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ПОПОВНИЛИСЯ ЛАВИ НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ

16  вересня 2021  року відбулися Загальні збори 
відділення теоретичної та профілактичної медицини 
НАМН України, відділення клінічної медицини НАМН 
України та Загальні збори НАМН України.

За результатами таємного голосування на Загаль
них зборах Національної академії медичних наук 
України було обрано академіків та членів-кореспон-
дентів НАМН України:

ВІДДІЛЕННЯ ТЕОРЕТИЧНОЇ ТА ПРОФІЛАКТИЧНОЇ 
МЕДИЦИНИ:

академіки НАМН України
ЗА СПЕЦІАЛЬНІСТЮ:
Фармакологія — Кресюн Валентин Йосипович;
Хірургічна ендокринологія  — Караченцев Юрій 
Іванович;
Науково-медичне забезпечення збройних сил 
та правоохоронних органів — Лурін Ігор Анатолійович;
Соціальна медицина — Дячук Дмитро Дмитрович;
члени-кореспонденти НАМН України
ЗА СПЕЦІАЛЬНІСТЮ:
Гігієна — Омельчук Сергій Тихонович;
Соціальна медицина — Корнацький Василь Михай
лович; Морозов Анатолій Миколайович; Толстанов 
Олександр Костянтинович;

Молекулярна ендокринологія — Ковзун Олена 
Ігорівна;
Радіаційна медицина — Сушко Віктор  
Олександрович;
Біохімія — Корда Михайло Михайлович;
Ендокринна хірургія — Коваленко Андрій  
Євгенович;
Трансфузійна медицина — Новак Василь Леонідович;
Медична радіологія та  онкологія  — Стаховський 
Едуард Олександрович;
Радіаційна імунологія — Чумак Анатолій Андрійович;

ВІДДІЛЕННЯ КЛІНІЧНОЇ МЕДИЦИНИ:
академіки НАМН України
ЗА СПЕЦІАЛЬНІСТЮ:
Загальна та невідкладна хірургія — Бойко Валерій 
Володимирович; Усенко Олександр Юрійович;
Терапія — Перцева Тетяна Олексіївна;
Офтальмологія — Веселовська Зоя Федорівна;
Урологія — Возіанов Сергій Олександрович;
Медична реабілітація — Козявкін Володимир Ілліч;
Акушерство і гінекологія — Камінський В’ячеслав 
Володимирович;
члени-кореспонденти НАМН України
ЗА СПЕЦІАЛЬНІСТЮ:
Гастроентерологія — Степанов Юрій Миронович;
Неонатальна хірургія — Слєпов Олексій  
Костянтинович;
Неонатальна реанімація та реабілітація —  
Знаменська Тетяна Костянтинівна;
Терапія — Фадєєнко Галина Дмитрівна;
Експериментальна стоматологія — Шнайдер  
Станіслав Аркадійович;
Педіатрія підліткового віку — Бекетова Галина 
Володимирівна;
Анестезіологія — Кучин Юрій Леонідович;
Офтальмологія — Риков Сергій Олександрович;
Нейрохірургія — Розуменко Володимир Давидович;
Дитяча кардіологія — Руденко Надія Миколаївна;
Ендоваскулярна нейрорентгенохірургія — Щеглов 
Дмитро Вікторович;
Дерматологія і  венерологія  — Степаненко Віктор 
Іванович;
Психіатрія і наркологія — Лінський Ігор  
Володимирович;
Кардіохірургія — Руденко Костянтин  
Володимирович;
Стоматологія — Рожко Микола Михайлович;
Отоларингологія — Науменко Олександр  
Миколайович.

Редакційна колегія журналу «Український вісник 
психоневрології» щиро вітає обраних академіків 
та членів-кореспондентів НАМН України!

Бажає їм здоров'я, успіхів та нових досягнень.
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ПРИВІТАННЯ ЛІНСЬКОМУ ІГОРЮ ВОЛОДИМИРОВИЧУ

Адміністрація ДУ «Інститут неврології, психіатрії 
та наркології НАМН України» та Президія правління 
ГО  «Асоціація неврологів, психіатрів і  наркологів 
України» щиро вітають директора ДУ «Інститут не-
врології, психіатрії та  наркології НАМН України», 
д.  м.  н., проф. Ігоря Володимировича ЛІНСЬКОГО 
з   його обранн ям ч леном-кореспондентом 
Національної академії медичних наук України 
за спеціальністю «психіатрія і наркологія», яке від-
булося 16 вересня 2021 р.

Наукова та  організаційна діяльність Ігоря 
Володимировича є  дуже багатогранною. Він  став 
фундатором популяційно-екологічного підходу 
в  епідеміології станів залежності і  вперше запро-
понував використовувати для аналізу процесів по-
ширення розладів наркологічного профілю рівнян-
ня Ферхюльста, що дало змогу зробити науково об-
ґрунтовані прогнози стосовно подальшого розвитку 
епідемій алкоголізму та  наркоманій. І.  В.  Лінський 
є  одним із  засновників вчення про  адиктивний 
статус особистості  — динамічної системи уподо-
бань, пристрастей та залежностей людини. На базі 
загальновизнаного тесту AUDIT (що використовують 
для оцінки вираженості розладів внаслідок вживан-
ня алкоголю) він розробив систему AUDIT-подібних 
тестів для комплексної оцінки цієї характеристики 
особистості. Цей  піонерський підхід до  аналізу 
станів залежності було викладено (у  співавтор-
стві з  іншими розробниками) в  програмній статті 
"Addictive Behavior Among Young People in Ukraine: 
A Pilot Study" (Substance Use and Misuse. August 2012, 
Vol. 47, No. 10, p. 1151—1158).

І.  В.  Лінський має 39  винаходів і  патентів, а  та-
кож 268 наукових праць, серед них 22 монографії, 
довідники та  підручники. Під  його керівництвом 
виконано 2 докторських і 12 кандидатських дисер-
тацій. Він бере активну участь у спільних наукових 
проєктах з  провідними фахівцями вітчизняних 
та зарубіжних наукових установ з США, Німеччини, 
Польщі та інших країн.

І.  В. Лінський провадить і  велику організаційну 
діяльність; він  — віцепрезидент ГО  «Асоціація не-
врологів, психіатрів та наркологів України» та голова 
секції «Психіатрія адикцій» цієї Асоціації, заступник 
голови спеціалізованої ради із захисту докторських 
та  кандидатських дисертацій за  спеціальностями 
«Нервові хвороби», «Психіатрія», «Наркологія», член 
редакційних колегій та редакційних рад кількох фа-
хових медичних часописів, експерт Державної служ-
би України з контролю за наркотиками, уповноваже-
на особа НАМН України з питань обігу наркотичних 
та  психотропних речовин, член кількох комісій 
при Комітеті з питань охорони здоров’я Верховної 
Ради України, член робочих груп Українського 
медичного та  моніторингового центру з  алкоголю 
та  наркотиків МОЗ  України, а  також Центрального 
формулярного комітету МОЗ України.

Ігор Володимирович користується незмінною 
повагою колег і пацієнтів. Його діяльність як актив
ного дослідника, лікаря, організатора науки неодно
разово відзначено різними нагородами. Він  був 
нагороджений Знаком пошани НАМН України, тричі 
відзначений дипломами Президії НАМН  України 
за  кращу науково-дослідну роботу, двічі  — 
Почесними грамотами Президента НАМН України 
та Головного управління МВС України у Харківській 
області, Почесним знаком Міжнародної поліцей-
ської асоціації «За  мужність та  професіоналізм», 
Сертифікатом вдячності Голови Державної служби 
України з контролю за наркотиками та іншими від-
знаками. Окрім того, І. В. Лінський є лауреатом кон-
курсу ім. В. П. Протопопова за посібник «Наркология 
в вопросах и ответах» (2003 р.). 2017 року був обра-
ний академіком Міжнародної академії освіти і науки, 
а  2020  року  — академіком Національної академії 
наук вищої освіти України.

Високе звання члена-кореспондента НАМН 
України стало заслуженою нагородою за  визнач
ний науковий внесок Ігоря Володимировича 
Лінського у медичну науку та організацію охорони 
здоров’я та підкреслює важливість його досягнень 
для української медицини.

Бажаємо Ігорю Володимировичу подальших 
творчих успіхів на благо медичної науки України!
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ПРИВІТАННЯ КОЗЯВКІНУ ВОЛОДИМИРУ ІЛЛІЧУ

Адміністрація ДУ «Інститут неврології, психіатрії 
та наркології НАМН України», ГО «Асоціація невро-
логів, психіатрів та наркологів України» щиро вита-
ють професора, члена-кореспондента В. І. Козявкіна 
с обранням дійсним членом Національної академії 
медичних наук України.

Козявкін Володимир Ілліч народився 9  червня 
1947 року в Рівненській області. 1971 року він за
кінчив лікувальний факультет Гродненського ме-
дичного інституту. З 1989 року очолює створений 
ним  Львівський реабілітаційний центр «Еліта», 
з 1996 року — Інститут проблем медичної реабілі-
тації, з 2003 року — Міжнародну клініку відновно-
го лікування, з  2019  року  — президент Kozyavkin 
Medical Group, з 2020 року — медичний директор 
ТОВ «Міжнародна реабілітаційна клініка Козявкіна». 
Зазначені заклади спеціалізуються на високоефек-
тивній реабілітації пацієнтів з дитячим церебраль-
ним паралічем (ДЦП), вертеброгенною патологією 
та  наслідками органічних уражень центральної 
нервової системи.

1992  року В.  І.  Козявкін захистив кандидатську 
дисертацію «Мануальна терапія в реабілітації хворих 
дитячим церебральним паралічем», а 1996 року — 
докторську дисертацію за  темою «Структурно-
функціональні порушення церебральних та спіналь-
них структур при дитячому церебральному паралічі 
та  система реабілітації цих хворих». В.  І.  Козявкін 
сформулював нову концепцію щодо етіології та пато
ґенезу дитячого церебрального паралічу. Він є ав-
тором принципово нової системи реабілітації 
пацієнтів з  органічними ураженнями ЦНС  — сис-
теми інтенсивної нейрофізіологічної реабілітації, 
створення якої стало, по  суті, проривом у  тради-
ційних технологіях медико-соціальної реабілітації. 
Головними особливостями цієї системи є глобаль-
ність її впливу на хворих, а також багатовекторність 
та комплексність. Вона отримала широке визнання 
не лише в Україні, але й за кордоном, і нині входить 
до  четвірки світових найефективніших консерва-
тивних методів лікування хворих на ДЦП. Протягом 
останніх 30 років з позитивним стабільним резуль-
татом, що спостерігається у 98 % хворих, за систе-
мою інтенсивної нейрофізіологічної реабілітації 
пройшли курс реабілітації понад 70 тисяч пацієнтів 
з 63 країн світу. Щорічно клініка приймає близько 
3800 пацієнтів, серед них — більше ніж 2500 дітей 
з усіх областей України.

Система інтенсивної нейрофізіологічної реабі-
літації В.  І.  Козявкіна є  новим напрямком в  сучас-
ній реабілітаційній науці, має високий потенціал 
у  контексті розширення сфери її  застосування, 
а саме для медичної і психосоціальної реабілітації 
не  тільки дітей з  ДЦП, але й  для  дітей і  дорослих 
з різними органічними захворюваннями нервової 
системи, а також з іншою нейросоматичною патоло-
гією. В. І. Козявкін плідно співпрацює з провідними 
науковими центрами як  України, так і  зарубіжжя. 

Експерти з  різних країн (США, Китаю, Фінляндії, 
Боснії, Японії, Греції, Бразилії, Кувейту та ін.) ознайо
милися та  високо оцінили систему відновного 
лікування під час перебування у Міжнародній кліні
ці відновного лікування в  Трускавці. Система ре
абілітації була представлена на  багатьох націо-
нальних і міжнародних конгресах і конференціях, 
зокрема, Європейської академії дитячої інвалід-
ності, Міжнародної асоціації дитячих неврологів, 
Європейської федерації неврологічних товариств 
та інших.

Багатопланові дослідження В. І. Козявкіна отри
мали відображення у  понад 250 друкованих пра-
цях, зокрема у  10  монографіях, опублікованих 
як в Україні, так і за  її межами. Під його науковим 
керівництвом успішно захищені одна дисертація 
на здобуття наукового ступеня доктора медичних 
наук та  вісім дисертацій на  здобуття наукового 
ступеня кандидата медичних наук. В.  І.  Козявкін 
веде велику педагогічну роботу з підготовки висо-
кокваліфікованих лікарів — спеціалістів з медичної 
реабілітації як професор кафедри медичної реабі
літації та курортології Київської медичної академії 
післядипломної освіти ім.  П.  Шупика, а  Інститут 
проблем медичної реабілітації став філіалом цієї 
кафедри. З  1999  року на  базі Інституту пройшли 
курси тематичного удосконалення і ознайомились 
з  новою технологією медичної реабілітації понад 
500 лікарів з різних областей України.
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Держава високо оцінила багатогранну науко-
во-практичну та громадську діяльність професора 
В. І. Козявкіна. 1994 року йому присвоєно почесне 
звання «Заслужений діяч науки і техніки України». 
1999  року за  цикл наукових праць В.  І.  Козявкін 
отримав найвищу державну наукову нагороду  — 
Державну премію України в галузі науки та техніки. 
Також він є  лауреатом Державної премії України 
в  галузі архітектури за  будівництво Міжнародної 
клініки відновного лікування (2005 рік).

2001  року за  визначні особисті заслуги перед 
Українською державою у розвитку медичної науки, 
розроблення принципово нових методів лікування 
і  реабілітації хворих з  органічними ураженнями 
нервової системи указом Президента України про-
фесору Володимиру Іллічу Козявкіну присвоєно 
звання Герой України з врученням ордена Держави. 
Окрім того, Володимир Ілліч відзначений орде-
ном Ярослава Мудрого V  ступеня (2006), орденом 

«За заслуги» III ступеня (1997), Почесними грамотами 
Міністерства охорони здоров’я України (1997, 2007), 
Верховної Ради України (2007), Кабінету Міністрів 
України (2007, 2009), медаллю Міністерства пра-
ці і  соціального порядку Баварії (Німеччина) 
«За  заслуги в  допомозі дітям з  обмеженими мож-
ливостями». 2011  року В.  І.  Козявкін був  обраний 
членом-кореспондентом Національної академії 
медичних наук України за спеціальністю «нейрореа-
білітологія», а в жовтні 2021 року — дійсним членом 
Національної академії медичних наук України.

Людська порядність, чесність, інтелігентність, 
відчуття нового, надзвичайна енергія та  праце
здатність, креативність роблять незабутньою зустріч 
з проф. Козявкіним В. І. як для хворих, так і для його 
колег.

Чисельні друзі та  колеги щиро вітають Воло
димира Ілліча і бажають йому міцного здоров’я, сил, 
наснаги, благополуччя і нових великих досягнень.
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The  influence of  drinkers on  the affective status of  representatives of  their microsocial environment

Мета роботи — вивчення несприят
ливого впливу питущих осіб на  афек-
тивний статус представників їхнього 
мікросоціального оточення.

В чотирьох регіонах України (Харків
ська, Луганська та  Запорізька області, 
а  також місто Київ) протягом 2018—
2021  років обстежено 1742  особи, які 
належали до трьох якісно відмінних груп 
порівняння: хворі на алкогольну залеж-
ність (АЗ) (393  особи); здорові родичі 
хворих на АЗ (274 особи) і представники 
загальної популяції (1075 осіб). Із цих об-
стежених були виокремлені респонденти, 
що  мали питущих в  своєму оточенні: 
288 осіб серед здорових і 121 особу се-
ред хворих на АЗ. Подальші дослідження 
були зосереджені саме на  цьому кон-
тингенті. Основним інструментом дослі-
дження був опитувальник міжнародного 
дослідницького консорціуму GENAHTO 
(Gender, Alcohol, and Harms to  Others) 
та  шкала для  оцінки депресії Hamilton 
(HDRS). Отримані дані обробляли метода-
ми математичної статистики (дисперсій-
ний та кластерний аналізи) на комп’ютері 
за допомогою обчислювальних таблиць 
Excel 2016 (з  пакетом «Аналіз даних»), 
а  також програмного пакету SPSS-15.

Показано, що  наявність питущих 
в оточенні жінок істотно підвищує серед 
них відносну частку осіб з  депресивни-
ми розладами, тоді як  у  респондентів 
чоловічої статі такого ефекту виявлено 
не було. Встановлено, що в разі наявності 
питущих в  оточенні у  жінок найбільше 
зростає виразність таких проявів де-
пресії: безсоння; зменшення маси тіла, 
розлади сексуальної сфери; суїцидальні 
тенденції і  почуття провини. За  допо-
могою кластерного аналізу встановлені 
важливі для обрання оптимальної тера-
певтичної тактики типові симптомокомп-
лекси: інсомнічно-соматоформний, іпо-
хондричний та  анксіозно-ажитаційний 
(останній — з відчуттям власної провини 
і  підвищеним ризиком суїцидальної ак-
тивності).

Ключові слова: споживання алкоголю, 
шкода для  інших, афективний статус, 
ґендерні особливості

Цель работы — изучение неблагоприят
ного влияния пьющих на аффективный ста-
тус представителей их  микросоциального 
окружения.

В  четырех регионах Украины (Харь
ковская, Луганская и Запорожская области, 
а также город Киев) в течение 2018—2021 го-
дов обследовано 1742  человека, которые 
принадлежали к  трем качественно различ-
ным группам сравнения: больные алко-
гольной зависимостью (АЗ) (393  человека); 
здоровые родственники больных АЗ (274 че-
ловека) и  представители общей популяции 
(1075 человек). Из этих обследованных были 
выделены респонденты, имевшие пьющих 
в  своем окружении: 288  человек среди 
здоровых і  121  человек среди больных АЗ. 
Дальнейшие исследования были сосредото-
чены именно на этом контингенте. Основным 
инструментом исследования был опросник 
международного исследовательского кон-
сорциума GENAHTO (Gender, Alcohol, and 
Harms to Others) и шкала для оценки депрес-
сии Hamilton (HDRS). Полученные данные 
обрабатывали методами математической 
статистики (дисперсионный и  кластерный 
анализы) на  компьютере с  помощью вы-
числительных таблиц Excel 2016 (с  пакетом 
«Анализ данных», а  также программного 
пакета SPSS-15.

Показано, что наличие пьющих в  окру-
жении женщин значительно повышает среди 
них относительную долю лиц с  депрессив-
ными расстройствами, в то время как у рес
пондентов мужского пола такого эффекта 
выявлено не  было. Установлено, что при 
наличии пьющих в  окружении у  женщин 
в большей степени возрастает выраженность 
таких проявлений депрессии: бессонница; 
потеря веса, расстройства сексуальной 
сферы; суицидальные тенденции и  чувство 
вины. С помощью кластерного анализа уста-
новлены важные для  выбора оптимальной 
терапевтической тактики типичные симпто-
мокомплексы: инсомнично-соматоформный, 
ипохондрический и  анксиозно-ажитацион-
ный (последний — с чувством вины и повы-
шенным риском суицидальной активности).

Ключевые слова: потребление алкого-
ля, вред для  других, аффективный статус, 
гендерные особенности

The  purpose of  the work is  to  study 
the adverse influence of drinkers on the 
affective status of representatives of their 
microsocial environment.

In  four regions of  Ukraine (Kharkiv, 
Lugansk and Zaporizhzhia regions, as well 
as  the city of  Kyiv), during 2018—2021, 
1742  people were examined, who be-
longed to  three qualitatively different 
comparison groups: patients with alco
hol dependence (AD) (393  people); 
healthy relatives of  alcohol-dependent 
patients (274 people) and representatives 
of the general population (1075 people). 
Of  these surveyed, respondents were 
identified who had drinkers in  the en-
vironment: 288 persons among healthy 
people and 121 persons among patients 
with AD. Further research focused on this 
particular contingent. The main research 
tool was the questionnaire of  the inter-
national research consortium GENAHTO 
(Gender, Alcohol, and Harms to  Others) 
and Hamilton Depression Rating Scale 
(HDRS). The obtained data were processed 
by  methods of  mathematical statistics 
(variance and cluster analysis) on a com-
puter using Excel 2016 computational 
tables (with the Data Analysis package) 
and also the software package SPSS-15.

It  was shown that the presence 
of  drinkers in  environment of  the wo
men significantly increases the proportion 
of people with depressive disorders among 
them, while among the male respondents, 
this effect was not found. It was revealed 
that the presence of  drinkers in  environ-
ment of the women significantly increases 
the severity of such manifestations of de-
pression as: insomnia, weight loss, sexu-
al dysfunctions; suicidal tendencies and 
guilt. Using cluster analysis, the following 
typical symptom complexes (important 
for choosing the optimal therapeutic tac-
tics) were established: insomnia-somato-
form, hypochondriacal and anxiety-agita-
tional (the  latter  — with a  sense of  guilt 
and an  increased risk of suicidal activity).

Keywords: alcohol consumption, harm 
to  others, affective status, gender pecu-
liarities

Першу, другу та третю частини дослідження опубліковано: Український вісник психоневрології. 2021. Т. 29, вип. 1 (106), вип. 2 (107), вип. 3 (108).
©© Лінський І. В., Кузьмінов В. Н., Мінко О. І., Кожина Г. М., Гриневич Є. Г., Овчаренко М. О., Чугунов В. В., Пострелко В. М., Денисенко М. М., Плєхов В. А., 

Ткаченко Т. В., Задорожний В. В., Малихіна Н. А., Мінко О. О., Лакинський Р. В., Васильєва О. О., Юрченко О. М., Герасимов Б. О., Герасимов Д. О., 2021

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2021. Том 29, випуск 4 (109)8

ПРОБЛЕМНІ СТАТТІ



Відомо, що  вживання алкоголю супроводжу-
ється численними несприятливими наслідками 
не тільки для самих його споживачів, а й для інших 
людей  [1—3]. Спектр цієї «шкоди для  інших» (ШДІ) 
є  вельми широким: від  дорожньо-транспортних 
пригод, спричинених п’яними водіями [4—6], до на-
сильства у родинах [7, 8]. Водночас особливої уваги 
варті несприятливі наслідки алкоголізації для  пси-
хічного здоров’я людей в  близькому оточенні пи-
тущих**  [9—11]. Загалом збитки суспільства внаслі
док ШДІ можуть бути вдвічі більшими, ніж збитки 
внаслідок шкоди для самих питущих [12]. Ось чому 
ВООЗ розглядає заходи протидії ШДІ як невід’ємний 
складник ефективної алкогольної політики [13].

Всесвітній масштаб проблеми ШДІ потребує 
для її розв’язання широкої дослідницької кооперації, 
яка отримала своє втілення, зокрема, в  міжнарод-
ному консорціумі для реалізації проєкту GENAHTO 
(Gender, Alcohol, and Harms to  Others  — Ґендер, 
Алкоголь та Шкода для Інших) [14], до участі в якому 
2018 року долучилась і Україна.

Ця стаття є четвертою в серії публікацій, присвя-
чених результатам реалізації української частини 
проєкту GENAHTO. Першу статтю з  цієї серії було 
присвячено оцінюванню масштабів ШДІ в  україн-
ському суспільстві, її ґендерним та віковим особли-
востям [15], другу і третю — проявам несприятливого 
впливу питущих на дорослих [16] і дітей [17] в мікро-
соціальному оточенні згаданих питущих.

Метою цієї роботи стало вивчення несприят-
ливого впливу питущих осіб на  афективний статус 
представників їхнього мікросоціального оточення.

Для  реалізації українського фрагмента міжна-
родного проєкту GENAHTO було створено власний 
консорціум дослідників, який об’єднав фахівців чо-
тирьох регіонів нашої держави, а саме: Харківської, 
Луганської та  Запорізької областей, а  також міста 
Києва. Обстеження респондентів в згаданих регіонах 
тривало протягом 2018—2021 років.

Загалом було обстежено 1742 особи, які належали 
до трьох груп порівняння, що якісно відрізняються. 
І  групу становили хворі на  алкогольну залежність 
(АЗ) (393 особи, серед них — 359 чоловіків і 34 жінки); 
ІІ  групу — здорові родичі хворих на АЗ (274 особи, 
серед них — 98 чоловіків і 176 жінок) і ІІІ групу (контро
льну) — представники загальної популяції (1075 осіб, 
зокрема — 347 чоловіків і 728 жінок). Із 1075 членів 
контрольної групи більшу частину становили студенти 
3—4 курсів медичних вишів (741 особа, серед них — 
227 чоловіків і 514 жінок), і ще 334 особи (серед них — 
120 чоловіків і 214 жінок) були відібрані із загальної 
популяції випадково. Про переваги і недоліки такого 
способу формування досліджуваного контингенту 
докладно йшлося у попередніх публікаціях [15—16].

Основним інструментом дослідження був опи-
тувальник консорціуму GENAHTO  [17], який має 

* Тут  і  далі в  цій статті термін «питущі» охоплює людей, які 
мають ознаки згубного вживання алкоголю (код F10.1 за  МКХ-10) 
або синдрому залежності від цієї психоактивної речовини (код F10.2 
за МКХ-10).

дві  частини, перша із  яких присвячена самому 
респонденту, а  друга  — оточенню респондента. 
Перша частина опитувальника складається із п’яти 
розділів: а — соціально-демографічна характерис-
тика респондента; b — характеристика алкоголізації 
респондента; с — стан здоров’я і  стиль життя рес-
пондента; d — добробут і якість життя респондента 
та е — шкода для респондента від пияцтва оточення. 
Друга частина опитувальника складається з  семи 
розділів: f  — близькі питущі у  житті респондента; 
g  — турбота респондента про близьких питущих; 
h — сімейно-демографічна характеристика близьких 
питущих; i — діти респондента; j — питущі співробіт-
ники респондента; k — питущі незнайомці респон-
дента та  l  — пошук допомоги близьким питущим 
респондента.

Окрім опитувальника консорціуму GENAHTO, 
в  дослідженні використовували шкалу для  оцінки 
депресії Hamilton (HDRS)  [18]. За  допомогою цієї 
шкали вдалося обстежити лише 1475 осіб, саме тому 
описані нижче дослідження стосуються саме цього 
контингенту. Обстеження виконували треновані ін-
терв’юери методом "face to face" зазвичай протягом 
1,5—2 годин, однократно, після отримання відповід-
ної інформованої згоди від респондентів.

З огляду на те, що ця стаття є однією із серії подіб-
них публікацій, в ній буде висвітлено лише частину 
інформації, отриманої за допомогою згаданого вище 
інструментарію.

Отримані дані обробляли методами математичної 
статистики (дисперсійний та кластерний аналіз [19, 
20]) на  комп’ютері за  допомогою обчислюваль-
них таблиць Excel 2016 (з  пакетом «Аналіз даних»), 
а також програмного пакету SPSS-15.

