2)

Примітка: Z — статистичний критерій, для якого розподіл зна-
чень статистики тесту при нульовій гіпотезі приблизно відпові-
дає нормальному розподілу; а — негативні ранги, b — позитив-
ні ранги, с — рівні ранги
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Отже, якщо пацієнти з ПТСР, у яких під час первин-
ного обстеження був більш високий рівень прийняття 
ризику, виявляли менш виражені симптоми дистресу 
(як в суб’єктивних проявах, так і в соціальному та про-
фесійному вираженні), то пацієнти з ЧМТ, які мали 
більші показники прихильності-зацікавленості, мали 
і більш виражені когнітивні та емоційні симптоми, 
а пацієнти з ПТСР + ЧМТ, які виявляли більш вираже-
ні властивості контролю в межах життєстійкості, вза-
галі виявляли більш виражені прояви ПТСР.

За результатами обчислення коефіцієнта рангової 
кореляції ρ-Спірмена показників першого обстежен-
ня за методикою WHODAS 2.0 та Тестом життєстійкос-
ті встановлено, що статистично значущих кореляцій-
них зв’язків між рівнем і критеріями життєстійкості 
та інвалідизуючими характеристиками, які аналізує 
тест WHODAS 2.0, у пацієнтів з ЧМТ та пацієнтів з ко-
морбідною патологією немає взагалі (p ≥ 0,054), тоді 
як у пацієнтів з ПТСР є, хоча і вкрай слабкі, але ста-
тистично значущі позитивні кореляційні зв’язки 
між показниками шкал Con і MW, а також негативні 
кореляції між показником інтегральної шкали HAR 
та шкалою RW. Отже, здається можливим стверджу-
вати, що тільки у пацієнтів з ПТСР більша виразність 
контролю була пов’язана з більш виразними пору-
шеннями мобільності, а більш високий рівень жит
тєстійкості приводив до зменшення проблем у сфері 
взаємин.

В результаті проведеної терапії навіть ці пооди-
нокі кореляції повністю зникли і жодних кореляцій 
між показниками за методиками WHODAS 2.0 та Тест 
життєстійкості у пацієнтів усіх досліджуваних груп 
не виявлено (p ≥ 0,06).

Результати обчислення коефіцієнта рангової ко-
реляції ρ-Спірмена показників першого обстеження 
за методикою 4DSQ та Тестом життєстійкості вказують 
на наявність у респондентів групи ПТСР статистично 
значущих позитивних кореляційних зв’язків між по-
казниками за субшкалами SOM та Cha  (ρ = 0,211; 
p = 0,028), і негативних кореляцій між показниками 
за субшкалами DEP та Com (ρ = –0,256; p = 0,007). 
У пацієнтів з ЧМТ спостерігалися тільки негативні 
кореляції між  показниками за  субшкалами DEP 
та Con (ρ = –0,26; p = 0,006), а у респондентів групи 
ПТСР + ЧМТ — між показниками за субшкалами ANX 
та Com (ρ = 0,202; p = 0,036).

Після проведеної терапії будь-які статистично 
значущі кореляційні зв’язки між показниками за ме-
тодиками 4DSQ та Тест життєстійкості у пацієнтів 
груп ПТСР та ЧМТ повністю зникають (p ≥ 0,076), 
а у респондентів групи з коморбідною патологією 
вони є тільки між показниками шкали SOM тесту 
4DSQ і  показниками субшкали Con  та  інтеграль-
ного показника HAR методики Тест життєстійкості 
(ρ≥0,195; p ≤ 0,044).

Обчислення коефіцієнта рангової кореляції 
ρ-Спірмена показників за методиками TMT, ROCFT 
та Тест життєстійкості під час першого обстеження 
виявив статистично значущі кореляції тільки між по-
казниками шкали ROCFT-2 та субшкали Com у па

цієнтів з ЧМТ (ρ = 0,262; p = 0,005), які вказують тільки 
на те, що особи з цієї групи, у яких більш розвинена 
зацікавленість, мали кращі показники негайного від-
творення.

Обчислення коефіцієнта рангової кореляції 
ρ-Спірмена показників методик StroopCWIT, VFT 
та Тест життєстійкості під час першого обстеження 
також виявив статистично значущі кореляції тіль-
ки у пацієнтів однієї з трьох досліджуваних груп, 
але  у  цьому випадку  — групи ПТСР: показники 
за  субшкалою  Cha негативно корелювали з  по-
казниками за шкалою Stroop-1 (ρ = –0,247; p = 0,01) 
та позитивно — з показниками за шкалою ΔStroop 
(ρ  =  0,232; p  = 0,015). Тобто пацієнти групи ПТСР 
з більш розвиненим сприйманням ризику важко 
звільнялися від впливу значення слова при його не-
відповідності наочному враженню внаслідок дефіци-
ту вербальних функції.

У нашій роботі проведено дослідження взаємо
зв’язку життєстійкості з клініко-психопатологічними 
характеристиками пацієнтів з ПТСР, з легкою ЧМТ 
та з коморбідною патологією (ПТСР + ЧМТ), а також 
аналіз впливу показників життєстійкості на ефектив-
ність лікування цього контингенту пацієнтів.

Підсумовуючи дані численних досліджень, отри-
муємо, що профіль особистості з  високою жит
тєстійкістю характеризується рядом рис, а  саме: 
адекватна оцінка кризових та стресових ситуацій; 
схильність до трансформаційних копінг-стратегій; 
стійке переживання власних вчинків та навколиш-
ніх подій як  цікавих та  радісних (прихильність/
зацікавлення), як результат власного вибору та іні-
ціативи (контроль) та як важливий стимул до засво-
єння нового досвіду (прийняття ризику). Водночас 
особам з низьким рівнем життєстійкості притаманні 
такі особливості: негативна переоцінка кризових 
та стресових ситуацій; схильність до регресивних 
копінг-стратегій; переживання власних вчинків 
та навколишніх подій як випадкових, непередбачу-
ваних, неконтрольованих, неминучих та несприят-
ливих; занижена самооцінка та негативні установки 
щодо себе; «особистісна безпомічність»; відсутність 
мотивації до роботи, ставлення до завдань як до та-
ких, що «треба» зробити, недооцінка власних зусиль 
та, як наслідок, незадоволення роботою; швидка 
втомлюваність в умовах монотонної праці.

Під час досліджування взаємозв’язку показників 
за субшкалами життєстійкості з клініко-психопатоло-
гічними характеристиками виявлено, що на момент 
первинного огляду у  пацієнтів з  діагностованим 
ПТСР, у яких виявлялася більш виражена зацікавле-
ність, в меншому ступені були виражені депресивні 
симптоми, а симптоми соматизації були більш ви-
раженими у тих, хто більшою мірою був схильний 
до сприйняття ризику. У пацієнтів з ЧМТ, навпроти, 
депресивна симптоматика була більш вираженою 
у тих осіб, у яких була недостатньо розвинена здат-
ність до  контролю, а  у  респондентів групи ЧМТ 
з розвиненою зацікавленістю були більш виражені 
тривожні симптоми.
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Аналіз взаємозв’язку життєстійкості з динамікою 
стану в процесі проведеної терапії показав, що тіль-
ки у пацієнтів з коморбідністю ПСТР та легкої ЧМТ 
після проведеного лікування спостерігався зв’язок 
виразності симптомів соматизації з високим рівнем 
життєстійкості (особливо — завдяки розвиненим 
функціям контролю). За результатами нашого до-
слідження, найбільш впливовими щодо підвищення 
рівня життєстійкості наслідки терапії були у пацієн-
тів з ПТСР, а у пацієнтів з ЧМТ, рівень життєстійкості 
у яких був і до проведення терапії найвищим зі всіх 
досліджуваних груп, терапевтичні інтервенції зна-
чущо підвищили тільки показники за субшкалою 
контролю. Високовпливовою терапія виявилася 
і для пацієнтів з групи ПТСР + ЧМТ, за винятком оцін-
ки прийняття ризику, значущого підвищення якої 
у них не спостерігалося.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

1. Мультиморбідність у вигляді поєднання ПТСР 
та ЧМТ негативно впливає на всі складники життєстій
кості у ветеранів, що зумовлює недостатню реаліс
тичність оцінки кризових та  стресових ситуацій, 
стійке переживання власних вчинків та навколишніх 
подій як нецікавих та нерадісних (прихильність/за-
цікавлення), зниження суб’єктивного відчуття впливу 
на своє життя та того, що події є результатом власного 
вибору та ініціативи (контроль), та зниження засвоєн-
ня нового досвіду (прийняття ризику).

