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Суицидальное поведение у  больных с  деменциями

N. O. Maruta, I. G. Mudrenko, G. Yu. Kalenska, M. M. Denysenko
Suicidal behavior in  patients with dementia

Проведено дослідження 203 пацієн
тів, зокрема, 75  — із  деменцією при 
хворобі Альцгеймера (ХА), 73 — із су-
динною деменцією (СД) та 60 — із змі-
шаною деменцією (ЗД). За наявністю/від-
сутністю ознак суїцидальної поведінки 
(намірів, спроб, думок, антивітального 
настрою, висловлювань) пацієнти були 
поділені на основну та контрольну гру-
пи. Серед пацієнтів із  ХА 36  пацієнтів 
становили основну групу, 39 — контро
льну; при СД 39  пацієнтів  — основну, 
34  — контрольну; при ЗД 30  пацієн-
тів увійшли до  основної групи, 30  — 
до  контрольної.

Встановлено, що  в  56  % випадків 
при деменції внаслідок ХА, в  65  %  — 
при СД та  в  56  %  — при ЗД в  клініч-
ній картині виявляється суїцидальна 
поведінка (СП).

Визначено комплекс чинників ри-
зику-антиризику СП, феноменологію 
та типологію суїцидоґенезу при демен
ціях, що  стали мішенями для  розроб
лення диференційованої програми ме-
дико-психологічної реабілітації та пре-
венції (МПРП) СП для цього контингенту 
хворих.

Розроблено концепцію суїцидоґене
зу при деменціях, яка визначає механіз
ми формування СП під впливом екстра- 
та  інтраперсональних чинників.

З  урахуванням механізмів форму-
вання та предикторів СП, особливостей 
клініко-психопатологічних і клініко-фе
номенологічних проявів СП за  різних 
типів деменцій розроблено та  апро-
бовано комплексну диференційовану 
програму МПРП СП, що  реалізувалася 
на  основі комплексного підходу з  ви-
користанням психофармакологічних, 
психотерапевтичних, психоосвітніх 
та  психосоціальних заходів.

За  результатами апробації роз-
робленої системи доведено її  висо-
ку ефективність, що  підтверджується 
позитивною динамікою клініко-психо
патологічних показників, суїцидоло
гічного статусу та рівнем незалежності 
в повсякденному житті пацієнтів із СП 
при деменціях.

Ключові слова: деменція при хворобі 
Альцгеймера, судинна, змішана демен-
ція, суїцидальний ризик, суїцидальна 
поведінка, фактори ризику-антиризику, 
маркери-мішені, механізми формування 
суїцидальної поведінки, клінічна фено
менологія, клініко-психопатологічні 
особливості

Проведено исследование 203 пациентов, 
в том числе 75 — с деменцией при болезни 
Альцгеймера, 73 — с сосудистой деменцией 
и  60  — со  смешанной деменцией. По  нали
чию/отсутствию признаков суицидального 
поведения (намерений, попыток, мыслей, 
антивитального настроения, высказываний) 
пациенты были разделены на  основную 
и  контрольную группы. Среди пациентов 
с  болезнью Альцгеймера 36  пациентов со-
ставляли основную группу, 39  — контро
льную; при сосудистой деменции 39  паци-
ентов — основную, 34 — контрольную; при 
смешанной деменции 30  пациентов вошли 
в  основную группу, 30  — в  контрольную.

Установлено, что в 56 % случаев при де-
менции вследствие болезни Альцгеймера, 
в  65  % при сосудистой деменции и  в  56  % 
при смешанной деменции в  клинической 
картине наблюдается суицидальное пове-
дение (СП).

Определен комплекс факторов риска-
антириска СП и механизмов суицидогенеза 
при деменциях, ставших мишенями для раз-
работки дифференцированной программы 
медико-психологической реабилитации 
и  превенции (МПРП) СП для этого контин-
гента больных.

Разработана концепция суицидогенеза 
при деменциях, которая определяет ме-
ханизмы формирования СП под влиянием 
экстра- и  интраперсональных факторов.

С  учетом механизмов формирования 
и  предикторов СП, особенностей кли
нико-психопатологических и  клинико-
феноменологических проявлений СП 
при  различных типах деменции разрабо
тана и  апробирована комплексная диф
ференцированная программа МПРП  СП, 
которая реализовывалась на  основе комп
лексного подхода с использованием психо
фармакологических, психотерапевтических, 
психообразовательных и психосоциальных 
мероприятий.

По результатам апробации разработан-
ной системы доказана ее высокая эффектив-
ность, что подтверждается положительной 
динамикой клинико-психопатологических 
показателей, суицидологического статуса 
и  уровнем независимости в  повседневной 
жизни пациентов с  СП при деменциях.

Ключевые слова: деменция при болез-
ни Альцгеймера, сосудистая, смешанная 
деменция, суицидальный риск, суицидаль-
ное поведение, факторы риска-антириска, 
маркеры-мишени, механизмы формирова-
ния суицидального поведения, клиническая 
феноменология, клинико-психопатологичес
кие особенности

203 patients were examined, includ-
ing 75 with dementia at  Alzheimer’s 
disease (AD), 73 with vascular dementia 
(VD) and 60  patients with mixed de-
mentia (MD). Patients were divided into 
main and control group by  the factor 
of presence/absence of signs of suicidal 
behavior (intentions, attempts, thoughts, 
anti-vital mood, statements). Among pa-
tients with AD, 36 patients were the main 
group, 39 were the control group; at VD 
39  patients were main group, 34  were 
control group; in mixed dementia, 30 pa-
tients were included in the main group, 
30  patients were in  the control group.

It has been found that in 56 % of ca
ses with dementia due to  Alzheimer’s 
disease, in 65 % with vascular dementia 
and 56  % with mixed dementia of  the 
clinical picture, suicidal behavior (SB) 
is  observed.

The complex of factors of SB risk/an-
ti-risk and suicide-genesis mechanisms 
in dementia, that became the targets for 
development of differentiated program 
for medical and psychological rehabili-
tation and prevention (MPRP) patients 
with SB in dementia were distinguished.

The  suicide-genesis concept in  de-
mentia which determines the mecha-
nisms of  the formation of  suicidal be-
havior under the influence of clinical and 
intra-personal indexes, was worked out.

Accounting the formation mecha-
nisms and SB predictors, special features 
of clinical and psychopathological, clini
cal and phenomenological SB demon-
stration in  various types of  dementia 
the complex and differentiated MPRP 
program and SB prevention, realized 
on the basis of complex approach inclu
ding usage of psychopharmacological, 
psychotherapeutic, psychoeducational 
psychosocial actions was worked out 
and tested.

The result of the developed system 
testing proved its high efficiency, which 
is  supported by  the positive dynamics 
of clinical and psychopathological inde
xes of  suicide status and level of  inde-
pendence in the everyday life of patients 
with SB in  dementia.

Key words: dementia in Alzheimer’s 
disease, vascular, mixed dementia, 
suicidal risk, suicidal behavior, risk and 
anti-risk factors, target markers, mecha
nisms of  suicidal behavior, clinical 
phenomenology, clinical-psychopatho-
logical features
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Суїцидом, відповідно до  інтегративної моделі, 
прийнято вважати багатокомпонентний поведінковий 
акт, спричинений біологічними, особистісно-психо-
логічними, клінічними та  психогенними чинниками. 
Серед клінічних тригерів суїцидів важливу роль віді-
грають психічні розлади [1—4]. У зв’язку з постарінням 
населення всього світу загалом, та  України зокрема, 
деменція як  вікозалежне захворювання має висо-
кий суїцидогенний потенціал  [5, 6]. Згідно з  даними 
епідеміологічних досліджень, на  деменції страждає 
не менше ніж 5—8 % населення віком понад 65 років. 
Деменція є основною причиною втрати працездатності 
після онкозахворювань та  уражень спинного мозку 
і  відбирає 11,2  % років працездатного періоду осіб 
віком понад 60  років. Медичні витрати на  деменцію 
винятково високі й становлять у США 40 тис. доларів 
на  рік на  одного хворого. Основна частина витрат 
(70  %) спрямована на  догляд за  хворими; поведін-
кові розлади, включно і  суїцидальна поведінка (СП), 
що  супроводжують перебіг деменцій, посилюють 
економічний тягар і  становлять труднощі для  осіб, 
які доглядають за пацієнтами [5, 7, 8].

Провідним симптомом деменції є істотне порушен-
ня вищих психічних функцій, що призводить до стійкої 
соціальної та побутової дезадаптації індивіда. До най-
поширеніших варіантів деменції відносять хворобу 
Альцгеймера (ХА), судинну деменцію (СД) та змішану 
деменцію (ЗД) [6, 9—11]. Поряд із когнітивним дефіци-
том більш ніж у 50 % пацієнтів із деменцією наявні пси-
хотичні (галюцинації та маячення), афективні (тривога, 
депресія, емоційна нестійкість) та поведінкові розлади 
(агресія, розгальмованість, ажитація, блукання та СП). 
Поширеність депресій серед хворих на деменцію до-
сягає 30—40 %. Наявність депресивної симптоматики 
в  пацієнтів із  деменцією в  рази знижує якість життя 
та підвищує ризик СП. Депресивні порушення при де-
менції є прогностично несприятливою ознакою обме-
ження активності в повсякденному житті, інвалідизації 
та передчасної смерті [3, 12, 13].

Деменція часто поєднується із соматичними й не-
врологічними захворюваннями, характерними для по-
хилого і старечого віку, та комплексом психологічних 
хвилювань людини, пов’язаних із старінням та очіку
ванням смерті, неможливістю обслуговувати себе 
в  побуті й  залежністю від  інших осіб. Усвідомлення 
інтелектуальної неспроможності є додатковим триге-
ром СП при деменціях [3, 6].

У  сучасних дослідженнях доведено, що  близько 
45 % хворих на деменції мають ознаки СП. Найбільш 
небезпечними щодо скоєння суїциду, на думку бага-
тьох авторів, є початкові стадії деменції, з прогресу-
ванням когнітивного дефіциту ризик суїциду знижу-
ється [1, 10].

З огляду на неухильне збільшення відносної частки 
осіб старших вікових груп в Україні, зростання захво-
рюваності осіб цієї вікової групи на деменції, комор-
бідність деменцій з широким колом поведінкових роз-
ладів, проблема виявлення СП, медико-психологічної 
реабілітації та превенції (МПРП) СП серед цих пацієнтів 
має високу актуальність і значущість.

Метою цього дослідження стало комплексне оціню-
вання соціально-демографічних, клініко-анамнестич-
них, клініко-психопатологічних, особистісно-психоло-

гічних, біологічних особливостей хворих із СП, певних 
клініко-психопатологічних характеристик, чинників 
ризику-антиризику СП, розробка діагностичних крите-
ріїв СП та комплексної програми медико-психологічної 
реабілітації та превенції СП з урахуванням патогене-
тичних механізмів її формування при різних варіантах 
деменцій (ХА, СД, ЗД).

Методи дослідження: клініко-психопатологічний, 
психометричний, психодіагностичний, метод нейро
візуалізації головного мозку (ГМ) за допомогою комп’ю-
терної томографії, нейрофізіологічний метод (елект
роенцефалографічне дослідження ГМ) та  методи 
математичної статистики.

В  основу роботи покладено результати дослі-
дження 208 хворих на деменції, зокрема, 75 пацієнтів 
із  ХА, 73  хворих на  СД та  60  хворих із  ЗД. Серед об-
стежених виокремлені групи пацієнтів за  наявністю 
чи  відсутністю СП в  анамнезі та  під  час  клініко-пси-
хопатологічного обстеження, ці групи стали групами 
порівняння. До основної групи ввійшли 105 пацієнтів 
із СП, а до контрольної — 103 пацієнти без ознак СП. 
Серед пацієнтів із ХА основну групу становили 36 хво-
рих, групу порівняння  — 39  хворих; при СД 39  осіб 
увійшли до  основної групи та  34  — до  контрольної; 
при ЗД 30 пацієнтів становили основну групу та 30 — 
контрольну.

В  основній групі серед пацієнтів із  деменцією 
при ХА в 58,33 % виявляли деменцію з пізнім початком 
(F00.1), у 27,78 % — атипову (F00.2) та в 13,89 % — де-
менцію з раннім початком (F00.0). У контрольній групі 
пацієнтів з  раннім початком було 53,85  %, із  пізнім 
початком — 35,90 %, із атиповою — 10,26 %.

Серед хворих із СД в основній групі 33,33 % мали 
діагноз підкіркової СД (F01.2), 25,64 % — мультиінфаркт
ної (F01.1), 15,38 % — СД з гострим початком (F01.0), 
по 15,38 % — змішаної (F01.3) та неуточненої СД (F01.9). 
У  контрольній групі пацієнтів із  мультиінфарктною 
СД було 38,24 %, із деменцією з гострим початком — 
23,53 %, з неуточненою СД — 14,71 %, та з підкірковою 
і змішаною СД — по 11,76 %.

В  основній групі у  пацієнтів із  ЗД спостерігало-
ся поєднання деменції при ХА з  раннім початком 
та підкіркової СД (F00.0/F01.2) — 33,33 %, поєднання 
деменції з  пізнім початком при ХА з  підкірковою СД 
(F00.1/F01.2)  — 16,67  %, мультиінфарктною (F00.1/
F01.1)  — 16,67  % та  неуточненою СД (F00.1/F01.9)  — 
16,67 %, ще 16,67 % пацієнтів були з поєднанням ати-
пової деменції при ХА та мультиінфарктної СД (F00.2/
F01.1). У контрольній групі із ЗД 20,00 % пацієнтів мали 
діагноз поєднаної деменції при ХА з раннім початком 
та змішаної СД і неуточненої СД — 20,00 %, у 20,00 % 
хворих був установлений діагноз деменції при ХА 
з пізнім початком і підкіркової СД.