Викладення результати дослідження, про яке 
йдеться, доцільно розпочати з  аналізу розподілів 
респондентів різних груп порівняння за  рівнем 
депресії (табл. 1 і 2, рис. 1), з урахуванням фактору 
наявності/відсутності питущих в оточенні (ПВО).

Як можна бачити, розподіл хворих на АЗ радикаль-
но відрізняється від  такого розподілу у  практично 
здорових респондентів (рис. 1). Якщо серед здорових 
цілком очікувано домінують особи без ознак депре-
сивних розладів (ДР), то  у  хворих на  АЗ таких осіб 
не більше ніж 10 %, тоді як у решти спостерігаються 
ДР різного ступеня важкості.

Також добре помітно, що  у  практично здоро-
вих респондентів наявність ПВО істотно підвищує 
відносну частку осіб з  ДР всіх ступенів важкості 
(див. табл. 1): легкого — на 31,03 %, середнього — 
на 21,52 %, тяжкого і вкрай тяжкого — на 199,49 % 
(p < 0,01).

Ще  більшої виразності цей феномен набуває, 
як  порівняти практично здорових респондентів 
без  ПВО з  родичами хворих на  АЗ (див. табл.  1). 
В  цьому випадку відносна частка осіб з  ДР досто-
вірно (p  <  0,01) підвищується на  84,49  %, 124,80  % 
і 283,84 % (для легкого, середнього, а також тяжко-
го і  вкрай тяжкого ступенів важкості цих розладів 
відповідно). Коментуючи це  спостереження, варто 
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наголосити, що  в  оточенні родичів хворих на  АЗ 
є не просто питущі, а особи з верифікованою залеж-
ністю від алкоголю, негативний вплив яких на їхніх 
близьких є  суттєво більш інтенсивним. Отже, той 
факт, що підсилення згаданого негативного впливу 
(при переході від  групи практично здорових осіб 
з ПВО до групи родичів хворих на АЗ) супроводжу-

ється збільшенням відносної частки осіб з ДР різного 
ступеня важкості дає змогу стверджувати, що саме 
наявність ПВО є  причиною ДР, про які йдеться, 
бо  залежність ефекту від  сили впливу (з  посилен-
ням впливу ефект збільшується і навпаки) є одним 
із найважливіших свідчень наявності причинно-на-
слідкового зв’язку за A. B. Hill [21].

Таблиця 1. 	 Розподіли хворих на алкогольну залежність і здорових респондентів за рівнем депресії (за шкалою HDRS) залежно 
від наявності/відсутності питущих в оточенні
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Середньої тяжкості ДР (14—18 балів) 4,88 5,93 10,97 27,69 15,94

Тяжкий ДР (19—22 балів) 1,07 1,98 4,22 21,15 18,84

Вкрай тяжкий ДР (≥ 23 балів) 0,91 3,95 3,38 16,54 28,99

Примітки. Тут і далі: «Є ПВО» — наявність, «Немає ПВО» — відсутність питущої особи в оточенні респондента (для хворих — 
окрім самого респондента); p — відмінності між розподілами різних груп порівняння за критерієм χ2. Достовірні відмінності 
(p < 0,05) виділені заливкою сірого кольору
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Рис. 1. Розподіли обстежених респондентів за рівнем депресії (за шкалою HDRS) залежно від наявності/відсутності ПВО
Скорочення: Контроль (ПВО немає) — представники групи контролю (здорові особи) без ПВО в оточенні.
	 Контроль (ПВО є) — представники групи контролю (здорові особи) з ПВО в оточенні.
	 Родичі хворих на  АЗ  — представники групи родичів хворих на  АЗ (здорові особи, що  мають ПВО в  оточенні, 

а саме — хворих на АЗ).
	 Хворі на АЗ (ПВО немає) — представники групи хворих на АЗ без ПВО (окрім самого респондента) в оточенні.
	 Хворі на АЗ (ПВО є) — представники групи хворих на АЗ з ПВО (окрім самого респондента) в оточенні
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Таблиця 2. 	Розподіли здорових респондентів різної статі за рівнем депресії (за шкалою HDRS) залежно від наявності/відсутності 
питущих в оточенні
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Середньої тяжкості ДР (14—18 балів) 5,16 3,80 12,50 4,74 6,90 10,19

Тяжкий ДР (19—22 бали) 0,94 2,53 2,50 1,13 1,72 5,10

Вкрай тяжкий ДР (≥ 23 бали) 0,94 5,06 1,25 0,90 3,45 4,46

До сказаного слід додати, що описані вище фено
мени мають виразні ґендерні особливості (див. рис. 1, 
табл.  2). Вони полягають в  тому, що  наявність ПВО 
впливає, насамперед, на жінок. Зокрема, саме у прак-
тично здорових жінок наявність ПВО істотно підви-
щує відносну частку осіб з ДР всіх ступенів важкості 
(див. табл. 2): легкого — на 45,99 %, середнього — 
на 45,57 %, тяжкого і вкрай тяжкого — на 154,68 % 
(p  <  0,05). Ця  різниця стає ще  більш значущою, 
як  порівняти практично здорових жінок без ПВО 
з жінками — родичами хворих на АЗ (див. табл. 2). 
В  цьому випадку відносна частка осіб з  ДР досто-
вірно підвищується на 132,38 %, 114,98 % і 370,94 % 
(для  легкого, середнього, а  також тяжкого і  вкрай 
тяжкого ступенів важкості цих розладів відповідно, 
при p  <  0,01). Водночас, у  чоловіків наявність ПВО 
практично не впливала на відносну частку осіб з ДР 
будь-яких ступенів важкості (див. рис. 1, табл. 2).

Наступний етап роботи був присвячений аналізу 
ступеня виразності ДР загалом та окремих їхніх проя
вів у групах порівняння (табл. 3, 4, рис. 2, 3).

Отримані дані (див. табл. 3, рис. 2) свідчать про те, 
що у здорових респондентів наявність ПВО достовір-
но (p < 0,001) підвищує середній рівень виразності 
ДР загалом (сума балів за шкалою HDRS) в 1,38 раза, 
коли йдеться про будь-яких ПВО, і в 1,85 раза, коли 
ПВО є особою з АЗ.

Однак виразність окремих проявів ДР (симптомів) 
збільшується не  рівною мірою (див.  табл.  3, рис.  2). 
Зокрема, найбільше зростання (порівняно із  здо-
ровими респондентами без ПВО) демонструють се-
реднє і  пізнє безсоння; розлади сексуальної сфери; 
порушення з боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ); 
зменшення маси тіла та почуття провини (в 4,15; в 2,95; 
в 2,50; в 2,44; в 2,44 і 2,30 раза у родичів хворих на АЗ 
та в 2,00; в 1,45; в 1,80; в 1,78; в 2,00 і в 1,48 раза у здо-
рових респондентів з ПВО відповідно при p ≤ 0,01).

На відміну від цього, у хворих на АЗ наявність ПВО 
впливає на їхній і без того уражений психічний статус 

істотно менш інтенсивно. Досить сказати, що серед-
ній рівень виразності ДР загалом (сума балів за шка-
лою HDRS) у  хворих на  АЗ з  ПВО лише в  1,15  раза 
більше, ніж у хворих на АЗ без ПВО (p = 0,025). Також 
відрізняється перелік окремих проявів ДР, виразність 
яких зазнає найбільшого зростання в разі появи ПВО 
у хворих на АЗ. Це, насамперед: ажитація; зниження 
працездатності і активності; порушення з боку ШКТ; 
психічна і  соматична тривога та  знижений настрій 
(в 1,66; в 1,64; в 1,33; в 1,27; в 1,23 і в 1,26 раза відпо-
відно, при p < 0,02).

Як і вже згадані розподіли респондентів за рівнем 
депресії, ступені виразності ДР загалом та окремих 
їхніх проявів в групах порівняння мають істотні ґен-
дерні особливості (див. табл. 4, рис. 3). Наприклад, 
у  здорових чоловіків наявність ПВО практично 
не  впливала на  рівень виразності ДР загалом. 
Різниця між сумами балів за шкалою HDRS у відпо-
відних групах не  була достовірною (див.  табл.  4). 
Водночас спостерігалось достовірне збільшення 
виразності поодиноких симптомів ДР, а саме: пору-
шень з боку ШКТ (в 2,11 раза при p = 0,037) в групі 
здорових чоловіків з  будь-якими ПВО, а  також 
середнього і  пізнього безсоння в  групі здорових 
чоловіків — родичів хворих на АЗ (в 3,00 і в 2,38 раза 
відповідно, при p < 0,02).

Водночас, у здорових жінок наявність ПВО досто-
вірно (p < 0,001) підвищує середній рівень виразності 
ДР загалом (сума балів за шкалою HDRS) в 1,45 раза, 
коли йдеться про будь-яких ПВО, і в 2,01 раза, коли 
ПВО є особою з АЗ (див. табл. 4, рис. 3). До того ж най-
більше зростання (порівняно із здоровими жінками 
без ПВО) спостерігалось за  показниками: середнє 
і  пізнє безсоння; зменшення маси тіла, розлади 
сексуальної сфери; суїцидальні тенденції та почуття 
провини (в 4,57; в 3,17; в 3,50; в 3,13; в 2,90 і 2,54 раза 
у  жінок  — родичів хворих на  АЗ та  в  2,29; в  1,48; 
в 1,88; в 2,38; в 2,10 і в 1,46 раза у жінок з будь-якими 
ПВО відповідно, при p ≤ 0,04).
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Таблиця 3. 	 Середні значення показників за шкалою HDRS у хворих на алкогольну залежність і здорових респондентів залежно 
від наявності/відсутності питущих в оточенні

Здорові, n = 1202 p Хворі на АЗ («Х»), n = 329 p
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П

ВО
,

n 
=

 2
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1. Знижений настрій 0,49
 ± 0,04

0,68
 ± 0,06

0,80
 ± 0,06

0,004 0,081 1,52
 ± 0,07

1,91
 ± 0,14

0,007 < 0,001 < 0,001

2. Почуття провини 0,23
 ± 0,02

0,34
 ± 0,04

0,53
 ± 0,05

0,009 0,003 1,58
 ± 0,06

1,55
 ± 0,14

0,432 < 0,001 < 0,001

3. Суїцидальні тенденції 0,12
 ± 0,02

0,19
 ± 0,04

0,22
 ± 0,04

0,053 0,315 0,80
 ± 0,07

0,88
 ± 0,12

0,273 < 0,001 < 0,001

4. Раннє безсоння (труднощі 
при засинанні)

0,29
 ± 0,02

0,38
 ± 0,04

0,55
 ± 0,04 0,031 0,001

1,21
 ± 0,04

1,06
 ± 0,08 0,059 < 0,001 < 0,001

5. Середнє безсоння 0,13
 ± 0,02

0,26
 ± 0,03

0,54
 ± 0,04

< 0,001 < 0,001 1,13
 ± 0,05

1,10
 ± 0,10

0,412 < 0,001 < 0,001

6. Пізнє безсоння (ранні про-
будження)

0,22
 ± 0,02

0,32
 ± 0,04

0,65
 ± 0,05 0,010 < 0,001

1,05
 ± 0,05

1,13
 ± 0,09 0,237 < 0,001 < 0,001

7. Працездатність 
та активність

0,35
 ± 0,03

0,49
 ± 0,05

0,63
 ± 0,04 0,005 0,019

0,97
 ± 0,06

1,59
 ± 0,17 < 0,001 < 0,001 < 0,001

8. Загальмованість 0,12
 ± 0,02

0,17
 ± 0,03

0,16
 ± 0,03

0,071 0,325 0,56
 ± 0,04

0,72
 ± 0,11

0,089 < 0,001 < 0,001

9. Ажитація (збудження) 0,24
 ± 0,02

0,36
 ± 0,05

0,24
 ± 0,03

0,008 0,012 0,77
 ± 0,05

1,28
 ± 0,13

< 0,001 < 0,001 < 0,001

10. Тривога психічна 0,34
 ± 0,03

0,48
 ± 0,05

0,56
 ± 0,04

0,005 0,116 1,21
 ± 0,06

1,54
 ± 0,12

0,009 < 0,001 < 0,001

11 Тривога соматична 0,27
 ± 0,02

0,38
 ± 0,04

0,55
 ± 0,05

0,009 0,002 1,28
 ± 0,05

1,58
 ± 0,09

0,003 < 0,001 < 0,001

12 ШКТ-соматичні порушення 
(симптоми)

0,09
 ± 0,01

0,16
 ± 0,02

0,22
 ± 0,03 0,010 0,060

0,48
 ± 0,03

0,64
 ± 0,07 0,020 < 0,001 < 0,001

13. Загальносоматичні 
симптоми

0,24
 ± 0,02

0,34
 ± 0,03

0,46
 ± 0,03 0,001 0,006

0,81
 ± 0,04

0,83
 ± 0,07 0,431 < 0,001 < 0,001

14. Розлади сексуальної сфери 0,10
 ± 0,01

0,18
 ± 0,03

0,25
 ± 0,03

0,009 0,058 0,87
 ± 0,05

0,87
 ± 0,10

0,499 < 0,001 < 0,001

15. Іпохондрія 0,10
 ± 0,02

0,16
 ± 0,03

0,15
 ± 0,04

0,057 0,417 0,51
 ± 0,05

0,74
 ± 0,15

0,075 < 0,001 < 0,001

16. Зменшення маси тіла 
(за анамнестичними даними)

0,09
 ± 0,01

0,18
 ± 0,04

0,22
 ± 0,03 0,010 0,171

0,55
 ± 0,05

0,68
 ± 0,11 0,124 < 0,001 < 0,001

17. Ставлення до свого захво-
рювання

0,83
 ± 0,04

0,75
 ± 0,06

1,24
 ± 0,06 0,143 < 0,001

1,13
 ± 0,05

0,71
 ± 0,09 < 0,001 0,342 < 0,001

HDRS сума 4,33
 ± 0,22

5,98
 ± 0,42

8,03
 ± 0,40

< 0,001 < 0,001 16,43
 ± 0,39

18,88
 ± 1,18

0,025 < 0,001 < 0,001

Примітки. Середні значення показників подано у форматі «середня арифметична ± стандартна похибка середньої арифме-
тичної» (M ± m); p — відмінності середніх значень в групах порівняння (достовірні відмінності (p < 0,05) виділені заливкою 
сірого кольору)

Отже, отримані результати підтверджують сучасні 
уявлення про те, що саме жінки є найбільш вразли-
вим контингентом щодо несприятливого впливу ПВО 
на стан їхнього психічного здоров’я [9—11].

Сучасне персоніфіковане лікування потребує 
вибору оптимальних мішеней для  терапевтичних 
втручань. Тому останній етап цієї роботи був при-

свячений визначенню стійких сполучень проявів 
депресії (типових симптомокомплексів, доступних 
для  спостереження під  час  використання шкали 
HDRS) у респондентів-жінок, що мали ПВО (включно 
родичок хворих на АЗ). Це завдання вирішували за-
стосуванням кластерного аналізу, результати якого 
подано на рис. 4.
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Рис. 2. Вплив наявності ПВО на показники афективного статусу хворих на АЗ і здорових респондентів за результатами обстеження 
з  використанням шкали HDRS. Показники наведені в  порядку зменшення згаданого впливу в  групі родичів хворих на  АЗ 

(для здорових респондентів) і в групі хворих з ПВО (для хворих на АЗ респондентів)
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Таблиця 4. 	 Середні значення показників за шкалою HDRS у  здорових респондентів з  урахуванням їхньої статі залежно 
від наявності/відсутності питущих в оточенні

Показники
(прояви депресії)
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П
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1. Знижений настрій 0,44 
± 0,06

0,51 
± 0,10

0,46 
± 0,07

0,293 0,364 0,52 
± 0,04

0,76 
± 0,07

0,97 
± 0,08

0,003 0,027 0,158 0,023

2. Почуття провини 0,21 
± 0,04

0,33 
± 0,08

0,36 
± 0,08

0,086 0,383 0,24 
± 0,03

0,35 
± 0,05

0,61 
± 0,06

0,029 0,001 0,302 0,408

3. Суїцидальні тенденції 0,17 
± 0,04

0,16 
± 0,06

0,08 
± 0,03

0,477 0,102 0,10 
± 0,02

0,21 
± 0,05

0,29 
± 0,05

0,024 0,115 0,074 0,300

4. Раннє безсоння (труд-
нощі при засинанні)

0,33 
± 0,04

0,29 
± 0,06

0,45 
± 0,08 0,287 0,054

0,28 
± 0,02

0,41 
± 0,05

0,61 
± 0,05 0,005 0,004 0,111 0,060

5. Середнє безсоння 0,11 
± 0,03

0,15 
± 0,05

0,33 
± 0,06

0,224 0,016 0,14 
± 0,02

0,32 
± 0,04

0,64 
± 0,05

< 0,001 < 0,001 0,183 0,008

6. Пізнє безсоння (ранні 
пробудження)

0,21 
± 0,04

0,28 
± 0,07

0,50 
± 0,08 0,191 0,018

0,23 
± 0,02

0,34 
± 0,05

0,73 
± 0,06 0,015 < 0,001 0,354 0,210

7. Працездатність та  ак
тивність

0,31 
± 0,05

0,41 
± 0,09

0,49 
± 0,07 0,189 0,241

0,37 
± 0,03

0,53 
± 0,06

0,71 
± 0,06 0,006 0,017 0,185 0,118

8. Загальмованість 0,13 
± 0,03

0,18 
± 0,05

0,11 
± 0,04

0,203 0,166 0,12 
± 0,02

0,17 
± 0,04

0,18 
± 0,03

0,114 0,452 0,445 0,470

9. Ажитація (збудження) 0,21 
± 0,04

0,24 
± 0,07

0,24 
± 0,06

0,363 0,487 0,25 
± 0,03

0,42 
± 0,06

0,24 
± 0,04

0,005 0,004 0,208 0,026

10. Тривога психічна 0,24 
± 0,04

0,37 
± 0,08

0,40 
± 0,08

0,090 0,384 0,38 
± 0,03

0,53 
± 0,06

0,64 
± 0,05

0,015 0,089 0,006 0,049

11 Тривога соматична 0,21 
± 0,04

0,33 
± 0,07

0,36 
± 0,06

0,069 0,360 0,30 
± 0,03

0,40 
± 0,05

0,65 
± 0,06

0,032 0,001 0,037 0,193

12 ШКТ-соматичні пору-
шення (симптоми)

0,09 
± 0,02

0,19 
± 0,05

0,11 
± 0,04 0,037 0,108

0,09 
± 0,01

0,14 
± 0,03

0,27 
± 0,04 0,061 0,003 0,418 0,214

13. Загальносоматичні 
симптоми

0,20 
± 0,03

0,23 
± 0,05

0,31 
± 0,05 0,329 0,123

0,25 
± 0,02

0,40 
± 0,04

0,54 
± 0,04 0,001 0,007 0,080 0,004

14. Розлади сексуальної 
сфери

0,15 
± 0,03

0,15 
± 0,05

0,24 
± 0,06 0,456 0,126

0,08 
± 0,02

0,19 
± 0,04

0,25 
± 0,04 0,003 0,126 0,031 0,266

15. Іпохондрія 0,11 
± 0,03

0,19 
± 0,07

0,16 
± 0,06

0,145 0,384 0,10 
± 0,02

0,15 
± 0,04

0,15 
± 0,04

0,120 0,480 0,411 0,305

16. Зменшення маси тіла 
(за  анамнестичними да-
ними)

0,11 
± 0,03

0,22 
± 0,07

0,10 
± 0,04 0,060 0,065

0,08 
± 0,02

0,15 
± 0,04

0,28 
± 0,05 0,042 0,017 0,185 0,190

17. Ставлення до  свого 
захворювання

0,77 
± 0,06

0,66 
± 0,10

1,56 
± 0,08 0,166 < 0,001

0,85 
± 0,04

0,80 
± 0,07

1,08 
± 0,07 0,258 0,002 0,161 0,125

HDRS сума 4,09 
± 0,41

4,96 
± 0,75

6,29 
± 0,60

0,153 0,084 4,44 
± 0,25

6,44 
± 0,51

8,91 
± 0,51

< 0,001 < 0,001 0,230 0,051
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Рис. 3. Вплив наявності питущих в  оточенні на  показники афективного статусу здорових респондентів різної статі 
за результатами обстеження з використанням шкали HDRS. Показники наведені в порядку зменшення згаданого впливу в групах 

родичів хворих на алкогольну залежність відповідної статі
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Рис. 4. Кластерна структура проявів депресії, які оцінено за допомогою шкали HDRS, у респондентів-жінок, що мають питущих 
в оточенні (включно родичок хворих на АЗ)

Примітки: Ієрархічний кластерний аналіз виконано за  допомогою програмного пакету SPSS-15 з  такими налаштуваннями:  
метод кластеризації — міжгруповий зв’язок; інтервал — кореляція Пірсона. Літерою «А» позначена пунктирна лінія, яка відповідає 

міжкластерній дистанції (7 умовних одиниць), обраної для формування кластерів

Зрозуміло, що кількість кластерів в процесі такого 
аналізу буде залежати від  розмірів міжкластерної 
дистанції, обраної для  їхнього (кластерів) визна-
чення (чим менша дистанція, тим більше кластерів). 
За  результатами аналізу отриманої дендрограми 
для формування кластерів було обрано міжкластер-
ну дистанцію в 7 умовних одиниць. На думку авторів 
цієї статті, така міжкластерна дистанція є розумним 
компромісом між потребами клінічної диференціації 
і кількістю кластерів (симптомокомплексів).

Як можна бачити, в результаті було отримано п’ять 
кластерів (позначених на рис. 4 римськими цифра-
ми), три перших з них є справжніми симптомокомп-
лексами, а  два останніх  — окремими симптомами 
(проявами депресії).

Кластер І  (інсомнічно-соматоформний) є  най-
більшим за кількістю проявів депресії, що входять 
до нього. Він охоплює 8 із 17 симптомів, що оціню-
ють за шкалою HDRS. В його складі можна виокре-
мити три субкластери, пов’язані між собою, а саме: 
субкластер Іa  (інсомнічний), який поєднує у  собі 
всі види безсоння (раннє, середнє та пізнє); субклас-
тер Іb (астено-соматоформний), який представлений 
зниженням працездатності та  активності, а  також 
загальносоматичними симптомами і  пов’язаною 
з  ними соматичною тривогою на  тлі зниженого 
настрою; і субкластер Іc, єдиним складником якого 
є соматичні порушення з боку шлунково-кишкового 
тракту.

Кластер ІІ (анксіозно-ажитаційний) має у своєму 
складі психічну тривогу, ажитацію і, що особливо не-
безпечно, почуття провини з суїцидальними тенден-
ціями (останні спостерігались винятково у родичок 
хворих на АЗ, насамперед — їхніх матерів)

Кластер ІІІ (іпохондричний), окрім власне іпохон-
дрії, мав у своєму складі розлади сексуальної сфери 
та загальмованість.

Кластери IV і V були представлені єдиними симпто-
мами (зменшенням маси тіла і зниженням критичності 
у  ставленні до  свого захворювання). Ці  симптоми 
були слабко пов’язаними із  іншими проявами де-
пресії і тому виявились рівновіддаленими від решти 
симптомокомплексів, утворивши окремі кластери. 
Водночас кластер V  виявився найвіддаленішим 
від  решти кластерів у  просторі ознак шкали HDRS. 
Це пов’язано із тим, що багато хто із обстежених жінок 
з ПВО не були хворими на ДР, і тому відповідний пункт 
шкали HDRS фактично був незастосовним до них.

Загальна кількість обстежених жінок, що  мали 
ПВО (включно родичок хворих на  АЗ), становила 
331 особу, а кількість виявлених серед них респон-
денток з ознаками ДР (понад 7 балів за шкалою HDRS) 
становила 147 осіб (або 44,41 % від загальної кіль-
кості жінок цієї категорії). Тому для підвищення на-
дійності висновків про кластерну структуру проявів 
депресії і, навіть більше, висновків про поширення 
відповідних клінічних варіантів ДР внаслідок впливу 
ПВО потрібні подальші дослідження.
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Отже, результати проведеного дослідження дали 
змогу дійти таких висновків.

1. Вивчено вплив питущих на афективний статус 
представників їхнього мікросоціального оточення 
за допомогою опитувальника міжнародного дослід-
ницького консорціуму GENAHTO.

2. Показано, що  наявність будь-яких питущих 
в  оточенні респондентів-жінок істотно підвищує 
відносну частку осіб з  депресивними розладами 
всіх ступенів важкості (легкого  — на  45,99  %, се-
реднього — на 45,57 %, тяжкого і вкрай тяжкого — 
на 154,68 %, при p < 0,05), тоді як у респондентів чо-
ловічої статі така наявність практично не змінювала 
відносну частку осіб з депресивними розладами.

3. Доведено, що  виразність окремих проявів 
депресивних розладів (симптомів) у жінок за наяв-
ності в  оточенні питущого збільшується не  рівною 
мірою, водночас найбільшими темпами наростають 
середнє і  пізнє безсоння; зменшення маси тіла, 
розлади сексуальної сфери; суїцидальні тенденції 
та почуття провини (в 2,29; в 1,48; в 1,88; в 2,38; в 2,10 
і в 1,46 раза порівняно жінками без питущих в ото-
ченні, при p ≤ 0,04).

4. За  результатами кластерного аналізу даних, 
отриманих за допомогою шкали HDRS встановлено, 
що прояви депресивних розладів у різних респон-
денток з питущими в оточенні утворюють такі типові 
симптомокомплекси: інсомнічно-соматоформний, 
іпохондричний та  анксіозно-ажитаційний (остан-
ній  — з  відчуттям власної провини і  підвищеним 
ризиком суїцидальної активності).

5. Для визначення поширеності різних клінічних 
варіантів депресивних розладів (з описаними вище 
типовими симптомокомплексами), а також для роз-
роблення диференційованої терапії для  кожного 
із них потрібні подальші дослідження.

