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АКТУАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ
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MILD COMBAT-RELATED HEAD INJURIES: CURRENT FEATURES  

Ключові слова: травма-
тичне ушкодження мозку, 
тяжкість травми, точність 
діагностики, правило клініч-
ного прийняття рішення

На  базі огляду літератури розглянуто сучасні проблеми нейрохірургічного лікування 
осіб з черепно-мозковими травмами (ЧМТ), що виникають у тому числі під час бойових дій, 
більшу частину з яких становлять пацієнти зі струсом головного мозку та забоями головного 
мозку легкого ступеня, тобто легкою ЧМТ. Показано, що  хворі з  легкою ЧМТ потребують 
особливої уваги через недооцінку їхнього стану та неадекватність лікування та реабілітації 
в  гострому періоді, що  істотно погіршує прогноз віддаленого періоду. Проведено аналіз 
сучасних уявлень про патоґенез формування клінічних, імунологічних та нейроендокринних 
порушень, співвідношення осередкових органічних та  нейродинамічних розладів у  різні 
терміни віддаленого періоду легкої ЧМТ, що  дасть змогу виробити ефективні алгоритми 
діагностичного обстеження, лікарського спостереження таких пацієнтів для  покращення 
результатів лікування та  профілактики соціальної та  побутової дезадаптації.

Key  words: traumatic brain 
injury, injury severity, diagnostic 
accuracy, clinical decision rule

Based on  a  review of  the literature, modern problems of  neurosurgical treatment of  cranio
cerebral injuries that occur, including during hostilities, are considered, most of which are patients 
with concussion and mild brain contusions, that is, mild traumatic brain injury (MTBI). It has been 
shown that patients with MTBI need special attention due to the underestimation of their condition 
and the inadequacy of treatment and rehabilitation in the acute period, which significantly aggra-
vates the prognosis of the long-term period. The analysis of existing ideas about the pathogenesis 
of the formation of clinical, immunological and neuroendocrine disorders, the ratio of focal organic 
and neurodynamic disorders at  different times of  the remote period of  MTBI was carried out, 
which will allow developing effective algorithms for diagnostic examination, medical observation 
of  such patients to  improve treatment results and prevent social and household maladaptation.

*Черепно-мозковий травматизм є  важливою 
проблемою охорони здоров’я в усіх країнах світу. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
щорічна глобальна кількість хворих з черепно-моз-
ковою травмою становить понад 10 мільйонів осіб. 
Крім того, у світі реєструють постійне зростання 
нейротравматизму, яке становить приблизно 2 % 
на рік. Це зумовлено збільшенням дорожньо-тран-
спортного травматизму, побутового, криміналь-
ного та, особливо актуального останніми роками, 
пов’язаного з бойовими діями [1; 2].

Бойові пошкодження черепа та головного моз-
ку — це сукупність травм та поранень, що виникають 
під час бойових дій. У сучасних військових конфлік-
тах у  50  % поранених нейрохірургічного профі-
лю спостерігаються рани м’яких тканин голови, 
у 28 % — проникні пошкодження черепа та у 17 % — 
непроникні. Майже у 70 % постраждалих виявляють 
мінно-вибухові ушкодження. За період військового 
конфлікту на Сході України травму голови діагносто-
вано у 37,5 % поранених [3].

Вид зброї, умови її застосування, наявність за-
хисного одягу тощо суттєво впливають на характер, 
локалізацію та тяжкість бойових ушкоджень [3—5]. 
Травма головного мозку належить до найважчих 
за своїми наслідками. У структурі черепно-мозко-
вих травм (ЧМТ) тяжка травма становить 15—20 %, 

*© Цимбалюк В. І., Посохов М. Ф., Супрун Е. В., 2023

середньої тяжкості та легка — 80—85 %. Леталь-
ність при тяжкій ЧМТ (8 балів і менше за шкалою 
ком Глазго) сягає 40—60 %, при середній і легкій — 
10 %, проте психоневрологічні розлади в різні тер-
міни післятравматичного періоду виявляють більш 
ніж у 50 % постраждалих [6; 7].

Серед травм голови найпоширеніша  — легка 
ЧМТ. До  неї зараховують струс головного мозку 
та забій мозку легкого ступеня тяжкості. Близько 
80—90 % від усіх травм голови становить ЧМТ, проте 
патофізіологічні механізми цієї травми, особливості, 
що лежать у основі розвитку віддалених наслідків, 
витрати системи охорони здоров’я на  лікування 
як у гострому, так  і у віддаленому періоді, вивчені 
недостатньо [8; 9].

Мета роботи: аналіз наукових статей, присвяче-
них результатам досліджень легкої черепно-мозко-
вої травми, пов’язаної з бойовими діями — особли-
востям клініки, діагностики, лікування у гострому 
та віддаленому періодах.

Вивчали статті та опубліковані результати дослі-
джень, розміщені у базі даних PubMed та вітчизня-
них наукових виданнях за 2010—2023 роки.

У  структурі черепно-мозкового травматизму 
більшу частину становлять пацієнти зі  струсом 
головного мозку (СГМ) та забоями головного моз-
ку легкого ступеня, що  відповідно до  прийнятої 
класифікації належить до легкої черепно-мозкової 
травми [10; 11].
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Вважають, що  неврологічна симптоматика 
при легкій черепно-мозковій травмі досить швидко 
регресує, після чого відбувається повне одужання. 
Однак ця думка не отримує підтвердження. Деякі 
автори стверджують, що легку ЧМТ при неправиль-
ному лікуванні у гострому періоді та без лікарського 
спостереження очікує лише тимчасова компенсація 
травматичної хвороби, а у 70 % випадків надалі роз-
вивається декомпенсація [12; 13]. За даними ряду ав-
торів, навіть незначна ЧМТ може призвести до роз
витку хвороби Альцгеймера та посилити картину 
«нормального» когнітивного старіння [13—16]. Бага-
то авторів спостерігали розвиток синдромів невро-
логічного дефіциту після легкої ЧМТ [17—23]. Струс 
та контузії головного мозку після ЧМТ у 73 % супро-
воджувалися психічними відхиленнями (астенічною 
симптоматикою, вестибулярною та вазомоторно-ве-
гетативною дисфункцією, тривожно-депресивними 
розладами), а у 27 % спостережень реєструвалася 
вираженіша психопатологічна симптоматика [24; 25]. 
Водночас багато аспектів легкої ЧМТ залишаються 
предметом досить емоційних наукових дискусій, 
оскільки альтернативні точки зору припускають різні 
рівні та обсяги організаційних та лікувально-профі-
лактичних заходів.

Дослідники зазначали, що між «легкістю» гостро-
го періоду закритої ЧМТ та очевидними віддалени-
ми наслідками може виявлятися невідповідність, 
що прямої залежності клінічних проявів закритої 
ЧМТ від виду травми немає. Встановлено, що легку 
ЧМТ можуть супроводжувати внутрішньочерепні 
гематоми, а в осіб з легкої ЧМТ через багато місяців 
і роки можуть виявлятися поліморфні клініко-не-
врологічні синдроми, що поєднуються з психічними 
(непсихотичними) розладами, ліквородинамічними 
порушеннями, патологічними змінами електроен-
цефалографічних (ЕЕГ) та пневмоенцефалографіч-
них параметрів. Клінічні феномени, які зберігались 
тривалий час, свідчили про вестибулярні, судинні, 
вегетативно-трофічні порушення, розлади сприй-
няття зорових, слухових, смакових, нюхових стиму-
лів [16; 17].

Фахівці наводили дані про частоту резидуальних 
явищ після СГМ протягом місяців та років — від 4,3 
до 84,6 %. Однозначно констатовано, що СГМ мо-
жуть поєднуватися не тільки з «нейродинамічними» 
порушеннями, що піддаються регресу, а й зі ста-
більними, «вегетотрофічними» органічними змі-
нами. У осіб з легкої ЧМТ при повторних оглядах 
поєднання скарг із неврологічною симптоматикою 
виявлялося у 11—34 % спостережень. Повторні СГМ 
нерідко пов’язані з розвитком досить важкої пост-
травматичної енцефалопатії, добре відомої серед 
боксерів [12; 18].

Після закритої ЧМТ, зокрема СГМ, часто форму-
ються непрямі (опосередковані) наслідки: вегето-
дистонія, артеріальна гіпертензія, ранній цереб
ральний атеросклероз, нейроендокринні синдроми, 
нормотензивна гідроцефалія, пізня посттравматич-
на епілепсія, психоорганічний синдром [19; 20].

Бойові стресові розлади виявлялися у 40 % по-
ранених та  25—30  % хворих. Віддалені наслідки 
бойової психічної травми (поєднання бойового 
посттравматичного стресового розладу із соціаль-
ною дезадаптацією) розвивалися у більшості війсь
ковослужбовців після бойових стресових розладів. 
У ряді випадків у бойовій обстановці спостерігався 
відстрочений розвиток класичної картини гострого 
періоду травми мозку (втрата свідомості тощо), лише 
після завершення гостроти бойової ситуації реєстру-
валося становлення та формування клініки гострого 
періоду закритої ЧТМ, що фахівці визначали як «син-
дром бойової психотравми» [21; 22].

Поступово утвердилася думка, що  погляди 
про повне одужання всіх постраждалих з легкої ЧМТ 
потребують суттєвого перегляду. Констатація клініч-
ного одужання, що визначається на підставі лише 
клінічного обстеження пацієнтів, «не  відповідає 
відновленню функцій нервової системи». Повного 
паралелізму між клінічним регресом симптоматики 
та відновленням лабораторних та інструментальних 
параметрів немає. Зокрема, збереження альфа-рит-
му на ЕЕГ при легкій ЧМТ ще не означає інтактності 
процесів коркової нейродинаміки. Функціональні 
навантаження можуть одночасно виявляти її оче-
видні порушення [23; 24].

Слід пам’ятати про те, що  (на  думку фахівців) 
при травмах головного мозку, нерідко навіть при гру-
бих органічних ушкодженнях, може клінічно вияв-
лятися лише мізерна неврологічна симптоматика. 
Встановлено, що при СГМ у 45—65 % спостережень 
виявляється підвищення або зниження тиску спин-
номозкової рідини. Тому багато років до алгоритму 
обстеження пацієнтів з гострою ЧМТ входить діаг
ностична люмбальна пункція. Не викликає запере-
чень змістовне та узагальнювальне судження: легка 
ЧМТ «зазвичай не становить загрози життю постраж-
далих, але нерідко спричиняє наслідки, що знижу-
ють якість життя». Досвід лікування легких ЧМТ, отри-
маних під час бойових дій, та їх аналіз підтверджує 
неспроможність колишніх уявлень про такі травми 
для чималої частини постраждалих. Треба зважати, 
що 42—65 % всіх травм — це поєднані з ЧМТ трав-
ми, наприклад, коли є переломи кінцівок та ЧМТ, 
або травма внутрішніх органів та ЧМТ. Під час ліку-
вання таких пацієнтів основну увагу приділяють най-
тяжчим ушкодженням і легка ЧМТ може залишитися 
без адекватного лікування. Пацієнти, а іноді і медичні 
працівники, в гострому періоді легкої ЧМТ, особливо 
на тлі таких, що вражають візуально та емоційно, 
клінічних картин поранень та травм іншої локалізації 
(кінцівок, органів грудної та черевної порожнини) 
нерідко ігнорували або не розпізнавали легку ЧМТ, 
не реєстрували у медичних документах, відповідно 
спостереження та організаційні заходи не планували 
та не проводили [25; 26].

Подібна недооцінка проявів легкої ЧМТ у  на-
ступні роки спричиняла виникнення напружених 
соціально-трудових ситуацій: рівень професійних 
та побутових домагань у постраждалих зберігався, 
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а можливість виконання ними праці з колишніми 
інтелектуальними навантаженнями та збереження 
мануальних навичок у повному обсязі, засвоєння 
нових знань та набуття нового досвіду були різною 
мірою обмежені і утруднені. Водночас адекватне 
трактування такого нездужання як наслідку закритої 
ЧМТ було неможливим, юридично некоректним, 
оскільки не було відповідних документів про травму. 
Такі пацієнти тривалий час і безуспішно «мігрува-
ли» від одного фахівця до іншого з різноманітними 
етіологічно малодиференційованими діагнозами — 
«вестибулярний синдром неясного ґенезу», «веге-
тодистонія», «невротичний стан», «астенічний син-
дром», «артеріальна гіпертензія неясного ґенезу», 
«діенцефальний синдром» та ін. Поступово перева-
жила думка, що легка ЧМТ — амбулаторна травма, 
що не потребує лікарського втручання, перебування 
та спостереження в нейрохірургічному стаціонарі. 
Часто постраждалого, доставленого до приймаль-
ного відділення, оглядає нейрохірург, якщо є потре-
ба — окуліст, проводять комп’ютерну томографію 
та пацієнта відправляють додому [27; 28].

Однак увага до легкої ЧМТ не слабшала і остан-
німи роками отримано, зокрема з використанням 
сучасних методик нейровізуалізації, надзвичайно 
важливі результати. Сьогодні вважається встанов-
леним, що після легкої ЧМТ у 35—40 % випадків 
трапляється посттравматичний (посткоммоційний) 
синдром. Хоча в осіб з наслідками легкої ЧМТ ког-
нітивні порушення мають «мінімальний і рівномір-
ний» характер, під час обстеження таких пацієнтів 
через рік виявлені в гострому періоді порушення 
зберігаються і мають стабільний характер. На маг-
нітно-резонансній томографії (МРТ) у них в окре-
мих випадках реєструються перивентрикулярний 
та субкортикальний лейкоареоз, а при функціональ-
ній МРТ (фМРТ) з використанням мнестичних на-
вантажень у  кожного третього (у  31  % випадків) 
виявляється недостатня активація деяких ділянок 
полів Бродмана. У  віддаленому періоді закритої 
ЧМТ фахівці виявляли широкий спектр психічних 
(непсихотичних) розладів як наслідок нейротравми, 
одночасно із клінічними проявами посттравматич-
ного бойового стресового розладу. Принципово 
важливою є та обставина, що, за твердженням авто-
рів, понад 50 % випадків психічних розладів після 
нейротравми були індуковані СГМ [4; 15]..

Посттравматичний стресовий розлад є універ-
сальною відповіддю на травматичні події у навко-
лишньому середовищі. Легка ЧМТ не є винятком. 
Більше того, військові неврологи вже давно ви-
значили, що патологічне формування та фіксація 
«істеротравматичних» порушень, проявів «війсь
ково-травматичної істерії» найчастіше виникали 
при легкій ЧМТ. Отже, при легкій ЧМТ може виявля-
тися як сукупність розладів, що індуковані нейро-
травмою, так  і клінічні прояви посттравматичного 
бойового стресового розладу [29; 30]..

Останніми роками легка ЧМТ знову привертає 
пильну увагу: після неї у багатьох таких пацієнтів 

виникає стійкий (місяці-роки) посткоммоційний 
синдром. Через 1—2 роки у них виявляли розсіяну 
неврологічну симптоматику та вегетативні розлади, 
астеноневротичний синдром та субклінічну триво-
гу [11, 15, 32, 33].

Симптоми наслідків ЧМТ бувають дуже різні: 
від нечастого головного болю до важких рухових 
та  психічних порушень. Тому в  кожному випад-
ку лікування потрібно враховувати індивідуальні 
особливості пацієнта. Навіть легка ЧМТ може мати 
серйозні наслідки, тому треба враховувати всі особ
ливості [7; 32].

Наслідки ЧМТ залежать [19; 35]:
1) від особливостей травми: її тяжкості, наявності 

переломів черепа, крововиливів, відкритих ушко-
джень, поєднаних ушкоджень (травми хребта, груд-
ної клітки, тазу, кінцівок, внутрішніх органів);

2) від індивідуальних особливостей пацієнта: вік, 
стан здоров’я на момент отримання травми, наяв-
ність черепно-мозкових травм у минулому тощо;

3) від перебігу раннього посттравматичного пе-
ріоду: післяопераційних та інших ускладнень, трива-
лості коми, наявності епілептичних нападів;

4) від своєчасності звернення, правильної діаг
ностики та лікування;

5) від часу, що минув після травми, та якості реабі-
літаційних заходів.

Найчастіше відновлення психофізіологічних 
параметрів постраждалих після легкої ЧМТ відбува-
ється у межах 1—3 місяців. Однак на практиці спо-
стерігаються суттєві відмінності у термінах одужання 
постраждалих за однакової тяжкості черепно-мозко-
вих ушкоджень. Крім того, у ряді випадків можливе 
формування наслідків навіть після першої та єдиної 
травми [25; 36].

Отже, сьогодні передчасно вважати остаточ-
но вивченими та такими, що отримали остаточне 
та одностайне наукове схвалення всі лікувально-
профілактичні та організаційно-соціальні аспекти 
легкої ЧМТ. Якщо раніше основну увагу привертало 
локальне (осередкове) ушкодження головного моз-
ку у зоні безпосереднього застосування механічної 
сили та зумовлене переважно ударно-протиудар-
ною травмою, то тепер все частіше інтерес викли-
кає дифузне ушкодження, зумовлене переважно 
травмою прискорення-уповільнення зі зміщенням 
та деформацією великих півкуль стосовно жорстко 
фіксованого стовбура мозку, з натягом і розривом 
аксонів у семіовальному центрі, підкіркових утво-
реннях, мозолистому тілі, з дифузним аксональним 
ушкодженням  [37]. Важливе значення надається 
змінам структури нейронів на молекулярному рівні 
внаслідок імпульсного впливу механічної енергії.

Численні клінічні прояви легкої ЧМТ та  пост-
травматичного стресового розладу, зміни багатьох 
інструментальних та лабораторних параметрів (моз-
кового кровотоку, тиску спинно-мозкової рідини, 
біоелектричної активності головного мозку, когні-
тивних функцій, дифузійно-тензорної візуалізації, 
МР-морфометрії, функціональної МРТ) мають стати 
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безумовним аргументом для стаціонарного перебу-
вання таких пацієнтів: постільний та щадний режим, 
лікарський нагляд, МРТ, спинно-мозкова пункція 
(якщо є потреба). Варто проводити профілактику, зо-
крема психотерапевтичну, можливого розвитку пост-
травматичного стресового розладу, вегетативно-су-
динних, вестибулярних та інших розладів [31; 40].

Проведений аналіз сучасних уявлень про пато-
ґенез формування клінічних, імунологічних та ней
роендокринних порушень, їх  перебігу, ступеня 
компенсації, виразності та локалізації патоморфо
логічних змін, співвідношення осередкових органіч-
них та нейродинамічних розладів у різні терміни від-
даленого періоду легкої ЧМТ з урахуванням ступеня 
тяжкості одержаної травми дасть змогу виробити 
ефективні алгоритми діагностичного обстеження, 
лікарського спостереження таких пацієнтів для по-
ліпшення результатів лікування та профілактики со-
ціальної та побутової дезадаптації.

Список літератури

1. The Role of Blood Biomarkers for Magnetic Resonance 
Imaging Diagnosis of Traumatic Brain Injury / J. K. Yue, P. S. Upad-
hyayula, L. N. Avalos et al. // Medicina (Kaunas). 2020. Vol. 22, 
Vol. 56(2). P. 87. DOI: 10.3390/medicina56020087.

2. Mild traumatic brain injury in the United States: demo-
graphics, brain imaging procedures, healthcare utilization and 
costs/ V. Pavlov, P. Thompson-Leduc, L. Zimmer [et al.] // Brain Inj. 
2019. Vol. 26. P. 1—7. DOI: 10.1080/02699052.2019.1629022.

3. Організація невідкладної спеціалізованої нейрохірур-
гічної допомоги у  військовий час: метод. рекомендації  / 
Є. Г. Педаченко, О. Г. Данчин, М. Є. Поліщук, В. І. Цимбалюк. 
Київ, 2014. 10 с.

4. Silverberg N. D. Behavioral treatment for posttraumatic 
headache after mild traumatic brain injury: Rationale and case 
series / N. D. Silverberg // NeuroRehabilitation. 2019. Vol. 44 (4). 
P. 523—30. DOI: 10.3233/NRE-192708.

5. Невідкладна військова хірургія  / пер. з англ.  ; наук. 
редактори: В.  Чаплик, П. Олійник, А. Цегельський. Київ  : 
Наш формат, 2022. 576 с., іл. URI: https://sprotyvg7.com.ua/
wp-content/uploads/2023/06/ebook-nevidkladna-vijskova-
hirurgiya-622262.pdf.

6. Криштафор Д. А. Сравнительная характеристика по-
литравмы мирного времени и боевой травмы в стационаре 
III уровня / Д. А. Криштафор, Е. Н. Клигуненко, А. А. Криш-
тафор  // Медицина невідкладних станів. 2019. №  3  (98). 
С. 127—133. DOI: 10.22141/2224-0586.3.98.2019.165490.

7. Predicting functional recovery after mild traumatic brain 
injury: the SHEFBIT cohort  / J. Booker, S.  Sinha, K.  Choud-
hari [et  al.]  // Brain Inj. 2019. Jun; Vol.  19. P. 1—7. DOI: 
10.1080/02699052.2019.1629626.

8. Emergency War Surgery. Fourth United States Revision / 
Ed. by M. A. Cubano. San-Antonio, 2013. 589 p. URI: https://
lvassembly.files.wordpress.com/2018/01/emergencywarsur-
gery.pdf.

9. McDonald S. J. Biomarkers add value to traumatic brain 
injury prognosis / S.  J. McDonald, T. J. O’Brien, S. R. Shultz // 
Lancet Neurol. 2022. Vol.  21  (9). P. 761—763. DOI: 10.1016/
S1474-4422(22)00306-4.

10. Blennow K. The  neuropathology and neurobiology 
of traumatic brain injury / K. Blennow, J. Hardy, H. Zetterberg // 

Neuron.  2012.  Vol .   76(5) .  P.  886—99.  DOI :  10 .1016/j .
neuron.2012.11.021.

11. Иванова М. Ф. Особенности консервативной терапии 
черепно-мозговых травм в остром и отдаленном периодах 
(лекция) / М. Ф. Иванова, С. К. Евтушенко, И. С. Евтушенко // 
Міжнародний неврологічний журнал. 2015. № 2 (72). URI: 
http://www.mif-ua.com/archive/article/41278.

12. Purkayastha S. Autonomic nervous system dysfunction 
in  mild traumatic brain injury: a  review of  related patho
physiology and symptoms  / S.   Purkayastha, M. Stokes, 
K.  R.  Bell  // Brain Inj. 2019. Vol.  33(9). P.  1129—1136. DOI: 
10.1080/02699052.2019.1631488.

13. Маркин С. П. Черепно-мозговая травма в практике 
врача // Consilium Medicum. 2013. Т. 15, № 2. С. 5—40. URL: 
hhttps://consilium.orscience.ru/2075-1753/article/view/93731.

14. Дроздова Е.  А.  Когнитивные функции в  остром 
периоде сотрясения головного мозга / Е.  А.  Дроздова, 
В. В. Захаров // Неврологический журнал. 2012. Т. 17, № 2. 
С. 15—21. URL: https://cyberleninka.ru/article/n/kognitivnye-
funktsii-v-ostrom-periode-sotryaseniya-golovnogo-mozga 
(дата обращения: 01.08.2023).

15. Цюрюпа В. Н. Исследование когнитивных вызванных 
потенциалов у  больных с  отдаленными последствиями 
черепно-мозговой травмы / В.  Н.  Цюрюпа, Т.  Л.  Визило, 
И. В. Власова // Медицинская практика. 2007. № 6. С. 34—36. 
https://cyberleninka.ru/article/n/issledovanie-kognitivnyh-vyz-
vannyh-potentsialov-u-bolnyh-s-otdalennymi-posledstviyami-
cherepno-mozgovoy-travmy (дата обращения: 01.08.2023).

16. GFAP-BDP as an acute diagnostic marker in traumatic 
brain injury: results from the prospective transforming re-
search and clinical knowledge in traumatic brain injury study / 
D. O. Okonkwo, J. K. Yue, A. M. [et al.] ; Transforming Research 
and Clinical Knowledge in Traumatic Brain Injury (TRACK-TBI) 
Investigators // J Neurotrauma. 2013. Vol. 30 (17). P. 1490—1497. 
DOI: 10.1089/neu.2013.2883.

17. Incremental prognostic value of acute serum biomarkers 
for functional outcome after traumatic brain injury (CENTER-
TBI): an observational cohort study  / I. Helmrich, E. Czeiter, 
K. Amrein [et al.] ; CENTER-TBI participants and investigators // 
Lancet Neurol. 2022. Vol.  21(9). P.  792—802. DOI: 10.1016/
S1474-4422(22)00218-6.

18. Traumatic Brain Injury in Later Life Increases Risk for Par-
kinson Disease  / R. C. Gardner, J. F. Burke, J. Nettiksimmons 
[et al.] // Ann Neurol. 2015. Vol. 7(6). P. 987—95. DOI: 10.1002/
ana.24396.

19. Risk factors for mortality of  severe trauma based 
on 3 years’ data at a single Korean institution / J. Sim, J. Lee, 
J. C. Lee [et al.] // Ann. Surg.Treat. Res. 2015. Vol. 89(4). P. 215—
219. DOI: 10.4174/astr.2015.89.4.215.

20. Ребко А. А. Легкая черепно-мозговая травма: совре
менный взгляд на проблему // Проблемы здоровья и эко-
логии. 2020. № 2 (64). С. 21—27.

21. Bhandari P. S. Reconstructive challenges in war wounds / 
P.  S.  Bhandari, S. Maurya, M.  K.  Mukherjee  // Indian J. Plast 
Surg. 2012. Vol. 45(2). P. 332—339. DOI: 10.4103/0970-0358.

22. The Levels of Glial Fibrillary Acidic Protein and Ubiquitin 
C-Terminal Hydrolase-L1 During the First Week After a Trau-
matic Brain Injury: Correlations With Clinical and Imaging 
Findings study / J. P. Posti, R. S. Takala, H. Runtti [et al.]  // 
Neurosurgery. 2016. Vol.  79  (3). P.  456—464. DOI: 10.1227/
NEU.0000000000001226.

23. Improved survival in UK combat casualties from Iraq 
and Afghanistan: 2003—2012 / [J. G. Penn-Barwell, S. A. Ro



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 9

АКТУАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

berts, J. R. Bishop, M. J. Midwinter]  // The Journal of Trauma 
and Acute Care Surgery. 2015. Vol. 78 (5). P. 1014—1020. DOI: 
10.1097/ta.0000000000000580. 

24. Will Neuroimaging Reveal a Severe Intracranial Injury 
in This Adult With Minor Head Trauma? The Rational Clinical 
Examination Systematic Review  / J.  S.  Easter, J.  S.  Haukoos, 
W. P. Meehan [et al.]  // JAMA. 2015. Vol. 314  (24). P. 2672—
2681. DOI: 10.1001/jama.2015.16316. Erratum in: JAMA. 2017. 
Vol. 317 (19):2021. PMID: 26717031.

25. Assessment of mechanism, type and severity of injury 
in multiple trauma patients: A cross sectional study of a trauma 
center in Iran / H. Reihani, H. Pirazghandi, E. Bolvardi [et al.] // 
Chin. J. Traumatol. 2017. Vol. 20(2). P. 75—80. DOI: 10.1016/j.
cjtee.2016.02.004.

26. Examining four blood biomarkers for the detection 
of acute intracranial abnormalities following mild traumatic 
brain injury in older adults / G. L. Iverson, M. Minkkinen, J. E. Karr 
[et al.]  // Front Neurol. 2022. Vol. 13: 960741. DOI: 10.3389/
fneur.2022.960741.

27. Blood biomarkers on admission in acute traumatic 
brain injury: Relations to severity, CT findings and care path 
in the CENTER-TBI study / E. Czeiter, K. Amrein, B. Y. Gravesteijn 
[et al.] // EBioMedicine. 2020. Vol. 56: 102785. DOI: 10.1016/j.
ebiom.2020.102785.

28. Шурпяк І. В. Легка черепно-мозкова травма та її на-
слідки  // Семейная медицина. 2013. №  1. С.  67—73. URI: 
http://nbuv.gov.ua/UJRN/simmed_2013_1_16.

29. Mortality Patterns in Patients with Multiple Trauma: 
A Systematic Review of Autopsy Studies / R. Pfeifer, M. Teuben, 
H. Andruszkow [et al.] // PLoS One. 2016. Vol. 11(2). DOI: 10.1371/
journal.pone.0148844.

30. Maas A. I. R. Traumatic brain injury: rethinking ideas and 
approaches / A. I. R. Maas, D. K. Menon // Lancet. neurol. 2012. 
Vol. 11 (1). P. 12—13. DOI: 10.1016/j.jemermed.2015.03.013. 

31. Оптимизация когнитивной нейрореабилитации 
пациентов с  боевыми травматическими повреждениями 
головного мозга / В. В. Белошицкий, А. П. Гук, Т. С. Бондарь 
[и др.] // Международный неврологический журнал. 2016. 
№ 5 (83). С. 70—75. URI: https://cerebrolysin.com.ua/fileadmin/
user_upload/TBI/2023/Cerebrolysin-Biloshizkij-6-23.pdf.

32. Diagnostic accuracy of prehospital serum S100B and 
GFAP in patients with mild traumatic brain injury: a prospective 
observational multicenter cohort study — "the PreTBI I study" / 
S. C. Seidenfaden, J. L. Kjerulff, N. Juul [et al.] // Scand J Trau-
ma Resusc Emerg Med. 2021. Vol. 29  (1). P. 75. DOI: 10.1186/
s13049-021-00891-5.

33. Outcome after severe multiple trauma: a retrospective 
analysis / C. von Rüden, A. Woltmann, M. Röse [et al.] // J. Trauma 
Manag. Outcomes. 2013. Vol. 7  (1). P. 4. DOI: 10.1186/1752-
2897-7-4.

34. Combining the new injury severity score with an ana-
tomical polytrauma injury variable predicts mortality better 
than the new injury severity score and the injury severity score: 
a retrospective cohort study / T. H. Wong., G. Krishnaswamy, 
N. V. Nadkarni [et al.] // Scand J Trauma Resusc Emerg Med. 
2016. Vol. 24. P. 25. DOI: 10.1186/s13049-016-0215-6.

35. Полищук Н. Е. Прогнозирование исходов огнестрель-
ных ранений черепа / Н. Е. Полищук, Э. Х. Бабаев, Д. Д. Ма-
медов // Український нейрохірургічний журнал. 2001. № 4. 
С. 112—115. URI: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Unkhj_2001_4_19.

36. Extracellular Vesicle Levels of Nervous System Injury 
Biomarkers in Critically Ill Trauma Patients with and without 

Traumatic Brain Injury / V. A. Guedes, S. Mithani, C. Williams 
[et al.] // Neurotrauma Rep. 2022. Vol. 3 (1). P. 545—553. DOI: 
10.1089/neur.2022.0058.

37. Loane D. J. Microglia in the TBI brain: The good, the bad, 
and the dysregulated / D.  J. Loane, A. Kumar  // Exp Neurol. 
2016. Vol. 3. P. 316—27. DOI: 10.1016/j.expneurol.2015.08.018.

38. Chronic gliosis and behavioral deficits in mice following 
repetitive mild traumatic brain injury / Mannix R., Berglass J., 
Berkner J. [et al.]  // J Neurosurg. 2014. Vol. 121. P. 1342—50. 
DOI: 10.3171/2014.7.JNS14272.

39. Mathews Z. R. Blast Injuries  / Z. R. Mathews, A. Koyf-
man // J. Emerg. Med. 2015. Vol. 49(4). P. 573—587. DOI: 10.1016/j.
jemermed.2015.03.013.

40. Incidence of Mild Traumatic Brain Injury: A Prospective 
Hospital, Emergency Room and General Practitioner-Based 
Study  / T. Skandsen, T. L. Nilsen, C. Einarsen [et al.]  // Front 
Neurol. 2019. Vol. 10. P. 638. DOI: 10.3389/fneur.2019.00638.

References
1. Yue JK, Upadhyayula PS, Avalos LN, Deng H, Wang KKW. 

The Role of Blood Biomarkers for Magnetic Resonance Ima
ging Diagnosis of Traumatic Brain Injury. Medicina (Kaunas). 
2020 Feb 22;56(2):87. doi: 10.3390/medicina56020087. PMID: 
32098419; PMCID: PMC7074393.

2. Vladislav Pavlov, Philippe Thompson-Leduc, Louise Zimmer, 
Jody Wen, Jerome Shea, Hadi Beyhaghi, Seth Toback, Noam 
Kirson & Mark Miller (2019) Mild traumatic brain injury in the 
United States: demographics, brain imaging procedures, health-
care utilization and costs, Brain Injury, 33:9, 1151-1157, DOI: 
10.1080/02699052.2019.1629022.

3. Pedachenko Ye. H., Danchyn O.  H., Polishchuk  M. Ye., 
Tsymbaliuk V.  I. Orhanizatsiia nevidkladnoi spetsializovanoi 
neirokhirurhichnoi dopomohy u  viiskovyi chas  : metod. reko-
mendatsii. Kyiv, 2014. 10 s.

4. Silverberg N. D. Behavioral treatment for post-traumatic 
headache after mild traumatic brain injury: Rationale and case 
series. NeuroRehabilitation. 2019;44(4):523-30. doi: 10.3233/
NRE-192708. PMID: 31256091.

5. Nevidkladna viiskova khirurhiia; per. z anhl. ; nauk. redak-
tory: V. Chaplyk, P. Oliinyk, A. Tsehelskyi. Kyiv : Nash format, 2022. 
576 s. https://sprotyvg7.com.ua/wp-content/uploads/2023/06/
ebook-nevidkladna-vijskova-hirurgiya-622262.pdf.

6. Krishtafor D. A., Kligunenko E. N., Krishtafor A. A. Sravnitelnaya 
kharakteristika politravmy mirnogo vremeni i boyevoy travmy 
v statsionare III urovnya. Meditsina nevіdkladnikh stanіv. 2019. 
No. 3 (98). S. 127—133. doi: 10.1080/02699052.2019.1629626. 
http://repo.dma.dp.ua/id/eprint/4197. (In Russian).

7. Booker J, Sinha S, Choudhari K, Dawson J, Singh  R. 
Predicting functional recovery after mild traumatic brain in-
jury: the SHEFBIT cohort. Brain Inj. 2019;33(9):1158-1164. doi: 
10.1080/02699052.2019.1629626. Epub 2019 Jun 19. PMID: 
31215812.

8. Emergency War Surgery. Fourth United States Revision. 
Ed. by M. A. Cubano. San-Antonio, 2013. 589 p. https://lvas-
sembly.files.wordpress.com/2018/01/emergencywarsurgery.pdf.

9. McDonald SJ, O'Brien TJ, Shultz SR. Biomarkers add 
value to traumatic brain injury prognosis. Lancet Neurol. 2022 
Sep;21(9):761-763. doi: 10.1016/S1474-4422(22)00306-4. PMID: 
35963248.

10. Blennow K, Hardy J, Zetterberg H. The neuropathol-
ogy and neurobiology of traumatic brain injury. Neuron. 2012 
Dec 6;76(5):886-99. doi: 10.1016/j.neuron.2012.11.021. PMID: 
23217738.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26955863/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26955863/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26955863/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26955863/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26955863/


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)10

АКТУАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

11. Ivanova M. F., Evtushenko S. K., Evtushenko I. S. Oso-
bennosti konservativnoj terapii cherepno-mozgovyh travm 
v ostrom i otdalennom periodah (lekciya). Mizhnarodnyi nev-
rolohichnyi zhurnal. 2015. No. 2 (72). URL: https://cyberleninka.
ru/article/n/osobennosti-konservativnoy-terapii-cherepno-
mozgovyh-travm-v-ostrom-i-otdalennom-periodah-lektsiya. 
(In Russian).

12. Purkayastha S, Stokes M, Bell KR. Autonomic nervous 
system dysfunction in mild traumatic brain injury: a  review 
of related pathophysiology and symptoms. Brain Inj. 2019;33(9): 
1129-1136. doi: 10.1080/02699052.2019.1631488. Epub 2019 
Jun 20. PMID: 31216903.

13. Markin S. P. Cherepno-mozgovaya travma v praktike vra-
cha. Consilium Medicum. 2013. T. 15, No. 2. S. 5—40. hhttps://con-
silium.orscience.ru/2075-1753/article/view/93731. (In Russian).

14. Drozdova E. A., Zaharov V. V. Kognitivnye funkcii v os-
trom periode sotryaseniya golovnogo mozga. Nevrologicheskiy 
zhurnal. 2012. 17 (2). S. 15—21. URL: https://cyberleninka.ru/
article/n/kognitivnye-funktsii-v-ostrom-periode-sotryaseniya-
golovnogo-mozga. (In Russian).

15. Tsyuryupa V.  N., ViziloT.  L., Vlasova  I. V. Issledovanie 
kognitivnyih vyizvannyih potentsialov u bolnyih s otdalennyimi 
posledstviyami cherepno-mozgovoy travmyi. Meditsinskaya 
praktika. 2007. No. 6. S. 34—36. URL: https://cyberleninka.ru/
article/n/issledovanie-kognitivnyh-vyzvannyh-potentsialov-u-
bolnyh-s-otdalennymi-posledstviyami-cherepno-mozgovoy-
travmy. (In Russian).

16. Okonkwo DO, Yue JK, Puccio AM, Panczykowski DM, 
Inoue T, McMahon PJ, Sorani MD, Yuh EL, Lingsma HF, Maas AI, 
Valadka AB, Manley GT; Transforming Research and Clinical 
Knowledge in Traumatic Brain Injury (TRACK-TBI) Investigators. 
GFAP-BDP as an acute diagnostic marker in traumatic brain 
injury: results from the prospective transforming research and 
clinical knowledge in traumatic brain injury study. J Neurotrauma. 
2013 Sep 1;30(17):1490-7. doi: 10.1089/neu.2013.2883. Epub 
2013 Aug 1. PMID: 23489259; PMCID: PMC3751263.

17. Helmrich IRAR, Czeiter E, Amrein K, Büki A, Lingsma HF, 
Menon DK, Mondello S, Steyerberg EW, von Steinbüchel N, 
Wang KKW, Wilson L, Xu H, Yang Z, van Klaveren D, Maas AIR; 
CENTER-TBI participants and investigators. Incremental prog-
nostic value of acute serum biomarkers for functional outcome 
after traumatic brain injury (CENTER-TBI): an observational co-
hort study. Lancet Neurol. 2022 Sep;21(9):792-802. doi: 10.1016/
S1474-4422(22)00218-6. PMID: 35963262.

18. Gardner RC, Burke JF, Nettiksimmons J, Goldman S, 
Tanner CM, Yaffe K. Traumatic brain injury in later life increases 
risk for Parkinson disease. Ann Neurol. 2015 Jun;77(6):987-95. 
doi: 10.1002/ana.24396. Epub 2015 Mar 28. PMID: 25726936; 
PMCID: PMC4447556.

19. Sim J, Lee J, Lee JC, Heo Y, Wang H, Jung K. Risk factors 
for mortality of severe trauma based on 3 years’ data at a single 
Korean institution. Ann. Surg. Treat. Res. 2015 Oct;89(4):215-9. doi: 
10.4174/astr.2015.89.4.215. Epub 2015 Sep 25. PMID: 26448920; 
PMCID: PMC4595822.

20. Rebko A.  A.  Legkaya cherepno-mozgovaya travma: 
sovremennyj vzglyad na problemu. Problemy zdorov’ya i ekolo-
gii. 2020. No. 2 (64). S. 21—27. URL: https://cyberleninka.ru/
article/n/legkaya-cherepno-mozgovaya-travma-sovremennyy-
vzglyad-na-problemu. (In Russian).

21. Bhandari PS, Maurya S, Mukherjee MK. Reconstructive 
challenges in war wounds. Indian J. Plast Surg. 2012May;45(2): 
332-9. doi: 10.4103/0970-0358.101316. PMID: 23162233; PM-
CID: PMC3495384.

22. Posti JP, Takala RS, Runtti H, Newcombe VF, Outtrim J, 
Katila AJ, Frantzén J, Ala-Seppälä H, Coles JP, Hossain MI, Kyl-
lönen  A, Maanpää HR, Tallus J, Hutchinson PJ, van Gils M, 
Menon  DK, Tenovuo O. The  Levels of  Glial Fibrillary Acidic 
Protein and Ubiquitin C-Terminal Hydrolase-L1 During the First 
Week After a Traumatic Brain Injury: Correlations With Clinical 
and Imaging Findings study. Neurosurgery. 2016 Sep;79(3): 
456-64. doi: 10.1227/NEU.0000000000001226. PMID: 26963330.

23. Penn-Barwell JG, Roberts SA, Midwinter MJ, Bishop JR. 
Improved survival in UK combat casualties from Iraq and Af-
ghanistan: 2003—2012. J. Trauma. 2015 May;78(5):1014-20.  
doi: 10.1097/TA.0000000000000580. PMID: 25909424.

24. Easter JS, Haukoos JS, Meehan WP, Novack V, Edlow JA. 
Will Neuroimaging Reveal a Severe Intracranial Injury in This 
Adult With Minor Head Trauma? The Rational Clinical Exam-
ination Systematic Review. JAMA. 2015 Dec 22-29;314(24): 
2672-81. doi: 10.1001/jama.2015.16316. Erratum in: JAMA. 2017 
May 16;317(19):2021. PMID: 26717031.

25. Reihani, Hamidreza & Pirazghandi, Hossein & Bolvardi, 
Ehsan & Ebrahimi, Mohsen & Pishbin, Elham & Ahmadi, Koorosh 
& Safdarian, Mahdi & Saadat, Soheil & Rahimi-Movaghar, Vafa. 
(2017). Assessment of mechanism, type and severity of injury 
in multiple trauma patients: A cross sectional study of a trauma 
center in  Iran. Chinese Journal of Traumatology. 20  (2). doi: 
10.1016/j.cjtee.2016.02.004.

26. Iverson GL, Minkkinen M, Karr JE, Berghem K, Zetter-
berg H, Blennow K, Posti JP, Luoto TM. Examining four blood 
biomarkers for the detection of acute intracranial abnormali-
ties following mild traumatic brain injury in older adults. Front 
Neurol. 2022 Nov 22;13:960741. doi: 10.3389/fneur.2022.960741. 
PMID: 36484020; PMCID: PMC9723459.

27. Czeiter E, Amrein K, Gravesteijn BY, Lecky F, Menon DK, 
Mondello S, Newcombe VFJ, Richter S, Steyerberg EW, Vy-
vere TV, Verheyden J, Xu H, Yang Z, Maas AIR, Wang KKW, Büki A; 
CENTER‑TBI Participants and Investigators. Blood biomarkers 
on admission in acute traumatic brain injury: Relations to severi
ty, CT findings and care path in the CENTER-TBI study. EBioMedi-
cine. 2020 Jun;56:102785. doi: 10.1016/j.ebiom.2020.102785. 
Epub 2020 May 25. PMID: 32464528; PMCID: PMC7251365.

28. Shurpiak I. V. Lehka cherepno-mozkova travma ta yii 
naslidky. Semeynaya meditsina. 2013. No. 1. S. 67—73. URL: 
http://nbuv.gov.ua/UJRN/simmed_2013_1_16. (In Ukrainian).

29. Pfeifer R, Teuben M, Andruszkow H, Barkatali  BM, 
Pape HC. Mortality Patterns in Patients with Multiple Trauma: 
A Systematic Review of Autopsy Studies. PLoS One. 2016 Feb 
12;11(2):e0148844. doi: 10.1371/journal.pone.0148844. PMID: 
26871937; PMCID: PMC4752312.

30. Maas AI, Menon DK. Traumatic brain injury: rethinking 
ideas and approaches. Lancet Neurol. 2012 Jan;11(1):12-3. doi: 
10.1016/S1474-4422(11)70267-8. PMID: 22172614. 

31. Beloshitskiy V. V., Guk A. P., Bondar T. S. Stepanenko I. V., 
Solonovich A. S. Optimizatsiya kognitivnoy neyroreabilitatsii 
patsientov s  boyevymi travmaticheskimi povrezhdeniyami 
golovnogo mozga. Mezhdunarodnyy nevrologicheskiy zhurnal. 
2016. No. 5 (83). S. 70—75. URL: https://cyberleninka.ru/article/n/
optimizatsiya-kognitivnoy-neyroreabilitationsii-patsientov-s-
boevymi-travmaticheskimi-povrezhdeniyami-golovnogo-mozga. 
(In Russian).

32. Seidenfaden SC, Kjerulff JL, Juul N, Kirkegaard H, 
Møller MF, Münster AB, Bøtker MT. Diagnostic accuracy of pre-
hospital serum S100B and GFAP in patients with mild traumatic 
brain injury: a prospective observational multicenter cohort 
study — "the PreTBI I study". Scand J Trauma Resusc Emerg Med. 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 11

АКТУАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

2021 Jun 2;29(1):75. doi: 10.1186/s13049-021-00891-5. PMID: 
34078435; PMCID: PMC8173808.

33. von Rüden C, Woltmann A, Röse M, Wurm S, Rüger M, 
Hierholzer C, Bühren V. Outcome after severe multiple trauma: 
a  retrospective analysis. J. Trauma Manag. Outcomes. 2013 
May 15;7(1):4. doi: 10.1186/1752-2897-7-4. PMID: 23675931; 
PMCID: PMC3698044.

34. Wong TH, Krishnaswamy G, Nadkarni NV, Nguyen HV, 
Lim GH, Bautista DC, Chiu MT, Chow KY, Ong ME. Combining 
the new injury severity score with an anatomical polytrauma 
injury variable predicts mortality better than the new injury 
severity score and the injury severity score: a retrospective co-
hort study. Scand J Trauma Resusc Emerg Med. 2016 Mar 8;24:25. 
doi: 10.1186/s13049-016-0215-6. PMID: 26955863; PMCID: 
PMC4784376.

35. Polischuk N.  E., Babaev E.  H., Mamedov  D.  D. Prog-
nozirovanie ishodov ognestrelnyih raneniy cherepa. Ukrain-
skyi neirokhirurhichnyi zhurnal. 2001. No. 4. S. 112—115. URL: 
https://cyberleninka.ru/article/n/prognozirovanie-ishodov-
ognestrelnyh-raneniy-cherepa. (In Russian).

36. Guedes VA, Mithani S, Williams C, Sass D, Smith EG, Vorn R, 
Wagner C, Lai C, Gill J, Hinson HE. Extracellular Vesicle Levels 
of Nervous System Injury Biomarkers in Critically Ill Trauma 
Patients with and without Traumatic Brain Injury. Neurotrauma 
Rep. 2022 Dec 19;3(1):545-553. doi: 10.1089/neur.2022.0058. 
PMID: 36636744; PMCID: PMC9811954.

37. Loane DJ, Kumar A. Microglia in the TBI brain: The good, 
the bad, and the dysregulated. Exp Neurol. 2016 Jan;275 Pt 3(0 3): 
316-327. doi: 10.1016/j.expneurol.2015.08.018. Epub 2015 
Sep 3. PMID: 26342753; PMCID: PMC4689601.

38. Mannix R, Berglass J, Berkner J, Moleus P, Qiu J, And
rews  N, Gunner G, Berglass L, Jantzie LL, Robinson S, Mee-
han WP  3rd. Chronic gliosis and behavioral deficits in  mice 
following repetitive mild traumatic brain injury. J Neurosurg. 
2014 Dec;121(6):1342-50. doi: 10.3171/2014.7.JNS14272. Epub 
2014 Sep 30. PMID: 25267088; PMCID: PMC5660896.

39. Mathews ZR, Koyfman A. Blast Injuries. J Emerg Med. 
2015 Oct;49(4):573-87. doi: 10.1016/j.jemermed.2015.03.013. 
Epub 2015 Jun 10. PMID: 26072319.

40. Skandsen T, Nilsen TL, Einarsen C, Normann I, McDonagh D, 
Haberg AK, Vik A. Incidence of Mild Traumatic Brain Injury: A Pro-
spective Hospital, Emergency Room and General Practitioner-
Based Study. Front Neurol. 2019 Jun 18;10:638. doi:10.3389/
fneur.2019.00638. PMID: 31275229; PMCID: PMC6591366.

Hадійшла до редакції  H 24.07.2023

Інформація про авторів: 

ЦИМБАЛЮК Віталій Іванович, академік Національної 
академії медичних наук України, доктор медичних наук, про-
фесор, керівник відділу відновлювальної та  функціональної 
нейрохірургії Державної установи «Інститут нейрохірургії іме-
ні академіка О. П. Ромоданова НАМН України», Київ, Україна

ПОСОХОВ Микола Федорович, кандидат медичних наук, 
доцент, завідувач відділу функціональної нейрохірургії з  гру-
пою патоморфології Державної установи «Інститут невроло-
гії, психіатрії та  наркології НАМН України», Харків, Україна; 
е -mail: nsd17@ukr.net

СУПРУН Еліна Владиславівна, доктор медичних наук, про-
фесор, ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН 
України», Харків, Україна; е-mail: elinasuprun202@gmail.com

Information about authors:

TSYMBALYUK Vitaliy, Academician of  the National Academy 
of Medical Science of Ukraine, Doctor of Medical Sciences, Profes-
sor, Head of the Department of Reconstructive and Functional Neu-
rosurgery, of  the State Institution “Academician A.  P.  Romodanov 
Institute of Neurosurgery of the NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

POSOKHOV Mykola, MD, PhD, Associate Professor, Head 
of  the Department of  functional neurosurgery with a  group 
of  pathomorphology of  the “Institute of  Neurology, Psychiat
ry and Narcology of  the NAMS of  Ukraine” SI, Kharkiv, Ukraine, 
61076 е -mail: nsd17@ukr.net

SUPRUN Elina, Doctor of Medicine, Professor, the “Institute 
of Neurology, Psychiatry and Narcology of the NAMS of Ukraine” SI, 
Kharkiv, Ukraine; е -mail: elinasuprun202@gmail.com

mailto:nsd17@ukr.net
mailto:elinasuprun202@gmail.com
mailto:nsd17@ukr.net
mailto:elinasuprun202@gmail.com


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)12

ДО 30-РІЧЧЯ НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ

УДК: 614.2:001.891:616.8-00:616.89	 DOI: https://doi.org/10.36927/2079-0325-V31-is3-2023-2

І. В. Лінський, Н. О. Марута, О. Є. Кутіков
ДУ «ІНСТИТУТ НЕВРОЛОГІЇ, ПСИХІАТРІЇ ТА  НАРКОЛОГІЇ НАМН  УКРАЇНИ»: ДІЯЛЬНІСТЬ 

ТА  ЗДОБУТКИ
I. V. Linskiy, N. O. Maruta, O. Ye. Kutikov

"INSTITUTE OF  NEUROLOGY, PSYCHIATRY AND NARCOLOGY OF THE NAMS OF  UKRAINE": ACTIVITIES 
AND ACHIEVEMENTS 

Ключові слова: ДУ «Інститут 
неврології, психіатрії та  нарко-
логії НАМН України», охорона здо
ров'я, наукові дослідження, невро-
логія, психіатрія, наркологія

Статтю присвячено діяльності та  досягненням Державної установи «Інститут не-
врології, психіатрії та наркології Національної академії медичних наук України». Подано 
короткий опис історії Інституту, основних результатів його науково-дослідних робіт 
за останні п'ять років, впровадження наукових розробок у практичну охорону здоров'я, 
міжнародних зв'язків Інституту, надання медичної допомоги населенню в мирний час 
та у період війни, а  також окреслено головні перспективні напрями наукових дослі-
джень Інституту.
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The article provides a review of activities and achievements of the “Institute of Neurology, 
Psychiatry and Narcology of  the National Academy of  Medical Sciences of  Ukraine” State 
Institution. In  the article a  history of  the Institute, the main results of  its scientific-research 
works for the last five years, an implementation of the research developments into public health 
practice, international liaisons of the Institute are described, a medical care to the population 
in peacetime and wartime, as well as the main prospective directions of scientific researches 
of  the  Institute are outlined.

Сторінки історії Інституту
*ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

НАМН України» є провідним науково-практичним 
і науково-методичним центром України з проблем 
психоневрології, який має більш ніж 100-річну істо
рію. Цей  найстаріший в  Україні науковий заклад 
з проблем неврології, психіатрії та наркології засно-
вано 1922 року як Український науково-дослідний 
психоневрологічний інститут (організатор та пер-
ший директор — заслужений професор О. Й. Гей-
манович). У 1926 році організований Український 
державний інститут клінічної психіатрії і соціальної 
гігієни (перший директор — академік В. П.  Прото-
попов). У 1932 році об'єднанням цих двох інститутів 
та 2-го Харківського медичного інституту утворено 
Всеукраїнську психоневрологічну академію, у скла-
ді якої було п'ять науково-дослідних інститутів 
і  Інститут психоневрологічних кадрів. У 1936 році 
Академію із збереженням її структури реорганізо-
вано в Центральний психоневрологічний інститут. 
У наступні десятиріччя Інститут зазнав ще кількох 
реорганізацій із зміною назв. 2000 року Інститут 
переведено з Міністерства охорони здоров'я Укра-
їни до складу Національної академії медичних наук 
України.

У різні часи в  Інституті та Академії працювали 
широко відомі в країні і  за кордоном неврологи, 
психіатри, психологи, фізіологи, нейрохірурги, 
серед яких — П. І. Ковалевський, В. О. Гіляровський, 
М. В. Критський, С. М. Давиденков, Т. І. Юдін, Є. О. По-
пов, М. Ф. Мельников-Розведенков, О. М. Гринштейн, 
I. М. Філімонов. О. I. Ющенко, Л. I. Смирнов, О. Р. Лурія, 
3.  Й.  Гейманович, Г.  Д.  Лещенко, К.  I.  Платонов, 
Л. Б. Литвак, А. Й. Плотічер, I. Й. Шогам, Н. К. Ліпгарт 

*© Лінський І. В., Марута Н. О., Кутіков О. Є., 2023

та багато інших. У 1977—2017 роках директором 
Інституту був Заслужений діяч науки і техніки Украї-
ни, лауреат Державної премії України в галузі науки 
і техніки, професор П. В. Волошин, кавалер багатьох 
державних відзнак, орденів і медалей, Почесний гро-
мадянин м. Харкова.

Сьогодні Інститут очолює член-кореспондент 
НАМН України, доктор медичних наук, професор 
І. В. Лінський. У структурі Інституту є шість відділів 
(неврології та функціональної нейрохірургії; психіат
рії; наркології; медицини сну; лабораторно-експе-
риментальний та наукової організації неврологічної 
та психіатричної допомоги; патентно-ліцензійної 
роботи та інформаційного забезпечення), до складу 
яких входять 13 наукових структурних підрозділів. 
Інститут також має власну клініку із шести відділень 
на 260 ліжок і консультативну поліклініку на 250 від-
відувань за добу. Інститут продовжує розвиватися, 
за останніх років в ньому створено реабілітаційний 
центр для надання високоспеціалізованої допомоги 
хворим з наслідками перенесених гострих цереб
роваскулярних розладів, лабораторію спадкової 
нервово-м'язової патології та технічних засобів її ком-
пенсації, а з 2017 року на базі Інституту відкрито кафе-
дру клінічної неврології, психіатрії, наркології та ме-
дичної психології медичного факультету Харківського 
національного університету ім. В. Н. Каразіна.

Наукова та клінічна діяльність Інституту: 
результати і досягнення

Комплексний характер установи зумовлює мож-
ливість всебічного вивчення усього спектра най-
актуальніших проблем психоневрології і виконан-
ня досліджень, які  створюють цілісне уявлення 
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про передумови, механізми розвитку, особливості 
клінічних проявів, діагностику, лікування, реабілі
тацію та профілактику психоневрологічних захво
рювань [1].

Неврологія
Провідними напрямами діяльності неврологіч

ного сектора Інституту є фундаментальні та при
кладні дослідження, присвячені вивченню це
реброваскулярної патології ,  демієлінізуючих 
та нейродегенеративних захворювань, епілепсій 
дорослого та дитячого віку.

Дослідженнями Інституту продемонстровано, 
що хвороба малих судин головного мозку є особ
ливою формою цереброваскулярної патології, 
показано особливості структурних змін та біоелект
ричної активності головного мозку, чинників су-
динного ризику, неврологічних синдромів, ког-
нітивних порушень залежно від ступеня тяжкості 
цієї хвороби, визначено патогенетичні характе-
ристики її  розвитку та  запропоновано комплекс 
лікувально-профілактичних заходів для  запобі-
гання розвитку деменції та мозкового інсульту [2]. 
Було визначено структурно-функціональні варіанти 
ураження мозку та  провідні механізми розвитку 
цереброваскулярних порушень при  метаболіч-
ному синдромі і розроблено систему лікувальних 
та профілактичних заходів для запобігання розвит
ку гострих та прогресуванню хронічних церебро-
васкулярних порушень у хворих на метаболічний 
синдром. Було деталізовано клініко-неврологічні 
та психоемоційні особливості цереброваскулярних 
проявів у  хворих молодого віку з  артеріальною 
гіпертензією І  та  ІІ  стадій в динаміці, поглиблено 
уявлення щодо змін ендотеліальної функції та уза-
гальнено відомості щодо специфіки біомаркерів 
сироватки крові у таких пацієнтів.

Було вивчено функціональні, когнітивні, психо
емоційні порушення, фактори ризику, що впливають 
на тривалість та ефективність нейрореабілітаційних 
заходів у хворих у відновному періоді мозкового 
інсульту, показано вплив різних видів реабілітації 
на темпи відновлення порушених функцій, визна-
чено нейрофізіологічні ознаки успішності реабілі-
тації. Отримані дані стали підставою для розробки 
алгоритму нейрореабілітаційних заходів у хворих, 
що перенесли мозковий інсульт [3].

Ведеться активна робота з вивчення скарг, особ
ливостей неврологічного статусу, вакцинації, особ
ливостей стану когнітивних функцій та психоемо-
ційних порушень у хворих з цереброваскулярними 
захворюваннями, які перенесли коронавірусну хво-
робу COVID-19. Виявлено також особливості струк-
тури психоемоційних розладів, що можуть усклад-
нювати реабілітаційні заходи у таких осіб [4].

В  Інституті виконуються багаторічні комплекс
ні дослідження розсіяного склерозу  [5]. Вперше 
в  Україні створено реєстр сімейних форм роз-
сіяного склерозу і  розроблено систему оцінки 
перебігу та прогнозу для цих хворих. Розроблено 

диференціально-діагностичні критерії, показаний 
більш тяжкий і  несприятливий перебіг сімейних 
форм розсіяного склерозу у порівнянні зі спорадич-
ними. Виявлено особливості спорадичної та сімей-
ної форм розсіяного склерозу; виділено прогнос-
тичні чинники при цих формах та ранні предиктори 
розвитку аутоімунної патології. Вивчено вплив ва-
гітності, пологів та післяпологового періоду на по-
дальший перебіг хвороби у жінок з різними типами 
перебігу розсіяного склерозу. Проведено поглиб
лене вивчення неспадково обумовлених факторів 
ризику та антиризику, які сприяють та запобігають 
розвитку розсіяного склерозу в наступних поко
ліннях [6].

Було вивчено клініко-неврологічні, когнітивно-
емоційні характеристики та досліджено особливості 
нейрональної пластичності та адаптаційних мож-
ливостей хворих на демієлінізуючу та нейродеге-
неративну патологію. Визначено основні напрямки 
персоніфікованої системи реабілітаційних та стабі-
лізуючих патологічний процес заходів. Розроблено 
систему фізичної реабілітації при цих патологіях, 
підтверджено її ефективність та ефективність за-
стосування транскраніальної магнітної стимуляції 
при  розсіяному склерозі на  тлі фармакотерапії 
для «керування» нейропластичністю.

Було виконане багатопланове обстеження 
і комплексне лікування найбільшої в Україні вибір-
ки пацієнтів з хворобою Вільсона — Коновалова, 
розроблено алгоритм ранньої діагностики цієї пато-
логії з додатковими диференціальними критеріями. 
Запропоновано алгоритм ведення, методи реабіліта-
ції та соціально-психологічної адаптації, що дозволя-
ють як покращити якість, так і збільшити тривалість 
життя таких хворих. Проведено дослідження нейро-
пластичності та виконано оцінку можливості неме-
дикаментозної компенсації при хворобі Паркінсона.

Встановлено відмінності ранніх порушень про-
цесів навчання, просторової та  робочої пам'яті, 
організації сну в експериментальних моделях хво-
роб Альцгеймера та Паркінсона. Досліджено обмін 
катехоламінів, прояви амілоїдоґенезу та  нейро-
запалення в умовах моделювання амілоїдогенної 
та нігростріатної патологій, визначено коригуючий 
вплив мікроРНК miR-101 у формі ліпосом (при хво-
робі Альцгеймера) і малих доз дофаміну (при хворо-
бі Паркінсона) за умов їх інтраназального введення.

В  Інституті розробляються оригінальні про-
грамні продукти для дослідження стану когнітив-
них функцій та визначення когнітивних порушень 
у  пацієнтів з  цереброваскулярними, нейродеге-
неративними та  демієлінізуючими патологіями. 
Вперше в Україні розроблено метод комп'ютерного 
нейрокогнітивного тестування для  моніторингу 
когнітивних змін при легких та помірних когнітив-
них порушеннях, створено комп'ютеризований 
набір (8 нейрокогнітивних тестів і опитувальник 
самопочуття) для виявлення когнітивного дефіциту 
та оцінки когнітивного резерву за допомогою пор-
тативних комп'ютерних пристроїв з тач-екраном; 
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створюються комп'ютеризовані версії міжнародних 
шкал та опитувальників, адаптовані для України.

За напрямом вивчення епілепсії на базі даних 
електронного регістру та  інформації щодо якості 
життя хворих на епілепсію й отриманого ними ліку-
вання створено «статистичний портрет» дорослого 
хворого на епілепсію, проаналізовано антропомор-
фологічні, психіатричні та  фармакотерапевтичні 
аспекти у пацієнтів з епілепсією, виконано фармако
економічні розрахунки з урахуванням широкого 
кола економічних, клінічних та соціопсихологічних 
показників [7]. Розроблено методологію фармако-
економічних розрахунків для хворих на епілепсію, 
яка  дозволяє проводити такі розрахунки навіть 
при обмеженості даних. Розроблено регістр хво-
рих з епілепсією, які отримали хірургічне лікування 
у зв'язку з фармакорезистентністю, та методологію 
реєстрації таких пацієнтів з  можливістю аналізу 
перебігу захворювання до оперативного втручання 
та отримання даних щодо особливостей операції 
і динаміки стану пацієнтів протягом тривалого часу 
після хірургічного лікування.

Визначено специфічні для популяції дітей з ре-
зистентними епілепсіями відмінності поширеності 
мононуклеотидних поліморфізмів генів системи 
цитохрому Р450 і особливості перебігу епілепсій 
у дітей з цими поліморфізмами. Розроблено під-
ходи для підвищення якості лікування, які врахову-
ють зазначені генетичні особливості  [8]. Створено 
та апробовано систему збору, візуалізації та аналізу 
біометричних даних у хворих на епілепсію у реаль-
ному часі.

В  Інституті розпочато також роботи з вивчення 
нервово-м'язових захворювань, створюються мето-
ди дистанційного моніторингу та клініко-анамнес-
тичного спостереження, придатні для використання 
в побуті пацієнтами з цією патологією.

Інститут має довгу традицію виконання дослі-
джень у сфері медицини сну. Зокрема, співробіт-
никами установи було розроблено нейрореабі-
літаційні заходи, з включенням медикаментозних 
та немедикаментозних схем лікування, для хворих 
з віддаленими наслідками мінно-вибухової закритої 
черепно-мозкової травми, які мають порушення сну. 
На базі комплексного дослідження визначено особ
ливості структури нейропсихологічного синдрому 
та структури нічного сну у хворих з хронічною іше-
мією мозку та у хворих на розсіяний склероз, що ма-
ють порушення нічного сну та когнітивні розлади.

Ведуться в  Інституті і роботи з функціональної 
нейрохірургії. Розроблено методи лікувально-діаг
ностичних блокад шийних симпатичних вузлів, 
періартеріальних сплетінь, загальної, зовнішньої, 
внутрішньої, скроневої сонних артерій; удоскона-
лено методику абляції шийних симпатичних вузлів 
з використанням ультразвукової навігації. Вперше 
проведено порівняльний аналіз медикаментозного 
та хірургічного втручань при тяжких формах неврал-
гії трійчастого нерва і розроблено алгоритм хірургіч-
ного лікування хворих з цією патологією.

Психіатрія
Найпріоритетнішим напрямом досліджень пси-

хіатричного та  медико-психологічного сектора 
Інституту у теперішні складні часи стало вивчення 
психологічних і психопатологічних наслідків впливу 
війни та  інших екстремальних подій на здоров'я 
населення.

У дослідженнях, виконаних в Інституті, встанов-
лено механізми та умови формування постстресових 
психічних розладів у комбатантів та цивільних осіб, 
проаналізовано клінічну картину різних варіантів 
посттравматичних стресових розладів (ПТСР), вияв-
лено особливості їх перебігу та прогнозу подальших 
наслідків. Розроблено новий спосіб комплексної 
психофармакотерапії із застосуванням краніоцереб
ральної гіпотермії у військовослужбовців та цивіль-
них осіб з ПТСР, що пережили бойові дії. Розроблено 
модель медико-психологічної реабілітації хворих 
на  постстресові психічні розлади з  урахуванням 
рівня реагування людини на екстремальну подію.

Встановлено основні форми психічних пору-
шень у внутрішньо переміщених осіб, визначено 
особливості їх клінічної картини, фактори ризику 
їх розвитку, провідні симптомокомплекси та чинни-
ки, які сприяють та заважають адаптації в ситуації, 
що змінилася. Розроблено комплексну трьохетапну 
терапію для внутрішньо переміщених осіб з психіч-
ними розладами, яка поєднує фармакотерапію (анти
депресанти, анксіолітики, та, за необхідності, анти-
психотики), психотерапію (когнітивно-поведінкову 
терапію, сімейну психотерапію) та психоосвіту [9]. 
Такий підхід сприяє редукції клінічної симптоматики 
психічних розладів, позитивізації уявлень хворих 
про ситуацію, світ, оточення, дозволяє визначити 
особистісні ресурси для подолання хвороби, вия
вити ресурси щодо зміни особистісного та сімей-
ного функціонування задля профілактики психо-
патологічних порушень. Доведено ефективність 
запропонованої комплексної терапевтичної тактики: 
одужання чи виражене покращення — у 72,60 % ви-
падків, покращення — у 24,67 % випадків, відсутність 
динаміки — у 2,73 % випадків.