2. В  процесі проведеної терапії підвищуються 
окремі параметри життєстійкості, проте їхня зміна 
залежить від ґенезу клінічного стану та мультимор-
бідності — показник «прихильності-зацікавленості» 
(Com) найбільш підвищився саме у пацієнтів з ко-
морбідною патологією, сягаючи рівня у пацієнтів 
з ЧМТ та значущо перевищуючи відповідний показ-
ник у пацієнтів групи ПТСР.

3. У  пацієнтів з  ПТСР, у  яких виявлялася більш 
виражена зацікавленість, в меншому ступені були 
виражені депресивні симптоми, а симптоми сома-
тизації були більш вираженими у тих, хто більшою 
мірою був схильний до сприйняття ризику. У пацієн-
тів з ЧМТ, навпроти, депресивна симптоматика була 
більш виражена у тих осіб, у яких була недостатньо 
розвинена здатність до контролю, а у респондентів 
групи ЧМТ з розвиненою зацікавленістю були більш 
виражені тривожні симптоми.

4. Після проведеної терапії показники Тесту жит
тєстійкості у більшості пацієнтів групи ПТСР значущо 
підвищилися за  всіма субшкалами та  інтеграль-
ним показником методики (p ≤ 0,001). Саме така 
картина спостерігалася і у пацієнтів з ПТСР + ЧМТ 
(p ≤ 2,96E-06), за винятком субшкали Cha, статистич-
но значущих змін показників за якою не відбулося 
(p = 0,1411). У пацієнтів з ЧМТ підвищення показни-
ків життєстійкості відбулося тільки за субшкалою 
Con (p = 9,9E-05), а за рештою шкал тесту статистично 
значущих відмінностей не виявлено (p ≥ 0,1081).

5. Отже, найбільше впливали на підвищення рівня 
життєстійкості наслідки терапії у пацієнтів з ПТСР, 

а у пацієнтів з ЧМТ, рівень життєстійкості у яких був 
і до проведення терапії найвищим зі всіх досліджува-
них груп, терапевтичні інтервенції значущо підвищи-
ли тільки якість контролю. Високовпливовою терапія 
виявилася і для пацієнтів з ПТСР + ЧМТ, за винятком 
оцінки прийняття ризику, підвищення якої у них 
не відбулося.
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Мета роботи  — вивчення поширеності і  структури депресивної симптоматики серед 
пацієнтів з  різними видами алопеції.

В дослідження були залучені 153 жінки з діагнозом дифузна алопеція. Залежно від ста-
ну психічної сфери і ґенезу алопеції, сформовано шість підгруп: пацієнтів з метаболічною 
алопецією без ознак дезадаптації — Г1-1 (30 осіб), з метаболічною алопецією з окремими 
ознаками дезадаптації (група ризику)  — Г1-2 (9  пацієнтів), з  метаболічною алопецією 
і  наявністю розладів адаптації  — Г1-3 (6  пацієнтів), зі  змішаною алопецією без  ознак дез
адаптації — Г2-1 (15 пацієнтів), зі змішаною алопецією з окремими ознаками дезадаптації 
(група ризику)  — Г2-2 (64  пацієнти) та  зі  змішаною адаптацією і  наявністю розладів адап-
тації  — Г2-3 (29  пацієнтів).

Серед пацієнтів з алопецією депресія, якою уражена понад третина пацієнтів (37,9 %), 
є серйозною проблемою. Поширеність депресії істотно залежить від виду депресії, і при змі-
шаній алопеції є  втричі більшою, ніж  при метаболічній (47,2  % проти 15,6  %).

Окремі симптоми депресії вельми поширені у  пацієнтів з  алопецією. Найчастішими 
скаргами є почуття провини, марності, тривоги або страху, когнітивні порушення та розлади 
сну. Усі симптоми депресії значуще частіше виявлялися у пацієнтів зі змішаною алопецією.

Поширеність депресивної симптоматики міцно асоційована зі  ступенем дезадаптації. 
У  групі пацієнтів з  вираженими проявами дезадаптації поширеність окремих симптомів 
депресії перевищує 80  %, а  клінічно оформлений депресивний розлад наявний у  двох 
третин (68,6  %) пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень пов’язані з комплексним вивченням несприятливих 
змін у психоемоційній сфері пацієнтів з різними формами алопеції та розробленням індиві-
дуалізованих заходів корекції депресивних, тривожних та інших психопатологічних проявів.

Keywords: psychodermatolo
gy, mental health disorders, alope-
cia, depression, mental maladap-
tation, adaptation disorders.

The  purpose of  the work is  to  study the prevalence and structure of  depressive symptoms 
among patients with different types of  alopecia.

The  study included 153 women diagnosed with diffuse alopecia. Depending on  the state 
of  the mental sphere and the genesis of  alopecia, 6 subgroups were formed: patients with 
metabolic alopecia without signs of maladaptation — G1-1 (30 patients), with metabolic alopecia 
with individual signs of maladaptation (risk group) — G1-2 (9), with metabolic alopecia and the 
presence of adaptation disorders — G1-3 (6 patients), with mixed alopecia without signs of mal-
adaptation — G2-1 (15 patients), with mixed alopecia with separate signs of maladaptation (risk 
group)  — G2-2 (64) and with mixed adaptation and adaptation disorders  — G2-3 (29 patients).

Among alopecia patients, depression is a common problem that has been affected by more 
than a third of patients (37.9 %). The prevalence of depression depends significantly on the type 
of  depression, and with mixed alopecia is  three times higher than with metabolic (47.2  % 
against 15.6  %).

Some of  the symptoms of  depression are very common in  patients with alopecia. The  most 
common complaints are guilt, futility, anxiety or  fear, cognitive disorders and sleep disorders. 
All  symptoms of  depression were more commonly found in  patients with mixed alopecia.

The  prevalence of  depressive symptoms is  closely associated with the degree of  maladap-
tation. In  a  group of  patients with severe manifestations, the prevalence of  certain symptoms 
of  depression exceeds 80  %, and clinically formulated depression disorder is  present in  two 
-thirds (68.6  %) of  patients.

The prospects for further research are related to the comprehensive study of adverse changes 
in the psycho -emotional sphere of patients with different forms of alopecia, and the development 
of  individualized measures of  correction of  depressive, anxiety and other psychopathological 
manifestations.

*Алопеція — одна з найпоширеніших косметоло-
гічних, дерматологічних і естетичних проблем. У су-
часному європейському суспільстві здорове, густе 
волосся є ключовим компонентом ідеального образу 

*© Чемерис М. М., 2024

тіла, а ті, хто страждає від випадіння волосся, відчува-
ють втрату соціальної привабливості [1]. Втрата во-
лосся може суттєво зменшити задоволення образом 
власного тіла [2], змушуючи людину почувати себе 
старшою за свій вік і відчувати страх відторгнення 
під час пошуку партнера для близьких відносин [3]. 
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У пошуках способів боротьби з облисінням пацієнти 
змушені вдаватися до некомфортних процедур, як-
от протезування волосся, різні методи маскування 
лисини, застосування косметики тощо; це викликає 
у них страх бути викритими, що є додатковим психо-
логічним тиском [4; 5]. Алопеція справляє серйозний 
негативний вплив на психіку людини, спричиняючи 
психологічні страждання і пов’язані з ними роздуми, 
зокрема і зміни самосвідомості, збентеження, розча-
рування та ревнощі [6]. Хворі з випаданням волосся 
зазнають більшу кількість стресових життєвих подій, 
мають гірший показник якості життя, вони також 
більш тривожні і депресивні [7; 8]. У великої кількості 
(47—82,0 %) пацієнтів з алопецією виявляються озна-
ки депресії та тривоги, у 18 % депресія сягає помірно-
го рівня, що потребує відповідної корекції [9; 10].