Далі буде.
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М. В. Гекова, Л. М. Танцура
ОСОБЛИВОСТІ ВИКОРИСТАННЯ МЕТОДУ ВИКЛИКАНИХ ПОТЕНЦІАЛІВ У  ДІТЕЙ З  ЕПІЛЕПСІЄЮ 

ПРЕПУБЕРТАТНОГО ТА  ПУБЕРТАТНОГО ВІКОВОГО ПЕРІОДУ

М. В. Гекова, Л. Н. Танцура
Особенности использования метода вызванных потенциалов у  детей с  эпилепсией  

препубертатного и  пубертатного возрастного периода

M. V. Gekova, L. M. Tantsura
Features of  use of  evoked potential method on  children with epilepsy of  pre- and puberty age-old period

У статті вивчено використання 
метода викликаних потенціалів (ВП) 
у пацієнтів з епілепсією. Описана ко-
ротка характеристика метода. Було 
проведено пілотне дослідження слу-
хових довголатентних та  зорових 
на  спалах ВП у  19  дітей з  різними 
формами епілепсії, що  перебува-
ють в  довготривалій ремісії, а  та-
кож з  фармакорезистентними на-
падами. Виявлено, що більш інфор-
мативними є  зорові ВП порівняно 
зі слуховими. Здебільшого виявлено 
зниження амплітуди та подовження 
латентності ВП. Крім того, за наявно-
сті вогнищевих змін реєструвалася 
міжокулярна та  міжауральна різни-
ці. Отже, потрібно досліджування 
особливостей ВП в процесі лікуван-
ня з  метою прогнозування перебі-
гу захворювання та  ефективності 
терапії, що  проводиться. Отримані 
дані будуть покладені нами в основу 
подальшого дослідження метода ВП 
у  дітей, хворих на  епілепсію.

Ключові слова: епілепсія, діти, 
викликані потенціали, зорові ВП 
на спалах, слухові довголатентні ВП

В данной работе изучено применение 
метода вызванных потенциалов (ВП) у па-
циентов с  эпилепсией. Описана краткая 
характеристика метода. Было проведено 
пилотное исследование слуховых длин-
нолатентных и  зрительных на  вспышку 
ВП у  19  детей с  различными формами 
эпилепсии, находящихся в  длительной 
ремиссии, а  также с  фармакорезистент-
ными приступами. Выявлено, что более 
информативны зрительные ВП по сравне-
нию с слуховыми. В большинстве случаев 
выявлено снижение амплитуды и удлине-
ние латентности ВП. Кроме того, при на-
личии очаговых изменений регистриро-
валась межокулярная или межауральная 
разницы. Таким образом, необходимо 
исследование особенностей ВП у  детей 
с эпилепсией в процессе лечения с целью 
прогнозирования течения заболевания 
и  эффективности проводимой терапии. 
Полученные данные будут положены нами 
в основу дальнейшего исследования ме-
тода ВП у  детей, больных эпилепсией.

Ключевые слова: эпилепсия, дети, 
вызванные потенциалы, зрительные ВП 
на  вспышку, слуховые длиннолатент-
ные ВП

This paper of the usage of the evoked 
potential method is studied, in  patients 
with epilepsy. A  brief description of  the 
method is described. A pilot study of audi
tory long-latency and  visual on  the out-
break of evoked potential was carried out 
in  19 children with various forms of  epi
lepsy, who are  in  long-term remission, 
and also with pharmacoresistant seizures. 
It  was found that the visual evoked po-
tentials are more indicative than auditory 
evoked potential. In most cases, a decrea
se in  the  amplitude and  lengthening 
of evoked potentials latencies was revealed. 
Moreover, in  the  presence of  focal chan
ges, interocular or  interaural differences 
were recorded. In that way, it is necessary 
to study the features of evoked potentials 
in children with epilepsy, study evoked po-
tentials in the course of treatment in order 
to predict the course of the disease and the 
effectiveness of the therapy. The obtained 
data will serve as  the basis for  further 
research of the evoked potential method 
in  children with epilepsy.

Key  words: epilepsy, children, evoked 
potential, visual evoked potentials on flash, 
auditory long-latent evoked potential.

*Епілепсія є  одним з  поширених неврологічних 
захворювань та становить серйозну медичну та соці-
ально-економічну проблему.

Поширеність епілепсії в  популяції дорівнює 0,5—
1 %. Загальна кількість хворих на епілепсію на плане-
ті  — понад 50  млн, а  в  Україні  — близько 500  тисяч. 
Для  епілепсії  характерна вікова специфіка маніфес-
тації: в  дитячому віці її  частота в  4,5—5  разів вища, 
ніж в загальній популяції, а другий «пік» захворювано-
сті припадає на вік після 65—70 років [1].

Оскільки поширеність епілепсії  у  дітей становить 
велику частину в  структурі загальної неврологічної 
патології, потрібна оптимізація підходів діагностики 
та лікування.

Завдяки значному прогресу в  сфері діагности
ки та  лікування епілепсії, на  тепер це  захворювання 
вважається курабельним [2], але приблизно 30—40 % 
пацієнтів ніколи не досягають ремісії, напади залиша-
ються рефрактерними до лікування [3, 4]. Такі форми 
епілепсії вважають фармакорезистентними.

Робоча група Міжнародної протиепілептичної ліги 
(МПЕЛ) 2009  року сформувала визначення фармако
резистентної епілепсії — це відсутність контроля напа-
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дів від призначення двох адекватно обраних для певної 
форми епілепсії та  використаних в  адекватних тера-
певтичних дозах протиепілептичних препаратів (ПЕП) 
у вигляді монотерапії або в комбінації [5].

Підбір адекватної протиепілептичної терапії, 
що  спрямована не  тільки на  пригнічення нападів, 
але і  на  патогенетичні механізми хвороби, є  одним 
з  основних завдань клінічної епілептології. Не  менш 
складним завданням є подальший адекватний контроль 
ремісії епілепсії та прийняття рішення про відміну про-
тиепілептичного лікування. Відсутність пароксизмаль-
ної активності на рутинній електроенцефалограмі (ЕЕГ) 
не  може достовірно підтвердити низьку ймовірність 
нападу. Сьогодні стандартом для хворого на епілепсію 
з ремісією епілептичних нападів є тривалий моніторинг 
ЕЕГ. Але ця методика потребує немалого часу та мате
ріальних затрат, не завжди доступна для пацієнтів.

Останнім часом все більше місце серед нейрофізіо-
логічних досліджень займає метод реєстрації виклика-
них потенціалів (ВП) головного мозку, котрий дає змогу 
вирішити два основних завдання при різноманітних 
неврологічних захворюваннях: оцінити стан централь-
них ланок сенсорних систем мозку і провідних шляхів 
на різних рівнях та провести картування за локаліза
цією функцій мозку. Реєстрація ВП  одночасно з  ЕЕГ 
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поступово стає одним з  провідних методів функціо-
нальної візуалізації головного мозку [6].

Метод ВП  — це  метод виокремлення слабих змін 
електричної активності головного мозку на  зовнішні 
подразники чи  на  виконання розумових задач  [7]. 
Дослідження ВП є  абсолютно неінвазійним, що  дає 
змогу проводити багаторазові дослідження в динаміці 
з метою уточнення рівня та ступеня ураження головно-
го мозку, прогнозу перебігу захворювання, монітору-
вання стану хворого в процесі лікування [8].

ВП генеруються тими ж структурами, що й спонтан-
на ЕЕГ, та реєструються з електродів, що розташовують 
на поверхні голови хворого, одночасно зі спонтанною 
ритмікою, що для ВП є шумом, який істотно перебіль-
шує його за амплітудою. Виокремлення ВП проходить 
внаслідок багаторазової подачі стимулів (синхронного 
накопичення) та додавання кожної наступної відповіді 
до попередньої [8].

ВП на зовнішні стимули класифікують за їх модаль-
ністю: слухові, зорові, соматосенсорні, нюхові, смакові 
та  інші. Найбільшу діагностичну цінність становлять 
три види: слухові, зорові, соматосенсорні [7].

Серед зорових ВП розрізняють: зорові викликані 
потенціали на спалах (ЗВПс) та на реверсивний шахо-
вий паттерн.

ЗВПс можуть бути поділені на первинний, чи ранній 
компонент відповіді до  100  мс та  вторинні, чи  пізні 
компоненти відповіді — вище 100 мс. Для негативних 
піків використовують позначення літерою N та позитив-
них — P. Більшість авторів розглядають найбільш ви-
ражений пік Р2 з латентністю близько 100 мс (Р100) [9].

Залежно від  умов аналізу можуть бути виокрем
лені відповіді, що належать до різних рівнів слухового 
аналізатора. Вся  відповідь слухового аналізатора 
представлена як коротколатентна відповідь — перші 
10  мс  (стволові слухові ВП),  середньолатентні ВП  — 
від 10 до 50 мс та довголатентні слухові ВП (ДСВП) — 
понад 50  мс. ДСВП є  акустичними ВП  кори мозку. 
Найбільш чітко реєструється V-хвиля, що являє собою 
негативно-позитивний комплекс з  латентністю піка 
N від 70 до 90 мс та P від 150 до 200 мс. Ця хвиля є супер-
позицією потенціалів ближнього поля від зон первинної 
слухової кори [9, 11].

Використання ВП є  неоцінимим засобом для  ран-
нього виявлення та прогнозу неврологічних розладів 
при різноманітних захворюваннях, а  саме: розсіяний 
склероз та  інші демієлінізуючі захворювання, інсульт, 
пухлини головного мозку, наслідки черепно-мозкової 
травми та інші, зокрема і епілепсія [9].

Аналіз літератури показав нечисленність робіт 
із  застосуванням метода ВП у  хворих на  епілепсію 
та  їх  суперечливість. До  тепер в  дослідженні ВП, 
що стосуються епілепсії, немає єдиних діагностичних 
критеріїв. Різні дослідники описують як  підвищення, 
так і  зниження амплітуди потенціалів, подовження 
латентних періодів, так і  відсутність достовірних 
розбіжностей. Суперечливі дані пов’язані з  різним 
контингентом хворих (дорослі, діти) та складністю в ін-
терпретації результатів ВП. Крім того, відомо, що низка 
ПЕП впливають на функціональний стан аналізаторів, 
зокрема зорових, слухових. За цих обставин актуаль-
ним є досліджування проведення імпульсу зоровими, 
слуховими шляхами з  метою вивчення ефективності 

протисудомної терапії, а  також небажаних побічних 
дій препаратів [10].

Метою нашого дослідження було розробити нові 
підходи до діагностики, оцінити ефективність лікуван-
ня та  розробити критерії прогнозу перебігу епілепсії 
у  дітей препубертатного та  пубертатного вікового 
періоду за допомогою методу ВП.

Ми провели пілотне дослідження 19 дітей, хворих 
на  епілепсію (хлопчиків  — 10; дівчаток  — 9), віком 
від  9  до  18  років (середній вік був 12,7  ±  2,5  років), 
що відповідає препубертатному та пубертатному віко-
вому періоду  [12, 13]. Досліджувані діти за перебігом 
захворювання поділені на  2  групи: до  першої групи 
увійшли 8  дітей с  фармакорезистентними формами 
епілепсії, а  до  другої групи  — 11  дітей з  нападами, 
що контролюються за допомогою ПЕП.

В процесі дослідження застосовували такі методи: 
клініко-анамнестичний; клініко-неврологічний; ней-
рофізіологічні — ЕЕГ (із використанням проби «закри-
ти — відкрити очі», проведенням навантажень у вигляді 
фотостимуляції, гіпервентиляції); ВП — зорові на спалах 
та слухові довголатентні викликані потенціали; нейро
візуалізаційний (магнітно-резонансна томографія  — 
МРТ головного мозку); аналіз отриманих результатів.

Ми  обрали ЗВПс та  ДСВП тому, що  ці  методики 
абсолютно неінвазійні, прості у  виконання та  можна 
багаторазово проводити дослідження. ЗВПс характери-
зується меншою залежністю від рефракції та гостроти 
зору, є можливість проведення у хворих, у яких немає 
фіксації погляду. Ці методики дають змогу об’єктивно 
оцінити функціональний стан центральних ланок слу-
хового та  зорового аналізаторів при різноманітних 
формах ураження центральної нервової системи.

За допомогою методу ВП докладно вивчали: зміни 
латентності; амплітуду ВП; форму кривої; міжауральну 
та міжокулярну різниці ВП. Під час проведення пілот-
ного дослідження визначення ВП проводили двічі, 
з інтервалом приблизно 6 місяців.

Аналіз отриманих результатів показав, що у дослі-
джуваних дітей епілепсія представлена різними фор-
мами. Найчастіше це була симптоматична епілепсія — 
у  12  (63  %) дітей, тоді як  ідіопатична та  криптогенна 
форми були зафіксовані рідше — у 4 (21 %) та 3 (16 %) 
дітей відповідно. Під  час  порівняння між групами 
за  етіологією спостерігалась така тенденція: у  дітей 
1-ї  групи діагностовано симптоматичну форму (26 %) 
та криптогенну (10 %), тоді як у дітей 2-ї групи — симп-
томатичну (37 %), криптогенну (5 %), ідіопатичну (21 %).

Дебютувала епілепсія від 2 до 15 років, в середньому 
у  віці 10  років, а  тривалість захворювання варіювала 
від 1 до 7 років. Під час МРТ‑дослідження структурні змі-
ни були виявлені у 7 (37 %) дітей, з них у 4 (21 %) дітей — 
з першої групи. Найчастіше це були вогнищеві зміни, 
що відповідали наслідкам гіпоксично-ішемічного ура-
ження центральної нервової системи. Крім того, були 
виявлені об’ємне утворення невизначеного ґенезу, 
пахігірія, склеротичні зміни в гіпокампі, ангіома поти-
личної ділянки, вогнища енцефаломаляції.

Під час ЕЕГ-дослідження різні епілептиформні фено-
мени фіксувалися у 13 (68 %) дітей. В 2-й групі дітей, не-
зважаючи на медикаментозну ремісію, епілептиформні 
зміни фіксувалися в 6 (32 %) випадках, що потребувало 
корекції дози ПЕП.
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Усі  діти з  фармакорезистентними формами епіле-
псії  були на  політерапії. Друга група поділилася так: 
9  (75  %)  дітей отримували лікування одним протису-
домним препаратом, а у 3 (25 %) пацієнтів напади були 
призупинені двома протиепілептичними препаратами. 
Найчастіше застосовували препарати вальпроєвої 
кислоти. Препаратом другої лінії, зазвичай, був леве-
тирацетам. Найменше використовували карбамазепін 
та окскарбамазепін.

За  період спостереження зрив медикаментозної 
ремісії спостерігався у 4 (21 %) досліджуваних.

Привертає до  себе увагу більша вираженість змін 
під час вивчення зорових ВП порівняно з довголатент-
ними слуховими ВП. Виявлено подовження латентно-
сті зорових ВП у 12 (63 %) дітей, з них у 7 (37 %) дітей 
з  фармакорезистентною формою. Тоді як  під  час  до-
сліджування слухових ВП подовження відзначалось 
у 4 (21 %) дітей, усі випадки — з першої групи.

У дітей з епілепсією препубертатного та пубертатно-
го періоду з наявними вогнищевими змінами в речовині 
головного мозку виявлялась міжокулярна асиметрія ла-
тентності зорових ВП, меншою мірою вираженості ці змі-
ни були відзначені під час досліджування слухових ВП. 
Суттєву міжокулярну асиметрію латентності ВП зафіксо-
вано, якщо були вогнища енцефаломаляцій у дітей з фар-
макорезистентними формами епілепсії. За амплітудними 
характеристиками у 5 (26 %) дітей реєструвалося достат-
нє зниження амплітуди зорових ВП праворуч та ліворуч, 
одна дитина перебувала в довготривалій ремісії, у решти 
спостерігалися напади, що  повторюються, крім того 
ці діти отримували політерапію протисудомними пре-
паратами. Виражене зниження амплітуди слухових ВП 
реєструвалося в 2 (10 %) випадках у дітей з фармакоре-
зистентною формою. Подовження латентності зорових 
ВП реєструвалося як у дітей з поточними нападами, так 
і у дітей, що перебувають в тривалій медикаментозній 
ремісії, які отримують протисудомну терапію в терапе-
втичних дозах. Під час досліджування в динаміці у трьох 
дітей (15 %) першої групи на фоні зриву адаптації спо-
стерігалося подовження латентності ЗВПс.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків:

Встановлено, що у дітей з епілепсією препубертат-
ного та  пубертатного вікового періоду реєструються 
більш виражені зміни під час досліджування зорових 
ВП, ніж слухових довголатентних ВП.

Застосування політерапії, порівняно з  монотера-
пією ПЕП, приводить до більш суттєвих змін, які були 
виявлені в дослідженні. Зокрема, у дітей, які приймали 
декілька протисудомних препаратів, спостерігалося по-
довження латентності зорових ВП на спалах, зниження 
їх амплітуди.

Зрив медикаментозної ремісії супроводжувався 
подовженням латентності ВП, при їх  досліджуванні 
в динаміці — до та після зриву.

Вогнищеві зміни, які були виявлені під час МРТ-до
слідження, корелюють з  фіксацією міжокулярної аси-
метрії у пацієнтів, хворих на епілепсію.
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С. І. Шкробот, М. І. Салій, З. В. Салій, Ю. В. Геряк
ХВОРОБА ХІРАЯМИ. КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

С. И. Шкробот, М. И. Салий, З. В. Салий, Ю. В. Геряк
Болезнь Хираямы. Клинические случаи

S. Shkrobot, M. Salii, Z. Salii, Yu. Heryak
Hirayama disease. Clinical cases

Хвороба Хіраями, або  мономелічна 
аміотрофія  — рідкісна неврологічна 
патологія, яка проявляється однобічним 
або  двобічним асиметричним парезом 
з  атрофією дистальних відділів верх-
ніх кінцівок. Припускають, що  розвиток 
цього захворювання пов’язаний із  змі-
щенням до переду заднього дурального 
мішка при згинанні шиї, що призводить 
до  стиснення спинного мозку та  ве-
нозного застою. Діагноз мономелічної 
аміотрофії ґрунтується на клінічній кар-
тині та  результатах магнітно-резонанс-
ної томографії шийного відділу хребта 
з флексією, яка демонструє сегментарну 
атрофію передніх рогів спинного моз-
ку на  С7  — Th1, відшарування задньої 
твердої мозкової оболонки та  веноз-
ний застій в  епідуральному просторі. 
Більшість з  описаних в  літературі ви-
падків припадає на Індію та Японію, оди-
ничні випадки діагностовано в Північній 
Америці та  Європі. 

В  цієї статті описані два клінічних 
випадки прогресуючої слабкості кистей 
у  молодих чоловіків. Наведена клініч-
на картина захворювання та  докладно 
описані результати додаткових методів 
обстеження, що  дало можливість вста-
новити діагноз хвороби Хіраями.

Ключові слова: хвороба Хіраями, мо-
номелічна аміотрофія, магнітно-резо-
нансна томографія з  флексією

Болезнь Хираямы, или  мономели
ческая амиотрофия  — редкая невро
логическая патология, проявляющаяся 
односторонним или двусторонним асим-
метричным парезом с  атрофией дис-
тальных отделов верхних конечностей. 
Предполагается, что развитие данного 
заболевания связано со смещением впе-
ред заднего дурального мешка при сги-
бании шеи, что приводит к сжатию спин-
ного мозга и венозному застою. Диагноз 
мономелической амиотрофии основан 
на  клинической картине и  результатах 
магнитно-резонансной томографии шей-
ного отдела позвоночника с  флексией, 
демонстрирующей сегментарную атро-
фию передних рогов спинного мозга 
на С7 — Th1, отслоение задней твердой 
мозговой оболочки и  венозный застой. 
Большинство из описанных в литературе 
случаев приходятся на Индию и Японию, 
единичные случаи диагностированы 
в  Северной Америке и  Европе. 

В  данной статье описаны два клини
ческих случая прогрессирующей слабости 
кистей у молодых мужчин. Представлена 
клиническая картина заболевания и под-
робно описаны результаты дополнитель-
ных методов обследования, что позволи-
ло установить диагноз болезни Хираямы.

Ключевые слова: болезнь Хираямы, 
мономелическая амиотрофия, магнит-
но-резонансная томография с  флексией

Hirayama disease, or  monomelic 
amyotrophy, is  a  rare neurological 
pathology manifested by  unilateral 
or  bilateral asymmetric paresis with 
atrophy of  the distal upper extremi-
ties. The  development of  this disea
se is  associated with the forward 
displacement of  the posterior dural 
sac during neck flexion, which leads 
to  compression of  the spinal cord 
and venous stasis. The  diagnosis 
of  monomelic amyotrophy is  based 
on the clinical picture and the results 
of magnetic resonance imaging of the 
cervical spine with flexion, showing 
segmental atrophy of  the anterior 
horns of the spinal cord at C7 — Th1, 
detachment of the posterior dura ma-
ter and venous stasis. Most of  the 
cases described in  the literature are 
from India and Japan, with isolated 
cases diagnosed in  North America 
and Europe. 

This article presents two clinical 
cases of  progressive hand weakness 
in  young men. The  clinical picture 
of  the disease and the results of  ad-
ditional examination methods are pre-
sented, which is  necessary to  estab-
lish a diagnosis of Hirayama’s disease.

Key  words: Hirayama disease, 
monomelic amyotrophy, magnetic 
resonance imaging with flexion

*Хвороба Хіраями, або  мономелічна аміотрофія 
(ММА)  — рідкісне неврологічне захворювання, 
яке  супроводжується прогресуючою аміотрофією 
дистальних відділів верхніх кінцівок. У  наукових 
публікаціях, присвячених цієї патології, можна поба-
чити декілька варіантів назви, зокрема: доброякісна 
ювенільна плечова спінальна м’язова атрофія, юве-
нільна асиметрична сегментарна спінальна м’язова 
атрофія, ювенільна м’язова атрофія дистальних від-
ділів верхніх кінцівок, коса аміотрофія та ін. [1—5].

Вперше патологію описав Keizo Hirayama 
1959  року  [6], 1984  року  — Gouri-Devi et  al.  [7] 
вперше ввели термін «мономелічна аміотрофія». 
Захворювання частіше спостерігається у чоловіків — 
7 : 1 [8], за даними деяких авторів це співвідношення 
становить 20 : 1  [2]. Дебют захворювання припадає 
на  вік 15—25  років, ураження буває  переважно 
однобічним [9]. Першими симптомами можуть бути 
слабкість в кистях та м’язова гіпотрофія. У 40 % випад-
ків, переважно на  початковій стадії захворювання, 
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спостерігаються фасцикулярні посмикування м’язів 
кистей [8]. Клінічна картина хвороби Хіраями супро-
воджується асиметричними парезами дистальних 
відділів рук, атрофією м’язів кистей та  передплічь, 
зокрема, thenar, hypothenar, міжкісткових м’язів, 
згиначів та  розгиначів кисті, поглибленням парезу 
під впливом холоду, появою тремору при екстензії 
пальців кистей [9]. Межа м’язової атрофії проходить 
косо по  долонній та  тильній поверхні передпліччя 
(коса аміотрофія) [8]. Розлади чутливості, симптоми 
ураження черепних нервів, пірамідних шляхів, тазові 
розлади для пацієнтів з ММА не характерні [8]. Згідно 
з даними літератури, домінують симптоми однобічно-
го або двобічного асиметричного ураження, і лише 
у 10 % пацієнтів — двобічний симетричний парез кис-
тей [8, 10]. Типовим є прогресування захворювання 
протягом перших 1—5 років з моменту дебюту, після 
чого настає спонтанна стабілізація стану [11, 12].

Встановлена нерівномірність поширення цьо-
го захворювання  — більшість випадків припадає 
на Індію та Японію, окремі одиничні випадки описані 
в Північній Америці та Європі [13].
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Багато років причина розвитку ММА залишалася 
невідомою. Було висунуто низку теорій, відповідно 
до яких ММА розглядали як варіант дегенеративного 
захворювання мотонейронів, результат травма-
тичного пошкодження шийного відділу спинного 
мозку, наслідок гострого переднього поліомієліту 
чи  сирингомієлії з  ураженням передніх рогів  [3]. 
Проте, 1982  року K.  Hirayama та  співавт. провели 
автопсію пацієнта із встановленим діагнозом ММА, 
який помер у 38-річному віці від раку легень. На роз-
тині було виявлено ознаки сплощення спинного 
мозку на рівні сегментів С7 — С8, а також стоншення 
передніх корінців від С5 до Th1. Під час гістологічно-
го дослідження було виявлено істотне зменшення 
(більш як на половину) передніх рогів у передньо-
задній площині на рівні сегментів С7 та С8. В центрі 
ураження виявлено ознаки некрозу без порожнини, 
а на периферії — зменшення кількості великих та не-
великих нейронів. Проліферації судин та  амілоїду 
виявлено не було. В задніх рогах та задніх корінцях, 
білій речовині спинного мозку на  шийному рівні 
патологічних змін виявлено не було. Спинний мозок 
на  інших рівнях також був інтактний [3]. 1984 року 
результати автопсії були подані на 25 щорічному з’їз-
ді Японської спілки невропатологів, спростувавши 
більшість з висунутих раніше теорій.

За результатами нейрорадіологічного обстежен-
ня 73 пацієнтів з хворобою Хіраями було виявлено 
ознаки динамічного стиснення нижнього шийного 
відділу спинного мозку внаслідок зсуву до  переду 
дурального мішка та  спинного мозку при згинанні 
шиї. Ці  зміни виявляли лише на  ранній та  прогре-
суючій стадіях, тоді як  у  пацієнтів із  стабільним 
перебігом таких змін виявлено не було [14]. Проте 
етіологія захворювання, а саме причина динамічних 
змін шийного дурального мішка та спинного мозку 
при згинанні шиї, залишалася невідомою. На думку 
K.  Hirayama, виявлені зміни можуть бути пов’язані 
із непропорційним ростом хребта та дурального міш-
ка і спинного мозку у підлітковому віці [2]. Raval  M. 
та співавт. вважають, що некроз клітин передніх рогів 
нижнього шийного відділу спинного мозку зумов-
лений хронічними мікроциркуляторними змінами 
в басейні передньої спинномозкової артерії внаслі
док повторних та тривалих згинальних рухів шиї [15]. 
Ciceri та  співавт. припустили, що  венозний застій 
при згинанні шиї може відігравати додаткову роль 
у розвитку ішемії спинного мозку [16]. На їхню думку, 
венозний набряк є наслідком порушеного венозного 
відтоку в яремні вени під час згинання шиї та посиле-
ного притоку до заднього внутрішнього хребетного 
венозного сплетення, внаслідок негативного тиску 
в задньому епідуральному просторі через зміщення 
до переду твердої мозкової оболонки.

Поширеність патології серед чоловіків азіат-
ського походження та окремі сімейні випадки ММА 
були поштовхом до  пошуку можливого генетич-
ного підґрунтя цього захворювання. Встановлено, 
що KIAA1377 і C5orf42 синергетично відіграють роль 
генів сприйнятливості до ММА [17].