Традиційно важливим напрямком діяльності 
психіатричного сектора Інституту є вивчення депре-
сивних розладів. У цих дослідженнях було виявлено 
особливості клініко-психопатологічної структури 
депресивних розладів (депресивних епізодів, реку-
рентних депресивних розладів та дистимії), що впли-
вають на їх тяжкість, динаміку і мають прогностичну 
значущість для діагностики та терапії цих станів, ви-
значено роль психологічних чинників у формуванні, 
перебігу та виході депресивних розладів, встанов-
лено їх біохімічні кореляти, виокремлено мішені 
для терапевтичного впливу, розроблено комплексну 
систему терапії з акцентом на психотерапевтичні 
втручання.

У комплексному дослідженні вивчено вплив со-
ціодемографічних, середовищних, генеалогічних, 
генетичних чинників та чинників психічної травма-
тизації на перебіг і особливості клінічної картини 
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рекурентних депресивних розладів, розроблено 
принципи терапевтичних заходів при рекурентних 
депресивних розладах  [10]. Систему терапії роз-
робляли з урахуванням встановленого комплексу 
соціально-середовищних, клініко-генеалогічних 
чинників, чинників стресостійкості та індивідуально-
психологічних особливостей, аналізу генетичного 
поліморфізму CYP2D6*4 (rs3892097), CYP2C19*2 
(rs4244285) та MDR1 (rs1045642). Диференційований 
характер терапії враховував особливості клінічних 
проявів депресивного розладу і особистісні особ
ливості хворих. Визначено оптимальну тривалість 
терапії, наступність в процесі коригуючих заходів, 
необхідні психопрофілактичні рекомендації.

Однією з найактуальніших медико-соціальних 
проблем у світі сьогодні є вивчення впливу корона-
вірусної хвороби COVID-19 на різні аспекти здоров'я 
населення. На підставі комплексного досліджен-
ня особливостей патогенного впливу COVID-19 
та стресорів пандемії SARS-CoV-2 на осіб із загальної 
популяції населення, пацієнтів з первинними пси-
хічними розладами та осіб без психічних порушень 
визначено структуру психогенних чинників пан-
демії, досліджено формування психопатологічних 
та патопсихологічних наслідків у пацієнтів з первин-
ними психічними розладами після перенесеного 
COVID-19, зокрема, проявів тривожно-депресивного 
реагування, оцінено якість життя таких пацієнтів [11].

Психіатрами Інституту було вивчено особливості 
виникнення і перебігу резистентних до лікування 
форм біполярного та шизоафективного розладів, 
виявлено основні фармакорезистентні клінічні ва-
ріанти та типи неповної ремісії, прогностичні кри-
терії фармакорезистентності при змішаних типах 
цих розладів, встановлено закономірності когні-
тивного функціонування таких хворих. В результаті 
проведених досліджень описано спектр особливос
тей преморбідного складу особистості у пацієнтів 
з резистентними до лікування біполярним та шизо-
афективним розладами і визначено найефективніші 
схеми їх психофармакотерапії.

Надзвичайно важливою сферою роботи психіат
ричного сектора Інституту є суїцидологічні дослі-
дження. У дослідженнях з цих проблем встановлено 
вплив стресових чинників на формування суїци-
дальної поведінки при уніполярному депресивному 
та біполярному афективному розладах, визначено 
особливості впливу стресових чинників на перебіг 
постсуїцидального періоду, оцінено ризик скоєння 
суїцидальних спроб у майбутньому, що сприятиме 
своєчасному проведенню медикаментозного втру-
чання та психопрофілактичної роботи для запобіган-
ня самогубствам при психічних розладах в умовах 
постійного стресового впливу оточення.

Серед найзначніших результатів медико-психо-
логічних досліджень слід навести розробку експери-
ментально-психологічних методик для досліджуван-
ня та об'єктивізації характеристик швидкоплинних 
перцептивно-мнестичних процесів на усвідомлю-
ваному та неусвідомлюваному рівнях. Було вперше 

здійснено виокремлення, об'єктивізацію та  кон-
цептуалізацію нових психологічних явищ: ефекту 
перцептивно-мнестичної фіксації субсенсорних вер-
бальних стимулів та ефекту спрямованого позитив-
ного впливу неусвідомлюваних стимулів на процеси 
утворення асоціативних реакцій. На цій основі було 
визначено методичні засади розробки принципово 
нових персоніфікованих психокорекційних програм 
з використанням ефектів спрямованого субсенсор-
ного впливу. Створено систему критеріїв прогнозу 
ризику аутодеструктивної поведінки, розроблено 
комплекс експериментально-психологічних мето-
дик для оцінювання психокорекційного потенціалу 
субсенсорного впливу на систему асоціацій людини 
і для психофізіологічного оцінювання та прогнозу-
вання суїцидального ризику. Окрім цього, створено 
нову психодіагностичну методику «Семантичний 
диференціал щастя» [12].

Наркологія
У  наркологічному секторі Інституту ведуться 

лонгітудинальні епідеміологічні дослідження станів 
залежності і на цій базі створюються прогностичні 
моделі; йде комплексне вивчення найбільш соціаль-
но значущих наркологічних розладів [13], зокрема 
алкогольної залежності, та розробка методів їх ліку
вання та профілактики; виконуються фундаменталь-
ні експериментальні дослідження механізмів форму-
вання станів залежності.

Встановлено особливості когнітивних розладів 
у осіб з алкогольною залежністю в умовах соціально-
го стресу; виявлено чинники психічної травматизації, 
клініко-психопатологічні, преморбідні та соціальні 
чинники формування особистості, способи психоло-
гічних реакцій у стресових ситуаціях осіб з алкоголь-
ною залежністю; розроблено психотерапевтичну 
методику і показано ефективність модуляції нейро
пластичності мозку в осіб з алкогольною залежністю 
під  її впливом. Створено способи об'єктивної діаг
ностики хронічної алкогольної інтоксикації та ліку-
вання станів алкогольної залежності з урахуванням 
когнітивних розладів. Розроблено комплексну ме-
тодику лікування вживання алкоголю із шкідливими 
наслідками в умовах підвищеного стресорного на-
вантаження, яка дає можливість істотно зменшити 
вживання алкоголю у відповідних умовах, зокрема 
під час бойових дій. Визначено методи обстеження, 
обсяг та  алгоритм надання наркологічної допо-
моги особам із алкогольною залежністю в станах 
гострої алкогольної інтоксикації, вживання алкоголю 
зі шкідливими наслідками, в стані відміни алкоголю 
згідно з МКХ-10. Створено та адаптовано національні 
клінічні протоколи лікування осіб з алкогольною за-
лежністю [1].

У масштабному епідеміологічному дослідженні 
на підставі аналізу даних про респондентів з різних 
регіонів (залежні від алкоголю особи, їхні родичі, ви-
падково обрані представники загальної популяції, 
окрема фокус-група (студенти)) визначено вікові 
та гендерні особливості алкогольних уподобань, 
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стилю, типових передумов, обставин і  наслідків 
алкоголізації, рівня депресії, якості життя, складу 
і поведінки найближчого оточення цих осіб. Надано 
детальну характеристику фізичної і психологічної 
шкоди алкоголізації для оточення питущої людини; 
описано особливості впливу алкоголізації дорослих 
на власних і чужих дітей та алкоголізації працівників 
на інших членів трудових колективів [14]. У резуль-
таті обробки унікального за обсягом первинного 
матеріалу визначено мішені для диференційованої 
сімейної терапії щодо зменшення «шкоди для інших» 
і  розроблено комплексну програму для  родичів 
питущих осіб і уражених залежністю від алкоголю 
родин, спрямовану на мінімізацію індивідуальних 
і сімейних шкідливих наслідків. Отримано нові дані 
щодо ролі вікових, гендерних, регіональних та со-
ціальних обставин формування розладів психічного 
здоров'я у родичів осіб, хворих на алкогольну за-
лежність.

На експериментальних моделях алкогольної за-
лежності було вивчено лімбіко-кортикальні, медіа
торно-гормональні, нейрогормональні та метаболіч
ні механізми функціональних змін нейрональної 
пластичності. За умов алкоголізації та зоосоціаль
ного конфлікту встановлено загальні та специфічні 
особливості порушень робочої та  просторової 
пам'яті та  нейростероїдної регуляції в  гіпокампі 
та мигдалеподібному комплексі  [15]. Було обґрун-
товано і розроблено підходи щодо корекції алко
гольної залежності шляхом дозованих фізичних 
навантажень та інтраназального введення донатору 
оксиду азоту (NO) — нітропрусиду натрію.

Клініка Інституту
Клініка є науково-практичним структурним під-

розділом Інституту, базою для проведення наукових 
досліджень, розробок, апробації та впровадження 
в практику нових методів профілактики, діагностики 
і лікування, надання висококваліфікованої спеціа-
лізованої медичної допомоги хворим неврологіч-
ного, психіатричного, нейрохірургічного та  нар-
кологічного профілю, а  також використовується 
для підготовки наукових кадрів вищої кваліфікації 
та підвищення професійного рівня лікарів, медич-
них психологів та молодших медичних працівників 
з медичною освітою.

Ліжковий фонд клініки становить 260  ліжок, 
в тому числі: неврологічні та нейрохірургічні підроз-
діли — на 150 ліжок (відділення судинної патології 
головного мозку та реабілітації на 50 ліжок; відді-
лення аутоімунних та дегенеративних захворювань 
нервової системи на 50 ліжок; відділення функці-
ональної нейрохірургії та пароксизмальних станів 
на 50 ліжок з відділенням анестезіології та інтенсив-
ної терапії на 6 ліжок в його складі) та психіатричні 
підрозділи — на 110 ліжок (відділення клінічної со-
ціальної та дитячої психіатрії на 60 ліжок; відділення 
пограничної психіатрії на 50 ліжок). До складу клініки 
також входить консультативно-поліклінічне відді-
лення, яке розраховано на 250 відвідувань у день.

Упровадження досягнень Інституту в практику 
охорони здоров'я

Розробки, створені у межах науково-дослідних 
робіт Інституту, широко впроваджуються в практику 
охорони здоров'я. Серед найбільш значущих впро-
ваджених розробок варто передусім зазначити такі: 
комплексна система лікувально-реабілітаційних за-
ходів для хворих на постстресові психічні розлади 
комбатантів і цивільних осіб, що пережили бойові дії; 
психоосвітня програма для внутрішньо переміще-
них осіб, спрямована на формування обізнаності 
щодо симптомів-маркерів психічних розладів, мож-
ливостей запобігання їх формуванню та варіантів 
дій при загостренні психічного стану; алгоритми 
немедикаментозної реабілітації хворих з різними 
видами та підтипами інсультів; метод лікування па-
цієнтів у віддаленому періоді мінно-вибухової легкої 
закритої черепно-мозкової травми з порушенням 
нічного сну. Створені в Інституті прогностичні моделі 
широко застосовуються для оцінки ефективності за-
ходів протидії поширенню розладів наркологічного 
профілю. Впроваджено розроблену за результатами 
участі у міжнародних наукових проєктах комплексну 
програму для родичів питущих осіб і уражених за-
лежністю від алкоголю родин для мінімізації індиві-
дуальних і сімейних шкідливих наслідків.

На постійній основі діють створені за участі Інсти-
туту реєстри пацієнтів міжнародного (нейром'язові 
патології), національного (мозкові інсульти, епілеп-
сії) і регіонального (сімейні форми розсіяного скле-
розу) рівнів. Для вивчення когнітивних змін при не-
врологічних патологіях використовуються створені 
в  Інституті оригінальні комп'ютеризовані набори 
нейрокогнітивних тестів та адаптації електронних 
версій міжнародних опитувальників, що  істотно 
полегшило діяльність в умовах пандемії COVID-19 
та воєнного стану. Впроваджено метод транскра-
ніальної магнітної стимуляції для  терапії хворих 
неврологічного профілю (нейрореабілітація після 
мозкового інсульту, розсіяний склероз), пацієнтів 
з фармакорезистентними формами депресивних 
розладів, лікування військовослужбовців з гострою 
реакцією на стрес.

Важливим аспектом впровадження результатів 
науково-дослідних робіт є участь співробітників Ін-
ституту в розробці та укладанні низки затверджених 
МОЗ України уніфікованих клінічних протоколів пер-
винної, екстреної, вторинної (спеціалізованої) та тре-
тинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 
з ішемічного інсульту, геморагічного інсульту, розсія-
ного склерозу, епілепсій у дітей та дорослих, демен-
ції, депресій, розладів адаптації, реакції на важкий 
стрес, посттравматичного стресового розладу та ін.

Медична допомога військовослужбовцям 
і цивільному населенню, постраждалим від війни

З 24 лютого 2022 р. ДУ «Інститут неврології, пси-
хіатрії та наркології НАМН України» бере активну 
участь у наданні висококваліфікованої медичної 
допомоги військовим та  цивільному населенню, 
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що постраждали внаслідок бойових дій. У першій 
половині 2022  року Інститут працював в  умовах 
постійних масованих обстрілів міста Харкова, зна-
чних порушень інфраструктури. Незважаючи на це, 
вдалося успішно організувати роботу науково-до-
слідних та клінічних підрозділів Інституту. З перших 
днів війни надавалася медична допомога військово
службовцям Збройних сил України та Національної 
гвардії України, було організовано тісний та плідний 
взаємозв'язок з медичними службами ЗСУ та МВС. 
Окрім цього, в якості допомоги медичній службі ЗСУ, 
в приміщенні Інституту почергово були розміщені 
два евакуаційних підрозділи медичних рот бригад, 
які воювали безпосередньо поблизу міста.

Тільки за 2022 рік проліковано близько 500 війсь
ковослужбовців. 2022 року в  Інституті було запро-
ваджено унікальний для регіону метод невролізу, 
нейрографії, нейропластики периферичних нервів 
після уламкових та кульових поранень. Після опе-
ративного лікування надалі відбувається повторна 
госпіталізація у відділення судинної патології голов-
ного мозку для проведення реабілітаційних заходів 
та поновлення функції роботи кінцівок. У більшості 
випадків лікування досягнуто позитивного результа
ту. Великий позитивний ефект має розроблений нау-
ковими співробітниками Інституту та впроваджений 
у клініці унікальний метод «Лікування пацієнтів у від-
даленому періоді мінно-вибухової легкої закритої че-
репно-мозкової травми з порушенням нічного сну». 
Для лікування військовослужбовців з гострою реак-
цією на стрес успішно застосовується новітній метод 
транскраніальної магнітної стимуляції.

В Інституті на постійній основі проводяться нау
кові дослідження, на основі яких розробляються 
найбільш ефективні методи лікування та медико-
психологічної реабілітації військових та цивільних 
осіб, постраждалих під час бойових дій. Зокрема, 
у межах цих досліджень було:

— розроблено новий спосіб комплексної пси
хофармакотерапії із застосуванням краніоцереб
ральної гіпотермії у комбатантів та цивільних осіб 
з  посттравматичними стресовими розладами, 
що пережили бойові дії, а також розроблено модель 
медико-психологічної реабілітації хворих на пост-
стресові психічні розлади з  урахуванням рівня 
реагування людини на екстремальну подію.

— розроблено психоосвітню програму для внут
рішньо переміщених осіб (ВПО), що  спрямована 
на формування обізнаності про симптоми-маркери 
психічних розладів, можливості щодо запобігання 
їх формуванню, варіанти дій в умовах загострення 
психічного стану; розроблено комплексну трьох-
етапну терапію для ВПО з психічними розладами, 
яка поєднує фармакотерапію, психотерапію та пси-
хоосвіту;

— визначено критерії ускладненого перебігу від-
даленого періоду мінно-вибухової закритої черепно-
мозкової травми. Розроблено нейрореабілітаційні 
заходи з включенням медикаментозних та неме-
дикаментозних схем лікування для хворих із на-

слідками такої травми і метод лікування пацієнтів 
у  віддаленому періоді мінно-вибухової закритої 
черепно-мозкової травми з порушенням нічного сну.

Протягом 2022  року  — першої половини 
2023 року Інститутом було проведено понад 10 нау
ково-практичних заходів, присвячених темати
ці неврологічної, психіатричної, психологічної 
та  наркологічної допомоги під  час  війни, у  тому 
числі Науково-практична конференція з міжнарод-
ною участю «Війна і  люди: як  зберегти психічне 
здоров'я», Науково-практична конференція з між-
народною участю «Психічні і психологічні розлади 
під час війни: лікування та реабілітація», семінари 
та вебінари з питань лікування хворих, що пере-
несли бойову черепно-мозкову травму, пароксиз-
мальних станів внаслідок травматизації, психічних 
розладів у дітей та підлітків під час війни, подолання 
стресу війни, майстер-клас «Діагностика та терапія 
ПТСР». Загалом у цих заходах взяли участь та підви-
щили кваліфікацію понад 23 тисячі фахівців охорони 
здоров'я.

Міжнародні зв'язки та міжнародна діяльність  
Інституту

Інститут провадить активну діяльність на міжна-
родному рівні, має довгострокові угоди про співро-
бітництво та виконує спільні проєкти з іноземними 
профільними медичними науковими, освітніми 
та практичними установами з США, Великої Брита-
нії, Австрії, Швейцарії, Нової Зеландії, Узбекистану. 
Фахівці Інституту беруть участь у роботі великих 
міжнародних наукових консорціумів, зокрема, у Гло-
бальному дослідницькому консорціуму GENAHTO 
(Gender, Alcohol, and Harms to  Others  — Гендер, 
Алкоголь та Шкода для Інших) спільно з науковцями 
США та Данії.

На базі Інституту працює ГО «Асоціація невроло-
гів, психіатрів та наркологів України», найстаріша 
та найбільша в Україні професійна асоціація у галузі 
неврології, психіатрії, наркології та  споріднених 
наук, яка є колективним членом провідних світових 
та європейських профільних наукових асоціацій: 
Європейської академії неврології (ЄАН; European 
Academy of Neurology), Всесвітньої психіатричної 
асоціації (ВПА; World Psychiatric Association), Євро-
пейської психіатричної асоціації (ЄПА; European 
Psychiatric Association), Психіатричної асоціації Схід-
ної Європи та Балкан (ПАСЄБ; Psychiatric Association 
of  East Europe and the Balkans) та  Міжнародної 
асоціації дитячої та підліткової психіатрії та спо-
ріднених спеціальностей (МАДППСС; International 
Association for Child and Adolescent Psychiatry 
and Allied Professions).

Серед науковців Інституту  — представник 
від  України у  Генеральній Асамблеї ВПА, офіцій-
ний представник від України у Раді національних 
психіатричних товариств та  Генеральній Асамб-
леї ЄПА, член Робочої групи ЄПА з  психічного 
здоров'я на робочому місці, офіційний представник 
від України у Раді ЄАН, голова Керівного комітету 
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Ініціативи Європейської організації з  інсультів 
в  Україні (European Stroke Organization  — EAST) 
та члени цього комітету, представники від Украї-
ни у Міжнародній протиепілептичній лізі, куратор 
Українського підрозділу глобальної бази даних хво-
рих на нейром'язову патологію, що підтримується 
організацією TREAT‑NMD під егідою Європейського 
Союзу. Тринадцять співробітників Інституту є пред-
ставниками від  України в  наукових секціях ЄАН. 
Співробітники Інституту є членами Міжнародного 
центру педіатричного розсіяного склерозу, Все
світньої федерації нейрохірургічних товариств, 
Міжнародної асоціації ВТХ‑А‑терапії, Міжнародного 
товариства з рухових розладів.

Перспективи розвитку наукових досліджень 
Інституту

Основними стратегічними напрямами дослі-
джень в галузі неврології, психіатрії та наркології є:

1. Всебічні дослідження неврологічних, психо-
логічних, психопатологічних наслідків впливу війни 
та інших екстремальних подій на здоров'я населен-
ня, передусім військовослужбовців, цивільних осіб, 
що постраждали внаслідок бойових дій, внутрішньо 
переміщених осіб, зовнішньо переміщених осіб;

2. Розробка нових методів профілактики, діагнос
тики та лікування найбільш поширених та соціально 
значущих психоневрологічних захворювань, а також 
методів реабілітації осіб, що страждають на ці захво-
рювання;

3. Комплексне вивчення впливу перенесеної 
коронавірусної хвороби COVID-19 та пандемії SARS-
CoV-2 загалом на осіб із неврологічними патологіями 
та розладами психічного здоров'я; розробка методів 
лікування і реабілітації для цих категорій пацієнтів;

4. Спрямування діяльності на розв’язання голов
них завдань охорони психоневрологічного здоров'я 
і забезпечення високоякісної спеціалізованої допо-
моги населенню країни; зменшення поширеності 
розладів психоневрологічного профілю і  рівня 
пов'язаної з ними інвалідності;

5. Забезпечення доступності психоневроло-
гічної та психосоціальної допомоги, що особливо 
стосується вразливих верств населення (учасників 
бойових дій, внутрішньо переміщених осіб, зовніш-
ньо переміщених осіб тощо).

6. Подолання стигматизації та підвищення якості 
життя пацієнтів зі специфічними потребами (насам-
перед осіб з психічними та поведінковими розлада-
ми, а також осіб з серйозно обмеженими внаслідок 
нервових хвороб можливостями).

Серед найбільш перспективних окремих напря-
мів слід зазначити наступні:

За напрямом «Психосоціальна реабілітація учас-
ників бойових дій та цивільних осіб, що постраждали 
внаслідок бойових дій»:

— розробка сучасних методів психосоціальної 
реабілітації учасників бойових дій, цивільних осіб, 
що  постраждали внаслідок бойових дій, а  також 
внутрішньо переміщених осіб;

— визначення найбільш ефективних організа-
ційних моделей надання допомоги цим вразливим 
категоріям населення.

За напрямом «Неврологія»:
— створення національного регістру мозкового 

інсульту, підготовка персоналу для інсультних бло-
ків і розширення мережі таких блоків в Україні;

— подальша розробка оптимальних алгоритмів 
нейрореабілітаційних заходів для хворих, які пере-
несли мозковий інсульт;

— вивчення особливостей проявів та перебігу 
цереброваскулярної патології у хворих, які пере
несли COVID-19, та розробка методів лікування і ре-
абілітації таких пацієнтів;

— дослідження механізмів патоґенезу та розроб-
ка сучасних методів ранньої діагностики та лікуван-
ня розсіяного склерозу, бокового аміотрофічного 
склерозу, міастенії, хвороби Паркінсона, хвороби 
Вільсона — Коновалова; спінальної м'язової атрофії, 
м'язової дистрофії Дюшенна та ін.;

— підтримка наявних та створення спеціалізова-
них регістрів хворих на епілепсію, розробка на базі 
них та здійснених генетичних та фармакоекономіч-
них досліджень алгоритмів лікування цієї категорії 
пацієнтів, як дорослого, так і дитячого віку;

— участь у розробленні уніфікованих клінічних 
протоколів та стандартів надання допомоги хворим 
з неврологічними захворюваннями.

За  напрямом «Психіатрія і  розлади психічного 
здоров'я»:

— розробка нормативних документів в  руслі 
реалізації Концепції розвитку охорони психічного 
здоров'я в Україні на період до 2030 року (схвале-
ної розпорядженням Кабінету Міністрів України 
від 27 грудня 2017 р. № 1018-р), а також виконання 
необхідних епідеміологічних досліджень, передба-
чених згаданою Концепцією;

— комплексне вивчення патогенного впливу 
коронавірусної хвороби COVID-19 та стресорів пан-
демії SARS-CoV-2 на осіб із розладами психічного 
здоров'я та загальну популяцію;

— розробка сучасних методів лікування хворих 
із неврозами, депресивними розладами та комор-
бідною психопатологією;

— розробка методів прогнозування суїцидаль-
ної активності і попередження суїцидів;

— розробка програм раннього втручання 
в психоз;

— розробка оптимальних алгоритмів ресоціалі-
зації хворих на шизофренію та інші психози, а також 
програм психоосвіти та дестигматизації в межах біо-
психосоціального підходу;

— участь у розробці уніфікованих клінічних про-
токолів та  стандартів надання допомоги хворим 
з розладами психічного здоров'я.

За напрямом «Медична психологія»:
— вивчення клініко-психологічних та  психо

фізіологічних характеристик осіб із розладами пси-
хічного здоров'я в умовах субсенсорної перцепції.
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За  напрямом «Алкоголізм та  інші залежності 
від психоактивних речовин»:

— проведення епідеміологічних досліджень 
щодо поширення станів залежності різного похо-
дження, у тому числі вивчення патоморфозу роз-
ладів внаслідок вживання психоактивних речовин 
в умовах війни;

— розробка методів профілактики станів залеж-
ності різного походження з урахуванням результатів 
проведених епідеміологічних досліджень;

— розробка методів реабілітації хворих нарколо-
гічного профілю;

— участь у розробці уніфікованих клінічних про-
токолів та  стандартів надання допомоги хворим 
з наркологічними розладами.

За напрямом «Персоніфіковане лікування хворих 
з психоневрологічними розладами»:

— розробка методів персоніфікованого лікуван-
ня хворих психоневрологічного профілю на основі 
використання біомаркерів цих патологій.

За напрямом «Цифрові технології як засоби діаг
ностики, лікування та реабілітації хворих з психо-
неврологічними розладами»:

— розробка методів діагностики, лікування та ре-
абілітації хворих з психоневрологічними розладами 
на основі використання віртуальної реальності та ін-
ших комп'ютерних технологій.

За напрямом «Фундаментальні нейробіологічні 
дослідження»:

— дослідження нейробіологічних механізмів 
патоґенезу захворювань нервової системи (дегене-
ративна патологія мозку, адиктивна поведінка, тера-
певтичні ефекти трансплантації);

— розробка методів доставки біологічно актив-
них речовин і фармпрепаратів до головного мозку 
з використанням наноносіїв (ліпосом).
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Мета: аналіз хірургічної допомоги хворим на  епілепсію в  Україні з  2014 до  2020  року.
Проаналізовані результати хірургічного лікування хворих на епілепсію в трьох провідних 

нейрохірургічних установах України, в яких регулярно виконують операції з цього приводу, 
а  саме ДУ «Інститут нейрохірургії ім.  А.  П.  Ромоданова НАМН України» (м.  Київ), Обласний 
клінічний центр нейрохірургії та неврології (м. Ужгород) та Дніпропетровська клінічна пси
хіатрична лікарня (м. Дніпро). За допомогою анкетування зібрані дані щодо кількості та видів 
хірургічних втручань, проведених у вищевказаних установах з 2014 до 2020 року включно.

З 2014 до 2018 року хірургічне лікування виконано 320 пацієнтам, 2019 року — 112 па-
цієнтам і  2020  року  — 61. Проаналізовано етіологію нападів, виявлено, що  мезіальний 
скроневий склероз за всі роки переважав серед інших причин фармакорезистентної форми 
епілепсії. Відповідно, амігдалогіпокампектомія становила переважну кількість оперативних 
втручань за всі роки, однак інші етіологічні чинники та типи оперативного лікування також 
були ретельно проаналізовані.

Кількість хворих, які потребують оперативного лікування в зв'язку з фармакорезистент-
ною епілепсією, збільшується. Потрібно ретельно допрацьовувати етапи передопераційної 
підготовки хворих, щоб надавати хворому повноцінну медичну допомогу і  мати змогу ви-
конати ретельний аналіз хірургічного лікування. Для досягнення такої мети було вирішено 
розробити регістр хворих на епілепсією, які отримали хірургічне лікування, який дасть змогу 
в повному обсязі структурувати всю отриману інформацію, відстежувати післяопераційних 
хворих, недвозначно оцінювати ефективність від  такого виду лікування.

Key  words: drug-resistant 
epilepsy, epilepsy surgery, register

The  aim of  the study is  analysis of  surgical care for epilepsy patients in  Ukraine from 2014 
to  2020.

The results of the surgical treatment of epilepsy patients in three leading neurosurgical institu-
tions of  Ukraine, which regularly perform epilepsy surgery were analyzed. They are Romodanov 
neurosurgery institute (Kyiv), Regional Clinical Center of Neurosurgery and Neurology (Uzhhorod) 
and Dnipropetrovsk Clinical Psychiatric Hospital (Dnipro). A  questionnaire was used to  obtain 
information on  the quantity and types of  surgical operations carried out in  the aforementioned 
institutions between 2014 and 2020.

From 2014 to 2018, surgical treatment was performed on 320 patients, in 2019 — 112 patients, 
and in 2020 — 61. The etiology of seizures was analyzed, where mesial temporal sclerosis overall 
years had an  advantage over other causes of  drug-resistant epilepsy. Accordingly, amygdalo
hypocampectomy accounted for the majority of surgical interventions in all years, however, other 
etiological factors and types of  surgical treatment were also analyzed in  detail.

The  number of  patients who require surgical treatment is  increasing. It  is  necessary to  care-
fully refine the stages of preoperative preparation of patients in order to provide the patient with 
full-fledged medical care and to  be  able to  perform a  detailed analysis of  surgical treatment. 
To achieve this goal, it was decided to develop a registry of epilepsy patients who received surgi-
cal treatment, which will allow to fully structure all the information received, track postoperative 
patients, and clearly evaluate the effectiveness of  this type of  treatment.

*Епілепсія — це розлад мозкової діяльності, що ха-
рактеризується стійкою схильністю мозку до генеру-
вання епілептичного нападу, а також когнітивними, 
соціальними, психологічними та нейробіологічними 
наслідками цього стану. Відповідно до міжнародних 
протоколів з лікування епілепсії, поширення цієї не-
дуги становить 5—10 випадків на 1000 населення.

Міжнародна протиепілептична ліга (ILAE) визначає 
резистентну до ліків епілепсію як «невдачу адекватних 
випробувань двох переносимих, правильно підіб
раних і використовуваних схем протиепілептичних 

*© Дубенко А. Є., Костюк К. Р., Набока М. В., Бунякін В. М., 2023

препаратів (чи то як монотерапія чи комбінація), задля 
досягнення стійкої відсутності нападів» [1]. Успішним 
лікуванням епілепсії вважається повне припинення 
епілептичних нападів або їх відсутність протягом року 
або триразового найдовшого міжприступного періоду.

Згідно з численними дослідженнями, фармако
резистентна епілепсія розвивається у  30—35  % 
хворих, тобто майже третина всіх пацієнтів мають 
резистентність до  медикаментозного лікування 
і є кандидатами на  інші способи подолання фарма-
кологічної стійкості до медикаментозного лікування 
(гормональна терапія, кетогенна дієта, хірургічне ліку-
вання, нейростимуляція головного мозку) [2].
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Хворі на фармакорезистентну епілепсію потре-
бують спеціалізованого поглибленого обстеження, 
консультації нейропсихолога, нейрохірурга для ви-
рішення питання щодо доцільності проведення хі-
рургічного втручання. Не всі фахівці чітко розуміють 
визначення фармакорезистентної епілепсії, тому па-
цієнтів не часто скеровують в спеціалізовані установи, 
які проводять хірургічне лікування епілепсії за пока-
заннями [3].

Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом пер-
винної, екстреної, вторинної та третинної медичної 
допомоги «Епілепсії у дорослих» є чіткі показання 
для консультації нейрохірурга при фармакорезис-
тентній епілепсії: прогресування захворювання у ви-
гляді збільшення вираженості та частоти епілептич-
них нападів, появи серійних нападів та повторних 
епілептичних статусів; поява або прогресування пси-
хоемоційних та когнітивних розладів; виявлення вог-
нищевих структурних змін головного мозку за даними 
магнітно-резонансно-томографічного дослідження 
(склероз гіпокампа, кортикальна дисплазія, каверно-
ми, пухлини та інші); наявність стійкої локальної епі-
лептиформної пароксизмальної активності у хворих 
з фокальними нападами; відповідність локалізації епі-
лептиформної активності та вогнищевого ураження 
головного мозку [4].

Метою хірургічного лікування епілепсії є припи-
нення або зменшення частоти та вираженості епілеп-
тичних нападів; зменшення кількості призначених 
або повна відміна протиепілептичних препаратів, 
що призводить до зменшення ризику розвитку по-
бічних дій медикаментозної терапії; блокування інтер-
іктальної пароксизмальної активності та профілактика 
вторинного епілептоґенезу. Вищевказані чинники 
можуть призвести до регресу психоемоційних та по-
ведінкових розладів, поліпшення соціальної адаптації 
та якості життя хворих. Своєчасне встановлення фар-
макорезистентності клініцистами та раннє спрямуван-
ня таких хворих до спеціалізованих нейрохірургічних 
відділень є запорукою успіху лікування важких хворих.

Тепер в Україні хірургічне лікування епілепсії 
все більше поширюється, проте кількість хірургічних 
втручань є надзвичайно невеликою, що обґрунтовує 
актуальність цього дослідження.

Аналіз хірургічної допомоги хворим на епілепсію 
в Україні з 2014 до 2020 року. Період аналізу обраний 
з моменту затвердження регламентуючих докумен-
тів — Уніфікований клінічний протокол первинної, 
екстреної, вторинної та третинної медичної допомоги 
«Епілепсії у дорослих» та «Епілепсія. Адаптована клініч-
на настанова, заснована на доказах» (Наказ Міністер-
ства охорони здоров’я України від 17.04.2014 № 276).

Проаналізовані результати хірургічного лікування 
хворих на епілепсію в трьох провідних нейрохірургіч
них установах України, в яких регулярно виконують 
операції з цього приводу, а саме ДУ «Інститут нейро-
хірургії ім. А. П. Ромоданова НАМН України» (м. Київ), 
Обласному клінічному центрі нейрохірургії та не-
врології (м. Ужгород) та Дніпропетровській клінічній 
психіатричній лікарні (м. Дніпро).

За  допомогою анкетування зібрані дані щодо 
кількості та видів хірургічних втручань, проведених 
у зазначених вище установах з 2014 до 2018 року, 
на  тлі  зібраної інформації виявлено тенденцію 
до збільшення кількості прооперованих пацієнтів, 
тому дані за 2019 та 2020 роки були розглянуті окремо. 
Оскільки пандемія COVID-19 істотно вплинула на мож-
ливість проведення планових хірургічних втручань, 
отримані дані за 2020 рік не можуть об’єктивно відоб
ражати реальний стан надання хірургічної допомоги 
хворим на епілепсію.

Проаналізовані вікові характеристики оперованих 
хворих, тривалість епілепсії до моменту хірургічного 
втручання, адекватність клініко-інструментального 
передопераційного обстеження. До  завдань до-
слідження не входила оцінка хірургічної активності 
кожного центру та оцінка ефективності хірургічного 
лікування. Проведений загальний аналіз хірургічної 
активності в усіх центрах за обраний період. Наяв-
ність фармакорезистентної форми епілепсії, згідно 
з критеріями ILAE, була критерієм включення хворих 
у дослідження.

Ми проаналізували такі дані: кількість хворих, 
середній вік, розподіл за статтю (включаючи дітей 
в окрему категорію). Також подано інформацію щодо 
перебігу хвороби, а саме її тривалість, вид епілепсії 
відповідно до  локалізації епілептогенного вогни-
ща (табл. 1).

Таблиця 1. Клінічна характеристика хворих

2014—2018
n = 320

2019
n = 112

2020
n = 61

Загальна кількість
n = 493

абс. % абс. % абс. % абс.

Середній вік, роки
дорослі пацієнти
діти

34,6 ±7,9 
6,7 ± 5,3

32,3 ± 8,2
5,1 ± 4,8

23,6 ± 8,3
4,5 ± 3,7

29,7 ± 10,4
5,2 ± 4,2

Діти 76 23,75 18 16,07 12 19,67 106

Тривалість епілепсії, роки 1—25 1—21 1—22 —

Скронева епілепсія 232 72,5 64 57,14 34 55,73 330

Позаскронева епілепсія 88 27,5 48 42,85 27 44,26 163

Анамнестична оцінка 178 55,62 64 57,14 20 32,78 262

Примітка. Тут і далі: n  — кількість осіб у групі;  абс. — абсолютна кількість;  % — відносна кількість;  часові дані наведено у форматі: 
(M ± SD), де M — середня арифметична; SD — середнє квадратичне відхилення
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Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням традиційних методів параметричної статистики. 
Розраховували середнє арифметичне значення, по-
хибку середнього арифметичного значення та серед
ньоквадратичне відхилення. Критичне значення ста-
тистичного рівня значущості приймали як < 0,05 (5 %).

У дослідження було залучено 493 хворих на епілеп-
сію, серед них 106 (21,5 %) дітей віком до 18 років. Серед
ній вік дорослих хворих становив 29,7 ± 10,4 роки. 

Тривалість захворювання сягала від 1 до 25 років. 
Скроневу епілепсію діагностовано в  330  (66,9  %) 
спостереженнях, позаскроневу — в 163 (33,1 %) хво-
рих. Найчастішою причиною епілепсії були склероз 
гіпокампа (207 випадків) та пухлини головного моз-
ку  (113). Серед решти чинників, які спричинювали 
епілепсію, були кортикальна дисплазія, каверноми, 
локальний гліоз, сидром Стерджа — Вебера (Sturge-
Weber Syndrome) та інші (табл. 2).

Таблиця 2. Діагностичні чинники, які потребували оперативного втручання

2014—2018
(n = 320)

2019
(n = 112)

2020
(n = 61)

Загальна кількість 
(n = 493)

Мезіальний скроневий склероз 149 (46,56 %) 36 (32,14 %) 22 ( 36,06 %) 207

Кортикальна дисплазія 16 (5,0 %) 12 (10,71 %) 12 (19,67 %) 40

Каверноми 28 (8,75 %) 14 (12,5 %) 4 (6,56 %) 46

Пухлини 67 (20,93 %) 34 (30,36 %) 12 (19,67 %) 113

Фокальний енцефаліт 5 (1,56 %) 1 (0,89 %) 2 (3,28 %) 8

Епілептична енцефалопатія 22 (6,88 %) 9 (8,04 %) 4 (6,56 %) 35

Гліоз 33 (10,31 %) 6 (5,36 %) 3 (4,92 %) 42

Сидром Стерджа — Вебера 0 0 1 (1,64 %) 1

В період з 2014 до 2018 року включно проопе
ровано 149 пацієнтів з мезіальним скроневим скле-
розом, 2019 року таких хворих прооперовано 36, 
а  2020  року  — 22. Другою причиною для  хірур-
гічного лікування фармакорезистентної форми 
епілепсії стали пухлини (з  2014 до  2018  року  — 
67 пацієнтів, 2019 та 2020 роки — 34 та 12 хворих 
відповідно). З  кортикальною дисплазією в  пері-
од з  2014 до  2018  року прооперовано 16  хворих, 
2019  року  — 12, 2020  року  — 12; каверноми ста-
новили 5 % (28 хворих) від загальної кількості хво-
рих в період 2014—2018 роки, в 2019 та 2020 ро-
ках з каверномою прооперовано 14 та 4 пацієнти, 
що становило 12,5 % та 6,55 % від кількості пацієнтів, 
прооперованих за цей рік, відповідно. Фокальний 
енцефаліт став причиною епілепсії у  5  пацієнтів 
(2014—2018 роки), 2019 року з цією недугою опе-
ровано одного хворого, 2020  року  — два. З  2014 
до  2018  року з  епілептичною енцефалопатією ви-

явлено 22 пацієнти, 2019 року — 9, 2020 року — 4. 
В процесі аналізу матеріалу вогнища епілептоген-
ного гліозу стали причиною нападів загалом у 42 па
цієнтів в період 2014—2020 роки. І достатньо рідка 
патологія, синдром Стерджа — Вебера, за весь пері-
од була виявлена у одного пацієнта.

Найпопулярнішою операцію за  весь обраний 
період аналізу зібраного матеріалу стала амігдало-
гіпокампектомія — 173 хворих з 2014 до 2018 року, 
2019  року  — 46  пацієнтів, 2020  — 22. Топекто-
мію, включно з пухлинами, виконано 24 пацієнтам 
за 2020 рік, 51 хворому — за 2019 рік і 94 людинам 
за  попередні п’ять років. Кольозотомія виконана 
36 хворим з 2014 до 2018 року, 2019 і 2020 роки — 7 
і 6 пацієнтів відповідно. Мультилобарні резекції вико-
нані 7 пацієнтам за весь період. Декомпресія задньої 
черепної ями за п’ять років (2014—2018 роки) викона-
на 12 хворим, 2020 року — 2 пацієнтам. Гемісферекто-
мія — 5 пацієнтам за весь час (табл. 3).

Таблиця 3. Види хірургічних втручань

2014—2018
(n = 320)

2019
(n = 112)

2020
(n = 61)

Загальна кількість 
(n = 493)

Амигдалогіпокампектомія 173 (54,06 %) 46 (41,07 %) 22 (36,06 %) 241

Кольозотомія 36 (11,25 %) 7 (6,25 %) 6 (9,84 %) 49

Топектомія (включно з пухлинами) 94 (29,38 %) 51 (45,53 %) 24 (39,34 %) 169

Мультилобарні резекції 5 (1,56 %) 2 (1,78 %) 0 7

Декомпресія задньої черепної ями 12 (3,75 %) 0 2 (3,28 %) 14

Гемісферектомія 0 2 (1,78 %) 3 (4,91 %) 5

Однією з цілей нашого дослідження була оцінка 
передопераційної підготовки хворих. А тому вико-
нано поділ пацієнтів на категорії, які нас найбільше 
цікавили: нейропсихологічний огляд виконаний лише 
половині пацієнтів з 2014 до 2018 року (165 хворих), 
2019 року — 33 пацієнтам, 2020 — 10. ВідеоЕЕГ-моні-

торинг зроблено 164 хворим (з 2014 до 2018 року — 
88 особам, 2019 року — 43, 2020 — 33). Магнітно-
резонансну томографію (МРТ) за  епілептичним 
протоколом виконано переважній кількості пацієнтів, 
а саме — 2020 року — 58 хворих, 2019 — 99, за попе-
редні п’ять років — 267 (табл. 4).
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Таблиця 4. Передопераційне клініко-інструментальне обстеження

Передопераційне обстеження 2014—2018
(n = 320)

2019
(n = 112)

2020
(n = 61)

Загальна кількість 
(n = 493)

Нейропсихологічний огляд 165 (51,56 %) 33 (29,46 %) 10 (16,39 %) 208

ВідеоЕЕГ 88 (27,5 %) 43 (38,39 %) 33 ( 54,09 %) 164

МРТ «Епілептичний протокол» 267 (83,44 %) 99 (88,39 %) 58 (95,08 %) 424

Зробивши аналіз роботи трьох центрів нейро
хірургії, які  проводять оперативне лікування епі-
лепсії, ми бачимо, що за останні кілька років більша 
кількість пацієнтів все ж  таки отримала потрібну 
хірургічну допомогу. В Україні вперше було виконано 
подібний повний та докладний аналіз прооперова-
них хворих. Але зрозуміти, наскільки ефективним 
було оперативне втручання пацієнту, заважає брак 
зворотного зв'язку з хворим. Оскільки пацієнтів після 
операції спостерігає лікар за місцем проживання, 
ми можемо провести точний аналіз і дати адекватну 
оцінку результатам оперативного лікування.

Щоб мати можливість адекватно оцінювати ре-
зультат оперативного лікування епілепсії у зв'язку 
з фармакорезистентністю, ми вирішили розробити 
регістр хворих на епілепсією, які отримали хірургічне 
лікування. Такий формат реєстрації хворих дає змогу 
відстежувати післяопераційних хворих, правильно 
оцінювати ефективність від такого виду лікування, 
надає можливість спілкуватися з пацієнтами для оцін-
ки їх стану, виявлення нападів, якщо такі є.
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НЕЙРОВІЗУАЛІЗАЦІЙНІ АСПЕКТИ ПРИ  ЕНЦЕФАЛОПАТІЯХ РІЗНОГО ҐЕНЕЗУ

Kh. V. Duve, S. I. Shkrobot
NEUROIMAGING ASPECTS IN  ENCEPHALOPATHIES OF VARIOUS GENESIS

Ключові слова: енцефало
патія, післятравматична ен-
цефалопатія, судинна енце
фалопатія при  хронічній 
ішемії мозку, алкогольна енце
фалопатія, післяінфекційна 
енцефалопатія

Цю статтю присвячено аналізу нейровізуалізаційної картини найпоширеніших типів енце-
фалопатій. Зокрема, за 2021 та 2022 роки ми обстежили 520 пацієнтів з післятравматичною 
енцефалопатією (ТЕ) (n  =  145), судинною енцефалопатією (СЕ) при  хронічній ішемії мозку 
(n  =  145), алкогольною енцефалопатією (АЕ) (n  = 102) та  післяінфекційною енцефалопатією 
(ПІЕ) (n  =  128).

Вивчили нейровізуалізаційні характеристики при кожному з цих підтипів, їх особливості 
та  частоту. Встановлено, що  найчастіше розширення шлуночків спостерігалося у  пацієнтів 
з СЕ (53,79 %), що вірогідно перевищувало аналогічний показник у хворих з ТЕ (на 26,89 %), 
з АЕ (на 15,55 %) та з ПІЕ (на 37,38 %). Розширення субарахноїдальних просторів однаково 
часто спостерігалося у групах хворих з ТЕ (38,62 %) та СЕ (40,00 %) з вірогідною відмінністю 
проти групи з  ПІЕ (7,81  %). Пацієнти з  АЕ (60,78  %) мали достовірно частіші прояви гліозу, 
аніж хворі з  ТЕ (47,59  %). Найбільша частота кістозних змін спостерігалась у  групі з  ТЕ 
(45,05 %), що достовірно перевищувало показники інших груп. З'ясовані кореляційні зв'язки 
між  нейровізуалізаційними змінами та  клінічними синдромами.

Key words: encephalopathy, 
post-traumatic encephalopathy, 
vascular encephalopathy in case 
of  chronic brain ischemia, alco
holic encephalopathy, post-infec-
tious encephalopathy

This article is devoted to the analysis of the neuroimaging picture of the most common types 
of encephalopathies. In particular, in 2021 and 2022, we examined 520 patients with post-traumatic 
encephalopathy (TE) (n  =  145), vascular encephalopathy (VE) in  case of  chronic brain ischemia 
(n = 145), alcoholic encephalopathy (AE) (n = 102), and post-infectious encephalopathy (PIE) (n = 128).

We studied the neuroimaging characteristics of each of these subtypes, their features and fre-
quency. Thus, we  established that the most frequent expansion of  the ventricles was  observed 
in  patients with VE (53.79  %), which probably exceeded the similar indicator in  patients with 
TE  (by 26.89 %), with AE (by 15.55 %) and from PIE (by 37.38 %). Expansion of  the subarachnoid 
spaces was equally common in  the groups of  patients with TE (38.62  %) and VE (40.00  %), with 
a probable difference in relation to the group with PIE (7.81 %). Patients with AE (60.78 %) had sig-
nificantly more frequent manifestations of  gliosis than patients with TE (47.59  %). The  highest 
frequency of  cystic changes was observed in  the group with TE (45.05  %), which significantly 
exceeded the indicators of other groups. The correlations between neuroimaging changes and clini-
cal syndromes were clarified.

*Енцефалопатія — дифузне незапальне ураження 
мозку, яке може бути первинним, тобто виникає уна
слідок неврологічної патології, або ж є вторинним, і зу-
мовлюється системними захворюваннями та прояв
ляється залежно від  виду і  ступеня її  вираженості 
різноманітними неврологічними симптомами: прогре-
суванням зниження пам'яті та когнітивних здібностей, 
легкими розладами особистості та поведінки, трудно-
щами концентрації уваги, апатією, втратою свідомості, 
ністагмом, тремором, м'язовою слабкістю, деменцією, 
епінападами, порушеннями мовлення або ковтання. 
Нині, як в Україні, так  і за кордоном, на жаль, немає 
єдиної класифікації, яка  могла  б поділити або  за-
числити до певних груп різні підтипи енцефалопатій. 
В структурі неврологічної патології домінують зокре
ма такі: післятравматична  (ТЕ), судинна енцефало
патія при хронічній ішемії мозку (СЕ), алкогольна (АЕ) 
та післяінфекційна  (ПІЕ). Особливості кожної з них 
зумовлені такими чинниками: етіологічним, зокрема, 
впливом етіології на патофізіологію перебігу, швидкіс-
тю ураження мозкової тканини, поширеністю і перева-
жанням ураження певних ділянок мозку [1—6].

За даними сучасних наукових джерел, навіть лег-
ка черепно-мозкова травма (ЧМТ) може призвести 
до стійких наслідків, а в окремих випадках — до про-
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гресування нейродегенерації та хронічної ТЕ. Точний 
механізм, що дає змогу пояснити як повторні ЧМТ 
призводять до  нейродегенерації, ще  не  встанов
лений [2; 7; 8].

Алкогольна енцефалопатія — стійке дистрофіч-
не ураження центральної нервової системи  (ЦНС) 
токсичного (алкогольного) ґенезу, коли внаслідок 
тривалої, систематичної алкогольної інтоксикації 
виникають органічні зміни в ЦНС на біохімічному 
і клітинному рівні, що включають стійкі порушення 
гомеостазу, процеси дегенерації, демієлінізації, апо
птозу. Це веде до психоневрологічних проявів, як-от 
когнітивна дисфункція, синдром Верніке — Корсакова, 
алкогольна дегенерація мозочка та алкогольна де-
менція [3; 4; 9].

Серед механізмів виникнення ПІЕ вирізняють 
цитокіновий шторм, що веде до порушення цілісності 
гематоенцефалічного бар'єра та пошкодження па-
ренхіми мозку. Зумовлюють цей вид енцефалопатії 
порушення кровообігу, ліквородинаміки та метабо-
лізму унаслідок інтоксикаційного синдрому на фоні 
інфекційного захворювання та в зв'язку з порушен-
ням функцій органів виділення [10; 11].

Хронічна ішемія (ХІМ) мозку є гетерогенним за-
хворюванням, яке може мати різну етіологію. При СЕ 
в результаті ХІМ спостерігається церебральна мік
роангіопатія, як  наслідок артеріальної гіпертензії 
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та атеросклерозу, ліпогіалінозу пенетруючих артерій 
малого діаметра і артеріол (артеріопатія), гіпертонічні 
«стенози» і гіпертонічні кулеподібні аневризми [5; 6; 12].

Метою цієї роботи стало вивчення особливостей 
нейровізуалізаційної картини при найбільш пошире-
них енцефалопатіях.

Ми  провели обстеження 520  пацієнтів  — з  ТЕ 
(n = 145), СЕ при ХІМ (n = 145), АЕ (n = 102) та ПІЕ (n = 128), 
які перебували на стаціонарному лікуванні в невроло-
гічних відділеннях Комунального некомерційного під-
приємства «Тернопільська обласна клінічна психонев-
рологічна лікарня» протягом 2021—2022 рр. Розподіл 
цих типів енцефалопатій в структурі захворюваності 
за 2021 рік становив: АЕ — 12,12 %, ПІЕ — 11,98 %, 
ТЕ — 21,86 %, СЕ — 54,04 %, за 2022 рік: АЕ — 15,03 %, 
ПІЕ — 9,66 %, ТЕ — 18,87 %, СЕ — 56,44 %. Кількість осіб 
чоловічої статі становила 69,6 %, жінок — 30,4 %.

Під час обстеження пацієнтів застосовували за
гальноприйняте клініко-неврологічне дослідження. 
Нейровізуалізаційні зміни вивчали за  допомогою 
аналізу результатів комп'ютерної томографії (апарати 
Аsteion 4 Toshiba або Toshiba Aquilion TSX-101A/QC 
(Японія)) та магнітно-резонансної томографії (Siemens 
Magnetom Avanto 1,5T). Статистичне оброблення 
результатів здійснювали за  допомогою програми 
Statistica 10.0.

Результати нейровізуалізаційних досліджень у па
цієнтів з  ТЕ у  82,07  % демонстрували відхилення. 
Зокрема, у 55,17 % осіб виявлено переломи з пере-
важною локалізацією в  основі черепа, у  45,05  % 
осіб — кісти (частіше у лобній та скроневій частках), 
у 47,59 % — вогнища гліозу. Розширення шлуночків 
виявили у 26,90 % пацієнтів, розширення субарахної
дальних просторів — у 38,62 % осіб (табл. 1).

Результати нейровізуалізаційних досліджень у па
цієнтів з СЕ свідчать про наявність змін у 100 % пацієн-
тів. Морфометричні вимірювання дали змогу виявити 
розширені шлуночки у 53,79 %, розширені субарахної-
дальні простори у 40,00 % та периваскулярні простори 
у 15,17 % пацієнтів. Кісти виявляли у 17,24 % хворих 
з різною локалізацією: одна кіста — скронева частка 
праворуч (1,38 %), скронева частка ліворуч гемісфери 
(0,69 %), тім'яна частка праворуч (1,38 %), тім'яна част-
ка ліворуч (0,69 %), лобна частка праворуч (0,69 %), 
базальні ядра праворуч (0,69 %), базальні ядра ліворуч 
(0,69 %), таламус і базальні ядра ліворуч (0,69 %), шиш-
коподібна залоза (0,69 %), кіста без зазначення локалі-
зації (0,69 %); дві і більше кіст — обидві потиличні част-
ки (0,69 %), обидві гемісфери мозочка (0,69 %), скроневі 
частки (0,69 %), ліва гемісфера мозочка, обидві скроне-
ві та тім'яні гемісфери (0,69 %), скронева частка ліворуч, 
тім'яна частка праворуч (0,69 %), лобні частки з двох 
боків та базальні ядра праворуч (0,69 %), тім'яна частка 
ліворуч та базальні ядра з двох боків (0,69 %), невеликі 
кісти обох тім'яних часток (0,69 %), ліва лобна та ліва 
тім'яно-потилична частка  (0,69 %), таламус ліворуч 
та базальні ядра праворуч (0,69 %), енцефаломаляційні 
кісти потиличної та тім'яної часток праворуч (0,69 %) 
та кісти без зазначення локалізації (1,38 %). Вогнища 
гліозу виявлено у 54,48 % пацієнтів з СЕ. 

Таблиця 1. Характеристика нейровізуалізаційних змін 
при післятравматичній енцефалопатії

Характеристика n %

Перелом 80 55,17

Локалізація перелому

лобна кістка 17 11,72

тім'яна кістка 19 13,10

скронева кістка 18 12,41

потилична кістка 12 8,28

основа черепа 44 30,44

Кількість травмованих 
кісток

1 кістка 55 68,75

2 кістки 20 25,00

3 кістки 5 6,25

Кіста 82 45,05

Локалізація кісти

лобна частка 54 37,24

тім'яна частка 23 15,86

скронева частка 45 31,03

задня черепна яма 16 11,03

Кількість кіст
1 кіста 35 24,14

2 і більше кіст 47 32,41

Гліоз 69 47,59

Розширення субарахноїдального простору 56 38,62

Розширення шлуночків 39 26,90

Дані про нейровізуалізаційні зміни у пацієнтів з СЕ 
вогнищ лакунарного інфаркту та енцефаломаляційні 
зміни демонструє таблиця 2.

Таблиця 2. Характеристика нейровізуалізаційних змін 
при енцефалопатії судинного ґенезу

Характеристика змін n %

Розширення шлуночків 78 53,79

Розширення субарахноїдального простору 58 40,00

Розширення периваскулярних просторів 22 15,17

Наявність кіст 25 17,24

Кількість кіст
1 кіста 12 8,28

2 і більше кіст 13 8,97

Гліоз 79 54,48

Лакунарний інфаркт 18 12,41

Енцефаломаляційні зміни 31 21,38

Зміни в нейровізуалізаційній картині спостерігали 
в усіх хворих з АЕ. Одночасно виявлено вентрикуло
дилятацію, вентрикуломегалію, розширення борозен, 
енцефаломаляцію, вогнища гліозу та лакунарні інфарк-
ти. Кісти виявлено у 19,61 % хворих з АЕ з різною лока-
лізацією: одна кіста — скронева частка (1,96 %), права 
лобна частка (1,96 %), міст (0,98 %), потилична частка 
ліворуч (0,98 %), підпавутинна кіста лівої потиличної 
частки  (0,98 %), ретроцеребелярна арахноїдальна 
кіста (0,98 %), лікворна кіста таламічної частки ліво-
руч (0,98 %); дві  і більше кіст — хвостате ядро, внут
рішня капсула і таламус (0,98 %), права лобна та ліва 
скронева частки (0,98 %), обидві гемісфери та хробак 
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мозочка (0,98 %), передня ніжка внутрішньої капсули, 
головка хвостатого ядра, лушпина лівої півкулі голов-
ного мозку (0,98 %), ліва лобна, права лобна, права 
скронева частки (0,98 %), ліва півкуля мозочка, скро-
нева частка лівої гемісфери, тім'яна частка правої гемі
сфери (0,98 %), велика кількість кістоподібних утво-
рень обох лобних часток (0,98 %), кісти обох гемісфер 
та таламуса праворуч (0,98 %), ліва і права тім'яні част-
ки обох півкуль головного мозку (0,98 %), права лобна, 
ліва потилична частки та базальні відділи ГМ (0,98 %), 
кісти обох гемісфер та моста мозку (0,98 %) (табл. 3).

Таблиця 3. Характеристика нейровізуалізаційних змін 
при енцефалопатії алкогольного ґенезу

Характеристика змін n %

Вентрикулодилятація 39 38,24

Вентрикуломегалія 6 5,88

Розширення борозен 65 63,73

Енцефаломаляція 18 17,65

Гліоз 62 60,78

Лакунарні інфаркти 9 8,82

Наявність кіст 20 19,61

Кількість кіст

1 кіста 9 8,82

2 кісти 3 2,94

3 кісти і більше 8 7,84

Під час аналізу нейровізуалізаційних змін у пацієн-
тів з ПІЕ виявлено розширення шлуночків у 16,41 %, 
розширення субарахноїдальних просторів — у 7,81 % 
та  розширення конвекситальних просторів— 
у 42,19 % пацієнтів. Кісти виявлено у 17,19 % хворих, 
гліоз — у 17,97 % та лептоменінгеальне підсилення 
мозкових оболонок — у 9,38 % осіб (табл. 4).

Таблиця 4. Характеристика нейровізуалізаційних змін 
при післяінфекційній енцефалопатії

Характеристика змін n %

Розширення шлуночків 21 16,41

Розширення субарахноїдальних просторів 10 7,81

Розширення конвекситальних просторів 54 42,19

Гліоз 23 17,97

Наявність кіст 22 17,19

Лептоменінгеальне підсилення мозкових 
оболонок 12 9,38

Аналізуючи ці зміни у пацієнтів з різними типами 
енцефалопатій, ми встановили, що найбільша часто-
та реєстрації розширення шлуночків спостерігалася 
у пацієнтів з СЕ (53,79 %), що вірогідно перевищува-
ло аналогічний показник у хворих з ТЕ (на 26,89 %), 
з АЕ (на 15,55 %) та з ПІЕ (на 37,38 %). Найменшу кіль-
кість осіб з розширенням шлуночків виявлено серед 
хворих з ПІЕ (16,41 %).

Кількість хворих з розширенням субарахноїдаль-
них просторів була практично однаковою у  групі 
ТЕ (38,62 %) та СЕ (40,00 %) з вірогідною відмінністю 
проти групи з ПІЕ (7,81 %). Варто відзначити, що серед 
пацієнтів з АЕ осіб із цією ознакою не виявлено. У хво-

рих з СЕ (54,48 %) та АЕ (60,78 %) практично однаково 
реєструвалися ознаки гліозу. Водночас частка пацієн
тів з АЕ з проявами гліозу вірогідно перевищувала 
такий показник у групі з ТЕ (47,59 %). Щодо наявності 
кіст — встановлено практично однакову кількість 
пацієнтів з такою ознакою у групах з СЕ  (17,24 %;), 
АЕ (19,61 %) та ПІЕ (17,19 %), що було вірогідно менше 
проти групи з ТЕ (45,05 %).

З  метою встановлення кореляційних зв'язків 
між синдромальною характеристикою пацієнтів з різ-
ними типами енцефалопатій і нейровізуалізаційними 
змінами, ми обрали синдроми, які спостерігалися 
у понад 30 % пацієнтів кожної групи дослідження. 
Під час аналізу кореляційних взаємодій між вибрани-
ми клінічними синдромами та нейровізуалізаційними 
змінами у пацієнтів з ТЕ встановлено статистично зна-
чущий зв'язок між синдромом когнітивних розладів 
(66,07 %) та розширенням субарахноїдальних просто-
рів; між синдромом мозочкової атаксії (44,64 %) та роз-
ширенням субарахноїдальних просторів; між синдро-
мом мозочкової атаксії (43,84 %) та проявами гліозу. 
Водночас серед пацієнтів з діагностованими синдро-
мами когнітивних розладів та мозочкової атаксії кіль-
кість осіб з наявним розширенням субарахноїдаль-
них просторів вірогідно перевищувала аналогічний 
показник у осіб без розширення субарахноїдальних 
просторів  (66,07 % проти 46,07 % та 44,64 % проти 
28,09 %). Крім того, кількість осіб з наявними проява-
ми гліозу (43,84 %) серед пацієнтів з діагностованим 
синдромом мозочкової атаксії вірогідно перевищува-
ла кількість осіб без ознак гліозу (26,32 %).

Під час аналізу кореляційних взаємодій між вибра-
ними клінічними синдромами та нейровізуалізаційни-
ми змінами у пацієнтів з СЕ не виявлено статистично 
значущого зв'язку між синдромальною характеристи-
кою хворих та нейровізуалізаційними змінами. Анало-
гічна тенденція відзначена у пацієнтів з АЕ.

Під час аналізу кореляційних взаємодій між ви-
браними клінічними синдромами та нейровізуаліза-
ційними змінами у пацієнтів з ПІЕ встановлено статис-
тично значущий зв'язок між цефалгічним синдромом 
(38,10 %) та розширенням шлуночків; між астенічним 
синдромом (90,91 %) та наявністю кіст. Водночас серед 
пацієнтів з діагностованим цефалгічним синдромом 
кількість осіб з розширенням шлуночків була віро-
гідно меншою проти аналогічного показника у осіб 
без розширення шлуночків (38,10 % проти 63,55 % від-
повідно). Крім того, кількість осіб з наявними кістами 
серед пацієнтів з діагностованим астенічним синдро-
мом вірогідно перевищувала кількість осіб без кіст 
(відповідно 90,91 % проти 69,81 %).

Отже, отримані результати вказують на гетероген-
ність та поліморфність нейровізуалізаційної картини 
кожного типу енцефалопатії. Доцільним є  прове-
дення подальшого глибшого аналізу з  вивченням 
патофізіологічних аспектів перебігу кожного типу 
енцефалопатії, досліджування клінічної картини, ви-
раженості когнітивних порушень, вивчення показни-
ків транскраніального дуплексного сканування та за-
лежності цих проявів від поліморфізму генів.
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КЛІНІЧНИЙ АНАЛІЗ ЯКІСНИХ І  КІЛЬКІСНИХ ХАРАКТЕРИСТИК БОЛЮ  

У  ПАЦІЄНТІВ ІЗ  ГОСТРИМ ТА  ХРОНІЧНИМ ПЕРЕБІГОМ ВЕРТЕБРОГЕННИХ  
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CLINICAL ANALYSIS OF QUALITATIVE AND QUANTITATIVE PAIN CHARACTERISTICS IN PATIENTS 

WITH  ACUTE AND  CHRONIC VERTEBROGENIC LUMBOSACRAL PAIN SYNDROMES

Ключові слова: гострий бо-
льовий синдром, хронічний бо-
льовий синдром, нейропатич
ний компонент болю, вербальні 
дескриптори, опитувальник 
Мак-Гілла

Підходи до діагностики та лікування пацієнтів із гострим і хронічним перебігом вертеб
рогенних попереково-крижових больових синдромів (ВПКБС) відрізняються, тому якісна 
оцінка больового синдрому й  аналіз нейропатичного компонента може покращити наше 
розуміння наявних відмінностей у  перебігу болю у  них.

Проведено обстеження 125  пацієнтів (56  жінок та  69  чоловіків) із  ВПКБС віком 
від  20  до  68  років (середній вік  — 42,8  ±  11,1  роки). Пацієнти були поділені на  дві групи: 
з  тривалістю больового синдрому до  трьох місяців (група гострого болю) і  більше трьох 
місяців (група хронічного болю). Після надходження в стаціонар проведено оцінку больового 
синдрому за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ), опитувальником Douleur Neuropathique 
4 Questions (DN4) та  опитувальником Мак-Гілла.

Згідно з проведеним дослідженням, на момент ушпиталення інтенсивність болю за ВАШ 
у групі гострого болю становила 7,15 ± 1,17 балів, у групі хронічного болю — 6,08 ± 0,96 балів.

За даними опитувальника DN4, середній бал у пацієнтів із гострим больовим синдромом 
становив 2,26  ±  1,01  бали, у  групі з  хронічним больовим синдромом  — 4,53  ±  1,02  бали. 
Нейропатичний компонент у  групі із  гострим больовим синдромом виявлений у  38  % 
пацієнтів, у групі із хронічним болем — у 56 % пацієнтів. Встановлені кореляційні зв’язки 
між показниками ВАШ та оцінкою нейропатичного компонента болю за DN4: у групі гостро-
го болю  — слабкий прямий кореляційний зв’язок (r  = 0,12; p  <  0,05) та  помірний прямий 
кореляційний зв’язок для  групи хронічного болю (r  = 0,41; p  <  0,001).

Пацієнти групи хронічного больового синдрому більш емоційно описують больові 
відчуття, в  них виявлено статистично значуще перевищення показників індексу кількості 
вибраних дескрипторів за  сенсорною шкалою та  рангового індексу болю за  сенсорною 
та  афективною шкалами, порівнюючи з  пацієнтами групи гострого болю.

Отже, пацієнти з хронічним перебігом ВПКБС демонструють більшу поширеність нейро
патичного компонента, а серед пацієнтів групи хронічного болю були вищими показники, 
що  визначають сенсорні та  психоемоційні характеристики болю.

Keywords: acute pain, chro
nic pain, neuropathic component 
of  pain, verbal descriptors, McGill 
Pain Questionnaire

Diverse approaches exist for diagnosing and treating patients afflicted with acute and chronic 
low back pain syndromes (LBP), thereby necessitating a  comprehensive evaluation of  the pain 
syndrome and a  meticulous analysis of  the neuropathic component to  enhance our scholarly 
comprehension of  the distinct differences in  pain progression among these individuals.

A  total of  125 individuals (56 females and 69 males) diagnosed with vertebral lumbar pain 
syndromes (LBP), aged between 20 and 68 years (42.8  ±  11.1 years), underwent comprehen-
sive evaluation. Stratification into two distinct groups was based on  the duration of  the pain 
syndrome: an  acute pain group (pain lasting up  to  3 months) and a  chronic pain group (pain 
persisting beyond 3 months). Pain assessment, administered upon hospitalization, involved uti-
lizing of well-established tools such as the Visual Analogue Scale (VAS), DN4 Questionnaire, and 
McGill Pain Questionnaire.

The  initial pain intensity, measured by  VAS upon admission, was recorded as  7.15  ±  1.17 
in  the acute pain group and 6.08  ±  0.96 in  the chronic pain group.