У сучасній науковій літературі наголошується 
на необхідності поглибленого вивчення зв’язку ало-
пеції з психопатологічними проявами, а також по-
шуку шляхів корекції несприятливих змін у психічній 
сфері хворих з алопецією [11—13]. Особливе значен-
ня у цьому зв’язку мають дослідження стану афектив-
ної сфери хворих з різними видами алопеції [14; 15].

Метою нашого дослідження було вивчення по-
ширеності і структури депресивної симптоматики 
серед пацієнтів з різними видами алопеції.

З дотриманням принципів біомедичної етики, 
на підставі інформованої згоди обстежено 153 пацієн
ти з метаболічною і змішаною алопецією. Пацієнтів 
було поділено на три групи: без ознак психічної дез
адаптації — 45 осіб (група 1 — Г1), з окремими ознака-
ми психічної дезадаптації — 73 особи (група 2 — Г2), 
та з наявністю розладів адаптації відповідно до крите-
ріїв МКХ-10 — 35 осіб (група 3 — Г3). В межах кожної 
з цих груп було виокремлено по дві підгрупи з ураху-
ванням ґенезу алопеції: метаболічного (45 пацієнтів) 
або змішаного (108 пацієнтів). Таким способом було 
сформовано шість підгруп: пацієнти з метаболічною 
алопецією без ознак дезадаптації — Г1-1 (30 осіб), 
з метаболічною алопецією з окремими ознаками дез
адаптації (група ризику) — Г1-2 (9 пацієнтів), з мета-

болічною алопецією і наявністю розладів адаптації — 
Г1-3 (6 пацієнтів), зі змішаною алопецією без ознак 
дезадаптації — Г2-1 (15 пацієнтів), зі змішаною ало-
пецією з окремими ознаками дезадаптації (група ри-
зику) — Г2-2 (64 пацієнти) та зі змішаною адаптацією 
і наявністю розладів адаптації — Г2-3 (29 пацієнтів).

Поширеність і структуру депресивних проявів до-
сліджували клініко-психопатологічним методом з ви-
користанням діагностичних критеріїв МКХ-10. Відпо-
відно до них, для встановлення діагнозу депресивний 
розлад необхідна тривала (щонайменше протягом 
14 днів) наявність одночасно двох з трьох основних 
симптомів (стійке зниження настрою; втрата інтересу 
або задоволення від діяльності, яка раніше була при-
ємною (ангедонія); виражена втомлюваність, відчуття 
зниження енергетичного потенціалу, що характе-
ризується стабільністю), та трьох з семи додаткових 
симптомів (песимізм; почуття провини, марності, 
тривоги або страху; занижена самооцінка; нездат-
ність концентруватися і приймати рішення; думки 
про смерть та (або) самогубство; нестабільний апетит, 
виражена втрата або прибавка маси тіла; порушений 
сон, безсоння або надлишковий сон).

Статистичний аналіз включав описову статистику 
в таблицях спряженості та міжгруповий аналіз роз-
біжностей категорируваних ознак у групах пацієнтів 
з метаболічною та змішаною алопецією за допо-
могою точного критерію Фішера з використанням 
ліцензійного пакету MS Office 2013.

Під час дослідження поширеності трьох основ
них симптомів депресії відповідно до  критеріїв 
МКХ-10 — стійкого зниження настрою, ангедонії 
та стійкої втомлюваності, з урахуванням виду алопе-
ції та ступеня психічної дезадаптації, виявлені певні 
закономірності.

Наявність зниженого настрою, що не залежить 
від зовнішніх обставин і триває щонайменше два тиж-
ні, виявлена у 51,0 % обстежених пацієнтів, до того 
ж у пацієнтів зі змішаною алопецією цей симптом ви-
являвся більш ніж удвічі частіше: 60,2 % проти 28,9 % 
(p < 0,01) (табл. 1).

Таблиця 1. Поширеність основної і додаткової симптоматики депресії у пацієнтів з різними видами алопеції

Симптом
Метаболічна Змішана Разом

р
абс. % абс. % абс. %

Основі симптоми

Знижений настрій 13 28,9 65 60,2 78 51,0 < 0,01

Ангедонія 3 6,7 35 32,4 38 24,8 < 0,01

Підвищена втомлюваність 16 35,6 75 69,4 91 59,5 < 0,01

Додаткові симптоми

Песимізм 23 51,1 67 62,0 90 58,8 > 0,05

Почуття провини, марності, тривоги або страху 26 57,8 77 71,3 103 67,3 > 0,05

Занижена самооцінка 7 15,6 38 35,2 45 29,4 < 0,05

Нездатність концентруватися і приймати рішення 18 40,0 85 78,7 103 67,3 < 0,01

Думки про смерть або самогубство 0 0,0 6 5,6 6 3,9 > 0,05

Нестабільний апетит, зміна маси тіла 5 11,1 30 27,8 35 22,9 < 0,05

Порушений сон, безсоння або надлишковий сон 19 42,2 82 75,9 101 66,0 < 0,01
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Другий основний симптом депресії  — втрата 
інтересу та задоволення від діяльності, яка раніше 
була приємною (ангедонія) —виявлений загалом 
у 24,8 % пацієнтів; у пацієнтів з метаболічною ало-
пецією поширеність цього симптому була набагато 
меншою як порівняти з пацієнтами зі змішаною ало-
пецією: 6,7 % проти 32,4 % (p < 0,01).

Третій основний симптом депресії — виражена 
втомлюваність, відчуття зниження енергетичного по-
тенціалу, що характеризується стабільністю, був наяв-
ний загалом у 59,5 % пацієнтів з алопецією; у пацієнтів 
зі змішаною алопецією цей симптом виявлявся значу-
ще частіше — 69,4 % проти 35,6 % (p < 0,01).

Під час аналізу додаткових симптомів депресії 
відповідно до критеріїв МКХ-10 також виявлені певні 
закономірності.

Песимізм (негативне сприймання майбутнього, 
почуття відсутності перспективи) був більшою мірою 
притаманний пацієнтам зі змішаною алопецією, хоча 
відмінності між групами — статистично незначущі 
(табл. 1).

Почуття провини, марності, тривоги або страху 
були доволі поширеними серед пацієнтів з алопе
цією: 67,3 %, ці симптоми істотно частіше спостеріга-
лися у пацієнтів зі змішаною алопецією.

Занижена самооцінка була більш притаманною 
пацієнтам зі змішаною алопецією — 35,2 % проти 
15,6 % (p < 0,05).

Нездатність концентруватися і приймати рішення 
виявилася більш типовою для пацієнтів зі змішаною 
алопецією: поширеність цього симптому серед таких 
пацієнтів була майже вдвічі більшою, ніж серед па
цієнтів з метаболічною алопецією.

Наявність думок про смерть або  самогубство 
була нетиповою для пацієнтів з алопецією, і проя
ви цього симптому спостерігалися лише у пацієнтів 
зі змішаною алопецією.

Порушення апетиту, втрата маси тіла у пацієнтів 
зі змішаною алопецією спостерігалися майже втричі 
частіше, ніж у пацієнтів з метаболічною алопецією.

Порушення сну виявилися одним з  найбільш 
поширених депресивних симптомів. Частота дис-
сомній в усіх пацієнтів з алопецією становила 66,0 %, 
у пацієнтів з змішаною алопецією вона була значуще 
більшою: 75,9 % проти 42,2 % (p < 0,01).