Підсумком проведеного в  Японії загальнона-
ціонального дослідження  [18] було встановлення 
клінічних критеріїв ММА:

— слабкість та атрофія м’язів передпліччя та кисті; 
— здебільшого — ураження однієї верхньої кін-

цівки; 
— дебют у віці від 10 до 20  років; 
—  підгострий початок з  поступовим прогресу-

ванням протягом перших кількох років з подальшою 
стабілізацією стану; 

— немає симптомів ураження нижніх кінцівок; 
— немає сенсорних розладів та ознак ураження 

центрального мотонейрона;
— немає інших захворювань.
У встановленні діагнозу ММА, окрім типової клі-

нічної картини, важливе значення мають результати 
інструментальних обстежень  — електронейроміо
графії (ЕНМГ) та  магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) шийного відділу хребта в  стані флексії (зги-
нання).

Результати ЕНМГ при хворобі Хіраями демон-
струють ознаки хронічної денервації (фібриляції, 
фасцикуляції, висока амплітуда до 10 мВ, поліфазні 
потенціали) в уражених м’язах [19, 20]. Провідність 
по моторних та сенсорних нервах і сенсорні виклика-
ні потенціали залишаються в межах норми. Моторні 
викликані потенціали — немає, або мають знижену 
амплітуду  [20]. При  хворобі Хіраями збільшується 
кількість повторних F-хвиль і  співвідношення амп-
літуд F-хвиль до  амплітуд М-відповіді  [20]. F-хвилі 
демонструють помірне зростання латентності, низь-
ку стійкість та  одиничні високоамплітудні хвилі, 
що є ознакою денервації/реіннервації [20].

Характерними змінами на МРТ шийного відділу 
у стані флексії є зміщення до переду задньої твердої 
мозкової оболонки зі сплощенням спинного мозку 
на рівні тіл С5 — С6 хребців, облітерація та істотне 
зменшення розміру заднього шийного субарах-
ноїдального простору і  контрастне підсилення 
серпоподібного заднього шийного епідурального 
простору  [21, 22]. Окрім того, під  час  проведення 
рутинного МРТ-дослідження шийного відділу хреб-
та та спинного мозку виявляють атрофію нижнього 
шийного відділу спинного мозку, випрямлення 
шийного лордозу, гіперінтенсивність клітин передніх 
рогів спинного мозку на  Т2-зважених зображен-
нях — «зміїні очі» [23]. Симптом «зміїних очей» з’явля-
ється на пізній стадії хвороби Хіраями і пропонується 
як  індикатор незворотного ураження та  поганого 
прогнозу [24].

Сьогодні немає ефективного лікування, яке б усу-
вало клінічні прояви ММА [25]. Серед консерватив-
них методів, які дають змогу призупинити прогресу-
вання захворювання та, в окремих випадках, досягти 
часткового регресу м’язової слабкості та  атрофії, 
найбільшу ефективність продемонстрував шийний 
комірець [25]. Шийний комірець рекомендують вико-
ристовувати протягом 3—4 років під час виконання 
роботи, пов’язаної із  згинанням шиї, під  час  їзди 
у  транспорті  [25]. За  результатами дослідження 
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було встановлено, що  у  пацієнтів, які носили ший-
ний комірець, тривалість періоду прогресування 
захворювання була достовірно меншою, порівняно 
з групою нелікованих пацієнтів (1,8 ± 1,1 роки проти 
3,2 ± 2,2 роки) [2]. Застосування хірургічних методів 
лікування вважається доцільним лише у  випадках 
тяжкого перебігу захворювання та швидкого прогре-
сування симптомів [8]. Найпоширенішим втручанням 
при хворобі Хіраями є  пластика твердої мозкової 
оболонки з  ламінопластикою з  або  без фіксації 
шийного відділу хребта шляхом артродезу [26, 27]. 
Окрім радикального оперативного втручання, засто-
совують косметичні хірургічні процедури, в процесі 
яких проводять пересадку жирової тканини з живота 
та стегон в атрофовані ділянки кистей для покращен-
ня естетики [28].

Ми  наводимо два клінічних випадки власних 
спостережень пацієнтів з ММА.

Клінічний випадок 1. Пацієнт Н., 19 років, у 17-річно-
му віці вперше помітив слабкість в правій кисті, згодом 
приєдналася слабкість в лівій кисті. Амбулаторно огля-
нутий неврологом, встановлено попередній діагноз — 
компресійно-ішемічна нейропатія. МРТ шийного відділу 
хребта від  21.05.2019  р.: спондилоартроз; екструзія 
міжхребцевого диску С5  — С6; лівобічна сколіотична 
постава; спинний мозок не потовщений, сигнал від нього 
однорідний на всьому протязі. МРТ плечового сплетення 
від  05.06.2019  р.: патології плечових сплетень не  ви-
явлено. ЕНМГ від  07.06.2019  р.: ЕМГ-ознаки денервації 
та хронічної реіннервації у м’язах кисті та передпліччя; 
у медіальній групі м’язів передпліччя з обох боків — по-
одинокі фасцикуляції; вище ліктя — без особливостей.

Об’єктивно: свідомість ясна, симптоми ураження 
черепних нервів  — немає. М’язова сила в  згиначах/
розгиначах лівої кисті знижена до  4  балів, правої  — 
до 3—3,5 балів, м’язова сила в розгиначах пальців обох 
кистей — 3 бали. М’язовий тонус в проксимальних відді-

лах рук та ногах — в нормі. Гіпотрофія м’язів thenar та мі-
жостових м’язів обох кистей. Сухожилкові та періостальні 
рефлекси з верхніх кінцівок низькі, симетричні, з нижніх 
кінцівок — середньої жвавості, симетричні. Патологічні 
кистьові та ступневі знаки — немає. Координаторні про-
би кінцівками виконує чітко. У позі Ромберга — стійкий. 
Менінгеальні знаки — немає.

МРТ шийного відділу хребта зі  згинанням (флексія) 
від 25.06.2019 р.: МР-ознак патологічних змін в шийному 
відділі хребта під  час  виконання стандартного дослі-
дження не виявлено. Під час виконання функціональної 
проби у  вигляді переднього згинання визначаються 
ознаки відшарування правої частини задньої стінки 
дурального мішка від стінок хребетного каналу на рівні 
від  С4 до  С7/8, вна слі док чого визначається нерівно-
мірне розширення заднього епідурального простору 
зі зміщенням задньої стінки дурального мішка та також 
розширення епідурального венозного сплетення у ви-
гляді множинних звивистих вен; на вказаному рівні — 
виражене сплощення правої половини спинного мозку 
(рис. 1а, б).

МРТ м’язів верхнього плечового поясу від 22.08.2019 р.:
усі м’язи — однорідного МР-сигналу, без новоутворень; 
нервові корінці правого та лівого плечового сплетення 
однорідного МР-сигналу, не потовщені. Повторне ЕНМГ 
від 23.09.2020 р. : ЕНМГ-ознаки двобічного аксонального 
ураження рухових волокон ліктьових нервів з функцією 
праворуч — 10 %, ліворуч — 63 % нижньої межі норми; 
чутлива функція нервів збережена; блоки F-хвилі для се-
рединного нерва праворуч; ознак ураження інших нервів 
верхніх кінцівок на момент огляду не виявлено. Голкова 
ЕНМГ (м’язи hypothenar, thenar та  власного розгинача 
другого пальця кисті з двох сторін) від 27.10.2020 р. — 
в спокої в м’язах hypothenar праворуч та власного роз-
гинача другого пальця кисті ліворуч реєструється слабко 
виражена спонтанна активність, під час довільних рухів
реєструються потенціали (РО-параметри) змін за нейро-
генним типом.

а б 

Рис. 1. МРТ шийного відділу хребта зі згинанням
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Клінічний випадок 2. Пацієнт М., 32 роки, хворіє 
з  18-річного віку, коли поступово з’явилася слабкість 
в  кистях (спочатку в  лівій): відзначав незграбність 
під час виконання тонких рухів, утруднене згинання ки-
сті, розгинання пальців. З часом приєдналося схуднення 
м’язів кистей та нижньої третини передплічь. Звернувся 
до невропатолога, встановлений попередній діагноз — 
мієлопатичний синдром на шийному рівні. На МРТ ший-
ного відділу хребта  — патологічних змін не  виявлено. 
Протягом наступного року слабкість у кистях посилюва-
лася. Під час повторного звернення встановлений діагноз 
невральна аміо тро фія Шарко — Марі — Тутта. Останні 
6 років неврологічний дефіцит залишається стабільним.

Об’єктивно: черепні нерви — без патології. М’язова 
сила в проксимальних відділах рук — 5 балів, в згиначах 
й  розгиначах кистей та  пальців знижена до  2,5  балів. 
Виражена гіпотрофія м’язів thenar, hypothenar, міжосто-
вих м’язів обох кистей. М’язовий тонус в проксимальних 

відділах рук та ногах не змінений. Сухожилкові та періо-
стальні рефлекси з верхніх кінцівок: згинально-ліктьові 
та розгинально-ліктьові жваві, карпорадіальні — низькі, 
симетричні, з  нижніх кінцівок  — середньої жвавості, 
симет ричні. Патологічні кистьові та  ступневі знаки  — 
немає. Координаторні проби кінцівками виконує чітко.

Пацієнту проведено 1,5Т МРТ шийного відділу хребта: 
в спинному мозку на рівні сегмента С5 — С6 білатерально 
від центрального каналу, спостерігаються ділянки мієло-
патії за типом «зміїних очей» (рис. 2а), без ознак обмежен-
ня дифузії, частково лікворного сигналу. Вздовж сегмента
також простежується локальна атрофія спинного мозку 
та ознаки відшарування задньої стінки дурального мішка 
(рис.  2б), більше ліворуч. Ділянка аналогічного сигна-
лу також простежується на  рівні сегмента Th1  — Th2. 
Висновок: МР-картину мієлопатії на рівні сегментів С5 — 
С6 та Th1 — Th2 слід асоціювати з спінальною аміо тро-
фією (хвороба Хіраями).

а б 

Рис. 2. МРТ ознаки хвороби Хіраями: а) ділянки мієлопатії за типом «очі змії»; б) відшарування задньої стінки дурального мішка

Отже, наведені нами два клінічних випадки доволі 
рідкісної неврологічної патології — хвороби Хіраями 
відповідають клінічним критеріям захворювання 
та підтверджують важливість синтезу ретельно зібра-
них скарг й  анамнезу захворювання, результатів 
неврологічного й нейрорадіологічного обстежень.
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К. О. Зеленська
ПЕРСОНІФІКОВАНА ПРОГРАМА КОРЕКЦІЇ ПОСТСТРЕСОВИХ РОЗЛАДІВ  

У  РІЗНИХ КАТЕГОРІЙ ОСІБ, ЯКІ ПЕРЕЖИЛИ БОЙОВІ ДІЇ (КОМБАТАНТІВ ТА  ВОЛОНТЕРІВ)

К. А. Зеленская
Персонифицированная программа коррекции постстрессовых расстройств  

у  разных категорий лиц, переживших боевые действия (комбатантов и  волонтеров)

K. O. Zelenska
Personified program for correction of  post-stress disorders in  different categories of  survivors  

(combatants and volunteers)

Бойовий стрес істотно впливає 
на  особистість та  є  основною при-
чиною бойових психічних травм 
та  розвитку постстресових розладів. 
За даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я, бойова психічна трав-
ма стає безпосередньою причиною 
постстресових розладів у  80  % осіб, 
які  пережили бойові дії, а  у  її  відда-
леному періоді часто спостерігаються 
стани дезадаптації, аутоагресивна по-
ведінка, тривожно-депресивні розла-
ди, хвороби залежності. 

На  тлі використання розробленої 
програми відзначена позитивна дина-
міка психічного стану, зниження рівнів 
тривоги та  депресії, зниження рівня 
груп симптомів посттравматичного 
стресового розладу за шкалою оцінки 
впливу травматичної події, знижен-
ня рівня дезадаптації за  методикою 
К.  Роджерса і  Р.  Даймонда та  рівня 
соціальної фрустрованості. 

Отже, розроблена персоніфікована 
програма корекції постстресових роз-
ладів сприяє продуктивній динаміці 
психопатологічної симптоматики, зни-
женню рівня емоційної напруженості, 
відновленню відчуття психологічного 
благополуччя, створенню нової когні-
тивної моделі життєдіяльності.

К лючові с лова:  постстресові 
розлади, комбатанти, волонтери, 
бойові  дії

Боевой стресс оказывает значительное 
влияние на  личность и  является основной 
причиной боевых психических травм и раз-
вития стрессовых расстройств. По  данным 
Всемирной организации здравоохранения, 
боевая психическая травма становится не-
посредственной причиной постстрессовых 
расстройств у 80 % лиц, переживших боевые 
действия, а  в  отдаленном периоде часто 
наблюдаются состояния дезадаптации, ауто-
агрессивное поведение, тревожно-депрес-
сивные расстройства, болезни зависимости. 

На фоне использования разработанной 
программы отмечена положительная дина
мика психического состояния, снижение 
уровня тревоги и  депрессии, снижение 
уровня групп симптомов посттравматичес
кого стрессового расстройства по  шкале 
оценки влияния травматического события, 
снижение уровня дезадаптации по методике 
К. Роджерса и Р. Даймонда и уровня социаль
ной фрустрированности. 

Таким образом, разработанная персони-
фицированная программа коррекции пост-
стрессовых расстройств способствует про-
дуктивной динамике психопатологической 
симптоматики, снижению уровня эмоцио
нальной напряженности, восстановлению 
ощущения психологического благополучия, 
созданию новой когнитивной модели жиз
недеятельности.

Ключевые слова: постстрессовые рас
стройства, комбатанты, волонтеры, бое
вые действия

Combat stress has a  significant 
impact on the individual. It  is a ma-
jor cause of  combat mental trauma 
and stress disorders development. 
According to  the World Health 
Organization, combat mental trauma 
is  a  direct cause of  stress disorders 
in 80 % of survivors of hostilities, and 
in  its long term are often observed: 
maladaptation, autoaggressive be-
havior, anxiety and depression, ad-
diction.

Against the background of  use 
of  the developed program, positive 
dynamics of  mental state, decrease 
in  levels of  anxiety and depression, 
decrease in  the level of  groups 
of  PTSD symptoms on  the Impact 
of Event Scale were noted. Reducing 
level of  maladaptation according 
to  the method of  K.  Rogers and 
R.  Diamond and level of  social frus-
tration.

Thus, the developed person-
alized program for the correction 
of  post-stress disorders contributes 
to  the productive dynamics of  psy-
chopathological symptoms, reducing 
emotional tension, restoring a sense 
of psychological well-being, creating 
a  new cognitive model of  life.

Keywords: post-stress disorders, 
combatants, volunteers, combat 
operations

*Останніми роками в Україні відзначається зрос
тання стресасоційованих психічних розладів, що зу-
мовлено напруженою і  нестабільною соціально-
політичною, економічною та психологічною ситуа
цією, яка сприяє формуванню психоемоційного 
перенапруження [1, 2].

Безперервність бойових дій, що  тривають 
на Сході України, стає причиною перебування осіб, 
які беруть участь у бойових діях, у поліфакторному 
стресовому стані, граничними формами якого є пси-
хічні зміни та розлади [3, 4].

Бойовий стрес істотно впливає на  особистість 
та є основною причиною бойових психічних травм, 
розвитку постстресових розладів. За  даними Все
світньої організації охорони здоров’я, бойова пси
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хічна травма стає безпосередньою причиною пост
стресових розладів у 80 % осіб, які пережили бойові 
дії, а у її віддаленому періоді часто спостерігаються: 
стани дезадаптації, аутоагресивна поведінка, тривож-
но-депресивні розлади, хвороби залежності [5, 6].

Вивчення специфіки клінічної структури, діаг
ностика, лікування та  профілактика постстресових 
розладів у осіб, які пережили бойові дії, безумовно 
є  найважливішими соціальними та  медичними пи-
таннями нашого суспільства, тому що постстресові 
розлади призводять не  тільки до  страждання хво-
рого, але й перешкоджають його особистому та со-
ціальному функціонуванню [7, 8].

Згідно з багатьма дослідженнями, клінічна симп-
томатика постстресових розладів великою мірою 
впливає на тактику і мішені фармакотерапії та психо
терапії [9, 10].
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Мета дослідження  — розроблення персоніфі-
кованої програми корекції постстресових розладів 
на ґрунті вивчення їх клінічної феноменології та ме-
ханізмів психоґенезу у осіб, які пережили бойові дії.

Для  вирішення поставленої мети ми  з  дотри-
манням принципів біоетики і  деонтології провели 
комплексне клініко-психопатологічне та  патопси-
хологічне обстеження 156  хворих на  постстресові 
розлади, обох статей (95 чоловіків та 61 жінка), у віці 
20—55 років.

У І групу обстежених увійшли 87 військовослуж-
бовців, які брали безпосередню участь у  бойових 
діях в зоні АТО/ООС, у ІІ групу — 69 осіб, які провади-
ли волонтерську діяльність, пов’язану із підтримкою 
військових в  зоні бойових дій, протягом не  менш 
як один рік.

Основну групу становили 106 хворих, які разом 
зі  стандартним лікуванням за  клінічними протоко-
лами отримували курс біосугестивної терапії; конт
рольну  — 50  хворих, які отримували стандартну 
терапію за клінічними протоколами.

У роботі були використані клініко-психопатоло-
гічний, психодіагностичний, анамнестичний та ста-
тистичний методи досліджування.

Як показали результати дослідження, 72,2 ± 1,7 % 
обстежених І групи та 70,8 ± 1,7 % обстежених ІІ гру-
пи мають важкі клінічні прояви посттравматичного 
стресового розладу (ПТСР) за «Шкалою оцінки впливу 
травматичної події» (Impact of  Event Scale-Revised, 
IES-R). За  «Опитувальником травматичного стресу 
І.  О.  Котєньова» 69,5  ±  1,6  % обстежених першої 
і 63,5 ± 1,6 % другої групи мають виражений прояв 
стресового розладу та 29,2 ± 1,2 % і 33,2 ± 1,3 % об-
стежених відповідно — частковий прояв стресового 
розладу, що зумовлює специфіку клінічної картини 
постстресових розладів.

Клінічна структура постстресових розладів у об-
стежених хворих була представлена посттравматич-
ним стресовим розладом — 32,1 ± 1,3 % обстежених 
І групи та 28,8 ± 1,2 % ІІ групи; розладами адаптації — 
35,0 ± 1,3 % та 20,9 ± 1,2 % обстежених відповідно; 
тривожними розладами — 18,4 ± 1,1 % та 26,1 ± 1,2 % 
обстежених відповідно; депресивним епізодом  — 
14,5 ± 1,1 % обстежених І групи та 24,2 ± 1,2 % ІІ групи.

У клінічній картині посттравматичного стресово-
го розладу домінували нав’язливі спогади бойових 
дій, що спричиняли депресивні переживання, уник-
нення спогадів та  розмов, пов’язаних з  бойовими 
діями, флешбекі, дисфорії, кошмарні сновидіння. 
У 82,2 ± 1,8 % обстежених І групи та 79,6 ± 1,7 % ІІ гру-
пи діагностовано стан клінічно виражених проявів 
ПТСР за  шкалою CAPS (Clinical-administered PTSD 
Scale). У 55,2 ± 1,5 % обстежених І групи та 56,9 ± 1,5 % 
ІІ групи спостерігався важкий депресивний епізод 
та у 63,2 ± 1,6 % і 65,4 ± 1,6 % обстежених відповід-
но — важкий тривожний епізод за шкалою тривоги 
та депресії Гамільтона.

Клінічна картина розладів адаптації була пред-
ставлена зніженим фоном настрою, надмірною 
тривожністю, апатією та  помірною ангедонією, 

відчуттям внутрішнього напруження, різного роду 
побоюваннями, астенічними проявами та  вегета-
тивними пароксизмами. У 45,3 ± 1,4 % обстежених 
І групи та 46,8 ± 1,4 % ІІ групи спостерігався помірний 
депресивний та у 49,8 ± 1,4 % та 52,1 ± 1,5 % обсте-
жених відповідно — помірний тривожний епізод.

Тривожні розлади проявлялися немотивованою, 
стійкою, постійною тривогою або  непередбачува-
ними нападами важкої тривоги, невиправданим 
занепокоєнням, почуттям небезпеки та  загрози, 
порушеннями циклу сон — неспання (72,2 ± 1,7 % 
обстежених І групи та 79,8 ± 1,7 % ІІ групи), безсон-
ням. У 43,9 ± 1,4 % обстежених І групи та 47,2 ± 1,4 % 
ІІ групи спостерігався помірний депресивний епізод 
та у 72,1 ± 1,7 % і 77,3 ± 1,7 % обстежених відповід-
но — важкий тривожний епізод за шкалою тривоги 
та депресії Гамільтона

Хворим з депресивним епізодом були притаманні 
пригнічений фон настрою, відчуття туги та безнадії, 
ангедонія, внутрішня напруженість, ідеї самозви-
нувачення, відчуття провини того хто вижив, суїци-
дальні думки, нав’язливі спогади бойового стресу, 
астенічна симптоматика. У 69,8 ± 1,6 % обстежених 
І групи та 73,5 ± 1,7 % ІІ групи спостерігався важкий 
депресивний епізод та у 55,8 ± 1,5 % та 61,2 ± 1,6 % 
обстежених відповідно  — помірний тривожний 
епізод.

Водночас у  68,2  ±  1,6  % обстежених І  групи 
і 72,2 ± 1,7 % обстежених ІІ групи виявлено надви-
сокий рівень та у 29,1 ± 1,2 % і 25,3 ± 1,2 % обсте-
жених відповідно — підвищений рівень соціальної 
фрустрованості, яка зумовлена факторами бойового 
стресу: загибелі побратимів на власних очах, необ-
хідність торкатися загиблих, отримання серйозного 
поранення, наявність реальної загрози життю, спіл-
кування з пораненими.

Базуючись на  отриманих у  процесі роботи да-
них, ми розробили та апробували персоніфіковану 
програму корекції постстресових розладів з дифе-
ренційованим використанням методів психофарма-
котерапії та психотерапії.

Фармакотерапевтична частина розробленої 
програми мала в  своєму складі диференційоване, 
таргетне використання антидепресантів (селектив-
них інгібіторів зворотного захоплення серотоніну, 
селективних інгібіторів зворотного захоплення серо
тоніну та  норадреналіну), транквілізаторів, анксіо
літиків та адаптогенів.

Психотерапевтична програма для військовослуж-
бовців охоплювала використання раціональної пси-
хотерапії, когнітивно-поведінкової терапії, травма-
фокусованої терапії, терапії методом десенсибілізації 
й репроцесингу травматичної пам’яті за допомогою 
рухів очима (EMDR). Доцільним є використання про-
грами самоуправління посттравматичним стресовим 
розладом для військового Pucelik Consulting Group.

Тривалість програми терапії становила 12—
15 тижнів.

У  волонтерів використовували когнітивно-по-
ведінкову терапію Бека, особистісно-орієнтовану 
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психотерапію Карвасарського, екзенстенціальну те-
рапію Роджерса, біосугестивну терапію О. Стражного, 
десенсибілізацію й репроцесинг травматичної пам’я-
ті за допомогою рухів очима.

Тривалість програми терапії становила 12—
14 тижнів.

Важливим складником розробленої терапев
тичної програми є  психоосвіта, що  спрямована 
на  формування адекватної системи уявлень про 
наслідки бойового стресу й особливості адаптацій
них реакцій під час  зміни життєвого стереотипу; 
розуміння основних наслідків і  психопатологічних 
реакцій, що їх спричинила психічна травма; навчання 
методам оволодіння наслідками бойової психічної 
травми, базовим технікам самодопомоги під час ін-
трузивних спогадів, тривожних пароксизмів, навич
кам саморегуляції та самоуправління своїм станом.

На  тлі використання розробленої програми 
відбулася позитивна динаміка психічного стану 
(86,9 ± 1,8 % обстежених основної та 39,8 ± 1,3 % конт
рольної групи), зниження рівнів тривоги (83,6 ± 1,8 % 
та 42,5 ± 1,4 % відповідно) та депресії (83,2 ± 1,8 % 
та 39,5 ± 1,3 % відповідно), зниження рівня груп симп-
томів ПТСР за шкалою оцінки впливу травматичної 
події (79,8  ±  1,7  % хворих основної та  39,2  ±  1,3  % 
контрольної групи); зниження рівня дезадаптації 
(82,1 ± 1,8 % хворих основної та 38,9 ± 1,3 % контро
льної групи відповідно) за методикою К. Роджерса 
і  Р.  Даймонда та  рівня соціальної фрустрованості 
(75,3 ± 1,7 % та 36,5 ± 1,3 % відповідно).

Отже, розроблена персоніфікована програма 
корекції постстресових розладів сприяє продуктив-
ній динаміці психопатологічної симптоматики, зни-
женню рівня емоційної напруженості, відновленню 
відчуття психологічного благополуччя, створенню 
нової когнітивної моделі життєдіяльності.
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А. П. Кондратенко
ПСИХОЕМОЦІЙНИЙ СТАН ТА  КОГНІТИВНЕ ФУНКЦІОНУВАННЯ 

У  ХВОРИХ НА  ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2  ТИПУ

А. П. Кондратенко
Психоэмоциональное состояние и  когнитивное функционирование у  больных сахарным диабет 2  типа

А. Коndratenko
Psycho-emotional state and cognitive functioning in  patients with type 2 diabetes mellitus

Багато дослідників відзначають 
«невротизацію» хворих із  ендокрин-
ними захворюваннями, формування 
у них психоемоційних розладів та ког-
нітивних порушень. Поширеність по-
рушень психічної сфери та  дезадап-
тивних форм реагування на  захво-
рювання досягає серед цих хворих 
70—100 %. Розлади психічної діяльно-
сті та негативні психологічні фактори 
утруднюють перебіг захворювання, 
відновно-реабілітаційні процеси, є од-
нією з головних причин тимчасової не-
працездатності й інвалідності хворих.

Дані клініко-психопатологічного 
дослідження свідчать про наявність 
емоційних та  когнітивних розладів 
у  обстежених хворих. Емоційні роз-
лади представлені тривожним, де-
пресивним, астено-іпохондричним, 
істероформним варіантами психопа-
тологічної симптоматики.

Базуючись на отриманих у процесі 
роботи даних, ми  розробили комп-
лексну програму психотерапевтичної 
та  медико-психологічної підтримки 
хворих на  цукровий діабет 2  типу.

Ключові слова: цукровий діабет 
2  типу, когнітивні порушення, емо-
ційні розлади

Многие исследователи отмечают «не-
вротизацию» больных с эндокринными за-
болеваниями, формирование у них психо
эмоциональных расстройств и когнитивных 
нарушений. Распространенность наруше-
ний психической сферы и  дезадаптивных 
форм реагирования на  заболевание до-
стигает среди этих больных 70—100  %. 
Расстройства психической деятельности 
и  негативные психологические факторы 
затрудняют течение заболевания, восстано-
вительно-реабилитационные процессы, это 
одна из главных причин временной нетру-
доспособности и  инвалидности больных.