Analysis of  responses to  the DN4 questionnaire revealed that patients with acute pain syn-
drome obtained an average score of 2.26 ± 1.01, whereas those in the chronic pain group scored 
4.53  ±  1.02. The  presence of  a  neuropathic component was identified in  38  % of  patients with 
acute pain and 56 % of patients with chronic pain. Correlational analyses indicated a weak posi-
tive correlation (r  = 0.12, p  < 0.05) between VAS scores and the assessment of  neuropathic pain 
using the DN4 questionnaire in the acute pain group. However, the chronic pain group observed 
a  moderate positive correlation (r  = 0.41, p  <  0.001).

Patients experiencing chronic LBP expressed their pain sensations in  a  more emotionally 
descriptive manner. Notably, the chronic pain group exhibited a statistically significant elevation 
in the number of selected descriptors according to the Index of Chosen Descriptors (ICD) on the 
sensory scale, as well as an increased Pain Rank Index (PRI) on both sensory and affective scales, 
compared to  the acute pain group.

To  summarize, individuals with chronic LBP exhibit a  more prevalence of  the neuropathic 
component. Moreover, patients in the chronic pain group demonstrated higher scores indicative 
of  sensory and psychosocial aspects of  pain.

*© Кулик А. Р., Паєнок А. В., 2023
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Біль в  попереково-крижовій ділянці  — одна 
з  найчастіших причин звернення до  лікаря  [1]. 
Протягом життя 80 % людей можуть відчути біль 
у нижній частині спини, а 18 % страждають від нього 
постійно [2]. Приблизно у 15—18 % пацієнтів біль 
має затяжний характер, а у 2—8 % — переходить 
у хронічну форму [1; 3]. Лікувальні та діагностичні 
алгоритми, що застосовують у пацієнтів з гострим 
та хронічним болем в спині, відрізняються, а також 
ці пацієнти мають різний прогноз відновлення пра-
цездатності й одужання [4]. Вважається, що гострий 
біль триває до 12 тижнів, хронічний — понад 12 тиж-
нів. Якщо гострий біль — це неприємний, динаміч-
ний психофізіологічний процес, зазвичай у відповідь 
на травму тканин і зумовлені нею запальні процеси, 
то хронічний біль є іншим типом болю, що відрізня-
ється не так тривалістю, як патоґенезом, клінічними 
проявами та особливостями лікування. Гострий біль 
у спині, на відміну від хронічного, має сприятливий 
прогноз для одужання, тоді як повне відновлення па-
цієнтів із хронічним болем відбувається не завжди, 
що може бути пов’язано з недостатнім розумінням 
його механізмів і, відповідно, недостатньою ефек-
тивністю наявних методів лікування [4; 5].

Із патофізіологічної точки зору гострий біль на-
лежить до  процесів дизрегуляції з  порушенням 
структурно-функціонального гомеостазу, мета-
болізму та функцій тканин. Однак ці порушення — 
здебільшого перехідні та зникають після закінчення 
дії патологічного чинника [6]. В процесі хронізації 
болю виникає патологічна дизрегуляція, що харак-
теризується стійким порушенням функції, котра ви-
ходить за межі пошкоджених структур і не зникає 
після усунення ушкодження, водночас вона сама 
стає ендогенною причиною розвитку нової патології 
на рівні організму [6; 7].

При вертеброгенних попереково-крижових бо-
льових синдромах ноцицептивний механізм болю 
опосередковується подразненням ноцицепторів 
у спазмованих м’язах, які іннервуються гілками хреб-
тового нерва, а також у зовнішніх шарах дегенера-
тивно зміненого міжхребцевого диска та навколиш-
ніх тканинах. Нейропатичний механізм больового 
синдрому пов’язаний із пошкодженням і подразнен-
ням нервових волокон спинномозкового корінця 
внаслідок його компресії, запалення, набряку, ішемії 
та подальшої демієлінізації [5; 8].

Є підтверджені експериментальні дані, що три-
вала периферична імпульсація, чи то ноцицептивна 
чи то нейропатична, спричиняє локальну реорга-
нізацію як ноцицептивних, так  і неноцицептивних 
аферентів [9; 10]. Це призводить до зміни збудливос-
ті аферентних волокон у відповідь на больові та не-
больові подразники, а також до зміни властивостей 
больових рецепторів. Одночасно сенсорні нейрони, 
що раніше не генерували збудження через брак 
пошкодження тканин, починають спонтанно гене-
рувати потенціали дії та, як наслідок, призводити 
до виникнення відчуття болю навіть без зовнішніх 
стимулів [11].

Для ефективного менеджменту вертеброгенних 
попереково-крижових больових синдромів потріб-
на клінічна оцінка нейропатичних і ноцицептив-
них механізмів, які беруть участь у генерації болю, 
що можна здійснити за допомогою аналізу анамнезу, 
скарг і проведення спеціальних тестів [9; 12].

Як  зазначають багато дослідників, проблема 
оцінки болю є однією з найскладніших у клінічній 
практиці різних медичних спеціалістів, включаючи 
сімейних лікарів і неврологів. Для визначення тяжко-
сті стану пацієнтів, встановлення оптимальної дози 
анальгетиків, оцінки ефективності лікування, а також 
визначення рівня непрацездатності й якості життя, 
застосовують кількісні вимірювання та якісну оцінку 
болю з використанням стандартизованих опиту-
вальників і шкал [11; 13].

Мета роботи: оцінити якісні та кількісні харак
теристики больового синдрому, а також частоту ней
ропатичного компонента болю у пацієнтів із гострим 
і хронічним перебігом вертеброгенних попереково-
крижових больових синдромів.

У дослідження було залучено 125 пацієнтів (56 жі-
нок та 69 чоловіків) із вертеброгенними попереково-
крижовими больовими синдромами (ВПКБС) віком 
від 20 до 68 років (середній вік — 42,8 ± 11,1 роки). Кри-
терієм включення в дослідження були: наявність болю 
в попереково-крижовій ділянці з або без іррадіації 
в ногу (люмбалгія та люмбоішіалгія), верифікована 
за допомогою магнітно-резонансної томографії грижа 
(кила) міжхребцевого диска LV — SI. Пацієнти були 
оглянути нейрохірургом і на момент початку лікуван-
ня не потребували оперативного втручання. Критерії 
виключення: вагітність, тяжкі соматичні хвороби, 
перелом хребців, пухлини, синдром кінського хвоста.

Пацієнти були поділені на дві групи: з триваліс-
тю больового синдрому до  трьох місяців (група 
гострого болю, ГБ) та більше трьох місяців (група 
хронічного болю, ХБ). У групу гострого болю увійшло 
65 пацієнтів (29 жінок і 36 чоловіків, середній вік — 
39,4 ± 10,8 років), а групу хронічного болю становили 
60 пацієнтів (27 жінок і 33 чоловіки, середній вік — 
46,5 ± 10,4 роки). Обстеження пацієнтів проводили 
за спеціально розробленою картою пацієнта на мо-
мент госпіталізації.

Для оцінки больового синдрому використовува-
ли: візуально-аналогову шкалу (ВАШ) оцінки болю 
(відрізок довжиною 10 сантиметрів із позначками 
від 0 до 10, де 0 — немає болю, 10 — найсильні-
ший біль, який коли-небудь довелось відчути па-
цієнту). Для  оцінки нейропатичного компонента 
болю використовували опитувальник DN4 (Douleur 
Neuropathique 4 Questions). Опитувальник включає 
сім пунктів, які стосуються сенсорних симптомів 
(печіння, відчуття холоду, удару струмом, пощипу-
вання, поколювання, оніміння, свербіння), а також 
три пункти, що стосуються неврологічного обсте-
ження (гіпестезія до дотику пензликом, гіпестезія 
до поколювання голкою, аллодинія). Оцінка 4 бали 
і більше свідчить про можливу наявність нейро
патичного компонента болю.
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Опитувальник Мак-Гілла є анкетою, котра міс-
тить різноманітні характеристики болю, складе-
ні з 78 слів, поділених на 20 класів або субшкал. 
Ці класи об’єднані у три великі групи: 1) сенсорно-
дискримінативні характеристики, котрі пов’язані 
з проведенням ноцицептивних шляхів; 2) мотивацій-
но-афективні характеристики, котрі пов’язані з ре-
тикулярною формацією та лімбічними структурами; 
3) когнітивно-оцінювальні характеристики, котрі 
пов’язані з корою головного мозку.

Пацієнт має можливість обирати дескриптори, 
що найкраще відповідають його відчуттям на момент 
огляду, у будь-якому із 20 підкласів, не обов’язково 
у кожному, але він обирає лише одне слово у підкласі. 
Кожне обране слово має числове значення, яке від-
повідає порядковому номеру слова у підкласі. Резуль
тати опитувальника можна проаналізувати окремо 
за кожною групою параметрів (сенсорна, афективна 
шкала та загальний бал за опитувальником).

Дані з опитувальника Мак-Гілла надають докладну 
характеристику больового синдрому, котрий можна 
оцінити за допомогою спеціальної таблиці. Ця оцінка 
містить якісну та кількісну інформацію про больо-
вий синдром, зокрема, індекс кількості вибраних 
дескрипторів (ІКВД) та значущість слів-дескрипторів 
(за ранговим індексом болю). Результати опитуван-
ня є важливим інструментом для аналізу та оцінки 
сприйняття болю, що допомагає оцінити ефектив-
ність терапії та стан пацієнта.

Статистичну обробку проводили за допомогою 
Microsoft Excel, Prism Graph Pad 9. Вірогідність від-
мінностей для  сукупностей, що  не  відхиляються 
від нормального розподілу, оцінювали за допомо-
гою t-критерію Стьюдента. Якщо вибірки відхилялися 
від нормального розподілу, а також для аналізу якіс-
них параметрів застосовували критерій Манна — 
Уїтні та критерій Фішера. Кореляційний аналіз відпо-
відних показників проводили за методом Спірмена.

На  момент ушпиталення інтенсивність болю 
згідно зі шкалою ВАШ пацієнти оцінили так (табл. 1): 
у  групі гострого болю середня оцінка станови-
ла 7,15  ±  1,17  балів, у  групі хронічного болю  — 
6,08 ± 0,96 балів (p > 0,05 проти показника у групі 
гострого болю). Значущої різниці між чоловіками 
та жінками не виявлено (p > 0,05).

Таблиця 1. Оцінка больового синдрому за візуально-аналоговою 
шкалою

Показник

Група

гострого болю хронічного болю

жінки чоловіки жінки чоловіки

Оцінка болю, 
бали

7,10 ± 0,93 7,19 ± 1,32 6,10 ± 0,87 6,09 ± 1,04

7,15 ± 1,17 6,08 ± 0,96

За  даними опитувальника DN4, середній бал 
у пацієнтів із гострим больовим синдромом стано-
вив 2,26 ± 1,01 бали, у групі з хронічним больовим 
синдромом  — 4,53  ±  1,02  бали. Нейропатичний 
компонент у групі із гострим больовим синдромом 

виявлений у 38 % пацієнтів, у  групі із хронічним 
болем — у 56 % пацієнтів (табл. 2). Середній бал 
за опитувальником DN4, а також поширеність нейро
патичного компонента болю вірогідно відрізнялись 
між групою з гострим і хронічним больовим синдро-
мом (p < 0,05).

Таблиця 2. Порівняльна характеристика виявлених вербальних 
дескрипторів і сенсорних феноменів за даними DN4

Відчуття

Група

гострого болю хронічного болю

бал 
< 4/10, 
(n = 40)

бал 
≥ 4/10,
(n = 25)

бал 
< 4/10,
(n = 26)

бал 
≥ 4/10,
(n = 34)

Печіння 38 % 56 % 23 % 63 %*

Відчуття холоду 5 % 8 % 4 % 12 %

Простріл як удар струму 34 % 48 % 23 % 31 %

Пощипування 25 % 48 %* 18 % 68 %*

Поколювання 20 % 32 % 24 % 29 %

Оніміння 40 % 52 % 23 % 46 %*

Свербіння 5 % 12 % 11 % 16 %

Аллодинія (пензлик) 5 % 12 % 7 % 23 %

Гіпестезія (пензлик) 15 % 32 % 31 % 37 %

Гіпоалгезія (укол голкою) 35 % 44 % 34 % 28 %

Примітка. *  — різниці вірогідні між  пацієнтами з  і  без  нейро
патичного компонента всередині групи (p < 0,05)

За допомогою кореляційного аналізу встанов-
лено такі кореляційні зв’язки між  показниками 
ВАШ та оцінкою нейропатичного компонента болю 
за DN4: для групи гострого болю — слабкий прямий 
кореляційний зв’язок (r = 0,12; p < 0,05), та помірний 
прямий кореляційний зв’язок для групи хронічного 
болю (r = 0,41; p < 0,001).

У пацієнтів із наявним нейропатичним компонен-
том достовірно частіше спостерігався дескриптор 
«пощипування/поколювання» в обох групах, а в гру-
пі хронічного больового синдрому у пацієнтів із ней
ропатичним компонентом також частіше виявлявся 
пекучий характер болю та відчуття оніміння в стопі 
(див. табл. 2). Вірогідної різниці в поширеності сен-
сорних феноменів (аллодинії, гіпестезії чи гіпоалге-
зії) між групами та всередині груп не виявлено.

За даними больового опитувальника Мак-Гілла, 
найчастіше спостерігались такі дескриптори болю: 
пекучий — у 26 (40,0 %) у пацієнтів групи гострого 
болю і 33 (55,3 %) у пацієнтів групи хронічного болю, 
колючий — у 18 (27,6 %) та 19 (31,6 %), такий, що ви-
кручує — у 24 (36,9 %) і 27 (45,1 %), пронизуючий — 
у 27 (41,5 %) і 26 (43,3 %), стискаючий — у 13 (20,0 %) 
та 11 (18,3 %), гострий — у 40 (61,5 %) і 19 (31,6 %), 
тягнучий — у 21 (32,3 %) та 35 (58,3 %) відповідно.

Біль спричиняв тривогу у 21  (32,3 %) пацієнта 
групи гострого болю і у 33 (55,0 %) пацієнтів групи 
хронічного болю, страх — в 11 (16,9 %) та 18 (30,0 %), 
пригнічував — 16 (24,6 %) і 29 (48,3 %), дратував — 
9 (13,8 %) та 22 (36,6 %), злив — 14 (21,5 %) і 19 (31,6 %), 
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знесилював — 16 (24,6 %) та 36  (60,0 %), доводив 
до відчаю — 5 (7,6 %) і 13 (21,6 %) осіб відповідно.

Біль як перешкоду сприймали: 31 (47,6 %) пацієнт 
у групі ГБ і 41 (68,3 %) пацієнт у групі ХБ, як досаду — 
23 (35,3 %) та 26 (43,3 %), як страждання — 6 (9,2 %) 
і 14 (23,3 %), як муку — 8 (12,3 %) та 16 (26,7 %) па
цієнтів відповідно.

За результатами анкетування обчислені індекс 
кількості вибраних дескрипторів (ІКВД), який стано-
вить кількість (суму) вибраних слів, а також ранго-
вий індекс болю (РІБ) — сума порядкових номерів 
дескрипторів у  підкласах. Показники обчислені 
для сенсорної й афективної шкал окремо.

Таблиця 3. Узагальнена оцінка больового синдрому 
за опитувальником Мак-Гілла

Показник

Група

гострого болю, n = 65 хронічного болю, n = 60

сенсорна афективна сенсорна афективна

ІКВД 2,13 ± 0,04 3,05 ± 0,06 3,97 ± 0,11* 3,37 ± 0,27

РІБ 13,58 ± 2,23 16,46 ± 3,27 27,55 ± 2,10* 23,41 ± 1,07*

Примітка. *  — різниці між  групами вірогідні за  відповідними 
шкалами (p < 0,05)

Індекс кількості вибраних дескрипторів для сен-
сорної шкали становив у  групі гострого болю 
2,13 ± 0,04 і 3,97 ± 0,11 — у групі хронічного болю, 
для афективної шкали — 3,05 ± 0,06 та 3,37 ± 0,27 від-
повідно. Ранговий індекс болю для сенсорної шкали 
становив 13,58 ± 2,23 у групі ГБ і 27,55 ± 2,10 у групі 
ХБ, для афективної — 16,46 ± 3,27 і 23,41 ± 1,07 від-
повідно.

Пацієнти групи хронічного больового синдрому 
більш емоційно описують больові відчуття, в них 
виявлено статистично значуще перевищення показ-
ників ІКВД за сенсорною шкалою та РІБ за сенсорною 
та афективною шкалами проти пацієнтів групи гост
рого болю.

Досліджуючи кількісний (ВАШ) та якісний (опи-
тувальник Мак-Гілла) складники больового синдро-
му, ми виявили деякі кореляційні взаємозв’язки. 
У групі гострого болю між значенням ВАШ та  ІКВД 
за афективною шкалою статистично значущої коре-
ляції не виявлено, натомість у групі хронічного болю 
виявлено значний кореляційний зв’язок  (r = 0,63; 
p < 0,05), тобто в цій групі з наростанням інтенсив-
ності больового синдрому за ВАШ кількість вибра-
них слів-дескрипторів, якими пацієнт описував свої 
больові відчуття, збільшувалась. Між  значенням 
ВАШ і ранговою шкалою (РІБ) виявлено значну пряму 
кореляцію у групі гострого болю (r = 0,56; p < 0,05) 
та сильний кореляційний зв’язок у групі хронічного 
болю (r = 0,71; p < 0,05). Це свідчить що посилення 
інтенсивності болю супроводжується відповідно 
збільшенням, тобто значущістю відповідного де-
скриптора.

Варто зазначити, що застосування опитувальника 
Мак-Гілла має обмеження. Наприклад, опитувальник 

містить терміни, котрі можуть бути незрозумілими 
для багатьох пацієнтів, як-от біль, що супроводжу-
ється посмикуванням та затерпанням, і  потребує 
пояснень їх суті. Деякі підкласи виявляються дуже 
схожими між собою, що ускладнює вибір пацієнтом 
лише одного слова з кожного підкласу. Результати 
опитування можуть бути спотворені впливом висо-
кого рівня тривожності й індивідуальних особливос-
тей психотипу пацієнта.

Отримані результати свідчать, що хоча суб’єк
тивна оцінка болю за візуально-аналоговою шка-
лою демонструє мінімальні відмінності у вираже-
ності болю між пацієнтами з гострим і хронічним 
перебігом больового синдрому на  момент гос-
піталізації, якісні характеристики відрізняються 
між групами. Це вказує на те, що важливими чинни-
ками, які треба брати до уваги під час обстеження 
та  лікування болю, є  не  вираженість больового 
синдрому, а  його тривалість і  його суб’єктивна 
оцінка пацієнтом. Ми  розуміємо недосконалість 
нашого дослідження, проте воно наочно демон-
струє, що незважаючи на схожість клінічних даних 
у дебюті (оцінка за ВАШ, наявність грижі міжхреб-
цевого диска та болю в попереку з або без  ірра-
діації в ногу) якісна та кількісна оцінка больового 
синдрому може відрізнятися. Варто згадати та-
кож і про наявність нейропатичного компонента 
та розлади сенсорних систем, що згідно з даними 
літератури, посідають важливе місце в хронізації 
больового синдрому.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

В результаті анкетування пацієнтів за опитуваль-
ником DN4 нейропатичний компонент частіше спо-
стерігався у пацієнтів із хронічним перебігом больо-
вого синдрому. Також пацієнти цієї групи набрали 
вищий середній бал за опитувальником. Основними 
дескрипторами, котрі обирали пацієнти з наявністю 
нейропатичного компонента, були: «пощипування/
поколювання» в обох групах і «печіння» й «оніміння» 
у групі хронічного болю.

За даними опитувальника Мак-Гілла, пацієнти 
групи хронічного больового синдрому давали більш 
емоційну оцінку больовим відчуттям, зокрема оби-
рали більш емоційно забарвлені дескриптори, а та-
кож кількість обраних дескрипторів була більшою 
у групі пацієнтів із хронічним больовим синдромом. 
Виявлені кореляційні зв’язки між кількісною й якіс-
ною оцінкою болю, котрі вказують на те, що з нарос-
танням інтенсивності болю в групі хронічного болю 
збільшується кількість слів дескрипторів, а також 
в обох групах підвищується значущість відповідного 
дескриптора.

Результати дослідження свідчать, що  в  групі 
хронічного болю виявлено кореляційні зв’язки 
між інтенсивністю, сенсорними та психоемоційними 
характеристиками болю, а також із нейропатичним 
компонентом, що  може свідчити про  залучення 
центральних і периферичних механізмів сприйнят-
тя болю.
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКО-НЕВРОЛОГІЧНИХ ПРОЯВІВ У  ПАЦІЄНТІВ,  

ЩО  ПЕРЕНЕСЛИ COVID-19

V. M. Mishchenko, V. V. Вokatuieva, A. V. Fysenko, M. O. Lehka
FEATURES OF  CLINICAL AND NEUROLOGICAL MANIFESTATIONS IN  PATIENTS SUFFERED COVID-19

Ключові слова: COVID-19, 
клініко-неврологічні порушення, 
вакцинація, гендерні особливості

Метою роботи було вивчення гендерних особливостей клініко-неврологічних проявів 
у пацієнтів з хронічною ішемією мозку залежно від наявності вакцинації. Визначено основні 
неврологічні скарги, які висловлювали пацієнти з хронічними цереброваскулярними по-
рушеннями після перенесеного COVID-19, що дало змогу визначити особливості та частоту 
окремих скарг у чоловіків і жінок. Ретельно проаналізовані зміни даних неврологічного 
статусу залежно від гендерних ознак та наявності вакцинації. Зміни неврологічного ста-
тусу в  групі чоловіків виявлені під час досліджування рухової, чутливої, вестибулярної 
сфер, а  у  жінок  — під час досліджування координаторних та  вестибулярних порушень 
залежно від наявності вакцинації, що дає змогу стверджувати про те, що без вакцинації 
збільшуються виразність скарг та  прояви неврологічних порушень незалежно від  ген-
дерної ознаки в  різних вікових групах пацієнтів.

Key  words: COVID-19, clinical 
and neurological disorders, vacci-
nation, gender characteristics

The  aim of  the work was to  study the gender characteristics of  clinical and neurological 
manifestations in  patients with chronic brain ischemia depending on  the presence of  vacci-
nation. The  main neurological complaints presented by  patients with chronic cerebrovascular 
disorders after sufferred COVID-19 were identified, which made it  possible to  determine 
the  characteristics and frequency of  occurrence of  individual complaints in  men and women. 
Changes in neurological status data were carefully analyzed depending on gender characteristics 
and the presence of vaccination. Changes in the neurological status in the group of men were 
detected in the study of the motor, sensitive sphere, vestibular sphere, and in women — in the 
study of coordination and vestibular disorders depending on the presence of vaccination, which 
allows us  to  say that the absence of  vaccination leads to  an  increase in  the expressiveness 
of  complaints and manifestations of  neurological disorders regardless of  gender in  different 
age groups of  patients.

*Без  сучасного медичного лікування та  вакци-
нації тяжкість пандемії коронавірусної інфекції 
2019 року (COVID-19), яка була спричинена важким 
гострим респіраторним синдромом коронавіру-
су (SARS-CoV-2), могла наблизитися до масштабів 
чуми 1894 року (12 мільйонів смертей) та пандемії 
грипу 1918 — A(H1N1) (50 мільйонів смертей)  [1]. 
Відповідно до рішення Комітету з коронавірусної 
інфекції, голова ВООЗ Тедрос Гебрейесус (Tedros 
Adhanom Ghebreyesus) оголосив у травні 2023 року, 
що COVID-19 більше не є надзвичайною ситуацією 
міжнародного значення. Експерти вважають, що на-
став час перейти до довгострокового управління 
пандемією коронавірусної інфекції. У зв’язку з цим 
лікарі всіх спеціальностей змушені стикатися не тіль-
ки з питаннями оперативного реагування у гострий 
період захворювання, але й приступати до аналізу 
та лікування наслідків коронавірусної інфекції, зокре
ма і пізніх неврологічних проявів. Ця проблема акту-
альна та є предметом широкої дискусії, починаючи 
з 2020 року, коли виникло розуміння формування 
неврологічних ускладнень після COVID-19. За даними 
проведених досліджень, частота зустрічальності не-
врологічних розладів у різні періоди захворювання 
COVID-19 становить від 40 до 60 %. Перші дані щодо 
неврологічних ускладнень внаслідок COVID-19 були 
надані китайськими лікарями Ling Mao et al. Вони 

*© Міщенко В. М., Бокатуєва В. В., Фисенко А. В., Легка М. О., 2023

проаналізували 214 випадків пацієнтів з COVID-19 
(середній вік 58,7 років). У 45,5 % пацієнтів були ви-
явлені неврологічні порушення у вигляді запаморо-
чення (19,3 %), головного болю (17,1 %), порушення 
свідомості (14,8 %), гіпоалгезії (5,6 %), гіпосмії (5,1 %), 
м’язових порушень (19,3 %) [цит. за 2]. Але, наприклад, 
реальна поширеність головного болю як симптому 
гострого COVID-19 та його поширеність у віддалено-
му періоді досі незрозуміла і становить приблизно 
від 10 до 70 %. Головний біль здебільшого має фено-
тип, подібний до типу головного болю напруги, хоча 
у 25 % людей виявляються симптоми, подібні до мі-
грені, які також спостерігаються у пацієнтів без мігре-
ні в анамнезі. Цей факт свідчить про те, що ймовірним 
патофізіологічним механізмом є активація тригемі-
новаскулярної системи. Нейротропізм SARS-CoV-2 
може виникати внаслідок транссинаптичної інвазії 
через нюховий шлях із порожнини носа, що при-
зводить до аносмії, яка пов’язана з головним болем. 
Білок SARS-CoV-2 був виявлений не тільки в нюховій 
слизовій оболонці та цибулинах, але також у гілках 
трійчастого нерва та трійчастому ганглії, що під-
тверджує цю гіпотезу. Однак не можна не припускати 
інші механізми, як-от запалення судин головного 
мозку через пошкодження ендотелію SARS-CoV-2 
або системне запалення під час цитокінового штор-
му. Цікаво, що біль голови був пов’язаний з нижчою 
смертністю від COVID-19. Сьогодні специфічного 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 35

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

лікування головного болю при COVID-19 немає [3]. 
Дослідження показують, що вивчення головного 
болю при COVID-19 дає можливість не тільки краще 
зрозуміти COVID-19, але й поглибити знання як про 
первинний, так і  про  вторинний головний біль. 
Тому майбутні дослідження, за припущенням різних 
авторів, виправдані [4—6]. Інші симптоми, зокрема 
пов’язані з органами слуху та рівноваги (зниження 
слуху, шум у вухах, запаморочення), спостерігаються 
рідше. Результати метааналізу проведених дослі-
джень показують, що скарги на втрату слуху відзна-
чалися у 3,1 % пацієнтів, шум у вухах — 4,5 % випад-
ків та скарги на запаморочення — 12,2 % випадків. 
Результати аналізу передбачають можливий зв’язок 
між COVID-19 та  втратою слуху, водночас немає 
явних доказів аналогічного зв’язку між цим вірусом 
та системою рівноваги. Автори також вказують на на-
гальну потребу подальших, інтенсивних та багато-
гранних досліджень з цього питання [7; 8].

Крім описаних раніше скарг, у пацієнтів в гостро-
му та відновному періодах COVID-19 накопичено 
великий масив даних про наявність у них тривожних 
та  депресивних розладів, які  стоять на  межі діа-
гностики та лікування неврологами та психіатрами. 
Наприклад, обстежено 402  дорослих, які  пере-
жили COVID-19 (з  них  — 265  чоловіків, середній 
вік — 58 років), через місяць спостереження після 
стаціонарного лікування: 28 % мали ознаки пост-
травматичного стресового розладу, 31 % — депресії, 
42 % — тривоги та 40 % — безсоння. Причому жінки 
більше страждали як від тривоги, так і від депресії. 
Пацієнти з позитивним попереднім психіатричним 
діагнозом показали підвищені бали за більшістю 
психопатологічних показників [9—12].

Отже, у вивченій літературі є фрагментарні дані 
щодо поширеності та характеру неврологічних по-
рушень у пацієнтів внаслідок COVID-19.

Становило інтерес провести докладніший аналіз 
неврологічних розладів залежно від наявності вак-
цинації.

З огляду на вищевикладене, метою нашої роботи 
було вивчення особливостей клініко-неврологічних 
проявів у пацієнтів, що перенесли COVID-19, залеж-
но від наявності вакцинації.

Проведено ретроспективний та проспективний 
аналіз історій хвороби 35 пацієнтів з неврологіч-
ними розладами, які виникли внаслідок COVID-19, 
котрі перебували на лікуванні у відділенні судинної 
патології головного мозку та реабілітації ДУ «Інститут 
неврології, психіатрії та наркології НАМН України» 
(2021—2022 рр.). Усі пацієнти були поділені на дві гру-
пи за гендерною ознакою. До першої групи віднесено 
17 чоловіків до другої — 18 жінок, у яких докумен-
тально підтверджений перенесений COVID-19 в тер-
мін від трьох до шести місяців. Обстеження включало 
збір анамнезу життя та захворювання, оцінку даних 
неврологічного статусу. Внаслідок збору скарг па
цієнтів досліджуваних груп виділено основні скарги: 
головний біль, запаморочення, шум у вухах, хиткість 
ходи, зниження пам’яті, роздратованість, тривога.

У 60 % пацієнтів спостерігались ознаки артеріаль-
ної гіпертензії, у 40 % — атеросклерозу. За скаргами 
пацієнтів, даними неврологічного статусу та методів 
нейровізуалізації у цих пацієнтів діагностовано хро-
нічну ішемію мозку.

Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили з використанням статистичного програмно-
го пакета SPSS 20 з аналізом критерію однорідності 
χ2 та точкового критерію Фішера.

Розподіл пацієнтів досліджуваних груп за статтю 
та віком наведено в табл. 1. Поділ за віком прове-
дено згідно з класифікацією Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я (2015 р.), відповідно до якої: 
молодий вік — від 18 до 44 років, середній вік — 
44—60 років, похилий вік — 60—75 років, старечій 
вік — 75—90 років і довгожителі — понад 90 років. 
Більшість чоловіків та жінок були в групах середньо-
го та похилого віку. В групі чоловіків не було пацієн-
тів старечого віку, серед досліджуваних довгожите-
лів не було в обох групах.

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів досліджуваних груп за статтю 
та віком

Вік Чоловіки ( n = 17) Жінки (n = 18)

18—44 (молодий) 3 (17,6 ± 4,1) 2 (11,1 ± 3,3)

45—59 (середній) 10 (58,8 ± 7,2) 10 (55,5 ± 22,3)

60—74 (похилий) 4 (23,5 ± 4,7) 5 (27,7 ± 5,13)

75—90 (старечій) 0 1 (5,5 ± 2,3)

понад 90 (довгожитель) 0 0

Примітки. Тут і далі: n  — кількість досліджуваних. Дані наве-
дено у вигляді: абсолютна кількість (% ± m %)

Дослідження розподілу пацієнтів з церебровас-
кулярними захворюваннями (ЦВЗ) за віком та статтю 
(табл. 2) проведено з метою оптимізації призначення 
медикаментозної корекції основного захворювання 
(ЦВЗ) і проведення специфічної терапії ускладнень 
COVD-19. Врахування віку пацієнтів дає змогу удо-
сконалити лікування внаслідок його патогенетичного 
обґрунтування. Це, на наш погляд, може запобігти 
та уникнути ускладнень, які притаманні хворим на ЦВЗ.

Таблиця 2. Розподіл скарг в групах чоловіків та жінок

Скарги Чоловіки (n = 17) Жінки (n = 18)

Головний біль 13 (76,5 ± 8,1) 15 (83,3 ± 8,4)

Запаморочення 10 (58,8 ± 7,2) 18 (100 ± 0)

Шум у вухах 12 (70,6 ± 7,9)*
χ2 = 12,6918

p = 0,000367265

5 (27,8 ± 5,1)

Хиткість ходи 10 (58,8 ± 7,2) 10 (55,6 ± 7,07)

Зниження пам’яті 9 (52,9 ± 6,9) 15 (83,3 ± 8,4)

Роздратованість 11 (64,7 ± 7,6) 18 (100 ± 0)

Тривога 6 (35,3 ± 5,7)*
χ2 = 10,3015

p = 0,00132919

18 (100 ± 0)

Примітка:* — відмінності у частоті скарг в групі чоловіків до-
стовірні (p < 0,05)
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У чоловіків частіше спостерігалися скарги на шум 
у вухах, головний біль; у жінок частіше спостерігали-
ся скарги на тривогу, роздратованість та запаморо-
чення, головний біль, зниження пам’яті. Достовірні 
відмінності в групі чоловіків виявлені за частотою 
скарг на шум у вухах та тривогу. Достовірних відмін-
ностей у частоті скарг на головний біль, запаморо-
чення, хиткість ходи, зниження пам’яті та роздрато-
ваність за гендерною ознакою не виявлено.

Завдяки досліджуванню неврологічного статусу 
ми проаналізували основні симптоми неврологіч-
них порушень, до  яких належать: нистагм, пору-
шення конвергенції, лицьова асиметрія (не консти-
туціональна), анізорефлексія, чутливі порушення, 
хиткість в  позі Ромберга, порушення під  час  ви-
конання координаторних проб, вегетативні по-
рушення, які були виявлені у пацієнтів досліджу-
ваних груп  (табл.  3). Достовірних відмінностей 
в частоті порушень неврологічного статусу в групі 
чоловіків та жінок не виявлено, але, на наш погляд, 
це пов’язано з невеликою досліджуваною вибіркою 
пацієнтів.

Таблиця 3. Розподіл даних неврологічного статусу в групах 
чоловіків та жінок

Дані неврологічного статусу Чоловіки 
(n = 17) Жінки (n = 18)

Нистагм 7 (41,2 ± 6,1) 11 (61,1 ± 7,3)

Порушення конвергенції 5 (29,4 ± 5,3) 9 (50,0 ± 6,7)

Лицьова асиметрія (не консти-
туціональна) 4 (23,5 ± 4,7) 3 (16,7 ± 4,02)

Анізорефлексія 9 (52,9 ± 6,9) 15 (83,3 ± 8,4)

Чутливі порушення 8 (47,1 ± 6,5) 11 (61,1 ± 7,3)

Хиткість в позі Ромберга 13 (76,5 ± 8,1) 16 (88,9 ± 8,6)

Порушення під час виконання 
координаторних проб 12 (70,6 ± 7,9) 17 (94,4 ± 8,8)

Вегетативні порушення 10 (58,8 ± 7,2) 17 (94,4 ± 8,8)

Під  час збору анамнезу життя крім супутньої 
патології, яку мали пацієнти з  ЦВЗ, нас цікавило 
питання наявності вакцинації (табл. 4) в групах чоло-
віків і жінок (вакцинованими ми вважали пацієнтів, 
що отримали дві дози вакцини у витриманих тим-
часових проміжках), а також частота зустрічальності 
виділених скарг у групах вакцинованих чоловіків 
і жінок (табл. 5).

Таблиця 4. Розподіл наявності вакцинації в групах чоловіків 
та жінок

Стать Чоловіки (n = 17) Жінки (n = 18)

Вакциновані 6 (35,3 ± 5,7)
χ2 = 4,804
p = 0,0313
F = 0,0437

13 (72,2 ± 8,0)

Не вакциновані 11 (64,7 ± 7,5) 5 (27,8 ± 5,1)*
χ2 = 4,804
p = 0,0284
F = 0,0437

Примітка:* — відмінності у частоті вакцинованих і невакцино-
ваних в групах чоловіків та жінок достовірні (p < 0,05)

Згідно з даними (див. табл. 4), жінки виявилися 
більш дисциплінованими щодо проведення вакци-
нації проти СOVID-19.

Дані про розподіл частоти скарг в досліджуваних 
групах залежно від наявності вакцинації наведено 
в табл. 5.

Згідно з отриманими даними (див. табл. 5), є до-
стовірні відмінності в частоті таких скарг: головний 
біль, запаморочення, шум у вухах, тривога у чолові-
ків залежно від наявності вакцинації. Наявність скарг 
на зниження уваги та роздратованість у чоловіків 
не залежить від вакцинації, як  і весь спектр скарг 
у жінок не залежить від того, вакциновані чи ні до-
сліджувані.

В таблиці 6 наведений розподіл зустрічальності 
даних неврологічного статусу залежно від наявності 
вакцинації.

Таблиця 5. Розподіл зустрічальності скарг залежно від наявності вакцинації

Скарги
Чоловіки (n = 17) Жінки (n = 18)

вакциновані (n = 6) не вакциновані (n = 11) вакциновані (n = 13) не вакциновані (n = 5)

Головний біль 2 (11,8 ± 3,8)*
χ2 = 12,4615; p = 0,0004154

11 (64,7 ± 8,7) 10 (55,6 ± 7,01) 5 (27,8 ± 5,1)

Запаморочення 1 (5,9 ± 3,6)*
χ2 = 10,4; p = 0,001260

9 (52,9 ± 7,9) 13 (72,2 ± 8,0) 5 (27,8 ± 5,1)

Шум у вухах 2 (11,8 ± 3,8)*
χ2 = 9,90476; p = 0,001648

10 (58,8 ± 8,3) 3 (16,7 ± 4,02) 2 (11,1 ± 3,3)

Хиткість ходи 2 (11,8 ± 3,8) 8 (47,1 ± 7,5) 5 (27,8 ± 5,1) 5 (27,8 ± 5,1)

Зниження пам’яті 2 (11,8 ± 3,8) 7 (541,2 ± 7,07) 10 (55,6 ± 7,01) 5 (27,8 ± 5,1)

Роздратованість 2 (11,8 ± 3,8) 9 (52,9 ± 7,9) 13 (72,2 ± 8,0) 5 (27,8 ± 5,1)

Тривога 0*
χ2 = 7,8; p = 0,005224

6 (35,3 ± 6,6) 13 (72,2 ± 8,0) 5 (27,8 ± 5,1)

Примітка:* — відмінності у частоті скарг в групі чоловіків достовірні (p < 0,05)
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Таблиця 6. Розподіл зустрічальності даних неврологічного статусу залежно від наявності вакцинації, %

Дані неврологічного статусу
Чоловіки (n = 17) Жінки (n = 18)

вакциновані (n = 6) не вакциновані 
(n = 11) вакциновані (n = 13) не вакциновані 

(n = 5)

Нистагм 5 (83,3 ± 8,9) 2 (18,2 ± 4,2) 5 (38,4 ± 6,0) 4 (80 ± 8,8)

Порушення конвергенції 1 (16,7 ± 4,1) 4 (36,4 ± 4,7) 10 (76,9 ± 8,3) 5

Лицьова асиметрія (не конституційна) 2 (33,3± 5,7) 2 (18,2 ± 4,2) 9 ( 69,2 ± 7,9) 2 (40 ± 6,3)

Анізорефлексія 1 (16,7 ± 4,1)*
χ2 = 4,898 ; p = 0,0269; F =0,0498

8 (72,7 ± 8,1) 5 ( 38,4 ± 6,0) 1 (20 ± 4,4)

Чутливі порушення 5 (83,3 ± 8,9)*
χ2 = 9,000; p = 0,0012; F = 0,0047

2 (18,2 ± 4,2) 5 ( 38,4 ± 6,0) 0

Хиткість в позі Ромберга 2 (33,3 ± 5,7)*
χ2 = 9,59; p = 0,0020; F = 0,0063

11 6 (46,1 ± 6,6) 1 (20 ± 4,4)

Порушення під час виконання коор-
динаторних проб 

2 (33,3 ± 5,7)*
χ2 = 6,199 ; p = 0,0128; F = 0,0276

10 (90,9 ± 9,0) 13**
χ2 = 9,360; p = 0,0022; 

F = 0,0123

2 (40 ± 6,3)

Вегетативні порушення 5 (83,3 ± 8,9) 5 (45,5 ± 6,6) 2 (15,4 ± 3,9)**
χ2 = 6,785; p = 0,0020; 

F = 0,0217

4 (80± 8,8)

Примітка. Відмінності достовірні (p < 0,05): * — в групі чоловіків; ** — в групі жінок

Згідно з отриманими результатами (див. табл. 6), 
є достовірна різниця в частоті проявів анізореф-
лексії, чутливих порушень, хиткості в позі Ромберга, 
порушень під час виконання координаторних проб 
в групі чоловіків, а в групі жінок є достовірна різниця 
в частоті порушень під час виконання координатор-
них проб та проявів вегетативних порушень залежно 
від наявності вакцинації.

Отже, результати проведеного аналізу дають 
змогу сформулювати такі висновки.

1. Основними скаргами, які виявлені у пацієнтів, 
що перенесли СOVID-19, були головний біль, за-
паморочення, шум у вухах, хиткість ходи, зниження 
пам’яті, роздратованість, тривога.

2. У  чоловіків частіше спостерігалися скарги 
на шум у вухах, головний біль; у жінок частіше спо-
стерігалися скарги на  тривогу, роздратованість, 
запаморочення, головний біль та зниження пам’яті. 
Виявлено достовірні відмінності в  частоті скарг 
на  головний біль, запаморочення, шум  у  вухах, 
тривогу у чоловіків залежно від наявності вакци-
нації. Наявність скарг на зниження уваги та роз-
дратованість у чоловіків не залежала від наявності 
вакцинації, як і весь спектр скарг у жінок не залежав 
від вакцинації.

3. Зміни неврологічного статусу в групі чоловіків 
виявлені під час досліджування рухової, чутливої, 
вестибулярної сфер, а у жінок — під час досліджу-
вання координаторних та вестибулярних порушень 
залежно від наявності вакцинації.

4. У осіб без вакцинації — більша виразність скарг 
та  проявів неврологічних порушень незалежно 
від гендерної ознаки в різних вікових групах пацієн
тів, що зумовлює нагальну потребу проведення ліка-
рями санітарно-освітньої роботи з метою донесення 
інформації про обов’язковість вакцинації, особливо 
у групі «вразливих пацієнтів».
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ МАТЕМАТИЧНИЙ АНАЛІЗ ЗА  ДАНИМИ АНАМНЕЗУ  
НЕ  СПАДКОВО ОБУМОВЛЕНИХ ФАКТОРІВ РИЗИКУ І  АНТИРИЗИКУ МІЖ  ХВОРИМИ 

НА  РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ ТА  ЇХ  ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИМИ ДІТЬМИ  
(Друга частина)

T. V. Negreba, N. P. Voloshyna, V. M. Kirzhner, M. Ye. Chernenko, T. M. Pogulyayeva, 
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COMPARATIVE MATHEMATICAL ANALYSIS OF  NONHEREDITARY RISK AND ANTI-RISK FACTORS 
BETWEEN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS AND THEIR PRACTICALLY HEALTHY CHILDREN 

BASED  ON  ANAMNESIS DATA  
(Second part)

Ключові слова: розсіяний 
ск лероз, фактори ризику, 
фактори антиризику, здорові 
дорослі діти, математичний 
аналіз

Мета роботи: виділити та  систематизувати не  спадково обумовлені фактори ризику 
та антиризику, які сприяють і перешкоджають розвитку розсіяного склерозу (РС), на осно-
ві системного порівняльного математичного аналізу анамнестичних даних між  хворими 
із  спорадичною та  сімейною формами РС і  практично здоровими дорослими дітьми, на-
родженими від  хворих батьків.

Методи досліджування: анкетування; методи математичної статистики (середні значення, 
довірчий інтервал); пермутаційний тест; величина «відношення шансів» (OR).

Обстежено 97 хворих на РС: спорадична форма — 56, сімейна форма — 42, практично 
здорові діти  — 40.

Аналіз особливостей акушерсько-гінекологічного, преморбідного анамнезу та показників 
способу життя проводили за  спеціально розробленими анкетами.

За допомогою метода пермутації та величини OR > 1 отримані диференційовані патерни 
достовірних показників анамнестичних даних, які розцінювалися як умовні фактори ризику 
(ФР) і  протективні фактори антиризику (ФАР). Виявлені поєднання показників преморбід-
ного анамнезу і  способу життя, а  також кількісні відмінності між ФР. Істотне переважання 
ФР над ФАР свідчить про те, що не спадково обумовлені фактори не запобігають розвитку 
РС і не виключають ризик його розвитку у практично здорових дітей, народжених із спад-
ковою обтяженістю до  РС.

Keywords: multiple sclero-
sis, risk factors, anti-risk factors, 
healthy adult children, mathe
matical analysis

Purpose: to  identify and systematise nonhereditary risk and anti-risk factors that promote 
and prevent the development of  multiple sclerosis (MS) based on  a  systematic comparative 
mathematical analysis of  anamnestic data between patients with sporadic and familial forms 
of  MS and practically healthy adult children born to  sick parents.

Research methods: questionnaire survey; methods of  mathematical statistics (mean values, 
confidence interval); permutation test; odds ratio (OR).

A  total of  97 patients with MS were examined: sporadic form  — 56, familial form  — 42, 
practically healthy children  — 40.

The  analysis of  obstetric and gynecological, premorbid anamnesis, and lifestyle indicators 
was carried out using specially designed questionnaires.

Using the permutation method and OR > 1, differentiated patterns of reliable anamnestic data 
were obtained, which were considered as  conditional risk factors (RFs) and protective anti-risk 
factors (AFs). Combinations of premorbid history and lifestyle indicators, as well as quantitative 
differences between the RFs, were identified. The  significant predominance of  RFs over AFs in-
dicates that nonhereditary factors do  not prevent the development of  MS and do  not exclude 
the risk of  its development in practically healthy children born with a hereditary burden of MS.

Останніми десятиліттями досягнуто значних успі-
хів в розумінні патогенетичних механізмів розвитку 
розсіяного склерозу (РС), який зазнав суттєвого пато-
морфозу як окремих клінічних проявів, так і характеру 
перебігу в цілому, але неухильне збільшення кількості 
хворих на РС диктує нагальну потребу подальшого 
проведення повномасштабних епідеміологічних, 
імуногенетичних, клінічних, нейровізуалізаційних до-
сліджень, які дозволять розв’язати весь комплекс най-

складніших медико-біологічних проблем при цьому 
захворюванні [1—5].

Відповідно до мультифакторіальної теорії розвитку 
РС, провідна роль у патоґенезі РС належить генетичній 
схильності, географічному чиннику та факторам зо-
внішнього середовища. На користь спадкової схиль-
ності свідчать сімейні форми захворювання, які, за да-
ними багатьох авторів, становлять від 2 % до 20 %. Слід 
відзначити, що РС має полігенний тип успадкування, 

1 Першу частину дослідження опубліковано: Український вісник психоневрології. 2023. Том 31, випуск 2 (115). С. 16—23.
©© Негреба Т. В., Волошина Н. П., Кіржнер В. М., Черненко М. Є., Погуляєва Т. М., Нікішкова І. М., Волошин-Гапонов І. К., Кутіков Д. О., Гапонов П. К., 2023
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який характеризується спільним внеском багатьох 
поліморфних генів, які діють чи взаємодіють неза-
лежно [6—10].

За допомогою генетичного та хромосомного ана-
лізу (GWAS та NGS) в результаті роботи міжнародного 
співтовариства ідентифіковано понад 200 генів. З них 
докладно описано 110 генетичних локусів, 13 з яких 
належать до HLA-системи і розташовані на шостій 
хромосомі. Найбільш сильний зв’язок сприйнятли-
вості до РС, особливо для європеоїдів, виявлений 
з окремими специфічностями HLA-молекул класу II. 
Найсильнішим генетичним фактором ризику є особ
ливий варіант гена HLA-DRB1*15:01 та типування його 
специфічного маркера SNP, який допомагає імунній 
системі розрізняти інфекційні агенти та власні здорові 
тканини організму, характеризується стабільністю 
та високим рівнем чутливості (понад 97,0 %). Однак 
головний ген виявити поки не вдалося [7; 8; 10—12].

Генетичні фактори, незважаючи на  провідну 
роль в патоґенезі РС, не є достатніми і необхідними 
для остаточних проявів захворювання. Підтверджен-
ням цьому свідчить істотне переважання спорадичних 
форм над сімейними, тому РС має неменделівський 
тип успадкування, при якому успадковується не хво-
роба, а схильність до неї. Це положення узгоджується 
з даними про відсутність відмінностей у дітей, наро-
джених від хворих батьків у частоті передчасних по-
логів, рівні дитячої смертності, уроджених аномалій, 
гестаційного віку, маси тіла. Отже, здебільшого діти, 
народжені від матерів, які страждають спорадичною 
формою РС, практично здорові, але протягом життя 
ризик розвитку хвороби у дитини із обтяженою спад-
ковістю на 3—5 % вищий, ніж у дітей, народжених 
від здорових батьків. Слід відзначити, що дані літера-
тури щодо виявлення генетичних маркерів ймовір-
ного індивідуального ризику розвитку захворювання 
у дітей з обтяженою спадковістю нечисленні, супе
речливі та неоднозначні [5; 13; 14].

Генетичні чинники у патоґенезі РС мають важливе, 
але не єдине значення. Центральне місце у патогене-
тичному каскаді розвитку РС слід надавати численним 
не спадково обумовленим факторам, які виступають 
тригерами. Серед них провідна роль належить еколо-
гічним факторам, насамперед забрудненню навколиш-
нього середовища; інфекційним захворюванням вірус-
ної і бактеріальної природи; черепно-мозковій травмі 
(ЧМТ); гіповітамінозу вітаміну D; низькому рівню вітамі-
ну В12; високому рівню холестерину; частим стресовим 
ситуаціям, незбалансованій дієті із переважанням тва-
ринних жирів; дефіциту споживання вітамінів і мікро-
елементів; недостатньому фізичному навантаженню; 
надмірному палінню; тривалій роботі за комп’ютером; 
надмірному споживанню кофе тощо [15—21].

Істотне переважання хворих із спорадичною фор-
мою РС над сімейною потребує поглибленого вивчен-
ня деяких із перелічених вище факторів за даними 
акушерсько-гінекологічного, преморбідного анамне-
зу та образу життя у хворих із різними формами РС 
і у практично здорових дорослих дітей, народжених 
від  батьків із  спорадичною формою цього захво-
рювання. Це дозволить оцінити ймовірне значення 

факторів, які сприяють розвитку РС і протективних 
факторів, які здатні у ряді випадків перешкоджати 
його розвитку у практично здорових дорослих дітей 
з обтяженою спадковістю [22; 23].

Мета роботи  — виділити та  систематизувати 
не  спадково обумовлені фактори ризику та  анти-
ризику, які сприяють і перешкоджають розвитку РС 
на основі проведення системного порівняльного мате-
матичного аналізу анамнестичних даних між хворими 
із спорадичною та сімейною формами і практично здо-
ровими дорослими дітьми із спадковою обтяженістю.

Обстежено 97 хворих на РС: зі спорадичною фор-
мою  — 55  (8  чоловіків і  47  жінок) середнім віком 
47,8 років, з  тривалістю захворювання 15,7 років; 
із сімейною формою — 42 (10 чоловіків і 32 жінки) се-
реднім віком 46,3 роки, з тривалістю захворювання — 
16,6 років; практично здорові діти — 40 (16 чоловіків 
та 24 жінки) середнім віком 24,5 років.

Вивчені особливості акушерсько-гінекологічного, 
преморбідного анамнезу та показників способу життя 
із подальшим порівняльним аналізом між хворими 
із  різними формами РС та  практично здоровими 
дітьми із спадковою обтяженістю за допомогою ме-
тодів статистичного (середні значення, довірчий ін-
тервал) і математичного аналізу (пермутаційний тест 
для кількісного визначення достовірних відмінностей 
між показниками в досліджуваних групах; величина 
«відношення шансів» (OR) для визначення сили зв’язку 
за даними анамнезу) [24—26].

Аналіз особливостей акушерсько-гінекологічного, 
преморбідного анамнезу та показників способу життя 
проводили за спеціально розробленими анкетами 
у відділі аутоімунних і дегенеративних захворювань 
нервової системи. Центр розсіяного склерозу ДУ ІНПН 
НАМН України між двома такими групами [27; 28]:

—  1 група: хворі на спорадичну форму РС (55 хво-
рих) і  практично здорові дорослі діти, народжені 
від батьків із спорадичною формою РС (40 осіб);

—  2 група: хворі на сімейну форму РС (42 хворих) 
і практично здорові дорослі діти, народжені від бать-
ків із спорадичною формою РС (40 осіб).

Під  час комплексного аналізу анамнестичних 
даних за допомогою стандартного довірчого інтер-
валу виділено статистично достовірні «набори» по-
казників зі значними якісними та кількісними відмін-
ностями у двох досліджуваних групах.

За даними сімейного та акушерсько-гінекологіч-
ного анамнезу, у хворих із спорадичною (85,4 ± 4,7) % 
та сімейною (85,7 ± 5,4) % формами, на відміну від гру-
пи практично здорових дітей (60,0 ± 7,2) %, переважав 
нормальний перебіг вагітності у матері.

В групі практично здорових дітей спектр достовір-
них показників акушерсько-гінекологічного анамнезу 
був набагато більший, ніж у хворих на РС. Напри-
клад, на відміну від групи хворих із спорадичною 
формою, у жінок, які народжували практично здо-
рових дітей, переважали токсикоз першої половини 
вагітності (35,0 ± 2,8) % проти (20,0 ± 5,4) %, загроза 
зриву (27,5 ± 7,1) % проти (7,3 ± 3,5) %, резус-кон-
флікт (20,0 ± 6,3) % проти (9,1 ± 3,9) %, кесарів роз-
тин (12,5 ± 5,2) % проти (3,6 ± 2,9) %, стрімкі пологи 
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(22,5 ± 6,6) % проти (1,8 ± 1,7) % відповідно. На від-
міну від групи хворих із сімейною формою, у матерів 
здорових дітей переважали токсикоз першої поло-
вини вагітності (35,0 ± 2,8) % і (19,2 ± 6,1) % , загроза 
зриву (27,5 ± 7,1) % і  (4,8 ± 3,5) %, резус-конфлікт 
(20,0 ± 6,3) % і (4,8 ± 3,3) %, слабкість пологової діяль-
ності (22,5 ± 6,6) % і (9,5 ± 4,5) % відповідно.

Вкрай рідко в  усіх досліджуваних групах (спо-
радична і  сімейна форми РС, практично здорові 
діти) спостерігалися  токсикоз другої половини 
вагітності (3,6 ± 2,5) %, (7,1 ± 3,9) % і  (2,5 ± 2,4) %, 
відшарування плаценти, ускладнене кровотечею 
(3,6 ± 2,5) %, (0,0 ± 0,0) % і (7,5 ± 4,2) %, передчасні по-
логи (3,6 ± 2,5) %, (0,0 ± 0,0) % і (12,5 ± 5,2) відповідно.

За даними показників преморбідного анамнезу 
та способу життя, у хворих із спорадичною формою, 
на відміну від практично здорових дітей, переважа-
ли герпетичні інфекції (herpes labialis) (61,8 ± 6,6) % 
і  (30,0  ±  7,2)  %; хронічні захворювання нирок 
(43,6 ± 6,6) % і  (20,0 ± 6,3)%; патологія щитовидної 
залози (гіпотиреоз, гіпертиреоз, аутоімунний тиреої
дит) (32,7 ± 6,3) % і (7,5 ± 6,6) %; оперативні втручан-
ня (60,0 ± 6,6) % і (37,5 ± 7,6) %; ЧМТ (29,1 ± 6,1) % 
і (10,0 ± 4,7) %; погана переносимість спекотної по-
годи (65,4 ± 6,4) % і (45,0 ± 7,8) %; збалансована дієта 
із однаковим споживанням м’ясної, молочної та рос-
линної їжі (80,0 ± 5,4) % і (65,0 ±7,5) %; часті стресові 
ситуації (92,7 ± 3,5) % і (67,5 ± 7,4) %; надмірне паління 
(45,4 ± 6,7) % і  (30,0 ± 7,2) %. У практично здорових 
дітей, на відміну від хворих із спорадичною формою, 
достовірно частіше спостерігалися вітряна віспа 
(90,0 ± 4,7) % і (78,2 ± 5,6) %; часті гострі респіратор-

ні вірусні інфекції (ГРВІ) (75,0 ± 6,8) % і (58,2 ± 6,6) %; 
артеріальний тиск в  межах норми (37,5  ±  7,6)  % 
і  (18,2 ± 5,2) %; захворювання шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ) (92,6 ± 6,6) % і (60,0 ± 6,6) %; сполучно
тканинні дисплазії (22,5 ± 6,6) % і  (9,1±3,8) %; незба-
лансована дієта із переважанням м’ясних та молочних 
продуктів (25,0 ± 6,8) % і (9,1 ± 3,8) %; тривала робота 
за комп’ютером (57,5 ± 7,8) % і (41,8 ± 6,6) %.

Відсутність достовірних відмінностей між особ
ливостями анамнестичних даних у  хворих із  спо-
радичною формою РС і практично здорових дітей 
виявлена для таких показників: кір, краснуха, фоліку-
лярні ангіни, патологія ЛОР-органів, алергічні реакції, 
серцево-судинні захворювання, бронхо-легенева 
патологія, порушення менструального циклу, дієта 
із переважанням рослинних продуктів, достатнє і не-
достатнє споживання вітамінів і мікроелементів, сис-
тематичні заняття спортом, надмірне вживання кофе; 
у хворих із сімейною формою РС і практично здорових 
дітей — хронічний тонзиліт, ГРВІ, алергічні реакції, 
бронхо-легенева патологія, хронічні захворювання 
нірок, патологія щитовидної залози, цукровий діабет, 
незбалансована дієта с переважанням м’ясних та мо-
лочних продуктів, дієта із переважанням рослинних 
продуктів, надмірне паління.

Залежно від величини відношення шансів (OR > 1) 
проведено аналіз рівнів достовірності, який дозволив 
виділити умовні фактори ризику (ФР) та фактори ан-
тиризику (ФАР) при двох формах РС. Слід зазначити, 
що величина OR, яка була отримана для різних по-
казників, вказувала на характер зв’язків, але не визна-
чала їх силу (див. табл. 1, 2).

Таблиця 1. Величина OR між показниками анамнестичних даних при спорадичній формі РС та практично здорових дітей, 
народжених від хворих батьків

Показник
Відношення шансів (OR > 1) 

спорадична форма
(n = 55)

практично здорові діти
(n = 40)

Умовні фактори ризику
Герпетичні інфекції (herpes labialis) 4,08 —
Алергічні реакції 2,89 —
Погана переносимість спекотної погоди 2,10 —
Порушення функції щитовидної залози (гіпотиреоз) 5,69 —
Оперативні втручання 2,92 —
ЧМТ 3,69 —
Часті стресові ситуації 5,31 —
Токсикоз першої половини вагітності у матері — 2,67
Загроза зриву вагітності у матері — 6,85
Обвивання пуповиною під час пологів матері — 7,75
Вітряна віспа — 2,62
Хронічна стафілококова інфекція — 7,75
Захворювання ШКТ — 4,35
Незбалансована дієта с переважанням м’ясної та молочної їжі — 4,17
Тривала робота за комп’ютером — 3,20

Умовні фактори антиризику
Нормальний перебіг вагітності у матері 3,52 —
Фізіологічні пологи у матері 4,67 —
Артеріальний тиск в нормі — 2,70

Примітка. Тут і далі: n — кількість хворих
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Таблиця 2. Величина OR між  показниками анамнестичних 
даних при сімейній формі РС та практично здорових дітей, 
народжених від хворих батьків

Показник

Відношення шансів 
(OR > 1)

сімейна 
форма
(n = 42)

практично 
здорові діти

(n = 40)

Умовні фактори ризику

Кір 9,25 —

Герпетична інфекція (herpes labialis) 4,67 —

Погана переносимість спекотної погоди 2,22 —

Оперативні втручання 2,22 —

Часті стресові ситуації 2,50 —

Надмірне споживання кофе 3,20 —

Вагітність і пологи на фоні РС у матері — 3,70

Токсикоз першої половини вагітності — 2,86

Загроза зриву вагітності — 11,10

Резус-конфлікт — 4,35

Слабкість пологової діяльності — 2,78

Вітряна віспа — 5,26

ГРВІ — 4,00

Захворювання ШКТ — 5,88

Порушення менструального циклу — 3,22

Недостатнє вживання вітамінів і мікро-
елементів — 5,00

Тривала робота за комп’ютером — 4,54

Надмірне паління — 2,13

Умовні фактори антиризику

Нормальний перебіг вагітності 3,60 —

Вагітність і пологи до дебюту РС у матері — 5,26

Достатнє споживання вітамінів і мікро-
елементів — 5,88

Вегето-судинна дистонія (ВСД) за гіпо-
тонічним типом — 5,00

У хворих з обома формами РС достовірний рівень 
зв’язків отриманий для різних показників премор-
бідного анамнезу (вірусні інфекції, ендокринні роз-
лади, вегето-судинні порушення при зміні погодних 
умов, алергічні реакції, оперативні втручання, ЧМТ) 
і  способу життя (часті стресові ситуації, надмірне 
споживання кофе) (див. табл. 1, 2). При порівнянні 
ФР для хворих із спорадичною та сімейною формами  
проти групи здорових дітей виявлено збіги чотирьох 
показників (герпетичні інфекції, оперативні втру-
чання, погана переносимість спекотної погоди, часті 
стресові ситуації). Водночас деякі ФР, як-от алергічні 
реакції, ЧМТ, порушення функції щитовидної залози 
(гіпотиреоз), спостерігалися тільки при спорадичній 
формі; кір  і  надмірне споживання кофе  — тільки 
при сімейній (див. табл. 1, 2).

У групі практично здорових дорослих дітей, на-
роджених від матерів, хворих на спорадичну форму 
РС, в якості умовних ФР були отримані різні структури 

достовірних показників акушерсько-гінекологічного, 
преморбідного анамнезу та способу життя, що мають 
суттєві кількісні та якісні відмінності (див. табл. 1, 2). 
Проти групи хворих на спорадичну форму їх кількість 
становила 8 проти 7 — акушерсько-гінекологічний 
анамнез (3), преморбідний анамнез (3), спосіб життя 
(2); проти групи хворих на сімейну форму — 12 проти 
6: акушерсько-гінекологічний анамнез (5), преморбід-
ний анамнез (4), спосіб життя (3) (див. табл. 1, 2).

За даними акушерсько-гінекологічного анамнезу, 
у матерів із спорадичною формою, які народили здо-
рових дітей, вагітність та пологи супроводжувались 
ускладненнями різного ступеня тяжкості: токсикозом 
першої половини вагітності, загрозою зриву вагітнос-
ті, обвиванням пуповиною дитини під час пологів, 
резус-конфліктом, слабкістю пологової діяльності.

В процесі досліджування преморбідного анамне-
зу і способу життя в групі практично здорових дітей 
було виділено три однакові показники і  для  двох 
форм РС (вітряна віспа, захворювання ШКТ і тривала 
робота за комп’ютером). Залежно від форми захворю-
вання шість показників мали індивідуальні акценти: 
два — у хворих із спорадичною формою (хронічна 
стафілококова інфекція і незбалансована дієта с пере-
важанням м’ясної та молочної їжі) і чотири — у хворих 
із сімейною формою (ГРВІ, порушення менструально-
го циклу, недостатнє вживання вітамінів і мікроеле-
ментів, надмірне паління).

Кількість ФАР істотно поступалася ФР у всіх дослі-
джуваних групах. У хворих із спорадичною формою 
проти групи здорових дітей виділено два показники 
акушерсько-гінекологічного анамнезу (нормальний 
перебіг вагітності та фізіологічні пологи у матері) 
і один показник преморбідного анамнезу (нормаль-
ний артеріальний тиск). У хворих із сімейною формою 
проти здорових дітей  — один показник акушер-
сько-гінекологічного анамнезу (нормальний перебіг 
вагітності). У групі здорових дітей три показники спо-
стерігалися достовірно частіше, ніж у хворих із сімей
ною формою, і характеризували акушерсько-гінеко-
логічний анамнез (вагітність і пологи до дебюту РС 
у матері), преморбідний анамнез (ВСД за гіпотонічним 
типом), спосіб життя (достатнє споживання вітамінів 
і мікроелементів).

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

1. За методом пермутації та величиною «відно-
шення шансів» отримані диференційовані патерни 
показників анамнестичних даних. Високий рівень 
достовірності виділених та ранжованих показників 
при порівняльному аналізі між хворими із спора
дичною, сімейною формами РС і  практично здо-
ровими дітьми, народженими від  хворих батьків, 
дозволив розцінювати їх в якості умовних факторів 
ризику і антиризику при розвитку спадкової обтяже-
ності до РС.

2. Кількісні відмінності між різними показниками 
даних акушерсько-гінекологічного, преморбідного 
анамнезу та  способу життя в  досліджуваних гру-
пах свідчать про те, що при сімейній формі, більш 
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ніж при спорадичній, патогенетичний вплив на роз-
виток РС переважно контролюється генетичними 
механізмами, тоді як у практично здорових дітей — 
не спадково обумовленими факторами, які переваж-
но обумовлені впливом навколишнього середовища.

3. Виявлені поєднання показників преморбідного 
анамнезу і способу життя в усіх досліджуваних групах 
не є випадковим збігом і свідчать про спільність пато
генетичних механізмів розвитку РС при спорадичній 
та  сімейній формах; у  практично здорових дітей 
цей феномен слід розцінювати в якості клінічного 
маркера вірогідного ризику формування цього захво-
рювання протягом життя.

4. Ускладнення різного ступеня тяжкості в періоди 
вагітності і пологів у хворих матерів із спорадичною 
формою РС, які здебільшого народжували здорових 
дітей, потребують розробки спеціального комплексу 
лікувально-профілактичних заходів для цих хворих.

5. Істотне переважання факторів ризику над факто-
рами антиризику в усіх досліджуваних групах свідчить 
про те, що здебільшого не спадково обумовлені фак-
тори не запобігають розвитку РС у хворих із спора-
дичною та сімейною формами і не виключають ризик 
його розвитку у практично здорових дітей, народже-
них із спадковою обтяженістю до РС.

(Далі буде)
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Н. М. Привалова, Л. П. Забродіна, Ю. В. Бовт, В. В. Сухоруков
МОНІТОРИНГ АСТЕНІЧНИХ РОЗЛАДІВ У ХВОРИХ З ПСИХОНЕВРОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

N. M. Pryvalova, L. P. Zabrodina, Y. V. Bovt, V. V. Sukhorukov
MONITORING OF  ASTHENIC DISORDERS IN  PATIENTS WITH PSYCHONEUROLOGICAL PATHOLOGY

Ключові слова: хронічна 
ішемія, розсіяний склероз, 
астенічні прояви, функціо
нальний стан головного 
мозку, теппінг

За  допомогою оригінальної комп'ютерної модифікації теппінгу обстежено 24  здорові 
особи, а  також 43  хворих з  хронічною ішемією головного мозку та  26  пацієнтів з  різними 
типами перебігу розсіяного склерозу, у  клінічній картині яких спостерігалися астенічні 
прояви. Результати дослідження показали, що показники виконання серійних рухових реакцій 
та  їх співвідношення у здорових осіб свідчать про стабільність функціонального стану та ви-
разний вплив коркових регуляторних систем мозку на його динаміку відповідно до завдань, 
які  виконуються. Результати обстеження хворих можуть свідчити про  суттєве зменшення 
спроможності коркових регуляторних впливів на підкоркові системи неспецифічної активації 
в умовах навантаження, про зниження рівня процесів міжпівкульової взаємодії, які корелюють 
зі  ступенем важкості клінічних симптомів, про  наявність неадаптивних змін зі  зниженням 
функціонального стану різного характеру в  динаміці обстеження. 