Загалом, наявність двох і більше з трьох основних 
симптомів, що є необхідною умовою встановлення 
діагнозу депресивний розлад відповідно до крите-
ріїв МКХ-10, виявлена у 37,3 % пацієнтів з алопецією; 
водночас питома вага таких пацієнтів у групі зміша-
ної алопеції була суттєво більшою, ніж у пацієнтів 
з метаболічною алопецією (табл. 2).

Таблиця 2. Наявність одночасно двох основних симптомів 
депресії у пацієнтів з різними видами алопеції

Варіації 
ознаки

Метаболічна
(n = 45)

Змішана
(n = 108)

Разом
(n = 153) р

абс. % абс. % абс. %

Немає 38 84,4 57 52,8 95 62,1
< 0,01

Наявні 7 15,6 51 47,2 58 37,9

Одночасна наявність щонайменше трьох до-
даткових симптомів депресії, необхідних для вста-
новлення діагнозу депресивний розлад відповідно 
до критеріїв МКХ-10, виявлена у 62,7 % обстежених 
пацієнтів, причому серед пацієнтів з метаболічною 
алопецією таких було лише 28,9 %, а серед пацієнтів 
зі змішаною алопецією — 76,9 % (табл. 3).

Таблиця 3. Наявність одночасно трьох і більше додаткових 
симптомів депресії у пацієнтів з різними видами алопеції

Варіації 
ознаки

Метаболічна
(n = 45)

Змішана
(n = 108)

Разом
(n = 153) р

абс. % абс. % абс. %

Немає 32 71,1 25 23,1 57 37,3
< 0,01

Наявні 13 28,9 83 76,9 96 62,7

Загалом, повна відповідність критеріям МКХ-10, 
що дає змогу встановити діагноз депресивний роз-
лад, була виявлена у 37,9 % пацієнтів з алопецією 
(табл. 4). Водночас лише 15,6 % пацієнтів з метабо-
лічною алопецією відповідали формальним крите-
ріям депресивного розладу, тоді як серед пацієнтів 
зі змішаною алопецією таких було 47,2 %.

Таблиця 4. Відповідність критеріям депресії за МКХ-10 
у пацієнтів з різними видами алопеції

Діагноз депресії

Метаболічна
(n = 45)

Змішана
(n = 108)

Разом
(n = 153) р

абс. % абс. % абс. %

Не відповідають 38 84,4 57 52,8 95 62,1
< 0,01

Відповідають 7 15,6 51 47,2 58 37,9

Стійке зниження настрою виявлено у  чверті 
(24,4 %) пацієнтів без ознак дезадаптації, приблиз
но у  половини пацієнтів групи ризику (53,4  %) 
та  у  80,0  %  пацієнтів з  розладами адаптації. Роз-
біжності між всіма групами — статистично значущі 
(p < 0,01) (табл. 5).

Поширеніс ть ангедоні ї  була найбільшою 
у пацієнтів з розладами адаптації (45,7 %), значу-
ще меншою — у пацієнтів групи ризику (20,5 %), 
і найменшою — у пацієнтів без ознак дезадаптації 
(15,6 %).

Питома вага пацієнтів з тривалою втомлюваністю 
була суттєво більшою серед пацієнтів з розладами 
адаптації і  приблизно однаковою у  групі ризику 
та групі без ознак дезадаптації.

Під час аналізу додаткових симптомів депресії 
у пацієнтів з різним ступенем дезадаптації також ви-
явлено певні відмінності (див. табл. 5).

Зокрема, за поширеністю песимізму значущих 
відмінностей під час порівняння груп з  різним 
ступенем дезадаптації не виявлено, хоча спосте-
рігалася тенденція до  збільшення питомої ваги 
пацієнтів з  проявами песимізму з  поглибленням 
дезадаптації.
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Таблиця 5. Поширеність основної і додаткової симптоматики депресії у пацієнтів з алопецією з різними ступенями психічної 
дезадаптації

Симптом

Г1 
(n = 45)

Г2 
(n = 73)

Г3 
(n = 35) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Основі симптоми

Знижений настрій 11 24,4 39 53,4 28 80,0 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Ангедонія 7 15,6 15 20,5 16 45,7 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Підвищена втомлюваність 23 51,1 40 54,8 28 80,0 > 0,05 < 0,01 < 0,05

Додаткові симптоми

Песимізм 25 55,6 41 56,2 24 68,6 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Почуття провини, марності, тривоги або страху 26 57,8 50 68,5 27 77,1 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Занижена самооцінка 9 20,0 18 24,7 18 51,4 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Нездатність концентруватися і приймати рішення 23 51,1 51 69,9 29 82,9 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Думки про смерть або самогубство 1 2,2 2 2,7 3 8,6 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Нестабільний апетит, зміна маси тіла 8 17,8 17 23,3 10 28,6 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Порушений сон, безсоння або надлишковий сон 23 51,1 47 64,4 31 88,6 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Симптоматика провини, марності, тривоги 
або страху частіше спостерігалася у пацієнтів з біль-
шою виразністю дезадаптації, хоча розбіжності 
між групами за рівнем дезадаптації виявилися ста-
тистично незначущими (p > 0,05).

Занижена самооцінка була пов’язана з  більш 
глибокими рівнями дезадаптації: найменша поши-
реність цього симптому була виявлена у пацієнтів 
без ознак дезадаптації (20,0 %), незначуще більша — 
у групі ризику (24,7 %), і значуще більша — у пацієн-
тів з розладами адаптації.

Ступінь дезадаптації також істотно впливав 
на поширеність когнітивних порушень: у пацієнтів 
без ознак дезадаптації її поширеність була наймен-
шою (51,1 %), у пацієнтів групи ризику — дещо біль-
шою (69,9 %), а у пацієнтів з розладами адаптації — 
значуще більшою (82,9 %).

Загалом, думки про смерть та самогубство часті
ше виявлялися у пацієнтів з розладами адаптації, 
але кількість таких пацієнтів була незначною.

Поширеність порушень апетиту і зміни маси тіла 
збільшувалася з поглибленням дезадаптації, однак, 
розбіжності між групами виявилися статистично не-
значущими.

Порушення сну частіше виявлялися у пацієнтів 
з більш глибокими ступенями дезадаптації: якщо 
у пацієнтів без ознак дезадаптації поширеність цьо-
го симптому становила 51,1 %, то у групі ризику — 
64,4 %, а у групі з розладами адаптації — 88,6 %.

Питома вага осіб з наявністю одночасно щонай-
менше двох основних симптомів депресії збіль-
шувалася від 17,8 % у групі без ознак дезадаптації 
до 35,6 % у групі ризику і до 68,6 % у групі з розлада-
ми адаптації. Розбіжності між групами — статистично 
значущі (табл. 6).

Таблиця 6. Наявність одночасно двох основних симптомів 
депресії у пацієнтів з алопецією з різними ступенями 
дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г1 
(n = 45)

Г2 
(n = 73)

Г3 
(n = 35) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 37 82,2 47 64,4 11 31,4
< 0,05 < 0,01 < 0,01

Наявні 8 17,8 26 35,6 24 68,6

Наявність одночасно трьох і більше додаткових 
симптомів депресії виявлена майже у всіх пацієнтів 
з розладами адаптації, більш ніж у половини пацієн-
тів групи ризику і у 40,0 % пацієнтів без ознак дез
адаптації (табл. 7).

Таблиця 7. Наявність одночасно трьох і більше додаткових 
симптомів депресії у пацієнтів з алопецією з різними 
ступенями дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г1 
(n = 45)

Г2 
(n = 73)

Г3 
(n = 35) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 27 60,0 28 38,4 2 5,7
< 0,05 < 0,01 < 0,01

Наявні 18 40,0 45 61,6 33 94,3

Ураженість депресивними розладами виявила 
чітку асоціацію зі ступенем дезадаптації. Якщо серед 
пацієнтів без ознак дезадаптації питома вага осіб з від-
повідністю критеріям депресивного розладу станови-
ла 17,8 %, то у групі ризику вона збільшилася до 35,6 %, 
а у групі з розладами адаптації — до 68,6 % (табл. 8).