Данные клинико-психопатологического 
исследования свидетельствуют о  наличии 
эмоциональных и когнитивных расстройств 
у обследованных больных. Эмоциональные 
расстройства представлены тревожным, де-
прессивным, астено-ипохондрическим, ис-
тероформным вариантами психопатологи
ческой симптоматики.

Основываясь на полученных в ходе ра-
боты данных, мы  разработали комплекс-
ную программу психотерапевтической 
и  медико-психологической поддержки 
больных сахарным диабетом 2  типа.

Ключевые слова: сахарный диабет 
2  типа, когнитивные нарушения, эмоцио-
нальные расстройства

Many researchers note the “neu-
rotization” of patients with endocrine 
diseases, formation of psycho-emotio
nal disorders and cognitive impair-
ment. Prevalence of mental disorders 
and maladaptive forms of  response 
to  the disease reaches 70—100  % 
among these patients. Mental dis-
orders and  negative psychological 
factors complicate the  course of  the 
disease, restorative and rehabilitation 
processes. And  it  is  also one of  the 
main causes of  patient’s temporary 
and complete disability.

The  data from clinical and psy-
chopathological research indicate 
the presence of  emotional and cog-
nitive disorders in examined patients. 
Emotional disturbances are represen
ted by  anxious, depressive, asthe-
no-hypochondriac, hysteroform vari-
ants of psychopathological symptoms.

Based on the data obtained during 
this study, a comprehensive program 
of psychotherapeutic and medical psy-
chological support for patients with 
type 2 diabetes has been developed.

Keywords: type 2 diabetes melli-
tus, cognitive impairment, emotional 
disturbances

*Збереження здоров’я та  працездатності хворих 
на соматичні захворювання, які часто супроводжу-
ються органічними та симптоматичними психічними 
розладами на тлі ендокринної патології, є актуаль-
ною проблемою сучасної медицини [1, 2].

Багато дослідників відзначають «невротизацію» 
хворих із ендокринними захворюваннями, форму-
вання у них психоемоційних розладів та когнітивних 
порушень. Поширеність порушень психічної сфери 
та дезадаптивних форм реагування на захворюван-
ня досягає серед цих хворих 70—100  %. Розлади 
психічної діяльності та негативні психологічні фак-
тори утруднюють перебіг захворювання, віднов-
но-реабілітаційні процеси, є  однією з  головних 
причин тимчасової непрацездатності й інвалідності 
хворих [3, 4].

Цукровий діабет 2  типу є  одним із  найпошире-
ніших захворювань в  ендокринологічній практиці, 
яке потребує тривалого медичного спостереження, 
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а з боку хворого — певного рівня поінформованості, 
свідомого дотримання визначеного режиму та дієти, 
постійного контролю за  своїм станом і  володіння 
методами надання самодопомоги [5, 6].

Відомо, що  хворі на  цукровий діабет стражда-
ють від депресії майже втричі частіше, ніж пацієнти 
без нього. Коли є депресія, порушується емоційний 
стан, що досить часто призводить до відмови пацієн-
та від призначеного необхідного лікування, і вреш-
ті-решт настає декомпенсація соматичного стану, 
яка у свою чергу, спричинює нові епізоди депресії, 
що  потребує використання психотропних заходів 
та психотерапії [7, 8].

Когнітивні порушення останнім часом вивчають 
як ускладнення цукрового діабету, хоча їх патоґенез 
пов’язаний здебільшого із  порушенням передачі 
сигналів інсуліну в  головному мозку. У  деяких до-
слідженнях висловлюється припущення, що  по-
рушення відбуваються через оксидативний стрес, 
запалення, дисліпідемію тощо. Є дані, які вказують 
на негативний вплив депресії та гіпоглікемії на стан 
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когнітивного функціонування у пацієнтів із цукровим 
діабетом [9, 10].

Вищевикладене зумовило актуальність нашої 
роботи. Метою цього дослідження було вивчення 
специфіки психоемоційного та когнітивного статусу 
хворих на цукровій діабет 2 типу.

Для вирішення поставленої мети ми з дотриман-
ням принципів біоетики і деонтології провели комп-
лексне клініко-психопатологічне та психодіагностич
не обстеження 82 хворих на цукровий діабет 2 типу 
середньої (84,1 ± 1,8 %) та тяжкої (15,9 ± 1,1 %) форм. 
Середня тривалість діабету становила 7,9 ± 5,2 року. 
30,2  ±  1,3  % хворих як  базову цукрознижувальну 
терапію застосовували інсулін, 69,8 ± 1,6 % — табле-
товані препарати.

Як показали результати дослідження, найчастіше 
хворі висловлювали скарги на  зниження настрою 
(69,5 ± 1,6 % обстежених), апатію та втрату відчуття 
задоволення (52,6 ± 1,5 %), почуття тривоги, постійно-
го внутрішнього напруження (44,7 ± 1,4 %), зниження 
працездатності (58,2  ±  1,5  %), загальну слабкість 
(61,2 ± 1,6 %), підвищену втомлюваність (90,0 ± 1,9 %), 
погіршання пам’яті (51,2 ± 1,5 %), зниження концентра-
ції уваги (55,9 ± 1,5 %), порушення сну (56,2 ± 1,5 %).

Дані клініко-психопатологічного дослідження свід-
чать про наявність емоційних та когнітивних розладів 
у обстежених хворих. Емоційні розлади представлені 
тривожним (43,4 ± 1,4 %), депресивним (26,6 ± 1,2 %), 
астено-іпохондричним (19,8 ± 1,1 %), істероформним 
(10,2 ± 1,1 %) варіантами психопатологічної симпто-
матики.

Хворим з  депресивним синдромокомплексом 
були притаманні знижений фон настрою, почуття 
туги, суму; зниження інтересу до  навколишнього; 
психофізична загальмованість; концентрація уваги 
на стані соматичного неблагополуччя; самостигма-
тизованість; суїцидальні думки; порушення сну.

Тривожний варіант характеризувався афек-
том тривоги; почуттям внутрішнього напруження 
моторним занепокоєнням; появою страхів, сумнівів; 
сконцентрованістю на  соматичних відчуттях; під-
вищеною сприйнятливістю до раніше нейтральних 
подразників.

Хворим з  астено-іпохондричним варіантом були 
притаманні поєднання астенічної симптоматики, від-
чуття повного виснаження із загальною загальмова-
ністю, апатією, бездіяльністю, байдужістю та концен-
трацією уваги на стані соматичного неблагополуччя 
з надмірним зосередженням хворих на своїх відчуттях 
та їх перебільшенням.

Істероформний варіант характеризувався де-
монстративністю, дратівливістю, нетерплячістю, 
схильністю до пароксизмальних афективних реакцій.

У 11,9 ± 1,1 % пацієнтів діагностовано анозогнос-
тичні розлади, що  виявлялися порушеннями адек-
ватності реагування, відмовою від  госпіталізації 
і  лікування, зниженням критичної оцінки власного 
стану, повним ігноруванням тяжкості свого стану.

Проведене психодіагностичне дослідження по-
казало, що  у  обстежених хворих переважають ви-

сокі рівні ситуаційної (55,8 ± 1,5 %) та особистісної 
(58,2 ± 1,5 %) тривожності за шкалою Спілбергера — 
Ханіна, помірний депресивний (61,8 ± 1,6 %) та три-
вожний (52,7 ± 1,5 %) епізоди за шкалами Гамільтона 
для оцінки депресії (Hamilton Depression Rating Scale, 
HAM-D) та  для  оцінки тривоги (Hamilton Anxiety 
Rating Scale, HAM-A). Особистісному профілю хво-
рих на  цукровий діабет були притаманні емоційна 
лабільність, дратівливість, депресивність, інтровер-
сія та  знижена комунікабельність. Домінантними 
копінг-стратегіями були пошук соціальної підтримки 
(36,5 ± 1,3 %), уникнення (35,4 ± 1,3 %) та дистанцію-
вання від проблемної ситуації (27,6 ± 1,2 %).

Проведений аналіз когнітивних функцій за  ме-
тодикою MMSE показав, що  у  обстежених хворих 
спостерігаються легкі (51,2  ±  1,5  %) або  помірні 
(49,8 ± 1,4 %) когнітивні порушення у вигляді знижен-
ня обсягів вербальної пам’яті (39,8 ± 1,3 %), зниження 
швидкості лічильних операцій (42,1 ± 1,4 %), утруд-
нення орієнтації (42,2 ± 1,4 %), зниження показників 
перцептивно-гностичної сфери (39,8 ± 1,3 %).

У обстежених хворих спостерігається зниження за-
гальної когнітивної продуктивності за Адденбрукською 
шкалою оцінки пізнавальних здібностей до 78 ± 7 ба-
лів. Водночас характерним було поєднання знижен-
ня бальної оцінки за  доменами увага й  орієнтація 
(21,8 ± 1,2 %), пам’ять (36,5 ± 1,3 %) та швидкість мов-
лення (25,6 ± 1,2 %), що відповідає м’яким та помірним 
когнітивним порушенням.

Оцінка даних коректурної проби свідчила про 
зниження здатності до  концентрації уваги, підви-
щення стомлюваності, зниження толерантності 
до  навантажень. Максимальна концентрація уваги 
в середньому по групі відзначена на другій хвилині 
дослідження, з  4  хвилини виникала реакція втоми. 
Водночас у 62,2 % хворих відзначалось «впрацьову-
вання» — найбільша кількість помилок спостерігалася 
на першій хвилині дослідження, найменша — на тре-
тій хвилині. Подальше збільшення кількості помилок 
до  6  хвилини обстеження свідчило про зниження 
здатності до концентрації уваги і втому мозку.

Проведення тесту на  запам’ятовування 10  слів 
у  59,8  % обстежених хворих виявило зниження 
здатності до концентрації уваги, сприйняття на слух 
і запам’ятовування, а також погіршання оперативної 
пам’яті.

Базуючись на отриманих у процесі роботи даних, 
ми розробили комплексну програму психотерапев
тичної та  медико-психологічної підтримки хворих 
на цукровий діабет 2 типу.
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Т. Ю. Толстая
КЛІНІЧНА ФЕНОМЕНОЛОГІЯ ТРИВОЖНИХ РОЗЛАДІВ У  ВИМУШЕНИХ ПЕРЕСЕЛЕНЦІВ

Т. Ю. Толстая
Клиническая феноменология тревожных расстройств у  вынужденных переселенцев

T. Yu. Tolstaia
Clinical phenomenology of  anxiety disorders in  internally displaced persons

Останніми роками у  доповідях 
міжнародних організацій особливу 
увагу приділяють питанням психічно-
го здоров’я внутрішньо переміщених 
осіб та  надання їм  своєчасної медич-
ної допомоги. Вимушене переселення 
супроводжується трансформацією усієї 
системи соціально-психологічних від-
носин, зокрема і міжособистісні, сімей-
ні, батьківські, трудові, і  призводить 
до істотного напруження патопсихоло-
гічних механізмів, що зрештою сприяє 
формуванню тривожних розладів.

У  обстежених основної групи на-
рівні з пригніченістю настрою та афек-
том тривоги спостерігалися різнома-
нітні страхи і  побоювання, астенічні 
прояви і  вегетативні пароксизми, 
а  також на  тлі тривожної симптома-
тики в них спостерігалися ізольовані 
нав’язливі страхи, міцно пов’язані 
із  тривожною помисливістю щодо 
своєї оцінки в  очах оточення, корот-
кочасні бурхливі реакції на  незначні 
емоційні події, невідповідність сили 
емоційних реакцій ситуації. Водночас 
у обстежених контрольної групи спо-
стерігалася сенсибілізація до зовніш-
ніх подразників, особливо в  період 
відходу до сну і у процесі засинання.

Ключові слова: вимушені пересе-
ленці, тривога, тривожні розлади, 
депресія

В  последние годы в  докладах между-
народных организаций особое внимание 
уделяется вопросам психического здоровья 
внутренне перемещённых лиц и оказанию 
им  своевременной медицинской помощи. 
Вынужденное переселение сопровождается 
трансформацией всей системы социально-
психологических отношений, включая 
межличностные, семейные, родительские, 
трудовые, и  приводит к  значительному 
напряжению патопсихологических меха-
низмов, что способствует формированию 
тревожных расстройств. 

У обследованных основной группы на-
ряду с  подавленностью настроения и  аф-
фектом тревоги отмечались различные 
страхи и  опасения, астенические прояв-
ления и вегетативные пароксизмы, а также 
на фоне тревожной симптоматики у них от-
мечалось наличие изолированных навязчи-
вых страхов, тесно связанных с тревожной 
мнительностью по отношению к своей оцен-
ке в  глазах окружающих; кратковремен-
ные бурные реакции на  незначительные 
эмоциональные события, несоответствие 
силы эмоциональных реакций ситуации. 
При  этом у  обследованных контрольной 
группы отмечалась сенсибилизация к внеш-
ним раздражителям, особенно в  период 
отхода ко  сну и  в  процессе засыпания.

Ключевые слова: вынужденные пересе-
ленцы, тревога, тревожные расстройства, 
депрессия

In recent years, reports from inter-
national organizations have focused 
on  the mental health of  internally 
displaced persons and the provision 
of  timely medical care. Involuntary 
resettlement is accompanied by trans-
formation of  the entire system of  so-
cio-psychological relations, including 
interpersonal, family, parental, la-
bor and leads to  a  significant strain 
on  pathopsychological mechanisms, 
which ultimately contributes to  the 
formation of  anxiety disorders.

In  examined patients from main 
group, along with mood depression 
and anxiety, there were various fears 
and anxieties, asthenic manifestations 
and autonomic paroxysms, as  well 
as against the background of anxious 
symptoms, they noted presence of iso-
lated obsessive fears, closely related 
to anxious thinking about assessments 
in  the eyes of  others, short-term vi-
olent reactions to  minor emotional 
events, mismatch of  the strength 
of emotional reactions to the situation. 
At the same time, patients of the con-
trol group showed sensitization to ex-
ternal stimuls, especially during sleep 
and in  the process of  falling asleep.

Keywords: IDPs, internally dis-
placed persons, anxiety, anxiety dis-
orders, depression

*Ситуація воєнного конфлікту та  вимушеного 
переселення є  надзвичайним стресом. Проблема 
внутрішньо переміщених осіб є однією з найгострі-
ших для України, внаслідок довготривалого воєнного 
конфлікту на Сході країни близько 1,5 млн українців 
були змушені покинути власні домівки та переїхати 
до  інших місць. Різка зміна життєвого стереотипу, 
розрив звичних стосунків, втрата роботи, побутові 
та  матеріальні проблеми призводять до  наванта-
ження адаптаційних систем особистості, емоцій-
но-психологічних проблем та формування психічних 
порушень [1—3].

Особи, що стали жертвами локальних збройних 
конфліктів, зазнали психологічної травматизації, 
у  зв’язку з  чим мають специфічні клініко-психоло-
гічні характеристики переживання кризових станів. 
Вимушене переселення супроводжується транс
формацією усієї системи соціально-психологічних 

©© * Толстая Т. Ю., 2021

відносин, що зрештою спричиняє ризик формування 
психологічного стану максимальної дезінтеграції 
та дезадаптації [4—6].

Останніми роками у доповідях міжнародних орга
нізацій особливу увагу приділяють питанням психіч-
ного здоров’я внутрішньо переміщених осіб та на-
дання їм своєчасної медичної допомоги. Вимушене 
переселення змінює систему взаємовідносин насе-
лення, зокрема і міжособистісні, сімейні, батьківські, 
трудові, і  призводить до  істотного напруження 
патопсихологічних механізмів, що зрештою сприяє 
формуванню тривожних розладів [7—9].

Водночас, розв’язання проблеми медико-психо-
логічної реабілітації вимушених переселенців базу-
ється на вивченні механізмів формування, чинників 
ризику та  антиризику та  розробленні комплексної 
терапії тривожних розладів [10, 11].

Мета дослідження: вивчення клініко-психопато-
логічних та  патопсихологічних особливостей три-
вожних розладів у вимушених переселенців.
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Для  вирішення поставленої мети проведено 
комплексне дослідження 165  хворих на  тривожні 
розлади, обох статей, у  віці 20—55  років. Основну 
групу становили 93 хворих вимушених переселенці 
(53 жінки та 43 чоловіки), контрольну — 72 хворих 
(40 жінок та 32 чоловіки), які постійно проживають 
в Харківській області.

Відповідно до встановленого діагнозу, обстежені 
були поділені на 3 клінічні групи:

І — з  встановленим діагнозом змішана тривож-
но-депресивна реакція (F43.22) — 28,2 ± 1,2 % обсте-
жених основної та 35,4  ± 1,3 % контрольної групи,

ІІ  — панічний розлад (F41.0)  — 36,4  ±  1,3  % 
та 38,2 ± 1,3 % відповідно,

ІІІ — генералізований тривожний розлад (F41.1) — 
35,4  ±  1,3  % обстежених основної та  26,4   ±  1,2  % 
контрольної груп.

У роботі були використані такі методи обстежен-
ня: клініко-психопатологічний, психодіагностичний 
та статистичний.

Як  свідчать отримані у  процесі роботи дані, 
найчастіше обстежені хворі висловлюють скарги 
на  пригніченість настрою (83,3  ±  1,8  % обстеже-
них основної та  71,2  ±  1,7  % контрольної групи), 
невмотивоване занепокоєння, надмірну тривогу 
(85,1  ±  1,8  % та  85,2  ±  1,8  % обстежених відпо-
відно), внутрішнє напруження із  неможливістю 
розслабитися (79,2 ± 1,7 % та 71,2 ± 1,7 % відповід-
но), почуття небезпеки (72,1  ±  1,7  % обстежених 
основної та  53,2  ±  1,5  % контрольної груп), втрати 
контролю над ситуацією (82,2 ± 1,8 % хворих основ
ної та  35,6  ±  1,3  % контрольної груп), безнадію 
(45,8  ±  1,4  % та  35,9  ±  1,3  % обстежених відповід-
но), апатію (44,2 ± 1,4 % та 38,2 ± 1,3 % відповідно), 
розлади сну (42,3  ±  1,4  % обстежених основної 
та  43,2  ±  1,4  % контрольної груп). Хворі основної 
групи відчували труднощі у  адаптації до  нового 
оточення (59,2 ± 1,5 %), психотравматичні спогади, 
страхи та фіксацію на наявній суб’єктивно значущої 
негативній інформації про події на окупованих тери-
торіях (76,5 ± 1,7 %).

Хворим з  тривожно-депресивною реакцію при-
таманні: знижене тло настрою (85,9 ± 1,8 % хворих 
основної та 68,9 ± 1,6 % контрольної груп), почуття 
тривоги (86,8  ±  1,8  % та  87,1  ±  1,8  % відповідно), 
внутрішнє напруження, немотивоване занепокоєння 
(82,2 ± 1,8 % та 79,8 ± 1,7 % відповідно), негативне 
емоційне забарвлення переживань (69,8  ±  1,6  % 
хворих основної та 52,9 ± 1,5 % контрольної груп), 
нав’язливі страхи та  побоювання (62,3  ±  1,6  % 
та  59,8  ±  1,5  % відповідно), сумніві у  правильності 
прийнятих рішень і дій (32,2 ± 1,3 % та 35,1 ± 1,3 % 
відповідно).

У обстежених основної групи нарівні з пригніче-
ністю настрою та  афектом тривоги спостерігалися 
різноманітні страхи і побоювання, астенічні прояви 
і вегетативні пароксизми.

Хворим на панічний розлад притаманні повторю-
вані непередбачувані напади важкої тривоги (паніки) 

(92,6  ±  1,9  % обстежених основної та  92,5  ±  1,9  % 
контрольної груп), відчуття надзвичайного страху 
(62,8  ±  1,6  % та  61,8  ±  1,6  % відповідно), почуття 
смертельної загрози (56,2  ±  1,5  % та  48,3  ±  1,4  %), 
що супроводжуються тахікардією (89,8 ± 1,8 % хворих 
основної та 81,9 ± 1,8 % контрольної групи), задухою 
(69,8 ± 1,6 % та 72,2 ± 1,7 % відповідно). Напад паніки 
триває до години, між нападами — тривожне очіку-
вання повторення.

Водночас у  обстежених контрольної групи спо-
стерігалася сенсибілізація до  зовнішніх подразни-
ків, особливо в  період відходу до  сну і  у  процесі 
засинання.

Клінічна картина генералізованого тривожного 
розладу була представлена генералізованою, стій-
кою, важко контрольованою тривогою (96,2 ± 1,9 % 
обстежених основної та  95,8  ±  1,9  % контро
льної груп), постійною напруженістю (89,1  ±  1,8  % 
на 76,9 ± 1,7 % відповідно), поганими передчуттями 
(66,8  ±  1,6  % та  42,1  ±  1,4  % відповідно), полохли-
вістю, постійним невиправданим занепокоєнням 
(81,5  ±  1,8  % та  74,5  ±  1,7  %), порушенням сну, 
особливо засинання (59,7 ± 1,5 % хворих основної 
та 48,5 ± 1,4 % контрольної відповідно).

У хворих основної групи на тлі тривожної симпто-
матики спостерігалися ізольовані нав’язливі страхи, 
міцно пов’язані із  тривожною помисливістю щодо 
своєї оцінки в очах оточення, короткочасні бурхливі 
реакції на  незначні емоційні події, невідповідність 
сили емоційних реакцій ситуації.

Як  показали результати психодіагностично-
го дослідження, у  обстежених хворих спосте-
рігалася важка (58,2  ±  1,5  % обстежених осно-
вної та  56,8  ±  1,5  % контрольної групи) і  помірна 
(40,4 ± 1,4 % та 38,2 ± 1,3 % відповідно) тривога та важ-
ка (42,3 ± 1,4 % хворих основної та 35,8 ± 1,3 % конт
рольної групи) і помірна (54,2 ± 1,5 % та 38,9 ± 1,3 % 
відповідно) депресія за шкалою Гамільтона, клінічні 
прояви тривоги (54,2 ± 1,5 % та 51,9 ± 1,5 %) і депре-
сії (43,2 ± 1,4 % обстежених основної та 42,9 ± 1,4 % 
контрольної груп) або субклінічні прояви тривоги 
(45,8 ± 1,4 % та 51,1 ± 1,5 % відповідно) і депресії 
(56,8  ±  1,5  % обстежених основної та  39,5  ±  1,3  % 
контрольної групи) за лікарняною шкалою; помір-
ний (34,2 ± 1,3 % та 52,2 ± 1,5 % відповідно) та над-
мірний (62,8 ± 1,6 % та 41,2 ± 1,4 %) рівень вираз-
ності нервово-психічного напруження за  шкалою 
Т. А. Немчина.

Результати оцінки тривоги за  шкалою Спілбер
гера — Ханіна показали, що у 61,8 ± 1,6 % обстежених 
основної та 43,1 ± 1,4 % осіб контрольної групи вияв-
лялися високий рівень особистісної та у 55,6 ± 1,5 % 
і 69,8 ± 1,6 % обстежених відповідно — реактивної 
тривоги.

На  підставі отриманих в  процесі роботи даних 
розроблена і  апробована комплексна програма 
терапії тривожних розладів з  диференційованим 
використанням методів психофармакотерапії пси-
хотерапії та психоосвіти.
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РОЗЛАДИ АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРА ТА  ЕПІЛЕПСІЯ: ПОДВІЙНА ДІАГНОСТИКА  

ТА  ТЕРАПЕВТИЧНІ СТРАТЕГІЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Т. А. Скрипник
Расстройства аутистического спектра и  эпилепсия: двойная диагностика и  терапевтические стратегии 

(обзор литературы)*

T. O. Skrypnyk
Autism spectrum disorders and epilepsy: dual diagnosis and therapeutic strategies  

(literature review)

Розлади аутистичного спектра (РАС) 
характеризуються істотним генетичним 
та  клінічним поліморфізмом, коморбід-
ністю з  неврологічними та  психічними 
розладами.

У дітей з РАС на електроенцефалограмі 
(ЕЕГ) часто реєструються вогнища епілеп-
тиформної та  специфічної епілептичної 
активності, які мають причинно-наслідко
вий взаємозв’язок з поведінковими та емо-
ційно-вольовими порушеннями. Наявність 
специфічної епілептичної активності 
на  ЕЕГ, порушення соціальної реципрок-
ності та повторювальна поведінка можуть 
бути проявами єдиного патологічного 
процесу, результатом якого є  порушення 
розвитку. Перебіг РАС може ускладнюва-
тися епілептичними нападами, зокрема 
у  разі застосування нейрометаболічних 
лікарських засобів.

Протиепілептичні лікарські засоби 
(ПЕЛЗ), за  результатами окремих контро
льованих досліджень, виявилися ефектив-
ними під  час  лікування психічних розла-
дів, коморбідних з  РАС, зокрема емоцій-
ної нестабільності, дратівливості, рухової 
розгальмованості. ПЕЛЗ, що  стимулюють 
нейротрансмісію γ-аміномасляної кисло-
ти, більш ефективні при  РАС, порівняно 
з  блокаторами глутаматергічної системи. 
Тимоізолептичні властивості окремих ПЕЛЗ, 
зокрема карбамазепіну, вальпроатів, ла-
мотригіну, в  окремих контрольованих 
дослідженнях продемонстрували ефек-
тивність при регуляції порушень настрою, 
як у дітей з РАС, так і у дітей з епілепсією. 
При  використанні карбамазепіну, топіра-
мату у дітей із РАС, можуть спостерігатися 
погіршання уваги та  пізнавальної актив-
ності; погіршання уваги може супрово-
джуватися посиленням гіперактивності, 
імпульсивності, рухової розгальмовано-
сті. Використовуючи ПЕЛЗ, слід очікува-
ти більшої частоти та  тяжкості побічних 
ефектів, зокрема порушень когнітивного 
функціонування, розвитку рухових функцій, 
що може призвести до погіршання загаль-
ного функціонування та передчасної інвалі-
дизації, навіть у разі досягнення контролю 
над судомами. Обговорюються специфічні 
дані щодо альтернативних методів лікуван-
ня РАС з епілептичними нападами, а саме 
дієти (кетогенна, модифікована Аткінса).

Ключові слова: розлад аутистичного 
спектра, епілепсія, епілептичні напади, 
протиепілептичні лікарські засоби (ПЕЛЗ)

Расстройства аутистического спектра (РАС) 
характеризуются значительным генетическим 
и  клиническим полиморфизмом, коморбид-
ностью с  неврологическими и  психическими 
расстройствами. 