Розроблена нами модифікація теппінгу показала свою спроможність визначати загальні 
риси та  відмінності астенічного синдрому у  хворих з  судинними та  демієлінізуючими захво-
рюваннями у  зв'язку з  розвитком патологічних станів і  процесів їх  компенсації, що  є  вкрай 
важливим, особливо на початкових етапах захворювання, та може бути використане для оцінки 
ефективності терапевтичних заходів.

Key  words: chronic ische
mia, multiple sclerosis, asthenic 
manifestations, functional state 
of  brain, tapping

24 healthy adults as  well as  69  patients with asthenic manifestations (43  patients with chronic 
ischemia of  brain and  26 patients with different types of  multiple sclerosis) were examined with 
using of an original computer modification of tapping. The results of the study showed that parame
ters of  serial motor reactions and  their relationship in  healthy adults were indicated the stability 
of  the brain functional state and significant influence of cortex regulatory systems on  its dynamics 
according to  tasks that are performed. Examination materials of  patients indicated the significant 
reduction of  ability of  cortex regulatory influences on  subcortical non-specific systems under load 
conditions, reduction of  level of  interhemispheric interaction as well as availability of non-adaptive 
changes with reduction of  functional state of  different types in  dynamics of  examination. These 
manifestations were correlated with clinical symptoms severity. 

The proposed option of tapping has shown its ability to determine of common features and dif-
ferences of asthenic syndrome in patients with chronic ischemia and multiple sclerosis in connection 
with the development of  pathological conditions and  processes of  its compensation. This  is  very 
important especially in  the early stages of  the disease and  may be  used for  assessment of  the  ef-
fectiveness of  therapy.

*Астенія — це психопатологічний стан, який ха-
рактеризується нервово-психічною та  фізичною 
слабкістю, що проявляється підвищеною стомлюва-
ністю, емоційною лабільністю, зниженням пам'яті, 
уваги, гіперестезією, порушеннями сну та  інши-
ми симптомами, які суттєво впливають на праце
здатність і якість життя хворих  [1—4]. Симптоми 
астенії можуть варіювати залежно від форми та стадії 
патологічного процесу, реактивного стану хворого, 
віку та ін. [3; 4]. Доведено, що у 75 % хворих з хро-
нічною ішемією головного мозку та 96 % хворих 
з розсіяним склерозом виявляються ознаки астенії 
різного ступеня виразності [3—11].

Найчастіше для оцінки функціонального стану 
центральної нервової системи (ЦНС) з метою вери-
фікації астенічних проявів використовують метод 
запису ЕЕГ, але це може бути недоцільним для по-
всякденного клінічного використання через високу 
вартість дослідження, його складність, необхід-
ність технічного забезпечення та обслуговування. 
В зв'язку з цим останнім часом почали порушувати 
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питання пошуку інших методів для виконання цього 
класу завдань [12].

З огляду на це мета нашого дослідження полягала 
в розробленні інформативного методу об'єктивізації 
астенічних проявів, моніторингу їх змін та визна-
ченні критеріїв оцінки їх виразності у зв'язку з роз-
витком патологічних станів і процесів їх компенсації 
у  хворих з  хронічною ішемією головного мозку 
та хворих з розсіяним склерозом.

Динаміка функціонального стану ЦНС в умовах 
впливу різноманітних чинників призводить на психо-
логічному рівні до змін енергетичного забезпечення 
і довільної регуляції моторних, когнітивних і емо-
ційних процесів (зокрема, до змін швидкості роботи 
і її стабільності під час виконання різних рухових, інте-
лектуальних і мнестичних програм, порушень поточ-
ного контролю за діяльністю), співвідносних як із за-
гальним рівнем активації, так і з рівнем активності 
вищих коркових регуляторних систем мозку [13; 14]. 
Для вивчення якісних особливостей тонких змін функ
ціональної активності підкоркових неспецифічних 
систем мозку, характеру їх взаємодії з вищими регуля-
торними системами, закономірностей міжпівкульової 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 47

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

взаємодії, її динаміки при ускладненні умов діяльності 
раніше був розроблений комп'ютерний варіант ней
ропсихологічного методу, призначений для оцінки 
динамічних характеристик моторних функцій (ста-
більності часу реагування, асиметрії реагування, 
динаміки в умовах довільного прискорення) [15; 16]. 
За допомогою згаданого методу визначені показники, 
що відображають особливості міжпівкульової інтегра-
ції на рівні коркових регуляторних систем та її дина-
міку в ускладнених умовах діяльності, доведена мож-
ливість їх використання як маркерів, що визначають 
адаптаційні можливості індивіда як такі [17]. Виходячи 
з цього, ми вважаємо, що для моніторингу функціо
нального стану хворих можна використати відповідну 
модифікацію методики дослідження серійних рухо-
вих реакцій (теппінгу). Раніше теппінг використову-
вали для вивчення властивостей нервової системи 
за психомоторними показниками та міжпівкульової 
асиметрії у здорових осіб, для оцінки рухових можли-
востей пацієнтів з хворобою Паркінсона, при атаксіях, 
хворобі Альцгеймера, для оцінки динаміки віднов-
лення при наслідках черепно-мозкових травм та ін-
сультів [15; 18—23], для моніторингу функціонального 
стану головного мозку дітей з епілепсіями [14].

Відповідно до  завдань дослідження, ми  роз-
робили власну комп'ютерну модифікацію теппінгу. 
В розробленій методиці рухові програми виконують 
в різних швидкісних режимах, правою та лівою ру-
кою (всього чотири завдання по дві хвилини кожне), 
що дає можливість отримати інформативний набір 
показників ефективності діяльності. Підраховують 
показники продуктивності: кількість натискань 
за кожні шість секунд роботи і середній показник 
за  час виконання кожного завдання; показники 
нерівномірності (різниця продуктивності роботи 
між сусідніми 6-секундними інтервалами та середній 
показник за час виконання кожного завдання, а та-
кож загальний коефіцієнт нерівномірності), які да-
ють змогу оцінити швидкість та стабільність реакції; 
асиметрія всіх показників (різниця між показниками 
виконання завдань правою та лівою рукою, окремо 
для звичайного та прискореного режиму роботи 
і ступінь їх достовірності); ефект довільного приско-
рення (різниця між показниками виконання завдань 
в звичайному та прискореному режимі роботи, окре-
мо для лівої і правої руки і ступінь їх достовірності). 
Стандартизована процедура обстеження і викорис-
тання системної методології оброблення отриманих 
результатів дає змогу визначити індивідуальні показ-
ники динаміки функціонального стану обстеженого, 
які включають зміни швидкості та стабільності реагу-
вання, асиметрію реагування, тип реакції на довіль-
не прискорення, охарактеризувати зміни вказаних 
параметрів у зв'язку з розвитком патологічних станів 
і процесів їх компенсації у хворих з різними форма-
ми психоневрологічної патології в динаміці.

Для виконання завдань дослідження обстежено 
43 хворих з хронічною ішемією головного мозку: 
28 хворих на ДЕ 1 ступеня (20 жінок та 8 чолові-
ків), середній вік — 51,97 ± 3,34 роки та 15 хворих 

на ДЕ 2 ступеня (8 жінок та 7 чоловіків), середній 
вік — 57,42 ± 4,22 роки. За характером судинного 
захворювання у 15 хворих діагностовано гіперто-
нічну хворобу, у 12 — церебральний атеросклероз, 
у 16 хворих — поєднання гіпертонічної хвороби 
та атеросклерозу, 6 хворих страждали на цукровий 
діабет 2 типу. До групи хворих на розсіяний скле-
роз (РС) увійшли 15 хворих (3 чоловіки та 12 жінок, 
середній вік  — 43,81  ±  5,27  років) з  ремітуючим 
типом перебігу РС (РРС) в стадії ремісії захворювання 
та 11 хворих (2 чоловіки та 9 жінок, середній вік — 
50,12 ± 3,64 роки) з прогресуючим типом перебігу 
РС (ПРС) в стадії стабілізації стану. За розширеною 
шкалою інвалідизації EDSS у  обстежених хворих 
на РС середній бал становив: при РРС — 3,0 ± 0,4; 
а при ПРС — 6,0 ± 0,5 балів. У всіх обстежених хворих 
діагностовано астенію, що проявлялась вираженим 
компонентом фізичної та психічної стомлюванос-
ті, зниженням сенсорної толерантності, легкими 
або помірними порушеннями пам'яті і уваги, емо-
ційною лабільністю та вегетативними розладами. 
Контрольну групу становили 24 практично здорових 
добровольців (10 чоловіків та 14 жінок), середній вік 
яких — 50,08 ± 3,01 роки. Обстеження проводили 
щоденно вранці протягом тижня.

Вивчення особливостей виконання серійних ру-
хових реакцій у різних категорій досліджуваних по-
казало, що у осіб контрольної групи значущим було 
домінування продуктивності роботи правою рукою 
(у звичайному режимі — у 54 % обстежених, а в умо-
вах довільного прискорення — в 100 % випадків) 
(табл. 1). У всіх обстежених хворих на ДЕ та РС швид-
кість роботи в звичайному режимі не відрізнялась 
від показників групи контролю, тоді як спостеріга-
лись суттєво менші значення цього показника проти 
здорових в умовах довільного прискорення при ро-
боті як правою, так і лівою рукою, тобто їх спромож-
ність підвищувати продуктивність роботи в умовах 
навантаження була суттєво меншою (див. табл. 1).

Таблиця 1. Середня продуктивність роботи у обстежених осіб

Групи 
обстежених Режим роботи

Середня кількість натискань

права рука ліва рука

Контроль
звичайний 13,12 ± 1,48 12,88 ± 1,47

прискорений 34,66 ± 0,66 31,46 ± 0,80

ДЕ1
звичайний 11,56 ± 0,81 12,32 ± 1,07

прискорений 26,76 ± 1,52* 24,38 ± 1,51*

ДЕ2
звичайний 6,62 ± 1,06 7,33 ± 1,10

прискорений 22,28 ± 7,37* 20,33 ± 4,41*

РРС
звичайний 9,69 ± 0,94 9,35 ± 1,01

прискорений 28,41 ± 2,77* 23,14 ± 2,77*

ПРС
звичайний 10,50 ± 1,60 11,13 ± 1,73

прискорений 29,25 ± 6,65* 23,55 ± 5,50*

Примітка. Тут і далі: дані наведено у форматі: (M ± SD), де M — се-
редня арифметична; SD — середнє квадратичне відхилення; * — 
значущі відмінності як порівняти з групою контролю (p < 0,01)
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В контрольній групі в умовах довільного приско-
рення істотно підвищувалась продуктивність роботи 
як правою, так і лівою руками, причому при роботі 
правою рукою ефект прискорення був виразнішим 
(див. табл. 1). У хворих на ДЕ1, на відміну від біль-
шості здорових осіб, не виявлено домінування про-
дуктивності роботи правою рукою в звичайному 
режимі (хоча воно з'являлось в умовах довільного 
прискорення). У хворих на ДЕ2 спостерігалося зна-
чуще домінування продуктивності роботи лівою ру-
кою в обох режимах або тільки в звичайному режимі 
роботи, а в умовах прискорення достовірної різниці 
продуктивності роботи правою і лівою рукою у біль-
шості цих хворих не виявлено (див. табл. 1). У хворих 
на РС, на відміну від більшості здорових осіб, не було 
домінування продуктивності роботи правою рукою 
в звичайному режимі, у деяких хворих з ПРС спо-
стерігалось навіть домінування продуктивності 
на лівій руці, але в умовах довільного прискорення 
домінування правої руки виявлялось у всіх пацієнтів 
з РС (див. табл. 1).

При довільному прискоренні у осіб контрольної 
групи визначено також збільшення показників 
асиметрії продуктивності роботи (різниця між по-
казниками продуктивності роботи правою та лівою 
руками), що зумовлено домінуванням продуктив-
ності роботи правою рукою (табл. 2). У хворих на ДЕ 
асиметрія продуктивності при роботі в звичайному 
режимі мала навіть від'ємне значення та значуще 
відрізнялась від відповідного показника групи конт
ролю. Ефект довільного прискорення у хворих на ДЕ 
був  значущим при  роботі правою і  лівою рукою 
і дещо виразнішим на правій руці, тому асиметрія 
продуктивності роботи збільшувалась в  умовах 
довільного прискорення та  набувала додатного 
значення (див. табл. 2). У хворих на РС ефект довіль-
ного прискорення був значущим при роботі правою 
і лівою рукою і дещо виразнішим на правій руці, 
тому асиметрія продуктивності в середньому у групі 
суттєво підвищувалась в умовах довільного приско-
рення і набувала значущих відмінностей як порівня-
ти зі здоровими особами (див. табл. 2).

Таблиця 2. Асиметрія показника продуктивності роботи 
у обстежених осіб

Групи 
обстежених

Різниця між показниками продуктивності роботи 
правою та лівою руками

звичайний режим прискорений режим

контроль 0,24 ± 0,22 3,20 ± 0,44

ДЕ1 –0,76 ± 0,75* 2,38 ± 0,57

ДЕ2 –0,72 ± 0,21* 0,27 ± 2,48

РРС 0,34 ± 0,23 5,28 ± 1,07*

ПРС –0,63 ± 0,13* 5,70 ± 1,15*

Були проаналізовані також зміни загального по-
казника нерівномірності роботи правою та лівою 
руками в різних швидкісних режимах. В контрольній 

групі числові значення загального показника нерів-
номірності роботи практично збігалися при роботі 
правою та лівою руками (табл. 3). В усіх обстежених 
хворих на  ДЕ1 числові значення загального по-
казника нерівномірності роботи також практич-
но збігалися при роботі правою та лівою руками 
в звичайному режимі та не відрізнялись значуще 
від відповідних показників осіб контрольної групи. 
Водночас через більш суттєве збільшення нерівно-
мірності роботи лівою рукою в прискореному ре-
жимі у хворих на ДЕ2 спостерігались значущі відмін-
ності з відповідними показниками осіб контрольної 
групи (див. табл. 3). Числові значення загального 
показника нерівномірності роботи у хворих з РРС 
практично збігалися при роботі правою та лівою 
рукою в  звичайному та  прискореному режимах 
(в умовах прискорення ці показники дещо збільшу-
валися) та не відрізнялись значуще від відповідних 
показників здорових осіб. Водночас у хворих з ПРС 
показник нерівномірності роботи був дуже високий, 
значуще вищий, ніж у здорових осіб, ця нестабіль-
ність ще більше збільшувалася в умовах прискорен-
ня (див. табл. 3).

Таблиця 3. Середні показники нерівномірності роботи

Групи 
обстежених Режим роботи

Середня кількість натискань

права рука ліва рука

Контроль
звичайний 16,46 ± 2,56 13,46 ± 1,17

прискорений 25,25 ± 1,78 25,17 ± 2,92

ДЕ1
звичайний 13,41 ± 2,17 11,56 ± 1,90

прискорений 17,67 ± 2,49 17,78 ± 2,47

ДЕ2
звичайний 16,67 ± 2,19 15,00 ± 4,04

прискорений 20,33 ± 4,41 42,67 ± 23,02*

РРС
звичайний 12,75 ± 4,50 15,50 ± 2,60

прискорений 19,50 ± 3,71 25,25 ± 6,41

ПРС
звичайний 36,00 ± 19,05* 24,00 ± 6,00*

прискорений 47,50 ± 11,50* 50,00 ± 17,00*

Визначені зміни показників виконання серій-
них рухових реакцій та  їх  співвідношення у  осіб 
контрольної групи свідчать про виразний вплив 
коркових регуляторних систем мозку на динамі-
ку функціонального стану відповідно до завдань, 
які виконуються, що дає змогу зберігати належний 
рівень адаптації як в звичайних умовах, так і в умо-
вах навантаження. В усіх обстежених хворих на ДЕ 
та хворих на РС суттєво зменшена спроможність 
підвищувати продуктивність роботи в умовах на-
вантаження. Крім того, результати можуть свідчити 
про збереження, але зменшення спроможності кор-
кових регуляторних впливів на підкоркові системи 
неспецифічної активації в умовах навантаження. 
Більше зростання нестабільності роботи лівою 
рукою як порівняти з правою в умовах довільного 
прискорення може свідчити про зниження рівня 
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процесів міжпівкульової взаємодії у  обстежених 
хворих, значуще більш  виразне у хворих з ПРС.

Аналіз результатів дослідження дав змогу ви-
значити декілька типів динаміки показника про-
дуктивності в різних режимах роботи у обстежених 
осіб. Перший тип динаміки продуктивності робо-
ти — адаптивний, він характеризував поліпшення 
функціонального стану регуляторних систем мозку, 
про що свідчило значуще підвищення продуктив-
ності роботи в усіх режимах її виконання, або пере-
важно в режимі довільного прискорення. Другий 
тип — стабільний, не було значущих змін продуктив-
ності роботи при всіх режимах її виконання. Третій 

тип — компенсаторний, при якому значуще знижу-
валась продуктивність при роботі в звичайному ре-
жимі, а в умовах прискорення продуктивність була 
стабільною або підвищувалася. Четвертий тип ха-
рактеризував зниження функціонального стану ре-
гуляторних систем мозку, що проявлялось значущим 
зниженням продуктивності в усіх режимах роботи. 
П'ятий тип — виснажливий, при якому простежува-
лось збільшення або стабільність продуктивності 
в звичайному режимі та її зниження в умовах приско-
рення. Шостий тип — нестабільний, спостерігались 
різноспрямовані зміни показника продуктивності 
роботи (рисунок).
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Примітка: * — значущі відмінності між аналогічними показниками в різних режимах роботи

Був проведений аналіз змін показників продуктив-
ності роботи у різних категорій обстежених за весь пе-
ріод спостереження (табл. 4). У здорових осіб доміну-
ють зміни, які свідчать про поліпшення або достатню 
стабільність функціонального стану за весь період до-
слідження (сумарно 1, 2 та 3 типи реагування станов-
лять 72,6 %). Водночас неадаптивні зміни зі знижен-
ням функціонального стану (4 та 5 типи реагування) 

сумарно становлять 23,7 %. Показник нерівномірності 
роботи у здорових осіб зберігався зазвичай без значу-
щих змін, або зрідка підвищувався, зазвичай в умовах 
прискорення при 3, 4 та 5 типах реагування. У хворих 
на ДЕ зміни, які свідчили про поліпшення або достатню 
стабільність функціонального стану (1, 2 і 3 типи), ста-
новили сумарно при ДЕ1 56,2 %, а при ДЕ2 — 58,0 %, 
що суттєво менше, ніж у здорових осіб. 
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Таблиця 4. Середня кількість різних типів динаміки 
продуктивності за весь період спостереження (у відсотках)

Групи 
обстежених

Типи динаміки показників продуктивності роботи

1 2 3 4 5 6

Контроль 57 2,6 13 14 9,7 3,7

ДЕ1 35,3 2,7 18,2 20,5 19 4,3

ДЕ2 50 — 8,0 8,0 25 —

РРС 60,8 17,5 8,5 5 8,2 —

ПРС 17 — 17 13 19 34

Водночас неадаптивні зміни зі зниженням або ви-
разною нестабільністю функціонального стану (4, 5 
та 6 типи реагування) сумарно були суттєво більши-
ми, ніж у здорових осіб. З даних цієї таблиці видно та-
кож, що за сумарними відсотками типів реагування, 
які свідчили про поліпшення або стабільність функ
ціонального стану (типи 1, 2 і 3) хворі на ДЕ1 та ДЕ2 
практично не відрізняються, хоча у хворих на ДЕ1 
дещо переважає компенсаторний тип, а у хворих 
на ДЕ2 — адаптивний та немає стабільного типу. 
Водночас у хворих на ДЕ1 погіршання функціональ
ного стану частіше проявляється рівномірним зни-
женням продуктивності у всіх режимах роботи, тоді 
як для хворих на ДЕ2 більш характерною була висна-
женість або асиметричний тип динаміки (різна дина-
міка продуктивності при роботі правою та лівою ру-
кою), який не спостерігався у здорових осіб. Значущі 
коливання показника нерівномірності роботи у хво-
рих цієї групи визначалися дещо частіше, ніж у здо-
рових осіб, причому, на відміну від здорових, значущі 
підвищення показника нерівномірності виявлялися 
при всіх режимах роботи, а не тільки в умовах при-
скорення. Отримані дані можуть свідчити про під-
вищення рівня збудження підкоркових активуючих 
систем на тлі недостатніх гальмівних впливів з боку 
коркових регуляторних систем лівої півкулі мозку, 
про недостатність процесів міжпівкульової взаємо-
дії, особливо у хворих на ДЕ2.

У хворих з РРС зміни, які свідчили про поліпшен-
ня функціонального стану, становили 60,8 %, що збі-
гається з даними здорових осіб. Типи реагування, 
які свідчили про достатню стабільність функціональ
ного стану (2 і 3 типи), становили 26 %. Водночас 
неадаптивні зміни зі зниженням функціонального 
стану (4 та 5 типи реагування) сумарно становили 
13,2 %, що також збігалося з даними здорових осіб. 
Значущі коливання показника нерівномірності ро-
боти у хворих цієї групи спостерігаються в поодино-
ких випадках, причому це можуть бути як адаптивні 
варіанти реагування, коли зниження показника 
нерівномірності збігається з підвищенням продук-
тивності, так  і неадаптивні, коли на тлі зниження 
показників продуктивності підвищується показник 
нерівномірності роботи.

Водночас зовсім інші особливості динаміки по-
казників теппінгу визначались в групі хворих з ПРС. 
У цих хворих домінували зміни, які свідчили про сут-

тєву нестабільність функціонального стану (6 тип): 
коли підвищення продуктивності роботи правою 
рукою поєднувалось зі зниженням продуктивності 
роботи лівою і навпаки при роботі як в звичайному, 
так і в прискореному режимі. Про виразну нестабіль-
ність функціонального стану свідчив також значний 
відсоток виснажливого типу реагування. Водночас 
змін, які  свідчили про  поліпшення або  достатню 
стабільність функціонального стану, суттєво менше, 
ніж у здорових осіб та хворих усіх інших категорій 
(сумарно 34 %). Про суттєву нестабільність функціо
нального стану мозку у хворих з ПРС свідчили та-
кож значущі коливання показника нерівномірності 
роботи, які були у 67 % спостережень, визначались 
в  різних режимах виконання завдання, причому 
тільки у 29 % випадків ці зміни можна вважати адап-
тивними.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

Показано, що у здорових осіб загалом у групі 
значущим є домінування продуктивності роботи 
правою рукою як в звичайному, так і в прискореному 
режимі, ефект довільного прискорення є значущим 
при роботі правою і лівою рукою. Такі показники 
виконання серійних рухових реакцій та  їх співвід-
ношення свідчать про виразний вплив коркових ре-
гуляторних систем мозку на динаміку функціональ
ного стану відповідно до завдань, які виконуються, 
що дає змогу зберігати належний рівень адаптації 
як в звичайних умовах, так і в умовах навантаження.

Результати обстеження хворих на ДЕ та РС можуть 
свідчити про  збереження, але  суттєве зменшен-
ня спроможності коркових регуляторних впливів 
на  підкоркові системи неспецифічної активації 
в умовах навантаження, про зниження рівня про-
цесів міжпівкульової взаємодії в усіх досліджених 
хворих, значуще більш виразне у  хворих з  ПРС. 
Виразніша інверсія показника асиметрії продуктив-
ності роботи в звичайному режимі та більші прояви 
нестабільності роботи корелюють зі ступенем важ-
кості клінічних симптомів в усіх обстежених хворих.

Визначені відмінності динаміки показників серій-
них рухових реакцій у здорових осіб та хворих на ДЕ 
та РС. Показано, що у здорових осіб абсолютно до-
мінують зміни, які свідчать про поліпшення або до-
статню стабільність функціонального стану за весь 
період досліджування. У хворих на ДЕ та РС різного 
характеру неадаптивні зміни зі зниженням функ
ціонального стану спостерігаються суттєво частіше, 
ніж у здорових осіб (особливо — у хворих з прогре-
суючим типом перебігу РС).

Розроблена нами модифікація теппінгу пока-
зала свою спроможність визначати загальні риси 
та відмінності астенічного синдрому у хворих з су-
динними та  демієлінізуючими захворюваннями 
у зв'язку з розвитком патологічних станів і процесів 
їх  компенсації, що  є  вкрай важливим, особливо 
на початкових етапах захворювання, та може бути 
використане для оцінки ефективності терапевтич-
них заходів.
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О. С. Аврамчук, О. Ю. Плевачук, Л. В. Рахман
ПЕРЕЖИВАННЯ ВТРАТИ ОСОБАМИ З  РОЗЛАДОМ СОЦІАЛЬНОЇ ТРИВОГИ  

ТА  ПОВ’ЯЗАНІ СТАНИ
O. S. Avramchuk, O. Yu. Plevachuk, L. V. Rakhman

BEREAVEMENT AMONG INDIVIDUALS WITH SOCIAL ANXIETY DISORDERS: ASSOCIATED IMPAIRMENTS

К лючові с лова:  пере-
живання втрати, розлад 
соціальної тривоги, усклад-
нене горювання, депресія

У  статті вивчено зв’язок коморбідних змін психічного стану людей, які  зазнали втрати 
та  мають у  анамнезі розлад соціальної тривоги. Метою дослідження було проаналізувати 
показники супутніх змін під час процесу горювання (рівень депресії, тривоги, схильність 
до  уникнення, соціальної дезадаптація, відчуття задоволеності якістю життя) у  осіб із  со-
ціальним тривожним розладом, які  зазнали втрату значущої людини. У  дослідженні взяла 
участь 191 особа, що протягом 2018—2020 років зверталися по психотерапевтичну допомогу 
з  приводу тривалого горювання після втрати близької людини. Отримані результати дають 
змогу стверджувати, що  люди, які  страждають від  розладу соціальної тривоги та  зазнали 
втрати близької людини, схильні до уникнення соціального досвіду, що впливає на вираже-
ність депресивної симптоматики та психоемоційного дистресу, пов’язаного з травматичним 
досвідом при  горюванні. Особи з  розладом соціальної тривоги та  ознаками ускладненого 
горювання демонструють нижчу задоволеність якістю життя та  вищий рівень соціальних 
порушень проти тих, хто не  переживає ускладненого горювання. Згідно з результатами до-
слідження, соціальна фобія в  анамнезі не  є  самостійним чинником розвитку ускладненого 
горювання. Ступінь вираженості уникнення соціального досвіду взаємодії після втрати, рівень 
дистресу та  типові переконання в  межах клінічної картини соціальної фобії можуть стати 
модифікувальними чинниками у  патоґенезі ускладненого горювання.

Keywords: bereavement, 
social anxiety disorder, compli-
cated grief, depression.

The article analyzes the relationship between comorbid changes in the mental state of individuals 
who have experienced loss and have a history of social anxiety disorder. The aim of the study was 
to  analyze indicators of  accompanying changes during the grieving process (level of  depression, 
level of  anxiety, avoidance tendencies, social maladjustment, subjective well-being, and life satis-
faction) in  individuals with social anxiety disorder who have experienced the loss of  a  significant 
person. The study involved 191 individuals who sought psychotherapeutic help for prolonged grief 
after the loss of a loved one between 2018 and 2020. The results suggest that individuals suffering 
from social anxiety disorder and experiencing loss of a loved one are more prone to avoiding social 
experiences, which affects the severity of depressive symptoms and psychological distress associated 
with the traumatic experience within the grieving process. The  results confirmed that individuals 
with a history of social anxiety disorder and complicated grief demonstrate lower life satisfaction and 
higher levels of social impairment compared to those without complicated grief, regardless of  the 
history of  social phobia. According to  the research findings, social phobia in  the  personal history 
is  not an  independent factor in  the development of  complicated grief. The  degree of  avoidance 
of social interaction after loss, level of distress, and typical beliefs within the clinical picture of social 
phobia can be  modifying factors in  the pathogenesis of  complicated grief.

*Процес горювання після втрати близької люди-
ни — природний та зазвичай супроводжується тим-
часовими пригніченням настрою, труднощами під-
тримання соціальних стосунків, зниженням відчуття 
задоволення та загальної працездатності [1; 2]. Про-
те, у клінічній практиці виникає потреба вирізняти 
ключові ознаки адаптивних і дезадаптивних реакцій 
в процесі горювання від ускладненого горювання, 
яке супроводжується більш суттєвими порушеннями 
якості життя [3—6]. Ускладнене горювання визнача-
ється як суттєвий дистрес, пов’язаний з сепарацією 
від важливої особи та переживанням втрати саме 
як травматичної події [4; 7—13]. Люди з тривожними 
розладами в анамнезі, які зазнали втрати, мають ви-
щий ризик розвитку ускладненого горювання [3; 5; 
14—19]. Дослідження розладу соціальної тривоги 
у людей, які зазнали втрати, проводять рідко [9; 17], 
тому у дослідженні взяли участь люди, які в анамнезі 

*© Аврамчук О. С., Плевачук О. Ю., Рахман Л. В., 2023

мали розлад соціальної тривоги, відповідно до кри-
теріїв DSM-5 чи ICD-10.

Мета дослідження — проаналізувати показники 
супутніх змін у процесі горювання (депресія, рівень 
тривоги, схильність до уникнення, соціальна дез
адаптація, якість життя) у осіб із розладом соціальної 
тривоги, які зазнали втрати.

Досліджено 191 особу, що  протягом 2018—
2020 років зверталися по психотерапевтичну допо-
могу з приводу тривалого горювання після втрати. 
Критерії включення — особи віком 18—60 років, 
які зазнали втрати й на момент звернення не прий
мали медикаментів. Учасників поділено на дві групи 
залежно від наявності в анамнезі розладу соціальної 
тривоги (основна — 83 і контрольна — 108 осіб). 
Первинний скринінг здійснювали за  допомогою 
діагностичного інтерв’ю — The Mini International 
Neuropsychiatric Interview (MINI; Lecrubier et al., 
1997) [20], збирали демографічні дані (табл. 1), вивча
ли історії переживання актуальної та минулих втрат. 
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Таблиця 1. Основні соціально-демографічні характеристики осіб, що пережили втрату, із  розладом соціальної тривоги 
та без розладу соціальної тривоги

Показники Загальна група 
n = 191

Особи, із розладом 
соціальної тривоги 

n = 83 (43,45 %)

Особи, без розладу 
соціальної тривоги 

n = 108 (56,54 %)

Вік, роки 33,72 ± 5,79 34,12 ± 5,87 33,4 ± 5,81
абс. % абс. % абс. %

Стать
чоловіки 39 20,42 14 16,07 25 23,15

жінки 152 79,58 69 83,13 83 76,85

Освіта вища 163 85,34 70 84,33 93 86,11

Соціальний статус/підтримка
проживають на самоті 60 31,41 28 33,73 31 28,70

проживають з рідними 131 68,59 55 66,27 77 71,30

Кого втратили

подружжя, 123 64,39 59 71,08 64 59,26

батьки 62 32,47 24 28,92 38 35,18

дитина 6 3,14 — — 6 5,56

Причина смерті

неочікуваний медичний стан 93 48,69 51 61,44 42 38,89

медичний стан, пов’язаний з COVID-19 53 27,75 16 19,27 37 34,26

нещасний випадок 30 15,71 9 10,84 21 19,44

під час службових обов’язків 15 7,85 7 8,43 8 7,41

Час після втрати, місяці 8,51 ± 1,95 8,89 ± 1,94 8,06 ± 1,89

Примітка. Тут і далі: n  — кількість осіб у групі;  абс. — абсолютна кількість;  % — відносна кількість;  часові дані наведено у форматі: 
(M ± SD), де M — середня арифметична; SD — середнє квадратичне відхилення

В и р а же н і с ть  п с и хо е м о ц і й н о го  д и с тр е с у 
та ускладнене горювання оцінювали за результата-
ми інтерв’ю відповідно до опитувальника Inventory 
of Complicated Grief: A scale to measures maladaptive 
responses to loss (Holly G. Prigerson et al., 1995) [9; 21], 
діагностичними критеріями DSM-5 та МКХ-11. Симп-
томи соціальної тривоги, депресії, генералізованої 
тривожності, панічних атак чи специфічних фобій, 
схильність до соціального уникнення, вплив трав-
матичних подій оцінювали за комплексом шкал IAPT 
(National Collaborating Centre for mental health, 2018). 
Для оцінки задоволеності життям використовували 
Q-LES-Q-SF: Quality of Life Enjoyment and Satisfaction 
Questionnaire, Short form [22]. Групові відмінності до-
сліджували з використанням двосторонніх t-тестів 

на безперервних змінних, тестів хі-квадрат для кате-
горіальних змінних. Лінійну регресію застосовували 
для вивчення асоціації рівня соціальної тривоги 
(GAD-7) із вираженістю депресії — (PHQ-9), загальної 
тривожності — (GAD-7) та схильності до уникнення 
соціального досвіду, місць пов’язаних з панічними 
станами чи фобіями (IAPT Phobia Scales), вираженості 
дистресу у підтриманні загальної й робочої актив-
ності (IAPT Phobia Scales: W&SAS) і задоволеності 
якістю життя (Q-LES-Q-SF). Використовували SPSS 
для Windows версії 23.0 (SPSS Inc., 2019).

Більшість учасників обох груп мали депресив-
ні симптоми вираженого рівня, який відповідає 
клінічним ознакам великого депресивного епізо-
ду (табл. 2).

Таблиця 2. Порівняльна характеристика осіб, що пережили втрату, з розладом соціальної тривоги та без розладу соціальної тривоги

Шкали, 
опитувальники

Формат 
подання

Особи з розладом 
соціальної тривоги (n = 83)

Особи без розладу 
соціальної тривоги (n = 108) Критерії df p

CG % (n) 30,12 (25) 29,62 (32) χ2 = 3,18 0,203

SPIN M (SD) 38,26 (9,86) 14,21 (4,93) t = 16,71 75,914 0,000*

PHQ-9 M (SD) 15,92 (3,01) 14,93 (2,13) t = 2,111 94,871 0,037*

GAD-7 M (SD) 14,07 (3,01) 8,65 (2,06) t = 11,528 92,506 0,000*

Phobia scale 1 M (SD) 6,89 (1,44) 3,75 (1,06) t = 13,775 97,010 0,000*

Phobia scale 2 M (SD) 3,84 (1,64) 3,01 (0,75) t = 3,498 72,887 0,001*

Phobia scale 3 M (SD) 1,89 (0,8) 2,05 (0,68) t = -1,282 114,434 0,202

IES-R M (SD) 25,08 (3,65) 24,02 (1,90) t = 1,92 84,71 0,058

W&SAS M (SD) 34,57 (3,59) 32,01 (4,71) t = 3,501 126,999 0,001*

Q-LES-Q-SF M (SD) 27,62 (5,53) 34,64 (8,66) t = -5,595 123,266 0,000*

Примітка. CG  — ускладнене горювання;  SPIN (Social Phobia Inventory)  — Шкала оцінки соціальної фобії;  IES-R (Impact of Event 
Scale) — шкала оцінки впливу травматичної події;  M — середня арифметична; SD — середнє квадратичне відхилення;  df (Degrees 
of freedom) — число ступенів свобод;  * — відмінності між групами достовірні (p < 0,05)
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Виявлено, що  люди, які  зазнали втрати з  роз-
ладом соціальної тривоги, мають статистично вищі 
рівні соціальної і  загальної тривоги, більш вира-
жений психоемоційний дистрес, частіше демон-
струють уникнення соціальної взаємодії, ситуацій, 
які можуть спровокувати панічний стан, та вияв-
ляють нижчий рівень задоволеності життям як по-
рівняти з контрольною групою (p < 0,001). У групі 
осіб з горюванням з розладом соціальної тривоги 
виявлено значущу асоціацію зі схильністю до уник-
нення соціального досвіду, інтенсивністю пере
живання травматичного досвіду та нижчим рівнем 
задоволеності якістю життя тоді як значущої асо-
ціації з рівнем соціальної тривоги у контрольній 
групі не виявлено. Додатково застосовано лінійну 
регресію щодо впливу рівня вираженості депресії 
у контрольній та основній групах, що може корелю-
вати з  інтенсивністю переживання втрати як трав-
матичного досвіду. Результати показали значущу 

асоціацію рівня депресії з рівнем дистресу й со-
ціальних порушень (p < 0,001), інтенсивністю пере-
живання травматичного досвіду (p < 0,01) та задо-
воленістю якістю життям (p < 0,01). У основній групі 
показник вираженості депресивної симптоматики 
показав значущу асоціацію лише з рівнем дистресу 
й соціальних порушень. Серед учасників основної 
групи дослідження, у  яких було маніфестовано 
ускладнене горювання, виявилися статистично вищі 
рівні вираженості симптомів депресії та схильності 
до уникнення соціальних активностей і взаємодії 
(показники значущі при  p < 0,001 (табл. 3) проти 
тих, у кого ознаки ускладненого горювання не були 
клінічно виражені, а також нижчий рівень задоволе-
ності якістю життя, вищі рівні соціальних порушень 
та дистресу, пов’язаних з травматичним досвідом 
втрати (p < 0,01). Статистично значущими також ви-
явились відмінності показників схильності до уник-
нення конкретних ситуацій та об’єктів при p < 0,05.

Таблиця 3. Порівняльна характеристика показників осіб, які пережили втрату з розладом соціальної тривоги, з ускладненим 
горюванням в анамнезі та без нього

Шкали, 
опитувальники

Особи з ускладненим горюванням 
n = 25 (30,12 %)

Особи без ускладненого горювання 
n = 58 (69,88 %) t df p

SPIN 40,60 (10,15) 36,38 (9,36) 1,597 49,566 0,117

PHQ-9 17,00 (3,18) 15,06 (2,58) 2,455 45,830 0,018*

GAD-7 14,72 (3,24) 13,54 (2,75) 1,435 47,221 0,158

Phobia scale 1 7,40 (1,53) 6,61 (1,11) 2,154 42,766 0,037*

Phobia scale 2 4,00 (1,82) 3,70 (1,49) 0,642 46,024 0,524

Phobia scale 3 2,03 (0,78) 1,56 (0,51) 2,080 41,8 0,044* 

IES-R 26,68 (3,31) 23,81 (3,43) 3,172 52,26 0,003*

W&SAS 36,24 (3,12) 32,22 (2,51) 5,244 45,368 0,000*

Q-LES-Q-SF 26,2 (5,59) 30,46 (4,18) –3,182 43,138 0,003*

Результати пост-хок аналізу підтвердили, що осо-
би з розладом соціальної тривоги та ускладненим 
горюванням демонструють нижчу задоволеність 
якістю життя та вищий рівень соціальних порушень 
проти тих, хто як має, так і не має в анамнезі розладу 
соціальної тривоги (p < 0,001 за обома показника-
ми) без стану ускладненого горювання. Людям з со-

ціальної фобією в анамнезі без ознак ускладненого 
горювання притаманний вищий рівень соціальних 
порушень та нижчий рівень задоволеності якістю 
власного життя проти осіб без  соціальної фобії 
в  анамнезі та  ускладненого горювання (p  <  0,01 
та p < 0,001, відповідно) (табл. 4).

Таблиця 4. Клінічна кореляція погіршання якості життя осіб, які пережили втрату із розладом соціальної тривоги, та осіб 
контрольної групи

Шкали, 
опитувальники

SAD + CG
n = 25

SAD – CG
n = 58

NoSAD + CG
n = 32

NoSAD – CG
n = 76

ANOVA 
F value p Tukey’s post-hoc tests1

IAPT-W&SAS 36,24 (3,12) 32,22 (2,51) 36,09 (4,01) 29,51 (2,97) 35,604

1. ,000
2. ,000
3. ,003
4. ,000
5. ,000

1. NoSAD + CG vs NoSAD – CG: p < 0,001
2. NoSAD + CG vs SAD – CG: p < 0,05
3. NoSAD – CG vs SAD – CG: p < 0,01
4. SAD + CG vs NoSAD – CG: p < 0,001
5. SAD + CG vs SAD – CG: p < 0,001

Q-LES-Q-SF 26,2 (5,59) 30,46 (4,18) 26,53 (3,88) 39,22 (6,88) 45,609

1.,000
2.,021
3.,000
4.,000
5.,019

1. NoSAD + CG vs NoSAD – CG: p < 0,001
2. NoSAD + CG vs SAD – CG: p < 0,05
3. NoSAD – CG vs SAD – CG: p < 0,001
4. SAD + CG vs NoSAD – CG: p < 0,001
5. SAD + CG vs SAD – CG: p < 0,05

Примітка. SAD — соціальний тривожний розлад;  NoSAD — немає соціального тривожного розладу;  + CG — ускладнене горюван-
ня;  – CG — немає ускладненого горювання;  1 — включено лише пост-хок пари, які показали значущу відмінність
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Виявлено статистично вищі рівні вираженості 
депресивної та тривожної симптоматики, більшу 
схильність до уникнення соціальної взаємодії, більш 
виражений психоемоційний дистрес і нижчий рівень 
задоволеності життям серед людей, які зазнали втра-
ти та мали в анамнезі розлад соціальної тривоги як по-
рівняти з контрольною групою. У підгрупі SAD + CG за-
гальний рівень дистресу та соціальних порушень має 
статистично значущу асоціацію з рівнями соціальної 
тривоги та депресії, тоді як у підгрупі без вираженого 
горювання цей показник асоційований лише з ви-
раженістю депресивної симптоматики. У основній 
групі інтенсивність переживання втрати асоціювала-
ся з вираженістю соціально-фобічної симптоматики, 
а у контрольній — з депресивною. Люди, які пере
жили втрату без соціальної фобії, після втрати частіше 
проживають з рідними, що може свідчити про більшу 
соціальну відкритість. У підгрупі осіб із ускладненим 
горюванням спостерігалися вищі рівні симптомів 
депресії, схильності до уникнення соціальних актив-
ностей і взаємодії, дистресу, пов’язаного з втратою, 
нижчий рівень задоволеності якістю життям та вищий 
рівень соціальних порушень як порівняти з особами 
підгрупи без ускладненого горювання. Відмінніс-
тю між двома підгрупами є статистично значущий 
зв’язок рівня соціальної тривоги, вираженості депре-
сивної симптоматики з психоемоційним дистресом, 
пов’язаним з травматичним досвідом, в осіб з соці-
альною фобією та досвідом ускладненого горювання. 
Порівняльний аналіз з підгрупами, які не мають ознак 
ускладненого горювання, показав, що такі особи де-
монструють вищу задоволеність якістю життя та ниж-
чий рівень соціальних порушень. Соціальна фобія 
в анамнезі в осіб без ознак ускладненого горювання 
погіршувала якість життя, підвищуючи психоемоцій-
ний дистрес та соціальне дисфункціонування.

Ступінь уникнення соціального досвіду взаємодії 
після втрати, рівень дистресу та типові переконання 
в межах клінічної картини соціальної фобії можуть 
стати модифікувальними чинниками у патоґенезі 
ускладненого горювання.

Дослідження дає підстави стверджувати, що люди, 
які  страждають від  розладу соціальної тривоги 
та переживають втрату, більш схильні до уникнення 
соціального досвіду, що впливає на вираженість 
депресивної симптоматики та переживання втрати 
при горюванні, посилює рівень психосоціальних 
порушень та призводить до низької задоволенос-
ті якістю життя. Вплив неадаптивних переконань 
щодо соціальної думки й підтримки стає критично 
важливим, оскільки заважає природному процесу 
відновлення після втрати, супроводжується само-
деструктивними думками та поведінкою, та посилює 
механізми загострення та погіршання тяжкості усіх 
коморбідних симптомів під час горювання.

Список літератури

1. Arizmendi B. J. What is “normal” in grief? / B. J. Arizmendi, 
M.-F. O’Connor // Australian Critical Care. 2015. 28(2), 58—62; 
quiz 63. DOI: 10.1016/j.aucc.2015.01.005.

2. Аврамчук О. Клініко-психологічні аспекти переживання 
втрати та діагностики ускладненого горювання // Проблеми 
сучасної психології  : збірник наукових праць Кам’янець-
Подільського національного університету імені І. Огієнка, 
Інституту психології імені Г.  С.  Костюка НАПН України. 
2019. № 45. С. 11—39. DOI: https://doi.org/10.32626/2227-
6246.2019-45.11-39.

3. Boelen P. A. Traumatic grief as a disorder distinct from 
bereavement-related depression and anxiety: a  replication 
study with bereaved mental health care patients / P. A. Boelen, 
J. van den Bout, J. de Keijser // Am. J. Psychiatry. 2003; 160 (7), 
1339—1341. DOI: 10.1176/appi.ajp.160.7.1339..

4. Boelen P. A. Complicated grief, depression, and anxiety 
as distinct postloss syndromes: a confirmatory factor analy-
sis study  / P. A.  Boelen, J.  van den Bout  // Am  J  Psychiatry. 
2005. 162  (11), 2175—7. DOI: https://doi.org/10.1176/appi.
ajp.162.11.2175.

5. Boelen P. A. The  influence of  symptoms of prolonged 
grief disorder, depression, and anxiety on  quality of  life 
among bereaved adults: a prospective study  / P. A. Boelen, 
H.  G.  Prigerson  // Eur  Arch Psychiatry Clin Neurosci. 2007; 
257 (8), 444—452. DOI: 10.1007/s00406-007-0744-0.

6. Prevalence of prolonged grief disorder in adult bereave-
ment: A systematic review and meta-analysis  / Lundorff M., 
Holmgren  H., Zachariae  R. [et  al.]  // J.  Affect. Disord. 2017; 
212. DOI: https://doi.org/10.1016/j.jad.2017.01.030.

7. Prolonged grief disorder: Psychometric validation 
of criteria proposed for DSM-V and ICD-11 / Prigerson H. G., 
Horowitz M.  J., Jacobs S. C. [et al.]  // PLoS Med. 2009; 6  (8). 
DOI: http://dx.doi.org/10.1371/journal.pmed.1000121. Erratum 
in: PLoS Med. 2013 Dec;10(12). DOI: 10.1371/annotation/
a1d91e0d-981f-4674-926c-0fbd2463b5ea. Bonanno, George 
[corrected to Bonanno, George A].

8. Lichtenthal W. G. A case for establishing complicated 
grief as a distinct mental disorder in DSM-V / W. G. Lichtenthal, 
D. G. Cruess, & H. G. Prigerson // Clinical Psychology Review. 
2004; 24(6), 637—662. DOI: 10.1016/j.cpr.2004.07.002. PMID: 
15385092.

9. The  prevalence and correlates of  psychiatric comor-
bidity in  individuals with complicated grief  / Simon N. M., 
Shear M. K., Thompson E. H. [et al.] // Comprehensive Psychiat
ry. 2007; 48(5), 395—399. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.
comppsych.2007.05.002.

10. Bereavement: Course, Consequences, and Care  / 
Zisook S., Iglewicz A., Avanzino J. [et al.] // Current Psychiatry 
Reports. 2014; 16(10). DOI: http://dx.doi.org/10.1007/s11920-
014-0482-8.

11. The  prevention and treatment of  complicated grief: 
a meta-analysis  / Wittouck C., Van Autreve S., De Jaegere E. 
[et al.] // Clinical Psychology Review. 2011 Feb; 31(1), 69—78. 
DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.cpr.2010.09.005.

12. Bryant R. A. Is  pathological grief lasting more than 
12 months grief or depression? // Curr Opin Psychiatry. 2013; 26(1), 
41—46. DOI: https://doi.org/10.1097/YCO.0b013e32835b2ca2.

13. Mason T.  M. Complicated Grief: Risk Factors, Protec
tive Factors, and Interventions / T. M. Mason, C. S. Tofthagen, 
H. G. Buck // Journal of Social Work in End-of-Life & Palliative Care. 
2020; 16(2): 151—174. DOI: 10.1080/15524256.2020.1745726.

14. Ellifritt J. Complicated bereavement: A national survey 
of potential risk factors  / J. Ellifritt, K. A. Nelson, D. Walsh // 
The American Journal of Hospice & Palliative Care. 2003; 20(2), 
114—120. DOI: 10.1177/104990910302000209.

https://doi.org/10.1016/j.aucc.2015.01.005
http://dx.doi.org/10.1371/journal.pmed.1000121
http://dx.doi.org/10.1016/j.comppsych.2007.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.comppsych.2007.05.002
http://dx.doi.org/10.1007/s11920-014-0482-8
http://dx.doi.org/10.1007/s11920-014-0482-8


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 57

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

15. Complicated grief: Risk factors, interventions, and re-
sources for oncology nurses / [Tofthagen C. S., Kip K., Witt A., 
McMillan S. C.] // Clinical Journal of Oncology Nursing. 2017. 
21(3), 331—337. DOI: https://doi.org/10.1188/17.CJON.331-337.

16. Shear M.K. Bereavement and anxiety  / M.  K.  Shear, 
N. A. Skritskaya // Curr Psychiatry Rep. 2012; 14 (3), 169—175. 
DOI: 10.1007/s11920-012-0270-2.

17. Complicated grief symptoms in  anxiety disorders: 
prevalence and associated impairment  / Marques L., Bui E., 
LeBlanc N. [et al.]  // Depression and Anxiety. 2013; 30  (12), 
1211—1216. DOI: https://doi.org/10.1002/da.22093.

18. Onrust S. A. (2006). Mood and anxiety disorders 
in  widowhood: a  systematic review  / S.  A.  Onrust, P.  Cuij
pers  // Aging Ment Health. 2006;10 (4), 327—334. DOI: 
10.1080/13607860600638529.

19. Anxiety sensitivity in bereaved adults with and without 
complicated grief / Robinaugh D. J., McNally R. J., LeBlanc N. J. 
[et al.]  // The Journal of Nervous and Mental Disease. 2014; 
202 (8), 620—622. DOI: 10.1097/NMD.0000000000000171.

20. The  MiniInternational Neuropsychiatric Interview 
(M.I.N.I.): the development and validation of  a  structured 
diagnostic psychiatric interview for DSM-IV and ICD-10 / Shee-
han D. V., Lecrubier Y., Sheehan K. H. [et al.] // J Clin Psychiatry. 
1998; 59 (20), 22—33. quiz 34-57. PMID: 9881538.

21. Inventory of Complicated Grief: a scale to measure mal-
adaptive symptoms of loss / Prigerson H. G., Maciejewski P. K., 
Reynolds C. F. 3rd [et al.] // Psychiatry Research. 1995. 59 (1-2), 
65—79. DOI: 10.1016/0165-1781(95)02757-2.

22. Quality of Life Enjoyment and Satisfaction Question-
naire: a new measure  / [Endicott J., Nee J, Harrison W., Blu-
menthal  R.]  // Psychopharmacology Bulletin. 1993; 29  (2), 
321—326. PMID: 8290681.

References

1. Arizmendi BJ, O'Connor MF. What is "normal" in grief? 
Aust Crit Care. 2015 May;28(2):58-62; quiz 63. doi: 10.1016/j.
aucc.2015.01.005. Epub 2015 Feb 21. PMID: 25716103.

2. Avramchuk O. [Clinical and psychological aspects of the 
bereavement and diagnostic of complicated grief ]. [Problems 
of Modern Psychology : Collection of Research Papers of Kamianets-
Podilskyi National Ivan Ohiienko University, H. S. Kostiuk Institute 
of Psychology of the National Academy of Educational Sciences 
of Ukraine]. 2019. (45), 11-39. https://doi.org/10.32626/2227-
6246.2019-45.11-39. (In Ukrainian).

3. Boelen PA, van den Bout J, de Keijser J. Traumatic grief 
as a disorder distinct from bereavement-related depression 
and anxiety: A replication study with bereaved mental health 
care patients. Am. J. Psychiatry. 2003 Jul;160(7):1339-1341. doi: 
10.1176/appi.ajp.160.7.1339. PMID: 12832252.

4. Boelen PA, van den Bout J. Complicated grief, depres-
sion, and anxiety as  distinct postloss syndromes: A  confir-
matory factor analysis study. American Journal of Psychiatry. 
2005 Nov; 162(11), 2175-2177. https://doi.org/10.1176/appi.
ajp.162.11.2175. PMID: 16263861.

5. Boelen, PA, Prigerson HG. The  influence of  symptoms 
of prolonged grief disorder, depression, and anxiety on quality 
of  life among bereaved adults: A prospective study. Eur Arch 
Psychiatry Clin Neurosci. 2007 Dec; 257(8), 444-452. doi: 10.1007/
s00406-007-0744-0. PMID: 17629728.

6. Lundorff M, Holmgren H, Zachariae R, Farver-Vestergaard I, 
O’Connor M. Prevalence of prolonged grief disorder in adult 
bereavement: A systematic review and meta-analysis. J Affect 

Disord. 2017 Apr 1;212:138-149. doi: 10.1016/j.jad.2017.01.030. 
Epub 2017 Jan 23. PMID: 28167398.

7. Prigerson HG, Horowitz MJ, Jacobs SC, Parkes CM, 
Aslan M, Goodkin K, Raphael B, Marwit SJ, Wortman C, Neimeyer 
RA, Bonanno GA, Block SD, Kissane D, Boelen P, Maercker A, 
Litz  BT, Johnson  JG, First MB, Maciejewski PK. Prolonged 
grief disorder: Psychometric validation of criteria proposed 
for DSM-V  and ICD11. PLoS Med. 2009 Aug;6(8):e1000121. 
doi: 10.1371/journal.pmed.1000121. Epub 2009 Aug 4. Erra-
tum in: PLoS Med. 2013 Dec;10(12). doi: 10.1371/annotation/
a1d91e0d-981f-4674-926c-0fbd2463b5ea. Bonanno, George 
[corrected to Bonanno, George A]. PMID: 19652695; PMCID: 
PMC2711304.

8. Lichtenthal WG, Cruess DG, Prigerson HG. A  case for 
establishing complicated grief as a distinct mental disorder 
in DSM-V. Clinical Psychology Review. 2004 Oct; 24(6), 637-62. 
doi: 10.1016/j.cpr.2004.07.002. PMID: 15385092.

9. Simon NM, Shear KM, Thompson EH, Zalta AK, Perlman C, 
Reynolds CF, Frank E, Melhem NM, Silowash R. The prevalence 
and correlates of psychiatric comorbidity in  individuals with 
complicated grief. Compr Psychiatry. 2007 Sep-Oct;48(5):395-9. 
doi: 10.1016/j.comppsych.2007.05.002. Epub 2007 Jul 5. PMID: 
17707245.

10. Zisook S, Iglewicz A, Avanzino J, Maglione J, Glorioso D, 
Zetumer S, Seay K, Vahia I, Young I, Lebowitz B, Pies R, Rey
nolds C, Simon N, Shear MK. Bereavement: Course, consequences, 
and care. Current Psychiatry Rep. 2014 Oct;16(10). https://doi.
org/10.1007/s11920-014-0482-8. PMID: 25135781.

11. Wittouck C, Van Autreve S, De Jaegere E, Portzky G, van 
Heeringen K. The prevention and treatment of complicated 
grief: a meta-analysis. Clin Psychol Rev. 2011 Feb;31(1):69-78. doi: 
10.1016/j.cpr.2010.09.005. Epub 2010 Sep 24. PMID: 21130937.

12. Bryant RA. Is  pathological grief lasting more than 
12  months grief or  depression? Curr Opin Psychiatry. 2013 
Jan;26(1):41-6. doi: 10.1097/YCO.0b013e32835b2ca2. PMID: 
23196998.

13. Mason TM, Tofthagen CS, Buck HG. Complicated Grief: 
Risk Factors, Protective Factors, and Interventions. J  Soc 
Work End Life Palliat Care. 2020 Apr-Jun;16(2):151-174. doi: 
10.1080/15524256.2020.1745726. Epub 2020 Mar 31. PMID: 
32233740.

14. Ellifritt J, Nelson KA, Walsh D. Complicated bereavement: 
A national survey of potential risk factors. Am J Hosp Palliat Care. 
2003 Mar-Apr;20(2):114-20. doi: 10.1177/104990910302000209. 
PMID: 12693643.

15. Tofthagen CS, Kip K, Witt A, McMillan S. Complicated 
Grief: Risk Factors, Interventions, and Resources for Onco
logy Nurses. Clin J Oncol Nurs. 2017 Jun 1;21(3):331-337. doi: 
10.1188/17.CJON.331-337. PMID: 28524889.

16. Shear MK, Skritskaya NA. Bereavement and anxiety. Curr 
Psychiatry Rep. 2012 Jun;14(3):169-75. doi: 10.1007/s11920-012-
0270-2. PMID: 22538558.

17. Marques L, Bui E, LeBlanc N, Porter E, Robinaugh  D, 
Dryman MT, Nadal-Vicens M, Worthington J, Simon N. Comp
licated grief symptoms in anxiety disorders: prevalence and 
associated impairment. Depress Anxiety. 2013 Dec;30(12):1211-
6. doi: 10.1002/da.22093. Epub 2013 Mar 11. PMID: 23495105; 
PMCID: PMC4038035.

18. Onrust SA, Cuijpers P. Mood and anxiety disorders in wid-
owhood: a systematic review. Aging Ment Health. 2006 Jul;10(4):327-
34. doi: 10.1080/13607860600638529. PMID: 16798624.

19. Robinaugh DJ, McNally RJ, LeBlanc NJ, et al. Anxiety 
sensitivity in bereaved adults with and without complicated 

https://doi.org/10.32626/2227-6246.2019-45.11-39
https://doi.org/10.32626/2227-6246.2019-45.11-39
https://doi.org/10.1176/appi.ajp.162.11.2175
https://doi.org/10.1176/appi.ajp.162.11.2175
https://doi.org/10.1007/s11920-014-0482-8
https://doi.org/10.1007/s11920-014-0482-8


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)58

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

grief. The  Journal of  Nervous and Mental Disease. 2014 Aug; 
202(8), 620-622. DOI: 10.1097/NMD.0000000000000171. PMID: 
25075646; PMCID: PMC4118557.

20. Sheehan DV, Lecrubier Y, Sheehan KH, Amorim P, Janavs J, 
Weiller E, Hergueta T, Baker R, Dunbar GC. The MiniInterna-
tional Neuropsychiatric Interview (M.I.N.I.): the development 
and validation of a structured diagnostic psychiatric interview 
for DSM-IV and  ICD-10. J Clin Psychiatry. 1998; 59 Suppl 20: 
22-33;quiz 34-57. PMID: 9881538.

21. Prigerson HG, Maciejewski PK, Reynolds CF 3rd, Bier-
hals AJ, Newsom JT, Fasiczka A, Frank E, Doman J, Miller M. 
Inventory of Complicated Grief: A scale to measure maladaptive 
symptoms of  loss. Psychiatry Res. 1995 Nov 29;59(1-2):65-79. 
doi: 10.1016/0165-1781(95)02757-2. PMID: 8771222.

22. Endicott J, Nee  J, Harrison W, Blumenthal R. Quality 
of Life Enjoyment and Satisfaction Questionnaire: A New Mea-
sure. Psychopharmacol Bull. 1993;29(2):321-6. PMID: 8290681.

Hадійшла до редакції  H 12.07.2023

Відомості про авторів:

АВРАМЧУК Олександр Сергійович, кандидат психоло-
гічних наук, доцент, завідувач кафедри клінічної психології 
Українського католицького університету, м.  Львів, Україна; 
e-mail: avramchuk.md@ucu.edu.ua

ПЛЕВАЧУК Оксана Юріївна, кандидат медичних наук, 
доцент, доцент кафедри*; e-mail: oksanaplevachuk@gmail.com

РАХМАН Людмила Володимирівна, доктор медич-
них наук, професор, професор кафедри*; e-mail: rakhman_
Lyudmyla@meduniv.lviv.ua

* — кафедри психіатрії, психології та сексології Львівсько-
го національного медичного університету ім. Данила Галиць-
кого, м. Львів, Україна

Information about the authors:

AVRAMCHUK Oleksandr S., PhD in Psychological Sciences, 
Associate Professor, Head of the Clinical Psychology Department 
at Ukrainian Catholic University, Lviv, Ukraine; e-mail: avramchuk.
md@ucu.edu.ua

PLEVACHUK Oksana Yu., MD, PhD, Associate Professor, Lec-
turer of Department**; e-mail: oksanaplevachuk@gmail.com

RAKHMAN Lyudmyla V., Doctor of Medical Sciences, Profes-
sor, Professor of Department**; e-mail: rakhman_Lyudmyla@me-
duniv.lviv.ua

**  — Department of  Psychiatry, Psychology and Sexolo
gy of  Danylo Halytskyi’s Lviv National Medical University, Lviv, 
Ukraine

mailto:avramchuk.md@ucu.edu.ua
mailto:oksanaplevachuk@gmail.com
mailto:avramchuk.md@ucu.edu.ua
mailto:avramchuk.md@ucu.edu.ua
mailto:oksanaplevachuk@gmail.com
https://context.reverso.net/перевод/английский-украинский/Doctor+of+Sciences


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 59

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

УДК: 612.820:616-092.9-89	 DOI: https://doi.org/10.36927/2079-0325-V31-is3-2023-10

О. Г. Берченко, О. В. Веселовська, А. В. Шляхова
НЕЙРОЕТОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ ОСОБЛИВОСТЕЙ АГРЕСИВНОЇ ТА  СУБМІСИВНОЇ ПОВЕДІНКИ 
ЩУРІВ З АЛКОГОЛЬНОЮ ЗАЛЕЖНІСТЮ ПРИ ДІЇ ІНТРАНАЗАЛЬНО ВВЕДЕНОГО ПРОГЕСТЕРОНУ

O. G. Berchenko, O. V. Veselovska, A. V. Shlyakhova
NEUROETHOLOGICAL ANALYSIS OF THE FEATURES OF AGGRESSIVE AND SUBMISSIVE BEHAVIOR OF RATS 
WITH ALCOHOL DEPENDENCE DURING THE ACTION OF INTRANASALLY ADMINISTERED PROGESTERONE

Ключові слова: алкогольна 
залежність, інтраназальне вве-
дення прогестерону, агоністичні 
зіткнення

Метою роботи було дослідження у хронічному експерименті впливу інтраназального 
введення прогестерону на особливості поведінкових (агресивних та субмісивних) реакцій 
щурів з алкогольною залежністю при агоністичних зіткненнях. Показано, що інтраназальне 
введення прогестерону агресивним щурам з алкогольною залежністю за умов тривалого 
психоемоційного стресу внаслідок зоосоціальних конфронтаційних взаємодій приводило 
до зниження агресивних мотиваційних реакцій (кількості та загального часу атак); щурам 
підлеглого типу поведінки з  алкогольною залежністю  — до  зниження кількісно-часових 
показників пасивно-оборонної поведінки. Виявлено особливості анксіолітичних та  сно-
дійних ефектів прогестерону на  емоційну поведінку агресивних та  субмісивних щурів 
з  алкогольною залежністю.

Key words: alcohol dependence, 
intranasal administration of proges-
terone, agonistic collisions

The  aim of  the work was to  study in  a  chronic experiment the effect of  intranasal pro-
gesterone administration on  the specifics of  behavioral (aggressive and  submissive) reactions 
of rats with alcohol dependence during agonistic encounters. It was shown that the intranasal 
administration of  progesterone to  aggressive rats with alcohol dependence under conditions 
of  long-term psychoemotional consequences of  zoosocial confrontational interactions led 
to  a  decrease in  aggressive motivational reactions (the number and  total time of  attacks); rats 
with a  subordinate type of  behavior with alcohol addiction  — to  a  decrease in  quantitative 
and  time indicators of  passive-defensive behavior. The  features of  the anxiolytic and  hypnotic 
effects of progesterone on the emotional behavior of aggressive and submissive rats with alco
hol dependence were revealed.

*Тривале вживання алкоголю спричиняє специфіч-
ні структурно-функціональні зміни у відділах мозку, 
які відповідають за регуляцію негативної емоційної 
поведінки — агресії, депресії, тривоги. Агресивна по-
ведінка може значно підсилюватися навіть при вжи-
ванні невеликих доз алкоголю [1]. Хронічне вживання 
алкоголю впливає на виконавчі функції префрон-
тальних відділів кори головного мозку, включно 
з контролем за емоційною поведінкою. Вважається, 
що дисфункція мигдалевидного комплексу внаслідок 
порушення нейротрансмітерної регуляції виконує 
ключову роль у розвитку як інструментальної так і ім-
пульсивної агресії [2; 3]. Доведено, що хронічне вжи-
вання алкоголю пов'язане з підвищенням низького 
базового рівня тривожності у щурів [4]. У фізіологіч-
них реакціях оцінки негативного впливу чинників, 
що викликають тривогу, залучені базолатеральне 
ядро мигдалевидного комплексу, вентромедіальне 
ядро гіпоталамусу, гіпокамп [5]. Вживання алкоголю 
впливає на механізми регуляції збуджуючих та галь-
мівних нейротрансмітерних систем мигдалевидного 
комплексу та префронтальної кори з переважанням 
процесів збудження  [6—8]. Порушення балансу 
збудливості та гальмування нейронів мигдалевидно-
го комплексу виявлено при тривожних та депресив-
них станах [5]. Доведено, що збудливі глутаматергічні 
нейрони перебувають під інгібуючим впливом ГАМК. 
Дія епігенетичних чинників, як-от соціальна кон
фронтація, соціальна ізоляція, вживання алкоголю, 
*© Берченко О. Г., Веселовська О. В., Шляхова А. В., 2023

призводить до ГАМК‑ергічного інгібування в миг-
далевидному комплексі. Нейроактивним гормонам 
(алопрегненолон, прогестерон) належить важлива 
роль в ендогенній нейромодуляції функціональної 
ГАМК-ергічної системи мозку  [9]. Зниження рівня 
цих гормонів є одним з механізмів розвитку нега-
тивних емоційних станів (агресії, депресії, тривоги) 
та  потягу до  вживання психоактивних речовин, 
в тому числі — алкоголю [10]. В клініці і в експе-
рименті показано позитивний вплив стероїдних 
гормонів (алопрегненолону, прогестерону, дегідро-
епіандостерону) при лікуванні тривожності, агресії, 
стану залежності від вживання алкоголю [12]. Однак 
системне пероральне введення гормонів спричи-
няє небажані побічні ефекти, а внутрішньомозкове 
їх введення є травматичним для тканин мозку. Нині 
інтраназальний спосіб введення малих доз біоактив-
них речовин у мозок розглядається як оптимальний 
і може бути використаним для лікування станів за-
лежності [13; 14].

Виходячи з цього, метою роботи було досліджен-
ня впливу інтраназального введення прогестерону 
на особливості поведінкових (агресивних та субмі-
сивних) реакцій щурів з алкогольною залежністю 
при агоністичних зіткненнях.