У пацієнтів з метаболічною алопецією питома вага 
пацієнтів з наявністю стійкого зниження настрою 
значуще не відрізнялася у групах з різним рівнем 
дезадаптації, хоча спостерігалася тенденція до збіль-
шення ураженості зниженим настроєм пацієнтів 
з більш вираженою дезадаптації (табл. 9).
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Таблиця 8. Відповідність критеріям депресії за МКХ-10 у пацієнтів з алопецією з різними ступенями дезадаптації

Діагноз депресії
Г1 

(n = 45)
Г2 

(n = 73)
Г3 

(n = 35) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Не відповідають 37 82,2 47 64,4 11 31,4
< 0,05 < 0,01 < 0,01

Відповідають 8 17,8 26 35,6 24 68,6

Таблиця 9. Поширеність основної і додаткової симптоматики депресії у пацієнтів з метаболічною алопецією з різними ступенями 
дезадаптації

Симптом
Г1-1 

(n = 30)
Г1-2 

(n = 9)
Г1-3 

(n = 6) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Основі симптоми

Знижений настрій 6 20,0 4 44,4 3 50,0 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Ангедонія 2 6,7 0 0,0 1 16,7 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Підвищена втомлюваність 11 36,7 1 11,1 4 66,7 > 0,05 > 0,05 < 0,05

Додаткові симптоми

Песимізм 15 50,0 4 44,4 4 66,7 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Почуття провини, марності, тривоги або страху 17 56,7 4 44,4 5 83,3 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Занижена самооцінка 5 16,7 1 11,1 1 16,7 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Нездатність концентруватися і приймати рішення 11 36,7 3 33,3 4 66,7 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Думки про смерть або самогубство — — — — — — > 0,05 > 0,05 > 0,05

Нестабільний апетит, зміна маси тіла 3 10,0 — — 2 33,3 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Порушений сон, безсоння або надлишковий сон 11 36,7 3 33,3 5 83,3 > 0,05 < 0,05 > 0,05

У пацієнтів з метаболічною алопецією ангедонія 
виявлялася в одиничних випадках, а у групі ризику 
її не виявлено; розбіжності між групами статистично 
незначущі (p > 0,05).

У пацієнтів з метаболічною алопецією найбільш 
часто стійка втомлюваність виявлялася у групі з роз-
ладами адаптації (66,7 %), суттєво рідше — у групі 
без розладів адаптації (36,7 %), і найрідше — у групі 
ризику (11,1 %) (p > 0,05).

Щодо додаткових симптомів, у пацієнтів з метабо-
лічною алопецією не виявлено значущих відміннос
тей у поширеності песимізму в групах з різним ступе-
нем дезадаптації.

Поширеність почуття провини, марності, тривоги 
або страху у пацієнтів з метаболічною алопецією 
була найбільшою у пацієнтів з розладами адаптації 
(83,3 %), тоді як у групі без ознак дезадаптації та гру-
пі ризику поширеність цих симптомів відрізнялася 
менше.

У  пацієнтів з  метаболічною алопецією поши-
реність заниженої самооцінки була схожою в усіх 
групах за рівнями адаптації, з незначною питомою 
вагою у пацієнтів з розладами адаптації.

У  пацієнтів з  метаболічною алопецією у  групі 
без ознак дезадаптації і у групі ризику поширеність 
нездатності концентруватися і приймати рішення 
була приблизно рівною, а у групі з розладами адап-
тації — вдвічі більшою.

У  пацієнтів з  метаболічною алопецією думок 
про смерть або самогубство не виявлено.

У  пацієнтів з  метаболічною алопецією у  групі 
ризику порушень апетиту і втрати маси тіла не ви-
явлено, у решті груп вони мали одиничний характер.

У пацієнтів з метаболічною алопецією пошире-
ність диссомній у групі без ознак дезадаптації і групі 
ризику виявилася приблизно однаковою, а у групі 
з розладами адаптації — суттєво більшою.

У пацієнтів зі змішаною алопецією питома вага 
осіб з стійким зниженням настрою також збільшу-
валася з поглибленням дезадаптації; водночас роз-
біжності за цим симптомом між групами без ознак 
дезадаптації і з розладами адаптації, а також між гру-
пою ризику та групою з розладами адаптації — ста-
тистично значущі (p < 0,01) (табл. 10).

У пацієнтів зі змішаною алопецією ангедонія вияв-
лялася набагато частіше, ніж при метаболічній алопе-
ції; ураженість цим симптомом була значно більшою 
у пацієнтів з розладами адаптації і незначуще відріз-
нялася у групі ризику та у групі без ознак дезадаптації.

У пацієнтів зі змішаною алопецією поширеність 
стійкого відчуття втомлюваності виявилася вели-
кою в усіх групах; у пацієнтів без розладів адаптації 
та у пацієнтів з розладами адаптації частота цього 
симптому була близькою, а у пацієнтів групи ризи-
ку — дещо меншою.

У пацієнтів зі змішаною алопецією також не вияв-
лено значущих відмінностей у поширеності проявів 
песимізму; проте найбільшою питома вага пацієнтів 
з цим симптомом була у групах без ознак дезадапта
ції та з наявністю розладів адаптації.



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 3 (120) 97

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Таблиця 10. Поширеність основної і додаткової симптоматики депресії у пацієнтів зі змішаною алопецією з різними ступенями 
дезадаптації

Симптом

Г2-1 
(n = 15)

Г2-2 
(n = 64)

Г2-3 
(n = 29) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Основі симптоми

Знижений настрій 5 33,3 35 54,7 25 86,2 > 0,05 < 0,01 < 0,01

Ангедонія 5 33,3 15 23,4 15 51,7 > 0,05 > 0,05 < 0,01

Підвищена втомлюваність 12 80,0 39 60,9 24 82,8 > 0,05 > 0,05 < 0,05

Додаткові симптоми

Песимізм 10 66,7 37 57,8 20 69,0 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Почуття провини, марності, тривоги або страху 9 60,0 46 71,9 22 75,9 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Занижена самооцінка 4 26,7 17 26,6 17 58,6 > 0,05 < 0,05 < 0,01

Нездатність концентруватися і приймати рішення 12 80,0 48 75,0 25 86,2 > 0,05 < 0,05 < 0,01

Думки про смерть або самогубство 1 6,7 2 3,1 3 10,3 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Нестабільний апетит, зміна маси тіла 5 33,3 17 26,6 8 27,6 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Порушений сон, безсоння або надлишковий сон 12 80,0 44 68,7 26 89,7 > 0,05 > 0,05 < 0,05

У групі пацієнтів зі змішаною алопецією пошире-
ність почуття провини, марності, тривоги або страху 
збільшувалася з поглибленням дезадаптації, однак, 
розбіжності між групами виявилися статистично не-
значущими (p > 0,05).

Натомість, у  пацієнтів зі  змішаною алопецією 
занижена самооцінка суттєво частіше виявлялася 
у  пацієнтів з  розладами адаптації, тоді як  поши-
реність цього симптому у пацієнтів групи ризику 
та  групи без  розладів адаптації була практично 
однаковою.

У пацієнтів зі змішаною алопецією порушення 
концентрації уваги і прийняття рішень найчастіше 
виявлялося у групі з розладами адаптації (86,2 %), 
дещо рідше — у пацієнтів без ознак дезадаптації 
(80,0 %), і найрідше — у групі ризику (75,0 %).

У пацієнтів зі змішаною алопецією прояви думок 
про смерть або самогубство мали одиничний харак-
тер і дещо частіше спостерігалися у пацієнтів з роз-
ладами адаптації.

При змішаній алопеції поширеність порушень 
апетиту і зміни маси тіла була близькою в усіх гру-
пах, розбіжності між ними — статистично незна-
чущі.