Аналіз соціально-демографічних та  клініко-анам
нестичних особливостей пацієнтів порівнюваних 
груп показав, що в основній групі переважали пацієн
ти 78—88  років (p  ≤  0,005), а  в  контрольній  — хворі 
56—66  років (p  ≤  0,05). За  статтю хворі на  деменцію 
були розподілені отак: в основній групі були 61 чоло
вік ((58,09  ±  3,62)  %) та  44  жінки ((41,90  ±  3,07)  %); 
у  контрольній групі  — 52  чоловіки ((50,48  ±  3,48)  %) 
та 51 жінка ((49,51 ± 3,45) %), достовірних розбіжностей 
за статтю не виявлено.
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Встановлено, що серед хворих із СП при ХА більшу 
частину становили чоловіки ((58,6 ± 4,84) %, p ≤ 0,01), 
самотні ((44,4  ±  8,4)  %, p  <  0,001), із  низьким рівнем 
освіти ((66,7 ± 7,97) %, p < 0,001). Серед хворих із де-
менцією внаслідок ХА без СП переважали особи жіно
чої статі ((61,5  ±  5,66)  %, p  ≤  0,01), із  вищою освітою 
((30,8 ± 7,49) %, p < 0,01) та одружені ((46,2 ± 8,09) %, 
p < 0,001).

Більша частина обстежених із  СП при СД були 
чоловічої статі ((64,1  ±  7,78)  %), у  віковій категорії 
78—88  років ((43,6  ±  8,04)  %, p  ≤  0,05) та  самотні 
особи ((48,7  ±  8,11)  %, p  <  0,001). У  групі пацієнтів 
без ознак СП при СД домінували також чоловіки 
((55,9 ± 8,64) %) та особи, які перебували у шлюбі й мали 
сім’ю ((52,9 ± 8,69) %, p < 0,05).

Аналіз соціально-демографічних особливостей па-
цієнтів із ЗД свідчив про те, що в основній групі перева-
жали особи старечого віку 78—88 років ((83,3 ± 6,92) %, 
p  <  0,001), водночас у  контрольній групі половина 
пацієнтів були віком 40—55  років ((20,0  ±  7,43)  %, 
p < 0,01) та 67—77 років ((30,0 ± 8,51) %, p < 0,001).

За  статтю пацієнти із  ЗД основної і  контрольної 
груп розподілилися рівномірно: чоловіки і  жін-
ки  — по  50,0  ±  9,28  %. Повну середню освіту мали 
(66,7 ± 8,75) % пацієнтів основної та (50,0 ± 9,28) % — 
контрольної груп, середню спеціальну та  вищу  — 
(10,0 ± 5,57) % та (20,0 ± 7,43) % відповідно. 

Аналіз сімейного стану показав таке: одружених було 
(66,7 ± 8,75) % — в основній та (50,0 ± 9,28) % — в конт
рольній групі, вдівців — (16,7 ± 6,92) % та (30,0 ± 8,51) %, 
самотніх осіб — (16,7 ± 6,92) % та (20,0 ± 7,43) % відпо-
відно. У групі хворих із ЗД достовірних розбіжностей 
за статтю, сімейним станом і рівнем освіти між пацієн
тами основної та контрольної груп не встановлено.

Вивчення клініко-анамнестичних особливостей 
у  пацієнтів із  різними типами деменцій свідчило 
про  те, що  у  хворих із  СП при ХА спостерігалася су-
путня соматична патологія у формі цукрового діабету 
((11,1  ±  5,31)  %), хронічного обструктивного захво-
рювання легень ((11,1  ±  5,31)  %) та  деформівного 
остеоартрозу ((11,1  ±  5,31)  %, p  <  0,05). У  пацієнтів 
із СП при ХА фіксували в анамнезі суїцидальні спро-
би — (33,3 ± 7,97) %, p < 0,001, черепно-мозкові травми, 
переломи кісток тулуба та кінцівок та хронічну алко
гольну залежність  — відповідно по  (11,1  ±  5,31)  %, 
p < 0,05.

Соматична патологія в групі пацієнтів із СП при СД 
була представлена переважно цереброваскулярним 
ураженням у формі гіпертонічної хвороби та дисцирку-
ляторної енцефалопатії — (56,4 ± 8,04) % та (41 ± 7,98) %, 
у контрольній групі — (61,8 ± 8,46) % і (52,9 ± 8,69) % від-
повідно. Проте достовірних розбіжностей за частотою 
цереброваскулярної патології в порівнюваних групах 
не встановлено. Аналіз результатів свідчив, що досто-
вірно частіше в основній групі при СД спостерігалася 
кардіальна патологія у формі ішемічної хвороби серця 
((46,2 ± 8,09) %, p < 0,001). Серед анамнестичних фак-
торів у  пацієнтів із  СП при СД асоціювалися череп-
но-мозкові травми ((41,0 ± 7,98) %, p < 0,01), оперативні 
втручання ((35,9  ±  7,78)  %, p  <  0,001) та  суїцидальні 
спроби ((28,2  ±  7,3)  %, p  <  0,001). Специфічних спад-
кових чинників СП при СД не виявлено, але спадкова 
обтяженість хворих обох порівнюваних груп виявляла-

ся когнітивними порушеннями у поєднанні з церебро
васкулярною патологією.

Вивчення етіопатогенетичних чинників розвит-
ку СП у  хворих із  ЗД свідчило про те, що  в  пацієнтів 
із  СП достовірно частіше спостерігалися поєднання 
цереброваскулярної патології з цукровим діабетом — 
(50 ± 9,28) %, гостре порушення мозкового кровообігу 
за  геморагічним типом в  анамнезі  — (16,7  ±  6,92)  %, 
черепно-мозкові травми та  суїцидальні спроби про-
тягом життя — по (16,7 ± 6,92) %, порівняно з пацієн-
тами контрольної групи, в якій цих поєднань не вста-
новлено, p  <  0,001. Фактором спадкової обтяженості 
при ЗД у пацієнтів із СП були когнітивні порушення — 
(16,7 ± 6,92) %, p < 0,05.

Наступним етапом дослідження було вивчення суї-
цидальної поведінки.

Встановлено, що феноменологія СП за різних типів 
деменцій має специфічні особливості. 

Наприклад, при  ХА 50,00  % хворих висловлюва-
ли бажання скоїти самогубство, у  41,67  % пацієнтів 
визначалися суїцидальні думки, у  25,00  % хворих 
були зафіксовані суїцидальні наміри та  в  11,11  % па-
цієнтів в  анамнезі реєструвалися суїцидальні спро-
би. Варто зазначити, що  серед суїцидальних спроб, 
які  здійснювали пацієнти цієї групи, переважали по-
вішання ((5,56 ± 1,54) %) та отруєння медикаментами 
((5,56 ± 1,54) %).

При  СД відзначали переважно суїцидальні дум-
ки ((38,46  ±  7,94)  %) та  антивітальні висловлювання 
((35,90 ± 7,56) %), а також наявність суїцидальних спроб 
в  анамнезі ((33,33  ±  7,16)  %), які  в  20,51  % випадків 
скоювалися через повішання та в 7,69 % випадків — 
із використанням гострих предметів (ножі, леза та ін.). 
Водночас 25,64 % хворих мали наміри щодо скоєння 
суїциду в майбутньому та в 5,13 % пацієнтів був зафік-
сований антивітальний настрій.

У  хворих із  ЗД аналіз феноменології СП показав, 
що в більшої частини пацієнтів цієї групи була зафіксо-
вана наявність суїцидальних думок ((66,67 ± 13,27) %) 
та  намірів ((50,00  ±  12,19)  %). Потрібно зазначити, 
що  в  16,67  % пацієнтів в  анамнезі фіксували суїци-
дальні спроби, що здійснювалися через потрапляння 
під колеса автотранспорту ((16,67  ±  5,25)  %), також 
у хворих із ЗД був зафіксований антивітальний настрій 
((16,67 ± 5,25) %).

Аналіз вираженості суїцидального ризику (СР) за різ-
них типів деменцій продемонстрував, що у 58,67 % па
цієнтів із ХА був установлений високий СР, а в 41,33 % — 
низький. У  хворих на  СД високий СР зафіксований 
у  54,79  %, а  низький  — у  45,21  % пацієнтів. При  ЗД 
у 48,33 % хворих відзначали високий СР, а в 51,67 % — 
низький. Тобто ХА (58,67  %) та  СД (54,79  %) є  більш 
уразливими формами деменцій, які характеризуються 
найбільш високим СР.

Усі  хворі були поділені на  основну і  контрольну 
групи за  фактором вираженості СР, що  первинно ви-
значали за  клінічними ознаками та  анамнестичними 
даними. За допомогою аналізу вираженості СР за різ-
них типів деменції за  шкалою оцінювання ризику 
суїциду (The Sad Persons Scale) об’єктивізовано поділ 
груп на  основну та  контрольну. Зокрема, у  пацієнтів 
із  ХА в  основній групі всі пацієнти відрізнялися на-
явністю високого СР (100 %). При СД в основній групі 
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у 75,00 % відзначали високий СР та у 25,00 % — низь-
кий СР, у  групі порівняння спостерігали протилежну 
тенденцію: в  67,74  % пацієнтів із  СД був установле-
ний низький СР, а  в  32,26  % пацієнтів  — високий СР. 
При ЗД у 66,67 % пацієнтів основної групи визначали 
високий СР та в 33,33 % — низький СР, у групі порівнян-
ня в більшої частини хворих був установлений низький 
СР (70,00 %).

Аналіз клініко-психопатологічної структури СП 
за різних форм деменцій дав змогу визначити їх спе-
цифічні відмінності.

Зокрема, клінічними ознаками, що  відрізняли па
цієнтів із СП при ХА, були в’язкість мислення (33,33 %), 
переважання депресії (77,78  %), тривоги (55,56  %), 
замкнутості (52,78  %), вираженості гіпобулії (77,78  %) 
і гіпомімії (52,78 %), зниження лібідо (80,56 %), стерео-
типність мовлення (88,89 %), наявність сенсорної афазії 
(33,33 %), звуження обсягу уваги (100 %), вираженість 
фіксаційної та прогресуючої амнезії (58,33 % та 77,78 %).

Клініко-психопатологічними ознаками, що  від-
різняли пацієнтів основної групи при СД, були дета-
лізованість мислення (46,15  %), виражена емоційна 
лабільність (53,85 %), гіпербулія (30,77 %), гіперкінезія 
й ехопраксія (30,77 % і 33,33 %) та наявність конфабу-
ляцій (20,51 %).

Пацієнтів із СП при ЗД характеризували прискоре-
ність або в’язкість мислення (20,00 % та 33,33 %), розір
ваність розумового процесу (26,67  %), вираженість 
емоційної лабільності (43,33 %), відчуття виснаженості 
(66,67 %), гіпербулія (30,00 %), парабулія (36,67 %), зни-
ження лібідо (26,67 %), порушення реалізації вольового 
зусилля (наявність гіпомімії, паракінезії та ехопраксії 
(40,00 %, 40,00 % і 30,00 % відповідно), наявність сен-
сорної та оптико-мнестичної афазії (43,33 % та 56,67 %), 
розсіяності та звуження обсягу уваги (76,67 % і 96,67 %), 
вираженість фіксаційної та  прогресуючої амнезії 
(63,33 % та 76,67 %).

У  процесі дослідження встановлений взаємозв’я-
зок СП із  депресією. Були визначені особливості де-
пресивних порушень у  пацієнтів із  різними типами 
деменції. При  ХА в  пацієнтів основної групи було 
виявлене переважання гальмівного (43,18 %, p ≤ 0,05) 
та ажитованого (39,20 %, p ≤ 0,05) типів депресії, серед 
симптомів яких реєстрували наявність суїцидальних 
намірів ((2,56  ±  1,27)  бала, p  ≤  0,0001), багаторазові 
пробудження вночі ((1,22 ± 0,80) бала, p ≤ 0,01), трав-
ні ((1,00  ±  0,83)  бала, p  ≤  0,025), загальносоматичні 
((1,33  ±  0,48)  бала, p  ≤  0,01) й  генітальні порушення 
((1,00  ±  0,96)  бала, p  ≤  0,001) та  збережену критику 
до власної хвороби ((1,00 ± 0,68) бала, p ≤ 0,0001).

При  СД в  основній групі зафіксоване переважан-
ня гальмівного (41,32  %, p  ≤  0,01), соматизованого 
(36,22  %, p  ≤  0,05) та  ажитованого (34,33  %, p  ≤  0,05) 
типів депресії, що виявлялося відчуттям безнадії й без-
порадності ((5,67 ± 4,11) бала, p ≤ 0,01), симптомами дез
організації та дезорієнтації ((5,51 ± 3,98) бала, p ≤ 0,01), 
підозрілістю ((4,62  ±  2,56)  бала, p  ≤  0,0001), почуттям 
провини ((1,90  ±  2,63)  бала, p  ≤  0,025), напруженістю 
((3,74 ± 2,76) бала, p ≤ 0,005), наявністю суїцидальних на-
мірів ((2,08 ± 3,84) бала, p ≤ 0,025), генітальних симпто-
мів ((1,10 ± 0,97) бала, p ≤ 0,025), численних пробуджень 
уночі ((1,36  ±  0,74)  бала, p  ≤  0,05) та  зловживанням 
алкоголем ((2,90 ± 3,94) бала, p ≤ 0,05).

При  ЗД в  основній групі визначено переважання 
гальмівного (42,42 %, p ≤ 0,05) та ажитованого (37,04 %, 
p ≤ 0,0001) типів депресії, наявність суїцидальних намі-
рів ((2,17 ± 1,36) бала, p ≤ 0,0001), труднощів під час за-
синання ((1,33  ±  0,75)  бала, p  ≤  0,0001), параноїдних 
симптомів ((1,83 ± 1,70) бала, p ≤ 0,05), вираженість до-
бових коливань настрою ((1,33 ± 0,75) бала, p ≤ 0,001), 
відчуття безнадії й  безпорадності ((5,67  ±  4,13)  бала, 
p  ≤  0,005), агресії та  почуття провини (83,33  %, 
p ≤ 0,0001).

Вивчення рівня когнітивного дефіциту в пацієнтів 
із високим СР за різних типів деменцій свідчило про 
таке. При ХА в 33,33 % пацієнтів основної групи визна-
чали легкий ступінь деменції, у 25,00 % пацієнтів — 
помірний, у 36,11 % — тяжкий, а в 5,56 % — окремі 
ознаки когнітивного дефіциту. У  групі порівняння 
більш ніж у половини хворих установлений тяжкий 
ступінь деменції (53,85  %). Доведено, що  в  пацієн
тів із ХА високий СР достовірно переважав у групах 
із легким ступенем деменції та її окремими ознаками, 
а  низький рівень СР  — у  групі з  тяжким ступенем 
деменції.