Експерименти проводили відповідно до Дирек
тиви 2010/63/EU Європейського парламенту та Ради 
Європейського Союзу про захист тварин, що викорис
товуються в наукових цілях (від 22.09.2010), Зако
ну України «Про  захист тварин від  жорстокого 
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поводження» (№ 3447-IV від 21.02.2006, редакція 
від 13.02.2020), «Порядку проведення науковими 
установами дослідів та  експериментів на  твари-
нах» (№ 249 від 01.03.2012). Хронічні дослідження 
були виконані на 26 нелінійних лабораторних білих 
щурах-самцях статевозрілого віку, 12 з яких стано-
вили досліджувану групу та протягом 30 діб добро-
вільно вживали алкоголь у дозі 1,2 г на кг маси тіла; 
14 щурів становили контрольну групу без вживан-
ня алкоголю. Залежність від алкоголю визначали 
за ознакою переваги щурами алкогольної їжі без-
алкогольній. На фоні вживання алкоголю моделю-
вали конфронтаційні зіткнення з використанням 
нейроетологічної методики оцінки агресивної 
та підлеглої поведінки щурів за умов моделюван-
ня зоосоціального конфлікту [7]; результати цього 
дослідження подані в нашій статті  [8]. Розчин про-
гестерону в рициновій олії в дозі 80 мкг на тварину 
вводили інтраназально протягом 10  діб на  фоні 
відміни алкоголю, після чого повторно моделювали 
конфронтаційні зіткнення. Статистичну обробку 
результатів проводили за  допомогою програм 
Exel та Statistica 10.0 (з використанням Т-критерію 
Вілкоксона).

Аналіз результатів проведених досліджень пове-
дінки щурів зі сформованою алкогольною залежністю 
показав, що конфронтаційні відносини спричиняли 
у 25 % щурів стабільно високий рівень імпульсної 
агресії разом з бажаною агресією, у 75 % щурів прояв-
лялася субмісивна поведінка. Слід зазначити, що три-
вала алкоголізація є  провокаційним чинником 
підвищення агресивності поведінки в динаміці зо-
оконфліктних відносин [4; 15] Інтраназальне введення 
прогестерону цим щурам не вплинуло на тип поведін-
ки, сформованої внаслідок моделювання агоністич-
них зіткнень, однак рівень агресії у агресивних щурів 
в процесі конфронтаційних відносин знизився: серед-
ній індекс інтенсивності агресії становив 3,9 %, проти 
9,4 % у щурів з алкогольною залежністю (рис. 1,а, б).

У щурів-агресорів з випадкової вибірки, які не під-
давалися алкоголізації, відзначали підвищення 
агресії в динаміці зооконфліктних відносин, що, ймо-
вірно, пов'язано з  набуттям статусу домінуван-
ня згідно з  інтегративно-мотиваційною теорією 
Denson T. F.  [16] (рис. 1,в). Показники інтенсивності 
агресії у щурів-агресорів були вищими за показни-
ки щурів з субмісивним типом поведінки протягом 
усього експерименту.
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Рис. 1. Інтенсивність агресії у щурів з алкогольною залежністю після інтраназального введення прогестерону (а), у щурів 
з алкогольною залежністю без введення прогестерону (б) та у щурів без вживання алкоголю (в) при агоністичних зіткненнях

Примітка: * — P < 0,05 як порівняти з першою добою

Під час  докладного досліджування поведінки 
щурів було виявлено, що  інтраназальне введення 
прогестерону змінило емоційну поведінку щурів 
з алкогольною залежністю при повторному моделю-
ванні соціальної нестабільності в умовах сенсорного 
контакту (тест «перегородка») та фізичного контакту 
(агоністичні зіткнення). На початку дослідження по-
ведінка тварин агресивного і субмісивного типів 
не відрізнялася. Щури не звертали уваги на парт-
нера за перегородкою, латентний період першого 
підходу до перегородки був подовженим, тому кіль-
кість підходів та час перебування біля перегородки 
у щурів обох груп були мінімальними. Усі тварини 
виявляли низьку орієнтовно-дослідницьку та емо-
ційну активність (рис. 2). Більшість часу щури сиділи 
не рухаючись у куті клітки або спали. На другу добу 
поведінка щурів змінилася: вони швидше та частіше 
підходили до  перегородки та  довше затримува-
лися біля неї. Латентний період першого підходу 

до перегородки помітно зменшився; збільшилися 
кількість підходів та  загальний час перебування 
біля перегородки (P < 0,05) (рис. 2,а—в). Всі тварини 
виявляли виражену орієнтовно-дослідницьку ак-
тивність, у щурів підлеглого типу поведінки це під-
тверджувалося ступенем достовірності (P < 0,05) 
(рис. 2,є). На третю добу латентний період першо-
го підходу до  перегородки у  щурів агресивного 
типу ще більше скорочувався, з цім було пов'язане 
збільшення кількості, загального та  середнього 
часу підходів до перегородки (P < 0,05) (рис. 2,а—г). 
Орієнтовно-дослідницька активність щурів декіль-
ка знизилася, але  залишалася вищою за  вихідні 
значення (P < 0,05) (див. рис. 2,є). На четверту добу  
дослідження у щурів агресивного типу поведінки 
латентний період першого підходу до перегородки 
та кількість підходів до перегородки помітно не зміни-
лися, але зменшилися загальній та середній час пере-
бування біля перегородки (P < 0,05) (див. рис. 2,а—г).
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Рис. 2. Поведінка щурів зі сформованою алкогольною залежністю після інтраназального введення прогестерону  
у тесті «перегородка»

Примітка: * — P < 0,05 як порівняти з першою добою, + — P < 0,05 як порівняти з попередньою добою

У поведінці щурів підлеглого типу спостерігали 
збільшення латентного періоду першого підходу 
до перегородки, порівнюючи з попередньою добою 
(P < 0,05); зменшення кількості підходів до перегород-
ки, загального та середнього часу перебування біля 
перегородки (див. рис. 2,а—г), через те, що три щури 
жодного разу не підходили до перегородки. Слід 
зазначити поступове збільшення протягом експери-
менту у щурів підлеглого типу поведінки тривалості 
грумінгу (рис. 2,д). Елементи орієнтовно-дослідниць-
кої поведінки, як-от обнюхування клітки та розри-
вання підстилки, були більш виражені у щурів агре-
сивного типу поведінки (див. рис. 2,є).

Можна зробити висновок, що  після першого 
агоністичного зіткнення, на другу — четверту доби 
експерименту, всі щури стали більш активними біля 
перегородки, але у щурів підлеглого типу поведінки 
раніше (вже на третю добу) відбувалося згасання 
зацікавленості партнером за перегородкою та за-
гальних орієнтовно-дослідницьких реакцій, але по-
ступово збільшувався час грумінгу як  порівняти 
з початком експерименту. У щурів агресивного типу 
поведінки також спостерігали плавне збільшення 
часу грумінгу з першої до четвертої доби. Цікаво, 
що в цей період дослідження тривалість грумінгу 
у  щурів підлеглого типу поведінки була істотно 
більшою, ніж у щурів-агресорів, які натомість біль-
ше часу приділяли активності біля перегородки 
(див. рис.  2,д). На  п'яту добу дослідження у  тесті 
«перегородка» у щурів агресивного типу поведінки 
латентний період першого підходу до перегородки 
збільшувався, як порівняти з попередньою добою, 
зменшувалися кількість та загальний час підходів 
до перегородки (P < 0,05) (див. рис. 2,а—в). Водночас 

поведінкова активність біля перегородки щурів під-
леглого типу не змінилася (див. рис. 2). На шосту добу 
дослідження поведінка тварин агресивного типу збе-
рігалася на рівні показників п'ятої доби, але, як по-
рівняти з попередньою добою, до 2,9 ± 0,9 с збільшу-
вався середній час одного підходу до перегородки 
(P < 0,05) (див. рис. 2,а—г). Наприкінці експерименту 
поведінка щурів підлеглого типу помітно змінилася: 
тварини були пасивні, зовсім не виявляли інтересу 
до партнера за перегородкою. Тварини частіше си-
діли в далекому куті клітки спиною до перегородки, 
умивалися, іноді спали. Така поведінка призводила 
до збільшення латентного періоду першого підходу 
до перегородки, зменшення загального часу та кіль-
кості підходів до перегородки порівнюючи з попе-
редньою добою (P < 0,05), зменшення середнього 
часу одного підходу до перегородки (P < 0,05) (див. 
рис. 2,а—г). У щурів агресивного типу поведінки три-
валість грумінгу і далі збільшувалася. В групі щурів 
підлеглого типу у одного щура до останньої доби до-
слідження зберігався тривалий грумінг, у решти тва-
рин спостерігався короткочасний грумінг, або зовсім 
не був вираженим, що призвело до зменшення часу 
грумінгу в середньому у групі (рис. 2,д). Отже, галь-
мівні ефекти інтраназального введення прогестеро-
ну виразніше проявлялися при сенсорному контакті 
у щурів підлеглого типу. Наприкінці дослідження 
в тесті «перегородка» виявлено зниження активних 
поведінкових проявів спочатку у щурів підлеглого 
типу, а з часом — і у щурів-агресорів. Поведінкова 
активність біля перегородки заміщувалася грумін-
гом, пасивно-захисними реакціями та розвитком 
сну, тобто на цьому етапі дослідження були виявлені 
адаптогенні ефекти прогесторону.
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Інтраназальне введення прогестерону спричи-
няло динамічні зміни кількісно-часових показників 
захисно-оборонних реакцій агресивних та субмісив-
них щурів при їх фізичному контакті. Тварини з агре-
сивним типом поведінки на початку моделювання 

агресивних зіткнень, після того як  перегородку 
між двома відсіками вилучали, не відразу наважува-
лись перейти на половину партнера, але доволі дов-
го залишалися на ній (рис. 3).
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Рис. 3. Латентний період переходу (а) та час перебування на чужій території (б) при агоністичних зіткненнях щурів 
зі сформованою алкогольною залежністю після інтраназального введення прогестерону

Примітка: * — P < 0,05 як порівняти з першою добою, + — P < 0,05 як порівняти з попередньою добою

Щури довго не нападали на партнера, одна тва-
рина зовсім не виявляла агресивної поведінки, тому 
в середньому у групі латентний період першої атаки 
збільшувався при невеликій загальній та середній 
тривалості атак (рис. 4,а—г). Якщо не було спроб 
нападу з боку партнера, у щурів цієї групи у першу 
добу експерименту частіше спостерігалася пасивна 
поведінка, ніж активний захист. У цей період твари-
ни були малорухомі, вони демонстрували тривалий 
грумінг, короткі прояви орієнтовно-дослідницьких 
реакцій (рис. 5) та алогрумінг (див. рис. 4,є). Показник 

інтенсивності агресії становив 4,7 ± 2,5 %, що відпо-
відало його низькому рівню (див. рис. 1).

Тварини з субмісивним типом поведінки ще дов
ше, ніж щури-агресори не переходили на територію 
партнера, але більшу частину часу перебували на ній 
(див. рис. 3). Щури демонстрували підвищену заці-
кавленість партнером, що проявлялося в тривалому 
алогрумінгу (див. рис. 4,є), але не проявляли відкритої 
агресії щодо партнера, а такого елемента агресивної 
поведінки, як розривання чужої підстілки, у щурів цієї 
групи не було протягом усього дослідження (рис. 4,д). 
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Водночас був  зафіксований максимальний 
час грумінгу та  незначні прояви орієнтовно-до
слідницьких реакцій (рис. 5,а, б). Щури субмісив-
ного типу не виявляли активного захисту, а лише 
елементи пасивної поведінки, тобто вони притис-
калися до підлоги, не чинили спротиву та повністю 
підкорялися агресивним нападам з боку партнера. 
Після першого досвіду агоністичного зіткнення по-
ведінка щурів агресивного типу змінилася. Вони 
швидше переходили на чужу територію (P < 0,05), 
але не довго затримувалися на ній (див. рис. 3,а, б). 
Щури-агресори менше атакували супротивника 
(дві тварини зовсім не виявляли агресії). Латент-
ний період першої атаки збільшився, зменшилися 
кількість, загальна та середня тривалість атак (див. 
рис.  4,а—г). Показник інтенсивності агресії зни-
зився до 2,8 ± 2,4 % (див. рис. 1). При спробах агре-
сивного нападу з боку партнера ці щури частіше 
виявляли активний захист, ніж пасивну поведінку; 
спостерігались посилений грумінг та орієнтовно-
дослідницькі реакції (див. рис. 5,а, б). На другу добу 
агресивних зіткнень щури з субмісивним типом по-
ведінки максимально швидко переходили на поло-
вину партнера (латентний період переходу, так само 
як і у щурів агресивного типу, зменшився (P < 0,05)) 
та доволі довго перебували на ній (див. рис. 3,а, б). 
У цей період дослідження у щурів субмісивного типу 
була виявлена максимальна інтенсивність агресії 
(2,1 ± 1,6 %), але латентний період першої атаки 
був великим протягом усього експерименту (див. 
рис. 4,а—г). Треба відзначити, що щури цієї групи 
не атакували противника першими, агресивні про-
яви у них були спричинені страхом або у відповідь 

на напади партнера. У цей час щури намагалися ак-
тивно захищатися від атак партнера (час активного 
захисту збільшився (P < 0,05)), але у них все одно пе-
реважала пасивна поведінка. На цьому фоні відзна-
чали збільшення (P < 0,05) алогрумінгу (див. рис. 4,є) 
та орієнтовно-дослідницьких реакцій порівнюючи 
з першою добою, на фоні тривалого грумінгу (див. 
рис. 5,а, б). Починаючи з третьої доби агресивних зі-
ткнень щури-агресори швидше (P < 0,05), ніж на пер-
шу добу, переходили на територію партнера, але час 
перебування на  ній зменшувався, крім третьої 
та шостої доби, в котрі цей показник збільшувався 
(P < 0,05) проти попередньої доби і на шосту добу 
досягав максимуму (див. рис. 3,а, б). В цей період 
спостерігали незначущі коливання латентного 
періоду першої атаки та кількості атак з тенденці-
єю к зменшенню агресивності, але на шосту добу 
збільшувався середній час атак через зменшен-
ня їх  кількості (див. рис.  4,а—г). Щодобово, крім 
шостої, один або два щури з групи зовсім не про-
являли агресивної поведінки, показник інтенсив-
ності агресії мав невисокі значення та був у межах 
від (2,6 ± 1,3) % на третю добу до (5,4 ± 1,2) % на шос-
ту добу, що відповідало його низькому рівню (див. 
рис. 1). Цікаво наголосити, що з третьої по шосту 
доби експерименту відзначали поступове збіль-
шення кількості орієнтовно-дослідницьких реакцій 
та часу алогрумінгу (див. рис. 4,є; 5). Це також свід-
чило про зниження агресивності через заміну більш 
вираженого та активного її прояву (агоністичних 
нападів) іншим — алогрумінгом (проявом скритої 
агресії). Тривалість грумінгу залишалася великою 
протягом усього експерименту (див. рис. 5,а). 
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У щурів з підлеглим типом поведінки на третю 
добу дослідження достовірно (P < 0,05) збільшувався 
латентний період переходу на чужу територію, проти 
попередньої доби, та залишався великим і у наступні 
доби (див. рис. 3,а). Час перебування на території 
партнера поступово зменшувався та на четверту 
добу досягав ступеня достовірності (P < 0,05) проти 

першої доби (див. рис.  3,б). Водночас на  четвер-
ту добу зменшувався і  загальний час атак, тобто 
ці тварини майже не мали агресивних проявів (див. 
рис. 4,б—г). Крім того, на третю добу реєструвалося 
достовірне (P < 0,05) зменшення часу алогрумінгу 
проти першої та попередньої доби (див. рис. 4,є). 
При  нападах з  боку партнера у  щурів цієї групи 
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протягом усього експерименту пасивна поведінка 
переважала над активним захистом. Слід зазначити, 
що пасивна поведінка у щурів субмісивного типу 
однаково проявлялася у перші чотири доби екс-
перименту та зменшувалася на п'яту — шосту доби 
внаслідок зменшення кількості атак з боку партне-
ра. Часто щури просто сиділи не рухаючись в кутку 
клітки, що призводило до зменшення (P < 0,05) актів 
орієнтовно-дослідницької активності на третю добу, 
порівнюючи з попередньою добою (див. рис. 5,б). 
У наступні доби тенденція до зменшення активних 
поведінкових проявів зберігалася. Слід відзначити, 
що показник інтенсивності агресії щурів з субмісив-
ною поведінкою протягом експерименту у серед-
ньому у групі мав низькі значення та був у межах 
від 1,8 ± 1,3 % до 0,3 ± 0,2 % (див. рис. 1).

Отже, конфронтаційні відносини спричиняли 
у 25 % щурів зі сформованою алкогольною залеж-
ністю стабільно високий рівень імпульсної агресії 
разом з бажаною агресією. Водночас у 75 % щурів 
проявлялася субмісивна поведінка. У щурів-агресо-
рів з випадкової вибірки, які не піддавалися алко
голізації, відзначали наростання агресії в динаміці 
зооконфліктних відносин. Інтраназальне введення 
прогестерону щурам зі сформованою алкогольною 
залежністю знижувало агресію у  щурів, які  мали 
агресивний тип поведінки при моделюванні агоніс-
тичних зіткнень. Виявлено анксіолітичні та снодійні 
ефекти інтраназально введеного прогестерону 
на емоційну поведінку агресивних та субмісивних 
щурів з алкогольною залежністю за умов тривалого 
психоемоційного стресу внаслідок зоосоціальних 
конфронтаційних взаємодій. Інтраназальне введен-
ня прогестерону агресивним щурам з алкогольною 
залежністю, які перебували в умовах соціальної не-
стабільності (заміна партнера при сенсорному кон-
такті), призводило до зменшення агресивних моти-
ваційних реакцій (кількості та загального часу атак); 
щурам з алкогольною залежністю підлеглого типу 
поведінки — до зменшення кількісно-часових по-
казників пасивно-оборонної поведінки з розвитком 
сноподібного стану. В умовах агоністичних відносин 
(фізичних контактів між тваринами) деякі складни-
ки агресивної поведінки, як-от мотивація, атаки, 
отримання задоволення від перемоги та прагнення 
до повторних агресивних актів зменшуються у агре-
сивних щурів до рівня алкоголь-залежних тварин, 
тоді як у щурів підлеглого типу відзначались корот-
кочасні прояви агресивної поведінки, які не вплива-
ли на індекс агресивності.
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В. В. Гейко, М. С. Гейко
ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ АЛКОГОЛЬНОЇ МОТИВАЦІЇ  

ТА  ДОБРОВІЛЬНОГО ВЖИВАННЯ АЛКОГОЛЮ ІНТРАНАЗАЛЬНИМ ВВЕДЕННЯМ 
ДЕГІДРОЕПІАНДРОСТЕРОНУ ЗА  УМОВ ТРИВАЛОЇ ПРЕВЕНТИВНОЇ АЛКОГОЛІЗАЦІЇ 

(експериментальне дослідження)

V. V. Geiko, M. S. Geiko
AGE  FEATURES OF THE CORRECTION OF  ALCOHOL MOTIVATION AND VOLUNTARY ALCOHOL 

CONSUMPTION BY  INTRANASAL ADMINISTRATION OF  DEHYDROEPIANDROSTERONE  
UNDER LONG-TERM PREVENTIVE ALCOHOLIZATION  

(experimental study)

Ключові слова: періоди 
онтоґенезу, розлади внаслі-
док вживання етанолу, зоо
соціальна поведінка, інтра-
назальне введення DHEA, ко-
рекція алкогольної мотивації

З  використанням моделі добровільного ad  libitum вживання етанолу з  визначенням 
його рівня та  надання переваги у  двопляшковому тесті досліджували вплив екзогенного 
dehydroepiandrosterone (DHEA) на виразність алкогольної мотивації у тварин зрілого та під-
літково-пубертатного періодів онтоґенезу. За  умов тривалої превентивної алкоголізації 
курсове інтраназальне введення DHEA нормалізує емоційно-рухову активність та  посла-
блює тривожно-фобічні реакції, що  приводить до  переважання соціоцентричного типу 
зоосоціальної поведінки тварин. Водночас спостерігається суттєве (на  74  %) вірогідне 
(p  ≤  0,001) зниження індексу надання переваги етанолу в  ситуації його вільного вибору 
з  водою, яке  відображає пригнічуючий вплив на  рівень алкогольної мотивації у  дорослих 
щурів зрілого віку. Такі ефекти DHEA можуть свідчити про  його певний терапевтичний по-
тенціал за умов психоемоційних розладів внаслідок тривалого вживання алкоголю на фоні 
вікового периферичного дефіциту нейростероїдного гормона. На відміну від цього, у періоді 
статевого дозрівання, який характеризується найбільшою інтенсивністю ендогенної продукції 
DHEA, таких властивостей не  виявлено.

Key words: periods of onto-
genesis, disorders due to ethanol 
consumption, zoosocial behav-
ior, intranasal administration 
of  DHEA, correction of  alcohol 
motivation

We  studied the effect of  exogenous DHEA on  the severity of  alcohol motivation in  animals 
of mature and adolescent-pubertal periods of ontogenesis using a model of voluntary ad  libitum 
consumption of  ethanol with determination of  its level and  preference index in  a  2-bottle test. 
Course intranasal administration of DHEA under conditions of long-term preventive alcoholization, 
has a normalizing effect on emotional-motor activity and weakens anxiety-phobic reactions, which 
leads to the predominance of the sociocentric type in the structure of zoosocial behavior of animals. 
At  the same time, there is  a  significant (by  74  %, p  ≤  0.001) decrease in  the ethanol preference 
index in the situation of alcohol free choice, which reflects the suppression of alcohol motivation 
in mature adult male rats. Such effects of DHEA may indicate its certain therapeutic potential under 
psychoemotional disorders due to long-term alcohol consumption on the background of age-related 
peripheral neurosteroid hormone deficiency. In comparison, there were no found such properties 
during puberty, which is characterized by the highest intensity of endogenous DHEA production.

*Незважаючи на соціальну прийнятність та вели-
ку поширеність вживання алкоголю в усьому світі, 
алкоголізм і далі залишається серед важливих ме-
дичних і соціально-економічних проблем сучасності 
та не втрачає актуальності в Україні, надто за умов 
неминучого психогенного впливу, зумовленого за-
гарбницькою війною рф. Проте лікування нарколо-
гічних захворювань продовжує залишатися одним 
з  найскладніших завдань сучасних досліджень 
у зв'язку з браком ефективних радикальних методів 
лікування. Це зумовлено високою резистентністю 
емоційних та когнітивних розладів внаслідок зло-
вживання алкоголем, зокрема вікових особливостей 
їх формування, пов'язаних з фізіологічним розвит
ком організму.

Завдяки досліджуванням стероїдних гормонів, 
які є основними біохімічними ефекторами стресу, 
показано важливе значення гормональної регуляції 
у життєдіяльності організму, яка на підставі робіт 
Ганса Сельє та його послідовників вважається однією 
*© Гейко В. В., Гейко М. С., 2023

з головних ланок у патоґенезі різноманітних нерво-
во-психічних захворювань. У цьому напрямі особ
ливу увагу приділяють вивченню фундаментальних 
та клінічних аспектів нейростероїдних гормонів, 
до яких належать прегненолон, дегідроепіандро
стерон (DHEA) та  їх сульфатні форми, а також про-
гестерон та його тетрагідрометаболіти, котрі, пере-
важно, продукуються на периферії, а також здатні 
синтезуватися de novo гліальними клітинами людини 
і тварин [1; 2]. Цим гормонам властива виражена 
«антистресорна», антиоксидантна, протизапальна 
та антиглюкокортикоїдна активність, що відіграє 
ключову роль у  процесах запобігання старінню, 
забезпечуючи нейропротекторний вплив завдяки 
стимуляції нейроґенезу та виживаності нейронів, 
апоптоз, синтез та секрецію катехоламінів [3].

Спочатку у  головному мозку після гонадо- 
та  адреналектомії був  виявлений DHEA сульфат 
(DHEA-S), який отримав назву прастерон, тобто попе-
редник статевих гормонів. Цей поліфункціональний 
стероїдний гормон виробляється в організмі людини 
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(90  %  — у  наднирковій залозі, 10  %  — у  яєчках) 
від 7-річного віку. Пік його продукування спостеріга-
ється у період від 20 до 25 років з подальшим посту-
повим зниженням у межах від 10 до 20 % у 65-річно-
му віці, до рівня менше ніж 5 % у 80 років.

DHEA залучений до широкого спектра біологіч-
них процесів, є думка, що його кількість визначає 
біологічний вік людини. У  зв'язку з  цим дефіцит 
DHEA робить організм чутливим до вікових змін, 
що пов'язано з емоційним спадом, почуттям втоми 
та  пригніченості, майже до  депресії, зниженням 
імунітету, розвитком серцево-судинної патології, 
цукрового діабету, гіперхолестеринемії, нейро
дегенеративних та онкологічних захворювань.

В експериментальних роботах на гризунах пока-
зано участь DHEA у патоґенезі хвороб залежності [4], 
а також — здатність стимулювати синтез анаболічних 
гормонів та знижувати ефекти кортизолу, спрямова-
ні на прискорене старіння [5]. Відповідно до цього, 
здавалося доцільним експериментальне досліджен-
ня впливу DHEA у критичні періоди онтоґенезу, котрі 
характеризуються максимальним продукуванням 
нейростероїду та  його вираженим зниженням, 
на показники емоційної поведінки та її зоосоціаль-
ну організацію у мікропопуляціях тварин молодого 
(що включає підлітково-пубертатний період онто
ґенезу) та зрілого віку [6; 7]. Такі етапи розвитку, з од-
ного боку, супроводжуються бурхливим статевим 
і психічним дозріванням, коли виникає підвищена 
реактивність і нестійкість нервово-психічної діяль-
ності, що сприяє девіантній поведінці та схильності 
до наркотизації [8—10]; з іншого боку, — зниженням 
продукування анаболічних стероїдних гормонів, 
зокрема DHEA, з вищеописаними наслідками його 
дефіциту. Усе це може визначати вікові особливості 
формування алкогольної мотивації та можливості 
її корекції екзогенним введенням DHEA у тварин 
різного віку.

У зв'язку з тим, що DHEA при системному введен-
ні не здатний долати гематоенцефалічний бар'єр, 
у роботі використовували інтраназальний шлях його 
доставки у мозок [11—16] внаслідок молекулярної 
дифузії через нюховий аналізатор з носової порож-
нини [12; 13]. З урахуванням цього, метою досліджен-
ня був порівняльний аналіз впливу інтраназального 
застосування DHEA на емоційно-рухову активність, 
тривожно-фобічний статус (ТФС), зоосоціальну по-
ведінку та рівень споживання етанолу у тривало 
алкоголізованих щурів різного віку.

Дослідження проводили відповідно до Директи-
ви 2010/63/EU Європейського парламенту та Ради 
Європейського Союзу про захист тварин, що ви-
користовуються в наукових цілях (від 22.09.2010), 
Закону України «Про захист тварин від жорстоко-
го  поводження» (№ 3447-IV від 21.02.2006, редак-
ція від  13.02.2020), «Загальноетичних принципів 
експериментів на тваринах (Київ, 2011), «Порядку 
проведення науковими установами дослідів та екс-
периментів на  тваринах» (№  249 від  01.03.2012). 
Усі процедури з лабораторними тваринами схвалені 

Комісією з питань етики та деонтології ДУ «Інститут 
неврології, психіатрії та наркології НАМН України».

Робота виконана з використанням 36 нелінійних 
самців лабораторних білих щурів дорослого і раннього 
зрілого віку (від 9 до 12 місяців, n = 20) та пубертатного 
періоду онтоґенезу (від 2 до 5 місяців, n = 16) [6; 7; 17].

Емоційну поведінку тварин досліджували в умо-
вах open field у нашій модифікації з реєстрацією ла-
тентного періоду перетину першого квадрату, гори-
зонтальної (загальна кількість перетнутих квадратів) 
та вертикальної (кількість стійок) рухової активності. 
Враховували виразність орієнтовно-дослідницької 
реакції, яка включала пошукову діяльність та струк-
турованість загальної рухової активності у вигляді 
зміни напрямку, характеру та швидкості переміщень. 
Водночас фіксували кількість актів та інтенсивність 
грумінгу, а також кількість вегетативних проявів, 
що  супроводжувалися фізіологічними випорож-
неннями. Для оцінки виразності складників емоцій-
ної поведінки застосовували модифіковану нами 
3-бальну шкалу [18; 19].

Показники ТФС вивчали методом реєстрації 
проявів страху в комплексі поведінкових реакцій, 
що давало можливість визначити індивідуальний 
рівень тривожності та його зміни під впливом різно-
манітних чинників за умов емоціогенних ситуацій 
з дискретним ранжуванням виразності відповідних 
реакцій у діапазоні від 0 до 3 балів  [20]. Сумарне 
відображення результатів досліджень емоційно-
рухової активності та ТФС було основою виокрем-
лення трьох рівнів цих  показників  — низького 
(від 0 до 4 балів), проміжного (від 4 до 7 балів), висо-
кого (понад 8 балів) [18].

Усі етологічні спостереження здійснювали за умов 
попередньої п'ятиденної ізоляції в  індивідуальних 
клітках з метою зняття досвіду соціальних відносин.

Для виключення впливу індивідуальної реакції 
на новизну обстановки усім експериментальним тва-
ринам первинно проводили 2—3-кратне тестуван-
ня, усереднені показники якого використовували 
під час аналізу як вихідний фон поведінки.

Характер зоосоціальних відносин вивчали у си-
туації конкурентної взаємодії випадково підібраних 
пар тварин у камері розміром 40 × 70 × 50 см протя-
гом 15 хвилин при мінімізації додаткових подразни-
ків, що забезпечували проведенням експериментів 
у приміщенні звичного утримання у добовий період 
помірної емоційної активності (від 12:00 до 14:00), 
на  свіжій підстилці за  умов звичайних звукових 
і зорових стимулів. За цих обставин враховували 
прояви афіліативного («дружелюбного») характеру: 
прагнення до спілкування, об'єднання, взаємодії 
(зооцентричний тип), а також наявність альтерна-
тивних тенденцій — домінування, майже до мані-
фестації агресивних дій або до розвитку підлеглої 
(субмісивної) поведінки [21; 22].

Хронічну (чотири тижні) щоденну алкоголізацію 
тварин 15 %-м розчином етанолу (ad libitum) з вико-
ристанням градуйованих напівавтоматичних поїлок 
здійснювали від  9:00 до  16:00 у  вільній груповій 
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поведінці за умов звичного утримання та стандарт-
ного годування. На п'ятому тижні щурів розміщували 
в ізольовані клітки для тестування індивідуального 
рівня вживання етанолу і води, а також визначення 
індексу надання переваги у двопляшковому тесті, 
який обчислювали за формулою:

ІНП = 
VC2H5OH

VC2H5OH + VH2O
× 100 %,

де ІНП — індекс надання переваги; VC2H5OH — об'єм 
15 %-го етанолу; VH2O — об'єм питної води.

Розташування пляшок змінювали щодня для уник-
нення позиційної упередженості.

Індивідуальну дозу етанолу (у  г/кг) визначали 
з урахуванням маси тіла тварини та щільності C2H5OH 
(0,78 г) за формулою: 

ІД = 
VC2H5OH ×  1000 г

МТ
,

де  ІД  — індивідуальна доза; VC2H5OH  — об'єм  алко-
голю, що  вживався, мл; МТ  — маса тіла тварини,  г. 
1 мл  15 %-го етанолу відповідав 0,117  г C2H5OH.

Розчин DHEA (фірми «AVANTI Polar Lipids, Inc.», 
USA) у рициновій олії для інтраназального введення 
готували з розрахунку 4000 мкг на 1000 мкл (4 мг/мл). 
Разова щоденна доза DHEA становила 160 мкг на тва-
рину загальним об'ємом 40 мкл у дві ніздрі. Як placebo 
застосовували рицинову олію.

Статистичну обробку результатів для визначення 
вірогідності відмінностей між групами порівняння 
проводили із  застосуванням програми Microsoft 
Excel (непараметричний t-критерій Стьюдента).

Хронічні експериментальні дослідження трива-
лістю до 90 днів з використанням щурів дорослого 
(зрілого) і пубертатного (молодого) віку проводили 
в три етапи: I-й — вивчення індивідуальних вихідних 
показників емоційної та зоосоціальної поведінки 
з визначенням рангових відносин тварин; II-й — ви-
вчення їхніх змін внаслідок тривалої добровільної 
алкоголізації з наступним індивідуальним тестуван-
ням рівня вживання та надання переваги етанолу 
за умов його вибору у двопляшковому тесті; III-й — 
застосування курсового інтраназального введення 
DHEA або placebo з метою визначення його впливу 
на рівень мотивації до споживання алкоголю.

Після проведення первинних індивідуальних 
етологічних спостережень усім експериментальним 
тваринам зрілого (n = 20) та молодого (n = 16) віку 
за умов групового утримання протягом чотирьох 
тижнів забезпечували вільний доступ до алкоголю 
у вигляді 15 %-го розчину етанолу з щоденною реєст
рацією його споживання (рис. 1).

Водночас відзначали різний, залежно від віку, ха-
рактер динаміки вживання етанолу, що проявлялося 
її стабілізацією вже з другого тижня у групі молодих 
тварин, на відміну від чого, у зрілих щурів початковий 
рівень вживання етанолу зменшувався до четвертого 
тижня і зберігався за умов індивідуального тестуван-
ня на п'ятому тижні доступу до етанолу. Таке повільне 
невпинне зниження початкової інтенсивності спо-

живання алкоголю від седативної до порогової дози 
(від 0,5 до 0,8 г/кг) у зрілих тварин разом з первісно 
високою толерантністю або її прискореним форму-
ванням на рівні від 1,0 до 1,5 г/кг (ейфоризуюча доза) 
у молодих щурів органічно поєднується з клінічними 
спостереженнями особливостей вживання алкоголю 
у осіб старшого зрілого (від 45 до 60 років) та молодо-
го юнацького (від 17 до 21 року) віку [23].
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Рис. 1. Рівень вживання етанолу у процесі тривалого вільного 
доступу до алкоголю у тварин зрілого і молодого віку

На користь цього свідчать і отримані нами дані 
про те, що двотижневий період відміни етанолу, 
пов'язаний з курсовим введенням DHEA, у молодих 
тварин практично не змінював рівень його спожи-
вання (0,80 ± 0,13 г/кг), тоді як у зрілих спостерігало-
ся подальше помірне зниження середньогрупової 
дози вживання етанолу до (0,67 ± 0,07) г/кг [24; 25]. 
Усе це підтверджує клінічну адекватність застосова-
ної моделі алкоголізації ad libitum з використанням 
дрібних лабораторних тварин.

Під час аналізу емоційної поведінки виявлено 
високий (від 8 до 10 балів) рівень емоційно-рухової 
активності у поєднанні з проміжним рівнем вираз-
ності тривожно-фобічних реакцій (від 5 до 6 балів) 
у тварин обох вікових категорій.

Хронічна алкоголізація призводила до високо 
вірогідних різноспрямованих змін цих показників 
у щурів зрілого віку разом з браком суттєвого впливу 
у молодих, що демонструвалося стабілізацією емо-
ційно-рухової активності та тривожності у межах 
проміжного рівня (7 балів) (рис. 2).
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Рис. 2. Вплив тривалої алкоголізації на емоційно-рухову 
активність (А) та тривожно-фобічний статус (Б) тварин  

у різні періоди онтоґенезу
Примітка. Тут і далі: ЕРА  — емоційно-рухова активність, 
ТФС  — тривожно-фобічний статус;  ****  — p  ≤  0,01; *****  — 

p ≤ 0,001 як порівняти з фоном
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На наступному етапі досліджень у стані відміни 
етанолу тварин кожного віку розподілили на рівно-
значні частини (підгрупи) з урахуванням показників 
емоційної поведінки та  індексу надання переваги 
етанолу у двопляшковому тесті після тривалої алко-
голізації. З цих підгруп формували дві групи для вив
чення впливу інтраназального введення DHEA на рі-
вень мотивації до вживання алкоголю, кожна з яких 
становила 10 щурів зрілого і 8 щурів молодого віку.

Тварини I групи щоденно отримували 160 мкг роз-
чину DHEA у рициновій олії загальним об'ємом 40 мкл 
в обидві ніздрі. Щури II групи (контроль) отримували 
рицинову олію як placebo у відповідному об'ємі.

У зрілих тварин брак суттєвої переваги впливу 
DHEA, на відміну від placebo, на емоційно-афективну 
сферу за умов тривалої превентивної алкоголізації, 
як показано нами раніше [18], очевидно, виявляє 
жорсткість її певної спрямованості у вигляді при-
гнічення загальної рухової активності та наростання 
тривоги, та стійкість внаслідок формування фізичної 
залежності від етанолу, або ж — можливість актуа-
лізації поведінкового патерну патологічного потягу 
до вживання етанолу (як еквівалента психічної за-
лежності) на цьому терміні (два тижні) припинення 
доступу до алкоголю, надто, спровокованого попе-
реднім позбавленням соціальних взаємодій (рис. 3).

* *
*** **

ЕРА		  ТФС

14
12
10

8
6
4
2
0

бали

12
10

8
6
4
2
0

12
10

8
6
4
2
0

*****
**

*
12
10

8
6
4
2
0

ЕРА		  ТФС

ЕРА		  ТФСЕРА		  ТФС

бали бали

бали

I група «DHEA»

II група «placebo»

Фон 	 Етанол	 DHEA

Рис. 3. Вікові особливості впливу курсового застосування 
інтраназального введення DHEA на показники емоційної 

поведінки за умов відміни алкоголю
Примітка. * — p ≤ 0,1; ** — p ≤ 0,05; *** — p ≤ 0,02; ***** — 

p ≤ 0,001 як порівняти з фоном

Одночасно у молодих щурів брак значущих ней
роповедінкових змін як під впливом тривалої алко
голізації, так  і при інтраназальному застосуванні 
DHEA, може свідчити, з одного боку, про стійкість 
щодо формування залежності від  етанолу через 
більш ефективне функціонування етанол-окислю-
вальних систем метаболізму [26; 27], з другого, — 
зумовлюватися більшим діапазоном пристосуваль-

них реакцій («копінг» стратегій) до  проведення 
експерименту за умов незнайомих обставин та емо-
ціогенних ситуацій у вигляді відкритого простору 
з інтенсивним освітленням, раптового впливу руки 
експериментатора, проходження через отвір, спуску 
з висоти тощо [9; 28].

Під час аналізу вікових особливостей зоосоці-
альної поведінки щурів, що формується на основі 
як генетично визначених ознак емоційного склад-
ника вищої нервової діяльності тварин, так  і  їхніх 
модуляцій під впливом екзогенних чинників різного 
ґенезу, показано, що зрілі тварини характеризува-
лися переважанням (55 %) зооцентричної спрямо-
ваності з приблизно однаковою представленістю 
субмісивного та домінантного типів відносин за умов 
групового утримання (рис. 4).
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Рис. 4. Вплив тривалої алкоголізації на представленість 
зоосоціальних типів поведінки у лабораторних щурів 

залежно від різного періоду онтоґенезу

Унаслідок тривалого добровільного вживання 
алкоголю відбувалося зниження прагнення до спіл-
кування зі збільшенням виразності альтернативних 
тенденцій, що  природно корелювало зі  змінами 
вищеописаної загальної рухової активності у поєд-
нанні з посиленням ТФС до високого (понад 8 балів) 
рівня та появою еквівалентів агресивної поведінки: 
хаотичних рухів, тупотіння, бічного переміщен-
ня, відкидання та риття підстилки, вібрації хвоста, 
імпульсивних перебіжок та завалювання конкурента 
на спину [24; 29].

Як порівняти з цим, характер соціальних відно-
син молодих щурів підлітково-пубертатного періо
ду онтоґенезу відрізнявся переважанням (50  %) 
домінантного типу поведінки, котрий, на відміну 
від його проявів у зрілому віці, не мав ознак певних 
агресивних тенденцій, обмежуючись алогрумінгом 
та м'яким короткочасним завалюванням конкурента 
з наступним заспокоєнням, нерідко з прикриванням 
очей та стиканням тіл [30].

А той факт, що 30-денний вільний доступ до алко-
голю сприяв підвищенню рівня соціалізації на основі 
взаємного інтересу у  природному наборі пове-
дінкових актів обнюхування, лизання, фрагментів 
ігрової активності з переслідуванням, відображав 
формування афіліативної спрямованості поведін-
ки, що притаманна більшості лабораторних щурів 
як стадних тварин зі слабо вираженою соціальною 
ієрархією [31—33]. Усе це демонструвало комуні-
кативні властивості етанолу за  умов підвищеної 
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психоемоційної напруженості періоду статевого до-
зрівання, що, як відомо, приваблює молодь до вжи-
вання алкогольних напоїв [34—37].

На цьому фоні вивчення впливу курсового за-
стосування DHEA сприяло суттєвому збільшенню 
у напрямку відновлення вихідного співвідношен-
ня соціально спрямованих тенденцій у поведінці, 
властивого тваринам зрілого віку, яке відображало 
нормалізуючі ефекти екзогенного нейростероїду 
на  емоційно-афективну сферу. Водночас у  конт
рольній групі (placebo) відзначалося істотне збіль-
шення кількості тварин субмісивного типу, що при-
зводило до  подальшого, як  порівняти з  фоном, 
пригнічення соціально спрямованих відносин, 
ймовірно, пов'язаного з некомпенсованим нарос-
танням психоемоційного дискомфорту у стані від-
міни етанолу (рис. 5).
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Рис. 5. Вікові особливості впливу інтраназального введення 
DHEA на  відносну представленість зоосоціальних типів 
поведінки у мікропопуляції лабораторних щурів зрілого (А) 

і молодого (Б) віку

Водночас з цим нейроетологічні ефекти DHEA 
у  тривало алкоголізованих щурів молодого віку, 
які майже досягли репродуктивного періоду онто
ґенезу (від 4,5 до 5 місяців), на цьому етапі хронічного 
експерименту (9 тижнів від його початку) демонстру-
вали аналогічний, притаманний дорослим тваринам, 
нормалізуючий вплив на характер зоосоціальної 
поведінки, до речі, яка зазнала «позитивного» якіс-
ного впливу ще на етапі превентивної алкоголіза-
ції [38—41]. На користь цього свідчить і схожий з до-
рослими розподіл типів відносин після алкоголізації 
у молодих тварин контрольної (placebo) групи з по-
дальшим збільшенням (на 25 %) представленості під-
леглого типу після «лікування» (див. рис. 5).

Крім етологічних спостережень, на III-му, кульмі-
наційному, етапі також досліджували інтенсивність 
вживання етанолу та надання йому переваги після 
курсового інтраназального застосування DHEA (див. 
рис. 1, рис. 6).
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Рис. 6. Вікові особливості впливу DHEA на рівень вживання 
алкоголю (А) та  індекс надання переваги у двопляшковому 

тесті (Б)
Примітка. ****  — p  ≤  0,01; *****  — p  ≤  0,001 як  порівняти 

з алкоголізацією

Показано, що у щурів зрілого віку, незалежно 
від приймання DHEA або placebo, відбувалося сут-
тєве (p ≤ 0,001) зниження на 75 % щотижневої інди-
відуальної дози добровільного вживання алкоголю 
(до 0,17 г/кг). За даними індексу надання переваги 
етанолу у  двопляшковому тесті, який вірогідно 
(p ≤ 0,001) зменшувався на 74 %, показано вираже-
ний пригнічуючий вплив курсового застосування 
DHEA на рівень алкогольної мотивації, що свідчи-
ло про його можливий терапевтичний потенціал 
за умов психоемоційних розладів внаслідок тривало-
го вживання алкоголю на фоні вікового дефіциту ней
ростероїдного гормона. На користь цього свідчить 
і думка про те, що поступове онтогенетичне знижен-
ня вживання етанолу, яке спостерігається у самців 
щурів, можливо, не є наслідком процесів дозрівання 
мозку, чутливих до DHEA і тестостерону, але може 
бути пов'язане з підвищенням рівня статевих гормо-
нів у периферичній крові; до того ж підвищення рів-
ня тестостерону, ймовірно, відіграє переважну роль 
у вживанні етанолу з їх дорослішанням [42].

Як порівняти з цим, тварини молодого віку від-
різнялися браком певного впливу екзогенного 
нейростероїду як  на  рівень вживання етанолу, 
так і на індекс надання йому переваги, що зумовлю-
валося істотною розбіжністю індивідуальних реакцій 
у межах досліджуваних груп, та, ймовірно, у свою 
чергу, вказувало як на стійкість щодо формування 
розладів емоційно-афективного складника зоосоці-
альної поведінки, так і на слабо виражене формуван-
ня залежності до психоактивних речовин у період 
статевого дозрівання внаслідок ефективніших меха-
нізмів нейроадаптації [23; 42—44].



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 71

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Отже, показано ефективність інтраназального 
застосування DHEA з метою корекції розладів, які по
в'язані з  тривалим вживанням алкоголю на  фоні 
невпинного наростання його дефіциту у зрілому 
віці. Проте у пубертатному періоді онтоґенезу, який 
характеризується найбільш інтенсивною ендоген-
ною продукцією нейростероїдного гормона, таких 
властивостей не виявлено.

Автори щиро висловлюють велику вдячність О. В. Ки-
риченко за підготовку та ідеальний догляд за експеримен-
тальними тваринами, участь у технічному забезпеченні 
досліджень та комп'ютерному оформленні статті.
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СТРУКТУРНО-ДИНАМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СТАНІВ ПСИХІЧНОГО ВИСНАЖЕННЯ 

У  СТУДЕНТІВ МЕДИЧНОГО ЗАКЛАДУ ВИЩОЇ ОСВІТИ
S. O. Yefimenko

STRUCTURAL-DYNAMIC FEATURES OF  STATES OF  MENTAL EXHAUSTION IN  MEDICAL STUDENTS
Ключові слова: психіч-

не виснаження, емоційне 
вигоряння, дезадаптація, 
студенти, психотерапія

Аналіз актуальних літературних джерел дає можливість сформувати уявлення, що незважаю
чи на  значну поширеність станів психічного виснаження, бракує репрезентативної науково 
обґрунтованої інформації щодо структурно-динамічних особливостей досліджуваних станів 
у  контингенту студентів медичних закладів вищої освіти.

Мета: за допомогою клініко-психопатологічного аналізу проявів психічного виснаження у сту-
дентів медичного закладу вищої освіти встановити структурно-динамічні особливості цих станів.

Методи, що  були використані: клініко-психопатологічний, психодіагностичний та  клініко-
статистичний.

За  результатами дослідження встановлено, що  прояви психічного виснаження в  обраного 
контингенту характеризувалися значною поширеністю, що сягала 54,0 %, клінічним поліморфіз-
мом та  інтрагруповою гетерогенністю, істотною представленістю порушень інтерперсональної 
чутливості (61  (34,8  %)  студент) та  психотизму (73  (41,7  %)  студенти), проявів обсесивно-ком-
пульсивного (47 (26,8 %) студентів) та депресивного (49 (28,0 %) студентів) спектрів. Встановлено 
п'ять варіантів найпоширеніших поєднань психопатологічних феноменів різних спектрів: 
депресивного та  обсесивно-компульсивного (46  (26,3  %)  студентів), ворожості та  психотизму 
(41 (23,4 %) студент), психотизму та проявів інтерперсональної чутливості (30 (17,1 %) студентів), 
проявів інтерперсональної чутливості та тривоги (29 (16,6 %) студентів), соматичної заклопота-
ності та  фобічних проявів (21  (12,0  %)  студент).

Встановлено поширеність та структурно-динамічні особливості станів психічного виснаження 
у студентів медичного закладу вищої освіти, що надає краще розуміння патоґенезу зазначених 
станів та  формує підґрунтя для  їх  систематизації.

Key  words: mental ex-
haustion, emotional burnout, 
maladaptation, students, 
psychotherapy

The  analysis of  relevant literary sources makes it  possible to  form the idea that, despite the sig-
nificant representation of states of mental exhaustion, there is a lack of representative evidence-based 
information about the structural and  dynamic features of  the studied phenomena in  the contingent 
of  medical students.

Purpose. By means of clinical-psychopathological analysis of the manifestations of mental exhaus-
tion in  medical students, to  establish the structural and  dynamic features of  these conditions.

Methods that were used: clinical-psychopathological, psychodiagnostics and  clinical-statistical.
According to the results of the study, it was found that the phenomena of mental exhaustion in the 

formed contingent were characterized by: a wide prevalence, reaching 54.0 %, clinical polymorphism 
and  intragroup heterogeneity, a  significant representation of  interpersonal sensitivity disorders (61 
(34.8  %)  students) and  psychotism (73 (41.7  %)  students), manifestations of  obsessive-compulsive 
(47 (26.8  %)  students) and  depressive (49 (28.0  %)  students) spectra. Five variants of  the most com-
mon compilations of psychopathological phenomena of various spectra were established: depressive 
and  obsessive-compulsive (46 (26.3  %)  students), hostility and  psychotism (41 (23.4  %)  students), 
psychotism and  manifestations of  interpersonal sensitivity (30 (17.1  %) of  students), manifestations 
of  interpersonal sensitivity and anxiety (29 (16.6 %) students), somatic anxiety and phobic manifesta-
tions (21 (12.0  %)  students).

The  representation and  structural-dynamic features of  states of  mental exhaustion in  medical 
students have been established, which gives a  better understanding of  the pathogenesis of  these 
conditions and  forms the basis for  their systematization.

*Під терміном «психічне виснаження» (ПВ) більшість 
дослідників розуміють процес поступової втрати ін-
телектуально-прозектичної, афективної та фізичної 
енергії, що призводить до стійкого стану виснаження 
усіх психічних функцій із соціальною дезадаптаці-
єю 1—3]. Деякі автори стверджують, що студенти за-
кладів вищої освіти медичного профілю більш схильні 
до розвитку станів ПВ, ніж інші, що пов'язують із по-
рівняно більшою інтенсивністю навчального процесу 
та специфікою обраного фаху [4]. Інші автори визна-
чають вказані стани у студентів-медиків як особливу 
форму професійної деформації особистості, що збе-

*© Єфіменко С. О., 2023

рігає субсиндромальний рівень вираженості протя-
гом усього періоду навчання. Поширеність ПВ серед 
студентів медичної спеціальності сягає 50—55 % [5; 6]. 
Особливу роль у розвитку станів ПВ у студентів ме-
дичних закладів вищої освіти відводять стресогенним 
періодам сесій: несприятливі зрушення в емоційній 
сфері під час  іспитів закріплюються з комплексом 
вегетативно-гуморальних перебудов, що надалі при-
зводить до  «соматизації» поведінкових розладів, 
появи скарг соматоформного характеру [6; 7]. Отже, 
аналіз актуальних літературних джерел дає можли-
вість сформувати уявлення, що незважаючи на істот-
ну поширеність станів ПВ, бракує репрезентативної 
науково обґрунтованої інформації щодо структурно-
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динамічних особливостей досліджуваних проявів 
у студентів медичних закладів вищої освіти.

Мета дослідження —за допомогою клініко-психо-
патологічного аналізу проявів ПВ у студентів медич-
ного закладу вищої освіти встановити структурно-ди-
намічні особливості цих станів.

Із дотриманням принципів біоетики та за умов 
добровільної інформованої згоди у сесійний період 
обстежено 770 студентів Запорізького державного 
медико-фармацевтичного університету (Запоріжжя, 
Україна), що навчались на різних курсах та факульте-
тах закладу, серед них для подальшого клініко-анам-
нестичного, клініко-патопсихологічного, клініко-пси-
хопатологічного та психодіагностичного дослідження 
відібрано 324 студенти.

Загальну вибірку контингенту дослідження сфор
мували 92 (28,4 %) студенти першого курсу, 97 (29,9 %) 
студентів — другого, 116 (35,8 %) студентів — третього 
та 19 (5,9 %) студентів — четвертого курсів. Методи, 
що  були використані: клініко-психопатологічний, 
психодіагностичний та клініко-статистичний. Як основ
ні діагностичні інструменти застосовували неструк-
туроване психодіагностичне інтерв'ю, опитувальник 
емоційного вигорання за методикою К. Маслач (адап-
тований Н. Є. Водоп'яновою, 2009)  [8] та Симптома-
тичний опитувальник Леонарда Дерогатіса (SCL-90-R, 
адаптований С. Дембицьким та Ю. Середою, 2015) [9].

Поширеність проявів психічного виснаження 
у сформованого контингенту студентів встановлено 
за допомогою Опитувальника емоційного вигорання 
за методикою К. Маслач та Симптоматичного опиту-
вальника Леонарда Дерогатіса (SCL-90-R). Поєднане 
використання цих діагностичних інструментів надає 
можливість визначити наявність дезадаптивних 
станів, що пов'язані із професійною діяльністю чи на-
вчанням. Саме так стан ПВ встановлений у 175 (54,0 %) 
студентів, які мали середній (50—75 балів) або висо-
кий (> 76 балів) рівень емоційного вигоряння та де-
монстрували перевищення порогового значення 
показника загального дистресу (General severity index, 
GSI > 0,5 балів). Цих студентів залучено у групу дослі-
дження (ГД). У решти 149 (46,0 %) студентів показники 
емоційного вигоряння не сягали клінічного рівня, 
а загальний рівень дистресу перевищував зазначену 
межу лише у 18 (12,1 %) випадках, тобто не визначено 
зв'язку між наявними порушеннями у вказаних сту-
дентів та навчальним процесом. Із цих 149 студентів 
сформовано групу контролю (ГК).

Докладний аналіз поширеності компонентів емо-
ційного вигоряння у обстежуваних наведено у табл. 1.

Таблиця 1. Компаративний аналіз поширеності середніх 
та високих показників компонентів емоційного вигоряння 
у студентів ГД та ГК

Компонент
ГД

(n = 175)
ГК

(n = 149)

абс. % абс. %

Емоційне виснаження 164 93,7 43 28,9

Деперсоналізація 98 56,0 5 3,3

Редукція особистих досягнень 116 66,3 25 16,8

Поширеність компонента «Емоційне виснаження», 
що сягає клінічно значущого рівня, у студентів ГД 
становила 164 (93,7 %) випадки, тимчасом коли ана-
логічний показник у ГК був достовірно (p < 0,05) мен-
ший — лише 43 (28,9 %) випадки. Студентам ГД були 
більш притаманні астено-апатичні прояви з почуттям 
байдужості до навчального процесу та його успішнос-
ті, стійке відчуття виснаження навіть після тривалого 
відпочинку чи сну, тенденції до соціального відгоро-
дження та розчарування у майбутній професії.

Поширеність компонента «Деперсоналізація», 
що сягає клінічно значущого рівня, у студентів ГД стано-
вила 98 (56,0 %) випадків, тоді як аналогічний показник 
у ГК був достовірно (p < 0,05) менший — лише 5 (3,3 %) 
випадків. Студенти ГД набагато частіше повідомляли 
про суб'єктивно неприємне відчуття власної психічної 
метаморфози, що виражалась у появі емоційного від-
чуження від близьких/одногрупників, редукції спро-
можності до емпатії та ворожості до оточення.

Поширеність компонента «Редукція особистих 
досягнень», що сягає клінічно значущого рівня, у сту-
дентів ГД сягала 116 (66,3 %) випадків, тимчасом коли 
аналогічний показник у ГК був достовірно (p < 0,05) 
менший та становив лише 25 (16,8 %) випадків. Клініч
но ця різниця виражалась у  тому, що  студенти ГД 
частіше виявляли проблеми у вирішенні конфліктних 
ситуацій, що пов'язані із  іншими студентами та ви-
кладачами, зневіру у  здійснення власних планів, 
пов'язаних із здобуттям професії, брак впевненості 
щодо важливості обраної професії, що  частково 
пов'язано з браком позитивного підкріплення від по-
передньо пройдених етапів навчання та виявляється 
у знеціненні отриманих знань та навичок.

Докладний аналіз клініко-психопатологічного 
наповнення ПВ проведено із використанням Симп-
томатичного опитувальника Леонарда Дерогатіса 
(SCL-90-R). Поширеність психопатологічної симптома-
тики різних спектрів, що сягає клінічно значущого рів-
ня вираженості, у студентів ГД та ГК наведено у табл. 2.

Психопатологічні прояви спектра соматизації, 
що сягали клінічно значущого рівня, у студентів ГД ви-
явлені у 25 (14,3 %) випадків, тоді як аналогічний показ-
ник у ГК був достовірно (p < 0,05) менший та становив 
лише 5 (3,3 %) випадків. Клінічно ця різниця виражалась 
у тому, що студенти ГД частіше повідомляли про сома-
тоформні порушення невідомої етіології, як-от алгічні 
прояви різної локалізації та  інтенсивності (у голові, 
грудній клітині, в ділянці серця, спини, у різних групах 
м'язів тощо), відчуття слабкості в тілі, оніміння та тяжко-
сті в кінцівках, задишку та відчуття кому в горлі.

Психопатологічні прояви обсесивно-компульсив-
ного спектра, що сягали клінічно значущого рівня, 
у студентів ГД виявлені у 47 (26,8 %) випадках, тим-
часом коли аналогічний показник у ГК був достовірно 
(p < 0,05) менший та становив лише 8 (5,4 %) випадків. 
Клінічно ця різниця виражалась у тому, що студенти 
ГД частіше повідомляли про наявні нав'язливі думки, 
пов'язані із  навчанням, сильний страх припусти-
тися помилки та проблеми із концентрацією уваги 
та пам'яттю, що суттєво заважають.
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Таблиця 2. Порівняння поширеності психопатологічних провів 
у студентів ГД та ГК (за SCL-90-R)

Основні шкали симптоматичних розладів
ГД

(n = 175)
ГК

(n = 149)

абс. % абс. %

Соматизація (SOM) 25 14,3 5 3,3

Обсесивно-компульсивні прояви (O-C) 47 26,8 8 5,4

Інтерперсональна чутливість (INT) 61 34,8 7 4,7

Депресія (DEP) 49 28,0 11 7,4

Тривога (ANX) 31 17,7 10 6,7

Ворожість (HOS) 45 25,7 8 5,4

Фобічність (PHOB) 22 12,6 6 4,0

Паранояльність (PAR) 12 6,8 7 4,7

Психотизм (PSY) 73 41,7 9 6,0

Загальний індекс дистресу (GSI) 175 100,0 18 12,1

Психопатологічні порушення, пов'язані із  інтер-
персональною чутливістю, сягали клінічно значущого 
рівня у 61 (34,8 %) студента ГД, що статистично досто-
вірно (p < 0,05) більше, аніж у ГК, де аналогічний рівень 
вираженості цих проявів мали лише 7 (4,7 %) студен-
тів. Клінічно ця різниця виражалась у тому, що студен-
ти ГД частіше повідомляли про відчуття невдоволення 
оточенням та собою у спілкуванні з іншими людьми, 
надмірну сенситивність та конформізм.

Психопатологічні прояви депресивного спектра, 
що  сягали клінічно значущого рівня, у  студентів 
ГД виявлені у 49  (28,0 %) випадках, тимчасом коли 
аналогічний показник у ГК був достовірно (p < 0,05) 
менший та становив лише 11 (7,4 %) випадків. Клінічно 
ця різниця виражалась у тому, що студенти ГД частіше 
виявляли зменшення загальних життєвих сил, спо-
вільнення асоціативного процесу та пов'язане із цим 
зниження когнітивної продуктивності, зневіру у май-
бутнє, втрату розуміння мети подальшого навчання 
та звуження кола інтересів.

Психопатологічні прояви тривожного спектра, 
що сягали клінічно значущого рівня, у студентів ГД 
виявлені у 31 (17,7 %) випадку, тимчасом коли ана-
логічний показник у ГК був достовірно (p < 0,05) мен-
ший та становив лише 10 (6,7 %) випадків. Клінічно 
ця різниця виражалась у тому, що студенти ГД частіше 
демонстрували ірраціональні тривожні переживання 
та їх соматичні еквіваленти у формі тахікардії або тре-
мору кінцівок, описані прояви пов'язані з усвідом-
ленням марності подальшого навчання та страхом, 
що «дарма» змарнований час.

Психопатологічні порушення, пов'язані із воро-
жістю до  інших, сягали клінічно значущого рівня 
у 45 (25,7 %) студентів ГД, що статистично достовірно 
більше аніж у ГК, де аналогічний рівень вираженості 
таких проявів мали лише 8 (5,4 %) студентів. Клінічно 
ця різниця виражалась у тому, що студенти ГД частіше 
ставали призвідниками конфліктних ситуацій із одно-
групниками та викладачами, були менш спроможні 
до стримування афекту гніву, демонстрували імпуль-
сивну поведінку.

Фобічні психопатологічні прояви, що  сягали 
клінічно значущого рівня, у студентів ГД виявлені 

у 22 (12,6 %) випадках, тоді як аналогічний показник 
у ГК був достовірно (p < 0,05) менший та становив 
лише 6  (4,0) випадків. Клінічно ця різниця виража-
лась у тому, що студенти ГД частіше уникали ситуа-
цій або місць, в яких вони відчувають дискомфорт 
та  тривогу: зазвичай це  місця, відвідування яких, 
на думку цієї категорії студентів, пов'язане з ризиком 
для здоров'я (відділення клінічних лікарень, людні 
лекційні зали тощо).

Статистично значущих відмінностей між показ-
никами поширеності психопатологічних проявів 
паранояльного спектра між сформованими групами 
не виявлено (p = 0,4): лише 12  (6,8 %) студентів ГД 
та 7 (4,7 %) студентів ГК виявляли цю ознаку. Клінічне 
наповнення вказаних феноменів у обстежуваних ГД 
було представлено негативізмом, звинуваченнями 
інших у власних проблемах та негараздах, недовірою 
до оточення, складнощами у розумінні переживань 
інших.

Психопатологічні порушення, пов'язані із проя
вами психотизму, сягали клінічно значущого рівня 
у 73 (41,7 %) студентів ГД, що статистично достовірно 
(p < 0,05) більше аніж у ГК, де аналогічний рівень ви-
раженості цих проявів мали лише 9 (6,0 %) студентів. 
Явища так званого «психотизму» у студентів ГД ви-
черпувались відчуттям самотності, яке не залежало 
від того чи перебуває особа наодинці, чи у компанії 
близьких, крім цього було суб'єктивно неприєм-
не усвідомлення почуття браку щирої близькості 
з кимось (студенти повідомляли, що ніхто не може 
їх зрозуміти повною мірою), також опитані студенти ГД 
частіше повідомляли про наявне відчуття, що з ними 
відбувається «щось недобре».

За результатами аналізу клініко-психопатологічної 
структури станів ПВ у студентів ГД встановлено п'ять 
варіантів найпоширеніших поєднань психопато
логічних феноменів різних спектрів.

Найбільше представлено у  обстежуваних ГД 
поєднання психопатологічних симптомів депре-
сивного та  обсесивно-компульсивного спектрів: 
у 46 (28,3 %) студентів вираженість цих показників 
сягала надпорогового рівня (> 0,5 балів) та клінічно 
була представлена дихотомічним мисленням, перфек-
ціонізмом, високими стандартами щодо себе та ото-
чення, що виливалось у знецінення себе та власних 
досягнень, переконаннями щодо марності подальшо-
го навчання.

Трохи меншого поширення серед представників 
сформованого контингенту набуло поєднання про-
явів ворожості та психотизму: у 41 (23,4 %) студента 
стан ПВ був виповнений негативізмом, конфронта-
ціями, екстернальним типом реагування із звинува-
ченням оточення у власних негараздах та тенденцією 
до соціальної самоізоляції.

У 30 (17,1 %) студентів ГД виявлено поєднання над-
порогових показників психотизму та проявів інтерпер-
сональної чутливості, що клінічно було представлено 
станом ПВ із афектом роздратування на фоні зниження 
порогу чутливості до зовнішніх подразників із загаль-
ним невдоволенням рівнем соціальної комунікації 
із оточенням та тенденцією до соціальної ізоляції.
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У 29  (16,6 %) студентів ГД виявлено поєднання 
надпорогових (> 0,5 балів) показників проявів інтер-
персональної чутливості та  тривоги, що  клінічно 
було представлено широким спектром ірраціональ-
них переживань, тематично пов'язаних з  навчан-
ням, тенденціями до уникаючих патернів поведінки, 
що поширюються на сферу міжособистісної взаємодії 
та набувають форми конформізму з небажанням від-
стоювати власну точку зору та відчуттям фрустрації 
на фоні цього.

Також у 21 (12,0 %) студента ГД встановлено поєд
нання надпорогових (> 0,5 балів) показників соматич-
ної заклопотаності та фобічних проявів, що клінічно 
було представлено різними соматоформними пору-
шеннями, які студенти суб'єктивно сприймали як про-
яви тяжких соматичних захворювань, та формувалися 
нав'язливі фобічні переживання іпохондричного 
характеру.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

Встановлено поширеність та  структурно-дина-
мічні особливості станів ПВ у студентів медичного 
закладу вищої освіти. Досліджувані прояви характе-
ризувалися значною поширеністю серед обраного 
контингенту студентів, що сягала 54,0 %, клінічним 
поліморфізмом та  інтрагруповою гетерогенністю, 
істотною представленістю порушень інтерперсо-
нальної чутливості (61 (34,8 %) студент) та психотиз-
му (73  (41,7 %) студенти), проявів обсесивно-ком-
пульсивного (47 (26,8 %) студентів) та депресивного 
(49 (28,0 %) студентів) спектрів.

За результатами аналізу клініко-психопатологічної 
структури станів ПВ у студентів ГД встановлено п'ять ва-
ріантів найпоширеніших поєднань психопатологічних 
феноменів різних спектрів: депресивного та обсесив-
но-компульсивного (46 (26,3 %) студентів), ворожості 
та психотизму (41 (23,4 %) студент), психотизму та про-
явів інтерперсональної чутливості (30 (17,1 %) студен
тів), проявів інтерперсональної чутливості та тривоги 
(29  (16,6  %)  студентів), соматичної заклопотаності 
та фобічних проявів (21 (12,0 %) студент).