У  детей с  РАС на  электроэнцефалограмме 
(ЭЭГ) часто регистрируются очаги эпилепти-
формной и  специфической эпилептической 
активности, имеющие причинно-следственную 
взаимосвязь с поведенческими и эмоциональ-
но-волевыми нарушениями. Наличие специфи
ческой эпилептической активности на ЭЭГ, нару-
шение социальной реципрокности и повторяю
щееся поведение могут быть проявлениями 
единого патологического процесса, результа-
том которого является нарушение развития. 
Течение РАС может осложняться эпилептичес
кими припадками, в частности при применении 
нейрометаболических лекарственных средств.

Противоэпилептические лекарственные 
средства (ПЭЛC), по  результатам отдельных 
контролируемых исследований, оказались эф-
фективными при  лечении психических расст
ройств, коморбидных с РАС, в частности эмоци-
ональной нестабильности, раздражительности, 
двигательной расторможенности. ПЭЛC, стиму-
лирующие нейротрансмиссию γ-аминомасляной 
кислоты, более эффективны при РАС по сравне-
нию с блокаторами глутаматергической систе-
мы. Тимоизолептические свойства отдельных 
ПЭЛC, в частности карбамазепина, вальпроатов, 
ламотриджина, в  отдельных контролируемых 
исследованиях продемонстрировали эффектив-
ность при  регуляции нарушений настроения, 
как у  детей с  РАС, так и  у  детей с  эпилепсией. 
При  использовании карбамазепина, топира-
мата у детей с РАС могут наблюдаться ухудше-
ние внимания и  познавательной активности; 
ухудшение внимания может сопровождаться 
усилением гиперактивности, импульсивности, 
двигательной расторможенности. Используя 
ПЭЛC, следует ожидать большей частоты 
и  тяжести побочных эффектов, в  частности 
нарушений когнитивного функционирования, 
развития двигательных функций, что может 
привести к  ухудшению общего функциониро-
вания и  преждевременной инвалидизации, 
даже при достижении контроля над судорогами. 
Обсуждаются специфические данные по альтер-
нативным методам лечения РАС с эпилептичес
кими приступами, таких как диеты (кетогенная, 
модифицированная Аткинса).

Ключевые слова: расстройство аутисти
ческого спектра, эпилепсия, эпилептические 
припадки, противоэпилептические лекарст
венные средства (ПЭЛC)

Autism spectrum disorders (ASD) 
are characterized by  significant ge-
netic and clinical polymorphism, 
comorbidity with neurological and 
mental disorders.

In  children with ASD, hotbeds 
of  epileptiform and specific epi-
leptic activity are often registered 
on the electroencephalogram (EEG), 
which have a causal relationship with 
behavioral and emotional disorders. 
The  presence of  specific epileptic 
activity on  the EEG, impaired social 
reciprocity and repetitive behavior 
may  be  manifestations of  a  single 
pathological process, that results 
in developmental disorder. The course 
of  ASD can be  complicated by  epi-
leptic seizures, in particular with the 
use of  neurometabolic drugs.

According to the results of some 
controlled studies, antiepileptic drugs 
(AED) have shown their effectiveness 
in the treatment of mental disorders 
in ASD, including emotional instabili-
ty, irritability, inhibition of movement. 
AED which stimulate neurotransmis-
sion of γ-aminobutyric acid, are more 
effective in ASD than blockers of the 
glutamatergic system. Thymoisoleptic 
properties of some AED, in particular 
carbamazepine, valproate acid, lamo
trigine in  some controlled studies 
have shown efficacy in the regulation 
of  mood disorders in  both children 
with ASD and children with epilep-
sy. With the use of  carbamazepine, 
topiramate in  children with ASD, 
there may be  impaired attention 
and cognitive activity; deterioration 
of  attention may be  accompanied 
by  increased hyperactivity, impul-
sivity, motor deceleration. The  use 
of  AEDs should be  expected to  in-
crease the frequency and severity 
of  side effects, including cognitive 
impairment, motor development, 
which may lead to  impaired general 
functioning and premature disability, 
even with seizure control. Specific 
data on  alternative treatments for 
ASD with seizures such as diet (keto-
genic, modified Atkins) are discussed.

Key  words: autism spectrum dis-
order, epilepsy, epileptic seizures, anti
epileptic drugs (AED)
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Розлад аутистичного спектра є поширеним розла-
дом нейророзвитку, який проявляється у ранньому 
віці у вигляді порушень соціальної взаємності, кому-
нікації, наявністю специфічних інтересів та повторю-
вальною поведінкою [1].

Етіологічні чинники і далі є об’єктом наукових до-
сліджень, але відомо, що існує складний генетичний 
компонент, з  безліччю сімейних закономірностей 
успадкування (за оцінкою — до 1000 генів), потен-
ційно причетних до  спричинення розвитку пато-
логічного процесу. Сімейні дослідження вказують 
на сильний спадковий компонент в етіології аутизму. 
Однак ці  дослідження не  встановили 100  % рівня 
відповідності, що  свідчить також і  про важливість 
впливу чинників навколишнього середовища [2].

Серед дітей, які відповідають критеріям розладу 
аутистичного спектра, справжнє співвідношення 
осіб чоловічої статі і жіночої статі становить не 4 : 1, 
як це часто припускають; радше, це ближче до 3 : 1. 
Є діагностична ґендерна упередженість, а це озна
чає, що  дівчата, які відповідають критеріям РАС, 
мають непропорційний ризик не отримати клінічний 
діагноз аутизму [3].

Поширеність розладу аутистичного спектра, 
за різними даними, становить 1—3 % серед дитячої 
популяції [4].

Поширеність РАС неухильно збільшується протя-
гом останніх двох десятиліть, і за поточними оцінка-
ми вона досягає 1 з 36 дітей [5].

Епідеміологічні дослідження, орієнтовані на до-
сліджування негенетичних факторів ризику виник-
нення РАС, встановили літній вік батьків та передчас-
ні пологи як фактори ризику маніфестації аутизму, 
вказуючи на те, що пренатальний вплив забруднення 
повітря та передчасне народження дитини, пробле-
ми виношування вагітності є потенційними фактора-
ми ризику, тому є потреба подальшого досліджуван-
ня певних допологових причин, умов метаболізму 
та впливу хімічних речовин, що порушують роботу 
ендокринної системи матері майбутньої дитини [6].

Майже 75  % хворих на  РАС хворіють на  супут-
ні психічні захворювання або  захворювання, які 
можуть включати синдром дефіциту уваги з  гіпер
активністю  (РДУГ), тривожний розлад, біполярний 
розлад, депресію, синдром Туретта та інші [5, 7].

Майже 45  % осіб з  аутизмом також додатково 
мають інтелектуальну недостатність різного ступеня 
тяжкості, 12—70 % — клінічну депресію, у 8—30 % 
осіб із  РАС є  епілепсія, у  42—56  %  — тривожність 
та  у  9—70  % наявні проблеми у  роботі шлунко-
во-кишкового тракту [8].

Коморбідність з  іншими неврологічними розла-
дами є досить високою, зокрема у 15—33 % — поєд
нання розладу аутистичного спектра та  епілепсії. 
Взаємозв’язок між РАС та епілепсією є двоспрямова-
ним і міцно пов’язаний з наявністю інтелектуальної 
недостатності [9].

Особи з  розладом аутистичного спектра часто 
виявляють асоційовані порушення у  вигляді епі-
лептиформної активності на  електроенцефалогра-

мі (діапазон поширеності  — від  10,3  % до  72,4  %) 
та  епілепсію (діапазон поширеності  — 5—46  %). 
Епілептиформні відхилення можуть відігравати 
причинну роль у розвитку аутизму, оскільки аутис-
тична регресія, тобто прогредієнтна втрата набутих 
навичок, погіршання показників розвитку дитини, 
істотно більше асоціюється з дітьми з симптомами 
епілепсії [цит. за 10].

Діти з  розладом аутистичного спектра мають 
вищий ризик розвитку відхилень на  ЕЕГ. Епілепсія 
у разі поєднання з розладом аутистичного спектра 
погіршує розвиток та адаптивне функціонування. Діти 
з РАС та аномальними відхиленнями на ЕЕГ були більш 
схожими на дітей з епілепсією, ніж на дітей з нормаль-
ними результатами ЕЕГ. Наявність аномальної ЕЕГ 
або епілепсії на фоні РАС свідчить про гірший розви-
ток та зменшення адаптаційного функціонування [11].

Близько 20—38 % дітей з розладом аутистичного 
спектра мають патологічні нейрофізіологічні фено
мени під  час  нейрофізіологічного дослідження, 
що може також зумовлювати поведінкові та невро-
логічні порушення у  дітей цієї групи. Дослідження 
пацієнтів з розладами аутистичного спектра та будь-
яких дітей з  регресією мовлення завжди повинно 
містити ЕЕГ, що реєструє сон, щоб виключити набуту 
епілептичну афазію (синдром Ландау — Клеффнера). 
Складні взаємозв’язки між аутизмом та  епілепсією 
є мостом для подальшого пізнання спільних нейро-
нальних мереж як для аутизму, так і для епілепсії [12].

У більшості дітей з РАС можна виявити поліморбід-
ність психічних та неврологічних розладів протягом 
їхнього життя, патоморфоз і зміну симптомів цих роз-
ладів у процесі зростання та дорослішання дітей.

Деякі дані свідчать про те, що є два піки виник-
нення епілепсії при  аутизмі: у ранньому дитинстві 
та підлітковому віці  [13]. Однак немає вірогідного 
механізму аутизму, що спричиняє епілепсію. Спільна 
поява аутизму та епілепсії майже напевно є результа-
том основних факторів, притаманних для обох станів, 
зокрема як генетичні, так і чинники навколишнього 
середовища.

Ранній прояв епілептичного процесу пов’язаний 
з  високою часткою в  анамнезі у  дітей цієї групи 
передчасних пологів, наявністю вродженої патології, 
перинатального гіпоксично-ішемічного ураження 
мозку, випадків гідроцефалії та дитячого церебраль-
ного паралічу, затримки розвитку моторних навичок 
та низьких показників когнітивного функціонування.

Раннє виникнення судом має численні руйнівні 
ефекти на  нервовий розвиток, зокрема і  тривалі 
фізіологічні та функціональні дефіцити в гіпокампі, 
ненормальну синаптичну перебудову та дисфункцію 
кіркових інтернейронів [14].

Рання маніфестація епілептичного процесу може 
призводити до  регресу набутих раніше навичок, 
зокрема мовленнєвих, моторних.

Ключовим фактором ризику, про який повідом-
ляється, є  наявна інтелектуальна недостатність, 
яка  збільшує ризик епілепсії при  РАС у  три-п’ять 
разів [15].

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2021. Том 29, випуск 4 (109) 37

ЛІТЕРАТУРНІ ОГЛЯДИ



Напади можуть спричинити дезадаптивну синап-
тичну пластичність, що  призводить до  дисбалансу 
нейромедіаторних систем збудження/гальмування, 
що є причиною погіршання когнітивного розвитку 
та  негативного впливу на  поведінку. Це  впливає 
на побудову кіркових мереж, потрібних для набуття 
певних навичок під час розвитку, призводить до роз-
витку РАС. Епілепсія та РАС можуть бути наслідками 
загальної основної патології нервової системи [16].

Це підтверджується висновками про те, що РАС 
та  епілепсія мають спільні біологічні шляхи, як-от 
аномалії регуляції транскрипції генів, надмірне клі-
тинне зростання, порушення функції синаптичних 
каналів та/або  порушення регуляції системи збу-
дження/гальмування [17].

РAС та  епілепсія також пов’язані з  гальмівними 
аномаліями нейромедіації γ-аміномасляної кисло-
ти (ГАМК), зокрема і  зниженням ГАМКa та  ГАМКb 
субодиниць. Ці  аномалії можуть підвищити баланс 
збудження стосовно гальмування, що  призводить 
до  гіперзбудливості кори, збільшує ризик судом. 
Ці відхилення пов’язані як з епілепсією, так і з РАС. 
Вони охоплюють специфічні генетичні синдроми, 
специфічні метаболічні порушення, зокрема і пору-
шення енергетичного обміну та нейромедіації ГАМК 
та глутамату, дефіцит мінеральних речовин та віта-
мінів, вплив важких металів та  імунну дисфункцію. 
Дефекти окремих генів, характерні як  для  РАС, так 
і  для  епілепсії, пов’язані з  порушеннями балансу 
збуджувального та  гальмівного балансу. Мутації 
(CNTNAP2 або CNTNAP4) призводять до зменшення 
GABA-енергетичної нейромедіації. Тваринна модель 
з  гаплонедостатністю SYNGAP1 демонструє підви-
щення збудливості нейронів та  збільшення сприй-
нятливості до судом. Інші гени пов’язані з відносним 
зниженням балансу збуджувального та гальмівного 
ефекту [18].

Ризик як  епілепсії, так і  РАС  — підвищений 
при  численних генетичних порушеннях, а  саме 
при синдромі Ретта, синдромі ламкої Х-хромосоми 
та туберкульозному склерозі. Сучасні дослідження 
постулюють, що  за  наявності певних генетичних 
аномалій, зокрема синдром Ретта чи  туберозний 
склероз, при  яких накопичуються патологічні ва-
ріанти генетичного поліморфізму, вони впливають 
на клінічний перебіг хвороби, обтяжують супутню 
патологію при  таких розладах. Серед них  — му-
тації SCN1A та  MECP2 відповідають за  більшість 
фенотипів, пов’язаних із  цими відповідними роз-
ладами [19].

У більшості пацієнтів з аутизмом, які мали супут-
ні інтелектуальні вади, розвинулася епілепсія, ніж 
у  тих, хто не  мав інтелектуальних вад (p  <  0,001). 
Загальна поширеність епілепсії становила 21,5  % 
серед осіб з  аутизмом та  інтелектуальною недо-
статністю, порівняно з  8  % серед осіб з  аутизмом, 
які не  мали інтелектуальних вад. Співвідношення 
осіб чоловічої статі і  осіб жіночої статі з  аутизмом 
у хворих на епілепсію було близько 2 : 1, порівняно 
із  співвідношенням 3,5 : 1 серед осіб без епілепсії. 

Цей аналіз дуже чітко встановив, що інтелектуальна 
недостатність істотно збільшує ризик епілепсії у осіб 
з  аутизмом. Інтелектуальна недостатність великою 
мірою пов’язана з епілепсією. Чим нижча інтелекту-
альна здатність, тим  вища імовірність як  епілепсії, 
так і  аутизму. Це  означає, що  є  нейробіологічні 
механізми, що лежать в основі загальних асоціацій 
між епілепсією та РАС [13].

Етіологія супутньої захворюваності (аутизм та епі-
лепсія) — здебільшого незрозуміла. У деяких випад-
ках обидві умови можуть бути абсолютно незалеж-
ними і  набуті разом випадково. В  інших випадках 
аутистичний фенотип та епілепсія пов’язані з гене-
тичним розладом. Аутизм та епілепсія — різнорідні 
розлади, що мають різноманітну етіологію та патоло-
гію. Деякі синдроми епілепсії та специфічні генетичні 
фактори, що беруть участь у цих синдромах, пов’я-
зані з  високим ризиком розвитку РАС. Наприклад, 
пацієнти з  туберкульозним склерозом, особливо 
мутаціями TSC2, синдромом Драве, спричиненим му-
таціями SCN1A, та епілепсією із психічним розладом, 
що їх спричинили мутації в гені Х-хромосоми PCDH19, 
мають підвищений ризик аутистичних особливостей 
у розвитку. Менше ніж 10 % випадків аутизму пов’я-
зані з цілком визначеними хромосомними аномалі-
ями. Про цитогенетичні аномалії, виявлені в локусі 
15q11-q13, найчастіше повідомляють у  пацієнтів 
з аутизмом, до 1—4 %. Низка хвороб із відомою еті-
ологією, зокрема і розлад Ретта, синдром Х-ламкої 
хромосоми, нейрофіброматоз, бульбарний скле-
роз, синдром Потоцького — Лупського та синдром 
Сміта — Лемлі — Опіца, також пов’язані з аутизмом. 
Решта 90  % розладів аутистичного спектра, хоча 
надзвичайно сімейні, мають невідому спадкову етіо
логію [12].

Принципове питання полягає в тому, чи спричи-
няють напади аутистичну симптоматику, чи сприяють 
її прояву [20]. Це важке для вирішення питання через 
ретроспективний характер більшості досліджень. 
Одним із способів того, що судоми можуть сприяти 
поведінковим змінам, які спостерігаються при РАС, 
може бути повторна ексайтотоксичність, що спричи-
нена судомами і призводить до постійного пошко-
дження кіркових нейрональних мереж, які контро
люють поведінку [21]. Наприклад, верхня скронева 
борозна бере участь у розпізнаванні обличчя та со-
ціальних навичках, які порушуються при РАС [22].

Епілептичний фокус у цій ділянці під час періоду 
дозрівання мозку в дитячому віці може спричинити 
атипову активацію цієї ділянки у дослідженнях функ-
ціональної магнітно-резонансної томографії (FMRI) 
у суб’єктів, що страждають на РАС [23].

При бульбарному склерозі, який є причиною син-
дрому Веста, лише бульби у скроневій частці пов’яза-
ні з епілептиформними змінами протягом раннього 
дитячого періоду та  підвищують ризик розвитку 
РАС [24]. Епілептичні порушення у перисільвіальній 
ділянці мозку, що відповідає за мовлення, в деяких 
випадках є початком для доброякісної роландичної 
епілепсії та може сприяти виникненню РАС [25].
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Спостерігається тенденція асоціації між наявністю 
епілепсії та регресом у розвитку при РАС (співвідно-
шення шансів: 5,33; 95 % ДІ: 0,62—45,41, p = 0,086). 
Особи з  регресивною формою РАС або  епілепсією 
демонструють гірші поведінкові профілі (незважа-
ючи на інтенсивну фармакотерапію, яку вони отри-
мували) [26].

Кожен з факторів тяжкості — наявність інтелек
туальних вад, наявність нетипових мовленнєвих 
особливостей, тяжкість симптомів, характерних 
для РАС, та наявність моторних проблем — незалеж-
но передбачає невеликий підвищений ризик епіле-
псії, всупереч аргументу, що  рівень  IQ  сам  по  собі 
є  фактором ризику. Важкі синдроми епілепсії, зо-
крема синдром Ландау  — Клеффнера, спричиня-
ють аутистичні симптоми після регресії розвитку, 
є  розбіжності щодо того, чи  пов’язані інші форми 
епілепсії з  більш поширеною регресією розвитку, 
яка спостерігається у  багатьох маленьких дітей 
з епілепсією [27].

Діагноз коморбідної епілепсії та РАС є негативним 
прогностичним показником, пов’язаним із більшим 
ризиком гірших результатів у розвитку. Діти з обома 
станами демонструють нижчу якість життя, ниж-
чий бал за  шкалами соціальної зрілості та  вищий 
рівень використання психотропних засобів на  до-
даток до  гірших результатів соціальної адаптації. 
Проспективне дослідження виявило набагато вищий 
рівень когнітивних порушень у дорослих, які спосте-
рігалися з дитинства, і частота судом мала найбільш 
значний вплив на  функціонування особистості. 
У дітей з РАС, але без діагностованої епілепсії, наявні 
пароксизмальні відхилення на  ЕЕГ були пов’язані 
з  більшою кількістю повідомлень про поведінкові 
порушення [13].

Більш ранній початок судомних нападів, більші 
тяжкість, частота судом, призначення протиепі-
лептичних препаратів можуть негативно впливати 
на  розвиток та  соціальне функціонування дити-
ни [28].

У 80 % дітей, які хворіють на РАС та епілепсію, на-
пади почалися на першому році життя [29]. Це може 
бути спричинено негативним впливом нападів 
при РАС під час раннього розвитку. Ці висновки під-
тверджують теорію про те, що активність раннього 
нападу може відігравати певну роль у нетиповому 
розвитку, який спостерігається при РАС [15].

Численні дослідження показали, що  вогнищева 
епілепсія проявляється у  більшості осіб, у  яких 
розвинувся РАС [30—32]. Хоча лише в одному дослі-
дженні явно вивчали вогнищеві напади, воно вияви-
ло у 8,9 разів більший ризик розвитку РАС порівняно 
з  генералізованою епілепсією. Однією з  можливих 
причин цього є  те, що  вогнищеві напади є  найпо-
ширенішим типом судом, які спостерігаються в осіб 
із початком епілепсії у віці 10 років і молодших, тоді 
як  генералізовані судомні напади спостерігаються 
у  більшості осіб із  пізнішим початком. Це  свідчить 
про те, що вогнищеві напади можуть становити ри-
зик для супутньої захворюваності на РАС і епілепсію, 

оскільки вік початку епілепсії є потенційним факто-
ром для цього [32].

Загалом, варіант РАС та  епілепсії має взаємооб-
тяжуючий перебіг, напади є  більш резистентними 
до застосування протиепілептичної терапії, ця когор-
та дітей має нижчі показники соціального функціо-
нування та психофізичного розвитку. Застосування 
протиепілептичної терапії має контроверсійний 
вплив на  патоморфоз аутистичної симптоматики: 
контроль нападів, але погіршання показників за-
гального розвитку, посилення повторювальної по-
ведінки, поява нападів агресії, агравація симптомів 
коморбідних психічних розладів.

Лікування дітей, хворих як  на  епілепсію, так 
і  на  РАС, ґрунтується на  рекомендаціях, спрямова-
них на лікування протиепілептичними лікарськими 
засобами (ПЕЛЗ), обраними залежно від типу нападу 
та реакції на ліки. Досліджування методів лікування, 
які найкраще контролюють напади у  дітей з  РАС, 
є  критично важливими, оскільки деякі діти з  РАС 
виявляються більш чутливими до побічних ефектів 
протиепілептичної терапії. Якщо є епілептиформна 
активність, терапевтичні втручання для  зменшен-
ня судомної активності можуть також поліпши-
ти мовний розвиток та  зменшити симптоми РАС. 
Вальпроєва кислота, ламотригін та  леветирацетам 
є найбільш високо оціненими протиепілептичними 
засобами з погляду ефективності та переносимості 
при РАС, а також виявлено, що вальпроєва кислота 
не  справляє негативного впливу на  основні симп-
томи РАС. Хоча альтернативні методи лікування, 
зокрема дієти (кетогенна, модифікована Аткінса), 
продемонстрували певну ефективність для лікуван-
ня епілепсії, їх придатність та безпека для осіб з РАС 
потребують подальших досліджень [33].

Кетогенна дієта (КД) — це дієта з високим вмістом 
жирів, низьким вмістом вуглеводів та  з  обмеже-
ним вмістом білка, що використовують у лікуванні 
рефрактерної до протисудомного лікування епіле-
псії [34].

Було доведено, що  жирна, з  низьким вмістом 
вуглеводів кетогенна дієта, за  допомогою якої 
майже протягом століття лікували медикаментозно 
резистентну епілепсію, посилювала мітохондріальну 
функцію завдяки безлічі механізмів і впливала на до-
даткові молекулярні мішені, які можуть зменшувати 
прояви та позитивно впливати на супутні розлади 
при РАС [35].

Один із систематичних оглядів продемонстрував 
повне припинення епілептичних нападів у 16 % ді-
тей, зменшення більш ніж на 90 % — у 32 % та змен-
шення більш ніж на 50 % — у 56 % дітей під час за-
стосування КД [36].

KД також виявилась ефективною у лікуванні дітей 
з рефрактерною епілепсією у рандомізованому конт
рольованому дослідженні [37].

Нещодавній огляд Кокрейна дійшов висновку 
про те, що  кетогенні дієти приводять до  коротко-
часних і  середньострокових переваг у  боротьбі 
з судомами, наслідки яких можуть бути зіставними 
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з використанням сучасних протиепілептичних пре-
паратів [38].

Модифікована дієта Аткінса є менш обмежуваль-
ною альтернативою KД. У цій дієті вуглеводи обмежу-
ють до 10—20 грамів на день, активно споживають 
жири, а от білків можна давати необмежену кількість. 
У низці досліджень протягом останніх кількох років 
показано подібну ефективність з КД [39].

Приблизно у  половини пацієнтів відзначалося 
зменшення судом під  час  використання цієї дієти 
приблизно на 50 %, яка особливо корисна при дея-
ких видах епілептичної енцефалопатії у маленьких 
дітей, а саме синдром Веста та епілепсія з міоклоніч-
ними атонічними судомами. Загалом KД є хорошим 
варіантом лікування епілептичної енцефалопатії, 
особливо при  синдромі Веста, синдромі Драве 
та  міоклонічній атонічній формі епілепсії. Потрібні 
подальші дослідження, щоб визначити місце KД 
в  алгоритмах лікування цих розладів та  викори-
стання менш обмежувальних альтернатив, а  саме 
модифікованої дієти Аткінса та лікування з низьким 
глікемічним індексом [40].

Призначаючи протиепілептичну терапію у  дітей 
з РАС для лікування епілептичних судом, треба брати 
до  уваги низку особливостей впливу на  симптоми 
і  коморбідні розлади при  РАС. Деякі протиепілеп-
тичні лікарські засоби можуть негативно впливати 
на настрій, поведінку або пізнання у дітей з аутизмом. 
Клоназепам та фенітоїн негативно впливають на пе-
ребіг судомних нападів та клінічні прояви РАС [41].

Леветирацетам асоціюється з погіршанням стану 
у  дітей, спричиняє посилення розладів поведінки 
та психотичних симптомів при коморбідних розладах 
у дітей з РАС. Ламотригін, зазвичай, гармонійно впли-
ває як на судоми, так і поведінкові розлади при РАС, 
вирівнює настрій при коморбідних афективних по-
рушеннях. Лакозамід справляє нейтральний вплив 
на клінічні прояви РАС, водночас допомагає контро
лювати епілептичні напади [42]. Карбамазепін та окс-
карбамазепін посилюють гіперактивність та імпуль-
сивність у  дітей з  РАС, застосовувати ці  препарати 
треба з нейрокогнітивним моніторингом. Топірамат 
може бути пов’язаний із регресом у розвитку, втра-
тою набутих навичок, психотичними епізодами [13].

Фенобарбітал, фенітоїн, топірамат і  зонісамід 
можуть спричиняти негативні когнітивні ефекти; 
до негативних змін у поведінці дітей з РАС можуть 
призводити застосовувані у лікуванні епілепсії габа
пентин, фенобарбітал, зонісамід, топірамат, левети-
рацетам [43].

У  пацієнтів з  розладом аутистичного спектра 
протягом періоду їх  зростання можуть дебютувати 
різні коморбідні розлади: епілептичні напади, РДУГ, 
шизофренія, біполярний, тикозний, обсесивно-ком-
пульсивний розлади, депресія, що  формує певний 
індивідуальний варіант клінічного поліморфізму 
у дитини з РАС [44]. Вказані розлади можуть мати по-
чаток у різні вікові проміжки розвитку дитини, мати 
різний ступінь тяжкості клінічних проявів, різні відпо-
віді на медикаментозне лікування, все це може бути 

зумовлено індивідуальним варіантом генетичного 
поліморфізму, що успадковується пацієнтом з РАС [45].