Майже у половини пацієнтів із СД основної (51,28 %) 
та контрольної (52,94 %) груп та у половини пацієнтів 
із ЗД (по 50,00  % в основній та контрольній групах) 
установлений помірний ступінь деменції. Достовірних 
розбіжностей між групами не визначено.

Для  розуміння феноменології СП за  різних типів 
деменцій був проведений кореляційний аналіз, що дав 
змогу встановити певні зв’язки між особливостями 
клінічної картини та характером проявів СП.

Аналіз кореляційних зв’язків при деменціях унаслі-
док ХА свідчив, що внутрішньоповедінкові форми (ВПФ) 
СП пов’язані з деменцією з раннім початком (r = 0,575), 
атиповим варіантом при ХА (r  =  0,734) та  наявністю 
депресивних симптомів (r = 0,682), зовнішньоповедін-
кові форми (ЗПФ) СП — з деменцією із пізнім початком 
(r= 0,699) та деменцією помірного ступеня вираженості 
(r= 0,507).

У  пацієнтів із  СД ВПФ СП корелювали з  мультиін-
фарктною деменцією (r=  0,503), легким (r  =  0,645) 
та помірним (r = 0,707) ступенями деменції, маячними 
симптомами (r = 0,512), а ЗПФ СП — зі змішаною кірко-
вою та підкірковою СД (r = 0,549) і СД із гострим почат-
ком (r = 0,559), наявністю галюцинаторних симптомів 
(r = 0,637).

При ЗД ВПФ СП корелювали з поєднанням атипової 
деменції при ХА з мультиінфарктною (r = 0,897), а та-
кож із поєднанням деменції з раннім початком при ХА 
та з підкірковою СД (r = 0,500), тяжким ступенем когні-
тивного дефіциту (r = 0,632), депресивними симптомами 
(r = 0,500), а ЗПФ СП — із поєднанням деменції при ХА 
з пізнім початком із підкірковою СД (r = 0,897) та галю
цинаторними симптомами (r = 0,897).

На підставі одержаних даних були визначені психо-
патологічні механізми формування СП залежно від фор-
ми та ступеня тяжкості деменції, а саме: депресивний, 
психотичний та когнітивний.

При когнітивному механізмі формування тригером 
СП було усвідомлення власної соціальної та побутової 
неспроможності, неповноцінності існування та на фоні 
вираженого порушення організаційних, конструктив-
них, виконавчих функцій, ослаблення ментального 
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контролю за  поведінкою. При  цьому механізмі за-
вершені спроби самогубства  — малоймовірні через 
порушення механізмів планування та реалізації суїци-
дальних задумів.

При депресивному механізмі формування СП суб’єк-
тивно високу значущість для  пацієнтів набували де-
пресивний настрій, вітальний афект туги та  надцінні 
почуття провини, безнадії, безпорадності, безперспек-
тивності існування на  тлі іпохондризації соматичних 
проявів, перебільшення фінансових та міжособистісних 
проблем. У таких умовах переважно формувались ідеа
торні прояви СП (суїцидальні думки й  антивітальний 
настрій).

Психотичний механізм суїцидоґенезу при демен-
ціях виявлявся імпульсивними суїцидальними діями 
(ЗПФ СП) під впливом галюцинаторних, маячних та/або 
змішаних симптомів. Цей механізм формування СП вия
вився найбільш небезпечним щодо скоєння неперед
бачуваних суїцидальних спроб.

Доведено, що при деменції внаслідок ХА СП фор-
мується переважно за  депресивним та  когнітивним 
механізмами (38,89 % та 47,22 % відповідно); при СД — 
за психотичним та когнітивним механізмами (35,90 % 
та  41,03  % відповідно); при ЗД майже рівнозначно 
реалізуються всі механізми формування СП (когнітив-
ний, депресивний і  психотичний  — 33,33  %, 36,67  % 
та 30,00 % відповідно).

Результати проведеного кореляційного аналізу дали 
змогу визначити інтраперсональні та екстраперсональ-
ні чинники ризику СП як для групи деменцій загалом, 
так і  для  кожного виду патології зокрема. До  інтра-
персональних чинників СП при деменціях віднесені 
клініко-психопатологічні, особистісно-психологічні 
та  анамнестичні чинники; до  екстраперсональних  — 
психогенії, показники комунікативної дисфункції і по-
рушень соціального функціонування.

Інтраперсональні фактори ризику СП при демен-
ціях були представлені клініко-психопатологічними 
особливостями, що  полягали у  вираженості депресії 
(r = 0,550), зокрема гальмівного (r = 0,790) та ажитовано-
го (r = 0,773), фобічного або соматичного типів (r = 0,703 
та r = 0,735 відповідно); у переважанні певних симптомів 
депресії, як-от пригнічений настрій (r = 0,730), порушен-
ня сну у формі середньої та пізньої інсомнії (r = 0,616 
та  r  =  0,618, відповідно), загальмованості (r  =  0,615) 
та соматичної тривоги (r = 0,554).

До особистісно-психологічних рис, що підвищують 
ризик СП, віднесені наявність та вираженість відчуття 
ворожості (r = 0,514), підозрілості (r = 0,514), образли-
вості (r = 0,532).

Анамнестичні предиктори були представлені наяв-
ністю суїцидальних намірів (r = 0,561) та депресивних 
епізодів у минулому (r = 0,782).

Екстраперсональні фактори ризику СП віддзерка-
лювали гострий вплив психогеній (r = 0,583) у вигляді 
втрати грошей, роботи або статусу (r = 0,698) і характе-
ризувалися збільшенням симптомів стресу (r = 0,685).

Тобто, до недиференційованих чинників ризику СП 
при деменціях, незалежно від  їх  клінічного варіанта, 
віднесені: наявність і вираженість депресивних пору-
шень, вплив повторних, гострих психогеній, підвищена 
ворожість, наявність суїцидальних спроб у минулому 
та депресивні епізоди в анамнезі.

На наступному етапі дослідження оцінювали бага-
тофакторні чинники ризику СП при кожному окремому 
варіанті деменції (при ХА, СД, ЗД).

Специфічними інтраперсональними чинниками 
СП при ХА були легкий ступінь деменції (r  =  –0,542); 
відносно збережені конструктивні (r  =  –0,671), мовні 
(r = –0,401) та виконавчі (r = –0,592) функції на тлі зни-
ження мнестичних функцій (r  =  0,542); відчуття труд-
нощів щодо прийняття рішень (r = 0,720); вираженість 
депресії (r = 0,505); переважання ажитованого її  типу 
(r = 0,646); почуття провини (r = 0,694); наявність суїци-
дальних намірів (r = 0,887); порушення сну (наявність 
ранньої (r  =  0,659), середньої (r  =  0,710) або  пізньої 
(r  =  0,586) інсомнії); наявність депресивних епізодів 
протягом життя (r = 0,605).

Екстраперсональні чинники СП при ХА були пред-
ставлені факторами психічної травматизації («небез-
печна для життя хвороба» (r = 0,727) та «втрата роботи, 
грошей або статусу» (r = 0,616)); повторюваністю впливу 
стресів (r = 0,539); комунікативною дисфункцією у фор-
мі порушення міжособистісних зв’язків (r  =  0,759); 
порушенням соціального функціонування (r = –0,606), 
що виявлялося в зниженні індексу життєвої активності 
(r = –0,584), звуженні кола інтересів (r = 0,609), зменшен-
ні незалежності в самообслуговуванні (r = 0,507) та ви-
конанні повсякденних справ поза домом (r = 0,697).

При СД до інтраперсональних чинників СП належали: 
депресія (r = 0,481) вираженого ступеня (r = 0,549), сома-
тизованого типу (r = 0,558); наявність добових коливань 
настрою (r = 0,613); порушення сну (рання (r = 0,684), 
середня (r = 0,527) або пізня (r = 0,618) інсомнії); підви-
щення рівня підозрілості (r = 0,817); обтяжений суїци-
дологічний анамнез (r = 0,558) та депресивні епізоди 
в минулому (r = 0,550).

Екстраперсональні суїцидогенні чинники при СД 
були представлені факторами психічної травматизації 
у  вигляді «втрати коханої людини у  зв’язку зі  смертю 
або розлученням» (r = 0,552), «втрати роботи, грошей 
або статусу» (r = 0,562); порушенням міжособистісних 
комунікацій у  вигляді відсутності джерел фінансової 
підтримки у хворих (r = 0,690).

При ЗД інтраперсональними чинниками ризику були: 
когнітивний дефіцит, що виявлявся в порушенні орієн
тування (r  =  0,666); торпідність мислення (r  =  0,571); 
труднощі щодо прийняття рішень (r  =  0,475); перева-
жання гальмівного (r = 0,528) типу депресії; труднощі 
під час засинання (r = –0,870); відчуття безнадії та без-
порадності (r = 0,613), соматичної тривоги (r = 0,774); 
наявність соматичних і генітальних симптомів (r = 0,687, 
r = 0,687 відповідно) з іпохондричною фіксацією на них 
(r  =  0,630); зниження критичності (r  =  0,568); перева-
жання непрямої агресії (r  =  0,715); почуття провини 
(r = 0,688) та негативізм (r = 0,865).

До екстраперсональних факторів ризику СП при ЗД 
належать: чинники психічної травматизації; «зміни 
в  житті чи  оточенні» (r  =  0,610); порушення міжосо
бистісних комунікацій; відсутність джерел фінансової 
підтримки (r = 0,586); особливості соціального функціо
нування; зниження рівня соціального функціонування 
(r = –0,577), що виявлялося звуженням кола спілкування 
з оточенням (r = –0,565).

Вищевикладене свідчить про багатовекторність 
складників формування СП при деменціях. СП зумов

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2020. Том 28, випуск 4 (105)8

ПРОБЛЕМНІ ТА ОГЛЯДОВІ СТАТТІ



лена послабленням антисуїцидальних механізмів 
(відсутність підтримки близького оточення, втрата 
соціального статусу, фінансових статків, значущого 
іншого, дефіцит комунікацій, залежність від оточення) 
та  посиленням деструктивних суїцидогенних психо-
патологічних впливів (когнітивний дефіцит, зниження 
продуктивності мислення та, як  наслідок, зниження 
ментального контролю за поведінкою, численні емоцій-
ні й афективні прояви у формі депресивного синдрому, 
інсомнії), посиленням психогенних чинників та  пору-
шенням комунікацій.

Результати нейровізуалізаційного дослідження 
за допомогою комп’ютерної томографії пацієнтів порів-
нюваних груп дали змогу виявити певний взаємозв’я-
зок між структурними змінами ГМ хворих на деменції 
різних типів та суїцидальни різиком, які можна вважати 
відповідними діагностичними предикторами високого 
СР за цієї патології.

За  даними комп’ютерної томографії, при деменції 
внаслідок ХА більша частина хворих порівнюваних груп 
мали атрофічні зміни ГМ унаслідок нейродегенератив-
ного процесу у формі атрофії звивин мозку в лобовій 
і  скроневій частках ГМ і  мозочка ((69,4  ±  7,79)  %  — 
в  основній та  (74,4  ±  7,08)  %  — в  контрольній гру-
пах), розширення субарахноїдальних просторів 
((86,1 ± 5,85) % та (84,6 ± 5,85) % відповідно), поглиб
лення щілин мозку ((41,7  ±  8,33)  % та  (56,4  ±  8,04)  % 
відповідно). Проте у хворих із низьким СР частіше фіксу-
вали наявність нейровізуалізаційних змін у формі роз-
ширення шлуночкової системи мозку ((27,8 ± 7,57) % — 
в основній та (51,3 ± 8,11) % — в контрольній групах, 
p  ≤  0,001) і  хронічної церебральної ішемії у  вигляді 
зниження густини речовини ГМ у проєкції базальних 
ядер та білої речовини ((27,8 ± 7,57) % і (66,7 ± 7,65) % 
відповідно, p  ≤  0,05). За  цих умов можна припустити, 
що більш глибоке органічне ураження та приєднання 
судинної патології у формі хронічної ішемії ГМ асоцію-
валися з низьким СР при ХА.

За  аналізом структурних предикторів СП при СД 
виявлено, що хворі з високим СР частіше мали нейро
візуалізаційні зміни у  вигляді перивентрикулярно
го лейкоареозису ((66,7  ±  7,65)  %  — в  основній 
та  (41,2  ±  8,57)  %  — в  контрольній групах, p  ≤  0,05); 
атрофічні зміни у  формі розширення субарахноїдаль-
них просторів ((82,1  ±  6,23)  % та  (55,9  ±  8,64)  % від-
повідно, p  ≤  0,05), цистерн основи ГМ ((48,7  ±  8,11)  % 
та (17,6 ± 6,64) % відповідно, p ≤ 0,01), поглиблення щілин 
ГМ ((66,7 ± 7,65) % та (29,4 ± 7,93) % відповідно, p ≤ 0,001).

Навпаки, ознаки хронічної ішемії, що візуалізували-
ся зниженням густини речовини мозку в проєкції ба-
зальних ядер та білої речовини мозку ((33,3 ± 7,65) % — 
в  основній та  (73,5  ±  7,68)  %  — контрольній групах, 
p ≤ 0,001), перенесені мозкові катастрофи за типом ін-
фарктів у басейні правої та лівої середніх мозкових ар-
терій ((15,4 ± 5,85) % — в основній та (44,1 ± 8,64) %) — 
в контрольній групах, p ≤ 0,01) асоціювалися з низьким 
СР у хворих на СД.

При  ЗД фактором СР, за  даними комп’ютерно-то-
мографічного дослідження, було розширення суб
арахноїдальних просторів ((100,0 ± 0) % — в основній 
та  (80,0  ±  7,43)  %  — в  контрольній групах, p  ≤  0,01), 
перивентрикулярний лейкоареозис ((86,7  ±  6,31)  % 
та  (60,0  ±  9,1)  % відповідно, p  ≤  0,005), розширення 

цистерн основи ГМ (86,7  ±  6,31)  % та  (40,0  ±  9,1)  % 
відповідно, p ≤ 0,001), зниження густини речовини ГМ 
у проєкції базальних ядер ((100,0 ± 0) % та (80,0 ± 7,43) % 
відповідно, p ≤ 0,01), гостре порушення мозкового кро-
вообігу за геморагічним та ішемічним типами (розрив 
аневризми, інфаркт мозку в басейні середньої мозкової 
і задньої мозкової артерій ((16,7 ± 6,92) % — в основній 
групі проти (0 ± 0 %) — в контрольній групі, p ≤ 0,05). 
Фактором низького СР при ЗД було поглиблення щілин 
ГМ в (33,3 ± 8,75) % в основній, проти (40,0 ± 9,1) % — 
в контрольній групі, p ≤ 0,001.