У пацієнтів зі змішаною алопецією розлади сну 
найчастіше виявлялися у пацієнтів з розладами адап-
тації (89,7 %), дещо рідше — у пацієнтів без ознак 
дезадаптації (80,0 %), і найрідше — у пацієнтів групи 
ризику (68,7 %).

У  пацієнтів з  метаболічною алопецією пито-
ма вага осіб з  наявністю двох і  більше основних 
симптомів депресії у групі без ознак дезадаптації 
і групі ризику статистично значуще не відрізнялася, 
тоді як у групі з розладами адаптації сягала 50 % 
(табл. 11).

Таблиця 11. Наявність одночасно двох основних симптомів 
депресії у пацієнтів з метаболічною алопецією з різними 
ступенями дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г1-1 
(n = 30)

Г1-2 
(n = 9)

Г1-3 
(n = 6) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 27 90,0 8 88,9 3 50,0
> 0,05 < 0,05 > 0,05

Наявні 3 10,0 1 11,1 3 50,0

Схожі закономірності виявлені і у пацієнтів зі змі-
шаною алопецією: питома вага пацієнтів з наявністю 
щонайменше двох основних симптомів депресії 
у групі без ознак дезадаптації і  групі ризику була 
близькою, тоді як у групі з розладами адаптації — 
значуще більшою, однак, частка пацієнтів з наяв-
ністю двох і більше основних симптомів депресії 
у кожній з груп була більшою, ніж у пацієнтів з мета-
болічною алопецією (табл. 12).

Таблиця 12. Наявність одночасно двох основних симптомів 
депресії у пацієнтів зі змішаною алопецією з різними 
ступенями дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г2-1 
(n = 15)

Г2-2 
(n = 64)

Г2-3 
(n = 29) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 10 66,7 39 60,9 8 27,6
> 0,05 < 0,05 < 0,01

Наявні 5 33,3 25 39,1 21 72,4

У пацієнтів з метаболічною алопецією наявність 
трьох і більше додаткових симптомів депресії була 
притаманна переважно пацієнтам з  розладами 
адаптації (83,3 %), і значно рідше виявлялася у групі 
ризику (11,1  %) і  у  групі без  ознак дезадаптації 
(23,3 %) (табл. 13).
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Таблиця 13. Наявність одночасно трьох і більше додаткових 
симптомів депресії у пацієнтів з метаболічною алопецією 
з різними ступенями дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г1-1 
n = 30)

Г1-2 
(n = 9)

Г1-3 
(n = 6) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 23 76,7 8 88,9 1 16,7
> 0,05 < 0,01 < 0,01

Наявні 7 23,3 1 11,1 5 83,3

У пацієнтів зі змішаною алопецією поширеність 
додаткової симптоматики депресії була високою 
в усіх групах. Водночас у пацієнтів з розладами адап-
тації наявність трьох і більше додаткових симптомів 
депресії виявлялася найчастіше (96,6 %), а у пацієн-
тів групи ризику та групи без ознак дезадаптації — 
дещо рідше (68,7 % та 73,3 % відповідно) (табл. 14).

Таблиця 14. Наявність трьох і більше додаткових симптомів 
депресії у пацієнтів зі змішаною алопецією з різними 
ступенями дезадаптації

Варіації 
ознаки

Г2-1 
(n = 15)

Г2-2 
(n = 64)

Г2-3 
(n = 29) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Немає 4 26,7 20 31,3 1 3,4
> 0,05 < 0,05 < 0,01

Наявні 11 73,3 44 68,7 28 96,6

У пацієнтів з метаболічною алопецією критеріям 
депресивного розладу відповідала десята частина 
пацієнтів групи без ознак дезадаптації і групи ризи-
ку, тоді як у групі з розладами дезадаптації пацієнти 
з ознаками депресивного розладу становили поло-
вину обстежених (табл. 15).

Таблиця 15. Відповідність критеріям депресії за МКХ-10 
у пацієнтів з метаболічною алопецією з різними ступенями 
дезадаптації

Діагноз депресії
Г1-1 

n = 30)
Г1-2 

(n = 9)
Г1-3 

(n = 6) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Не відповідають 27 90,0 8 88,9 3 50,0
> 0,05 < 0,05 > 0,05

Відповідають 3 10,0 1 11,1 3 50,0

У пацієнтів зі змішаною алопецією питома вага 
пацієнтів, у яких виявлено відповідність критеріям 
депресивного розладу, збільшувалася з 33,3 % у гру-
пі без ознак дезадаптації до 39,1 % у групі ризику 
і до 72,4 % у групі з розладами адаптації (табл. 16).

Таблиця 16. Відповідність критеріям депресії за МКХ-10 
у пацієнтів зі змішаною алопецією з різними ступенями 
дезадаптації

Діагноз депресії
Г2-1 

(n = 15)
Г2-2 

(n = 64)
Г2-3 

(n = 29) р

абс. % абс. % абс. % 1—2 1—3 2—3

Не відповідають 10 66,7 39 60,9 8 27,6
>0,05 <0,05 <0,01

Відповідають 5 33,3 25 39,1 21 72,4

Отже, вивчення поширеності депресивної симп-
томатики у  пацієнтів з  різними видами алопеції 
та  різним ступенем дезадаптації дає змогу дійти 
таких висновків:

1. Серед пацієнтів з алопецією депресія, якою 
уражена понад третина пацієнтів (37,9 %) є серйоз
ною проблемою. Поширеність депресії істотно 
залежить від виду депресії і при змішаній алопеції 
є втричі більшою, ніж при метаболічній (47,2 % про-
ти 15,6 %).

2. Окремі симптоми депресії вельми поширені 
у  пацієнтів з  алопецією. Найчастішими скаргами 
є почуття провини, марності, тривоги або страху, 
когнітивні порушення та розлади сну. Усі симптоми 
депресії значуще частіше виявлялися у пацієнтів 
зі змішаною алопецією.

3. Поширеність депресивної симптоматики міц-
но асоційована зі  ступенем дезадаптації. У  групі 
пацієнтів з вираженими проявами дезадаптації по-
ширеність окремих симптомів депресії перевищує 
80 %, а клінічно оформлений депресивний розлад 
наявний у двох третин (68,6 %) пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень пов’язані 
з  комплексним вивченням несприятливих змін 
у психоемоційній сфері пацієнтів з різними фор-
мами алопеції та розробленням персоналізованих 
заходів корекції депресивних, тривожних та  інших 
психопатологічних проявів.
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ІНФОРМАЦІЯ  
про проведення науково-практичного симпозіуму з  міжнародною участю  

«МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД ЯК  ЕФЕКТИВНА ПАРАДИГМА НАДАННЯ 
ПСИХІАТРИЧНОЇ, НЕВРОЛОГІЧНОЇ ТА  НАРКОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ  

ПІД ЧАС ВІЙНИ»
(17—18.10.2024)

17—18 жовтня 2024 року організовано та про-
ведено в online режимі науково-практичний симпо
зіум з міжнародною участю «Мультидисциплінарний 
підхід як  ефективна парадигма надання психіат
ричної, неврологічної та наркологічної допомоги 
під час війни».

Організаторами симпозіуму виступили Націо
нальна академія медичних наук України, Міністер
ство охорони здоров’я України, ДУ  «Інститут не-
врології, психіатрії та наркології НАМН України», 
ГО «Асоціація неврологів, психіатрів і наркологів 
України», Харківський національний університет 
імені В. Н. Каразіна, Харківський національний ме-
дичний університет МОЗ України, ГО «Всеукраїнська 
асоціація психосоматичної медицини».

Метою симпозіуму було обговорення актуальних 
проблем та пошук ефективних напрямів надання 
психіатричної, неврологічної та наркологічної допо-
моги населенню України під час війни.