На сьогодні тривають пошуки специфічних гене-
тичних біомаркерів, які б могли вказувати на ризик 
прояву розладу аутистичного спектра, ранню мані-
фестацію епілептичного процесу, низки поліморбід-
них психічних розладів, вплив чинників навколиш-
нього середовища на експресію окремих варіантів 
генетичного поліморфізму, але поки все це лишаєть-
ся об’єктом наукових досліджень. Вивчається низка 
генних мутацій, зокрема, мутації, пов’язані з іонними 
каналами (Е.SCN2A, SCN8A, KCNQ2, KCNT1, KCNA2), 
мутації, пов’язані з синаптичними білками (STXBP1), 
генетичний поліморфізм регуляторів експресії 
генів (CDKL5), генетичний поліморфізм модифікації 
і трансляції білків (PIGA), мутації, пов’язані з клітин
ною адгезією, стабілізацією мембран, внутрішньо
клітинними взаємодіями (SPTAN1), генетичний 
поліморфізм, пов’язаний з G-білком та сполученою 
трансдукцією (GNAO1) [46].

Зазначені мутації пов’язані з раннім дебютом в ди-
тячому та ранньому дитячому віці епілепсії, зокрема 
поєднаної з тяжкими порушеннями розвитку [47].

Енцефалопатія розвитку, разом з інтелектуальною 
недостатністю та  розладом аутистичного спектра, 
часто асоціюються з епілепсією у немовлят, дітей ран-
нього періоду життя. Термін «епілептична енцефало-
патія» використовують для опису передбачуваного 
причинного зв’язку між епілепсією та  затримкою 
розвитку у дитини. Патоґенез розвитку енцефалопа-
тії, більш незалежний від епілепсії, підтверджується 
ідентифікацією певних варіантів генів, пов’язаних 
як  з  енцефалопатією розвитку, так і  епілепсією, 
можливістю розвитку ген-асоційованих форм енце-
фалопатії розвитку без епілепсії, а також прогресу-
ванням розвитку енцефалопатії навіть при контролі 
нападів. Отже, «енцефалопатія розвитку» може 
бути більш відповідним терміном, ніж епілептична 
енцефалопатія. Крім того, розглядається взаємодія 
між епілепсією та енцефалопатією розвитку з погляду 
впливу на рішення про вибір адекватного лікування. 
Подальші дослідження з генетичного тестування 
збільшать доступ до  клінічних тестів, ранньої діаг
ностики, сприятиме кращому застосуванню сучасних 
методів лікування та  потенційно забезпечать нові 
молекулярно-досліджувані методи лікування [48].

Симптоми РАС, епілептичні напади, психотичні 
симптоми, рухові розлади, зокрема кататонічні 
симптоми, у педіатричній практиці утворюють спектр 
варіантів клінічного перебігу поліморбідних розла-
дів розвитку зі складними причинно-наслідковими 
зв’язками між собою (спектр розладів нейророзвит-
ку). Біологічною передумовою РАС із  поліморбід-
ними психічними розладами та  епілепсією можуть 
бути певні варіанти генетичного поліморфізму 
(онтогенетична та  епілептична енцефалопатія). 
Вони характеризуються клінічними фенотипами 
з  розладами загального розвитку, епілептичними 
нападами, психотичними розладами (кататонічними 
симптомами, епізодами делірію).
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В інших випадках біологічною передумовою РАС 
із поліморбідними психічними розладами та епілеп
сією може бути полігенний генетичний поліморфізм. 
При  таких варіантах генетичного поліморфізму 
типові і  рідкісні генетичні мутації діють адиктивно 
і створюють ризик для первазивних розладів розвит-
ку, коморбідних психічних розладів і неврологічних 
захворювань [49].

РДУГ поширений у дітей з епілепсією, дітей з аутиз
мом та дітей з обома цими станами разом. У деяких 
дітей з епілепсією спостерігаються особливості РДУГ, 
які є результатом частих епілептиформних порушень. 
Дані показують, що близько 30 % дітей з епілепсією 
страждають на РДУГ, а близько 70 % з хворих на епі-
лепсію та РДУГ отримують користь від лікування РДУГ 
метилфенідатом. Дітям з епілепсією та аутизмом, які 
також страждають на РДУГ, не слід відмовляти в ліку-
ванні РДУГ, що може принести їм велику користь [50].

Діти з РАС і РДУГ мають підвищений ризик тривоги 
та розладів настрою [51]. Виникаючи майже у 40 % 
випадків розладу аутистичного спектра, коморбідна 
тривога створює проблеми, посилюючи проблемну 
поведінку, а саме дефіцит соціальних навичок, опір 
змінам та  посилення повторювальної поведінки. 
Крім того, коморбідний РАС (або тривога) погіршує 
сімейні стосунки та  збільшує стрес для  батьків. 
Дослідження демонструють, що  нейробіологічні 
взаємодії між тривогою та  РАС потребують комп-
лексних підходів до оцінки, модифікованих підходів 
до лікування [52].

Є певна закономірність діагностики коморбідних 
розладів у  пацієнтів з  РАС, відповідно до  того  — 
до  якого рівня функціонування належить пацієнт. 
Зокрема, для  пацієнтів з  вираженими затримками 
у  розвитку, вираженим когнітивним дефіцитом ха-
рактерно первинне діагностування розладу аутис
тичного спектра за наявності основних діагностич
них ознак для цього та складнощі у диференціюванні 
серед проявів РАС симптомів інших коморбідних 
розладів. Для  високофункціональних форм РАС 
більш притаманно встановлення коректного діагнозу 
РАС у  більш пізньому віці, коли насамперед у  діаг
ностиці звертають увагу на симптоми коморбідних 
розладів  — тривожного, депресивного, обсесив-
но-компульсивного, соціально-тривожного розла-
дів тощо  [53]. Складнощі полягають у  верифікації 
коморбідних афективних розладів у пацієнтів з РАС, 
оскільки є  труднощі з  мовленнєвою комунікацією, 
проблеми з  коректною ідентифікацією та  тракту-
ванням хворобливих проявів пацієнтом під час за-
повнення відповідних шкал та  опитувальників. 
Очевидно, що здебільшого інтерпретація симптомів 
коморбідних розладів і належність їх до проявів РАС 
ґрунтуються на клінічному досвіді лікаря, що прово-
дить цю діагностику.

Від  5 до  50  % пацієнтів, що  хворіють на  епілеп
сію, можуть хворіти в  різні періоди свого життя 
ще і на депресивний розлад. Прояви депресивного 
розладу можуть різнитися у  різних груп пацієнтів 
з РАС відповідно до рівня їх функціонування. Для па-

цієнтів з низькофункціональними формами аутизму 
та депресією притаманні кататонічна симптоматика, 
погіршання моторних навичок та  поведінки, втра-
та раніше набутих навичок самообслуговування. 
Для  пацієнтів з  високофункціональними формами 
РАС та депресією більш характерно зниження рівня 
навчальних здобутків, лабільність настрою, знижен-
ня адаптивних навичок, посилення повторювальної 
поведінки, збільшення тривожної симптоматики.

Депресія — досить поширений коморбідний діаг
ноз у дітей та підлітків з аутизмом. Її може бути важче 
розпізнати у цій популяції пацієнтів через дефіцит на-
вичок спілкування, соціальної взаємодії, а симптоми 
депресії можуть посилити міжособистісні труднощі, 
які вже відчувають пацієнти з РАС. Точна діагностика 
може бути складною, особливо у  дітей та  підлітків 
з  обмеженими вербальними навичками. В  цих ви-
падках дуже важливо покладатися на  звіт батьків 
та  зміни у  звичній поведінці. Сучасні діагностичні 
шкали можуть не бути ідеальними для діагностики 
депресії у осіб з РАС. Поширеність депресій, що спо-
стерігаються у пацієнтів з РАС, вища, ніж у загальній 
популяції дітей та підлітків, але немає окремих ре-
комендацій для  лікарів, які лікують цих пацієнтів. 
Крім  того, наявні дані свідчать про  те,  що  особи 
з РАС мають підвищений ризик розвитку несприят-
ливих наслідків під час лікування антидепресантами, 
а традиційні психосоціальні втручання потребують 
додаткового вивчення і модифікації [52].

Депресивні розлади при  епілепсії у  пацієнтів 
з РАС становлять складність у диференціальній діаг
ностиці, оскільки депресивні прояви можуть бути 
як  складником іктального періоду епілептичного 
нападу, так і наслідком лікування протиепілептични-
ми препаратами, і супутнім коморбідним розладом. 
Точність встановленого діагнозу має безпосередній 
вплив на  вибір тактики лікування депресивних 
симптомів у  пацієнтів з  подвійним діагнозом РАС 
та  епілепсії. З  другого боку, збільшення частоти 
епілептичних нападів часто спостерігається на фоні 
погіршання або коливань настрою у пацієнтів з РАС 
та епілепсією [54].

Вищий рівень захворюваності на  депресію спо-
стерігається серед пацієнтів з  фокальною формою 
епілепсії, а локалізація епілептичного фокуса у скро-
невій частці мозку є причиною більш високого ризи-
ку у пацієнтів з епілепсією коморбідних тривожних 
та  депресивних розладів. Депресія у  пацієнтів, 
хворих на епілепсію, спричиняє високий суїцидаль-
ний ризик. Перебіг парціальних нападів епілепсії 
супроводжується вдвічі вищим ризиком виникнення 
супутнього депресивного розладу, ніж коли є генера-
лізовані епілептичні напади. Також маніфестацію де-
пресивного розладу у пацієнтів з подвійною діагнос
тикою РАС та епілепсії може спричинити політерапія 
протиепілептичними препаратами, а  окремі ПЕЛЗ 
справляють негативний вплив на  емоційну сферу 
пацієнтів, якщо є коморбідна афективна патологія, 
зокрема топірамат, вігабатрин, зонісамід впливають 
на посилення симптомів депресії [55].
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Неможливо заперечувати вплив і зовнішніх чин-
ників середовища, зокрема пандемії останньо-
го часу COVID-19 на  психічне здоров’я пацієнтів, 
що  мали психічні порушення до  початку її  виник-
нення. Пандемія коронавірусної хвороби має значні 
негативні наслідки для здоров’я, зокрема і істотний 
психологічний стрес, фактор соціальної ізоляції, ви-
мушене обмеження соціальних контактів, незворотні 
зміни у  звичному способі життя. Діти та  підлітки, 
які вже живуть з психічними захворюваннями, мо-
жуть бути особливо вразливими до лиха, пов’язаного 
з пандемією, — через, наприклад, страх перед віру-
сом, а  також суспільні зміни, які почалися з  метою 
мінімізації поширення вірусу (соціальне дистанцію-
вання та карантин) [56].

За даними лонгітудінального дослідження, про-
веденого Дослідницькою академією Європейського 
товариства дитячої та підліткової психіатрії (ESCAP) 
та  Радою ESCAP щодо впливу пандемії COVID‐19 
на  надання послуг у  сфері дитячої та  підліткової 
психіатрії та впливу на психічне здоров’я дітей та під-
літків, було виявлено за досліджуваний період часу 
істотне збільшення рівня депресивних, тривожних 
розладів, самоушкоджувальної поведінки, розла-
дів харчової поведінки та  адаптації. Також через 
обмежувальні карантинні заходи щодо запобігання 
поширенню коронавірусу знизилася доступність 
надання спеціалізованої кваліфікованої медичної 
допомоги дитячому населенню з  психічними роз-
ладами. Це  вплинуло на  збільшення інтенсивності 
впливу пандемії на психічне здоров’я дітей та підліт-
ків — з 50 % у перший рік пандемії до 80 % протягом 
другого року. Вагомий внесок спричинили зовнішні 
чинники, а саме закриття шкіл і перехід до дистан-
ційної форми навчання, обмеження соціальних кон-
тактів та спілкування з однолітками, зміна звичного 
способу життя, батьківський стрес, домашня ізоляція, 
обмеження на зібрання. В сукупності несприятливі 
чинники зовнішнього середовища негативно впли-
нули на  психічне здоров’я, як  на  першому році  — 
на  зменшення кількості звернень по  допомогу, 
так і на другому році — спричинили збільшення ви-
падків звернень по допомогу з приводу погіршання 
психічного здоров’я дітей та підлітків [57].

Своєчасна діагностика та  адекватне лікування 
епілепсії у  дітей з  аутизмом можуть бути пов’язані 
з кращими результатами розвитку дитини, підвищу-
ють якість життя та  адаптивні властивості у  навко-
лишньому середовищі. Неможливість контролювати 
напади при  стійкій епілептиформній активності 
може бути причиною регресу у  певних функціях 
центральної нервової системи, що  призводить 
до того, що діти, які мають РАС, значніше демонстру-
ють прояви обмежених інтересів та повторювальної 
поведінки. Регрес у  соціальній взаємодії, набутих 
навичках та мовленні мають бути ретельно оцінені 
за допомогою неврологічних, психіатричних обсте-
жень, спеціальних діагностичних шкал, а наявність 
і характер епілептичних нападів слід брати до уваги 
під  час  диференціальної діагностики при  встанов-

ленні діагнозу. Рання діагностика з подальшим ліку-
ванням протиепілептичними лікарськими засобами 
може допомагати контролювати судоми та  відхи-
лення на ЕЕГ та позитивно впливати як на розвиток 
дитини, так і на супутні коморбідні психічні розлади.
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ДО СТОРІЧЧЯ  
ДЕРЖАВНОЇ УСТАНОВИ «ІНСТИТУТ НЕВРОЛОГІЇ, ПСИХІАТРІЇ ТА НАРКОЛОГІЇ НАМН УКРАЇНИ»

Коротка передмова
Вельмишановні читачі! Цього року ДУ «Інститут 

неврології, психіатрії та наркології НАМН України» 
святкує свій столітній ювілей. Рівно сто років тому 
наш інститут отримав власне приміщення та штатний 
розклад і  розпочав роботу у  складі 1-го  Інституту 
Наукової Медицини. Але шлях до повної самостій-
ності нашої установи зайняв ще майже рік.

Крилаті слова нашого великого співвітчизника 
Михайла Булгакова «Рукописи не горять!», звичай-
но, є художньої метафорою, бо протягом бурхливої 
історії людства зникло без сліду чимало доленосних 
текстів. Але, на  щастя, документи, в  яких описа-
но історію народження нашого інституту, зберіг-
лися. Їх  дбайливо донесли до  нас співробітники 
Центрального державного архіву вищих органів вла-
ди та управління України (м. Київ). Завдяки цим лю-
дям ми  сьогодні можемо ознайомитись з  цими 
дорогоцінними для нас документами. Користуючись 
нагодою, ми, співробітники інституту, хочемо ви-
словити щиру вдячність працівникам цієї поважної 
установи і особисто її директору Ларисі Левченко. 
Низький Вам уклін!

Щоб  читачі мали змогу відчути «смак епохи», 
ми наводимо далі ці документи у вигляді скан-копій 
разом з  їхніми «розшифровками» (із збереженням 
орфографії оригіналів), бо деякі їх сторінки прочи-
тати важко через якість друкарських машинок часів 
Громадянської війни. Ми не наводимо повні тексти 
тих документів, багато пунктів яких безпосередньо 
не стосуються створення нашої установи, а тільки ви-
тяги з них щодо створюваного Психоневрологічного 
інституту та інших медичних закладів.

Серед наведених документів (мовою оригіналу):
1. Протокол заседания широкой коллегии 

НКЗ (Народного комиссариата здравоохранения) 
1-го июля 1921 года. — На якому було затверджено 
штати інституту (пункт 4, підпункт «е»);

2. Протокол №  13/9 Объединенного заседания. 
коллегии Наркомздрава Южбюро и  Харьковского 
губотдела Всемедикосантруд, состоявшегося 
25/ІІІ — 22 г. — На якому прийнято рішення про ви-

окремлення Нервово-Психіатричного інституту 
як самостійної одиниці (пункт 1, підпункт 3);

3. Протокол №  20 экстренного совместно-
го заседания Совета народных комиссаров УССР 
и Украинского экономического совета от 29-го марта 
1922 года. гор. Харьков. — На якому було прийнято 
рішення про виокремлення інституту в самостійну 
одиницю (пункт 5);

а також:
4. Звернення першого директора інституту 

О. Й. Геймановича до Народного комісара охорони 
здоров’я УРСР М. Г. Гуревича, з проханням про відно-
шення з метою отримання книжок від Петербурзької 
Військово медичної академії для бібліотеки інституту 
(6 березня 1922 року); і

5. Перший звіт нашого інституту про наукову 
діяльність («сводка за ноябрь»), 1922 рік.

Приємного читання!

Директор ДУ «Інститут неврології,
психіатрії та наркології НАМН України»,
чл.-кор. НАМН України, професор	 Лінський І. В.
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Соболеву
П Р О Т О К О Л

ЗАСЕДАНИЯ ШИРОКОЙ КОЛЛЕГИИ НКЗ 1-ГО ИЮЛЯ 1921 ГОДА

ПРИСУТСТВОВАЛИ:	 т.т. Баранов, Ваткис, Соболев, Бурштын, Каряжный, 
	 Штрум, Цедер, Тыльман, Свирчевский, Гецов, Представитель Р.К.И.
ПРЕДСЕДАТЕЛЬ	 М. Г. ГУРЕВИЧ
Секретарь	 РОЗЕНБЛАТ

С Л У Ш А Л И : П О С Т А Н О В И Л И 

е) Штаты Психо-неврол. И-та е) Утвердить

ПРЕДСЕДАТЕЛЬ (подпись)
Секретарь (подпись)

С подлинным верно: секретарь  Коллегии (подпись)
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Подлинный подписали:

ПРЕДСЕДАТЕЛЬ 
ГУРЕВИЧ

СЕКРЕТАРЬ ЛАНДИС

С подлинным верно:

П Р О Т О К О Л  № 13/9
ОБ"ЕДИНЕННОГО ЗАСЕДАНИЯ КОЛЛЕГИИ НАРКОМЗДРАВА ЮЖБЮРО И ХАРЬ-
КОВСКОГО ГУБОТДЕЛА ВСЕМЕДИКОСАНТРУД, СОСТОЯВШЕГОСЯ 25/ІІІ—22 г.

ПРИСУТСТВОВАЛИ: Т.т. ГУРЕВИЧ, ЛАНДИС, ЖУК, КАГАН, КАЛУГИН, МАРЗЕЕВ 
ПРЕДСЕДАТЕЛЬ: ГУРЕВИЧ
СЕКРЕТАРЬ         ЛАНДИС

С л у ш а л и : П о с т а н о в и л и :

І. Отношение Коллегии 1-го 
Украинского Института Научной 
Медицины и протокол Общего 
Собрания работников И-та с тре- 
бованиями о повышении ставок

1. Рассмотрев требование работни-
ков 1-го Укр. И-та Научной Медици-
ны, Совещание признает эти требова- 
ния чрезмерными и непосильными для 
Государства. Удовлетворение требо- 
ваний должно повлечь за собой закры-
тие И-та, что недопустимо с точки 
зрения организационной борьбы с эпи-
демиями и голодом и невыгодно для 
самих работников И-та.

Исходя из этого и учитывая ресурсы 
НКЗ, Совещание Постановило:

1) Украинский И-т Научной Меди-
цины расформировать, реорганизовав
его в Санитарно-Бактериологический 
и-т Наркомздрава, со следующими 
отделе-
ниями: вакцинным, сывороточным, 
Пастеров- 
ским и Аналитическим.

2) И-т бывш. Эрлиха передать в ве- 
дение  Харьковского Губздрава.

3) Нервно-Психиатрический И-т 
и Рентген-Академию выделить в само-
стоятельные единицы. 
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ПРОТОКОЛ № 20
ЭКСТРЕННОГО СОВМЕСТНОГО

ЗАСЕДАНИЯ СОВЕТА НАРОДНЫХ КОМИССАРОВ У.С.С.Р.  
и УКРАИНСКОГО ЭКОНОМИЧЕСКОГО СОВЕТА

от 29-го марта 1922 года
гор. ХАРЬКОВ

—  —

ПРИСУТСТВОВАЛИ: Зампредсовнаркома и Наркомзема тов. Владимиров, Зампредседателя Укрэконом-
совета и Зампредукрсовнархоза тов. Ксандров, Наркомпрос тов. Гринько, Наркомздрав тов. Гуревич, Зам-
 Наркомпрос Ряппо, Замуполпаркомпути тов. Александров, Наркомпрод тов. Лобачев, Замначальника 
ОПС тов. Главацкий, Зампаркомздрав тов. Баранов, Наркоминсп. тов. Буздалин, Председатель Малого
СНК и Член Коллегии Наркомюста тов. Рейхель, Председатель Правления Вуконспилки тов. Затонский,
Замуполпаркомвнешторга тов. Боев, Секретарь Президиума ВУЦИК тов. Ермощенко, Замуполнаркомпочтеля 
тов. Блинов, Помкомандвойск Укркрыма тов. Эйдеман, Помкомандвойск Укркрыма тов. Харламов, Член 
Президиума Южбюро ВЦСПС и Председатель Комиссии фондов заработной платы тов. Колесников, Член 
Президиума Укрсовнархоза тов. Жигалко, Член Коллегии Уполнаркомфина тов. Духовный, Замуправляющего
ЦСУ тов. Мышкис, Начукрглавкомэвака тов. Зуев, Член Коллегии Уполнаркомфина тов. Кавин, Член 
Коллегии Уполнаркомтруда тов. Риш, Замнаркомзема и Замнаркомпрода тов. Дудник, Член Коллегии Упол-
наркомпути тов. Маликов, Член Коллегии Уполнаркомпочтеля тов. Попов, ЗампредГЭС Донецкой тов. Та- 
баков, Редактор газеты «Хозяйство Украины» тов. Закс-Гладнев, тов. Рафаил, при Управляющем Делами
Совнаркома тов. Солодубе и Вридсекретаря Дуделите.

С Л У Ш А Л И : П О С Т А Н О В И Л И :

1. О плане государственного снаб-
жения.

(тов. Лобачев).

2. О плане снабжения овощами  
и мясом. 

(тов. Лобачев).

3. Об уменьшении Комиссией фон-
дов заработной платы сметы Наркомпрода
по заработной плате.

(тов. Лобачев).

1. Проект постановления о плане государственного снаб-
жения, внесенный Наркомпродом, принять с нижеследующим  
добавлением в вводной части: «Ввиду тяжелого продоволь-
ственного положения Республики СНК, в изменение своего  
постановления от 7/ІІ—1922 г., ПОСТАНОВЛЯЕТ:
Поручить Уполнаркомвнешторгу представить на ближай-
шее заседание СНК свои соображения о тех мероприятиях, 
кои необходимо провести для обеспечения заготовки в течение 
ближайших месяцев за границей хотя бы около миллиона 
пудов хлеба и тем внести крупные улучшения в план госу-
дарственного снабжения, а также свои соображения по поводу 
об"единения работы всех советских аппаратов по заготовке 
продовольствия. (При сем прилагается особое мнение 
т.т.  Гринько и Гуревича).

2. Утвердить представленный Наркомпродом план снаб-
жения овощами с 1-го апреля с. г. и мясом с 1-го января  с. г.

3. Отклонить предложение тов. Лобачева об увеличении
сметы заработной платы Наркомпрода.

Принять к сведению заявление Председателя М. СНК 
тов. Рейхеля о том, что постоянный штат Наркомпрода со-
держится за счет фонда заработной платы, а временные со-
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Зам. Председателя Совета Народных Комиссаров УССР Владимиров.
Управляющий Делами Совета Народных Комиссаров Солодуб.

Врид. Секретаря Совета Народных Комиссаров Дуделит.

Гор. Харьков,  
29 марта 1922 года.

— 2 —

С Л У Ш А Л И : П О С Т А Н О В И Л И :

5. О первом Институте 
научной медицины 

(тов. Гуревич).

5. Принимая во внимание предстоящее перерасформи-
рование санитарных организаций на Украине и связанное с 
этим приспособление существующего Бактериологического Ин-
ститута к новым задачам, а также учитывая опыт организации 
европейских санитарно-бактериологических Институтов, пору-
чить Наркомздраву реорганизовать Всеукраинский Институт 
научной медицины в санитарно-бактериологический институт 
путем выделения в самостоятельную единицу Института 
лечебного характера.

Временно во главе вновь организуемого Института на-
значить директора.

В силу всеукраинского значения Харьковского Бакте-
риологического Института поручить Наркомздраву принять все 
меры к обеспечению регулярной и плодотворной работы его.
К выработке окончательного положения о Санитарно-бактерио-
логическом Институте привлекаются украинские санитарные 
врачебные организации.
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Вход. № 1784 отд. леч. мед.

ПСИХО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ИНСТИТУТ
Харьков

(Сводка на ноябрь месяц)**

Институт начал формироваться в конце 1920 года. Толчком к его со-
зданию послужил доклад А.И.Геймановича(1) на С"езде по Мед. Образованию
в июле 1920 года о дефектах невропсихиатрического образования на Украине
и о необходимости их <исправить>**. Институт организовался под руковод-
ством А. И. Геймановича в крайне неблагоприятных условиях. Лишь летом 1921 
года он получил собственное помещение — и с этого момента, в сущности, 
можно считать начало реализации этого начинания. Институт, по идее, есть 
научно-исследовательское учреждение, посвященное изучению проблем пси-
хоневрологии и смежных ххххх дисциплин, а вместе с тем педагогически-про-
светительное и практически-лечебное. Институт был в начале частью
1 Укр. Института Научной Медицины и отделился от него ххххххх в начале 1922 года.

За истекший первый год существования после некоторых изменений
в деталях организации Институт остановился на следующей структуре. Он
делится на лаборатории: 1) антропологическую, 2) гистологическую, 
3) анатомическую, 4) музей, главным образом анатомо-антропологический,
5) лабораторию топографической анатомии, оперативной и эксперименталь-
ной хирургии нервной системы, 6) экспериментально-физиологическую,
7) психологическую, 8) педологическую, 9) Институт Физических методов 
лечения, 10) клиническое нервное отделение, 11) клиническое нервно-хи-
рургическое отделение. Институт обладает также библиотекой (около хх 
2000 томов), фотографией и др. вспомогательными учреждениями (трупный
покой, animalia и т. д.). Все секции оборудованы в достаточной мере.