Встановлено, що хворі обох груп мали неспецифічні 
зміни біоелектричної активності ГМ у вигляді наявності 
та переважання патологічних хвиль δ- та θ-діапазонів. 
Під  час фонового дослідження виявлені специфічні 
відмінності, асоційовані з СР. Зокрема, ЕЕГ-дослідження 
продемонструвало переважання спектральної щіль-
ності θ-ритму у хворих без СР по всій поверхні мозку 
порівняно з  основною групою (p  <  0,001) та  δ-ритму 
в  проєкції лобно-потиличних відведень (p  <  0,001). 
Незважаючи на  глибоке органічне ураження ЦНС 
при деменціях, хворі з високим СР мали кращу функ-
ціональну здатність ГМ порівняно з групою контролю, 
про що  свідчило відносне переважання активності 
в α-діапазоні (p < 0,05).

До зональних ЕЕГ-корелятів високого СР належать 
відносне збільшення спектральної щільності та амплі
туди (в мкВ) швидкого α-ритму в правих центральних 
(С4) (109,4 ± 2,5 — в основній групі проти 64,5 ± 4,1 — 
в контрольній) та скроневих (Т4) ділянках (132,2 ± 3,4 
та  70,0  ±  3,8 відповідно, при p  <  0,001), що  свідчить 
про менший ступінь ураження мозкових структур пато
логічним процесом.

Навпаки, переважання спектральної щільності по
вільного θ-ритму по всій поверхні ГМ (p < 0,001) та δ-рит-
му в проєкції Fp2 (82,3 ± 4,3 — в основній та 116,1 ± 7,6 — 
в контрольній групах, p < 0,001), F3 (54,8 ± 4,0 та 68,1 ± 4,6 
відповідно, p < 0,05), F4 (52,4 ± 3,0 та 67,3 ± 4,5 відпо-
відно, p < 0,01), С4 (52,0 ± 3,5 та 62,0± 3,5 відповідно, 
p < 0,05), Р3 (44,4 ± 2,9 та 58,9 ± 3,3 відповідно, p < 0,01), 
О1  (67,6  ±  2,4 та  89,4  ±  5,1, p  <  0,001), О2  (68,5  ±  3,3 
і  85,8  ±  3,5 відповідно, p  <  0,001) відведень свідчить 
про виражене органічне ураження та глибокий когні-
тивний дефіцит, що запобігають ментальному процесу 
формування та реалізації СП.

Аналізуючи одержані дані, варто зазначити, 
що  з  прогресуванням патоморфологічних змін у  ГМ 
внаслідок нейродегенеративного та  судинного про-
цесів при деменціях СР зменшується. Навпаки, на по-
чаткових стадіях дементуючого процесу, за  відносно 
збереженої функціональної здатності ГМ, ризик фор-
мування та реалізації СП є високим.

За результатами клініко-психопатологічного дослі-
дження з урахуванням варіантів дементуючого процесу 
були обчислені ДК та МІ, що дають змогу прогнозувати 
формування СП.

Визначено, що  при ХА клініко-психопатологічни-
ми діагностичними ознаками СР є  деменція з  пізнім 
початком (ДК  =  2,11; МІ  =  0,24) та  атипова деменція 
(ДК  =  –4,33; МІ  =  0,38), легкий ступінь вираженості 
деменції (ДК  =  –5,79; МІ  =  0,83), наявність додатко-
вих депресивних симптомів (ДК  =  –4,03; МІ  =  0,47). 
Діагностичними ознаками відсутності СП при деменції 
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з раннім початком (ДК = 5,88; МІ = 1,18) є тяжкий ступінь 
вираженості деменції (ДК = 1,74; МІ = 0,15).

При  СД діагностичною ознакою СП є  наявність 
підкіркової СД (ДК = –4,52; МІ = 0,49). Наявність додат-
кової маячної симптоматики є діагностичною ознакою 
відсутності СП при СД (ДК = –6,62; МІ = 0,61).

При ЗД діагностичними ознаками СП є поєднання 
клінічних ознак деменції при ХА з  раннім початком 
та  підкіркової СД (ДК  =  –5,23; МІ  =  0,61); поєднання 
клінічних ознак деменції при ХА з  пізнім початком 
та  неуточненої СД (ДК  =  2,73; МІ  =  0,31); поєднання 
клінічних ознак атипової деменції при ХА і  мультиін-
фарктної СД  (ДК  =  3,10; МІ  =  0,41); наявність додат-
кових депресивних та  галюцинаторних симптомів 
(ДК = –5,23; МІ = 0,61). Діагностичними ознаками відсут-
ності СП при ЗД є відсутність додаткової симптоматики 
(ДК = 3,80; МІ = 0,44).

Проведені клініко-анамнестичне, клініко-психо-
патологічне, психометричне (за  шкалами Гамільтона, 
Бартела, MMSE, CDR, Лос-анджелеською шкалою суї-
цидального ризику), психодіагностичне дослідження 
(за  методикою Басса  — Даркі) та  результати кореля-
ційного аналізу (r) дали змогу визначити предиктори 
СП у пацієнтів із різними варіантами деменцій, що ба-
зуються на аналізі впливу інтраперсональних та екстра
персональних чинників.

Предикторами СП при ХА визначені такі клініко-
психопатологічні характеристики: легкий ступінь 
деменції (33,33  %, p  ≤  0,005), вираженість депресії 
((1,78  ±  1,24)  бала, p  ≤  0,025), переважання ажито-
ваного її  типу (32,69  %, p  ≤  0,05), суїцидальні наміри 
((2,56  ±  1,27)  бала, p  ≤  0,0001), багаторазові пробу-
дження вночі ((1,22 ± 0,80) бала, p ≤ 0,01); особистісні 
особливості: роздратованість (51,52  %, p  ≤  0,0001), 
образливість (58,33  %, p  ≤  0,05), негативізм (53,33  %, 
p ≤ 0,0001) та підозрілість (56,67 %, p ≤ 0,0001), почуття 
провини (77,78 %, p ≤ 0,0001); анамнестичні: наявність 
депресивних епізодів у  минулому ((4,67  ±  4,28)  бала, 
p ≤ 0,0001); фактори психічної травматизації: «небез-
печна для життя хвороба» ((5,67 ± 4,17) бала, p ≤ 0,0001), 
«втрата роботи, грошей або  статусу» (r  =  0,616), по
вторюваність дії стресів (r  =  0,539); характеристики 
соціального функціонування: легкий ступінь залеж-
ності від  оточення (44,44  %, p  ≤  0,0005), відсутність 
емоційних ((5,67  ±  3,88)  бала, p  ≤  0,0001), фінансо-
вих ((4,67  ±  4,06)  бала, p  ≤  0,0001) та  комунікативних 
((4,22 ± 4,22) бала, p ≤ 0,0001) джерел підтримки.

При  СД предикторами СП були такі клініко-пси-
хопатологічні прояви: соматизований тип депресії 
(36,22  %, p  ≤  0,05), дезорганізація та  дезорієнтація 
((5,51  ±  3,98)  бала, p  ≤  0,01), роздратованість й  підо
зрілість ((4,62  ±  2,56)  бала, p  ≤  0,0001), напруженість 
й тривога ((3,74 ± 2,76) бала, p ≤ 0,005), суїцидальні на-
міри ((1,85 ± 1,53) бала, p ≤ 0,0001), генітальні симптоми 
((1,10 ± 0,97) бала, p ≤ 0,025), багаторазові пробудження 
уночі ((1,36 ± 0,74) бала, p ≤ 0,05); особистісні особли-
вості: підвищення рівня фізичної (56,36 %, p ≤ 0,025), 
непрямої (57,58 %, p ≤ 0,05) агресії, а також образливості 
(76,14 %, p ≤ 0,01) й роздратованості (60,33 %, p ≤ 0,01); 
анамнестичні: обтяжений суїцидологічний анамнез 
(r = 0,550); фактори психічної травматизації: «небез-
печна для життя хвороба» ((4,77 ± 4,48) бала, p ≤ 0,01), 
«втрата коханої людини у зв’язку зі смертю або розлу-

ченням» (r = 0,552), «втрата роботи, грошей або статусу» 
(r = 0,562); характеристики соціального функціонуван-
ня: відсутність джерел фінансової підтримки (r = 0,690).

При ЗД предикторами СП визначені клініко-психо
патологічні характеристики: когнітивний дефіцит 
із  істотним порушенням концентрації уваги (20,00  %; 
p  ≤  0,05) та  виконавчих функцій (39,00  %, p  ≤  0,005), 
гальмівний тип депресії (42,42  %, p  ≤  0,05), трудно-
щі під  час  засинання ((1,33  ±  0,75)  бала, p  ≤  0,0001), 
параноїдні симптоми ((1,83  ±  1,70)  бала, p  ≤  0,05), 
відчуття безнадії та безпорадності ((5,67 ± 4,13) бала, 
p  ≤  0,005), соматична тривога (1,67  ±  1,26  бала, 
p  ≤  0,0001); особистісні особливості: переважання 
непрямої агресії (63,89  %, p  ≤  0,01) та  почуття про-
вини (83,33  %, p  ≤  0,0001; анамнестичні: обтяжений 
суїцидологічний анамнез ((1,50 ± 1,41 бала), p ≤ 0,01) 
та депресивні епізоди в минулому ((3,00 ± 2,31) бала, 
p ≤ 0,0025); фактори психічної травматизації: «втрата 
коханої людини у зв’язку зі смертю або розлученням» 
((4,50 ± 3,57) бала, p ≤ 0,0001), «зміни в житті чи в ото-
ченні» ((4,33  ±  3,42)  бала, p  ≤  0,01); характеристики 
соціального функціонування: відсутність емоційної 
((3,33  ±  3,13)  бала, p  ≤  0,001), фінансової підтримки 
((2,83  ±  2,08)  бала, p  ≤  0,025), виражена залежність 
від оточення (33,33 %, p ≤ 0,05).

Розроблена програма комплексної диференційова-
ної МПРП СП у хворих на деменції враховує механізми 
формування та предиктори СП, визначені за результа-
тами проведеного комплексного аналізу. Основною 
метою розробленого комплексу є  профілактика СП 
завдяки редукції депресивної симптоматики, стабілі-
зації настрою і когнітивного статусу хворого, зниження 
аутоагресії, підвищення соціального функціонування 
та  автономії пацієнтів із  деменцією (редукція впливу 
інтраперсональних і екстраперсональних чинників).

Запропонована програма МПРП базується на комп-
лексному підході до  реабілітації, поєднує фармако
терапію, психотерапію (кризова психотерапія, підтри-
мувальна групова психотерапія, арт-терапія, сімейна 
психотерапія), психоосвіту, психологічні тренінги 
(когнітивних, комунікативних, соціальних навичок) 
з додержанням принципів системності, комплексності, 
інтегративності, етапності; диференційованого характе-
ру впливів, своєчасності надання допомоги (рисунок).

Диференційований підхід у  профілактиці СП па
цієнтів із  деменціями полягав в  урахуванні чинників 
СР (екстра- та інтраперсональних), механізмів форму-
вання СП (когнітивний, депресивний та психотичний), 
клініко-психопатологічних корелятів СП (зокрема, 
гендерно обумовлених) за різних типів деменцій.

У  процесі реалізації програми МПРП СП були 
виокремлені такі етапи: І  — діагностичний етап; ІІ  — 
етап активного втручання (формування мотивації 
на лікування, стабілізація психоемоційного стану, тера
певтичне втручання та  психологічна «перебудова»); 
ІІІ  — психопрофілактичний етап (етап підтримуваль-
ного лікування та профілактика).

Фармакотерапію проводили диференційовано, 
залежно від  типу та  ступеня вираженості деменції, 
клініко-психопатологічного механізму, особливостей 
СП, вона була спрямована на зниження ризику суїциду, 
редукцію депресивної та  психотичної симптоматики 
і відновлення когнітивних можливостей пацієнтів.
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Компоненти програми медико-психологічної реабілітації та превенції суїцидальної поведінки

Деменція при хворобі Альцгеймера
легкий та помірний ступінь деменції —
 ІАХЕ (донепезил) за схемою (5—20 мл 
на добу);
тяжкий ступінь деменції —
 блокатор NMDA-рецепторів (меман
тин) за схемою (5—20 мл на добу) 
протягом 4—6 місяців

Депресивний механізм
 Антидепресанти з класу СІЗЗС:  
пароксетин — 20—40 мг/добу, або
флувоксаміну малеат — 50—100 мг/добу, 
або
міансерин — 30 мг/добу 
з урахуванням переносимості  
протягом 3—4 місяців

Когнітивний механізм
 Раціональна психотерапія
 Сімейна психотерапія
 Когнітивний тренінг
 Тренінг самообслуговування
 Психоосвіта

Змішана деменція
 ІАХЕ (донепезил) за схемою 
(5—20 мг/добу) або 
 комбінований лікарський засіб 
когніфен (фенібут 300 мг + іпідакрін 
5 мг) по 1 капсулі 2—3 рази на добу 
протягом 4—6  місяців

Психотичний механізм
 Рисперидон — 1—2 мг/добу 
2—3 місяці, та/або 
 Кветіапін — 25 мг на ніч 
2—3 місяці
з урахуванням їх переносимості

Психотичний механізм
 Кризова психотерапія
 Арт-терапія
 Тренінг соціальних навичок
 Психоосвіта

Судинна деменція
 комбінований лікарський засіб ког-
ніфен (фенібут 300 мг + іпідакрін 5 мг) 
по 1 капсулі 2—3 рази на добу або
 блокатор NMDA-рецепторів (меман
тин) за схемою (5—20 мг/добу) 
протягом 2—3 місяців

Когнітивний механізм
 ІАХЕ (когніфен або донепезил) за схе-
мою + блокатор NMDA-рецепторів 
(мемантин) за схемою 5—20  мг/добу 
протягом 4—6 місяців

Депресивний механізм
 Арт-терапія
 Сімейна психотерапія
 Комунікативий тренінг
 Психоосвіта

Принципи диференційованої фармакотерапії

Методи психотерапевтичного та психосоціального втручання

Комплексна диференційована програма МПРП СП при деменціях

Пацієнтам з деменцією при ХА із легким та помірним 
ступенями деменції як  базові препарати призначали 
інгібітори ацетилхолінестерази (ІАХЕ) (донепезил) з тит
руванням дози за  схемою (5—20  мг/добу); з  тяжким 
ступенем деменції  — препарат із  групи блокаторів 
NMDA-рецепторів (мемантин) із  титруванням дози 
за схемою (5—20 мг/добу) протягом 4—6 місяців.