В межах науково-практичного симпозіуму були 
розглянуті наступні питання:

¾¾ 	 стан психічного, неврологічного та наркологічно-
го здоров'я населення України в умовах війни;

¾¾ 	 психічна травма під час війни та її вплив на здо
ров'я населення;

¾¾ 	 інноваційні підходи щодо діагностики, лікування 
та реабілітації найбільш поширених і соціально 
значущих під час війни захворювань: ПТСР, три-
вожних та депресивних розладів, черепно-мозко-
вих травм, інсультів, залежностей;

¾¾ 	 сучасний стан вивчення етіології, патоґенезу 
та принципів лікування, заснованих на доказах, 
неврологічних, психічних та наркологічних роз-
ладів;

¾¾ 	 неврологічна, психологічна, психіатрична та нар
кологічна допомога військовослужбовцям та їх-
нім сім'ям під час війни;

¾¾ 	 психологічна, психіатрична та наркологічна допо-
мога дітям і підліткам під час війни;

¾¾ 	 психологічна допомога та психосоціальна ре
абілітація найбільш уразливих груп населення 
(діти, люди похилого віку, ВПО, ЗПО та інші);

¾¾ 	 організація неврологічної, психологічної, психіат
ричної та наркологічної допомоги під час війни.
В роботі симпозіуму взяли участь: лікарі-невро

логи, лікарі-неврологи дитячі, лікарі-психіатри, 
лікарі-психотерапевти, лікарі-психіатри дитячі, 
медичні психологи, клінічні психологи, лікарі-нар-

кологи, лікарі фізичної та реабілітаційної медицини, 
лікарі сімейної медицини, організатори управління 
охороною здоров'я, соціальні працівники, всього 
2122 фахівців з усіх областей України.

За два дні активної роботи симпозіуму проведені 
1 пленарне, 7 секційних засідань. 

Провідні вітчизняні та зарубіжні фахівці презенту-
вали 87 усних доповідей, 90 стендових.

Доповіді були спрямовані на розв’язання гост
рих проблем покращення психоневрологічного 
здоров’я населення України та проблем наркологіч-
них залежностей в умовах війни.

Професор Лінський І. В. відзначив, що воєнні 
конфлікти призводять не тільки до фізичних ушко-
джень, але й до серйозних психічних травм, які мо-
жуть мати тривалі наслідки для пацієнтів, розповів 
у своїй доповіді про травматичні наслідки війни, 
зокрема стрес-асоційовані психічні розлади, такі 
як  посттравматичний стресовий розлад (ПТСР), 
та наголосив, що ПТСР дійсно становлять серйозну 
проблему для систем охорони здоров’я різних країн.

Також Ігор Володимирович наголосив, що терапія 
стрес-асоційованих розладів має бути пріоритетним 
завданням через їх поширеність та вплив на насе-
лення.

Він повідомив, що з огляду на велику пошире-
ність стрес-асоційованих розладів, зокрема ПТСР, 
вчені та медичні фахівці активно досліджують інно
ваційні методи лікування, та перелічив кілька пер-
спективних підходів, які привертають все більше 
уваги: транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС), 
неінвазивна стимуляція блукаючого нерва (nVNS), 
блокада зірчастого вузла та віртуальна реальність 
(VR). Хоча ці  методи поки що  не  стали частиною 
стандартних клінічних рекомендацій, накопичення 
доказової бази щодо їхньої ефективності може зу-
мовити включення них в медичні протоколи в май-
бутньому.

Наступна доповідь була присвячена охоро-
ні психічного здоров’я під час війни (професор 
Марута Н. О.) Доповідачка звернула увагу на низку 
нагальних питань. Зокрема — що необхідно роби-
ти, щоб покращити допомогу нашому населенню 
в тяжкі часи війни? На що впливає психічне здоров’я 
та наслідки, які очікують українців після завершення 
воєнних дій.

Професор наголосила, що втрати від проблем, 
які  пов’язані з  психічним здоров’ям, становлять 
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4—5 % від валового внутрішнього продукту та на-
вела невтішну статистику прогнозів МОЗ щодо пси-
хічного здоров’я.

Було порушено важливе питання формування 
травматичних реакцій у постраждалих під час воєн-
них дій, загальних реакцій на сильний дистрес.

Наталія Олександрівна відзначила, що у воєнний 
період найчастішими наслідками реакцій на силь-
ний стрес є ПТСР, депресія та тривожні розлади. 
Ці психічні стани суттєво ускладнюють життя по-
страждалих і можуть призводити до серйозних на-
слідків, включно з підвищеним ризиком суїциду.

Це означає, що робота з пацієнтами з психічни-
ми розладами, своєчасна діагностика та ефективне 
лікування можуть стати важливими заходами з про-
філактики суїцидів серед осіб, які зазнали впливу 
воєнних дій.

Важливим завданням сучасної науки є виявлення 
кількох ключових напрямів, які потребують впро-
вадження у практичну діяльність з надання психіат
ричної, неврологічної та наркологічної допомоги 
для покращення підтримки психічного здоров’я.

Що стосується нормативної бази з надання до-
помоги, війна стимулювала суттєве вдосконалення 
правових рамок у сфері психічного здоров’я. Було 
ухвалено і оновлено кілька важливих нормативних 
документів, які регулюють надання психіатричної 
допомоги та психосоціальної підтримки. Це включає 
розширення прав доступу до послуг, стандартизацію 
протоколів лікування та розробку нових програм 
реабілітації для постраждалих від війни.

Впливу війни на нервову систему та неврологічне 
здоров’я населення нашої країни була присвячена 
доповідь професора Міщенко Т. С. В  її  доповіді 
були визначені негативні фактори, які  вплинули 
на здоров’я населення за час воєнного стану, крите-
рії впливу стресу на головний мозок та ЦНС, а також 
висвітлені наслідки цієї проблеми, зокрема, психо-
емоційні порушення, порушення фізичного благо-
получчя, розвиток депресій, ПТСР, розвиток та заго-
стрення неврологічних захворювань.

Також професор обґрунтувала питання впливу 
збройного конфлікту на стан здоров’я військових. 
Зокрема, зазначила, що тривалий вплив стресового 
чинника, дефіцит сну, порушення нормального ре-
жиму харчування та споживання води, дефіцит часу 
для прийняття рішень, втома призводять у війсь
кових до соціальної дезадаптації, вегетативної дис
регуляції, формування гіпертонічної хвороби, цереб
роваскулярних розладів, когнітивних порушень, 
прискореного старіння.

У доповіді також було порушено питання роз-
ладів тривожно-депресивного спектра. Це — най-
поширеніші стрес-індуковані ментальні порушення, 
стрес-індуковані цереброваскулярні патології. 
Також висвітлено вплив стресу на метаболічні роз-
лади, порушення нічного сну, кардіоваскулярні па-
тології.

Тему моральної травми в  контексті загальної 
психічної травматизації під час війни висвітлила 
у своїй доповіді професор Маркова М. В. Доповідач
ка звернула увагу на «феномен» моральної травми, 
у зв'язку з різноманіттям її визначень, проведено 
порівняння із ПТСР та емоційним вигорянням. Важ-
ливим пунктом в доповіді було визначення маркерів 
та методологічних інструментів комплексної психо-
діагностики наявності моральної травми та її впливу 
на стан психічного здоров’я населення під час війни. 
Окремо досліджено наявність та вираженість ознак 
моральної травми у медичних працівників. Також 
були викладені рекомендації від Українського цент
ру психотравми для зменшення морального болю, 
а також загальні рекомендації з профілактики стану 
моральної травми.

Професор Маньковський Д. С. привернув увагу 
до поліневропатії критичних станів (Critical-Illness-
Polyneuropathies), діагностики та  терапевтичних 
аспектів в умовах відділення інтенсивної терапії.

Він зазначив, що поліневропатія критичних станів 
є серйозним ускладненням, яке виникає у пацієнтів, 
що тривало перебувають у відділенні інтенсивної 
терапії. Вона розвивається у відповідь на важкий 
стан організму та критичні захворювання, які впли-
вають на периферичну нервову систему. Хоча такий 
діагноз — рідкісний у висновках неврологів, його 
важливість не можна недооцінювати, оскільки по-
ліневропатія може суттєво впливати на  прогноз 
та тривалість реабілітації пацієнта.