Отримані відомості щодо структурно-динамічних 
особливостей станів ПВ у студентів медичного закла-
ду вищої освіти дають краще розуміння патоґенезу 
зазначених станів та формують підґрунтя для їх сис-
тематизації.
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КЛІНІКО-АНАМНЕСТИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТІВ  

З  НЕГАТИВНИМИ СИМПТОМАМИ ПРИ  ШИЗОФРЕНІЇ
Yu. A. Kushnir

CLINICAL AND ANAMNESTIC CHARACTERISTICS OF  PATIENTS  
WITH NEGATIVE SYMPTOMS IN  SCHIZOPHRENIA

Ключові слова: негативні 
симптоми, позитивні симпто-
ми, шизофренія, клінічні харак-
теристики, клініко-анамнес-
тичний аналіз

Обстежено 252 пацієнти з негативною симптоматикою при шизофренії та 79 пацієнтів 
з позитивною симптоматикою при шизофренії. Використаний комплексний підхід, що по-
лягав у  поєднанні клініко-анамнестичного, клініко-психопатологічного та  статистичного 
методів досліджування. Оцінка клініко-психопатологічних особливостей у хворих на шизо
френію включала аналіз розподілу пацієнтів за вираженістю форм, типом перебігу та проявів 
шизофренії, тривалістю і прогредієнтністю захворювання та епізодів, кількістю рецидивів, 
госпіталізацій та  особливостями провідних симптомокомплексів. Визначені особливості 
клінічної картини пацієнтів з негативними та позитивними симптомами при шизофренії, 
які можуть бути використані як діагностичні критерії під час проведення диференціальної 
діагностики та  вибору стратегій лікування пацієнтів з  шизофренією.

Key words: negative symptoms, 
positive symptoms, schizophrenia, 
clinical characteristics, clinical and 
anamnestic analysis

252 patients with negative symptoms of  schizophrenia and 79 patients with positive 
symptoms of schizophrenia were examined. A comprehensive approach was used, consisting 
of  a  combination of  clinical and anamnestic, clinical and psychopathological and statistical 
research methods. The  assessment of  clinical and psychopathological features in  patients 
with schizophrenia included the analysis of  the distribution of  patients according to  the se-
verity of  forms, type and manifestations of  schizophrenia, duration and progressivity of  the 
disease and episodes, number of  relapses, hospitalizations and features of  leading symptom 
complexes. Features of  the clinical picture of  patients with negative and  positive symptoms 
in  schizophrenia were determined, which can use as  diagnostic criteria for differential diag-
nosis and selection of  treatment strategies for patients with schizophrenia

*Шизофренія — гетерогенний мультифакторний 
розлад, що істотно впливає на психічні процеси та по-
ведінку людини [1—3]. Крім особистісних наслідків, 
вона призводить до вагомих соціально-економічних 
втрат суспільства, переважно через прямі витрати 
внаслідок непрацездатності та потреби соціальної 
підтримки та забезпечення [2]. Тому сучасні стратегії 
вивчення шизофренії потребують комплексних під-
ходів, що дають змогу всебічно оцінити умови її ви-
никнення, розвитку, перебігу, а також розробляти 
ефективніші підходи до лікування та реабілітації [4; 5].

Однією з найбільш складних проблем у науко-
вій та клінічній психіатрії залишається шизофренія 
з переважанням негативних порушень у клінічній 
картині, насамперед через глибокі особистісні зміни, 
до яких вона призводить, а також через стійкість 
симптомів, незважаючи на очевидний прогрес у га-
лузі психофармакотерапії, психотерапії та реабіліта-
ції [6]. Негативні симптоми спостерігаються у пацієнтів 
із розладами шизофренічного спектра з такою самою 
частотою як галюцинації (60 %) [7]. Висока питома 
вага швидко прогресуючих форм із формуванням не-
гативних змін серед осіб молодого віку [8; 9]. Негатив-
ні симптоми є невід'ємною частиною шизофренії [1; 5; 
8; 10]. Більше половини пацієнтів з хронічною шизо
френією мають як мінімум один негативний симптом, 
а поширеність персистуючих негативних симпто-
мів після першого психотичного епізоду становить 
11—37 % [2]. Однак досі немає цілком визначених 

*© Кушнір Ю. А., 2023

даних про особливості клінічних проявів негативних 
симптомів при шизофренії та їх зв’язки з типом шизо
френічного процесу і особливостями перебігу, три-
валістю епізодів, кількістю госпіталізацій, провідними 
симптомокомплексами. Тому актуальність цього до-
слідження визначена нагальною потребою уточнен-
ня клініко-психопатологічних особливостей прояву 
негативних симптомів у пацієнтів із шизофренією.

Мета дослідження — визначити особливості клі-
ніко-анамнестичних даних у хворих на шизофренію 
для покращення діагностики та лікування негатив-
них симптомів при шизофренії.

Усього в  досліджені взяли участь 331  пацієнт 
з  шизофренією. Обстежено 252  пацієнти з  нега-
тивною симптоматикою при шизофренії (основна 
група) та 79 пацієнтів з позитивною симптоматикою 
при шизофренії (контрольна група). У досліджен-
ні застосований комплексний підхід, що полягав 
у  використанні клініко-анамнестичного, клініко-
психопатологічного та статистичного методів дослі-
джування. Статистичне оброблення даних застосо-
вували для визначення середніх величин кількісних 
параметрів, їхніх стандартних помилок (у форматі 
М ± m), достовірності відмінностей (точний метод 
Фішера і кутове перетворення Фішера). Для кожної 
градації діагностичного критерію визначали її вне-
сок у встановлення діагнозу: розраховували міру 
інформативності Кульбака (МІ) та  обчислювали 
діагностичні (прогностичні) коефіцієнти (ДК) [11; 12]. 
Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою Excel-2010 та Statistica 6.1.
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Аналіз клініко-анамнестичних даних у пацієнтів 
з шизофренією включав вивчення анамнестичних 
відомостей, які дали змогу виділити типові для нега-
тивних симптомів та позитивних симптомів при шизо
френії особливості клінічної картини. Вивчення 
клініко-психопатологічної структури у  пацієнтів 
з шизофренією включало аналіз розподілу пацієнтів 
за вираженістю форм, типом перебігу та проявів 
шизофренії, тривалістю і прогредієнтністю захво-
рювання, кількістю рецидивів, госпіталізацій та три-
валістю епізодів та наявність провідних симптомо-
комплексів у досліджуваних.

Розподіл пацієнтів з шизофренією за формою 
шизофренії продемонстрував, що  у  пацієнтів 
основної групи у 29,37 % осіб встановлена рези-
дуальна форма шизофренії, у  21,43  %  — проста 
форма, у 16,27 % — гебефренна форма, у 14,29 % — 
параноїдна форма, у 11,11 % — недиференційована 
форма та у 7,54 % — кататонічна форма шизофренії 
(табл. 1).

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів за формою шизофренії

Ф
ор

м
а 

ш
из

оф
ре


ні

ї

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

F20.0 36 14,29 ± 0,53 27 34,18 ± 3,55 0,000 3,79 0,38

F20.1 41 16,27 ± 0,59 9 11,39 ± 1,37 0,086 1,55 0,04

F20.2 19 7,54 ± 0,29 4 5,06 ± 0,63 0,163 1,73 0,02

F20.3 28 11,11 ± 0,42 11 13,92 ± 1,66 0,121 0,98 0,01

F20.5 74 29,37 ± 0,98 8 10,13 ± 1,23 0,000 4,62 0,44

F20.6 54 21,43 ± 0,76 20 25,32 ± 2,80 0,092 0,72 0,01

У пацієнтів контрольної групи відзначалось пере-
важання параноїдної шизофренії (34,18 ± 3,55) %, 
у 25,32 % осіб встановлена проста форма шизофренії, 
у 13,92 % — недиференційована форма, у 11,39 % — 
гебефренна форма, у 10,13 % — резидуальна форма 
та у 5,06 % — кататонічна форма шизофренії.

Статистичний аналіз розподілу пацієнтів за фор-
мами шизофренії продемонстрував, що у пацієн-
тів з  негативною симптоматикою при  шизофре
нії переважала резидуальна форма шизофренії 
(29,37 %, p ≤ 0,0001, ДК = 4,62, МІ = 0,44), тоді як серед 
хворих з позитивною симптоматикою переважали 
особи з параноїдною формою шизофренії (34,18 %, 
p ≤ 0,0001, ДК = 3,79, МІ = 0,38).

За тривалістю захворювання пацієнти з шизофре
нією розподілилися так: в основній групі у 32,90 % 
пацієнтів тривалість захворювання становила 
1—3 роки, у 22,60 % — 10—12 років, у 20,20 % — 
7—9 років, у 16,70 % — 4—6 років, у 6,75 % — 13—
15 років та у зовсім незначної кількості пацієнтів 
(0,79 %) тривалість захворювання була понад 15 ро-
ків (табл. 2). В контрольній групі у 31,65 % тривалість 
захворювання становила 1—3 роки, у 29,11 % — 
4—6 років, у 25,32 % — 7—9 років, у 7,59 % — 10—
12 років, у 5,06 % — 13—15 років та у 1,27 % — понад 
15 років.

Статистичний аналіз результатів продемонстру-
вав, що  група пацієнтів з  негативною симптома-
тикою відрізнялась більшою кількістю осіб з три-
валістю хвороби 10—12 років (22,60 %, p ≤ 0,001, 
ДК = 4,75, МІ = 0,36), тоді як серед хворих з пози-
тивною симптоматикою переважали особи з трива-
лістю захворювання 4—6 років (29,11 %, p ≤ 0,008, 
ДК = 2,42, МІ = 0,15).

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів з шизофренією за тривалістю захворювання

Тривалість 
захворювання

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

1—3 роки 83 32,9 ± 1,07 25 31,65 ± 3,35 0,107 0,17 0,00

4—6 років 42 16,7 ± 0,61 23 29,11 ± 3,14 0,008 2,42 0,15

7—9 років 51 20,2 ± 0,72 20 25,32 ± 2,80 0,077 0,97 0,02

10—12 років 57 22,6 ± 0,79 6 7,59 ± 0,94 0,001 4,74 0,36

13—15 років 17 6,75 ± 0,26 4 5,06 ± 0,63 0,192 1,25 0,01

понад 15 років 2 0,79 ± 0,03 1 1,27 ± 0,16 0,417 2,03 0,00

За часом виникнення негативної симптоматики 
пацієнти розподілилися так: у  хворих основної 
групи початок прояву негативної симптоматики 
спостерігався здебільшого в  ініціальному періоді 
(34,52 ± 1,11) % або в стані ремісії (36,11 ± 1,15) %, 
у 15,87 % пацієнтів початок негативної симптома-
тики відбувався у період маніфестації та у 13,49 % 
пацієнтів — у пубертатному віці (табл. 3).

У контрольній групі у більшості пацієнтів по-
чаток позитивної симптоматики спостерігався 

у стані ремісії (63,29 ± 4,92) %. Водночас встанов-
лено, що пацієнтів з початком негативної симпто-
матики в ініціальному періоді та в пубертатному 
віці було більше серед пацієнтів основної групи 
(34,52 %, p ≤ 0,0001, ДК = 3,94, МІ = 0,41 та 13,49 %, 
p  ≤  0,037, ДК  =  3,29, МІ  =  0,12 відповідно), тоді 
як наростання позитивної симптоматики у стані 
ремісії спостерігалось більше серед пацієнтів 
контрольної групи (63,29 %, p ≤ 0,0001, ДК = 2,44, 
МІ = 0,33).
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Таблиця 3. Розподіл пацієнтів з шизофренією за часом прояву негативної/позитивної симптоматики

Найменування показників
Основна група

(n = 252)
Контрольна група

(n = 79) p ДК МІ
абс. % ± m абс. % ± m

В пубертатному віці 34 13,49 ± 0,50 5 6,33 ± 0,79 0,037 3,29 0,12

В ініціальному періоді 87 34,52 ± 1,11 11 13,92 ± 1,66 0,000 3,94 0,41

У період маніфестації 40 15,87 ± 0,58 13 16,46 ± 1,93 0,137 0,16 0,00

В ремісії 91 36,11 ± 1,15 50 63,29 ± 4,92 0,000 2,44 0,33

Розподіл пацієнтів з шизофренією за кількістю 
рецидивів продемонстрував, що у 40,48 % пацієн
тів з  негативною симптоматикою при  шизофре
нії кількість рецидивів становила «більше п’яти», 
у 32,94 % — «від одного до двох» та у 26,59 % — 

«від трьох до п’яти» (табл. 4). У 44,30 % пацієнтів 
з  позитивною симптоматикою при  шизофренії 
кількість рецидивів становила «від трьох до п’яти» 
у 29,11 % — «від одного до двох» та у 26,58 % — 
«більше п’яти».

Таблиця 4. Розподіл пацієнтів з шизофренією за кількістю рецидивів

Кількість рецидивів
Основна група

(n = 252)
Контрольна група

(n = 79) p ДК МІ
абс. % ± m абс. % ± m

від одного до двох 83 32,94 ± 1,07 23 29,11 ± 3,14 0,091 0,54 0,01

від трьох до п’яти 67 26,59 ± 0,91 35 44,30 ± 4,24 0,002 2,22 0,20

більше п’яти 102 40,48 ± 1,24 21 26,58 ± 2,92 0,009 1,83 0,13

Було доведено, що пацієнти з негативною симпто-
матикою при шизофренії відрізнялись переважанням 
осіб з кількістю рецидивів «більше п’яти» (40,48 %, 
p ≤ 0,009, ДК = 1,83, МІ = 0,13), тоді як серед пацієн-
тів з позитивною симптоматикою при шизофренії 
переважали особи з кількістю рецидивів «від трьох 
до п’яти» (44,30 %, p ≤ 0,002, ДК = 2,22, МІ = 0,20).

Аналіз тривалості епізоду дав змогу встанови-
ти, що у 38,49 % пацієнтів епізод тривав до року, 
у 30,16 % пацієнтів — до шести місяців, у 13,89 % — 
до трьох місяців, у 7,94 % осіб — до півтора року, 
у 5,95 % — до двох років та у 3,57 % пацієнтів три-
валість епізодів становила понад два роки (табл. 5). 

В контрольній групі у 37,97 % пацієнтів тривалість 
епізоду становила до шести місяців, у 29,11 % осіб — 
до трьох місяців, у 21,52 % пацієнтів — епізод тривав 
до року, у 6,32 % — до двох років, у 3,79 % — до пів-
тора року та у 1,26 % пацієнтів епізод тривав понад 
два роки.

Порівняння двох груп показало, що серед пацієн-
тів основної групи було більше осіб з тривалістю епі-
зоду «до року» (38,49 %, p ≤ 0,002, ДК = 2,53, МІ = 0,21), 
тоді як  серед пацієнтів контрольної групи було 
більше осіб з тривалістю епізоду «до шести місяців» 
(37,97 %, p ≤ 0,047, ДК = 1,00, МІ = 0,04) та «до трьох 
місяців» (29,11 %, p ≤ 0,001, ДК = 3,21, МІ = 0,24).

Таблиця 5. Розподіл пацієнтів з шизофренією за тривалістю епізоду

Тривалість епізоду
Основна група

(n = 252)
Контрольна група

(n = 79) p ДК МІ
абс. % ± m абс. % ± m

до трьох місяців 35 13,89 ± 0,51 23 29,11 ± 3,143 0,001 3,21 0,24

до шести місяців 76 30,16 ± 1,00 30 37,97 ± 3,834 0,047 1,00 0,04

до року 97 38,49 ± 1,20 17 21,52 ± 2,444 0,002 2,53 0,21

до півтора року 20 7,94 ± 0,30 3 3,79 ± 0,478 0,100 3,20 0,07

до двох років 15 5,95 ± 0,23 5 6,32 ± 0,785 0,207 0,27 0,00

більше ніж два роки 9 3,57 ± 0,14 1 1,26 ± 0,161 0,204 4,50 0,05

За кількістю госпіталізацій в групі хворих з не-
гативними симптомами при  шизофренії було 
визначено, що частіше одного разу на рік госпі-
талізували 44,40 % пацієнтів, 24,60 % — один раз 
на рік та 30,90 % пацієнтів — менше одного разу 

на рік (табл. 6). Більшість пацієнтів з позитивною 
симптоматикою госпіталізували у стаціонар один 
раз на рік (56,90 ± 4,79) %, 26,50 % — частіше од-
ного разу на рік та 16,40 % — менше одного разу 
на рік.
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Таблиця 6. Розподіл пацієнтів з шизофренією за кількістю госпіталізацій

Кількість госпіталізацій

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

частіше одного разу на рік 112 44,40 ± 1,32 21 26,50 ± 2,92 0,002 2,23 0,20

один раз на рік 62 24,60 ± 0,85 45 56,90 ± 4,79 0,000 3,65 0,59

менше одного разу на рік 78 30,90 ± 1,02 13 16,40 ± 1,92 0,004 2,74 0,20

Статистичне порівняння двох груп між собою 
за  кількістю госпіталізацій продемонструвало, 
що  більшість пацієнтів з  позитивною симптома-
тикою госпіталізували один раз на  рік (56,90  %, 
p ≤ 0,0001, ДК = 3,65, МІ = 0,59), тоді як в групі хворих 
з негативною симптоматикою відзначались дві тен-
денції: госпіталізація частіше одного разу на  рік 
(44,40 %, p ≤ 0,002, ДК = 2,23, МІ = 0,20) та менше 
одного разу на рік (30,90 %, p ≤ 0,004, ДК = 2,74, 
МІ = 0,20).

За типом перебігу у 48,02 % пацієнтів з негатив-
ною симптоматикою при шизофренії відзначався 

епізодичний перебіг з  наростаючим дефектом, 
у 24,60 % осіб — безперервно прогредієнтний пере-
біг, у 21,03 % пацієнтів встановлений епізодичний 
перебіг із стабільним дефектом та у 6,35 % осіб — 
епізодично ремітуючий перебіг (табл. 7). 

Серед пацієнтів з позитивною симптоматикою 
при шизофренії епізодичний перебіг зі стабільним 
дефектом визначався у 36,71 % осіб, епізодичний 
перебіг з  наростаючим дефектом спостерігався 
у 29,11 % пацієнтів, епізодично ремітуючий перебіг 
був у 17,72 % пацієнтів та безперервно прогредієнт-
ний перебіг встановлений у 16,46 % осіб.

Таблиця 7. Розподіл досліджуваних пацієнтів за типом перебігу шизофренії

Тип перебігу

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

Безперервно прогредієнтний 62 24,60 ± 0,85 13 16,46 ± 1,93 0,040 1,75 0,07

Епізодичний з наростаючим дефектом 121 48,02 ± 1,38 23 29,11 ± 3,14 0,001 2,17 0,21

Епізодичний із стабільним дефектом 53 21,03 ± 0,74 29 36,71 ± 3,74 0,003 2,42 0,19

Епізодично ремітуючий 16 6,35 ± 0,24 14 17,72 ± 2,06 0,003 4,46 0,25

Порівняння двох груп за особливостями пере-
бігу захворювання продемонструвало, що серед 
пацієнтів з негативною симптоматикою переважали 
безперервно прогредієнтний перебіг та епізодич-
ний з наростаючим дефектом (48,02 %, p ≤ 0,001, 
ДК = 2,17, МІ = 0,21 та 24,60 %, p ≤ 0,040, ДК = 1,75, 
МІ = 0,07 відповідно), тоді як пацієнтам з позитив-
ною симптоматикою при  шизофренії був більше 
притаманний епізодичний перебіг зі  стабільним 
дефектом (36,71 %, p ≤ 0,003, ДК = 2,42, МІ = 0,19) 
та епізодичний з наростаючим дефектом (29,11 %, 
p ≤ 0,001, ДК = 2,17, МІ = 0,21).

Також проводили аналіз особливостей перебігу 
ініціального періоду (табл. 8). Відповідно до дизайну 

дослідження та формалізації клінічних даних, трива-
лість ініціального періоду поділена на три варіанти: 
гострий, підгострий та затяжний. До гострого від-
носили проміжок від появи перших продромальних 
симптомів до маніфесту, що не перевищував трьох 
місяців; до підгострого — від трьох місяців до од-
ного року; до затяжного — понад рік. Визначено, 
що у 52,38 % пацієнтів основної групи початок ініці-
ального періоду був затяжним, у 34,52 % пацієнтів — 
гострим та у 13,10 % осіб — підгострим. У 43,04 % 
пацієнтів з позитивною симптоматикою при шизо
френії відзначали затяжний початок ініціального 
періоду, у 34,18 % осіб він був підгострим, а у 22,78 % 
пацієнтів початок ініціального періоду був гострим.

Таблиця 8. Розподіл пацієнтів за особливостями перебігу ініціального періоду шизофренії

Перебіг  
ініціального періоду

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

Гострий 87 34,52 ± 1,11 18 22,78 ± 2,57 0,016 1,80 0,11

Підгострий 33 13,10 ± 0,49 27 34,18 ± 3,55 0,000 4,17 0,44

Затяжний 132 52,38 ± 1,44 34 43,04 ± 4,16 0,036 0,85 0,04
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Математичне порівняння двох груп між собою 
за  особливостями перебігу ініціального періоду 
дало змогу визначити, що група пацієнтів з нега-
тивною симптоматикою при шизофренії відрізня-
лася більшою кількістю осіб з затяжним та гострим 
перебігом ініціального періоду (52,38 %, p ≤ 0,036, 
ДК = 0,85, МІ = 0,04 та 34,52 %, p ≤ 0,016, ДК = 1,80, 
МІ = 0,11 відповідно), тоді як група пацієнтів з по-
зитивною симптоматикою при шизофренії відрізня-
лась більшою кількістю осіб з підгострим початком 
ініціального періоду (34,18 %, p ≤ 0,0001, ДК = 4,17, 
МІ = 0,44). Отримані дані дають змогу припустити, 
що затяжний та гострий ініціальний періоди можуть 
виступати в ролі прогностичних чинників розвитку 

негативних порушень як провідного симптомокомп-
лексу в клініці шизофренії.

Аналіз провідних симптомокомплексів серед па-
цієнтів з шизофренією дав змогу визначити, що у пе-
ріод активного перебігу захворювання в основній 
групі переважали синдром Кандинського — Кле-
рамбо (36,90 ± 1,17) %, апатичний (17,46 ± 0,63) %, 
параноїдний (16,27 ± 0,59) % та сенесто-іпохондрич-
ний синдроми (10,32 ± 0,39) % (табл.  9). У період 
ремісії провідними симптомокомплексами у пацієн
тів з негативною симптоматикою при шизофренії 
були астенічний (34,13 ± 1,10) %, апато-абулічний 
(20,24 ± 0,72) % та гіпоафективний (18,65 ± 0,67) % 
симптомокомплекси.

Таблиця 9. Розподіл пацієнтів з шизофренією за провідними синдромами

Найменування синдромів

Основна група
(n = 252)

Контрольна група
(n = 79) p ДК МІ

абс. % ± m абс. % ± m

Провідний синдром у період активного перебігу захворювання

Синдром Кандинського — Клерамбо 93 36,90 ± 1,17 39 49,37 ± 4,50 0,015 1,26 0,08

Параноїдний синдром 41 16,27 ± 0,59 21 26,58 ± 2,92 0,017 2,13 0,11

Паранояльний синдром 18 7,14 ± 0,27 9 11,39 ± 1,37 0,087 2,03 0,04

Сенесто-іпохондричний синдром 26 10,32 ± 0,39 2 2,53 ± 0,32 0,015 6,10 0,24

Симплекс-синдром із  психопато
подібними проявами 21 8,33 ± 0,32 3 3,80 ± 0,48 0,086 3,41 0,08

Апатичний синдром 44 17,46 ± 0,63 4 5,06 ± 0,63 0,002 5,38 0,33

Сенестопатичний синдром 9 3,57 ± 0,14 1 1,27 ± 0,16 0,204 4,50 0,05

Провідний синдром у період ремісії

Гіпоафективний синдром 47 18,65 ± 0,67 7 8,86 ± 1,08 0,016 3,23 0,16

Психопатоподібний синдром 21 8,33 ± 0,32 23 29,11 ± 3,14 0,000 5,43 0,56

Астенічний синдром 86 34,13 ± 1,10 6 7,59 ± 0,94 0,000 6,53 0,87

Інтермісія 8 3,17 ± 0,12 3 3,80 ± 0,48 0,258 0,78 0,00

Гіперстенічний синдром 2 0,79 ± 0,03 9 11,39 ± 1,37 0,000 11,57 0,61

Параноїдний синдром 11 4,37 ± 0,17 13 16,46 ± 1,93 0,001 5,76 0,35

Апато-абулічний синдром 51 20,24 ± 0,72 9 11,39 ± 1,37 0,028 2,50 0,11

Аутистичний синдром 24 9,52 ± 0,36 3 3,80 ± 0,48 0,053 3,99 0,11

Іпохондричний синдром 2 0,79 ± 0,03 6 7,59 ± 0,94 0,003 9,81 0,33

В період активного перебігу захворювання у па
цієнтів з  позитивною симптоматикою при  шизо
френії переважали синдром Кандинського — Кле-
рамбо (49,37 ± 4,50) %, параноїдний (26,58 ± 2,92) % 
та паранояльний (11,39 ± 1,37) % синдроми. У період 
ремісії у пацієнтів контрольної групи переважали 
психопатоподібний (29,11 ± 3,14) %, параноїдний 
(16,46  ±  1,93)  %, гіперстенічний (11,39  ±  1,37)  % 
та апато-абулічний (11,39 ± 1,37) % симптомокомп-
лекси.

В результаті статистичного аналізу доведені роз-
біжності між двома групами, що полягали в перева-
жанні у пацієнтів з негативною симптоматикою син-

дрому Кандинського — Клерамбо (36,90 %, p ≤ 0,015, 
ДК = 1,26, МІ = 0,08), апатичного (17,46 %, p ≤ 0,002, 
ДК  =  5,38, МІ  =  0,33) та сенесто-іпохондричного 
(10,32 %, p ≤ 0,015, ДК = 6,10, МІ = 0,24) симптомо-
комплексів при  шизофренії у  період активного 
перебігу захворювання та астенічного, апато-абуліч-
ного та гіпоафективного симптомокомплексів у пе-
ріод ремісії (34,13 %, p ≤ 0,0001, ДК = 6,53, МІ = 0,87; 
20,24 %, p ≤ 0,028, ДК = 2,50, МІ = 0,11 та 18,65 %, 
p ≤ 0,016, ДК = 3,23, МІ = 0,16 відповідно). Серед паці-
єнтів з позитивною симптоматикою при шизофренії 
переважали синдром Кандинського — Клерамбо 
(49,37 %, p ≤ 0,015, ДК = 1,26, МІ = 0,08) та параноїд-
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ний симптомокомплекс (16,27 %, p ≤ 0,017, ДК = 2,13, 
МІ = 0,11) у період активного перебігу захворюван-
ня; у період ремісії — психопатоподібний (29,11 %, 
p  ≤  0,0001, ДК  =  5,43, МІ  =  0,56) та  параноїдний 
(16,46 %, p ≤ 0,001, ДК = 5,76, МІ = 0,35) симптомо-
комплекси.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків. 

Встановлені типові для пацієнтів з негативними 
симптомами при шизофренії клініко-анамнестичні 
особливості, які полягали в  переважанні рези-
дуальної форми шизофренії (29,37 %, p ≤ 0,0001); 
безперервно прогредієнтного (48,02 %, p ≤ 0,001) 
та епізодичного з наростаючим дефектом (24,60 %, 
p  ≤  0,040) типів перебігу; тривалості шизофренії 
10—12 років (22,60 %, p ≤ 0,001); кількості рецидивів 
«більше п’яти» (40,48 %, p ≤ 0,009); тривалості епізоду 
«до року» (38,49 %, p ≤ 0,002); госпіталізацій часті-
ше одного разу на рік (44,40 %, p ≤ 0,002) та менше 
одного разу на рік (30,90 %, p ≤ 0,004); початку про-
яву негативної симптоматики в ініціальному періоді 
(34,52 %, p ≤ 0,0001); переважання осіб з затяжним 
(52,38 %, p ≤ 0,036) та гострим (34,52 %, p ≤ 0,016) пе-
ребігом ініціального періоду; переважання синдро-
му Кандинського — Клерамбо (36,90 %, p ≤ 0,015), 
апатичного синдрому (17,46 %, p ≤ 0,002), параноїд
ного (16,27 %, p ≤ 0,11) та сенесто-іпохондричного 
(10,32 %, p ≤ 0,015) при шизофренії у період актив-
ного перебігу захворювання; астенічного (34,13 %, 
p ≤ 0,0001), апато-абулічного (20,24 %, p ≤ 0,028) 
та гіпоафективного (18,65 %, p ≤ 0,016) симптомо-
комплексів у період ремісії.

Визначені типові для пацієнтів з позитивними 
симптомами при шизофренії клініко-анамнестичні 
особливості, які полягали в переважанні параноїдної 
форми шизофренії (34,18 %, p ≤ 0,0001); епізодичного 
перебігу зі стабільним дефектом (36,71 %, p ≤ 0,003) 
та  епізодично ремітуючого перебігу (17,72  %, 
p  ≤  0,003); тривалості захворювання 4—6 років 
(29,11 %, p ≤ 0,008); кількості рецидивів «від трьох 
до п’яти» (44,30 %, p ≤ 0,002); тривалості епізоду 
«до трьох місяців» (29,11 %, p ≤ 0,001) та «до шести 
місяців» (37,97 %, p ≤ 0,047); госпіталізацій один раз 
на рік (56,90 %, p ≤ 0,0001); початку негативної симп-
томатики у стані ремісії (63,29 %, p ≤ 0,0001); осіб 
з підгострим початком ініціального періоду (34,18 %, 
p ≤ 0,0001); синдрому Кандинського — Клерамбо 
(49,37 %, p ≤ 0,015) та параноїдного симптомокомп-
лексу (26,58 %, p ≤ 0,017) у період активного пере-
бігу захворювання; психопатоподібного (29,11 %, 
p ≤ 0,0001) та параноїдного (16,46 %, p ≤ 0,001) симп-
томокомплексів у період ремісії.

Отримані результати дали змогу уточнити дані 
щодо клініко-психопатологічних особливостей па-
цієнтів з негативними симптомами та позитивними 
симптомами при шизофренії, що варто брати до ува-
ги під  час  проведення діагностики та  лікування 
цих станів.
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ПСИХОКОРЕКЦІЙНА ПРОГРАМА, СПРЯМОВАНА НА  ВІДНОВЛЕННЯ  

КОГНІТИВНОЇ ПРОДУКТИВНОСТІ ОСІБ З  СИНДРОМОМ АЛКОГОЛЬНОЇ ЗАЛЕЖНОСТІ

N. M. Lisna, O. I. Minko
PSYCHOCORRECTIVE PROGRAM AIMED AT  RECOVERY OF  COGNITIVE PRODUCTIVITY  

OF  PERSONS WITH  ALCOHOL DEPENDENCE SYNDROME

Ключові слова: алкогольна 
залежність, когнітивні пору-
шення, реабілітація когнітивних 
функцій

У  статті наведено дані про  ефективність розробленої авторами психокорекційної 
програми, спрямованої на  поліпшення когнітивного функціонування осіб із  синдромом 
алкогольної залежності на етапі активного протиалкогольного лікування. Психокорекційна 
програма розроблена в  межах інтегративного психотерапевтичного підходу з  включен-
ням технік когнітивно-поведінкової терапії, тілесно-орієнтованої психотерапії, арттерапії, 
а  також мнемотехнічних вправ, що  застосовують для  розвитку короткочасної пам'яті, 
довільної уваги та абстрактного мислення. Показано, що застосування методик немедика-
ментозної корекції порушень пізнавальних функцій у хворих цієї категорії може сприяти 
відновленню нормативної когнітивної продуктивності, формуванню умов оптимізації 
терапевтичної взаємодії та  підвищенню якості надання наркологічної допомоги.

Key words: alcohol dependence, 
cognitive disorders, rehabilitation 
of  cognitive functions

The  article presents data on  the effectiveness of  the psychocorrective program developed 
by the authors, aimed at improving the cognitive functioning of persons with alcohol dependence 
syndrome at the stage of active anti-alcohol treatment. The psychocorrective program is developed 
within the framework of  an  integrative psychotherapeutic approach, including the techniques 
of cognitive-behavioral therapy, body-oriented psychotherapy, art therapy, as well as mnemonic 
techniques used for the development of short-term memory, voluntary attention, and abstract 
thinking. It  is  shown that the use of  methods of  non-pharmacological correction of  disorders 
of cognitive functions in patients of  this category can contribute to  the recovery of normative 
cognitive productivity, the formation of  conditions for the optimization of  therapeutic inter
action, and the improvement of  the quality of  drug addiction treatment.

*Актуальність цієї роботи визначається насам-
перед поширеністю та специфічністю когнітивних 
порушень у осіб з алкогольною залежністю, а також 
тим, що діагностиці та корекції розладів інтелекту-
ально-мнестичної сфери у пацієнтів цієї категорії 
досі не приділяють належної уваги  [1—3]. Незва-
жаючи на те, що фактично на всіх етапах лікуван-
ня у більшості хворих спостерігається зниження 
когнітивної продуктивності того чи іншого ступеня 
виразності, нейропсихологічне обстеження застосо-
вують далеко не завжди, а для корекції когнітивного 
зниження, зазвичай, використовують виключно фар-
макотерапевтичний підхід, або це питання зовсім 
ігнорують.

Відповідно до  різних досліджень, у  50—80  % 
пацієнтів з діагнозом алкогольна залежність є по-
рушення когнітивних функцій помірного або ви-
раженого ступеня, які в деяких випадках досягають 
деменції [1; 2]. Зазначимо, що тепер у DSM-5 замість 
терміна «деменція», який вважають застарілим, за-
проваджено поняття «нейрокогнітивні порушення». 
Проте, новіша МКХ-11 має розділ 6D84.0 «Деменція 
внаслідок вживання алкоголю», яка характеризу-
ється розвитком стійких когнітивних порушень 
у вигляді проблем з пам'яттю, порушень мовлення, 
нездатності виконувати складні рухові завдання, 
що відповідають критеріям деменції та вважають-
ся прямим наслідком вживання алкоголю і  збе
*© Лісна Н. М., Мінко О. І. 2023

рігаються за межами звичайної тривалості алкоголь-
ної інтоксикації або синдрому відміни [3]. Механізм 
формування зазначених нейрокогнітивних пору-
шень при алкогольній залежності не є цілком ви-
вченим, проте встановлено, що алкоголь, як чинник 
нейротоксичного впливу на  мозок, сприяє ви-
никненню широкого кола церебрально-судинних 
патологій та прозапальних ефектів, що у віддаленій 
перспективі призводить до збільшення когнітивно-
го дефіциту [4; 5]. Методи структурної візуалізації 
незмінно показують, що у більшості осіб, залежних 
від алкоголю, мозок менший за розміром та менш 
щільний, ніж у осіб, які не вживають алкоголь [5]. 
Втрата об'єму мозку найбільш помітна у двох об-
ластях: у зовнішньому шарі лобової частки, який 
вважається основним центром вищих психічних 
функцій, та мозочку, який здебільшого відповідає 
за координацію рухів та рівновагу, а також за певні 
аспекти навчання [5].

Проте, дослідження останніх років показали, 
що тривале утримання від вживання алкоголю може 
призвести до поліпшення когнітивного функціону-
вання та у багатьох випадках повернути пацієнта 
до норми протягом від трьох місяців до одного року, 
залежно від  стажу захворювання та  віку пацієн-
та [6—8]. Однак, слід брати до уваги, що наявні когні-
тивні порушення можуть знижувати комплаєнтність 
та ефективність лікування, а також поставити під за-
грозу прогноз утримання від алкоголю.



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)86

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Тому є  надзвичайно важливим проведення 
своєчасного нейропсихологічного обстеження, 
спрямованого на виявлення та оцінку типу та сту-
пеня тяжкості когнітивних порушень, а також важ-
ливо розробити когнітивну реабілітаційну терапію, 
щоб пацієнт міг повною мірою скористатися лікуван-
ням, запропонованим у наркологічних відділеннях.

Когнітивні функції (сприйняття, увага, мислення, 
уява, пам'ять, мовлення, координація рухів) нале-
жать до найскладніших пізнавальних механізмів, 
які  дають змогу сприймати, відбирати, зберігати 
та відтворювати інформацію, отриману від зовніш-
ніх стимулів. Інакше кажучи, за допомогою когні-
тивних функцій виконується процес раціонального 
пізнання реальності та забезпечується цілеспря-
мована взаємодія з  нею. Регуляторна надбудова 
у вигляді мотиваційного залучення, вольового спо-
нукання та виконавчого контролю забезпечують 
належну роботу когнітивного функціонування осо-
бистості.

Згідно з концепцією нейропластичності мозку, 
когнітивні функції є опосередкованими за своєю 
структурою, інтерактивними за  умовами форму-
вання та мають здатність змінюватися під дією до-
свіду  [8], що визначає можливість реабілітаційної 
роботи та мішені корекції когнітивних порушень.

Метою цього дослідження стали розроблення, 
апробація та оцінка ефективності психокорекційної 
програми, спрямованої на підвищення когнітивної 
продуктивності у осіб із алкогольною залежністю.

Для діагностики когнітивних порушень та оцін-
ки ефективності програми когнітивного тренін-
гу використовували такі методики: шкала MMSE 
(Mini-mental State Examination) — для виявлення 
(скринінгу) ступеня та  тяжкості когнітивних по-
рушень [9]; тест «Змістовна пам'ять», спрямований 
на запам'ятовування не лише зовнішньої форми, 
а  певного сенсу, котрий відбиває найважливіші 
властивості предмета чи явища, які вивчають [10]; 
методика «Виключення слів» для оцінки здатності 
до  абстрактного мислення  [11]; методика Мюн-
стерберга, спрямована на визначення вибірковос-
ті та  концентрації уваги  [12]; оцінка алкогольної 
анозогнозії для діагностики порушень усвідомлення 
алкогольної хвороби [13].

У дослідженні взяли участь 50 пацієнтів із син-
дромом алкогольної залежності, які  проходили 
лікування у наркологічній клініці. Усі пацієнти були 
поділені на дві групи: I  групу становили пацієнти 
(n = 20), які отримували протиалкогольне лікування 
за традиційною схемою, а до II групи увійшли хворі 
(n = 30), які крім традиційної схеми лікування брали 
участь у психокорекційній програмі, спрямованій 
на підвищення когнітивної продуктивності (когнітив-
ний тренінг).

Під час розроблення психокорекційної програми 
використовували мнемотехнічні вправи, які успіш-
но практикуються при корекції пізнавальної сфери 
хворих із субдементними формами різних варіантів 
психоорганічного синдрому [14; 15].

Розроблене авторами психокорекційне втручан-
ня проводили у формі групового тренінгу. Оптималь-
на кількість учасників тренінгових груп становила 
6—8 осіб. При формуванні групи зважали на вираз-
ність когнітивних порушень пацієнтів та водночас 
передбачали, що заняття одночасно могли відвіду
вати пацієнти з релевантним ступенем когнітивного 
зниження. Відвідування тренінгу передбачало також 
наявність у пацієнтів мотивації до зміни та подо-
лання власних проблем, тому включення до групи 
не мало директивного характеру.

Психокорекційне втручання розроблено в ме
жах інтегративного підходу із включенням методик 
та  технік когнітивно-поведінкової психотерапії, 
тілесно-орієнтованої терапії та арттерапії. Зміст про-
грами становили різноманітні мнемотехнічні вправи, 
створені задля розвитку та оптимізації вищих пізна-
вальних функцій (пам'яті, уваги, мислення).

Психокорекційні заняття проводив психолог 
(ведучий), який пропонував учасникам тренінгу, 
точно дотримуючи інструкції, виконувати те чи інше 
завдання. Підтримували ініціативу, дух змагання, 
творчий підхід та атмосферу гумору, що сприяло 
мотивації хворих до спілкування. Групову роботу 
організовували за принципом відкритого функціо
нування, що передбачало самодостатність та за-
кінченість кожного заняття та давало можливість 
пацієнтам включатись у роботу групи на будь-якому 
етапі. Заняттям відводили час, вільний від фарма-
кологічних та діагностичних процедур, що сприяло 
оптимізації режиму роботи наркологічного відді-
лення та залученню пацієнтів до активної діяльності 
замість пасивного проведення дозвілля. Тривалість 
одного заняття становила 90 хвилин.

Програма психокорекційного тренінгу для хво-
рих на  алкогольну залежність була спрямована 
на виконання таких завдань:

1) корекція пам'яті за  допомогою її  інтеграції 
з  іншими когнітивними функціями (сприйняттям, 
мисленням), з використанням відповідних мнемо-
технічних вправ;

2) активізація процесів довільної уваги; тренуван-
ня навичок переключення уваги;

3) розвиток навичок логічного мислення, що фор-
мують послідовність та гнучкість суджень та мірку-
вань, а також здатність до прогнозування та плану-
вання;

4) розвиток образного мислення, що є обов'яз
ковим ресурсом асоціативної пам'яті;

5) формування навичок соціально орієнтованої 
поведінки в умовах групової роботи та дозвілля;

6) формування мотиваційної установки на само-
стійну роботу з подолання когнітивних порушень 
поза клінікою.

Психокорекційна програма містить вісім модулів, 
кожен з яких має на меті виконання поставлених 
завдань і обов'язково включає вправи з розвитку 
та  тренування основних когнітивних функцій  — 
уваги, пам'яті, мислення, а також регуляторних про-
цесів, але має і специфічні тактичні цілі (табл. 1).
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Таблиця 1. Модулі програми психологічної корекції когнітивних порушень у осіб із синдромом алкогольної залежності

Ч. ч. Модуль Цілі модуля
Зміст модуля  

(теми розмов, назви технік та вправ)

1. Діагностика когнітивних 
функцій та  мотивація 
до тренінгу

1. Встановлення відносин партнерства, створення 
сприятливого клімату групи.
2. Конкретизація терапевтичних цілей тренінгу.
3. Розгляд симптомів когнітивного зниження як мі-
шеней терапії.

Вправа № 1: «Знайомство».
Розмова «Що таке когнітивні функції? Вплив 
алкоголю на когнітивну продуктивність».
Тестування пам'яті, уваги, мислення та об-
говорення результатів.

2. Тренування пам'яті 
та уваги

1. Відпрацювання на ігрових моделях мнемотех-
нічних вправ та технік концентрації уваги.
2. Тренування навички селекції та впорядкування 
інформації.
3. Обговорення проблем та способів їх подолання.

Вправа № 2: «Чорне — біле».
Вправа № 3: «Хлоп-топ».
Вправа № 4: «Античас».
Вправа № 5: «Доброго дня, світ!»
Вправа № 6: «Текст та лічбу»
Вправа № 7: «Чоловічі — жіночі імена».
Вправа № 8: «Друкарська машинка».
Вправа № 9: «Опис малюнка».
Рефлексія та зворотний зв'язок

3. Розвиток комунікативної 
спрямованості мислення 
та здатності до співпраці

1. Введення взаємодії у парах на матеріалі попере-
дніх занять.
2. Орієнтація на досягнення спільного результату.
3. Робота зі смислами та поняттями.
4. Обговорення проблем та способів їх подолання.

Вправа № 10: «Привітання».
Вправа № 11: «Запам'ятовування пози».
Вправа № 12: «Без чого не буває?»
Вправа № 13: «Вигадник».
Вправа № 14: «Подарунок».

4. Тренінг сприйняття не-
вербальної інформації

1. Навчання невербальної експресії та розпізна-
ванню емоцій з міміки та жестів.
2. Аналіз інформації про емоційний стан персона-
жів, обставини та деталі соціальних ситуацій на ма-
теріалі картинок, фотографій.
3. Тренування логічної інтерпретації зібраної ін-
формації.
4. Розвиток здатності до класифікації та кваліфіка-
ції різних міжособистісних ситуацій.
5. Обговорення проблем та способів їх подолання.

Вправа № 15: «Я прийшов сюди, щоб…»
Вправа № 16: «Безпілотний світ-літак».
Вправа № 17: «Малюнок частинами».
Вправа № 18: «Автомат».
Вправа № 19: «Прощання — побажання».

5. Розвиток мовної функ-
ц і ї ,  к о м у н і к а т и в н и х 
здібностей

1. Тренування точності відтворення отриманої 
вербальної інформації (переказ невеликого фраг-
мента тесту).
2. Тренування у складанні речень, питань та відпо-
відей на задану тему.
3. Спільне інтерв'ювання одного чи двох членів 
групи на задану тему.
4. Обговорення проблем та способів їх подолання.

Вправа № 20: «Мені подобається, коли мене 
називають…»
Вправа № 21: «Сліпий і поводир»
Вправа № 22: «Спільне малювання».
Вправа № 23: «Розповідь сюжету з карти-
нок».
Вправа № 24: «Опис половинки».
Вправа № 25: «Прощання — добра порада».

6. Тренінг виконавчих функ-
цій, здатності до плану-
вання та прогнозування

1. Виявлення труднощів у повсякденному побуті 
та самообслуговуванні.
2. Розвиток навичок самостійності.
3. Виокремлення та обговорення реальних між-
особистісних ситуацій, що викликають труднощі.
4. Обговорення можливих варіантів поведінки 
та діалогу у важких ситуаціях.
5. Проведення рольової гри, обговорення спосо-
бів подолання труднощів.

Вправа № 26: «Я гордий за себе, коли …».
Вправа № 27: «Дурна секретарка».
Вправа № 28: «Зіпсований телефон».
Вправа № 29: «Емоція картини».
Вправа № 30: «Я — смілива людина».
Вправа № 31: «Упорядкування оповідання».
Вправа № 32: «Що було б, якби ...».

7. Навчання навичкам емо-
ційної  саморег уляці ї 
та розв'язання проблем

1. Розвиток навичок самоспостереження за до-
помогою щоденника для  реєстрації ситуацій, 
пов'язаних із ними емоцій та думок.
2. Визначення причин, що впливають на настрій, 
відокремлення дисфункціональних переконань.
3. Розвиток навичок альтернативного мислення.
4. Визначення типових проблемних ситуацій, 
їх конкретизація та розчленування на дрібніші.
5. Виокремлення етапів розв'язання проблем 
та обговорення можливих способів їх подолання.

Вправа № 33: «Список емоцій».
Вправа № 34: «Малювання емоцій».
Вправа № 35: «Упорядкування оповідання».
Вправа № 36: «Що сталося?».
Вправа № 37: «Поспівчувати товаришу».
Вправа № 38: «Чому запізнився?».
Вправа № 39: Рольова гра «Складна ситуа
ція».
Вправа № 40: «Допоможи собі сам».
Вправа № 41: «Стигма».
Вправа №  42: «Потиснемо один одному 
руки».

8. Мотивування до продов
ження когнітивного тре-
нінгу після закінчення 
лікування

1. Формування мотивів розвитку креативності 
та творчого підходу.
2. Підбиття підсумків тренінгу.

Вправа № 43: «Подібність між нами».
Вправа № 44: «Міні-роман».
Вправа № 45: «Комплімент».
Вправа № 46: «Підбиття підсумків».



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)88

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Результати оцінки ефективності проведеної пси-
хокорекційної роботи подано у таблицях 2—4.

Дані, отримані за допомогою короткого опиту-
вальника MMSE, що використовують для виявлення 
можливих когнітивних порушень, свідчать (табл. 2), 
що пацієнти І  та  ІІ  груп на період першого дослі-
дження (до лікування) були тотожні за основними 
показниками тесту, а саме: в обох групах перева-
жали хворі з легкими або помірними когнітивними 

порушеннями без ознак деменції. При повторному 
обстеженні (після лікування) хворі ІІ групи, які брали 
участь у психокорекційному тренінгу, продемон-
стрували куди кращий результат: майже у третини 
пацієнтів цієї групи когнітивні порушення нівельова-
но (у 11 осіб, тобто 36,66 %), а у половини обстежених 
відзначали ознаки лише легких когнітивних пору-
шень (17 осіб, тобто 56,66 %).

Таблиця 2. Результати діагностики когнітивних функцій за методикою «Коротка шкала оцінки психічного статусу» (Mini-Mental 
State Examination)

Показники

І група ІІ група

до лікування після лікування до лікування після лікування

абс. % абс. % абс. % абс. %

Немає когнітивних порушень (29—30 балів) 0 0 0 0 0 0 11 36,66

Легкі когнітивні порушення (24—28 балів) 15 50,0 16 53,33 14 46,6 17 56,66

Помірні когнітивні порушення (20—23 бали) 8 26,66 10 30,0 7 23,33 2 6,66

Виражені когнітивні порушення (11—19 балів) 7 23,33 4 13,33 9 30,0 0  0

Тяжка деменція (0—10 балів) 0 0 0 0 0 0 0 0 

Як свідчать динамічні показники, отримані за до-
помогою тестів «Виключення слів», «Змістовна 
пам'ять» та методики Мюнстерберга (табл. 3), на по-
чатковому етапі лікування у більшості обстежених 
обох груп діагностували достовірне зниження 
когнітивного функціонування як порівняти з нор-
мативними значеннями, що виражалося істотним 
погіршанням процесів узагальнення, смислової 
(змістовної) пам'яті та уваги. Пацієнти демонстру-
вали труднощі під час визначення головного змісту 
сприйнятого матеріалу, домінування безпосередніх 
уявлень про предмети та явища, при якому оперу-
вання узагальненими ознаками замінювалося вста-

новленням конкретних, несуттєвих, поверхневих 
зв'язків. 

Однак, як свідчать дані повторного обстежен-
ня, у  хворих ІІ  групи після участі в  реабілітацій-
ній програмі відзначалося помітне підвищення 
когнітивної продуктивності у вигляді поліпшення 
здатності до абстракції, концентрації уваги та семан-
тичного запам'ятовування як порівняти з аналогіч-
ними показниками пацієнтів І  групи (13,95 ± 0,19 
проти 10,82 ± 0,89 балів за тестом «Виключення слів», 
18,11 ± 1,17 проти 9,82 ± 0,36 балів за методикою 
Мюнстерберга та 12,53 ± 0,35 проти 7,18 ± 0,50 ба-
лів — за тестом «Змістовна пам'ять»).

Таблиця 3. Результати дослідження процесів мислення, пам'яті та уваги у хворих під час лікування (за тестами «Виключення слів», 
«Змістовна пам'ять» та методикою Мюнстерберга)

Тест, методика

Кількість балів за правильні відповіді

I група ІІ група

до лікування після лікування до лікування після лікування

«Виключення слів» 9,82 ± 0,96 10,82 ± 0,89 9,89 ± 0,48 13,95 ± 0,191)

«Змістовна пам'ять» 5,73 ± 0,45 7,18 ± 0,50 6,21 ± 0,55 12, 53 ± 0,351)

Методика Мюнстерберга 4,82 ± 0,52 9,82 ± 0,36 6,79 ± 0,85 18,11 ± 1,171)

Примітка. Тут і далі середні значення подано у форматі (M ± m), бали; 1) різниця серед обстежених І та ІІ груп достовірна, p < 0,05

Під  час дослідження виразності алкогольної 
анозогнозії, яку вважають одним з елементів зни-
ження самоусвідомлення та  вагомим чинником 
виникнення рецидивів, отримано такі дані (табл. 4): 
хворі, які брали участь у психокорекційній програмі, 
продемонстрували достовірно більшу критичність 
до власного захворювання та меншу виразність про-
явів алкогольної анозогнозії на момент повторного 
дослідження, ніж ті хворі, які отримували лише тра-
диційну форму терапії. Про це свідчать нижчі бали, 

отримані у ІІ групі як порівняти з І групою, відповідно 
до субшкали «Необізнаність» (яка маркує домінуван-
ня спотворених уявлень про алкогольну залежність 
та приховане бажання повернутися до вживання 
алкоголю (36,54 ± 2,23 бали проти 44,64 ± 1,23)), а та-
кож до субшкали «Неприйняття діагнозу захворю-
вання» (що характеризує недостатнє усвідомлення 
особливостей стану власного здоров'я та заперечен-
ня негативних особистісних змін (32,29 ± 2,41 бали 
проти 36,09 ± 2,31).
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Таблиця 4. Результати оцінки алкогольної анозогнозії

Критерій
I група ІІ група

до лікування після лікування до лікування після лікування

Необізнаність 48,64 ± 2,23 44,64 ± 1,23 46,64 ± 2,23 36,54± 2,231)

Невизнання симптомів захворювання 45,73 ± 2,12 42,03 ± 2,22 45,73 ± 2,22 39,73 ± 2,22

Неприйняття діагнозу захворювання 4 6,29 ± 2,41 36,09 ± 2,31 46,29 ± 2,41 32,29 ± 2,41

Невизнання наслідків захворювання 81,24 ± 3,58 68,64 ± 3,54 81,24 ± 3,58 70,24 ± 3,581)

Емоційне неприйняття захворювання 79,81 ± 2,70 70,81 ± 2,50 79,81 ± 2,70 79,81 ± 2,70

Незгода з лікуванням 56,41 ± 1,86 50,41 ± 1,86 56,41 ± 1,86 56,41 ± 1,86

Неприйняття тверезості 117,05 ± 4,27 111,05 ± 4,27 117,05 ± 4,27 117,05 ± 4,27

Отже, результати проведеного аналізу дають змо-
гу сформулювати такі висновки.

Ступінь ураження головного мозку внаслідок 
хронічної алкогольної інтоксикації призводить 
до розвитку клінічно різноманітних симптомів ког-
нітивних порушень, які  патогенетично пов'язані 
з істотним зниженням загальної пізнавальної актив
ності, звуженням мотиваційного поля діяльнос-
ті, що  в  довгостроковій перспективі знижує ре
абілітаційний потенціал хворих і сприяє виникненню 
рецидивів.

Водночас когнітивна реабілітація, в модель якої 
закладено принципи розвитку та корекції вищих 
психічних функцій (пам'яті, уваги, мислення) у хво-
рих з синдромом алкогольної залежності на етапі 
активного протиалкогольного лікування, може 
сприяти розкриттю особистісних ресурсів пацієнтів 
та  відновленню їх  нормативної когнітивної про-
дуктивності, що формує умови для оптимізації тера
певтичного альянсу та підвищення ефективності 
лікування.
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АЛГОРИТМ ОБРАННЯ ОПТИМАЛЬНОЇ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ОСІБ,  

ЗАЛЕЖНИХ ВІД  АЛКОГОЛЮ
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ALGORITHM FOR CHOOSING THE OPTIMAL COMPLEX THERAPY FOR PERSONS WITH ALCOHOL DEPENDENCE

Ключові слова: алкогольна 
залежність, алгоритм, фармако-
терапія, психотерапія, доказова 
медицина

Мета роботи — розробити алгоритм надання допомоги особам, які залежать від алко
голю, та  відповідних клінічних протоколів.

Вивчено стан надання медичної допомоги хворим на психічні та поведінкові розлади 
внаслідок вживання алкоголю в Україні за умов браку клінічних настанов та протоколів, 
проаналізовано найбільш поширені в  розвинених країнах світу клінічні настанови 
та  клінічні протоколи; визначено серед них прототипи для  створення відповідних 
національних клінічних настанов та клінічних протоколів. Розроблено алгоритм обрання 
оптимальної комплексної терапії осіб, які  залежать від  алкоголю, та  проведено його 
адаптацію для  потреб України з  урахуванням доказової бази.

Key words: alcohol dependence, 
algorithm, pharmacotherapy, psy-
chotherapy, evidence-based medicine

The goal is to develop an algorithm for providing assistance to persons addicted to alcohol 
and corresponding clinical protocols.

The  state of  providing medical care to  patients with mental and behavioral disorders due 
to  alcohol consumption in  Ukraine in  the absence of  clinical guidelines and protocols was 
studied, the most common clinical guidelines and clinical protocols in  the developed coun-
tries of  the world were analyzed; Prototypes for the creation of  appropriate national clinical 
guidelines and clinical protocols have been identified among them. An algorithm for choosing 
the optimal complex therapy for persons addicted to alcohol was developed and its adaptation 
for the needs of  Ukraine was carried out, taking into account the evidence base.

*Під алгоритмом ми розуміємо набір інструкцій, 
які описують порядок дій виконавця, щоб досягти 
результату розв’язання завдання за певну кількість 
дій. Клінічна настанова, або  Клінічна настанова 
з кращої практики (clinical guideline, clinical practice 
guideline) — документ, розроблений з метою полег-
шити прийняття рішень і визначення критеріїв діаг
ностики, ведення і лікування у конкретних галузях 
охорони здоров’я. Такі документи використовували 
тисячі років, протягом усієї історії медицини. Проте, 
на відміну від попередніх підходів, які часто ґрунту-
валися на традиції або авторитеті, сучасні медичні 
настанови ґрунтуються на аналізі наявних даних 
у межах концепції доказової медицини.

Розроблення клінічних настанов  — тривалий 
процес, що потребує великих ресурсів. Тому в Украї-
ні затверджено методику оцінки та адаптації якісних 
настанов розвинених країн та розробки на їх основі 
стандартів та протоколів лікування. Стандарт ме-
дичної допомоги визначає критерії якості надання 
та вимоги до організації медичної допомоги, інди-
катори для подальшого клінічного аудиту. Його роз-
робляють для найважливіших захворювань. В нар-
кології — це розлади внаслідок вживання алкоголю, 
тютюну та опіоїдів.

Клінічний протокол (уніфікований клінічний про-
токол медичної допомоги) розробляють на основі 
стандарту або, якщо його немає, на основі адаптова-
ної клінічної настанови. Він є основою для розроб
лення локальних протоколів для окремих лікарень 

*© Мінко О. І., Маркозова Л. М., Артемчук А. П., Лісна Н. М., Баранен-
ко О. В., Гольцова С. В., 2023

та  інших закладів охорони здоров’я та клінічних 
маршрутів пацієнтів.

Протоколи використовують як «мірила» під час 
оцінювання якості наданої медичної допомоги, 
як свідчення того, що є потрібною і виправданою 
допомогою в конкретних випадках, коли надана ме-
дична допомога не збігалася з загальноприйнятою 
медичною практикою або при вирішенні спірних 
ситуацій, пов’язаних з  професійною недбалістю, 
як основа для програм безперервної медичної освіти.

На сьогодні рівень споживання алкоголю вва-
жають однією з трьох найпріоритетніших проблем 
у сфері охорони здоров’я в світі. Незважаючи на те, 
що загалом алкоголь вживає тільки половина насе-
лення планети, він є третім в світі провідним факто-
ром ризику захворювань і передчасної смерті — після 
тютюнопаління та високого артеріального тиску.

Надання медичної допомоги особам із залеж-
ністю від алкоголю на засадах доказової медицини 
з  використанням алгоритму залишається одним 
із провідних напрямів сучасної медицини у зв’язку 
з актуалізацією питань щодо алкоголізації населення 
усього світу.

В Європі за останніх 10 років спостерігається най-
вищий рівень споживання алкоголю в світі, і в цілому 
для Євросоюзу характерне зменшення частки осіб, 
які не вживають спиртні напої, і збільшення частки 
населення, яке вживає понад 20 г чистого етанолу 
на день [1].

Україна не  ввійшла навіть у  топ-45 рейтингу 
за  версією Організації економічного розвитку 
та співробітництва, що є нібито позитивним показни-
ком. За офіційними даними, 8,6 л алкоголю щороку 
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випиває кожний українець віком від 15 років, однак 
вважається, що ці дані не об’єктивні, адже не врахо-
вують кількість нелегально виробленого та ввезено-
го алкоголю.

Дію вітчизняних протоколів з надання медич-
ної допомоги хворим наркопрофілю припинено 
з 2020 року, протоколи інших країн не адаптовані 
до  національних особливостей країни, перехід 
на принципи доказової медицини не відбувся, саме 
тому таким важливим є підхід до поліпшення якості 
медичної допомоги хворим із розладами вживан-
ня алкоголю використаний у створеному та  за-
твердженому Асоціацією неврологів, психіатрів 
та наркологів України Протоколі надання допомоги 
особам із залежністю від алкоголю, спрямований 
на контроль та поліпшення діяльності всієї системи 
наркологічної допомоги, підвищення її ефективності 
завдяки практиці, що базується на доказах, і ви-
користанні клінічних досліджень високого ґатунку 
як основи клінічної інформації.

Первинний аналіз дав змогу визначити найбільш 
придатні клінічні настанови та  протоколи і далі 
оперувати певним набором кращих клінічних наста-
нов [2—17].

Діагностику, лікування та превенцію виникнення 
станів гострої алкогольної інтоксикації, синдрому 
відміни алкоголю і синдрому залежності від алко-
голю (тобто розладів вживання алкоголю) треба 
виконувати відповідно до розроблених стандартів 
залежно від тяжкості перебігу розладу, віку пацієнта, 
стану його здоров’я, наявності коморбідної патології 
та негативних наслідків, наявності критичного став-
лення до хвороби, установки на тверезість тощо.

Доведено, що під час надання медичної допо-
моги пацієнтам з різними формами вживання алко-
голю доцільно поєднане застосування комплексної 
фармако- та психотерапії на засадах доказової ме-
дицини.

Проте лише близько 6 % осіб з розладами вживан-
ня алкоголю на рік отримують лікування. Причини 
цього: тривалий період між розвитком алкогольної 
залежності та зверненням за допомогою; обмежена 
доступність спеціалізованих служб з лікування роз-
ладів вживання алкоголю в деяких регіонах країни: 
інтерністи та сімейні лікарі не завжди вчасно ви-
являють зловживання алкоголем, що призводить 
до втрати можливостей для ефективного втручання.

Розроблений алгоритм (порядок дій виконавця) 
має такий вигляд:

Перша  дія  — побудова довірливих стосун-
ків та спілкування в манері підтримки, співчуття 
та без осуду з повагою до конфіденційности, приват-
ности та гідности, із заохоченням родини.

Друга  дія акцентована на  наданні інформації, 
яка  відповідає рівню розуміння, щодо природи 
та лікування алкогольної залежності, щоб підтри-
мати усвідомлений вибір із ряду методів лікування, 
що  ґрунтуються на  доказах, та  узгодженні мети 
лікування з пацієнтом. Повна абстиненція є метою 
для більшості людей із алкогольною залежністю, 

а також людей, які зловживають алкоголем і мають 
серйозну психіатричну чи соматичну супутню пато
логію (наприклад, депресію чи захворювання пе-
чінки, пов’язані з алкоголем). Якщо ж пацієнт від-
дає перевагу меті редукції вживання алкоголю, 
але є істотні ризики, потрібно наполегливо поради-
ти, що утримання є найдоцільнішим, але не можна 
відмовляти в лікуванні особам, які не згодні з ціллю 
повного утримання. Для  шкідливого вживання 
алкоголю (високого ризику) або легкої залежності, 
без серйозної супутньої патології та коли є відповід-
на соціальна підтримка, слід розглядати редукцію 
вживання алкоголю як мету лікування, якщо пацієнт 
не віддає перевагу утриманню.

Третя дія включає ідентифікацію та оцінку ризику 
для пацієнта, зокрема і незаплановану відмову, суї
цидальність і ризик для інших. Під час комплексної 
оцінки, структурованої у вигляді клінічного інтерв’ю, 
треба зважати на численні сфери потреб, використо-
вувати придатні та підтверджені клінічні інструменти 
(з використанням, наприклад, ретроспективного що-
денника споживання алкоголю), та охоплювати такі 
сфери: вживання алкоголю, зокрема історичні та не-
давні моделі вживання алкоголю і, якщо можливо, 
додаткову інформацію (наприклад, від члена сім’ї); 
вираженість алкогольної залежності (з використан-
ням, наприклад, шкали SADQ або LDQ); проблеми, 
пов’язані з алкоголем (шкала APQ).

Четверта дія включає використання формаль-
них інструментів для оцінки та моніторингу роз-
ладу вживання алкоголю: The Alcohol Use Disorders 
Inventory Test (AUDIT) [доказ A] — для виявлення 
випадків, початкової оцінки та моніторингу стану; 
The Severity of Alcohol Dependence Questionnaire 
(SADQ) або The  Leeds Dependence Questionnaire 
(LDQ) — для оцінки наявності та важкості алкоголь-
ної залежності; Alcohol Dependence Scale (ADS) — 
для квантифікації алкогольної залежності доцільно 
використовувати шкалу важкості алкогольної залеж-
ності; The Alcohol Problems Questionnaire (APQ) — 
для оцінки природи та ступеня проблем, пов’язаних 
із зловживанням алкоголем; The Readiness to Change 
Questionnaire  — Treatment Version (RCQ-TV )  — 
для оцінки мотивації до змін у поведінці, пов’язаної 
із вживанням; Clinical Institute Withdrawal Assessment 
for Alcohol scale, revised (CIWA-Ar) — для оцінки важ-
кості стану відміни.

Незважаючи на те, що в МКX-10 та DSM-5 алко
гольна залежність визначена в категоричних термі-
нах для діагностичних і статистичних цілей як при-
сутня або  відсутня, насправді залежність існує 
залежно від ступеня важкості. З клінічної точки зору 
корисно розрізняти залежність за категоріями легка, 
середня та важка.

Люди з  легкою залежністю (ті, хто набрав 15 
або менше балів за опитувальником важкості алко-
гольної залежності SADQ) зазвичай не потребують 
допомоги у відміні алкоголю.

Люди з помірною залежністю (з оцінкою за SADQ 
від 15 до 30 балів) зазвичай потребують допомоги 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 93

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

у відміні алкоголю, яку можна надавати в амбулатор-
них умовах.

Людям із  сильною алкогольною залежністю 
(з оцінкою за SADQ понад 30 балів) потрібна допомо-
га у відміні алкоголю, як правило, у стаціонарі.

Визначення важкості рівня алкогольної залеж-
ності використовують для скерування вибору відпо-
відних втручань відповідно до Протоколу.

П'ята дія присвячена втручанню щодо шкідливого 
вживання алкоголю (високого ризику) та легкої алко-
гольної залежності.

Для людей, які зловживають алкоголем (групи 
ризику), і людей з легкою алкогольною залежністю 
доцільно запропонувати психологічне втручання, 
наприклад, когнітивно-поведінкову терапію, зосе-
реджену конкретно на пов’язаних з алкоголем когні-
тивних процесах та поведінці.

Запропонувати поведінкову терапію парам 
для тих, хто зловживає алкоголем, і особам з легкою 
алкогольною залежністю, які мають партнера, який 
бажає брати участь у лікуванні, якщо немає ознак 
того, що ця особа зараз зазнає насильства в сім’ї 
або винна у такому насильстві.

Когнітивно-поведінкова терапія (КПТ) є одним 
з провідних, сучасних, науково обґрунтованих ме-
тодів психотерапії з доведеною антиалкогольною 
ефективністю [доказ А]. Вона базується на усвідом-
ленні того, що при багатьох психіатричних розладах 
та психологічних проблемах спотворене сприйняття 
реальності (себе, інших людей, майбутнього тощо), 
а також неадекватні дії у відповідь на наявні пробле
ми є основними чинниками, що підтримують розви-
ток, утримання таких проблем та розладів.

Відповідно критично переосмислюючи своє 
сприйняття дійсності та власну поведінку, за допо-
могою психотерапевта особа намагається змінити 
дисфункціональні, негативні схеми та цикли мис-
лення та  поведінки на  більш реалістичні та  такі, 
що  сприятимуть поліпшенню емоційного стану, 
розв’язанню міжособистісних та інших проблем, змі-
ні життєвої ситуації на краще.

На  рівні первинної допомоги як  психокорек-
ційний метод першої лінії (для пацієнтів із низьким 
та помірним рівнем проблем) оптимальна «Коротка 
інтервенція» у  форматі, запропонованому ВООЗ, 
у  комплексі зі  скринінгом за  допомогою AUDIT 
[доказ B].