Патогенетичне лікування пацієнтів із  СД: комбіно
ваний лікарський засіб когніфен (фенібут 300 мг + іпіда
крін 5 мг) по 1 капсулі 2—3 рази на добу або препарат 
із групи блокаторів NMDA-рецепторів (мемантин) із тит
руванням дози за  схемою (5—20 мг/добу) протягом 
2—3 місяців.

У хворих із ЗД базове лікування включало ІАХЕ (доне
пезил) з титруванням дози за схемою (5—20 мг/добу) 
або когніфен по 1 капсулі 2—3 рази на добу протягом 
4—6 місяців.

Хворим на  деменцію з  депресивним механізмом 
формування СП призначали патогенетичне лікуван-
ня + антидепресанти з класу СІЗЗС (пароксетин — 20—
40 мг/добу або флувоксаміну малеат — 50—100 мг/добу, 
або міансерин — 30 мг/добу) з урахуванням переноси-
мості протягом 3—4 місяців.

Хворим на  деменцію з  когнітивним механізмом 
формування СП без додаткової психопатологічної 
симптоматики одночасно призначали препарат з групи 
ІАХЕ (когніфен або донепезил) за схемою + препарат 
із групи блокаторів NMDA-рецепторів (мемантин) із ти-
труванням дози за  схемою (5—20  мг/добу) протягом 
4—6 місяців.

Хворим на  деменцію з  психотичним механізмом 
формування СП призначали базову терапію залеж-

но від  типу деменції  +  рисперидон  — 1—2 мг/добу 
та/або кветіапін — 25 мг на ніч з урахуванням їх пере-
носимості (2—3 місяці).

Індивідуалізована система психотерапевтичного 
та  психосоціального втручання містила для  пацієнтів 
із когнітивним механізмом формування СП раціональ-
ну і сімейну психотерапію, когнітивні тренінги, тренінг 
самообслуговування та  психоосвіту; для  пацієнтів 
із депресивним механізмом формування СП — арт-тера
пію та  сімейну психотерапію, комунікативні тренінги 
і  психоосвіту; з  психотичним механізмом формуван-
ня  — кризову психотерапію та  арт-терапію, тренінг 
соціальних навичок і психоосвітні заняття.

В апробації комплексної диференційованої програ-
ми МПРП СП хворих на деменцію взяли участь 199 па-
цієнтів із СП при деменціях, з яких 107 осіб пройшли 
лікування відповідно до розробленої програми (основ
на група), 92  особи отримали традиційне лікування 
(контрольна група). Порівняльний аналіз результатів 
ефективності розробленої програми проводили за та-
кими критеріями: оцінювання динаміки психічного 
та когнітивного стану, СР і СП, депресивної симптома-
тики й агресивності, а  також показників соціального 
функціонування незалежності в повсякденному житті.

Оцінюючи ефективність розробленої та  апробо-
ваної програми МСРП СП, ми встановили, що в 72,9 % 
пацієнтів діагностовано поліпшення психічного стану 
та редукцію ознак СП, а після використання традицій-
них форм профілактики  — лише у  40,2  % (ДК  =  2,58; 
МІ = 0,43, p < 0,001).

Порівняння показників ефективності в  обох гру-
пах показало, що  в  групі хворих, які пройшли курс 
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лікування за  розробленою програмою, відзначалися 
редукція СР та  СП, зменшення проявів депресивної 
симптоматики й агресивності, поліпшення когнітивних 
функцій пацієнтів, а також соціального функціонуван-
ня та незалежності. Згідно з результатами дворічного 
катамнестичного спостереження, в основній групі хво-
рі із суїцидальними думками і суїцидальними спробами 
становили 22,4 % і 14,0 % відповідно, а в контрольній 
групі — 48,9 % і 6,52 % (p < 0,01, p < 0,04 відповідно). 
Отже, катамнестичні дослідження, проведені протя-
гом двох років, підтвердили стійкість терапевтичного 
ефекту в основній групі.

За  результатами апробації програми комплексної 
диференційованої медико-психологічної реабілітації 
та  превенції суїцидальної поведінки хворих на  де-
менції підтверджена її висока ефективність порівняно 
з  традиційними програмами лікування цієї категорії 
пацієнтів.

На  підставі одержаних даних визначено основні 
психопатологічні механізми формування СП залежно 
від форми, ступеня тяжкості деменції та коморбідної 
симптоматики, а  саме: депресивний, психотичний 
та  когнітивний. При  депресивному механізмі у  хво-
рих на  деменції переважають ВПФ СП (суїцидальні 
думки), при психотичному  — ЗПФ СП (наміри, спро-
би, антивітальні висловлювання), при когнітивному 
механізмі спостерігається трансформація форм СП 
залежно від  тяжкості когнітивного дефіциту: легкий 
ступінь вираженості деменції пов’язаний із  ВПФ СП, 
а помірний — із ЗПФ СП. Високий СР взаємопов’язаний 
із легким ступенем деменції, відносно збереженими 
виконавчими функціями.

При  деменції внаслідок ХА СП формується пере-
важно за  депресивним та  когнітивним механізмами 
(38,89 % та 47,22 % відповідно); при СД — за психо-
тичним і когнітивним механізмами (35,90 % та 41,03 %); 
при  ЗД реалізуються всі механізми формування 
СП (когнітивний, афективний і психотичний) (33,33 %, 
36,67 % та 30,00 %).
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Л. М. Юр’єва, А. В. Шорніков
ПСИХОТИЧНІ РОЗЛАДИ ПРИ  COVID-19: МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ, ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ ТА  ТЕРАПІЇ

Л. Н. Юрьева, А. В. Шорников
Психотические расстройства при  COVID-19: механизмы развития, особенности клиники и  терапии

L. M. Yuryeva, A. V. Shornikov
Psychotic disorders in  COVID-19: mechanisms of  development, clinical and treatment features

Метою цього огляду було вивчення 
механізмів розвитку, особливостей клі-
ніки і  лікування психотичних розладів 
під час захворювання, що його спричи-
нив вірус SARS-CoV-2. У першій частині 
огляду значну увагу надано наявним 
даним літератури про механізми роз-
витку психічних розладів при COVID-19. 
Серед основних патогенетичних меха-
нізмів виникнення психотичних роз-
ладів при  коронавірусних інфекціях 
розрізняють прямі ефекти вірусної ін-
фекції (включно з інфекцією головного 
мозку), цереброваскулярні захворю-
вання, гіпоксію, імунологічну відповідь, 
наслідки медичних втручань, соціальну 
ізоляцію, психологічний вплив важкого 
і потенційно смертельного захворюван-
ня, побоювання з  приводу зараження 
інших і  стигматизацію. Друга частина 
публікації присвячена огляду дослі-
джень клініки і синдромокінезу при ін-
фекційних і  коронавірусних психозах. 
Особливу увагу надано деліріозному 
синдрому, зокрема фармакогенному 
делірію й антибіотик-асоційованої енце
фалопатії.

У статті описані особливості терапії 
психотичних розладів при  COVID-19 
з  урахуванням взаємодій між ліками 
і впливу на серцево-судинну і дихальну 
системи.

Проаналізована література дає змо-
гу зробити обґрунтований висновок, 
що  лікування психозів при  коронаві-
русних інфекціях має бути спрямовано 
на лікування основного захворювання 
з  одночасним усуненням психотичних 
симптомів за  допомогою антипсихо-
тиків із  забезпеченням максимальної 
безпеки психофармакотерапії.

Ключові слова: COVID-19, патоґенез, 
інфекційний психоз, делірій, лікування

Целью данного обзора было изуче-
ние механизмов развития, особенностей 
клиники и  лечения психотических расст
ройств при  заболевании, вызванном ви-
русом SARS‑CoV-2. В  первой части обзо-
ра значительное внимание было уделено 
имеющимся данным литературы о  меха-
низмах развития психических расстройств 
при COVID-19. Среди основных патогенети
ческих механизмов возникновения психоти
ческих расстройств при  коронавирусных 
инфекциях выделяют прямые эффекты 
вирусной инфекции (включая инфекцию 
головного мозга), цереброваскулярные 
заболевания, гипоксию, иммунологи
ческий ответ, последствия медицинских 
вмешательств, социальную изоляцию, 
психологическое воздействие тяжелого 
и  потенциально смертельного заболева-
ния, опасения по поводу заражения других 
и стигматизацию. Вторая часть публикации 
посвящена обзору исследований клиники 
и синдромокинеза при инфекционных и ко-
ронавирусных психозах. Особое внимание 
уделено делириозному синдрому, в  том 
числе фармакогенному делирию и  анти
биотик-ассоциированной энцефалопатии.

В статье описаны особенности терапии 
психотических расстройств при  COVID-19 
с  учетом межлекарственных взаимодей-
ствий и  влияния на  сердечно-сосудистую 
и  дыхательную системы.

Проанализированная литература по-
зволяет сделать обоснованный вывод, 
что лечение психозов при  коронавирус-
ных инфекциях должно быть направлено 
на лечение основного заболевания при од-
новременном устранении психотических 
симптомов с  помощью антипсихотиков 
с  обеспечением максимальной безопас-
ности психофармакотерапии.

Ключевые слова: COVID-19, патогенез, 
инфекционный психоз, делирий, лечение

The  purpose of  this review was 
to  study the mechanisms of  develop-
ment, clinical features and treatment 
of psychotic disorders during the disease 
caused by the SARS-CoV-2 virus. In the 
first part of  the review, especial atten-
tion was paid to the available literature 
data on  the mechanisms of  develop-
ment of mental disorders in COVID-19. 
Among the main pathogenetic mecha
nisms of  the onset of  psychotic dis-
orders in  coronavirus infections, there 
are direct effects of  a  viral infection 
(including a  brain infection), cerebro-
vascular diseases, hypoxia, an  immu-
nological response, the consequences 
of medical interventions, social isolation, 
the psychological impact of  a  severe 
and potentially fatal illness, fears of  in-
fecting another’s  and stigmatization. 
The  second part of  the publication 
is  devoted to  a  review of  clinical stu
dies and syndromokinesis in  infectious 
and coronavirus psychoses. Particular 
attention is paid to delirious syndrome, 
including pharmacogenic delirium and 
antibiotic-associated encephalopathy.

The  article describes the fea-
tures of  therapy for psychotic disor-
ders in  COVID-19, taking into account 
drug‑drug interactions and the effect 
on  the cardiovascular and respiratory 
systems.

The  analyzed literature allows 
us  to  make a  reasonable conclusion 
that the management of  coronavirus 
psychoses should be aimed at  treating 
the underlying disease while eliminating 
psychotic symptoms with antipsychotics 
while ensuring maximum safety of psy-
chopharmacotherapy.

Keywords: COVID-19, pathogenesis, 
infectious psychosis, delirium, treatment

1Сьогодні велика кількість досліджень при  коро-
навірусній інфекції присвячена діагностиці та  ліку-
ванню тривожних, депресивних та  стресових розла-
дів. Але  систематичний огляд Rogers, J. P. та  співавт. 
(2020)  [1] показав, що під час гострого захворювання 
серед пацієнтів, госпіталізованих з  приводу SARS 
або MERS, у 27,9 % випадків був діагностований делі-
рій (сплутаність свідомості), у  0,7  % пацієнтів з  SARS 
виникали стероїд-індуковані психози. Попередні дані 
для пацієнтів з COVID-19 вказують на наявність делірію 
у 65 % і психомоторного збудження у 69 % госпіталізо-
ваних у відділення інтенсивної терапії. В зв’язку з цим 
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своєчасна діагностика і терапія психотичних розладів 
при COVID-19 є дуже актуальною проблемою.

Співвідношення між психотичними розладами 
та  інфекцією SARS-CoV-2  мають двоспрямований ви-
гляд. З одного боку, в когортному дослідженні мережі 
медичних записів із використанням даних 69 мільйонів 
осіб, 62  354 з  яких мали діагноз COVID-19, виявлено, 
що у пацієнтів, у яких раніше не було психіатричного 
анамнезу, діагноз COVID-19 був пов’язаний із  збіль-
шенням частоти виникнення першого психіатричного 
діагнозу на 18,1 % протягом наступних 14—90 днів [2]. 
З другого боку, у ретроспективному дослідженні «випа-
док — контроль» 219 961 осіб віком старших за 18 років 
з  лабораторно підтвердженим діагнозом COVID-19 
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показано, що  розлади внаслідок вживання психо
активних речовин і шизофренія можуть бути фактора-
ми ризику COVID-19 [3]. Подібні результати отримано 
і під час аналізу даних британського Біобанку, де було 
виявлено, що психічні розлади, які виникли до панде-
мії COVID-19, були пов’язані з подальшим підвищеним 
ризиком COVID-19, особливо госпіталізації і смертності 
в зв’язку з COVID-19 [4].

Етіологія психіатричних наслідків зараження 
COVID-19 може охоплювати: прямі ефекти вірусної 
інфекції (включно з інфекцією головного мозку), цереб
роваскулярні захворювання, гіпоксію, імунологічну 
відповідь, наслідки медичних втручань, соціальну 
ізоляцію, психологічний вплив важкого і  потенційно 
смертельного захворювання, побоювання з  приводу 
зараження інших і стигматизацію [1].

Доведено, що  COVID-19, як  і  інші коронавіруси, 
може підвищити ризик важкого психозу і суїцидальної 
поведінки [5, 6]. В огляді Brown E. та співавт. показано, 
що  у  певної кількості пацієнтів може розвинутися 
психоз, який може бути пов’язаний як з впливом вірусів, 
стероїдів, так і з психосоціальним стресом [7].