У доповіді професора були зроблені такі виснов
ки: набута м’язова слабкість у пацієнтів відділення 
інтенсивної терапії трапляється часто та суттєво 
впливає на смертність і реабілітаційний прогноз. 
Діагностика ґрунтується на клінічному огляді та ви-
користанні шкали кількісної оцінки м’язової сили 
МRС (Medical Research Council); електроміографія 
(ЕМГ, ЕНМГ) та  УЗД рекомендовані як  додаткові 
методи. Специфічної терапії не розроблено. Рання 
реабілітація може зменшити тривалість перебування 
пацієнта у відділенні інтенсивної терапії.

З виступу професора Хаустової О. О. учасники 
симпозіуму мали змогу дізнатися більше про про-
граму mhGAP (Mental Health Gap Action Programme), 
яка  була розроблена ВООЗ та  впроваджується 
в  Україні з  2019  року і  є  надзвичайно важливою 
для підвищення доступу до послуг з охорони пси-
хічного здоров’я в усьому світі. Основна мета цієї 
програми полягає в тому, щоб залучити медичних 
працівників, які не є фахівцями у сфері психічного 
здоров’я, таких як сімейні лікари, до надання допо-
моги людям з психічними розладами. Це особливо 
важливо в Україні, де спостерігається істотне збіль-
шення кількості випадків психічних розладів через 
тривалий вплив стресових ситуацій, воєнних дій 
та масові переміщення населення.

Доповідь «Підхід до лікування пацієнтів з  іше-
мічним інсультом в умовах війни в Україні» було 
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презентовано Прокопів М. М., яка  відзначила що во-
єнні події в Україні суттєво впливають на захворю-
ваність і на смертність від усіх цереброваскулярних 
захворювань і інсультів зокрема. У Києві за 2023 рік 
збільшилась кількість госпіталізованих з інсультами 
на 23 %, збільшилась кількість хворих з  ішемічни-
ми і геморагічними інсультами на тлі артеріальної 
гіпертензії. Тобто, збільшилась кількість хворих 
з гіпертонічною хворобою, з  ішемічною хворобою, 
та  хворих, які  мають немедикаментозні фактори 
ризику інсульту. Водночас підвищилась летальність 
від ішемічного і геморагічного інсультів, змінилося 
співвідношення ішемічних інсультів до геморагічних, 
тобто збільшилась частка ішемічних інсультів. Також 
змінилося співвідношення між хворими з первинни-
ми і вторинними інсультами, зменшилася кількість 
первинних інсультів і втричі збільшилась кількість 
повторних інсультів. Водночас професор зауважила, 
що сьогодні є велика потреба у корекції профілакти-
ки цереброваскулярних захворювань. І, незважаючи 
на наявні стандарти лікування, є потреба у вдоскона-
ленні лікувальної тактики мозкових інсультів.

Сучасний менеджмент хворого на  тривожні 
розлади у воєнний часу був представлений у до-
повіді професора Кожиної Г. М. Тема війни з усіма 
її проявами — це найпотужніший стресовий чин-
ник, який має вплив на  психіку людини. І  зараз, 
і за кілька років після того, як бойові дії завершаться. 
В  умовах повномасштабної війни Україна зіткну-
лася із значним збільшенням потреби населення 
у медико-психологічній допомозі. За прогнозами 
МОЗ, у майбутньому близько 15 мільйонів українців 
потребуватимуть психологічної підтримки через ві-
йну. Потенційна потреба в послугах з ментального 
здоров’я збільшиться мінімум на  50  %. Зростуть 
потреби у спеціалізованій психіатричній допомозі. 
Також Ганна Михайлівна розкрила тему розладів, 
пов’язаних з тривогою та страхом, тривожних роз-
ладів воєнного часу, травматичної пам’яті. Була 
висвітлена тема психотерапевтичної підтримки: 
це когнітивна поведінкова терапія, підтримувальна 
психотерапія, систематична десенсибілізація, екс-
позиція, психоосвіта, наводнення, дихальні вправи, 
тренінги з релаксацією, інтернет-когнітивна психо-
терапія, соціальна підтримка в сім’ї.

Професор Міщенко В. М. у своїй доповіді роз-
повів про наслідки черепно-мозкової травми (ЧМТ), 
сучасні принципи лікування та реабілітації.

Зокрема, він висловив думку, що черепно-моз-
кова травма є одною з найпоширеніших форм ней
рохірургічної та неврологічної патології в усьому 
світі, яка  супроводжується високою летальністю 
і інвалідизацією хворих з тяжкими наслідками зі стій-
кою втратою працездатності. Лікування пацієнтів 
із ЧМТ являє собою складну багатогранну проблему, 
що потребує адекватної корекції багатьох патофізіо-
логічних порушень.

Також в доповіді були висвітлені причини ЧМТ, 
наведена статистика, що поширеність ЧМТ у світі 
становить 1,8—5,4 на 100 тисяч населення та щороку 
збільшується на 2 %.

Було наголошено на  актуальності проблеми 
бойової ЧМТ, описано найпоширеніші наслідки, ви-
кладено патоґенез ЧМТ з позицій концепції дисфунк-
ції нейроваскулярного юніту.

Професор В. М. Міщенко звернув увагу на вкрай 
велику поширеність когнітивних порушень у осіб 
з ЧМТ. За статистичними даними, поширеність по-
рушень вищих мозкових функцій у пацієнтів з ЧМТ 
надзвичайно висока та наближається до 100 %.

Були наведені ризики розвитку деменції після 
ЧМТ, а  також визначені предиктори когнітивних 
порушень при ЧМТ. Доповідач зробив акцент на на-
явності тривоги, депресії та когнітивних порушень 
у осіб з ЧМТ. Також докладно проаналізовані клінічні 
прояви когнітивних розладів після черепно-мозко-
вої травми, наведені особливості когнітивних роз-
ладів у осіб із тяжкою черепно-мозковою травмою 
та середньої тяжкості.

Були перелічені критерії прогнозу виходів че-
репно-мозкової травми. Також висвітлено заходи 
з діагностики когнітивних порушень, до яких нале-
жать клінічні дослідження, інструментальні та лабо-
раторні методи досліджування, нейровізуалізаційні. 
Доповідач зазначив методи відновлення порушених 
когнітивних функцій внаслідок ЧМТ, зокрема і не-
медикаментозні методи лікування нейрокогнітивних 
розладів, когнітивні тренінги, сучасні підходи до ког-
нітивної реабілітації.

У доповіді «Роль антипсихотичних препаратів 
у тривалій терапії коморбідного посттравматичного 
стресового розладу» к.м.н. Мангубі Д. О. зазначив, 
що психотерапія, за умови наявності місця, часу 
та фахівців, є основним методом терапії відповідно 
до настанов та протоколів у випадках неускладне-
ного ПТСР. Наявність комплексного ПТСР з психо-
тичними дисоціативними симптомами, масивними 
порушеннями афективної сфери, ускладненими 
фізичними пораненнями робить психотерапію мало
ефективною або взагалі недосяжною. Здебільшо-
го психофармакотерапія ПТСР зосереджується 
переважно на антидепресантах, адреноблокаторах 
і коротких курсах бензодіазепінів. Однак існує до-
статня кількість вагомих досліджень про користь 
антипсихотичної терапії ускладнених ПТСР, з огляду 
на особливості новітніх антипсихотиків, для лікуван-
ня пацієнтів із ПТСР і комплексним ПТСР.

Учасники симпозіуму мали змогу активно спілку-
ватися в online чаті реального часу із доповідачами, 
брати участь в обговоренні та ставити запитання 
доповідачам.

Проведений симпозіум є важливим кроком щодо 
вдосконалення психіатричної, неврологічної та нар-
кологічної допомоги під час війни.