Алгоритм  — коротке втручання. Основними 
елементами короткого втручання є  опитування, 
обговорення і консультування з метою допомоги 
пацієнту зрозуміти ризики вживання алкоголю. 
Осіб, які перебувають у зоні ризику, мотивують змі-
нити звичку до вживання алкоголю. Якщо пацієнт 
не готовий обговорювати вживання ним/нею алко-
голю в момент розмови, то йому/їй слід повідомити, 
що він/вона можуть звернутися по допомогу у зруч-
ніший час. Наступні візити збільшують ефективність 
короткого втручання [доказ B]. Кількість і частоту 
візитів визначають індивідуально, залежно від під-
тримки, якої потребують пацієнти.

Шоста  дія  — для  тих, хто зловживає алкого-
лем, і  людей з  легкою алкогольною залежністю, 
які не реагували на лише психологічні втручання 
або які спеціально звернулися за фармакологічним 
втручанням, слід розглянути можливість пропонува-
ти акампросат або пероральний налтрексон у поєд
нанні з  індивідуальним психологічним втручанням 
(когнітивно-поведінкова терапія) або поведінковою 
терапією пар (сеанс 60 хвилин на тиждень протягом 
12 тижнів), відповідно до головного принципу до-
казової медицини — поєднання фармако- та психо
терапії дає кращий ефект, ніж ізольоване викорис-
тання того чи того підходу.

Для осіб, які мають помірну алкогольну залежність 
та потребують додаткової допомоги: Стандартна 
когнітивно-поведінкова терапія (Standard cognitive 
behavioural therapy); Попередження рецидиву 
(Relapse Prevention); Тренінг копінг-навичок та со-
ціальних навичок (Coping and social skills training); 
12-крокова фасилітація (12-steps facilitation).

Як  психокорекційний інструмент другої лінії 
(для пацієнтів із важчими станами): структурована 
інтервенція «Терапія мотиваційного підсилення».

Сьома дія — алгоритм надання медичної допо-
моги хворим з психічними та поведінковими роз-
ладами внаслідок вживання алкоголю в стані відміни 
залежить від наявності та виду ускладнення.

Під  час купірування стану відміни алкоголю 
потрібно використовувати не  тільки ефективні 
та безпечні препарати з певним рівнем доказовості, 
але зважати на безпеку одночасного поєднання при-
значених препаратів різних фармакологічних груп.

Для людей з легкою та помірною залежністю ре-
комендується амбулаторна програма купірування 
синдрому відміни, у якій контакт між персоналом 
і пацієнтом становить від двох до чотирьох зустрічей 
на тиждень протягом першого тижня.

Легкі прояви відміни (оцінка за шкалою CIWA‑Ar 
менше ніж 10) зазвичай не потребують використан-
ня засобів для седації. При результаті 10—19, якщо 
це клінічно виправдано (наприклад, є позитивне 
ставлення до лікування), варто розпочати медика-
ментозну терапію.

Для  людей з  легкою та  помірною залежністю 
та складними потребами або з сильною залежністю 
рекомендується інтенсивна програма після допомо-
ги при відміні, яка триває від чотирьох до семи днів 
на тиждень, протягом тритижневого періоду. Склад-
ні потреби охоплюють психіатричну супутню пато-
логію, погану соціальну підтримку або бездомність.

Під час лікування синдрому відміни алкоголю 
в амбулаторних умовах доцільно виписувати ліки 
не більше ніж на два дні (щоб запобігти передозу-
ванню або прийманню препарату кимось іншим, 
а не особою, для якої він призначений) і спостерігати 
за пацієнтом через день.

Бажано, щоб приймання ліків спостерігав член 
сім’ї або особа, яка здійснює догляд. Варто коригува-
ти дозу, якщо виникають серйозні симптоми відміни 
або надмірна седація.
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У разі призначення фармакологічного лікування 
варто контролювати важкість стану синдрому відмі-
ни алкоголю за шкалою CIWA-Ar.

Восьма дія — вирішення питання про госпіталі-
зацію, якщо пацієнт відповідає одному або декіль-
ком із наведених нижче критеріїв: вживав більше 
ніж  30  стандартних одиниць алкоголю на  день; 
має понад 30 балів за SADQ; має в анамнезі епілепсію 
або судоми, пов’язані з відміною алкоголю; алкоголь-
ний делірій в анамнезі; серйозні психічні або фізичні 
супутні захворювання (наприклад, хронічна важка 
депресія, психоз, недоїдання, застійна серцева недо-
статність, нестабільна стенокардія, хронічне захво-
рювання печінки) або когнітивні порушення.

Дев'ята  дія  — схеми приймання препаратів 
при синдромі відміні алкоголю.

Під час купірування синдрому відміни в амбу-
латорних умовах доцільно використовувати схеми 
лікування фіксованими дозами, коли на  початку 
лікування призначають стандартну дозу, незалеж-
но від рівня відміни алкоголю, далі знижують дозу 
до нуля протягом 7—10 днів, або симптомоактивний 
підхід, який передбачає адаптацію режиму прий
мання препарату відповідно до тяжкості синдрому 
відміни та будь-яких ускладнень. Фармакотерапія 
триває лише допоки у  пацієнта спостерігаються 
прояви синдрому відміни.

Переважними препаратами для  купірування 
синдрому відміни є бензодіазепіни. Діазепам ефек-
тивний при важких проявах абстиненції [доказ A]. 
Якщо результат за шкалою CIWA-Ar ≥ 20 (≥ 12 у трьох 
запитаннях, де йдеться про тремор, пітливість і три-
вожність), показана седація діазепамом: признача-
ють 20 мг діазепаму [доказ A] перорально кожні 90—
120 хвилин, доки пацієнт спокійно не засне. Якщо 
дихальний аналізатор визначив більше ніж 0,1 % 
алкоголю, початкова доза становить 10 мг. Перед-
бачувана потрібна для седації доза становить 80—
120 мг (4—5 доз протягом 8—10 годин). Доза, менша 
за 180 мг, є ефективною у більш ніж 90 % пацієнтів.

Якщо бензодіазепіни використовують для людей 
з  порушенням функції печінки, потрібно почати 
зі зниженої дози та ретельно контролювати функ-
цію печінки. Не призначати бензодіазепіни людям 
із серйозними порушеннями функції печінки.

Усім пацієнтам призначають 250 мг тіаміну внут
рішньом’язово щодня протягом трьох днів [доказ С].

У випадку важкого ступеня синдрому відміни по-
трібні інфузії, до складу яких входять калій та магній 
[доказ D].

При лікуванні синдрому відміни від спільної бен-
зодіазепінової та алкогольної залежності потрібно 
збільшити дозу препарату бензодіазепіну, що ви-
користовують для лікування відміни. Розрахувати 
початкову добову дозу на основі потреб для відміни 
алкоголю плюс еквівалентну щоденну дозу бензодіа-
зепіну, що регулярно вживається.

Схеми відміни в  стаціонарі повинні тривати 
від двох до трьох тижнів або довше, залежно від важ-
кості супутньої залежності від бензодіазепінів.

Якщо синдром відміни купірують в амбулаторних 
умовах та/або якщо наявний високий рівень бензо-
діазепінової залежності, схема має тривати більше 
трьох тижнів, адаптована до симптомів і дискомфор-
ту пацієнта.

Десята дія — доцільно проводити моніторинг 
симптомів відміни, наприклад, за допомогою Clinical 
Institute Withdrawal Assessment for Alcohol Scale 
(revised version) для оцінювання динаміки проявів 
синдрому відміни. Максимальний бал — 67. Пацієн-
там, які набрали менше ніж 10 балів, зазвичай не по-
трібні додаткові ліки для відміни.

Одинадцята дія — після успішної відміни для лю-
дей із помірною та важкою алкогольною залежністю 
доцільно пропонувати приймання акампросату 
або перорального налтрексону у поєднанні з  інди-
відуальним психологічним втручанням (когнітивно-
поведінкова терапія).

Алгоритм — Акампросат [доказ C]. Психотроп-
ний препарат, що сприяє утриманню від вживання 
алкоголю. За хімічною структурою подібний до амі-
нокислотних нейромедіаторів, як-от  тауринова 
кислота і GABA, стимулює інгібіторну GABA-ергічну 
передачу ЦНС, є антагоністом амінокислот, особли-
во глутамінової. Починати терапію треба якомога 
швидше після купірування синдрому відміни. Зазви-
чай призначають у дозі 1998 мг (666 мг тричі на день), 
якщо ж маса тіла пацієнта не перевищує 60 кг, тоді 
слід призначати максимум 1332 мг на день.

Акампросат зазвичай призначають на  термін 
до 6 місяців або довше для тих, хто отримує користь 
від препарату та хоче і далі його приймати; але слід 
припинити приймання, якщо вживання алкоголю 
триває протягом 4—6 тижнів після початку прий
мання препарату. Це — єдиний препарат з доведе-
ною антикревінговою дією.

Пацієнти, які приймають акампросат, повинні пе-
ребувати під спостереженням принаймні раз на мі-
сяць протягом 6 місяців, а також через скорочені, 
але регулярні проміжки часу, якщо препарат при-
значають приймати після 6 місяців.

Не доцільно проводити аналізи крові регулярно, 
але  їх розглядайте для моніторингу відновлення 
функції печінки та як мотиваційну допомогу пацієн-
тові, щоб показати поліпшення.

Алгоритм — Налтрексон [доказ A], синтетич-
ний антагоніст опіатних рецепторів. За  хімічною 
будовою близький до оксиморфону. Блокує фарма-
кологічний ефект екзогенних опіатів за допомогою 
конкурентного зв’язування з опіатними рецепто-
рами. Розпочинати лікування налтрексоном мож-
на після купірування синдрому відміни зазвичай 
з дози 25 мг на добу та досягти підтримувальної 
дози 50 мг на добу. Варто звернути увагу пацієн-
та на  вплив препарату на  анальгетики на  основі 
опіоїдів.

Пероральний налтрексон зазвичай призначають 
на термін до 6 місяців або довше для тих, хто отримує 
користь від препарату та хоче і далі його приймати, 
але  слід припинити приймання, якщо вживання 
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алкоголю триває протягом 4—6 тижнів після почат-
ку приймання препарату.

Пацієнти, які приймають пероральний налтрек-
сон, повинні перебувати під спостереженням при-
наймні раз на місяць протягом 6 місяців, а також 
через скорочені, але регулярні проміжки часу, якщо 
препарат призначають приймати і після 6 місяців.

Не  доцільно робити аналізи крові регулярно, 
але розгляньте їх для людей похилого віку, людей 
з ожирінням, для моніторингу відновлення функції 
печінки та як мотиваційну допомогу пацієнтові, щоб 
продемонструвати поліпшення.

Метод Сінклера. Результати після застосування 
цього методу показали, що пацієнти отримують по-
ступовий прогрес — менше п’ють і зазнають істот-
ного скорочення тяги до спиртного. Метод Сінклера 
дозволяє пацієнтам вживати спиртне, але за годи-
ну до  приймання алкоголю рекомендується 
обов’язково випити 50 г призначеного препарату 
(налтрексону або налмефену [доказ B]).

Після успішної відміни для людей із помірною 
та  важкою алкогольною залежністю у  разі згоди 
на  повну абстиненцію варто запропонувати ди
сульфірам [доказ B] у поєднанні з психологічною 
підтримкою.

Алгоритм — Дисульфірам. Починати лікування 
принаймні через 24 години після останнього вжи-
вання алкогольного напою. Зазвичай призначають 
у дозі 250 мг на добу.

Для пацієнтів, які і далі вживають алкоголь, якщо 
доза 250 мг  (приймати регулярно протягом при-
наймні тижня) не спричиняє достатньо неприємної 
реакції, щоб стримати вживання алкоголю, розгляну-
ти можливість збільшення дози (в рамках концепції 
редукції вживання алкоголю).

Перед початком лікування дисульфірамом треба 
перевірити функцію печінки, рівень сечовини 
та електролітів, щоб оцінити наявність порушення 
функції печінки або нирок. Перевірте наявність об-
межень і протипоказань, якщо є такі стани: важкі 
психічні захворювання в анамнезі, інсульт, захворю-
вання серця або гіпертонія.

Треба попередити пацієнта, який приймає ди
сульфірам, а також його родину про можливу вза-
ємодію між дисульфірамом і алкоголем (який може 
міститися в продуктах харчування, парфумах, аеро-
зольних спреях тощо), симптоми якого можуть вклю-
чати почервоніння, нудоту, серцебиття і, що більш 
серйозно, аритмії, гіпотензію і  колапс, швидкий 
і непередбачуваний початок рідкісного ускладнен-
ня гепатотоксичності; в такому разі слід припинити 
приймання дисульфіраму та терміново звернутися 
по медичну допомогу.

Пацієнт має залишатися під спостереженням при-
наймні кожні два тижні протягом перших двох місяців, 
потім щомісяця протягом наступних чотирьох місяців. 
Якщо можливо, потрібно, щоб член сім’ї спостерігав 
за прийняттям препарату, треба проходити медичний 
контроль принаймні кожні шість місяців після перших 
шести місяців лікування та спостереження.

Дисульфірам використовують для короткотрива-
лих втручань [доказ B]. Призначення дисульфіраму 
істотно поліпшує прогноз як порівняти із застосу-
ванням лише психотерапії. Доведено, що підшкірні 
дисульфірамові імпланти неефективні.

Інші лікарські засоби (на етапі доведення ефек-
тивності):

селективні інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну (СІЗЗС) не покращують результати психо-
терапії при алкогольній залежності, але зменшуюсь 
рівень вживання алкоголю;

топірамат є  протиепілептичним препаратом, 
що може зменшувати відчуття задоволення від прий
няття алкоголю і таким способом допомагати конт
ролювати його вживання [доказ B];

кветіапін може зменшувати вживання алкоголю 
особами, які почали зловживати ним в юному віці;

ондансетрон (протиблювотний засіб) є антаго-
ністом 5-HT3 серотонінових рецепторів, він може 
зменшувати вживання алкоголю і  бути частково 
ефективним у пацієнтів, які почали зловживати ним 
у юному віці;

баклофен є  антагоністом ГАМК-В-рецепторів 
і зменшує спастичність скелетних м’язів, він може 
збільшувати позитивний результат при утриманні 
від вживання алкоголю після психологічного ліку-
вання у осіб з цирозом печінки;

нейролептики не рекомендується застосовува-
ти під час лікування алкогольної залежності, окрім 
тіаприду, галоперідолу та хлорпротіксену, ефектив-
ність яких доведена і вони включені в Протоколи 
лікування алкогольної залежності в США, Німеччині 
та Великій Британії.

Дванадцята дія — спрямована на коморбідні роз-
лади психічного здоров’я, які зазвичай включають 
депресію, тривожні розлади та зловживання нарко-
тиками, деякі з них можуть зникати при утриманні 
від алкоголю, але інші можуть зберігатися і потребу-
вати спеціального лікування.

Алгоритм: спочатку — лікування зловживання 
алкоголем, оскільки це може призвести до істотної 
редукції депресії та тривоги.

Тільки якщо депресія або тривога тривають після 
3—4 тижнів утримання від алкоголю, варто провести 
оцінку депресії або тривоги та скерувати на ліку-
вання відповідно до рекомендацій для конкретного 
розладу.

У деяких людей супутні соматичні захворювання 
(зокрема шлунково-кишкові розлади, захворювання 
печінки, неврологічні та серцево-судинні захво-
рювання) можуть зменшуватися після припинення 
або  зменшення вживання алкоголю, але  багато 
хто відчуває довгострокові наслідки зловживання 
алкоголем, які можуть істотно скоротити тривалість 
їхнього життя.

Алгоритм: спочатку  — лікування залежності, 
якщо через 3—4 тижні соматоневрологічні розлади 
залишаються, спрямувати до сімейного лікаря.

Тринадцята дія — для лікування розладів вжи-
вання алкоголю не  рекомендується регулярно 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)96

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

використовувати антидепресанти (зокрема і селек-
тивні інгібітори зворотного захоплення серотоніну); 
гамагідроксибутират та бензодіазепіни слід вико-
ристовувати лише для лікування синдрому відміни, 
а не як постійне лікування алкогольної залежності. 

Чотирнадцята дія алгоритму — послуги V рівня 
складності — високоспеціалізована допомога (спе-
ціалізовані клініки науково-дослідних інститутів, 
закладів вищої освіти):

1. Індивідуалізований покроковий підбір фарма-
котерапевтичних та психотерапевтичних інтервен-
цій на засадах доказової медицини при шкідливому 
вживанні алкоголю.

2. Індивідуальні та сімейні консультації, динамічне 
спостереження з приводу алкогольної залежності 
на етапі формування терапевтичної ремісії.

3. Індивідуалізований покроковий підбір фар-
макотерапевтичних та психотерапевтичних інтер-
венцій на засадах доказової медицини при синдромі 
залежності від алкоголю.

4. Інтенсивні фармакологічні інтервенції на за-
садах доказової медицини при синдромі відміни 
алкоголю.

5. Індивідуальні та сімейні консультації та динаміч-
не спостереження при інших проблемах, пов’язаних 
з наявністю в сімейному анамнезі алкогольної за-
лежності.

6. Скринінг та діагностика розладів внаслідок 
вживання алкоголю: тести AUDIT, Мічиганський 
алкогольний скринінг-тест (Michigan Alcoholism 
Screening Test, MAST), опитувальник CRIT (Criteria 
for the Diagnosis of Alcoholism); ARQ (Alcoholism Risk 
Questionnaire), BMAST (Brief Michigan Alcoholism 
Screening Test), MAC (MacAndrew Alcoholism Scale), 
IASI (Iowa Alcoholic Stage Index), тест Мортімера — 
Фількінза; опитувальник есенціально-реактивного 
алкоголізму; опитувальник Ландина, опитуваль-
ник Alcohol Dependence Scale (ADS) та SADD Short 
Alcohol Dependence Data (SADD); шкала для оцінки 
потягу до алкоголю (Anton, Moak); опитувальник 
The significant-other behavior Questionnaire (SBQ), 
шкала оцінки виразності синдрому відміни алкоголю 
CIWA-Ar; MALT — Мюнхенський алкогольний тест; 
тест Severity of Alcohol Dependence Questionnaire 
(SADQ); NIDA Quick Screen для діагностики залежнос-
ті від алкоголю.

П'ятнадцята дія — реабілітаційні центри забез-
печують фізичну реабілітацію та розв’язання соці-
альних проблем. Метою є забезпечити подальший 
перехід до нормального життя. Групи анонімних 
алкоголіків (АА групи)  — анонімні групи, засно-
вані алкозалежними, та подібні групи для родичів 
або друзів алкозалежних осіб (Al Anon) приймають 
усіх алкозалежних осіб, членів їхніх сімей і друзів. 
Такі групи надають можливість обговорювати проб
леми, пов’язані з алкоголем, і підтримують намаган-
ня вести тверезий спосіб життя.

Отже, рекомендації, наведені в цьому Алгоритмі, 
виражають нашу точку зору, отриману після ретель-
ного розгляду наявних доказів. Алгоритм є перелі-

ком певних дій, спрямованих на діагностику, фарма-
ко- та психотерапію і реабілітацію осіб з розладами 
вживання алкоголю на засадах доказової медицини 
та кращих клінічних настанов та протоколів провід-
них країн. Виносячи свої погляди, очікуємо, що фа-
хівці з проблем залежності зважатимуть на цей Алго
ритм, а також індивідуальні потреби, уподобання 
та цінності тих, хто користується їхніми послугами.
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ЩО  ВИКОНУЮТЬ ФУНКЦІЮ ДОГЛЯДУ ЗА  ПАЦІЄНТАМИ З  ДЕМЕНЦІЄЮ

O. V. Orlova, L. V. Zhyvotovska
EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF THE PROGRAM OF COMBINED PSYCHOCORRECTION 

OF THE PERSONS PERFORMING THE FUNCTION OF CARING FOR PATIENTS WITH DEMENTIA
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адаптація

Метою цієї роботи була оцінка ефективності програми поетапної психокорекції 
для  доглядальників за  пацієнтами з  деменцією шляхом вивчення динаміки клініко-пси-
хопатологічних проявів та  рівня соціального функціонування.

За допомогою соціодемографічного, клініко-психопатологічного, психодіагностичного 
та статистичного методів обстеження на базі КЗ «Обласний заклад з надання психіатричної 
допомоги Полтавської обласної ради» обстежено 104 доглядальники (100 жінок, 4 чоло-
віки) та  104  пацієнти з  деменцією.

Критеріями включення щодо доглядальника були: підписана інформована згода, 
вік  доглядальників від  25  років і  старше, догляд за  одним пацієнтом з  деменцією та  пе-
ребування з  ним не  менш ніж п’ять разів на  тиждень, мінімум чотири години на  добу.

За сучасними клінічними трактуваннями, деменція є клінічним синдромом, зазвичай 
хронічним або  схильним до  прогресування, що  характеризується комплексом проявів 
у  вигляді порушень пам’яті, уваги, мислення, гнозису, праксису, мовлення, психіки, по-
ведінки, соціального функціонування і  вираженого зниження якості життя

Брак сформованих просоціальних мереж та  соціальної підтримки, як  з  боку родини, 
так і  з  боку друзів, робить доглядальників більш вразливими до  дії стресових чинників. 
Отримані дані були покладені нами в основу під час розроблення програми комплексної 
поетапної психокорекції. В ситуації погіршання стану пацієнта підвищується навантаження 
і на доглядальника. Факт дезадаптації хворих на деменцію є досить актуальним питанням, 
тому що це захворювання не тільки знижує якість життя пацієнтів, а й призводить до ве-
ликих нематеріальних та матеріальних витрат внаслідок потреби тривалого і постійного 
догляду за  хворим родичем з  тяжким чи  середнім перебігом деменції.

Key  words:  rehabilitation, 
anxiety, psycho-emotional stress, 
comprehensive therapy, dementia, 
psychosocial maladaptation

The  purpose of  this work was to  evaluate the effectiveness of  the step-by-step psychocor-
rection program for caregivers of patients with dementia by studying the dynamics of clinical-
psychopathological manifestations and the level of  social functioning.

With the help of sociodemographic, clinical-psychopathological, psychodiagnostic and statisti-
cal examination methods, 104 caregivers (100 women, 4 men) and 104 patients with dementia 
were examined on the basis of  the PI “Regional institution for the provision of psychiatric care 
of  the Poltava Regional Council”.

Caregiver inclusion criteria were: signed informed consent, age of  caregivers 25 years 
or  older, caring for one patient with dementia and being with him at  least 5 times a  week, 
at  least 4 hours a  day.

According to modern clinical interpretations, dementia is a clinical syndrome, usually chronic 
or prone to progression, characterized by a complex of manifestations in the form of disorders 
of memory, attention, thinking, gnosis, praxis, speech, psyche, behavior, social functioning and 
a  pronounced decrease in  the quality of  life.

The  lack of  formed pro-social networks and the lack of  social support, both from the fa
mily and from friends, makes caregivers more vulnerable to  stress factors. The  obtained data 
were used as a basis for the development of a programs of complex phased psychocorrection. 
In  a  situation of  deterioration of  the patient's condition, the burden on  the caregiver also in-
creases. The  fact of  maladjustment of  patients with dementia is  a  very relevant issue, because 
this disease not only reduces the quality of life of patients, but also leads to large non-material 
and material costs due to  the need for long-term and constant care for a  sick relative with 
a  severe or  moderate course of  dementia.

*Останнім десятиліттям, згідно з даними Всесвіт
ньої організації охорони здоров’я, деменцію ви-
знано однією із найважливіших медико-соціальних 
проблем сучасного людства. Цей факт пояснюється 
тим, що щороку неухильно збільшується чисельність 
літніх осіб  [1]. Деменція у цієї когорти населення 
схильна до прогресування та тривалого перебігу 

*© Орлова О. В., Животовська Л. В., 2023

захворювання. Також серед цього контингенту спо-
стерігається чимала кількість осіб з  інвалідністю, 
що  потребує щоденного цілодобового догляду 
членами родини, або їх дуже тривалої госпіталіза-
ції в психоневрологічні інтернати чи психіатричні 
стаціонари [2].

За сучасними клінічними трактуваннями, демен-
ція є  клінічним синдромом, зазвичай хронічним 
або схильним до прогресування, що характеризується 
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комплексом проявів у вигляді порушень пам’яті, ува-
ги, мислення, гнозису, праксису, мовлення, психіки, 
поведінки, соціального функціонування і виражено-
го зниження якості життя [3—5].

В ситуації погіршання стану пацієнта підвищується 
навантаження і на доглядальника. Факт дезадаптації 
хворих на деменцію є досить актуальним питанням, 
тому що це захворювання не тільки знижує якість 
життя пацієнтів, а й призводить до великих немате-
ріальних та матеріальних витрат внаслідок потреби 
тривалого і постійного догляду за хворим родичем 
з тяжким чи середнім перебігом деменції [6; 7].

Метою роботи була оцінка ефективності про-
грами поетапної психокорекції для доглядальників 
за пацієнтами з деменцією шляхом вивчення дина-
міки клініко-психопатологічних проявів та рівня со-
ціального функціонування.

Протягом 2020—2021 рр. на базі КЗ «Обласний 
заклад з надання психіатричної допомоги Полтав-
ської обласної ради» обстежено 104 доглядальники 
(100 жінок, 4 чоловіки ) та 104 пацієнти з деменцією. 
Критеріями включення щодо доглядальника були: 
підписана інформована згода, вік доглядальника 
від 25 років і старше, догляд за одним пацієнтом з де-
менцією та перебування з ним не менш ніж п’ять ра-
зів на тиждень, мінімум чотири години на добу [8]. 
Критерії виключення — наявність тяжкого психічно-
го розладу, залежність від психоактивних речовин, 
соматичні та неврологічні захворювання в стадії за-
гострення або декомпенсації.

Критерії включення до дослідження щодо особи, 
за якою здійснюють догляд: підтверджений ліка
рем-психіатром діагноз деменція, з  відповідною 
медичною документацією, дієздатність, можливість 
надати письмову інформовану згоду. Виключали 
з дослідження пацієнтів з ВІЛ-асоційованою демен-
цією.

Вираженість когнітивних порушень визначали 
оцінкою тяжкості когнітивних порушень (сумою 
балів) за короткою шкалою оцінки психічного стату-
су Mini Mental State Examination (MMSE, Folstein M. F., 
Folstein S. E., McHugh P. R., 1975) [9]. 

Всім респондентам проведено комплексне соціо-
демографічне, клініко-психопатологічне, психодіаг-
ностичне обстеження.

Розроблена програма комплексної поетапної 
психокорекції (ПКПП) для доглядальників за пацієн
тами з  деменцією, для  оцінки ефективності якої 
використовували багатовимірну шкалу сприйняття 
та соціальної підтримки — Multidimensional Scale 
of Perceived Social Support (MSPSS) Zimet G. D. et al., 
1988 [10], шкалу CGI-S (1976) — загального клінічного 
враження, шкалу загального клінічного враження 
(1976): CGI-S — шкала тяжкості та CGI-I — шкала 
покращення)  [11]. Вищезгадані діагностичні мето-
дики використано двічі — на початку дослідження 
для констатації рівня соціального функціонування 
доглядальників і через три місяці після проведених 
терапевтичних інтервенцій з метою оцінки їх ефек-
тивності.

Із осіб, що доглядають за пацієнтами з деменцією, 
сформовані дві групи: перша група — 58 доглядаль-
ників, яким проводили заходи з розробленої ПКПП 
в  поєднанні з  фармакотерапією; друга група   — 
46 доглядальників, які отримували лише медикамен-
тозне лікування.

В таблиці наведено соціодемографічну характе-
ристику доглядальників за пацієнтами з деменцією.

Соціодемографічна характеристика доглядальників 
за пацієнтами з деменцією

Показник
І група (n = 58) II група (n = 46)

абс. % абс. %

Міські 34 58,6 20 43,5

Сільські 24 41,4 26 56,5

Стать: 
чоловіки
жінки

2
56

3,4
96,6

2
44

4,3
95,7

Вік обстежених: 
25—35 років
35—45 років
45—55 років
55—65 років

18
22
10
8

31,1
37,9
17,2
13,8

20
14
8
4

43,5
30,4
17,4
8,7

Освіта: 
середня
середня спеціальна
вища

22
17
19

37,9
29,3
32,8

16
20
10

34,8
43,5
21,7

Сімейний стан:
у шлюбі
розлучений/а
неодружений/а
вдовець/вдова

27
13
11
7

46,6
22,4
19,0
12,0

24
11
8
3

52,2
23,9
17,4
6,5

Відповідно до мети та дизайну дослідження, у до-
глядальників за пацієнтами з деменцією за МКХ-10 
діагностовано: неврастенія (F48.0), розлади адапта-
ції (F43.2), змішаний тривожно-депресивний розлад 
(F41.2), депресивний епізод (F32.0), тривожний роз-
лад неуточнений (F41.9), а також іпохондричні роз-
лади (F45.2) (рис. 1).
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Рис. 1. Розподіл респондентів за діагнозами відповідно 
до МКХ-10 

В результаті проведеного клініко-психопатоло-
гічного дослідження виявлено дезадаптивні харак-
теристики доглядальників на  психоемоційному, 
особистісному та мотиваційному рівнях. Одночасно 
з підвищеною стомлюваністю і виснаженням спо-
стерігалися дратівливість, слабкість, гіперестезія, 
вегетативні порушення, розлади сну (труднощі за-
синання, поверхневий сон). Респонденти відчували 
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стан несвідомого страху, невизначене відчуття за-
грози, часто сприймали нейтральні події як неспри-
ятливі і небезпечні. Також відзначали втрату апетиту, 
порушення сну, порушення концентрації уваги, 
нерішучість, схильність до настороженості і пригні-
ченого настрою, розвивалась занижена самооцінка 
і тенденція до песимістичного ставлення до життя.

Згідно з результатами за шкалою MMSE, легку 
деменцію мали 28 (26,9 %) пацієнтів, середнього сту-
пеня — 41 (39,4 %), тяжку — 35 (33,7 %) (рис. 2).

Легку деменцію доглядальники описували 
як «можливість в обслуговуванні власних потреб 
себе із  доступними звичними видами побутової 
діяльності», середнього ступеня — «виникали певні 
труднощі з користуванням побутовими предмета-
ми», тяжку — «потребували цілодобового догляду».

27+39+34 Легка деменція
Середнього ступеня
Тяжка деменція

26,9 %

39 ,4 %

33,7 %

Рис. 2. Розподіл пацієнтів за ступенями вираженості деменції 
за шкалою MMSE

Перед початком застосування розробленої про-
грами поетапної психокорекції з доглядальниками 
була підписана інформована індивідуальна згода, 
згідно з якою були сформовані дві групи, репрезен-
тативні за віком. До першої групи увійшли 58 до-
глядальників, яким проводили заходи з розробленої 
ПКПП в поєднанні з фармакотерапією. В другу групу 
залучено 46 доглядальників, які отримували лише 
медикаментозне лікування. Фармакотерапія вклю-
чала використання антидепресантів з доведеною 
ефективністю із групи селективних інгібіторів зво-
ротного захоплення серотоніну (флуоксетин, паро-
ксетин, сертралін, есциталопрам) та групи селектив-
них інгібіторів зворотного захоплення серотоніну 
та норадреналіну (венлафаксин, дулоксетин), відпо-
відно до клінічних протоколів. 

Розроблена програма поетапної психокорекції 
для доглядальників за пацієнтами з деменцією скла-
далася з трьох етапів.

Перший етап — інформаційно-адаптаційний — 
включав створення безпечного середовища, про-
ведення психоосвітніх заходів і визначення мішеней 
психотерапевтичного впливу. Акцентування ролі 
психоосвіти у профілактиці розвитку непсихотичних 
психічних розладів у доглядальників зумовлено ви-
сокою стигматизацією питань психічного здоров’я, 
нівелюванням та знеціненням їх значущості як порів-
няти із соціальними та економічними проблемами, 
недооцінкою значення психоемоційного стану в за-
гальному сприйнятті якості життя та адаптації.

Важливою умовою у  роботі було поєднання 
психоосвіти і принципів психокорекційної роботи, 
що дало змогу вирішити одночасно кілька завдань: 

по-перше, підвищити рівень поінформованості щодо 
психічних розладів, мати можливість їх своєчасно 
помічати у себе та оточення і завчасно звертатися 
по допомогу (тобто своєчасна діагностика та можли-
вість надання допомоги на ранніх етапах формування 
психопатологічної симптоматики); по-друге, забезпе-
чити психосоціальну підтримку, надати можливість 
поділитись, отримати взаєморозуміння, підтримку, 
проаналізувати власні проблеми та зрозуміти, що від-
бувається, що це є нормальною реакцією особи.

Психоосвіта базувалася на повідомленні інформа-
ції про причини, перебіг та наслідки психологічних 
труднощів та хвороби пацієнта, якого доглядають, 
та здійснювалася за допомогою різних засобів — 
групових лекцій, тренінгів, презентацій, інформацій-
них буклетів, відеофільмів, інтернет-ресурсів тощо. 
Це дало змогу не тільки створити безпечний простір 
для хворого, але й сприяло підтримці психічного 
здоров’я усіх людей, охоплених програмою.

На другому етапі — лікувально-стабілізувально-
му — використовували активну психотерапевтичну 
інтервенцію та  фармакотерапію. Групові заняття 
проводили на базі кафедри психіатрії, наркології 
та медичної психології Полтавського державного 
медичного університету. Другий етап програми три-
вав вісім тижнів, проводили одне заняття на тиждень 
тривалістю 90 хвилин. Психокорекційні інтервенції 
проводили в закритій групі з 8—12 осіб. Метою дру-
гого етапу було постановка цілей, відпрацювання не-
гативних емоцій, релаксаційний тренінг, когнітивне 
реконструювання.

Об’єктом психотерапевтичного впливу були 
психологічні чинники: інтрапсихічний конфлікт, ме-
ханізми психологічного захисту, «внутрішня картина 
хвороби», зокрема патологічна реакція особистості 
на захворювання, система значущих стосунків хво-
рого, зокрема і порушені в результаті захворювання 
соціальні зв’язки пацієнта. Система психотерапев-
тичної корекції включала методи когнітивно-біхевіо-
ральної психотерапії та сімейної психотерапії. Зазна-
чений психотерапевтичний комплекс давав змогу 
максимально оптимізувати потенційні можливості 
доглядальника, сприяв створенню сприятливих 
мікросоціальних обставин та допомагав подолати 
емоційне перевантаження.

Групова робота давала можливість пацієнтам 
обговорити отриману інформацію з другими учас-
никами, зіставити її з власним досвідом. Важливе 
значення мав той факт, що учасники могли отримати 
важливу інформацію не тільки від лікаря, але і від ін-
ших учасників, обмінюватися власними пережи-
ваннями. Заняття в групі давали змогу підтримати 
доглядальника на стабільному рівні функціонування. 
Не менш значущим результатом групової програми 
було і те, що вона сприяла створенню додаткової 
мережі емоційної підтримки. Створено платформу 
для цілодобової підтримки піклувальників для роз-
витку комунікації та розширення соціальної взає
модії в комплаєнсі «лікар — доглядальник», «догля-
дальник — доглядальник».
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Третій етап програми — підтримувально-про-
філактичний  — проводили протягом чотирьох 
тижнів, по 60 хвилин щотижня з метою закріплення 
досягнутого терапевтичного результату, навичок 
психічної саморегуляції та нових когнітивних стра-
тегій, і включав 3—4  індивідуальних та групових 
занять. Група дала можливість побачити універ-
сальність проблем, створювала більш оптимістичну 
перспективу для подальшого життя. Учасники мали 
змогу обмінюватися життєвим досвідом і способа-
ми розв’язання проблем, використовувати взаємну 
підтримку. Використовували також Інтернет-ресур-
си та відкриті тематичні сторінки у двох соціальних 
мережах (Facebook та  Instagram), де  було розмі-
щено інформацію про  координати лікувального 
закладу, загальні відомості про деменцію, основні 
види допомоги особам із нею, труднощі, з якими 
найчастіше стикалися такі пацієнти та  їх  родичі, 
наші поради.

Результати за шкалою MSPSS свідчать, що у гру-
пі І 32 (55,2 %) особи сприймали родину як систему 
соціальної підтримки, а  в  групі  ІІ  — 20  (43,5  %). 
Виявлено, що  друзів як  систему соціальної під-
тримки сприймали тільки 12 (20,7 %) доглядальни-
ків групи  І та 13  (28,3 %) групи  ІІ, інших значущих 
осіб — 14  (24,1 %) осіб групи  І та 13  (28,3 %) гру-
пи ІІ. Після проведення ПКПП виявлено (за шкалою 
MSPSS), що у групі  І — 8  (13,8 %) осіб сприймали 
родину як систему соціальної підтримки, в групі ІІ — 
3 (6,5 %); друзів як систему соціальної підтримки — 
20 (34,5 %) та 10 (21,7 %) доглядальників відповідно, 
інших значущих осіб — 30 (51,7 %) піклувальників 
групи І та 33 (69,6 %) — групи ІІ відповідно.

На  початку дослідження в  групі І  за  шкалою 
CGI-S  «нормальний результат» мали 12  (20,7  %) 
респондентів, «пограничний стан» — 16  (27,6 %), 
«легкий ступінь» — 13 (22,4 %), «середня тяжкість 
захворювання»  — 10  (17,2  %), «виражене захво-
рювання»  — 5  (8,6  %) «тяжке захворювання»  — 
2 (3,4 %). В групі  ІІ «нормальний результат» відзна-
чали 10  (21,7  %) доглядальників, «пограничний 
стан» — 14 (30,4 %), «легкий ступінь» — 9 (19,6 %), 
середню тяжкість захворювання» — 8 (17,4 %), «ви-
ражене захворювання» — 4 (8,7 %), «тяжке захворю-
вання» — 1 (2,2 %) (рис. 3).
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Рис. 3. Оцінка ефективності проведеної ПКПП за шкалою CGI-S

Після проведеної програми поетапної психо-
корекції у поєднанні з фармакотерапією в групі  І 
за шкалою CGI-S «нормальний результат» відзначали 
28 (48,3 %) доглядальників, «пограничний стан» — 
20 (34,5 %), «легкий ступінь» — 9 (15,5 %), «середня 
тяжкість захворювання» — 1 (1,7 %). В групі ІІ після 
фармакотерапії — «нормальний результат» відзнача-
ли 21 (45,7 %) доглядальників, «пограничний стан» — 
18 (39,1 %), «легкий ступінь» — 6 (13,0 %), «середню 
тяжкість захворювання» — 1 (2,2 %).

За  шкалою CGI-I  доглядальники, що  входили 
до групи І, мали такі результати: «більшою мірою 
покращення» — у 21 (36,2 %) осіб, «значне покра-
щення» — у 28 (48,3 %), «незначне покращення» — 
у 7 (12,1 %), «без змін» — у 2 ( 3,4 %). У групі ІІ «більшою 
мірою покращення» було у 20 ( 43,5 %) піклувальни-
ків, «значне покращення» — у 17 (37,0 %), «незначне 
покращення» — у 7 (15,2 %), «без змін» — у 2 ( 4,3 %).

Дослідження показало, що комплексний підхід, 
який включав поетапну психокорекційну програму 
в поєднанні з психофармакотерапією, приводить 
до відновлення соціальної активності й успішної 
ресоціалізації. Результати терапії свідчать про її ви-
соку ефективність: поліпшення спостерігалось 
у 84,5 % осіб, а у 12,06 % хворих динаміка була незна-
чною. Розроблена програма дала змогу оптимізува-
ти потенційні можливості піклувальників, сприяла 
створенню сприятливого мікросоціального серед-
овища та подоланню емоційного перевантаження.

Список літератури

1. Марута Н. О. Предиктори суїцидальної поведінки у па-
цієнтів із  когнітивними порушеннями при  депресивних 
розладах / Н. О. Марута, С. О. Ярославцев // Буковинський 
медичний вісник. 2020. №  4. С.  58—64. URI: http://e-bmv.
bsmu.edu.ua/article/view/227217.

2. Скрипніков А.  М. Деменція: клінічний, патоморфо-
логічний та психофармакологічний аспекти. Особливості 
догляду за пацієнтами з деменцією  : навч.-метод. посіб.  / 
А.  М.  Скрипніков, К.  В.  Гринь, О.  В.  Погорілко. Полтава  : 
ПП «Астрая», 2021. 148 с.

3. Features of  the influence of hereditary factors on  the 
clinical manifestations of depressive disorders  / [Maruta N., 
Kolyadko S., Fedchenko V., Yavdak I.]  // European Psychiatry. 
2021; 64 (S1): S331-S331. DOI: 10.1192/j.eurpsy.2021.888.

4. Ісаков Р. І. Якість життя жінок, що здійснюють догляд 
за  пацієнтами із  судинною деменцією і  хворобою Альц
геймера // Практикуючий лікар. 2022. Т. 11, № 4. С. 53—56. 
URI: http://repository.pdmu.edu.ua/handle/123456789/19656.

5. Герасименко Л. О. Психосоціальна дезадаптація осіб, 
які доглядають пацієнтів із хворобою Альцгеймера // Медична 
психологія. 2017. № 1. С. 9—13. URI: http://repository.pdmu.
edu.ua/handle/123456789/5247.

6. Epidemiology of diseases of the circulatory system among 
the population of Poltava region / V. M. Zhdan, V. M. Dvornyk, 
I. V. Bielikova [et al.]  // Wiadomosci Lekarskie. 2019. T. LXXII, 
nr. 12, cz. I. P. 2366—2370. PMID: 32124755.

7. Психічні та поведінкові розлади у пацієнтів із деменцією 
як предиспозиція для психоемоційних порушень сімейних 
опікунів / [О. В. Орлова, Л. В. Животовська, В. В. Борисен-
ко, О.  А.  Казаков]  // Матеріали Всеукраїнської науково-



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116) 103

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

практичної конференції з міжнародною участю «Полтавські 
дні громадського здоров’я», 27  травня 2022  р. Полтава, 
2022.  С .  28—30.  URI :  http://repositor y.pdmu.edu.ua/
handle/123456789/18928.

8. Козьолкін О. А. Алгоритм діагностики та лікування де-
менції : навчальний посібник / О. А. Козьолкін, А. В. Ревенько, 
С. О. Мєдвєдкова. Запоріжжя : ЗДМУ, 2021. 96 с. http://dspace.
zsmu.edu.ua/bitstream/123456789/13858/1/Алгоритм%20
діагностики%20та%20лікування%20деменції.pdf.

9. Folstein, M. F., Folstein, S. E., & McHugh, P. R. (1975). Mini-
Mental State Examination (MMS, MMSE) [Database record]. APA 
PsycTests. URI: https://doi.org/10.1037/t07757-000.

10. The Multidimensional Scale of Perceived Social Support / 
[G. D. Zimet, N. W. Dahlem, S. G. Zimet & G. K. Farley] // Journal 
of Personality assessment. 1988. Vol. 52 (Iss. 1). P. 30—41. URI: 
http://dx.doi.org/10.1207/s15327752jpa5201_2.

11. Практична психосоматика: діагностичні шкали  : 
навчальний посібник / Чабан О. С., Хаустова О. О., Асано-
ва А. [та ін.]. Друге видання оновлене та доповнене. Київ  : 
ВД «Медкнига», 2019. 112 с. Серія «Бібліотечка практикую-
чого лікаря».

References

1. Maruta N. O., Yaroslavtsev S. O. Predyktory suitsydalnoi 
povedinky u patsiientiv iz kohnityvnymy porushenniamy pry 
depresyvnykh rozladakh. Bukovynskyi medychnyi visnyk. 2020. 
No. 4. S. 58—64. http://e-bmv.bsmu.edu.ua/article/view/227217. 
(In Ukrainian)

2. Skrypnikov A. M., Hryn K. V., Pohorilko O. V. Dementsiia: 
klinichnyi, patomorfolohichnyi ta psykhofarmakolohichnyi aspekty. 
Osoblyvosti dohliadu za patsiientamy z dementsiieiu  : navch.-
metod. posib. Poltava  : Astraia, 2021. 148 s. (In Ukrainian)

3. Maruta N, Kolyadko S, Fedchenko V, Yavdak I. Features 
of the influence of hereditary factors on the clinical mani-
festations of depressive disorders. Eur Psychiatry. 2021 Aug 
13;64(Suppl 1):S331. doi: 10.1192/j.eurpsy.2021.888. PMCID: 
PMC9471071.

4. Isakov R. I. Yakist zhyttia zhinok, shcho zdiisniuiut dohliad 
za patsiientamy iz sudynnoiu dementsiieiu i khvoroboiu Alt-
sheimera. Praktykuiuchyi likar. 2022. 11 (4); 53—56. http://re-
pository.pdmu.edu.ua/handle/123456789/19656. (In Ukrainian)

5. Herasymenko L. O. Psykhosotsialna dezadaptatsiia osib, 
yaki dohliadaiut patsiientiv iz khvoroboiu Altsheimera. Medychna 
psykholohiia. 2017. No. 1. S. 9—13. http://repository.pdmu.edu.
ua/handle/123456789/5247. (In Ukrainian)

6. Zhdan VM, Dvornyk VM, Bielikova IV, Holovanova IA, 
Dvornyk IL. Epidemiology of diseases of the circulatory system 
among the population of Poltava region. Wiad Lek. 2019; 72 (12 
cz 1): 2366-2370. PMID: 32124755.

7. Orlova O. V., Zhyvotovska L. V., Borysenko V. V., Kazakov 
O. A. Psykhichni ta povedinkovi rozlady u patsiientiv iz demen-
tsiieiu yak predyspozytsiia dlia psykhoemotsiinykh porushen 
simeinykh opikuniv. Materialy Vseukrainskoi naukovo-praktychnoi 
konferentsii z mizhnarodnoiu uchastiu "Poltavski dni hromads-
koho zdorov’ia", 27  travnia 2022  r. Poltava, 2022. S. 28—30. 
http://repository.pdmu.edu.ua/handle/123456789/18928. 
(In Ukrainian).

8. Kozolkin O. A. Alhorytm diahnostyky ta likuvannia de-
mentsii  : navchalnyi posibnyk / O. A. Kozolkin, A. V. Revenko, 
S. O. Miedviedkova. Zaporizhzhia  : ZDMU, 2021. 96 s. http://
dspace.zsmu.edu.ua/bitstream/123456789/13858/1/Alho-
rytm%20diahnostyky%20ta%20likuvannia%20dementsii.pdf. 
(In Ukrainian).

9. Folstein, M. F., Folstein, S. E., & McHugh, P. R. (1975). Mini-
Mental State Examination (MMS, MMSE) [Database record]. APA 
PsycTests. https://doi.org/10.1037/t07757-000.

10. Zimet, Gregory & Dahlem, Nancy & Zimet, Sara & Far-
ley, Gordon. (1988). The Multidimensional Scale of Perceived 
Social Support. Journal of Personality assessment, 52, 30-41. 
http://dx.doi.org/10.1207/s15327752jpa5201_2.

11. Chaban, O.S., Khaustova, O., Asanova, A., Trachuk L., 
Assonov, D. (2019). Praktychna psykhosomatyka: diahnostychni 
shkaly : navchalnyi posibnyk. Druhe vydannia onovlene ta dop-
ovnene Kyiv  : Medknyha, 2019. 112 s. Seriia "Bibliotechka 
praktykuiuchoho likaria". (In Ukrainian).

Hадійшла до редакції  H 29.07.2023

Відомості про авторів:

ОРЛОВА Ольга Вячеславівна, аспірант кафедри*; e-mail: 
orlova94@ukr.net

ЖИВОТОВСЬКА Лілія Валентинівна, доктор медичних 
наук, професор кафедри*; e-mail: lzhyvotovska@gmail.com

* — кафедра психіатрії, наркології та медичної психології 
Полтавського державного медичного університету, м. Полта-
ва, Україна

Information about the authors:

ORLOVA Olha, Postgraduate Student of  the  Department**; 
e-mail: orlova94@ukr.net

ZHYVOTOVSKA Liliia, Doctor of Medical Sciences, Professor 
of the Department**; e-mail: lzhyvotovska@gmail.com

** — Department of  Psychiatry, Narcology and medical 
psychology of  the  Poltava State Medical University, Poltava, 
Ukraine

http://dx.doi.org/10.1207/s15327752jpa5201_2
http://dx.doi.org/10.1207/s15327752jpa5201_2
mailto:lzhyvotovska@gmail.com,
mailto:lzhyvotovska@gmail.com,


ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 3 (116)104

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

УДК: 616.89-008.447:616.8-009-053.2	 DOI: https://doi.org/10.36927/2079-0325-V31-is3-2023-17

А. С. Скрипник
ДИНАМІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ОБСЕСІЙ В  СТРУКТУРІ ШИЗОФОРМНИХ, 

НЕВРОТИЧНИХ  ТА  ЕМОЦІЙНО-ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ У  ДІТЕЙ
A. S. Skrypnyk

DYNAMIC CHARACTERISTICS OF  OBSESSIONS IN  STRUCTURE OF  SCHIZOFORM, 
NEUROTIC  AND  EMOTIONAL-BEHAVIORAL DISORDERS IN  CHILDREN

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

Першопричини обсесій у  дітей, як  з  розладами шизоформного, так  і  з  розладами не-
вротичного спектра, доволі широко варіюються, і ідентифікувати їх не завжди є можливим. 
Проте варто відзначити, що у  дітей з  невротичними розладами обсесії частіше виникали 
як наслідок патологічного впливу особисто значущих чинників, тоді як у дітей з розладами 
шизоформного спектра пусковими для  маніфестації обсесієформної симптоматики зазви-
чай були чинники, не  пов’язані з  життєвою ситуацією, особистістю та  системою відносин 
хворого. У  дітей з  емоційно-поведінковими розладами першопричиною обсесій завжди 
була психотравматизація.

Структура обсесій у дітей з розладами шизоформного спектра завжди була «калейдо
скопічною» — мінливою та мало залежною від зовнішніх обставин. У дітей з невротичними 
розладами переважала «растрова» структура обсесій — така, що плавно видозмінювалася 
від початкової тематики нав’язливостей. У дітей з емоційно-поведінковими розладами пере-
важала «монотонна» тематика обсесій — незмінна протягом усього періоду захворювання, 
що  відображає початкову психотравматизацію.

Компульсії, що супроводжували появу обсесивних переживань у хворих на шизоформ-
ні розлади, зазвичай потребували термінової реалізації, та  не  могли бути відтерміновані 
навіть з  огляду на  наявність сторонніх спостерігачів. Хворі на  розлади невротичного 
спектра мали істотно більший контроль за компульсіями та здебільшого могли редукувати 
їх або відкласти до більш слушного моменту, наприклад, коли вони залишаться наодинці. 
У дітей з емоційно-поведінковими розладами компульсії завдяки їх клінічної суті (нав’язливі 
спогади) часто були непомітними для  оточення.

Key words: obsessions, compul-
sions, psychopathology, neurotic 
disorders, child psychiatry.

The root causes of obsessions in children with both schizoform disorders and neurotic spec-
trum disorders vary quite widely, and was not always possible to  identify. However, it  is  worth 
noting that in  children with neurotic disorders, obsessions more often arose as  a  result of  the 
pathological influence of personally significant factors, while in children with schizoform spectrum 
disorders, factors unrelated to the life situation, personality and relationship system were usually 
the triggers for the manifestation of  obsessional symptoms the patient. In  children with emo-
tional and behavioral disorders, the root cause of  obsessions was always psychotraumatization.

The structure of obsessions in children with schizoform spectrum disorders should be called 
“kaleidoscopic”  — changeable and undependent on  external circumstances. In  children with 
neurotic disorders, a  “raster” structure of  obsessions prevailed  — one that smoothly changed 
from the initial subject of  obsessions. In  children with emotional and behavioral disorders 
the “monotonous” theme of  obsessions prevailed  — unchanged throughout the entire period 
of  the  disease, reflecting the initial psychotraumatization.

Compulsions that accompanied the appearance of  obsessions in  patients from G1 usually 
required urgent implementation, and could not be  postponed even in  view of  the presence 
of  external observers. Patients with disorders of the neurotic spectrum had significantly more 
control over compulsions and in  most cases could reduce them or  postpone them until a  more 
appropriate moment. In  children with emotional and behavioral disorders compulsions due 
to  their clinical essence (obsessive memories) were often imperceptible to  others.

*Обсесивно-компульсивний розлад як нозоло-
гічно окреслена патологія в межах дитячої та під-
літкової психіатрії, за даними різних авторів, діаг
ностується у популяції з частотою 0,25—4 % [1—4]. 
Однак симптоми обсесивного спектра, які кількісно 
не  досягають рівня обсесивно-компульсивного 
розладу та якісно не відповідають характеристикам 
останнього, мають істотно більше поширення, хоча 
часто або лишаються непоміченими, що призводить 
до неефективної корекції, або ж ідентифікуються по-
милково, що призводить до девіації діагностичної 

*© Скрипник А. С., 2023

практики (часто з нівелюванням патогномонічного 
значення іншої психопатологічної симптомати-
ки)  [5; 6]. Зокрема, обсесієформні прояви часто 
спостерігаються в межах більш поширених та нозо-
логічно окреслених шизоформних та емоційно-по-
ведінкових розладів [7].

Обсесії у дітей з різними психічними розладами 
потребують різного лікування, підходи до  якого 
афілійовані з протоколами лікування цих розладів. 
Нав’язливості афектогенного (в структурі емоційно-
поведінкових розладів) та ендоідеогенного характе-
ру (в структурі шизоформних розладів) суб’єктивно 
є  не  менш обтяжливими, ніж  при  класичному 
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обсесивно-компульсивому розладі, а тому потребу-
ють адекватної та своєчасної корекції тією ж мірою, 
але в іншому вимірі [8].

Отже, вивчення особливостей динаміки обсесій 
є важливим для запобігання помилкам в диференці-
альній діагностиці нав’язливостей в структурі різних 
нозологій і, відповідно, призначення неефективного 
лікування [9]. На жаль, через недостатню обізнаність 
лікарів-практиків щодо наявних клінічно значущих 
відмінностей між характеристиками динаміки об-
сесивної симптоматики в структурі різних нозологій 
їх не завжди беруть до уваги в процесі рутинних 
діагностичних процедур, що призводить до істотно-
го погіршання їх якості. [10]. Саме тому висвітлення 
особливостей динаміки обсесій у дітей з невротич-
ними, шизоформними та емоційно-поведінковими 
розладами є актуальним завданням сучасної дитячої 
та підліткової психіатрії.

Мета дослідження — встановлення та компара-
тивний аналіз динамічних характеристик обсесій 
в структурі шизоформних, невротичних та емоційно-
поведінкових розладів у дітей задля удосконалення 
діагностики розладів, що містять у своїй структурі 
обсесії.

На  кафедрі психіатрії, психотерапії, загальної 
та  медичної психології, наркології та  сексології 
Запорізького державного медико-фармацевтичного 
університету, а також на  її клінічних базах, зокре-
ма Комунальному некомерційному підприємстві 
«Обласний клінічний заклад з надання психіатрич-
ної допомоги» Запорізької обласної ради за умов 
інформованої згоди пацієнтів та їх батьків/опікунів 
обстежено 117 дітей та підлітків віком від 7 до 18 ро-
ків з  обсесивною симптоматикою і  молодих осіб 
віком від 18 до 25 років з обсесіями, що вперше ви-
никли у них в дитячому або підлітковому віці (за да-
ними психоанамнестичного дослідження), з яких 
для подальшого дослідження відібрано 100 осіб. 
Відповідно до нозологічної належності, їх поділено 
на три групи. До групи 1 (Г1) увійшли 40 осіб із ши-
зоформними розладами. Група 2 (Г2) складалася 
із 30 осіб, у яких були наявні розлади невротичного 
спектра. До групи 3 (Г3) увійшли 30 осіб з емоцій-
но-поведінковими розладами дитячого віку. Усіх 
пацієнтів обстежено із використанням клініко-пси-
хопатологічного (зокрема напівструктурованого 
психодіагностичного інтерв’ю), клініко-психоанам-
нестичного та етологічного методів, а також методів 
верифікації (патопсихологічного, інструментально-
го, нейровізуалізаційного методів).

В результаті аналізу психоанамнестичних даних 
та наявної у момент огляду психопатологічної симп-
томатики вдалося реконструювати загальну картину 
динаміки обсесій у осіб з невротичними, шизоформ-
ними та емоційно-поведінковими розладами дитя-
чого віку.

В Г1 етіофактором нав’язливостей найчастіше 
була індиферентна щодо хворого інформація, сто-
хастична або випадкова, наприклад, прочитана в ме-
режі Інтернет під час інтернет-серфінга або ж почута 

від знайомих або в телепрограмах (зокрема, у одного 
з пацієнтів розвинувся нав’язливий страх захворіти 
на бруцельоз після прочитаної статті у засобах масо-
вої інформації, що висвітлювала одиничний випадок 
виявлення цього захворювання). Рідко виникненню 
обсесій передували психотравматичні події, однак 
іноді їх можливо було виокремити як пусковий чин-
ник (зокрема, у хлопця 16 років з’явились нав’язливі 
думки, що  він може захворіти на  онкопатологію 
головного мозку після встановлення подібного діа-
гнозу у його далекого родича; у хлопчика 5 років 
після погрози батька, що перебував у стані алко-
гольного сп’яніння, вбити матір, з’явилися нав’язливі 
думки, що мати є ватажком злочинного угруповання, 
вбивцею і бандиткою, що перебуває у міжнародному 
розшуку). Частина хворих не розкриває першопри-
чини появи своїх обсесій та не висловлює власних 
припущень про причини їх виникнення у зв’язку 
з убудованістю цих обсесій в складні комплекси пси-
хопатологічних переживань, пов’язані з формуван-
ням дефензивних стратегій.

В Г2 етіофактором виникнення обсесій хворі 
вважали найрізноманітніші чинники, від малозна-
чущих обставин (наприклад, побутові дрібниці, — 
виявлення факту незачинення дверей призвело 
до нав’язливої потреби багаторазової перевірки 
замків, що може тривати годинами) до тяжких пси-
хотравматичних подій. Іноді обсесії з’являються 
без видимої причини — у такому разі ані у хворого, 
ані у його батьків немає припущень, що саме могло 
спричинити появу подібної симптоматики (зокрема, 
у дівчини 14 років з’явився страх бути задавленою 
автоматичними дверима у ліфті, при цьому вона 
ніколи не ставала учасником чи свідком подібних 
нещасних випадків, та не знає нікого, хто потрапляв 
би у подібні ситуації).

В Г3 хворі завжди могли чітко виокремити етіо
фактор нав’язливості, у ролі якої завжди виступа-
ли виключно психотравматичні чинники: смерть 
родичів або  знайомих, факт виявлення у  когось 
із  близьких тяжкого захворювання, масштабний 
або довготривалий конфлікт з однолітками чи вчи-
телями (хлопець, що став свідком смерті своєї матері 
від зграї собак, страждав від напливів нав’язливих 
спогадів про цю подію).

Періодичність виникнення обсесій в  Г1 була 
найвищою серед обстежених контингентів; обсесії 
реєструвалися в середньому 4—6 разів на годину, 
іноді навіть частіше. З часом періодичність та інтен-
сивність нав’язливостей наростали. Водночас обсесії 
зазвичай виникали протягом дня досить рівномірно, 
майже без прив’язки до періоду доби, зовнішніх об-
ставин та оточення.

В Г2 періодичність активізації нав’язливостей 
також була великою, однак зазвичай пов’язана 
з певними зовнішніми обставинами — часом, місцем 
перебування, конкретними діями, які  виконував 
хворий (наприклад, у пацієнта виникало нав’язливе 
прагнення тричі перевірити факт зачинення дверей, 
коли він йде з дому, і п’ять разів — коли повертається; 
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у  іншої хворої спостерігалася нав’язлива потреба 
лічити кількість рухів зубною щіткою під час чищен-
ня зубів чи гребінцем під час розчісування волосся). 
Водночас поза впливом чинників, що  є  тригера-
ми реактивізації обсесій, хворі спроможні вести 
свою звичну повсякденну діяльність без  інтрузій 
нав’язливих переживань. За  силою вираженості 
обсесій представники Г2 трактували їх  як  важкі 
та вкрай обтяжливі, що  істотно погіршують якість 
їхнього життя.

Найменша серед обстежених контингентів періо
дичність обсесій спостерігалась в Г3. Пацієнти цієї 
групи іноді мали цілі дні, вільні від  нав’язливих 
переживань та прагнень. Провокаційними чинни-
ками активізації обсесій в усіх випадках були умови 
та/або обставини, пов’язані з психотравматичною 
ситуацією, що стала першопричиною захворювання 
(наприклад, дівчина відчувала нав’язливий страх не-
відворотних трагічних подій, перебуваючи на гори-
щі, — там за півроку до цього з телефонної розмови 
вона вперше дізналась про важку хворобу матері). 
Варто відзначити, що коло асоційованих тригеро-
формних чинників у деяких пацієнтів було неймо-
вірно широким та залучало ряд вторинних асоціацій 
(у хворого, маму якого загризли собаки, появу обсе-
сивних переживань могли спричинити не лише зграї 
собак, а навіть опосередковано пов’язані з темати-
кою псів предмети чи події — наприклад, реактиві-
зації нав’язливих спогадів про трагедію міг сприяти 
грумінговий салон для собак, ветеринарна клініка 
чи зоомагазин.

Тематична структура обсесій в Г1 мала тенден-
цію до постійного ускладнення, що з часом призво-
дить до фабулювання — розвитку навязливостей, 
що по суті зближує їх із формуванням маячення у за-
родковому вигляді. Зміст обсесій в Г1 можна охарак-
теризувати як «калейдоскопічний». Якщо спочатку 
у хворих наявні обсесії конкретного, чітко визначе-
ного змісту, то надалі їх кількість збільшувалася, а те-
матика видозмінювалася, все більше віддаляючись 
від початкової (у хворої 16 років після перегляду 
містичного кінофільму з’явилися нав’язливі думки, 
що вона проклята; згодом їй почалось здаватися, 
що вона і сама може випадково проклясти когось; 
надалі додалися нав’язливі переживання щодо 
гріховності; потім приєднався нав’язливий страх 
забруднитися  — як  від  фізичних забруднювачів, 
так і через «погані думки»). На початку захворювання 
можна виявити зв’язок обсесій з першопричиною, 
надалі ж він втрачається. Характерним є ускладнен-
ня та розвиток обсесій з переважанням структурних 
трансформацій і переходом тематики від стартової 
до нинішньої, пов’язаної із поточним станом та со-
ціальним контекстом перебігу життя хворого.

У  хворих Г2 тематична структура обсесій 
є зазвичай «растровою» за характером — відносна 
сталість протягом усього перебігу хвороби нерідко 
аранжувалася або плавно змінювалася через дода-
вання нових нав’язливостей, тематично пов’язаних 
з попередніми (до нав’язливого прагнення наступа-

ти тільки на кожну другу сходинку, «щоб не сталося 
нічого поганого», у хворого додалось нав’язливе 
прагнення не наступати на стики плит тротуару — 
з тією ж метою).

Тематична структура обсесій у хворих Г3 була 
переважно «монотонною» — залишалася незмінною 
та зберігала зв’язок із первинною психотравматич-
ною подією, що стала причиною їх появи. Водно-
час дезафектація переживань з часом призводить 
до збіднення обсесій.

Компульсії завжди супроводжували прояви обсе-
сій у хворих Г1, водночас останні зазвичай абсолют-
но не могли протистояти спонуканням до реалізації 
компульсивних дій. Варто відзначити, що перешкоди 
для реалізації компульсій у вигляді наявності сто-
ронніх спостерігачів чи невідповідності контексту 
ситуації змісту компульсивних актів не могли зупи-
нити хворого та втримати від компульсивних дій; 
при втручанні або будь-якій реакції з боку оточення 
хворі часто виявляють агресію. Часто діти та підлітки 
намагалися залучити батьків чи інших родичів до ре-
алізації компульсій (наприклад, пацієнтка вимагала 
від мами та бабусі виконання таких самих складних 
процедур з дезінфекції, яких дотримувалась сама, 
що включали багаторазове миття та обробку анти-
септиком).

В Г2 компульсії також породжували нагальну по-
требу в їх реалізації, однак за несприятливих зовніш-
ніх обставин, коли дії хворого могли спричинити 
насмішки, незадоволення чи занепокоєння з боку 
оточення, які ставали свідками компульсивних дій, 
хворі зазвичай були здатні відкласти реалізацію ком-
пульсій до більш слушного часу, коли вони залиша-
лися наодинці. Такі діти намагалися приховати про-
яви захворювання від інших, а особливо від родичів 
та близьких (з емпатичних міркувань — «щоб мама 
не хвилювалася»).

Пацієнти Г3 частіше були здатні стримувати реалі
зацію компульсивних актів, якщо вони могли бути 
негативно сприйняті оточенням, однак на висоті 
афективних переживань діти могли втратити конт
роль над компульсіями. Слід зазначити, що у таких 
хворих компульсії фактично були відтворенням 
нав’язливих спогадів, які не завжди можуть бути по-
мітні ззовні.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

Першопричини обсесій у дітей, як з розладами 
шизоформного, так  і  з  розладами невротичного 
спектра, доволі широко варіюються, і ідентифікувати 
їх не завжди є можливим. Проте варто відзначити, 
що у дітей з невротичними розладами обсесії часті-
ше виникали як наслідок патологічного впливу осо-
бисто значущих чинників, тоді як у дітей з розладами 
шизоформного спектра пусковими для маніфестації 
обсесієформної симптоматики зазвичай виступали 
чинники, не пов’язані з життєвою ситуацією, особис-
тістю та системою відносин хворого. У дітей з емо-
ційно-поведінковими розладами першопричиною 
обсесій завжди була психотравматизація.
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Структура обсесій у дітей з розладами шизоформ-
ного спектра завжди була «калейдоскопічною» — 
мінливою та мало залежала від зовнішніх обставин. 
У дітей з невротичними розладами переважала «раст
рова» структура обсесій — така, що плавно видозмі-
нювалася від початкової тематики нав’язливостей. 
В Г3 переважала «монотонна» тематика обсесій — 
незмінна протягом усього періоду захворювання, 
що відображає початкову психотравматизацію.

Компульсії, що супроводжували появу обсесив-
них переживань у хворих Г1, зазвичай потребували 
термінової реалізації та не могли бути відтерміновані 
навіть з огляду на наявність сторонніх спостерігачів. 
Хворі Г2 мали істотно більший контроль за компуль-
сіями та здебільшого могли редукувати їх або від-
класти до більш слушного моменту, наприклад, коли 
вони залишаться наодинці. В Г3 компульсії завдяки 
їх клінічної суті (нав’язливі спогади) часто були непо-
мітними для оточення.
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TRANSFORMATION OF  INTERNET ADDICTION ON THE BACKGROUND  

OF  SOCIAL ISOLATION AND  SECURITY CRISIS
А. М. Столяренко, А. Д. Городокін

ТРАНСФОРМАЦІЯ ІНТЕРНЕТ-ЗАЛЕЖНОСТІ НА ТЛІ СОЦІАЛЬНОЇ ІЗОЛЯЦІЇ ТА КРИЗИ БЕЗПЕКИ*

Key  words: Internet, addic-
tion, Internet addiction, compul-
sions, behavior violations

Aim — based on the analysis of the characteristics of Internet addiction, identify its peculiarities 
on  the background of  social isolation and  security crisis.