Середньо- і  довгострокові соціальні наслідки 
COVID-19 можуть непропорційно сильно вплинути 
на людей, які страждають психозом або на осіб з групи 
ризику розвитку психотичного розладу. Наприклад, 
соціальна ізоляція, безробіття, брак житла, розрив 
відносин, домашнє насильство і погіршання фізичного 
здоров’я можуть більше ніж зазвичай впливати на лю-

дей з психозами, зважаючи на їхню вразливість [8, 9]. 
Передбачається, що  запальний тригер, пов’язаний 
з  коронавірусами, може спричиняти психоз у  серо
позитивних пацієнтів [5, 10].

В огляді серії випадків Ferrando S. J. та співавт. до-
ходять висновку, що етіологія психотичних симптомів 
може бути пов’язана зі стресом при пандемії COVID-19 
у психічно вразливих осіб. Водночас відсутність стур-
бованості щодо COVID-19 у пацієнтів, наявність інфек-
ції COVID-19 і  підвищені запальні маркери, особливо 
С-реактивний протеїн, підвищують ймовірність виник-
нення запального тригера, пов’язаного з вірусом [10].

Одним з  можливих механізмів розвитку психо-
тичних розладів при  вірусних інфекціях, особливо 
при  COVID-19, може бути розвиток «цитокінового 
шторму», який призведе до тяжких нейропсихіатричних 
наслідків [11].

У загальному вигляді патоґенез психотичних розла-
дів при коронавірусній інфекції наведено на рисунку 1. 
Одним з механізмів є пряме вірусне ушкодження нейро-
нів, подібне енцефаліту, що його спричинив вірус прос
того герпесу. SARS-CoV-2 має здатність зв’язуватися 
з  рецепторами ангіотензинперетворюючого фермен-
ту 2 (АСЕ2). Ці рецептори, хоча і у високому ступені екс-
пресуються в епітеліальних клітинах дихальної та трав-
ної систем, також експресуються в нейронах і гліальних 
клітинах центральної нервової системи. Цитокіновий 
шторм може призвести до  гострого або  підгострого 
ураження ЦНС, зокрема й енцефалопатії [12, 13].

Коронавірус

Пряме інфекційне  
ушкодження 

Імунне ушкодження Інше

↑ рівня інтерлейкінів,
↑ лімфоаденопатія,  
↑ проникності ГЕБ

Демієлінізація

Інфекційно-токсичні 
енцефалопатії

Вірусні  
енцефалопатії

Гострі цереброваскулярні 
захворювання

Реактивні  
психози

Психотичні розлади

Гіпоксичне  
ушкодження

АСЕ2

Синдром системної 
запальної реакції

Крізь  
кровоносну 

систему
↑ анаеробного 

метаболізму
Нейрональний  

шлях

Рис. 1. Схема патоґенезу психотичних розладів при COVID-19 (за Wu Y. та ін. [13] зі змінами)

Описуючи серію випадків гострих психотичних 
розладів у  пацієнтів з  COVID-19, Huarcaya-Victoria  J. 
та співавт. вказують, що прямий причинно-наслідковий 
зв’язок між SARS CoV-2 та появою психотичних симп-
томів не  встановлений, а  здебільшого психотичний 
спалах можна пояснити як  наслідок дії різних пато
генних механізмів, зокрема нейроінфекції, системних 
запальних процесів та психосоціальної реакції (стрес 
ізоляції та зміни життя під час пандемії) [14].

В роботі Smith C. M. та співавт., вказується, що при 
психозі, який вперше виник у  пацієнта з  підозрою 
або підтвердженим COVID-19, без особистого або сімей

ного анамнезу психічних захворювань і без інших явних 
факторів, потрібно подальше медичне обстеження 
(нейровізуалізація, люмбальна пункція та інше) [15].

Описана на сьогодні психопатологічна симптомати-
ка психозів при COVID-19 дуже різноманітна. Клінічно 
найбільш близькою є  психопатологічна динаміка 
розвитку інфекційних психозів, що  описана при  гри-
позному психозі.

Психічні порушення можуть розпочатися в розпал 
інфекції, в період лихоманки і в післягарячковий період. 
Виокремлюють три  групи синдромів, які характерні 
для інфекційних психозів (рис. 2) [16, 17]:
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«Перехідні» психопатологічні 
синдроми Віка:

 шизоформні
 депресивно-параноїдні
 афективні
 тривожно-депресивні 
 депресивно-іпохондричні
 астенічні

Синдроми потьмареної 
свідомості:

 астенічна сплутаність 
 делірій 
 аменція 
 аментивно-деліріозний
  сутінкове потьмарення 
свідомості

Незворотні синдроми з ознаками 
органічних змін особистості та деменції:
  амнестичний: характерний для  протраго-
ваних інфекційних психозів, які можуть три-
вати до  кількох місяців, менш сприятливий 
для одужання і часто закінчується патологіч-
ним розвитком особистості і психоорганічним 
синдромом

Психопатологічні синдроми, характерні для інфекційних психозів

Рис. 2. Психопатологічні синдроми, характерні для інфекційних психозів

У  формуванні синдромів порушеної свідомості 
важливу роль відіграє вік хворого, ступінь тяжкості 
основного захворювання і  наявність супутніх захво-
рювань. Серед тяжко хворих на  COVID-19 найбільш 
часті психози з домінуванням деліріозного синдрому. 
У осіб похилого віку порушення свідомості при вірус-
ній інфекції нерідко набувають характеру сенільного 
делірію з мнестичними розладами. У літніх пацієнтів, 
що  важко і  тривало хворіють, на  більш віддалених 
етапах хвороби в клінічній картині переважають симп-
томи когнітивного дефіциту, які залишаються і в період 
реконвалесценції.

Деліріозний синдром є найчастішим синдромом по-
тьмарення свідомості при вірусній інфекції та фактично 
є клінічним проявом гострої енцефалопатії. Він почина-
ється на 2—5 день хвороби і триває в неускладнених 
випадках близько двох тижнів. Характерні бурхливий 
початок, алопсихічна дезорієнтація, слухові і  зорові 
галюцинації, різке рухове збудження та швидка зміна 
настрою з  переважанням страху, хвилеподібний тип 
перебігу. Після виходу із делірію зберігаються фрагмен-
тарні спогади.

В  гострій стадії захворювань, що  їх  спричинили 
віруси SARS і  MERS, сплутаність свідомості є  звичай-
ним проявом, тоді як делірій є  серйозною клінічною 
проблемою [4]. Окрім типових особливостей делірію, 
у пацієнтів можуть виявляти підвищений тонус або ри-
гідність, абулію, алогію та  ознаки значної системної 
запальної реакції [9, 18].

Окремо, на тлі лікування вірусних інфекції та  їхніх 
ускладнень, слід зробити акцент на  фармакогенних 
деліріях. Антимікробне лікування може призвести 
до делірію, який іноді називають антибіотик-асоційова-
ною енцефалопатією (ААЕ). В оглядовому дослідженні 
2016  року проаналізовано майже 400  випадків делі
ріозного синдрому, спровокованого використанням 
антибіотиків [19]. За результатами аналізу виокремлено 
три клінічних фенотипи ААЕ.

1. Енцефалопатії, що  супроводжуються судомами 
або  міоклонусом, які виникають протягом декількох 
днів після приймання антибіотиків (спричиняють 
цефалоспорини та пеніцилін).

2. Енцефалопатія, що  характеризується психозом, 
який виникає протягом декількох днів приймання 
антибіотиків (спричиняють хінолони, макроліди та про-
каїн-пеніцилін).

3. Енцефалопатія, що  супроводжується мозочко-
вими симптомами та патологічними ознаками на МРТ, 
які з’являються через декілька тижнів після початку 
антибіотикотерапії (спричиняє метронідазол).

Перші два типи ААЕ мають швидший початок і тен-
денцію до  редукування симптомів після припинення 
антимікробної терапії. Третій тип делірію триває довше, 
після припинення терапії, що зумовлено фармакокіне-
тикою та фармакодинамікою метронідазолу [19].

Антиретровірусні препарати також можуть прово-
кувати делірій. Спостерігалося, що амантадин в деяких 
випадках спричиняє психоз і  делірій  [20]. Ефавіренц, 
антиретровірусний засіб, що  застосовують для  ліку-
вання ВІЛ, спричиняє тривогу, депресію та делірій [21]. 
Припускають, що ця особливість дії препарату ґрунту-
ється на агонізмі рецептора серотоніну 5-HT2A к ефа-
віренцу [22].

Інші засоби (антихолінергічні препарати, стерої
ди або  інтерферон), що  застосовують для  лікування 
інфекційних захворювань та запалення, також можуть 
провокувати делірій, або  погіршувати стан хворого 
з  деліріозним синдромом  [23]. При  захворюванні 
SARS-CoV-1 було відзначено психотичну симптома-
тику у вигляді органічного галюцинозу й органічного 
маніакального розладу, асоційованого з призначенням 
кортикостероїдів [24].

Аментивні розлади можуть розвинутися через 
1—5  днів після початку вірусної інфекції. Характерні 
глибоке потьмарення свідомості у вигляді сплутаності, 
з порушенням ауто- і алопсихічної орієнтації, незв’яз-
ність мислення, рухове збудження, нестійкі розлади 
почуттів.

Деліріозно-аментивний синдром розвивається за-
звичай через 2—7 днів після початку вірусної інфекції 
і  характеризується періодичними або  деліріозними, 
або аментивними проявами. Психічні розлади можуть 
тривати 1—2 місяці.

Сутінкове потьмарення свідомості  виникає 
на 2—7 день після початку захворювання, розвивається 
гостро. Характеризується глибоким потьмаренням сві-
домості, дезорієнтацією в навколишньому світі і рухо-
вим автоматизмом з агресивними діями. Закінчуються 
вони так само раптово, як  і  почалися, з  наступною 
повною амнезією перенесеного.

«Перехідні» психопатологічні синдроми Віка. Шизо
формні синдроми вірусного ґенезу розвиваються через 
1—2  тижні після початку вірусної інфекції і  можуть 
супроводжуватися короткочасними епізодами розла-
ду свідомості. Появу цих синдромів можна пояснити 
з позицій гострої інфекційно-токсичної енцефалопатії. 
У  пацієнтів з  легким перебігом захворювання може 
розвинутися головний біль, дисфорія, психотичний 
розлад з  маренням. Найбільш постійними і  типови-
ми для  гострого етапу захворювання є  параноїдні, 
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галюцинаторно-параноїдні, афективні синдроми та пси-
хомоторне збудження.

Підвищена емоційна реактивність, яка спостеріга-
ється у  людей з  короткочасним шизофреноподібним 
реактивним психозом, також може зробити їх  більш 
уразливими щодо імпульсивної поведінки і призвести 
до суїцидальних дій [25]. А оскільки психотичні стани 
пов’язані з високим ризиком суїциду і високою часто-
тою рецидивів, це  потребує проведення ретельного 
клінічного моніторингу як в гострій фазі, так і при дов-
гостроковому спостереженні [25].

Афективні синдроми виникають найчастіше напри-
кінці захворювання на тлі субфебрильної, рідше — ви-
сокої температури тіла.

За тяжкістю проявів і тривалістю перебігу депресії 
характеризується різноманітними клінічними форма-
ми  — від  легких короткочасних депресивних (субде-
пресивних) станів до важкої, іноді ажитованої мелан-
холії. Можлива суїцидальна поведінка. Поширеність 
депресивних розладів при COVID-19 становить близько 
22 % серед дітей та підлітків [26] і від 3,8 % до 35 % серед 
дорослих [27].

Щодо гострих маніакальних станів при COVID-19 — 
лікарі повідомляють про грандіозні маячні ідеї з релі-
гійно-містичними переживаннями [24, 28].

Астенічний синдром при вірусних психозах спосте-
рігається дуже часто. Він може бути на продромальному 
етапі, в період гострого психотичного стану та на етапі 
реконвалесценції. Характерні стійка фізична і  інте-
лектуальна слабкість, емоційна лабільність, розлади 
сну, фобії. Часто довготривала астенія поєднується 
з іпохондрією.

Якщо у хворого немає ознак органічного ураження 
центральної нервової системи, астенічні прояви вияв-
ляються зворотними і протягом декількох місяців по-
ступово зменшуються. При енцефалопатії астенія дуже 
стійка і потребує довгострокового лікування.

Окремо слід відзначити можливість виникнення 
на фоні лікування коронавірусної інфекції та її усклад-
нень вторинної ятрогенної астенії, що може бути спри
чиненою прийманням снодійних та  гіпотензивних 
препаратів, діуретинів, міорелаксантів, антидепресан-
тів, ноотропів, протисудомних препаратів тощо  [29]. 
За даними метааналізу, поширеність астенічних проявів 
під час COVID-19 становила 30,2 % [30].

В  доступній нам літературі досліджень з  специ-
фічного лікування психозів, асоційованих з COVID-19, 
не виявлено. Лікування психозу має бути спрямовано 
на  лікування основного захворювання при  одночас-
ному усуненні психотичних симптомів за  допомогою 
антипсихотиків і бензодіазепінів в мінімально можли-
вих дозах  [15]. Принципи лікування фармакогенного 
делірію у  пацієнтів з  інфекційними захворюваннями 
не  відрізняються від  підходів до  терапії делірію зага-
лом, але потребують додатково відмінити препарат, 
що спровокував деліріозний синдром [16].

Наявні дані, що пацієнти з психозами при COVID-19 
добре реагували на низькі дози антипсихотиків, як пер-
шого, так і другого поколінь [11, 14, 15, 24, 28]. Водночас 
треба забезпечувати максимальну безпеку психо
фармакотерапії, з  огляду на  потенційні взаємодії, 
які  є  між препаратами, що  метаболізуються CYP3A4 
(наприклад, гідроксихлорохін), ризик подовження 

інтервалу QT при  комбінуванні препаратів, які  ви-
користовують для  надання допомоги при  COVID-19 
(наприклад, азитроміцин, гідроксихлорохін) з  пси-
хотропними препаратами, які можуть подовжити 
інтервал QT (наприклад, антипсихотичними засобами 
або антидепресантами) [31].