Директор Института А. И. Гейманович**.
Заведуют лабораториями: антропологической — проф. А. А. Ивановский(2)*** при 

ассистенте Л. П. Николаеве(3), гистологической — проф. В. Я. Рубашкин(4), при ас-
систенте В. В. Лауере(5), анатомическим музеем — д-р В. В. Бобин(6), лабораторией
топографической анатомии, оперативной и экспериментальной хирургии нер-
вной системы — З. И. Гейманович 7), экспериментально-психологической — проф.
Н. Т. Улезко(8), при ассистенте Л. А. Квинте(9), который временно ведет педоло-
гическую лабораторию, клиническим нервным отделением заведует А. Б. Иозе-
фович(10), ординаторы д-ра Немлихер(11) и Бейлин(12); клиническим нервно-хирургичес-
ким Ф. Ю. Розе(13).

При этом на Л. П. Николаева возложено самостоятельное ведение анато-
мической части при антропологической лаборатории, на В. В. Лауера — веде-
ние гистологической части по гистологической лаборатории.

Топографически — все лаборатории и вспомогательные учреждения

* — 1922 рік.
**(1) — невропатолог Александр Иосифович Гейманович (1882—1958).
** — Нерозбірливо.
(2) — антрополог Алексей Арсеньевич Ивановский (1866—1934), (3) — антрополог Лев Петрович Николаев (1898—1954), 

(4) — гистолог Владимир Яковлевич Рубашкин (1876—1932), (5) — гистолог Владимир Васильевич Лауер (18??—19??), (6) — ана-
том Виктор Владимирович Бобин (1890—1973); *** (7) — нейрохирург Захар Иосифович Гейманович (1984—1948), (8) — психолог 
Н. Т. Улезко (18??—19??), (9) — психолог Л. А. Квинт (18??—19??), (10) — невропатолог А. Б. Иозефович (18??—19??), (11) — невро-
патолог Л. Я. Немлихер (18??—19??), (12) — невропатолог ?.?. Бейлин (18??—19??), (13) — нейрохирург Ф. Ю. Розе.
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сосредоточены в помещении Института, на Сумской 4, кроме клинических 

отделений, которые размещены — нервное в 1 госпитале (50 кроватей), 

нервно-хирургическое — временно на Сабуровой даче.

Очередная задача Института — создание собственных клиник и слияние с 

ними Института физических методов лечения и приобретенной осенью 1922 г. 

водолечебницы.

…………………………

Москва и Петербург обладают огромным количеством учреждений, идущих 

по линии изучения личности в разных направлениях. Эти учреждения там весь-

ма дифференцированы. Создание у нас первого и единственного Института по-

добного типа неизбежно повело к его многосторонности, — и в отношении осно-

вных его задач, и в смысле воссоединения в нем различных отраслей.

Внешние тяжелые условия, позволявшие Институту получить помещение

лишь летом 1921 года, позволили осенью ему далее (далее) начать фактическую 

работу лишь осенью 1921 года, если не считать работы врачебно-педагогиче-

ской амбулатории, открывшейся в июле 1922 года.

В это время Институт успел развернуть часть своих лабораторий — орга-

низовал лечебно-практическую часть в виде работы Института Физических 

Методов лечения и клинического ведения больных — и приступил — путем устрой-

ства научных конференций и организации лекционных циклов, семинаров и пра-

ктических работ — к хххххххххх осуществлению педагогической и просвети-

тельной программы.

В весеннем семестре 1922 года Институт успел провести 6 конференций, 

на которых были сделаны 13 сообщений, два больших лекционных цикла (антро-

пологический и этнографический) и семинары — по антропометрии, экспери-

ментальной психологии и по исследованию детской дефективности. 

Коллегия Наркомпросса, по инициативе тов. Ряппо, в феврале 1922 года 

постановила войти в контакт с Психоневрологическим институтом и оказать ему 

всяческую поддержку, с учреждением здесь научно-исследовательской кафедры 

по психоневрологии. К сожалению, ничего из этого реализовано не было. 

В частности, Институт без сметы и без средств сумел организовать лекцион-

ные циклы и семинары, но отсутствие какой-либо поддержки придали им харак-

тер циклов — Вольной академии, дополняющих определенные главы, но не было

им <...>** возможности развернуться в систематическое преподавание. 

К сожалению, 

это положение не изменилось пока и до сих пор. Институт, вполне подготовлен-

ный к проведению систематических курсов, не может добиться инициативы, ко-

торая оформила бы это предприятие. 

* — Нерозбірливо.
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В секциях Института идет оживленная научно-исследовательская работа.
Результаты ее — доклады в конференциях института, а, частью, работы сданные
в печать без прочтения в этих конференциях.

В конференциях сотрудниками Института были сделаны следующие сооб-
щения и сданы в печать след. работы:

І. Нервная Клиника

1. А. Б. Иозефович 	  — Facials* при эпидемическом энцефалите.
2. Он же	 — Особый вид тика при эпидемическом энцефалите.
3. Он же	 — <...>**ческий сидром при опухоли моста.
4. А. И. Гейманович	 — История и распространение эпидемических энцефалитов.

и Э. И. Эрзерова* 
5. А. И. Гейманович 	 — Эпидемический энцефалит (1919—1922 год).
6. Он же	 — Расстройства сфинктеров при эпидемическом энцефалите.
7. Он же	 — Нервные явления при тифах.

ІІ. Нервно-хирургическая клиника

8. Ф. Ю. Розе	 — К хирургии Jackson-эпилепсии.
9. Он же	 — К хирургии мозжечково-мостового узла.

10. Он же	 — К хирургии Thymus*.
11. Он же	 — К хирургии опухолей спинного мозга.
12. Он же	 — Хирургия надпочечников при gangraena praecox*.

ІІІ. Топографическая анатомия, оперативная и экспериментальная
хирургия нервной системы, динамическая миология 

13. З. И. Гейманович	  — Существует ли внутренняя топография нервных стволов 
 		  в смысле J. I. Fret’s*?
14. Он же	 — К технике оперирования передних цефалгий.
15. Он же	 — К вопросу о субокципитальном проколе.
16. Он же	 — Пересадка пельво-трохантерной* группы мышц при ре-
		  зекции тазобедренного сустава.
17. Он же	 — Новый способ артродеза коленного сустава при параличе 
		  конечности.
18. Он же	 — Пересадка укороченных проксимальных сегментов конеч-
		  ностей на соответственные <пояса>* скелета.
19. Он же	 — Системные заболевания скелета.
20. Он же	 — Преходящий гриппозный менингит <...>* излеченный 
		  поясничным проколом.

ІV. Микроскопическая анатомия, эмбриология, тератология.
21. В. В. Бобин	 — Торакопагус. 
22. А. Л. Шабадаш	  — Демонстрация препаратов висцеральной нервной систем 
23. Л. П. Николаев	 — Весовые изменения желез внутренней секреции у детей 
		  при голодании.
24. В. В. Бобин	  — Систематическое описание музея Психо-неврологическо-
		  го Института.

* — Нерозбірливо.

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2021. Том 29, випуск 4 (109)62

СТОРІНКИ ІСТОРІЇ



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2021. Том 29, випуск 4 (109) 63

СТОРІНКИ ІСТОРІЇ



 — 4 — 

V. Антропология

25. Проф. А. М. Покровский	 — Существует ли внутренняя топография нервных стволов 
26. А. А. Ивановский	 — Изменение физических признаков населения России 
		  под влиянием голодания.

VІ. Микроскопическая анатомия

27. А. И. Гейманович	  — Характеристика сосудистых очагов при эпидеми-
В. В. Лауэр		  ческом энцефалите.

VІІ. Психиатрия

28. Проф. Д. Б. Франк	  — Влияние голода на психику.
29. Он же	  — Психиатрия и философия.

VІІІ. Психология

30. Проф. Н. Т. Улезко 	  — О колебаниях внимания.

ІХ. Педология

31. Н. А. Ершов 	 — Опыт врачебно-педагогических амбулаторий.
и Н. Г. Плесский

32. Е. Г. Маевская 	  — Классификация детской дефективности по данным
	  	 Психо-неврологического Института.

Х. Рефлексология

33. В. В. Сирянский 	  — Классификация рефлексов.
34. Он же	  — Условные рефлексы в натуральной и искусственной 
		   обстановке.

Кроме того, несколько докладов сделали гости:

35. С. М. Рубашов 	  — Хирургия заболеваний желез внутренней секреции при
		  инфекциях.
36. Д. Е. Альперн	  — Гипофизарный диабет.
37. Ю. Ф. Плицкая	  — Наследственная невропатия с эпилептическими припад-
		   ками.
38. И. А. Виноградов	  — Некоторые предложения в администр. психиатрии.
39. Пр. А. В. Владимирский	  — Личность в общей цепи явлений.
40. Я. Б. Бруксон	  — Психология и задачи современности.

Таким образом кончая ноябрем 1922 года в институте сделано 40 сооб-
щений, из них сотрудниками института 34. Часть их уже размещена по Реда-
кциям «Врачебного дела», «Врачебной газеты» и «Хирургического Архива».

До 1-го января заявлено еще около 15 докладов, так что цифра до-
кладов за 1922 год достигает цифры 55, а насчет сотрудников Института
50.

В настоящее время помимо сделанных сообщений разрабатываются сле-
дующие темы:
А. И. Гейманович и В. В. Лауер — Гистопатология эпидемического энцефалита.
В. В. Лауер 	 — Изменения в мозгу кролика при экстирпации щитовидной 
		  железы.
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В. В. Лауер 	  — Изменения в мозгу кролика при интоксикации.
А. Гейманович 	  — Энцефалит и отечная атаксия (гистол. исслед.)
А. Гейманович 	  — Автоматизм походки.
А. Б. Иозефович 	  — Мышечные формы эпидемического энцфалита.

Он же 	  — Диссоцииров. моноплегия.
А. Б. Иозефович и	  — Глазодвигательный феномен при гемиплегии. 
       Бейлин

Л. Я. Немлихер	  — Защитные рефлексы. 
Д-р Бейлин	  — <...>* при эпидемическом энцефалите. 
Л. А. Квинт	  — Психологическое исследование при эпидемическом 
		  энцефалите.
Л. П. Николаев	  — Гистология желез внутренней секреции при голодании.
З. И. Гейманович	  — Модификация операции Абб<...>** 

Он же	  — Энцефалография.
Он же	  — <...>* конечностей. 

…………………………

К очередной работе Института относится также постоянное пополне-
ние музея препаратами по антропологии, нормальной и сравнительной 
анатомии с эмбриологией, что хххххххххх совершает гл. обр. анатомиче-
ское отделение; изготовление коллекций микроскопических препаратов 
в гистологической лаборатории, накопление очень большого материала во 
врачебно-педагогической секции Института для систематической обработ-
ки его, систематическое изготовление плакатов и рисунков по разным 
секциям института, гл. обр. в качестве пособий для лекций (число 
этих рисунков и схем достигает цифры 500).

…………………………

В постоянном контакте с психологическим и педологическим отделе-
нием Института работают две специальные организации: Врачебно-педоло-
гическая Амбулатория Губздрава (с июля 1921 г.) и Областная педологи-
ческая станция Соцвоса (с сентября 1922 г.) Здесь в специальной обста-
новке созданной Институтом, с его аппаратурой, пособиями, библиотекой
и пр. и в контакте с его специалистами, ведется надлежащая работа, воз-
можность которой в Харькове дана только в Институте.

Другой организацией, созданной при Институте и носящей временный
характер, является секция по изучению голодающих в анатомо-антропо-
логическом отношении, руководимая проф. А.А. Ивановским, при ассистен-
те Л.П. Николаеве и сотрудниках В.В. Недригайлове и Фершой.

…………………………

* — Нерозбірливо.
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На очереди стоит выполнение всей триады заданий Института пол-
ностью: 1) научно-исследовательская работа развернута достаточно
2) врачебно-практическая разворачивается довольно интенсивно
3) остается реализовать часть педагогическую: организацией системати-
ческих курсов; планы их выработаны, они не требуют больше расходов,
планы устройства их по двум направлениям — неврологическому и пси-
холого-психиатрическому, с ответвлением в сторону психологии детства.
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Народному Комиссару 
здравоохранения

6 марта 1922 года
№ 99

Прошу выдать ординатору 
нервной клиники Психоневрологического 
Института П. Я. Сивачевой, отправляющейся
на две недели в Петербург, отношение
в Петербургскую Военно-медицинскую 
Академию с просьбой об отпуске
книг для Психоневрологического Института.

Директор Института
Гейманович
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СВІТЛОЇ ПАМ’ЯТІ ВОЛОШИНА ПЕТРА ВЛАСОВИЧА

27  листопада 2021  року пішов з  життя доктор 
медичних наук, професор Волошин Петро Власович. 
Петро Власович — без перебільшення — був цілою 
епохою в  українській неврології. Видатний науко-
вець-невролог, блискучий лікар, талановитий органі-
затор науки та педагог, заслужений діяч науки і техні-
ки України, лауреат Державної премії України в галузі 
науки і  техніки, беззмінний директор ДУ  «Інститут 
неврології, психіатрії та  наркології НАМН України» 
протягом 40 років (1977—2017), голова ГО «Асоціація 
неврологів, психіатрів і наркологів України», голова 
спеціалізованої ради з захисту докторських дисер-
тацій з  неврології, психіатрії та  наркології, голова 
Експертної комісії МОЗ та НАМН України з неврології, 
член Наукової ради Міністерства охорони здоров’я 
України, головний редактор журналу «Український 
вісник психоневрології» (1994—2019)  — це  дале-
ко не  всі професійні здобутки Петра Власовича. 
Його  заслуги відзначено багатьма нагородами: 
Орденом «За заслуги» III ступеня, Орденом Дружби 
народів, Орденом «Морський Хрест» ІІІ  ступеня, 
6 медалями, медаллю Міля Федерації Космонавтики 
СРСР, знаком «Відмінник охорони здоров’я», грамо-
тами Верховної Ради України, Міністерства охорони 
здоров’я, його ім’я занесено до Алеї Трудової Слави 
України. 2017  року Петра Власовича було вшано-

вано званням Почесного громадянина м.  Харкова, 
що було особливо значущим для нього. Але найго-
ловніше — Петро Власович був чудовою Людиною, 
яку поважали, цінували і любили цілі покоління тих, 
кому пощастило з ним працювати і у нього вчитися.

Петро Власович прожив складне, але  цікаве 
життя. Він  народився 13  січня 1928  року в  селищі 
Любарці Баришівського району Київської області. 
У своїх спогадах Петро Власович з любов’ю та тепло
тою відзивається про свою родину. «Звичайно у всіх 
людей першими та  основними вчителями є  їхні 
батьки. Мені дуже пощастило, що я мав таких батьків, 
як мої мама і тато. Вони показали та довели, що бать-
ківський обов’язок перед своїми дітьми є  священ-
ним. Вони навчили нас працьовитості, порядності 
та любові до людей та Батьківщини. Вони робили все, 
що  залежить від  них, щоб ми  здобули вищу освіту 
і стали справжніми людьми», — писав у своїй книзі 
«Якого роду і хто я» Петро Власович Волошин.

Дитинство та юність Петра Власовича прийшли-
ся на  тяжкі для  України роки, навчання в  школі 
доводилося переривати. Відразу після звільнення 
України Петро Власович отримав семирічну освіту 
і  вступив до  спецшколи військово-повітряних сил 
у Харкові, бо хотів зробити і свій внесок у перемогу. 
Але повоювати він не встиг і, за власним висловом, 
«генетично схильний до  доброти», вирішив обра-
ти громадянську спеціальність. 1947  року, склав-
ши екстерном іспити, Петро Власович розпочав 
вищу інженерну освіту. Але  довелося переходити 
на  заочне, бо  було потрібно працювати, а  згодом, 
1950 року Петра Власовича призвали на військову 
службу і відправили до Ленінградського військово-
го округу. Його зарахували у школу сержантського 
складу медичної служби, де  він тісно контактував 
з  Ленінградською Військово-медичною академією. 
Тому після демобілізації 1953 року Петро Власович 
вирішив, що, окрім політехнічного інституту, який 
вже був закінчений заочно, потрібно пройти нав-
чання і в медичному інституті. Тому Петро Власович 
вступив до Харківського медичного інституту.

Завідувач кафедри нервових хвороб професор 
Георгій Данилович Лещенко, побачивши зацікав-
леність Петра Власовича (на  той час  — студента 
четвертого курсу) у  вивченні функцій головного 
мозку та  високо оцінивши його інженерні знання 
та  навички, запропонував створити йому на  кафе-
дрі електрофізіологічну лабораторію. Насамперед 
Петро Власович вирішив створити прибор для  за-
пису біоструму головного мозку. Він створив прибор 
для запису викликаних зорових потенціалів, прибор 
для  визначення напруги кисню в  тканинах м’язів, 
перший у Харкові багатоканальний енцефалограф. 
Були розроблені та  виготовлені дві оригінальні 
пневмосистеми. За  допомогою однієї з  них можна 
було безкровно одночасно записувати артеріальний 
тиск у шести точках: скроневий (праворуч і ліворуч), 
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плечовий (праворуч і ліворуч), стегновий (праворуч 
і  ліворуч). Друга система призначена для  масажу 
паретичних кінцівок за принципом хвилі, що біжить. 
В  цій лабораторії Петро Власович розробив та  ви-
готовив і  інші оригінальні прибори, для  ознайом-
лення з якими приїжджали видатні вчені з Москви, 
Києва, Одеси, наприклад, академіки В. В. Фролькіс, 
О. М. Вейн та інші.

1959 року Петро Власович з відзнакою закінчив 
Харківський медичний інститут. Використовуючи 
створену ним лабораторію, Петро Власович 1962 року 
захистив кандидатську дисертацію «Стан судинної 
системи при гіпертонічній хворобі з осередковими 
та дифузними церебральними порушеннями (у клі-
ніко-енцефалографічному висвітленні)». Виконуючи 
дисертацію та удосконалюючи лабораторію, Петро 
Власович часто працював у лабораторії цілодобово, 
там же  і  ночуючи. На  добровільних засадах йому 
допомагала в лабораторії медична сестра невроло-
гічного відділення обласної лікарні Раїса Хоменюк, 
яка  згодом стала Раїсою Іванівною Волошиною. 
Петро Власович називав її  ласкаво Раюшка, і  вони 
прожили довге сімейне, щасливе життя.

Лабораторія Волошина стала центром тяжіння 
молодих вчених, зацікавлених цією проблемою. 
Зокрема, військова академія ім. Говорова зацікави-
лась навчанням іноземним мовам уві сні, інститут 
радіофізики  — питаннями телепатії. З  конструк-
торським бюро двічі Героя Радянського Союзу 
В. Г. Сергєєва велись роботи з впливу фізичних факто-
рів на головний мозок людини. Співпраця з потужни-
ми оборонними організаціями забезпечувала лабо-
раторію Волошина потрібним сучасним (на той час) 
обладнанням та матеріалами. Петро Власович про-
довжує педагогічну, практичну та наукову діяльність 
на  кафедрі нервових хвороб на  посаді асистента 
(1962—1966), а потім — на посаді доцента (1966—
1972). 1972 року він успішно захищає докторську дис-
ертацію «О нейрогенних структурно-функціональних 
системних механізмах патоґенезу опікової хвороби», 
де  були досліджені проблеми з  головним мозком, 
психологія хворого з опіками.

Після захисту докторської дисертації Петро 
Власович пройшов за конкурсом на посаду завіду-
вача кафедри в Чернівецькому медичному інституті. 
Чернівецький період життя Петра Власовича відзна-
чений швидким кар’єрним зростанням. 1973  року 
Петра Власовича було призначено деканом лікуваль-
ного факультету Чернівецького медичного інституту, 
з 1974 року він стає проректором з наукової роботи. 
Того ж року йому присвоюють вчене звання профе-
сора. «Можна сказати, що у Чернівцях у нас панували 
Мир та Благодать», — казав Петро Власович, підби-
ваючи підсумок буковинського періоду свого життя. 
Але несподівано надійшла пропозиція, від якої було 
неможливо відмовитись.

Петру Власовичу запропонували очолити Хар
ківський науково-дослідний інститут клінічної та екс-
периментальної неврології та  психіатрії (тепер  — 
ДУ  «Інститут неврології, психіатрії та  наркології 

НАМН України»). На ту пору НДІ, що колись звучав 
на  весь світ, втратив колишній авторитет, перетво-
рився на  інститут третьої категорії з урізаним шта-
том, фінансуванням, інститут не мав навіть власної 
клініки. Перспективні вчені стали звільнюватися, 
у колективі панували чвари, було декілька протибор-
чих груп. Змінювалися директори, мотивуючи своє 
звільнення за власним бажанням неможливістю на-
лагодити нормальну наукову роботу. Стояло питання 
про поділ інституту: залишити у Харкові тільки інсти-
тут неврології, а у Києві відкрити інститут психіатрії.

Петро Власович, перш ніж дати згоду, поставив 
перед Міністерством охорони здоров’я три вимоги: 
по-перше, залишити у Харкові комплексний інститут 
неврології та  психіатрії; по-друге, створити власну 
клініку інституту; третьою умовою було будівництво 
лабораторного корпусу та пансіонату для коротко-
часного перебування хворих, які приїхали на  кон-
сультацію. Усі три умови були прийняти міністром.

19  травня 1977  р. Петро Власович очолив ін-
ститут неврології та  психіатрії (директором інсти-
туту він залишався наступні 40  років). Терміново 
було потрібно вживати заходів щодо відновлення 
престижу та авторитету інституту не лише в Україні, 
а й в усьому Радянському Союзі. З 1 січня 1979 року, 
відповідно до наказу № 420 МОЗ України, в інституті 
була створена клініка на 240 ліжок. У цьому наказі 
передбачалося і  будівництво лабораторного кор-
пусу, пансіонату на 50 ліжок. Будівництво мало бути 
розпочато 1991 року, але подальше життя не дало 
перетворитися цім планам на дійсність.

Спираючись на  невелику групу авторитетних 
вчених, що була в Інституті, Петро Власович особисто 
почав підбір перспективної наукової молоді, яка ста-
ла у подальшому професорами та основою інституту. 
Це  — Марута  Н.  О., Мерцалов  В.  С., Мищенко  Т.  С., 
Сухоруков  В.  І., Шестопалова  Л.  Ф., Лінський  І.  В., 
Мінко  О.  І . ,  Підкоритов  В.  С.,  Танцура  Л.  М., 
Бачериков А. М. та інші. 

Оскільки інститут був головним та єдиним інсти-
тутом в Україні з неврології та психіатрії, треба було 
повернути до інституту і керівництво проблемними 
комісіями за  цими спеціальностями. Маючи інже-
нерну освіту та досвід організації нейрофізіологічної 
лабораторії на  кафедрі Харківського медінституту, 
Петро Власович організував в Інституті великий від-
діл нейропсихокібернетики, завдяки чому вдалося 
отримати спецзамовлення у космічній та оборонній 
галузях. Це  дало можливість перевести інститут 
з третьої категорії у другу, а потім і у першу, найвищу.

Авторитет Інституту зростав. 1980  року Петро 
Власович став головою проблемної комісії з невро-
логії МОЗ України. 1982 року його вибрали головою 
Науково-практичного товариства неврологів та пси-
хіатрів України (нині  — ГО  «Асоціація неврологів, 
психіатрів і наркологів України», головою якої Петро 
Власович був до своїх останніх днів), він став членом 
наукової медичної ради МОЗ України. 1984  року 
Петро Власович був обраний членом Правління 
Всесоюзного товариства неврологів та  психіатрів, 
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а 1985 року увійшов до складу Президії правління 
цього товариства. Про громадське визнання заслуг 
Петра Власовича свідчило його обрання 1986 року 
депутатом Харківської міської ради. Через два роки 
він вже обіймав посаду голови Постійної комісії 
з охорони здоров’я. 

Петро Власович впевнено та  успішно провів 
Інститут, якій він очолював, крізь проблеми та  ви-
пробування 1990-х  років, і  саме під  керівництвом 
Петра Власовича 2000  року Інститут був введений 
до  системи Національної академії медичних наук 
України, відновивши таким способом свій високий 
академічних статус, з якого у 1920-х роках почина-
лася діяльність цієї славетної установи.

Внесок Петра Власовича у  вітчизняну психоне
врологію неможливо переоцінити. Він досліджував 
вплив малих доз радіації на нервову систему людини 
внаслідок аварії на Чорнобильській атомній електро-
станції. Під  його керівництвом було розпочато ро-
боти з вивчення проблем нейроінфекцій, вертебро-
неврології, дегенеративних захворювань нервової 
системи, широкого нозологічного спектра проблем 
психічної патології. Серед перших в  Україні Петро 
Власович ініціював вивчення психоневрологічних 
та  психологічних аспектів медицини катастроф 
та  екстремальних ситуацій; він розпочав і  повсяк
часно поглиблював актуальні нейрофізіологічні 
та медико-психологічні дослідження для космічних 
програм України та  Українського антарктичного 
центру.

Невтомна діяльність Петра Власовича була важ
ливим складником того, що  сучасна українська 
психоневрологія зараз є  відомою та  впізнаваною 
у  світовій науковій медичній спільноті. Він  брав 
участь у роботі кількох міжнародних наукових това-
риств, а  очолювана ним ГО  «Асоціація неврологів, 

психіатрів і  наркологів України» стала колектив-
ним членом провідних міжнародних професійних 
асоціацій, як-от  Всесвітня психіатрична асоціація, 
Європейська психіатрична асоціація, Європейська 
академія неврології, на форумах яких українські не-
врологи, психіатри, наркологи, медичні психологи 
і нейрофізіологи регулярно представляють резуль-
тати своїх досліджень.

Волошин Петро Власович  — автор 18  винахо-
дів і  патентів, понад 550  наукових праць, серед 
них 13  монографій та  26  навчальних посібників. 
Він заснував велику наукову школу психоневроло-
гів: під його керівництвом виконано 23 докторські 
та 65 кандидатських дисертацій. Серед його учнів — 
лауреати Державних премій України в галузі науки 
і  техніки, заслужені діячі науки і  техніки України, 
академіки і члени-кореспонденти Національної ака-
демії медичних наук України, керівники профільних 
установ, відділів, кафедр не  тільки у  різних містах 
України, але й за кордоном…

Петро Власович Волошин був не лише видатним 
науковцем, лікарем та  педагогом, але й  справж-
нім громадянином. Він  палко любив свою країну, 
і в своїй книзі «Якого роду і хто я» писав: «Я же вірю, 
що  Україна стане країною-матір’ю  і  не  залишиться 
країною-мачухою, а  її  діти перестануть прагнути 
її покидати. Але ніхто, крім нас, і за нас цього робити 
не буде. Ми завжди повинні пам’ятати слова митро-
полита Андрія Шептицького: «Тихою, невтомною 
працею любіть Україну».

Вічна пам’ять видатному вченому, лікарю, орга-
нізатору, педагогу, нашому Вчителю і Наставнику!

Колектив ДУ  «Інститут неврології, психіатрії 
та наркології НАМН України», Президія ГО «Асоціація 
неврологів, психіатрів і наркологів України».
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