Materials and methods. The study was conducted on a contingent of 120 respondents (students 
of higher education) aged 18 to  23, who have experience of  permanent stay in  conditions of  so-
cial isolation in  Ukraine (2020—2023), with established Internet-addiction according to  Internet 
Addiction Test (K. Young, 1998) and Internet Use Disorders Identification Test (Linskiy I.  V., Minko A. I., 
Artemchuk A. P. et al., 2009). The distribution of  the contingent by gender was symmetrical. The re-
search method is  a  structured psychological interview.

Study results. In our analysis, it becomes evident that the excessive utilization of the Internet does 
not merely align with a series of non-chemical addictions; rather, it operates as a facilitative mechanism 
for  a  broad range of  behavioral and  psychological transgressions, which arise as  an  interconnected 
functional entity. Within this multifaceted spectrum, we  discern two discrete categories: the forma-
tion of  compulsive behavior patterns and  the justification of  pre-existing behavior abnormalities.

Compulsive behavior patterns include compulsive gaming and  gambling behavior, compulsive 
social media use, compulsive pornography consumption, news-related compulsive behavior. Formation 
of  compulsive behavior patterns associated with problematic excessive use of  Internet have such 
mechanisms: openness and  accessibility of  hyper-stimulating content, reinforcement and  rewards 
with feedback loops, social comparison, escapism and avoidance, information overload. Justification 
of pre-existing behavior abnormalities associated with problematic excessive use of Internet include 
reinforcement of  attention-seeking and  provocative behaviors; reinforcement of  rude and  violent 
behaviors, reinforcement of self-harm and destructive behaviors, progressive reinforcement of devi-
ant sexuality, reinforcement of  cult-like behavior. Noticed underlying mechanisms: echo chambers, 
disinhibition due to  anonymity, group polarization and  competitive dynamics.

Conclusions. Behavioral and  psychological disorders linked to  problematic excessive Internet 
use do  not fit neatly into a  singular pathological disorder classification within current assessment 
frameworks that may trivialize Internet addiction as a mere form of non-chemical addiction. Instead, 
in the contemporary context, it is imperative to examine and thoroughly evaluate the intricate array 
of  behavioral and  psychological disorders that manifest through Internet usage.

Ключові слова: Інтернет, 
залежність, Інтернет-залеж
ність, компульсії, порушення 
поведінки

Мета — на ґрунті аналізу характеристик Інтернет-залежності виявити її особливості на тлі 
соціальної ізоляції та  кризи безпеки в  Україні.

Дослідження проводили на  контингенті 120  осіб (здобувачі вищої освіти) віком від 18  до 
23 років, які  мають досвід постійного перебування в умовах соціальної ізоляції в Україні 
(2020—2023  рр.), із встановленою Інтернет-залежністю відповідно до  Тесту на  Інтернет-
залежність (К. Янг, 1998) та Тесту ідентифікації розладів використання Інтернету (Лінський І. В., 
Мінко А. І., Артемчук А. П. та ін., 2009). Розподіл контингенту за статтю був симетричним. Метод 
досліджування  — структуроване психологічне інтерв'ю.

У  нашому аналізі стає очевидним, що  надмірне використання Інтернету  — не  просто 
пов'язане з  рядом нехімічних  залежностей; фактично воно є  механізмом реалізації широ-
кого діапазону поведінкових і  психологічних порушень, які  виникають як  взаємопов'язана 
функціональна сутність. У  цьому спектрі ми  розрізняємо дві окремі категорії: формування 
компульсивних патернів поведінки та  виправдання наявних аномалій поведінки.

Патерни компульсивної поведінки включають: компульсивну поведінку в контексті онлайн-
ігор; компульсивне використання соціальних мереж; компульсивне споживання порнографії; 
компульсивну поведінку, пов'язану з  новинами. Формування компульсивних моделей по-
ведінки, пов'язаних із  проблемним використанням Інтернету, має  такі механізми: відкритість 
та  доступність контенту, який вчиняє гіперстимуляцію підкріплення за  допомогою циклів 
зворотного зв'язку, соціальне порівняння, ескапізм та  уникнення, перевантаження інформа-
цією. Виправдання наявних відхилень у  поведінці, пов'язаних із  проблемним використанням 
Інтернету, охоплює посилення прагнення до  уваги та  провокаційної поведінки; посилення 
грубої та насильницької поведінки; посилення аутоагресії та деструктивної поведінки; прогре-
сування посилення девіантної сексуальності; посилення поведінки за типом онлайн-культизму. 
Виявлені такі механізми: ехокамери, розгальмування через анонімність, групова поляризація 
та  конкурентна динаміка.

Поведінкові та психологічні порушення, пов'язані з проблемним надмірним використанням 
Інтернету, не  відповідають єдиному психопатологічному феномену в  межах наявних оціноч-
них визначень, які оцінюють Інтернет-залежність як  тривіальну форму нехімічної залежності. 
Натомість у  сучасному контексті складний набір поведінкових та  психологічних порушень, 
які  реалізують за  допомогою мережі Інтернет, потребує вивчення та  комплексної оцінки.

*© Столяренко А. М., Городокін А. Д., 2023
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Internet addiction is a highly contentious form of be-
havioral addiction that has sparked significant debate. 
In the early 20th century, extensive research shed light 
on the problematic use of the Internet, effectively cate
gorizing it as a mental disorder. Although the official 
recognition of Internet addiction is yet to be established 
in diagnostic manuals such as DSM-5 or ICD-11, the con-
cept of problematic Internet usage and its consequences 
on individuals' well-being remains a subject of ongoing 
research and clinical interest [1—3].

However, in  recent years, the  landscape has  dra-
matically changed, leading to a paradoxical situation. 
The prevalent lifestyle shifts in developed countries 
have resulted in an all-encompassing prevalence of In-
ternet addiction. This transformation in societal be-
havior poses a  dilemma: a  behavior that is  deemed 
pathological primarily due to  its detrimental effects 
on  interpersonal relationships and social functioning 
is  now ubiquitously present. Curiously, the  absence 
of these behavioral patterns in modern society can po-
tentially inflict an even greater negative impact on so-
cial functioning and  interpersonal relationships than 
their presence [1; 4—8].

Hence, Internet addiction emerges as  a  complex 
phenomenon, requiring nuanced examination and con-
sideration. The  rapid advancement of  technology 
and the widespread availability of internet connectivity 
have intertwined individuals' lives with the digital realm. 
Consequently, the  implications of excessive internet 
usage extend far beyond individual experiences, war-
ranting ongoing exploration to comprehend its multi-
faceted impact on society at large [1—3; 9].

The Internet Addiction Test (IAT), developed by Kim-
berly Young in 1998, stands as the primary diagnostic tool 
for identifying Internet addiction in Europe and the Uni
ted States today. It aims to detect various indicators, 
including excessive preoccupation with the  Internet, 
a progressive increase in time spent online, efforts to self-
impose limits on Internet usage, mood swings associated 
with restricted Internet access, losing track of time while 
engrossed online, the presence of work or relationship 
threats due to Internet use, attempts to conceal the du-
ration of Internet activities, and employing the Internet 
as a means of mood regulation [10—12].

However, it  is  worth noting that the  approach 
employed by the  IAT, considering Internet addiction 
as a typical behavioral addiction, may seem somewhat 
simplistic when viewed through the  lens of  the pres-
ent day, a quarter-century later. As our understanding 
of technology's influence on human behavior has ad-
vanced, it has become increasingly evident that Inter-
net addiction encompasses complex and multifaceted 
factors that extend beyond the conventional frame-
work of behavioral addictions. Therefore, while the IAT 
has provided valuable insights into Internet addiction, 
ongoing research and evolving diagnostic approaches 
are necessary to capture the nuances and  intricacies 
of this ever-evolving phenomenon.

Even prior to the COVID-19 pandemic, the behavior 
patterns outlined in the  Internet Addiction Test were 

met with skepticism in the realm of psychopathology. 
However, the social isolation brought about by the pan-
demic from 2020 to 2022 has profoundly transformed 
the role of the  Internet in people's social functioning, 
shifting the perception of  Internet usage from “abuse” 
to a societal norm. In Ukraine, the period of social isola-
tion persisted beyond the lifting of quarantine measures 
in 2022 due to war-related administrative, infrastruc-
tural, and security restrictions, extending for over three 
years and ongoing. These unprecedented circumstances 
have blurred the boundaries between excessive Inter-
net usage and essential reliance on online platforms 
for daily functioning. What was once deemed pathologi-
cal behavior has become a lifeline for maintaining social 
connections, accessing vital information, and mitigating 
the psychological impact of  the prolonged isolation. 
Consequently, the traditional understanding of Internet 
addiction has become entangled with the larger societal 
context, necessitating a reevaluation of  its diagnostic 
criteria and the development of more comprehensive 
frameworks to assess the evolving relationship between 
individuals and the digital realm.

Aim — to analyze and establish the shift in character-
istics of internet addiction on the background of social 
isolation and security crisis.

Materials and methods. The study was conducted 
on  a  contingent of  120 respondents aged 18 to  23, 
who are students of higher education and have experi-
ence of permanent stay in conditions of social isolation 
in Ukraine during 2020-2023 and have Internet-addic-
tion according to  Internet Addiction Test (K. Young, 
1998 [11]) and Internet Use Disorders Identification Test 
(Linskiy, I. V., Minko, A. I., Artemchuk, A. P. et al, 2009 [13]). 
The distribution of the contingent by gender was sym-
metrical. The research method is a structured psycho-
logical interview.

Study results. The current understanding of internet 
addiction relies on a conceptual framework that applies 
general characteristics of non-chemical addictions to in-
ternet use. This approach is directly reflected in diagnos-
tic tools, leading to an oversimplified clinical perspec-
tive on a complex and highly contextualized problem. 
In Ukraine, two main tests are primarily used for diag-
nosing internet addiction: the  Internet Addiction Test 
developed by K. Young in 1998 (adapted for the Russian 
population by V. A. Loskutova in 2004 and subsequently 
translated into Ukrainian) and the Internet Use Disorders 
Identification Test (Internet-UDIT) developed by a group 
of Ukrainian academic psychiatrists, including I. V. Lins-
kiy, A. I. Minko, A. F. Artemchuk, and 12 others, in 2009.

Internet Addiction Test (IAT) have underling anach-
ronisms: technical (the  questions exclusively refer 
to computers as means of accessing the  internet, ig-
noring the  significant shift towards mobile devices 
and smartphones; the assumption that internet usage 
occurs within clearly defined and limited sessions fails 
to acknowledge the continuous nature of  internet ac-
cess through mobile connectivity; the notion that using 
the  internet is a separate activity that excludes other 
activities overlooks the integration of online platforms 
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and services into various aspects of daily life); socio-cul-
tural (the questions may hold biases regarding the im-
pact of  internet use on work efficiency and education 
without considering the remote format and the evol
ving nature of online learning and remote work; assume 
dissatisfaction from others regarding an  individual's 
internet usage, without considering the shifting societal 
norms and the increased reliance on digital communica-
tion); introspective (the questions may assume attempts 
to self-limit internet use as a marker of addiction, dis-
regarding the evolving role of constant connectivity; 
suggest feelings of guilt associated with internet use, 
failing to consider the changing societal perceptions 
and the normalization of online activities). Also IAT suf-
fers from situational incorrectness (referring to social 
isolation and security crisis): the questions may assume 
that individuals have access to positive experiences 
and unlimited activities in their offline lives as alterna-
tives to  internet use, while in situations of motivated 
social isolation or external danger, such alternatives may 
be severely limited or unavailable; the questions may 
overlook the crucial role of the internet as a vital source 
of official security notifications and updates.

Internet Use  Disorders Identification Test (Inter-
net-UDIT), is a modification of  (Alcohol Use Disorders 
Identification Test, AUDIT by WHO) and  structured 
by general framework of addictions (including chemi-
cal) and assume that all same features are true for ex-
cessive internet use, such as: loose of  control over 
Internet session timing, regards on using Internet, harm 
to social functioning, craving and frustration; while still 
have anachronic questions (“How often do you spend 
time on the  Internet?” — today it's a continuous due 
to mobile technologies) and situational incorrectness 
(“How often in the last year have you woken up thinking 
about the Internet and/or started your day with an In-
ternet connection?” — today it's the question of security 
notifications and vital news).

When evaluating the diagnostic criteria of these tests 
within the framework of rapid technological progress, 
socio-cultural shifts, and the challenging circumstances 
of social isolation and security crises in Ukraine, one can 
readily observe a discrepancy between the diagnostic 
outcomes and the clinical reality. Thus, it  is essential 
to reevaluate and update the diagnostic criteria to align 
with the current clinical reality and provide a more ac-
curate understanding of internet addiction.

In modern conditions, the excessive use of  Internet 
seem to be not a one from a line of non-chemical addic-
tions, but a providing mechanism for a wide spectrum 
of behavioral and psychological violations (in combi-
nations), emerging as  their common functional part. 
In this spectrum we can distinguish 2 distinct categories: 
formation of compulsive behavior patterns and justifica-
tion of pre-existing behavior abnormalities.

1. Formation of compulsive behavior patterns — 
initiation and reinforcement of  repetitive and exces-
sive behaviors resulting in urge or craving to engage 
in specific online activities, leading to an inability to re-
sist or control the  impulse. The mechanisms standing 

behind formation of compulsive behavior patterns are: 
accessibility and availability of hyper-stimulating content 
(competitive, erotic and pornographic, socially-exciting 
etc.); reinforcement and  rewards with feedback loops 
(social appreciation with “achievements”, “likes”, “reposts” 
etc.); social comparison (feeling left out or disconnected 
and “fear of  missing out” on  what other individuals 
experiencing and sharing in social networks); escapism 
and avoidance (online activity used as coping mecha-
nism to temporarily avoid or distract themselves from 
difficult situations or emotional discomfort); information 
overload (individuals get used to excessive attention-
catching data, that causes stereotypical aimless “surfing” 
and “refreshing” to maintain information flow. Problema
tic compulsive behavior patterns include: compulsive 
gaming and gambling behavior, compulsive social me-
dia use, compulsive pornography consumption, news-
related compulsive behavior.

Evaluation of  above-mentioned patterns should 
be based on general parameters of compulsive beha
vior: repetitive or  ritualized acts, urges or  cravings, 
excessive time spent, frustration related distress, in-
terference with daily functioning, lack of self-control, 
preoccupation, resistance and avoidance. While also 
the progression parameter should be added to reflect 
the processual dynamics.

2. Justification of pre-existing behavior abnormali-
ties — reinforcement of abnormal behaviors that exis
ted before internet use, by their subjective normaliza-
tion due to the  influence or presence of the  internet. 
The mechanisms that involved in this are: echo chambers 
(attendance in specific online-communities where like-
minded individuals reinforce each other's beliefs, behav-
iors, and attitudes, while dissenting opinions or alter
native perspectives are often ignored or dismissed); 
disinhibition due to  anonymity (a sense of anonymity 
can embolden individuals to express and amplify their 
abnormal behaviors without fear of real-life consequenc-
es; this can lead to increasingly aberrant actions within 
the online community); group polarization and competi-
tive dynamics (in specific online-communities individu-
als with similar behavior abnormalities adopt and am-
plify progressively more extreme versions of  their 
pre-existing behaviors through repeated interactions 
and discussions aimed on validation within the group). 
Problematic justification of  behavior abnormalities 
includes: reinforcement of attention-seeking and pro-
vocative behaviors; reinforcement of rude and violent 
behaviors, reinforcement of self-harm and destructive 
behaviors, progressive reinforcement of deviant sexual-
ity, reinforcement of cult-like behavior.

Abnormalities mentioned above strangely refer 
to a behavior presented in context of some prominent 
personality traits or patterns as borderline and dissocia
lity trait domains (that are seem to be induced by spe-
cific online activities and settings, thus make it close 
to “secondary personality change”). Evaluation of this 
behaviors possibly could be  evaluated with general 
parameters of personality violations: inflexible and per-
vasive patterns, distorted thinking and  perception, 
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emotional dysregulation, impaired interpersonal rela-
tionships, maladaptive coping mechanisms, self-identity 
issues, social and occupational impairment.

Summing up our analysis and consideration on be-
havioral and psychological violations that are associa
ted with Internet-addiction / problematic excessive use 
of Internet we come to conclusion that there is no soli-
tary test that could be used to diagnose such phenome
non as  Internet-addiction, in  return there is complex 
spectrum of underlying compulsive patterns and abnor-
mal behaviors that need to be evaluated in each case 
of problematic excessive use of Internet. In our following 
studies we plan to analyze existing tests for mentioned 
problematic behavior pattern, adapt it and  integrate 
for the purpose of psychodiagnostics.

Conclusions. In  modern conditions, the  exces-
sive use of  Internet seem to be not a one from a  line 
of non-chemical addictions, but a providing mechanism 
for a wide spectrum of behavioral and psychological 
violations (in combinations), emerging as their common 
functional part. In  this spectrum we can distinguish 
2 distinct categories: formation of compulsive behavior 
patterns and justification of pre-existing behavior ab-
normalities.

We arrive at the determination that the behavioral 
and psychological disruptions linked to problematic 
excessive Internet usage elude classification within exis
ting evaluative frameworks. Instead, a complex array 
of underlying compulsive patterns and deviant beha
viors necessitates comprehensive assessment when 
considering the  issue of problematic excessive Inter-
net use.
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О. С. Сухонос
РІВЕНЬ СОЦІАЛЬНОЇ АДАПТАЦІЇ У  ДІТЕЙ ІЗ  СИНДРОМОМ ДАУНА 

ЗАЛЕЖНО  ВІД  ЗДАТНОСТІ ДО  ВЕРБАЛЬНОЇ КОМУНІКАЦІЇ

O. S. Sukhonos
LEVEL OF  SOCIAL ADAPTATION IN  CHILDREN WITH DOWN SYNDROME  

DEPENDING  ON VERBAL COMMUNICATION ABILITY*

Ключові слова: синдром 
Дауна, соціальна адапта-
ція, соціальна тривожність, 
психокорекція, дитяча пси-
хіатрія

Синдром Дауна, як  і  інші синдроми, асоційовані з  психічною патологією, що  виникає 
та розвивається у дитячому та/або підлітковому віці, часто перешкоджають нормальній адап-
тації особистості у  соціумі. Діти із  синдромом Дауна часто бувають тривожними, боязкими, 
неправильно розуміють наміри оточення, а тому неправильно їх тлумачать та реагують не на-
лежно; соціальні навички у  таких дітей часто бувають недостатньо розвинені. Відірваність 
від оточення однолітків та соціальна ізоляція можуть зменшувати ефективність реабілітаційних 
програм для дітей із синдромом Дауна та поглиблювати когнітивний та афективний дефіцити 
у  дітей із  цим захворюванням.

Мета дослідження — визначення рівня соціальної адаптації залежно від здатності до вер-
бальної комунікації у  дітей із  синдромом Дауна.

Дослідження проведено на  базі КНП «Обласний медичний центр репродукції людини» 
ЗОР, де  було обстежено 97  дітей із  синдромом Дауна. Хворих було поділено на  дві групи 
за  критерієм спроможності до  вербальної комунікації: до  групи  1 (Г1) увійшли 77  дітей, 
здатних до  вербальної комунікації, до  групи  2 (Г2)  — 20  дітей, які  не  розмовляють.

В  результаті проведеного дослідження визначено рівень соціальної адаптації залежно 
від здатності до вербальної комунікації у дітей із синдромом Дауна. Як в Г1, так і в Г2, виявлено 
нормальний рівень адаптивності, емоційного комфорту та керованості, що загалом свідчить 
про  відчуття внутрішнього спокою у  звичній обстановці та  високий рівень задоволення 
власним мікросоціальним оточенням. В  Г1 та  Г2 спостерігалося зниження за  показниками 
дезадаптивності, неприйняття себе, неприйняття інших, емоційного дискомфорту, що можна 
трактувати як зниження рівня критики як до себе, так і до оточення у обох групах незалежно 
від здатності до мовлення. В Г1 виявлено достовірно вищі рівні прийняття себе та внутрішнього 
контролю, що вказує на вищу самоооцінку та здатність до самостійного вирішення складних 
життєвих ситуацій та  опанування себе у  дітей з  синдромом Дауна, що  вміють розмовляти. 
В Г2 встановлено достовірне зниження за показниками зовнішнього контролю та ескапізму, 
що може бути результатом більш лагідного та обережного ставлення до дітей з синдромом 
Дауна, не  здатних до  вербальної комунікації, з  боку соціуму.

Keywords: Down syndrome, 
social adaptation, social anxie
ty, psychocorrection, children 
psychiatry

Down syndrome, like other syndromes associated with mental pathology that occur and develop 
in childhood and/or adolescence, often prevent the normal adaptation of the individual in society. 
Children with Down syndrome are often anxious, timid, misunderstand  the intentions of  others, 
and  therefore misinterpret them and  react inappropriately; social skills in  such children are often 
underdeveloped. Detachment from peers and social isolation can reduce the effectiveness of reha-
bilitation programs for  children with Down syndrome and  deepen cognitive and  affective deficits 
in  children with this disease.

The aim of the study was to determine the level of social adaptation depending on the ability 
to  verbal communication in  children with Down syndrome.

The  research was carried out on  the basis of  the National Medical Center of  ZOR, 97 children 
with Down's syndrome were thoroughly examined. The  patients were divided into two groups 
according to the criterion of the ability to verbal communication: group 1 (G1) included 77 children 
capable of  verbal communication, group 2 (G2)  — 20 children who do  not speak.

As a result of the research, the level of social adaptation was determined depending on the abi
lity to  verbal communication in  children with Down syndrome. Both in  G1 and  in  G2, a  normal 
level of adaptability, emotional comfort and manageability was revealed, which generally indicates 
a  feeling of  inner peace in  a  familiar environment and  a  high level of  satisfaction with one's own 
microsocial environment. In  G1 and  G2, there was a  decrease in  the indicators of  maladjustment, 
self-rejection, rejection of  others, emotional discomfort, which can be  interpreted as  a  decrease 
in the level of criticism of both oneself and others in both groups, regardless of the ability to speak. 
In G1, significantly higher levels of self-acceptance and internal control were found, which indicates 
higher self-esteem and  the ability to  independently solve difficult life situations in  children with 
Down syndrome who are able to speak. In G2, a significant decrease in  indicators of external con-
trol and  escapism was established, which may be  the result of  a  more gentle and  careful attitude 
towards children with Down syndrome who are not capable of  verbal communication.

*© Сухонос О. С., 2023
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Синдром Дауна, як і інші синдроми, асоційовані 
з  психічною патологією, що  виникає та  розвива-
ються у дитячому та/або підлітковому віці, часто 
перешкоджають нормальній адаптації особис-
тості у соціумі  [1]. Діти із синдромом Дауна часто 
бувають тривожними, боязкими, неправильно 
розуміють наміри оточення, а тому неправильно 
їх  тлумачать та  реагують не  належно; соціальні 
навички у таких дітей часто бувають недостатньо 
розвинені [2; 3].

Наявність інтелектуального дефекту та  фізи
кальної патології часто стають чинником дистресу 
для  батьків та  опікунів дітей із  синдромом Дау-
на [4; 5]. Цей дистрес може поглиблюватися при со-
ціальній дезадаптації дитини, що  унеможлив
лює відвідування нею дитячого садку або школи, 
що  збільшує педагогічно-виховне навантаження 
на батьків такої дитини [6]. Відірваність від оточення 
однолітків та соціальна ізоляція можуть зменшувати 
ефективність реабілітаційних програм для  дітей 
із синдромом Дауна та поглиблювати когнітивний 
та  афективний дефіцити у  дітей із  цим захворю
ванням [7].

Саме тому для підвищення рівня адаптації та со-
ціальної конгруентності у дітей із синдромом Дауна, 
а також для нормалізації батьківсько-дитячих сто-
сунків у сім'ях з такими дітьми важливо відстежувати 
рівень соціалізації та соціальної тривожності у дітей 
із синдромом Дауна [8; 9].

Мета дослідження — визначення рівня соціаль-
ної адаптації залежно від здатності до вербальної 
комунікації у дітей із синдромом Дауна.

Дослідження проведено на базі КНП «Обласний 
медичний центр репродукції людини» ЗОР, де об-
стежено 97 дітей із синдромом Дауна. Усі пацієнти, 
що взяли участь у дослідженні, відповідали крите-
ріям включення. Батьки пацієнтів надали усвідом-
лену інформовану згоду на дослідження. Наявність 
у дітей синдрому Дауна верифікована генетично. 
На  першому етапі дослідження хворих поділено 
на дві групи за критерієм спроможності до вербаль-
ної комунікації: до групи 1 (Г1) увійшли 77 дітей, 
здатних до вербальної комунікації, до групи 2 (Г2) — 
20 дітей, які не розмовляють. Рівень соціальної адап-
тації визначено за методикою діагностики соціаль-
но-психологічної адаптації Роджерса — Даймонда. 
Достовірність відмінностей між групами розрахова-
на із використанням критерію Манна — Уїтні. Усі ста-
тистичні розрахунки здійснено із використанням 
програми Statistica 10.0.

Проведено статистичний аналіз результатів 
соціальної адаптації за методикою діагностики со-
ціально-психологічної адаптації Роджерса — Дай-
монда у дітей із синдромом Дауна, що здатні (Г1) 
та нездатні (Г2) до вербальної комунікації. Виявле-
но такі середні показники усіх субшкал для обох 
груп та статистична різниця між результатами Г1 
і Г2 (таблиця).

Показники субшкал за методикою діагностики соціально-
психологічної адаптації Роджерса — Даймонда

Назва субшкали Г1 Г2 p

адаптивність 131,5 ± 30,1 132,3 ± 31,4 0,97

дезадаптивність 59,8 ± 29,0 59,3 ± 27,9 0,92

прийняття себе 48,3 ± 11,7 41,3 ± 8,8 < 0,01

неприйняття себе 8,8 ± 7,4 8,4 ± 5,5 0,85

прийняття інших 28,6 ± 6,1 28,7 ± 5,7 0,89

неприйняття інших 10,9 ± 6,3 11,9 ± 7,6 0,68

емоційний комфорт 25,9 ± 5,9 25,7 ± 7,6 0,75

емоційний дискомфорт 10,5 ± 7,3 9,3 ± 7,5 0,51

внутрішній контроль 37,1 ± 14,1 29,6 ± 12,4 0,04

зовнішній контроль 20,9 ± 6,6 15,9 ± 7,0 0,02

домінування 5,9 ± 4,8 6,4 ± 4,9 0,68

керованість 19,3 ± 5,9 22,4 ± 6,4 0,04

ескапізм 12,5 ± 5,8 9,1 ± 6,9 0,02

обман 18,3 ± 7,7 18,0 ± 8,1 0,92

Примітка: результати вважали достовірними при p < 0,05

Показник адаптивності в  Г1 у  дітей, здатних 
до вербальної комунікації, становив 131,5 ± 30,1 ба
ла, що свідчить про нормальний рівень соціальної 
адаптації дітей із синдромом Дауна, здатних до вер-
бальної комунікації. В Г2 цей показник становив 
у середньому 132,3 ± 31,4, що також відповідає нормі 
та майже не відрізняється від значень аналогічного 
показника в Г1, а отже, можна зробити висновок, 
що діти із синдромом Дауна, не здатні до вербаль-
ної комунікації, так само добре адаптовані до умов 
соціуму.

Показник дезадаптивнос ті  в   Г1 с тановив 
59,8  ±  29,0  балів, що  відповідає низькому рівню 
дезадаптації та найімовірніше свідчить про недо-
осмислення дітьми із синдромом Дауна ситуацій 
адаптації-дезадаптації. В Г2 цей показник становив 
у середньому 59,3 ± 27,9 балів, що також відповідає 
низькому рівню дезадаптації. Статистично значущих 
відмінностей між Г1 і Г2 за показником дезадаптив-
ності не виявлено.

Пок азник прийнят тя себе в   Г1  с тановив 
48,3 ± 11,7 балів, що вище від загальнонормативних 
результатів; підвищені значення самоприйняття 
можуть бути як відображенням знижених вимог со-
ціуму до таких дітей, так і наслідком психологічного 
захисту у відповідь на неприйняття особливостей 
дітей з синдромом Дауна з боку певних осіб, що вхо-
дять до їх мікросоціального оточення. В Г2 цей по-
казник становив у  середньому 41,3  ±  8,8  балів, 
що відповідає нормі та може трактуватись як адек-
ватне самоприйняття. Отже, встановлено, що по-
казник прийняття себе у дітей Г1 достовірно вищий, 
як порівняти з Г2 (p < 0,01).

Показник неприйняття себе в  Г1 становив 
8,8 ± 7,4 бали, що є зниженим проти норми та най-
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імовірніше є проявом повної задоволеності собою 
унаслідок зниження самокритики. В Г2 цей показник 
становив у середньому 8,4 ± 5,5 балів, що також від-
повідає зниженим значенням та не має статистично 
значущої різниці із результатами Г1, з чого можна 
зробити висновок, що механізм зниження цього по-
казника є таким самим.

Показник прийняття інших в  Г1 становив 
28,6 ± 6,1 бала, що є дещо вищим від загальнопопу
ляційних результатів за цим показником та озна-
чає високий рівень симпатії до  оточення у  дітей 
із синдромом Дауна, здатних до вербальної кому-
нікації. В Г2 цей показник становив у середньому 
28,7 ± 5,7 балів, що трохи вище за норму та показує 
підвищення соціальних прихильностей у  дітей 
із синдромом Дауна, що не вміють розмовляти.

Показник неприйняття інших в  Г1 становив 
10,9 ± 6,3 бали, і був зниженим. Імовірно, таке зни-
ження відображає зменшення критичності та ви-
могливості до оточення. В Г2 цей показник становив 
у середньому 11,9 ± 7,6 балів, що також відповідає 
зниженим значенням та не має достовірних відмін-
ностей із результатами Г1.

Показник емоційного комфорту в Г1 становив 
25,9 ± 5,9 балів, що відповідає нормі та свідчить 
про відчуття внутрішнього спокою у звичній обста-
новці та високий рівень задоволення власним мікро-
соціальним оточенням. В Г2 цей показник становив 
у середньому 25,7 ± 7,6 балів, що також відповідає 
нормі; статистично значущих відмінностей між Г1 і Г2 
за показником емоційного комфорту не виявлено.

Показник емоційного дискомфорту в Г1 становив 
10,5 ± 7,3 бали, що є дещо нижчим від загальнопопу-
ляційних результатів за цим показником та означає 
надмірну афективну прихильність до осіб із кола, 
доступного контакту у дітей із синдромом Дауна, 
що здатні до вербальної комунікації. В Г2 цей по-
казник становив у середньому 9,3 ± 7,5 балів, що від-
повідає зниженому рівню відчуттів негативного 
спектра афективності у дітей із синдромом Дауна, 
що не вміють розмовляти.

Показник внутрішнього контролю в Г1 становив 
37,1 ± 14,1 бала, що показує помірну здатність до са-
мостійного вирішення складних життєвих ситуацій 
та опанування себе. В Г2 цей показник становив 
у середньому 29,6 ± 12,4 бали, що відповідає нижній 
межі норми та може трактуватись як доволі слабко 
розвинене вміння самокерування, та є достовірно 
нижчим від аналогічного показника в Г1 (p = 0,04).

Показник зовнішнього контролю в Г1 становив 
20,9 ± 6,6 балів, що відповідає нормі та може трак-
туватись як помірний вплив оточення на прийняття 
рішень у дітей із синдромом Дауна, здатних до вер-
бальної комунікації. В Г2 цей показник становив у се-
редньому 15,9 ± 7,0 балів, що є нижче норми та озна-
чає, що мікросоціум чинить незначний вплив на дії 
дітей із синдромом Дауна, що не вміють розмовляти, 
вочевидь, через побоювання нашкодити таким дітям 

гіперконтролем, а також унаслідок намагання розви-
нути в них самостійність. У Г1 показник зовнішнього 
контролю був достовірно вищим, ніж у Г2 (p = 0,02).

Показник домінування в Г1 становив 5,9 ± 4,8 ба-
лів, що  нижче нормативних значень та  означає, 
що діти із синдромом Дауна, здатні до вербальної 
комунікації, не відчувають потягу до керування ситуа-
цією та лідерування. В Г2 цей показник становив у се-
редньому 6,4 ± 4,9 балів, що відповідає нормі та може 
трактуватись як помірне прагнення до зайняття керу-
ючої позиції у стосунках з оточенням.

Показник керованості в Г1 становив 19,3 ± 5,9 ба-
лів, що є нормативним значенням та вказує на на-
явний баланс між прийняттям самостійних рішень 
та дотриманням рекомендацій оточення. В Г2 цей по-
казник становив у середньому 22,4 ± 6,4 бали, що та-
кож відповідає нормі, однак є достовірно вищим 
за аналогічний показник у Г1 (p = 0,04), що означає 
більшу схильність дітей із Г2 до виконання вказівок 
інших осіб.

Показник ескапізму в Г1 становив 12,5 ± 5,8 балів, 
що є нормативним значенням для цього показника 
та означає, що діти із синдромом Дауна, які вміють 
розмовляти, не схильні надмірно абстрагуватись 
від оточення та проблем, що у них виникають. В Г2 
цей показник становив у середньому 9,1 ± 6,9 балів, 
що відповідає зниженому рівню показника ескапізму 
та може трактуватись як брак потреби у дітей із син-
дромом Дауна, не здатних до вербальної комунікації, 
відсторонятися від власного оточення, що може бути 
результатом більш лагідного та обережного ставлен-
ня до них з боку соціуму. Різниця між показниками 
ескапізму у Г1 і Г2 — статистично значуща (p = 0,02).

Показник обману в Г1 становив 18,3 ± 7,7 балів, 
що  є  нормою та  свідчить про  низьку схильність 
до надання неправдивих відповідей та вигадуван-
ня, а також про високу достовірність результатів, 
отриманих за методикою Роджерса — Даймонда 
загалом. В Г2 цей показник становив у середньому 
18,0 ± 8,1 балів, що також відповідає нормі, показує 
високий рівень правдивості у наданих відповідях 
та не становить значущої різниці із результатом Г1.

Узагальнюючи наведені дані, треба зазначити 
таке.

В результаті проведеного дослідження визначено 
рівень соціальної адаптації залежно від здатності 
до  вербальної комунікації у  дітей із  синдромом 
Дауна.

В обох групах обстежених дітей виявлено нор-
мальний рівень адаптивності, емоційного комфорту 
та керованості, що загалом свідчить про відчуття 
внутрішнього спокою у звичній обстановці та висо-
кий рівень задоволення власним мікросоціальним 
оточенням.

В усіх обстежених дітей відзначено зниження 
за  показниками дезадаптивності, неприйняття 
себе, неприйняття інших, емоційного дискомфорту, 
що можна трактувати як зниження рівня критики 
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як до себе, так і до оточення, незалежно від здатності 
до мовлення.

У дітей з синдромом Дауна, що вміють розмов-
ляти, виявлено достовірно вищі рівні прийняття 
себе та внутрішнього контролю, що вказує на вищу 
самоооцінку та здатність до самостійного вирішення 
складних життєвих ситуацій та  опанування себе 
у дітей з синдромом Дауна, що вміють розмовляти.

В Г2 встановлено достовірне зниження за по
казниками зовнішнього контролю та ескпапізму, 
що може бути результатом більш лагідного та обе-
режного ставлення до дітей з синдромом Дауна, 
не здатних до вербальної комунікації, з боку соціуму.
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СТРУКТУРНІ ВІДМІННОСТІ ВНУТРІШНЬОЇ КАРТИНИ ХВОРОБИ ТА  ЇХ  ЗВ'ЯЗОК 

З  ДИСКРИТИЧНIСТЮ ПРИ  ТРИВОЖНО-ФОБІЧНОМУ ТА  СОМАТОФОРМНОМУ РОЗЛАДАХ

M. Ye. Khomitskyi, M. Yu. Kondratenko
STRUCTURAL DIFFERENCES IN THE INTERNAL PICTURE OF THE DISEASE AND THEIR RELATIONSHIP 

WITH  DISCRITICALITY IN  ANXIETY-PHOBIC AND SOMATOFORM DISORDERS*

Ключові слова: анозогно-
зія; алекситимія; внутрішня 
картина хвороби; дискритич-
ність; клініка; неврози; триво-
га; тривожно-фобічний розлад; 
соматоформний розлад

Мета: дослідити нозоспецифічні особливості внутрішньої картини хвороби за  допо-
могою досліджування поширеності та  вираженості окремих типів ставлення до  хвороби, 
виявлення залежностей між типами ставлення до хвороби у пацієнтів з тривожно-фобічним 
та  соматоформним розладами.

48 пацієнтів з  тривожно-фобічним (ГД1) та  54 пацієнти з  соматоформним розладом 
(ГД2) обстежені з використанням методик «Тип ставлення до хвороби», Торонтська шкала 
алекситимії (TAS-20), Госпітальна шкала тривоги та  депресії (HADS).

У ГД1 переважали тривожний (33,33 %), сенситивний (31,25 %), анозогностичний (16,67 %) 
типи ставлення до хвороби. Виявлено вищий рівень тривожного типу (25,54 проти 19,59 ба-
лів в ГД2, p < 0,05), сенситивного типу (25,10 проти 20,37 балів, p < 0,05). У ГД2 переважали 
іпохондричний (38,89 %), сенситивний (25,93 %), тривожний (24,07 %) типи. За рівнем пере
важали іпохондричний (26,87 проти 19,10 балів в ГД1, p < 0,01), апатичний (14,57 проти 11,52 
балів в  ГД1, p  <  0,01), егоцентричний (20,87 проти 16,19 балів в  ГД1, p  <  0,05).

Поширеність анозогностичного типу ставлення в обох групах була однаковою. Достовірна 
різниця при тривожно-фобічному розладі виявлена за тривожним та сенситивним типами 
(p < 0,05). При соматоформному розладі — за іпохондричним, меланхолічним, апатичним, 
егоцентричним типами (p  <  0,05). При  тривожно-фобічному розладі внутрішня картина 
хвороби характеризується відчуттям втрати контролю за власним станом та сферою емо-
цій, про що свідчить пряма кореляція між рівнем тривожного типу ставлення до хвороби 
та балами за субшкалою «Екстернальне мислення» TAS-EOT (0,3741, p < 0,05). Дискритичність 
проявляється формуванням анозогностичного ставлення до  хвороби зі  зниженням три-
вожності (зворотна кореляція між анозогностичним типом та тривогою: –0,5264, p < 0,05) 
або акцентом на контролі за власною емоційною сферою та підтриманні уникаючої поведін-
ки. При соматоформному розладі у внутрішній картині хвороби переважав іпохондричний 
тип  ставлення до  хвороби, підвищений рівень та  істотна роль алекситимії. Алекситимія 
також має  виражений вплив на  розвиток дискритичності при  соматоформному розладі.

Key words: anosognosia; alexi-
thymia; internal picture of  disea
se; discriticality; clinic; neurosis; 
anxiety; anxious-phobic disorder; 
somatoform disorder

Purpose: To investigate nosospecific features of the internal picture of the disease by studying 
the prevalence and severity of certain types of attitude to the disease, identifying dependencies 
between the types of  attitude to  the disease in  patients with anxiety-phobic and somatoform 
disorders.

48 patients with anxiety-phobic disorder  — F40 (ICD-10) (group 1) and 54 patients with so-
matoform disorder — F45(ICD-10) (group 2) were examined using the methods “Type of attitude 
towards illness”, Toronto Alexithymia Scale (TAS-20), Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS).

In  group 1, the types of  attitude towards the disease prevailed: anxious (33.33  %), sensitive 
(31.25 %), anosognostic (16.67 %). A higher level of anxious type (25.54 vs. 19.59 points in group 
2, p < 0.05), sensitive type (25.10 vs. 20.37 points, p < 0.05) was found. Hypochondriac (38.89 %), 
sensitive (25.93 %), anxious (24.07 %) prevailed in group 2. Hypochondriac (26.87 vs. 19.10 points 
in  group 1, p  <  0.01), apathetic (14.57 vs. 11.52 points in  group 1, p  <  0.01), egocentric (20.87 
vs. 16.19 points in  group 1, p  <  0.05).

The  prevalence of  the anosognostic type of  attitude in  both groups was the same. The  sig-
nificant difference in  anxiety-phobic disorders was at  a  higher level for anxious and sensitive 
types (p  <  0.05). With somatoform disorders, it  is  higher for hypochondriac, melancholic, apa-
thetic, egocentric types (p < 0.05). In anxiety-phobic disorders, the internal picture of the disease 
is characterized by a feeling of  loss of control over one's own condition and the sphere of emo-
tions. This is  indicated by  a  positive correlation between the level of  anxious attitude towards 
the disease and TAS-EOT scores (0.3741, p  <  0.05). Discriticality is  manifested by  the formation 
of an anosognostic attitude to the disease with a decrease in anxiety (inverse correlation between 
anosognostic type and anxiety: –0.5264, p  <  0.05). Or  an  emphasis on  controlling one's  own 
emotional sphere and supporting avoidant behavior. With somatoform disorders, the  internal 
picture of the disease was dominated by a hypochondriac type of attitude to the disease, an in-
creased level and a more significant role of alexithymia. Alexithymia also has a significant impact 
on  the  development of  discriticality in  somatoform disorders.

*© Хоміцький М. Є., Кондратенко М. Ю., 2023
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Внутрішня картина хвороби  — це  комплекс 
усіх уявлень та суб'єктивних переживань пацієн-
та, сформований в процесі сприйняття власного 
хворобливого стану. Досліджування внутрішньої 
картини хвороби дає  змогу отримати уявлення 
про вплив усвідомлення хвороби на психічний стан, 
психосоматичні взаємодії, збереженість критики 
до власного стану [1; 2]. При непсихотичних психіч-
них розладах основну мету застосування терміна 
«внутрішня картина хвороби» багато дослідників 
бачать саме в досліджуванні порушень критичного 
ставлення до свого стану (дискритичності, або коли 
зовсім немає критики — анозогнозії)  [2]. Актуаль-
ність проблеми дискритичності доведено в числен-
них дослідженнях. При соціальних фобіях Vigne P. 
та співавтори виявили зниження критики у 29,7 % 
обстежених  [3]. Суттєву проблему становить зни-
ження критики при  специфічних фобіях  [4—6]. 
За даними Wardenaar K. J. із співавторами, тривож-
но-фобічний розлад важко піддається лікуванню 
через стійкість симптоматики та недовіру до реко-
мендацій спеціалістів. Ефективне лікування після 
чотирьох візитів до спеціалістів отримують не біль-
ше ніж 30 % пацієнтів [7].

Стійку симптоматику та часту зміну лікарів-ку-
раторів дослідники спостерігають також у пацієн-
тів з соматоформним розладом [8; 9]. Наприклад, 
при  іпохондрії це  зумовлене тим, що  пацієнти 
не довіряють лікарям, рекомендації яких запере-
чують уявленням пацієнта про власний стан. Сис-
тема хибних уявлень про власний стан та природу 
симптомів при іпохондричній симптоматиці — стій-
ка та  важко піддається психокорекції. Стійкість 
вказаних феноменів робить їх схожими на маячні 
ідеї. Без прицільної роботи над зміною ставлення 
до хвороби, лікування іпохондричного розладу — 
неефективне [10]. Згідно з новітніми дослідження-
ми, важливе значення при формуванні ставлення 
до хвороби має зниження здатності до розпізнаван-
ня та вербалізації власних емоцій — алекситимія. 
Значення алекситимії досліджене при психосома-
тичних захворюваннях, соматоформному розладі 
і, меншою мірою, при  тривожно-фобічному роз-
ладі  [11—13]. Проте, вплив алекситимії вивчали 
ізольовано, без урахування внутрішньої картини 
хвороби.

Для  повноцінного вивчення дискритичності 
та анозогнозії недостатньо вивчення окремих по-
казників без  знання особливостей внутрішньої 
картини хвороби пацієнтів. Внутрішня картина хво-
роби відображає цілісне уявлення про суб'єктивне 
сприйняття хвороби пацієнтом. Однак, внутрішня 
картина хвороби — це  перевірена наукова кон-
цепція, яку застосовують в  медичній психології 
при веденні пацієнтів психіатричного, неврологіч-
ного та соматичного профілю, відповідає критеріям 
відтворюваності результатів, наявності чіткої типо-

логізації з обмеженою кількістю типів та принци-
повою можливістю повторюваності кожного типу 
внутрішньої картини хвороби у  популяції. Отже, 
концепція внутрішньої картини хвороби відоб
ражає прагнення отримати об'єктивну інформацію 
про  суб'єктивне уявлення пацієнта про  власний 
хворобливий стан [2; 14].

Дискритичність при тривожно-фобічному та со-
матоформному розладі  — це  актуальна проб
лема. Проте доступні дослідження розглядають 
окремі феномени, асоційовані з дискритичністю, 
як-от алекситимія та окремі аспекти внутрішньої 
картини хвороби. Розроблення комплексних під-
ходів до  вивчення критики до  психічного стану, 
та розладу критики — дискритичності, дасть змогу 
підвищити ефективність лікування таких пацієнтів.

Мета: дослідити нозоспецифічні особливості 
внутрішньої картини хвороби за допомогою дослі-
джування поширеності та вираженості окремих ти-
пів ставлення до хвороби, виявлення кореляційних 
зв'язків між типами ставлення до хвороби, рівнями 
тривоги та депресії, рівнем алекситимії у пацієнтів 
з  тривожно-фобічним та  соматоформним розла
дами.

Обстежено 102 амбулаторних пацієнти, які після 
стаціонарного лікування в відділенні пограничних 
станів КНП «Запорізький обласний заклад з надан-
ня психіатричної допомоги» ЗОР мали встановлені 
діагнози відповідно до Міжнародної класифікації 
хвороб 10 перегляду (МКХ-10).

Групу дослідження 1 (ГД1) становили 48 пацієнтів 
зі встановленим діагнозом тривожно-фобічний роз-
лад (F40 за МКХ-10), з них жінок — 68,75 %, чолові-
ків — 31,25 %. Середній вік 38,67 ± 8,27 років, серед-
ня тривалість перебігу захворювання на момент 
обстеження — 10,04 ± 5,78 років, середня кількість 
госпіталізацій — 2,23 ± 1,78.

Групу дослідження 2 (ГД2) становили 54 пацієнти 
зі встановленим діагнозом соматоформний розлад 
(F45 за МКХ-10), з них жінок — 57,41 %, чоловіків — 
42,59 %. Середній вік — 39,22 ± 8,92 років, серед-
ня тривалість перебігу захворювання на момент 
обстеження — 8,80 ± 6,12 років, середня кількість 
госпіталізацій — 2,91 ± 3,44.

Для  визначення внутрішньої картини хворо-
би застосовували опитувальник «Тип  ставлення 
до хвороби», за яким диференціюють 12 типів став-
лення до хвороби. Якщо за кількістю балів перева-
жає один тип — це чистий тип ставлення до хворо-
би, якщо одночасно переважають два або три типи, 
це  — змішаний тип, якщо переважають більше 
трьох типів — у пацієнта є дифузний тип ставлен-
ня до  хвороби. Методику раніше застосовували 
під час досліджування внутрішньої картини хворо-
би у хворих на соматоформну дисфункцію серцево-
судинної системи  [15], вона показала практичну 
значущість в психіатрії та соматичній медицині.
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Для вимірювання здатності розпізнавати власні 
емоції застосовано Торонтську шкалу алексити-
мії (TAS-20), за якою вимірюють загальний рівень 
алекситимії (TAS-20) та показники за субшкалами 
«Важкість ідентифікації почуттів» (TAS-DIF), Важкість 
опису почуттів (TAS-DDF), «Екстернальне мислен-
ня» (TAS-EOT )  [16]. Для  вивчення рівня тривоги 
та депресії застосовано Госпітальну шкалу тривоги 
та депресії (HADS) [17].

Статистичні методи: критерій Манна  — Уїтні 
для визначення статистичної різниці в показниках 
між  групами дослідження; хі-квадрат Пірсона  — 
для аналізу статистичної значущості певних типів 
та форм ставлення до хвороби; метод кореляційно-
го аналізу за Спірменом — для визначення залеж-
ностей між кількісними показниками.

У зв'язку з тим, що у частини пацієнтів виявле-
ні одночасно кілька типів ставлення до хвороби, 
сума всіх типів  — більша за  кількість пацієнтів. 
У ГД1 серед типів ставлення до хвороби перева-
жали тривожний (33,33 %), сенситивний (31,25 %), 
анозогностичний (16,67  %). У  ГД2 переважали 
іпохондричний (38,89 %), сенситивний (25,93 %), 
тривожний (24,07 %). Анозогностичний тип в ГД2 
виявлено у 16,67 %, але серед інших типів був тільки 
на четвертому місці. Представленість різних типів 
ставлення до захворювання у внутрішній картині 
хвороби наведено в табл. 1 та на рис. 1.

У хворих на  тривожно-фобічний розлад  (ГД1) 
виявлено переважання чистих типів ставлення 
до  хвороби над змішаними та  дифузними. Тоді 
як у хворих на соматоформний розлад в ГД2 кіль-
кість пацієнтів зі змішаним типом ставлення до хво-
роби була більшою (29,63 %), ніж в ГД1 (18,75 %). 
Це може свідчити про більшу різноманітність внут
рішньої картини хвороби в ГД2, але під час перевір
ки за  критерієм хі-квадрат Пірсона достовірної 
різниці не виявлено.

Таблиця 1. Розподіл за типами ставлення до хвороби

Типи ставлення  
до хвороби

ГД1
(n = 48)

ГД2
(n = 54)

абс. % абс. %

«Чисті» типи
Г (Гармонійний)
Р (Ергопатичний)
З (Анозогностичний)
І (Іпохондричний)
Н (Неврастенічний)
Т (Тривожний)
М (Меланхолічний)
А (Апатичний)
С (Сенситивний)
Е (Егоцентричний)
П (Паранояльний)
Д (Дисфоричний)

36
2
1
8
2
2
6
1
2
9
2
0
1

75,00
4,17
2,08

16,67
4,17
4,17

12,50
2,08
4,17

18,75
4,17
0,00
2,08

34
1
2
9

10
0
2
0
0
7
0
2
1

62,96
1,85
3,70

16,67
18,52
0,00
3,70
0,00
0,00

12,96
0,00
3,70
1,85

«Змішані» типи
ІА
ТІ
ТН
ТС
ТМ
ТА
СЕ
ПД
ТІС
НЕД
НСД
ТІЕ
ТІН
ТМА
ТНЕ
ТСЕ

9
0
0
1
3
1
1
0
0
1
1
1
0
0
0
0
0

18,75
0,00
0,00
2,08
6,25
2,08
2,08
0,00
0,00
2,08
2,08
2,08
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00

16
2
2
0
1
0
0
1
3
1
0
0
2
1
1
1
1

29,63
3,70
3,70
0,00
1,85
0,00
0,00
1,85
5,56
1,85
0,00
0,00
3,70
1,85
1,85
1,85
1,85

«Дифузні» типи
ТСПД
ТІМА
ТІМП
ІМАЕ
ІМСД
НАСПД
ТІАСЕ

3
1
1
1
0
0
0
0

6,25
2,08
2,08
2,08
0,00
0,00
0,00
0,00

4
0
0
0
1
1
1
1

7,41
0,00
0,00
0,00
1,85
1,85
1,85
1,85

Кількість, %

Г Р З Т І Н М А С Е П Д

ГД1 4,17 2,08 16,67 33,33 10,42 10,42 8,33 8,33 31,25 6,25 4,17 8,33

 ГД2 1,85 3,70 16,67 24,07 38,89 5,56 5,56 11,11 25,93 12,96 11,11 11,11

45,00

40,00

35,00

30,00

25,00

20,00

15,00

10,00

5,00

0,00

Рис. 1. Порівняння представленості окремих типів ставлення до хвороби в ГД1 та ГД2
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За  середнім балом кожного типу ставлення 
до хвороби (рис. 2, табл. 2) в ГД1 виявлено більший 
рівень тривожного типу (25,54 проти 19,59 балів 
в  ГД2, p  <  0,05), сенситивного типу (25,10 проти 

20,37 балів, p < 0,05). У ГД2 переважають іпохондрич-
ний (26,87 проти 19,10 балів в ГД1, p < 0,01), апатич-
ний (14,57 проти 11,52 балів в ГД1, p < 0,01), егоцен-
тричний (20,87 проти 16,19 балів в ГД1, p < 0,05) типи.

Кількість, %

Г Р З Т І Н М А С Е П Д
ГД1 13,73 14,60 16,15 25,54 19,10 16,92 15,52 11,52 25,10 16,19 13,08 13,50

 ГД2 13,57 15,48 17,39 19,59 26,87 16,52 18,78 14,57 20,37 20,87 17,46 16,54

30,00

25,00

20,00

15,00

10,00

5,00

0,00

Рис. 2. Порівняння середніх балів за всіма типами ставлення до хвороби у пацієнтів з тривожно-фобічним розладом (ГД1) 
та з соматоформним розладом (ГД2)

Таблиця 2. Середні бали за типами ставлення до хвороби

Тип
Сумарний ранг Середній бал

p
ГД1 ГД2 ГД1 ГД2

Г
Р
З
Т*
І*
Н
М*
А*
С*
Е*
П
Д

2409,500
2364,500
2184,500
2765,000
2087,500
2460,000
2178,000
2001,500
2818,500
2039,500
2239,500
2297,500

2843,500
2888,500
3068,500
2488,000
3165,500
2793,000
3075,000
3251,500
2434,500
3213,500
3013,500
2955,500

13,73
14,60
16,15
25,54
19,10
16,92
15,52
11,52
25,10
16,19
13,08
13,50

13,57
15,48
17,39
19,59
26,87
16,52
18,78
14,57
20,37
20,87
17,46
16,54

0,676488
0,472725
0,053659
0,049585
0,009534
0,938817
0,048802
0,001428
0,019724
0,003455
0,119372
0,243191

Примітка. Тут і далі: * — різниці достовірні (p < 0,05)

Під час дослідження кореляційних зв'язків у па
цієнтів з тривожно-фобічним розладом (ГД1) вияв-
лено такі зв'язки (табл. 3): неврастенічний тип та екс-
тернальне мислення (0,3905, p < 0,05); тривожний 
тип та бали за TAS-20 (0,3245, p < 0,05); бали алекси-
тимії за субшкалою TAS-EOT (0,3741, p < 0,05) та три-
вога (0,3464, p < 0,05); паранояльний тип з тривогою 
(0,2887, p < 0,05). 

Зворотні кореляції виявлено між балами за ано-
зогностичним типом та тривогою (–0,5264, p < 0,05), 
ергопатичним типом та балами за TAS-EOT (–0,3256, 
p < 0,05), ергопатичним типом та тривогою (–0,3624, 
p < 0,05).

Таблиця 3. Кореляційні зв'язки у пацієнтів з тривожно-фобічним розладом (ГД1)

Ти
п Вік Тривалість 

захворювання
Кількість 

госпіталізацій TAS-20 TAS-DIF TAS-DDF TAS-EOT HADS-A HADS-D

Г 0,009067 –0,140633 0,094487 –0,131699 –0,068871 –0,194433 –0,125845 –0,035592 0,034879
Р –0,116982 –0,042055 0,130515 –0,280009 –0,170423 –0,267251 –0,325641* –0,362497* 0,106655
З –0,209933 –0,011572 –0,114296 –0,133439 –0,061105 –0,088362 –0,183134 –0,526461* 0,040137
Т 0,139844 0,005480 0,060618 0,324571* 0,148142 0,262063 0,374122* 0,346481* –0,119115
І –0,136876 –0,051844 0,010864 0,063594 –0,005095 0,005708 0,100366 0,138295 –0,063026
Н 0,074520 0,040626 0,180792 –0,012003 –0,135486 –0,098645 0,121318 0,390539* 0,099044
М –0,095725 –0,123113 –0,084058 –0,068478 –0,138852 –0,051533 0,027034 0,257771 –0,198597
А –0,190327 –0,021875 –0,257730 –0,060869 0,005658 –0,087370 –0,006401 0,105505 –0,222717
С 0,165406 –0,004116 0,262008 0,058475 0,019276 0,096330 0,019605 0,123246 0,223403
Е 0,073598 –0,071986 0,143561 –0,135279 –0,273287 –0,046375 –0,019557 0,230627* –0,051614
П –0,066639 0,044607 0,023230 0,137591 0,090598 0,070017 0,134410 0,288789 –0,162075
Д –0,045920 –0,002484 0,078689 0,005996 –0,020211 0,005963 0,026792 0,222538 –0,237306
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У пацієнтів з соматоформним розладом  (ГД2) 
виявлено прямі зв'язки між іпохондричним типом 
та загальним балом алекситимії (0,6192, p < 0,05), 
субшкалою TAS-DDF (0,3008), субшкалою TAS-EOT 
(0,4053, p < 0,05); між меланхолічним типом та за-
гальним балом алекситимії (0,3881, p < 0,05) та суб-
шкалою TAS-EOT (0,4128, p < 0,05); егоцентричним 

типом та тривалістю перебігу захворювання (0,2725, 
p < 0,05) та загальним балом алекситимії; сенси-
тивним типом та кількістю госпіталізацій (0,3270, 
p < 0,05). Зворотний зв'язок в ГД2 виявлено між пара-
нояльним типом та кількістю госпіталізацій (–0,3680, 
p < 0,05); анозогностичним типом та загальним ба-
лом алекситимії (–0,3230, p < 0,05).

Таблиця 4. Кореляційні зв'язки у пацієнтів з соматоформним розладом (ГД2)

Ти
п Вік Тривалість 

захворювання
Кількість 

госпіталізацій TAS-20 TAS-DIF TAS-DDF TAS-EOT HADS-A HADS-D

Г 0,100249 0,118119 0,071685 0,189645 0,155620 –0,001429 0,104643 –0,028165 0,015809

Р 0,011377 0,013137 –0,011716 –0,089839 0,114840 –0,260165 –0,039367 –0,059977 –0,084562

З –0,025967 –0,009736 0,125007 –0,323055* –0,217572 –0,185941 –0,144492 –0,085569 –0,241003

Т –0,211185 –0,015298 0,199041 –0,010411 0,074807 –0,010576 –0,074085 0,041721 0,086251

І 0,131765 0,150326 –0,069824 0,619221* 0,215810 0,300821* 0,405319* –0,053312 0,068505

Н 0,015378 –0,001439 –0,110980 0,091059 0,164069 –0,021475 –0,082127 0,124543 0,242936

М –0,024451 0,057493 –0,044229 0,388171* 0,108832 0,066994 0,412874* 0,106779 0,138545

А –0,039374 –0,087457 –0,111461 –0,040301 0,172270 –0,112799 –0,065581 0,024377 0,100001

С –0,156710 0,148404 0,327003* –0,126572 0,079072 –0,070944 –0,243144 0,249886 0,187377

Е 0,112883 0,272562* 0,006305 0,414512* 0,173595 0,216251 0,148837 0,036360 –0,078560

П 0,083458 –0,128083 –0,368079* 0,140696 0,025200 0,094574 0,088997 –0,056061 0,145649

Д 0,050376 0,008539 –0,116133 0,034257 –0,036316 0,084167 0,030685 –0,011054 0,227825

Внутрішня картина хвороби у групах дослідження 
характеризується такими особливостями. У пацієн-
тів з тривожно-фобічним розладом серед усіх типів 
ставлення до хвороби найбільше представлений 
тривожний тип (33,33 %), який характеризується під-
вищеною тривожністю. Пацієнти схильні перебіль-
шувати ризик виникнення малоймовірних ситуацій, 
побоюються втратити свідомість у людному місці, 
стурбовані можливістю виникнення серцевого на-
паду або інших небезпечних соматичних станів, хоча 
для цього немає об'єктивних передумов. Частина 
пацієнтів відзначали, що мають страх залишатися 
вдома наодинці. Також серед поведінкових проявів, 
які відображають цей тип ставлення до хвороби 
в ГД1, — те, що під час переміщення містом вони 
намагаються проходити біля лікарень, щоб у разі по-
треби якомога швидше отримати допомогу. Пацієнти 
стежать за результатами лабораторних та  інстру-
ментальних досліджень, уважно читають інструкції 
до препаратів, занепокоєні всіма побічними діями, 
які описані в анотаціях. Немає схильності зосере
джуватись на тілесних відчуттях, а соматовегета-
тивна симптоматика обмежена вегетативними про-
явами тривоги. Сенситивний тип характеризується 
занепокоєнням щодо впливу хвороби на соціальне 
життя, на взаємодію з родичами. Частина пацієнтів 
відзначали проблеми з трудовою адаптацією та на-
явні незручності, яких вони завдають родичам через 
страх людних місць або напади тривоги, коли паці-
єнт залишається наодинці вдома. Анозогностичний 
тип характеризується запереченням свого хвороб
ливого стану або схильністю применшувати його 
тяжкість, а також недооцінкою наслідків хвороби.

Пряма кореляція тривожного типу з  балами 
алекситимії за шкалою TAS-20 та субшкалою екстер-
нального мислення свідчить про велике значення 
порушень контролю за власною емоційною сферою 
для розвитку основної симптоматики у пацієнтів ГД1. 
Про це свідчить також прямий зв'язок між неврасте-
нічним типом та екстернальним мисленням. Зворот-
ний зв'язок між анозогностичним типом та тривогою 
(–0,5264) є ознакою того, що зниження критики у па-
цієнтів з тривожно-фобічним розладом зумовлене 
механізмами психологічного захисту, тому що триво-
га є основним феноменом, який суб'єктивно тяжкий 
для пацієнтів, і зумовлює іншу симптоматику в ГД1. 
Зворотний зв'язок між ергопатичним типом та екс-
тернальним мисленням (–0,3256), а також тривогою 
(–0,3624), підтверджує, що у хворих на тривожно-
фобічний розлад є  істотний вплив механізмів пси-
хологічного захисту, які спрямовані на найбільш ви-
ражені прояви розладу — тривогу та відчуття втрати 
контролю за емоціями. Тому ергопатичний тип вва-
жається адаптивним та суб'єктивно сприятливим 
для пацієнтів. Отже, через психологічний захист 
можливий розвиток як адаптивних компенсаторних 
дій, так і зниження критики до свого стану.

У хворих на соматоформний розлад переважав 
іпохондричний тип, для якого характерне зосере
дження на соматичних відчуттях, пошуку соматично-
го захворювання. Пацієнти з іпохондричними проя
вами шукають не певне захворювання, а соматичну 
патологію взагалі. Часто пацієнти з соматоформними 
розладами впевнені у соматичному неблагополуччі, 
проте не пов'язують його з якимось певним захворю-
ванням, або ці конкретизовані переконання нестійкі 
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і часто переходять в інші. В ГД2 також були поширені 
сенситивний, тривожний та анозогностичний типи. 
Зворотний зв'язок у хворих на соматоформний роз-
лад виявлено між паранояльним типом та кількістю 
госпіталізацій (–0,3680, p < 0,05), тому що клінічне 
наповнення, яке відображає цей тип в ГД2, містить 
елементи стурбованості за соматичний стан та не-
довіру до лікарів, які свідчать про те, що основний 
розлад у пацієнта — психічний. Зворотний зв'язок 
анозогностичного типу з загальним балом алекси-
тимії (–0,3230, p < 0,05) свідчить про те, що пацієнти, 
які здатні розпізнавати свої емоції, вміють краще 
опрацьовувати власний стан та досягати компенса-
ції, навіть такої ненадійної та тимчасової, яка забез-
печується через заперечення психічних проблем.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

1. Досліджено поширеність типів ставлення 
до хвороби. При тривожно-фобічному розладі пе-
реважали тривожний, сенситивний та анозогнос-
тичний типи ставлення до хвороби. При сомато-
формному розладі переважали іпохондричний 
та сенситивний типи. Анозогностичний тип в обох 
групах був представлений однаково.

2. Досліджено вираженість окремих типів за се-
редніми балами. Достовірна різниця при тривож-
но-фобічному розладі була виявлена за тривожним 
та сенситивним типами (p < 0,05). При соматоформ-
ному розладі — за іпохондричним, меланхолічним, 
апатичним, егоцентричним типами (p < 0,05).

3. При  тривожно-фобічному розладі внутріш-
ня картина хвороби характеризується відчуттям 
втрати контролю за власним станом, насамперед, 
за власною сферою емоцій. Контроль тривожності 
та впевненість у власній здатності не піддаватися 
паніці має важливе значення для зменшення проявів 
тривожно-фобічного розладу, про що свідчить пряма 
кореляція між рівнем тривожного типу ставлення 
до  хвороби та  рівнем алекситимії за  субшкалою 
екстернального мислення (0,3741, p < 0,05). Дис-
критичність у таких пацієнтів проявляється або фор-
муванням анозогностичного ставлення до хвороби 
зі зниженням тривожності (кореляція між анозогнос
тичним типом та тривогою дорівнює –0,5264, p < 0,05; 
чого немає при соматоформних розладах), або змі-
щенням акценту уваги з тривожного та обсесивно-
фобічного синдромів як  проблеми, яка  підлягає 
розв'язанню, на контроль за власною емоційною 
сферою та підтримання уникаючої поведінки.

4. При соматоформному розладі провідне зна-
чення має зниження здатності розпізнавати власні 
емоції; внутрішня картина хвороби характеризується 
іпохондричним типом ставлення, зі стійкою стурбо-
ваністю за власний соматичний стан, також істотно 
виражені апатичний та егоцентричний типи ставлен-
ня (p < 0,05). Дискритичність при соматоформному 
розладі пов'язана з алекситимією, причому, на відміну 
від тривожно-фобічного розладу, більше значення 
має загальний рівень алекситимії та порушення здат-
ності описувати власні емоції, про що свідчить прямий 

зв'язок рівня іпохондричного типу з балами за шка-
лою TAS-20 (0,6192, p < 0,05) та за субшкалою TAS-DDF 
(0,3008, p < 0,05). Також усі типи ставлення до хвороби, 
які переважали при соматоформному розладі (іпо-
хондричний, меланхолічний, апатичний) мали прямі 
кореляції з загальним різнем алекситимії (p < 0,05). 
За рівнем анозогностичного типу складно робити ви-
сновки щодо дискритичності при соматоформному 
розладі, оскільки анозогнозія може бути вторинною, 
компенсаторною, та спрямованою більше на сомато-
формні прояви, ніж на психічний стан, про що свідчить 
зворотна кореляція між балами TAS-20 та анозогнос-
тичним типом ставлення (–0,3230, p < 0,05).
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