В  рекомендаціях Асоціації неврологів, психіатрів 
і наркологів України щодо надання психіатричної до-
помоги в  період епідемії COVID-19  [32] препаратами 
вибору, з огляду на інтеракційну взаємодію, метаболізм 
в  системі цитохромів та  можливий вплив на  респі-
раторну функцію, є: при  гіперкінетичному делірії  — 
тіаприд; при  збудженні, позитивних та  негативних 
симптомах  — арипіпразол. Галоперидол рекомендо-
ваний за відсутності ризику подовження інтервалу QT, 
не рекомендовано одночасно приймати з хлорохіном/
гидроксихлорохіном. Бензодіазепіни не рекомендують 
призначати пацієнтам з високим ризиком порушення 
дихання.

Отже, своєчасна діагностика та лікування психотич-
них розладів при COVID-19 є першочерговим завданням 
для закладів охорони психічного здоров’я та успішного 
подолання наслідків пандемії COVID-19.
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Evaluation of  the effect of  antispastic therapy in  patients with multiple sclerosis  

based on  the  results of  clinical and neurofunctional, neurophysiological and neuropsychological studies

Мета роботи: провести комплексну 
клініко-інструментальну оцінку ефек
тивності антиспастичної терапії у пацієн
тів з  розсіяним склерозом.

Проведено спостереження за 68 хво-
рими на  розсіяний склероз. Пацієнти 
приймали три антиспастичних препара-
ти — баклофен, тіоколхікозид (мускомед), 
толперизон (мідокалм). Було оцінено сту-
пінь неврологічного дефіциту за  шка-
лою EDSS, рівень спастичності за шкалою 
Ешворта, проведено електронейроміо-
графічне обстеження за  стимуляційною 
неінвазивною методикою. Пацієнтам 
проводили тест оцінки 25-футової ходи 
з засіканням часу (T25FW), тест з 9 отво-
рами і стержнями (9-HPT). Пацієнти запов-
нювали анкети для  оцінки якості життя 
(EuroQoL-5D), втоми (MFIS), болю (VAS). 
Оцінювання проводили до  лікування, 
через 10  днів та  через 2  місяці.

У  групі пацієнтів, що  приймали тіо-
колхікозид, сумарний бал спастичності 
становив 12,87  ±  3,35, толперизон  — 
14,17  ±  3,99, баклофен  — 17,03  ±  3,74. 
Через 10  днів після лікування в  усіх 
групах пацієнтів зменшилися показни-
ки спастичності. У  групі тіоколхікозиду 
EDSS до  лікування становив 5,15  ±  0,88, 
толперизону — 5,05 ± 0,63, баклофену — 
5,68  ±  0,82. Показник розміру ефекту 
за показниками Коена і Гласса був силь-
ним. Через 10  днів середній бал EDSS 
у  групі пацієнтів, що  приймали тіокол-
хікозид, становили 5,06  ±  0,85, толпери-
зон — 4,98 ± 0,56, баклофен — 5,55 ± 0,79 
(p  <  0,05). Показники ходи (ambulation) 
достовірно поліпшилися в  трьох групах 
пацієнтів, що  вплинуло на  бал EDSS.

Досліджувані препарати достовір-
но знижують спастичність і  підвищують 
якість життя пацієнтів, поліпшують по-
казники ходи, знижують втому і відчуття 
болю, показники тестів T25-FW, 9-HPT; 
ефект від лікування сталий протягом 2 мі-
сяців. Показники розміру ефекту були 
сильними під час оцінювання сумарної 
спастичності. Під  час застосування тіо-
колхікозиду у пацієнтів достовірно підви-
щується показник М-амплітуди у ділянці 
зап’ястка, щиколотки, коліна.

Ключові слова: розсіяний склероз, 
спастичність, EDSS, М-амплітуда

Цель работы: провести комплексную 
клинико-инструментальную оценку эффек-
тивности антиспастической терапии у  па
циентов с  рассеянным склерозом.

Проведено наблюдение за 68 больными 
рассеянным склерозом. Пациенты прини-
мали три антиспастических препарата  — 
баклофен, тиоколхикозид (мускомед), тол-
перизон (мидокалм). Были оценены степень 
неврологического дефицита по шкале EDSS, 
уровень спастичности по  шкале Эшворта, 
проведено электронейромиографическое 
исследование по  стимуляционной неин-
вазивной методике. Пациентам проводили 
тест оценки 25-футовой ходьбы (T25FW), 
тест с 9 отверстиями и стержнями (9-HPT). 
Пациенты заполняли анкеты для оценки ка-
чества жизни (EuroQol-5D), усталости (MFIS), 
боли (VAS). Оценку проводили до лечения, 
через 10  дней и  через 2  месяца.

В группе пациентов, которые принимали 
тиоколхикозид, суммарный балл спастично-
сти составлял 12,87  ±  3,35, толперизон  — 
14,17 ± 3,99, баклофен — 17,03 ± 3,74. Через 
10  дней после лечения во  всех группах 
пациентов уменьшились показатели сум-
марного балла спастичности. В  группе ти-
околхикозида EDSS до  лечения составлял 
5,15 ± 0,88, толперизона — 5,05 ± 0,63, ба-
клофена — 5,68 ± 0,82. Показатели размера 
эффекта по  показателям Коэна и  Гласса 
были сильными. Через 10  дней средний 
балл EDSS в  группе пациентов, принимав-
ших тиоколхикозид, составлял 5,06  ±  0,85, 
толперизон  — 4,98  ±  0,56, баклофен  — 
5,55  ±  0,79 (p  <  0,05). Показатели ходьбы 
(ambulation) достоверно улучшились в трех 
группах пациентов, что повлияло на  бал 
EDSS.

Исследуемые препараты достоверно 
снижают спастичность и  повышают каче-
ство жизни пациентов, улучшают показа-
тели ходьбы, снижают усталость и ощуще-
ние боли, показатели тестов T25-FW, 9-HPT; 
эффект от  лечения стабильный в  течение 
2  месяцев. Показатели размера эффекта 
были сильными при оценке суммарной 
спастичности. При  применении тиоколхи-
козида у  пациентов достоверно увеличи-
вается показатель М-амплитуды в области 
запястья, лодыжки, колена.

Ключевые слова: рассеянный склероз, 
спастичность, EDSS, М-амплитуда

Objective: to  conduct a  compre-
hensive clinical and instrumental assess-
ment of the effectiveness of antispastic 
therapy in  multiple sclerosis patients.

The  observation of  68 patients 
with multiple sclerosis. The  patients 
took three antispastic drugs  — bac
lofen, thiocolchicoside (muscomed), 
tolperisone (midocalm). The  degree 
of  neurological deficit was asses
sed on  the EDSS scale, the level 
of  spasticity on  the Ashworth scale, 
an  electroneuromyographic study 
was performed using a  stimulation 
non-invasive technique. Patients un-
derwent a Timed-25-Footwalk test and 
a  9-Hole Peg  Test. Patients complet-
ed questionnaires to  assess quality 
of  life (EuroQol-5D), fatigue (MFIS), 
pain (VAS). The assessment was carried 
out before treatment, after 10  days 
and after 2  months.

In the group of patients who took 
thiocolchicoside, the total spasticity 
score was 12.87 ± 3.35, tolperisone — 
14.17 ± 3.99, baclofen — 17.03 ± 3.74. 
10 days after treatment, the total spas-
ticity score decreased in  all groups 
of  patients. In  the thiocolchicoside 
group the EDSS before treatment was 
5.15 ± 0.88, tolperisone — 5.05 ± 0.63, 
baclofen — 5.68 ± 0.82. The effect size 
was strong in  Cohen and Glass. After 
10 days, the average EDSS score in the 
group of patients taking thiocolchico-
side was 5.06  ±  0.85, tolperisone  — 
4.98  ±  0.56, baclofen  — 5.55  ±  0.79 
(p  <  0.05). Ambulation scores were 
significantly improved in three groups 
of patients, which influenced the EDSS 
score.

The studied drugs reliably reduce 
spasticity and improve the quality 
of life of patients, improve stroke rates, 
reduce fatigue and pain, test scores 
T25-FW, 9-HPT, the effect of treatment 
was stable during 2 months. Effect size 
measures were strong in total spastic-
ity. When using thiocolchicoside, the 
M-amplitude indicator significantly 
increases in  patients.

Key words: multiple sclerosis, spas-
ticity, EDSS, M-amplitude
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Розсіяний склероз (РС) — демієлінізуюче захворюван-
ня центральної нервової системи, що  уражає молодих 
людей працездатного віку та  призводить до  ранньої 
інвалідизації [1, 2]. Спастичність — це типовий симптом 
РС, який спостерігається у 85 % хворих на РС, за даними 
опитування Північно-Американського Дослідницького 
Консорціуму за реєстром РС (NARCOMS) [3, 4].

Індивідуальні особливості вираженості змін м’язового 
тонусу, різноманітність патофізіологічних механізмів, 
що призводять до розвитку спастичності, характер і тяж-
кість неврологічного дефіциту великою мірою визнача-
ють лікарську тактику. Метою лікування спастичності 
є зниження м’язового тонусу до рівня, коли функція м’яза 
поліпшується, не  ставлячи під загрозу безпеку через 
тотальне зниження м’язового тонусу [5].

Починати лікування спастичності слід у разі істотного 
порушення рухових функцій у повсякденній активності, 
різке утруднення підтримання пози, виникнення пов’я-
заного зі  спастичністю больового синдрому  [6]. Треба 
вибрати найефективніший тип лікарського засобу і його 
дозу, тривалість лікування [7, 8].

Зі зниженням спастичності пацієнти отримують біль-
ше свободи рухів, тому може знижуватися відчуття втоми, 
адже знижується опір, який треба чинити для здійснення 
руху  [9, 10]. Із зниженням спастичності може покращу-
ватися координація рухів, адже м’язи працюють разом 
більш ефективно [9].

Schapiro та співавт. рекомендують починати лікування 
спастичності з лікувальної фізкультури, долучати ортези 
та  інші пристрої, а  далі вже додавати медикаментозне 
лікування [11].

Серед лікарських засобів, що найчастіше застосовують 
в рутинній практиці, є баклофен і толперизон (мідокалм).

Баклофен стимулює ГАМК-b  рецептори, посилюючи 
гальмівну нейротрансмісію. Крім того, важливим є знебо-
лювальний ефект при больових синдромах, зумовлених 
м’язовими спазмами [12—14]. Цей метод ефективний, коли 
для зменшення високого тонусу потрібні високі дози пре-
парату, однак вони можуть спричиняти серйозні побічні 
ефекти  [14]. Іноді застосування баклофену доводиться 
припиняти через те, що посилюються парези кінцівок і від-
чуття втоми у пацієнтів зі зниженням спастичності [9, 15].

На  сьогодні доступні публікації 14 досліджень 
з  оцінки ефективності баклофену: один Іа  систематич-
ний огляд  [16], чотири Ib  [5, 17—19], сім IIb  [20] і  два 
IV  [21, 22]. Дослідження демонструють стійкий вплив 
баклофену на спастичність за шкалою Ешворта  [15, 18, 
22—24] та  електрофізіологічні показники H-рефлексу 
під час ходи [22]. Баклофен рекомендується як препарат 
для лікування спастичності (рівень доказовості А) [25].

Толперизон (Мідокалм) — антиспастичний препарат 
центральної дії, основним ефектом якого є  блокада 
полісинаптичних спинномозкових рефлексів. Крім того, 
спричиняє центральну Н-холінолітичну дію, має спаз-
молітичний і  помірний судинорозширювальний ефект. 
Перевагою толперизону перед іншими міорелаксантами 
є  відсутність седативного ефекту і  м’язової слабкості 
при прийманні [26, 27].

Перше рандомізоване клінічне випробування ефек-
тивності та  безпечності (Mydocalm, 300  мг протягом 
21  дня) під  час  лікування рефлекторного м’язового 
спазму в перспективному подвійному сліпому плацебо-
контрольованому дослідженні було опубліковано Pratzel 

та  співавт.  [28]. Зроблено висновок, що  толперизону 
гідрохлорид є безпечним та ефективним препаратом без 
типових побічних ефектів центральних міорелаксантів.

У рандомізованому подвійному сліпому та плацебо-
контрольованому дослідженні виявлено, що толперизон 
(у дозі 150 мг двічі на день протягом 12 тижнів) добре пе-
реноситься пацієнтами та є ефективним препаратом [6].

У  подвійному сліпому рандомізованому плацебо-
контрольованому кросовер-дослідженні Bajaj та співавт. 
встановлено, що профілактичне приймання толперизону 
гідрохлориду (150 мг тричі на день протягом 8 днів) не за-
безпечує полегшення болю в  м’язах після тренування, 
але призводить до зменшення ізометричної сили [29].

Ефективність та  безпеку толперизону (300—900  мг 
щодня протягом 12  тижнів) під  час  лікування спас-
тичності, пов’язаної з  інсультом, у  рандомізованому, 
подвійному сліпому, багатоцентровому плацебо-конт
рольованому дослідженні досліджували Stamenova 
та  співавт.  [4]. Толперизон достовірно знизив середній 
показник Ешворта порівняно з групою плацебо.

Тіоколхікозид (Мускомед)  — напівсинтетичний міо
релаксант, який одержують з натурального глікозиду ко-
лхікозиду. Виявляє селективну афінність до гамма-аміно
масляної кислоти (ГАМК) та гліцинових рецепторів, що зу-
мовлює дію препарату на різних рівнях нервової системи 
як місцевого характеру, так і центрального походження. 
Тіоколхікозид не чинить курареподібної дії, не спричиняє 
паралічу та не впливає на серцево-судинну та дихальну 
системи. Тіоколхікозид застосовують внутрішньом’язово 
по 2 мл (4 мг) 2 рази на добу. Рекомендований строк ліку-
вання ін’єкційною формою препарату становить 3—5 днів. 
Якщо буде потреба, слід і  далі проводити лікування 
пероральними формами препарату протягом 5—7  днів 
у  загальній добовій дозі 16  мг тіоколхікозиду (по  8  мг 
2 рази на добу). Побічна дія: рідко — шкірний висип, на-
бряки, алергічні та  псевдоалергічні реакції (алергічний 
васкуліт), біль у шлунку, діарея; дуже рідко — гіпотензія, 
дратівливість та  дрімота. Препарат слід застосовувати 
з обережністю при порушенні функції нирок або печінки. 
З  обережністю застосовувати препарат хворим з  епі-
лепсією або  ризиком виникнення судом. Тіоколхікозид 
є  ефективним препаратом, який легко переноситься 
і застосовується при спастичності різного генезу [30—32].

Комплексного оцінювання ефективності впливу анти-
спастичного засобу Тіоколхікозид на спастичність у хво-
рих на РС із застосуванням методів клінічної та  інстру
ментальної оцінки не проводилось.

Індивідуальні особливості вираженості змін м’язового 
тонусу, різноманітність патофізіологічних механізмів, 
що призводять до розвитку спастичності, характер і тяж-
кість неврологічного дефіциту великою мірою визнача-
ють лікарську тактику. За даними Flacheneker та співавт., 
36 % пацієнтів та 41 % лікарів були частково незадоволені 
ефективністю доступної пероральної фармакотерапії 
спастичності при РС  [33]. Тому вивчення ефективності 
антиспастичної терапії з  проведенням порівняльного 
аналізу декількох засобів лікування у хворих на РС є над-
звичайно актуальним.

Метою роботи була комплексна клініко-інструмен-
тальна оцінка ефективності антиспастичної терапії у хво-
рих на розсіяний склероз.

Проведено спостереження за  68  хворими на  РС, 
які  перебували на  стаціонарному лікуванні у  відділенні 
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демієлінізуючих захворювань нервової системи Київського 
міського центру розсіяного склерозу КНП  «Київська 
міська клінічна лікарня №  4». Було оцінено ступінь не-
врологічного дефіциту за  розширеною шкалою інвалі-
дизації EDSS (Expanded Disability Status Scale, J.  Kurtzke, 
1983), рівень спастичності за  шкалою Ешворта (серед
ній та  сумарний бал спастичності). Хворим проведено 
електронейроміографічне обстеження за стимуляційною 
неінвазивною методикою на  апараті Nihon Kohden  — 
оцінка М-відповіді на  рухових волокнах n.medianus та 
n.tibialis. Пацієнтам проводили тест оцінки 25-футової 
ходи з засіканням часу (Timed-25-Footwalk test — T25FW), 
тест з 9 отворами і стержнями (9-Hole Peg Test — 9-HPT). 
Пацієнти заповнювали анкети для  оцінки якості життя 
(шкала EuroQol-5D), втоми (шкала Modified Fatigue Impact 
Scale — MFIS), болю (шкала Visual Analogue Scale — VAS).

Для статистичної обробки використовували методи 
стандартної статистики (оцінка середнього значення, се-
редньоквадратичного відхилення), оцінку достовірності 
проводили за критерієм Манна — Уїтні для трьох груп 
пацієнтів, розмір ефекту було оцінено за  показниками 
Коена і Гласса.

Пацієнти були поділені на три групи.
Пацієнти першої групи (27 осіб) приймали тіокол

хікозид (мускомед) внутрішньом’язово у  дозі 4  мг 
1—2 рази на добу протягом 5 днів (під час перебування 
у  стаціонарі), далі після виписки  — через місяць після 
виписки  — приймали перорально у дозі 4 мг 1—2 рази 
на добу, і через 2 місяці, при наростанні спастичності — 
протягом 5 днів. Оскільки в інструкції до препарату зазна-
чено, що тривалість лікування не повинна перевищувати 
5 днів поспіль, варто переривати курс лікування, а далі, 
коли буде потреба, знову його повторювати через місяць 
в разі наростання спастичності.   

Пацієнти другої групи (21  особа) приймали толпе-
ризон (мідокалм) 1—2 рази на добу внутрішньом’язово 
у  дозі 100  мг протягом 10  днів під  час  перебування 
у стаціонарі. Після виписки хворі отримали рекомендації 
далі приймати препарат перорально у дозі 150—300 мг 
на добу у 3 заходи залежно від вираженості симптомів.

Пацієнти третьої групи (20 осіб) приймали баклофен 
у дозі 30—75 мг на добу перорально під час перебування 
у стаціонарі і далі після виписки тривало. Дозу препарату 
нарощували поступово за схемою, описаною в інструкції 
до  препарату. Лікування розпочинали з  добової дози 
15 мг, розподіленої на 3 рази. У перші 3 дні пацієнт от-
римував по  5  мг (½  таблетки по  10  мг) 3  рази на  добу, 
протягом наступних 3 днів — по 1 таблетці 10 мг 3 рази 
на добу, протягом наступних 3 днів — 1½ таблетки 10 мг 
3 рази на добу, протягом наступних 3 днів — по 2 таблет-
ки 10 мг 3 рази на добу. Максимальна доза, яку отримував 
пацієнт — 75 мг на добу.

Ми проаналізували ефективність лікування різними 
засобами антиспастичної терапії у хворих на РС у комп-
лексному клініко-нейрофункціональному, нейрофізіо
логічному дослідженні, з  використанням шкал болю, 
втоми та якості життя. Результати лікування були оціне
ні на  етапі виписки (10  днів від  моменту надходжен-
ня ± 1 день, а також через 2 місяці від початку спостере-
ження (амбулаторно).

Сім пацієнтів із 68 (10,3 %) відзначали, що при істотному 
зниженні спастичності вони відчувають більшу невпевне-
ність при ході, слабкість у кінцівках, тому дозу препарату 

знижували до комфортного для них рівня. Тим часом вира-
женість спастичності збільшувалася, але завдяки помірно 
підвищеному тонусу кінцівка могла краще виконувати 
свою функцію. Це відповідає даним літератури [34—36].

Середній сумарний бал спастичності у трьох групах 
пацієнтів до лікування становив 14,49 ± 4,01. У групі па-
цієнтів, що приймали тіоколхікозид, сумарний бал спас-
тичності становив 12,87 ± 3,35, толперизон — 14,17 ± 3,99, 
баклофен — 17,03 ± 3,74 (табл. 1, рис. 1).

Таблиця 1.	 Вплив засобів антиспастичної терапії на рівень 
сумарної і середньої спастичності у хворих на РС

Лікарські засоби До лікування Через 
10 днів

Через 
2 місяці

Сумарна спастичність, бали

Без лікування 14,49 ± 4,01 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

12,87 ± 3,35 4,93 ± 2,48
p < 0,05

4,3 ± 2,15
p > 0,05

Толперизон (Мідокалм)
(n = 21)

14,17 ± 3,99 6,29 ± 2,39
p < 0,05

5,52 ± 2,18
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 17,03 ± 3,74 8,15 ± 2,8
p < 0,05

7,7 ± 2,32
p > 0,05

Середня спастичність, бали

Без лікування 1,68 ± 0,67 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

1,52 ± 0,56 0,58 ± 0,32
p < 0,05

0,52 ± 0,27
p > 0,05

Толперизон (Мідокалм) 
(n = 21)

1,69 ± 0,49 0,83 ± 0,39
p < 0,05

0,76 ± 0,37
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 1,9 ± 0,9 0,87 ± 0,49
p < 0,05

0,87 ± 0,49
p > 0,05

Примітка. Тут  і  далі: показники подані у вигляді середньої 
арифметичної та стандартного відхилення (M ± σ);  p — оцінка 
достовірної різниці порівняно з періодом до лікування за кри-
терієм Манна — Уїтні

Сумарна спастичність, бали

до лікування	 Через 10 днів	 Через 2 місяці
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Рис. 1. Зміни сумарної спастичності до лікування, через 10 днів 
та через 2 місяці від початку лікування

Через 10 днів після лікування в усіх групах пацієнтів 
зменшилися показники сумарного бала спастичності. 
У групі тіоколхікозиду цей показник становив 4,93 ± 2,48 
(p  <  0,05), толперизону  — 6,29  ±  2,39 (p  <  0,05), бакло-
фену — 8,15 ± 2,8 (p < 0,05). Через 2 місяці від початку 
спостереження показники сумарної спастичності май-
же не  відрізнялися від  показників, що  були отримані 
на 10-й день спостереження (різниця показників статис-
тично недостовірна).

Оскільки вибірка пацієнтів була малою та  нерівно-
мірною для  оцінювання ефективності лікування, було 
проведено обчислення розміру ефекту (Effect size) із ви-
значенням показників Коена і Гласса (Cohen and Glass). 
Після обчислення розміру ефекту виявлено, що  по-
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казник Cohen’s  d  для  сумарної спастичності дорівнює 
для тіоколхікозиду — 2,69 (p < 0,05), для толперизону — 
2,4 (p < 0,05), для баклофену — 2,69 (p < 0,05); показник 
Glass’s delta для сумарної спастичності дорівнює для ті-
околхікозиду — 2,37 (p < 0,05), для толперизону — 1,97 
(p < 0,05), для баклофену — 2,37 (p < 0,05). Тобто показник 
розміру ефекту для всіх препаратів був сильним (показ-
ники Коена і Гласса більше ніж 0,8).

Було оцінено вплив лікування антиспастичними 
препаратами на показники EDSS, бали функціональних 
систем (пірамідна, тазова), а також зміну показника ходи 
(ambulation), що  має вплив на  загальний бал у  хворих 
з  EDSS більше ніж  5. Хоча спастичність визначається 
під  час оцінювання бала пірамідної FS, при  зниженні 
цього показника загальний бал пірамідної FS не змінив-
ся, тому що на загальний бал має вплив ступінь парезу. 
Бал у тазовій FS також не змінювався під впливом анти-
спастичних препаратів.

Зміни показників за EDSS були не такими вираженими, 
як зміни спастичності (табл. 2, рис. 2). До лікування серед-
ній бал EDSS становив 5,27 ± 0,82. У групі тіоколхікозиду 
EDSS до лікування становив 5,15 ± 0,88, толперизону — 
5,05  ±  0,63, баклофену  — 5,68  ±  0,82. Через 10  днів 
середній бал EDSS у групі пацієнтів, що приймали тіоко-
лхікозид, становив 5,06 ± 0,85, толперизон — 4,98 ± 0,56, 
баклофен — 5,55 ± 0,79 (різниця показників була статис-
тично достовірною). Через 2 місяці у групі толперизону 
показники бала EDSS залишилися без змін, у  групі ба-
клофену цей показник трохи підвищився — до 5,58 ± 0,8, 
у  групі тіоколхікозиду  — підвищився до  5,07  ±  0,85 
(різниця показників була статистично недостовірною).

Таблиця 2. 	 Вплив засобів антиспастичної терапії на ступінь 
інвалідизації за шкалою EDSS і ходу (ambulation)

Лікарські засоби До лікування Через 10 днів Через 2 місяці

Ступінь інвалідизації за шкалою EDSS, бали

Без лікування 5,27 ± 0,82 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

5,15 ± 0,88 5,06 ± 0,85
p < 0,05

5,07 ± 0,85
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 21)

5,05 ± 0,63 4,98 ± 0,56
p < 0,05

4,98 ± 0,56
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 5,68 ± 0,82 5,55 ± 0,79
p < 0,05

5,58 ± 0,8
p > 0,05

Хода (Ambulation), бали

Без лікування 5,2 ± 0,58 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

3,74 ± 2,47 3,52 ± 2,36
p < 0,05

3,52 ± 2,36
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 21)

3,24 ± 1,61 3,0 ± 1,22
p < 0,05

3,0 ± 1,22
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 5,2 ± 2,61 4,7 ± 2,52
p < 0,05

4,7 ± 2,52
p > 0,05

Після обчислення розміру ефекту виявлено, що по-
казник Cohen’s  d для  EDSS дорівнює для  тіоколхікози-
ду  — 0,1 (p  <  0,05), для  толперизону  — 0,12 (p  <  0,05), 
для баклофену — 0,16 (p < 0,05); показник Glass’s delta 
для EDSS дорівнює для тіоколхікозиду — 0,1 (p < 0,05), 
для толперизону — 0,11 (p < 0,05), для баклофену — 0,16 
(p  <  0,05). Тобто, можна зробити висновок, що  вплив 
на EDSS був мінімальним в усіх трьох групах пацієнтів.

Ступінь інвалідизації за EDSS, бали

до лікування	 Через 10 днів	 Через 2 місяці
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Рис. 2. Зміни показників EDSS до лікування, через 10 днів 
та через 2 місяці від початку лікування

Незважаючи на те, що зміни показників за EDSS були 
мінімальними, у пацієнтів поліпшилися показники ходи 
(ambulation) (див. табл.  2, рис.  3). До  лікування у  групі 
тіоколхікозиду середнє значення становило 3,74 ± 2,47, 
у групі толперизону — 3,24 ± 1,61, у групі баклофену — 
5,2 ± 2,61. Через 10 днів показники у групі тіоколхікозиду 
становили 3,52 ± 2,36, у групі толперизону — 3,0 ± 1,22, 
у групі баклофену — 4,7 ± 2,52. Різниця показників була 
статистично достовірною. Через 2 місяці показники ходи 
не змінилися (рис. 3).

Хода (ambulation), бали

до лікування	 Через 10 днів	 Через 2 місяці
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Рис. 3. Зміни показників ходи до лікування, через 10 днів 
та через 2 місяці від початку лікування

Після обчислення розміру ефекту виявлено, що по-
казник Cohen’s d для ходи (ambulation) дорівнює для ті-
околхікозиду — 0,09 (p < 0,05), для толперизону — 0,17 
(p  <  0,05), для  баклофену  — 0,19 (p  <  0,05); показник 
Glass’s delta ambulation дорівнює для тіоколхікозиду — 
0,09 (p < 0,05), для толперизону — 0,15 (p < 0,05), для ба-
клофену — 0,19 (p < 0,05). Тобто, можна зробити висновок, 
що  вплив на  ходу був теж мінімальним у  трьох групах 
пацієнтів.

20 хворим із  групи, що  отримували тіоколхікозид, 
проводили електронейроміографію (табл. 3) до лікування 
і через 10 днів після початку лікування (на етапі виписки).

М-амплітуда у ділянці зап’ястя становила 10,26 ± 0,64, 
через 10 днів — 12,93 ± 1,59, різниця показників була ста-
тистично достовірною. Зміни М-амплітуди у ділянці ліктя 
і пахв були статистично незначущими. М-амплітуда у ді-
лянці щиколотки становила до лікування 14,02 ± 2,56, після 
лікування — 19,75 ± 3,21. М-амплітуда у ділянці коліна ста-
новила 19,45 ± 4,11, через 10 днів — 25,36 ± 4,98. Різниця 
показників була статистично достовірною (табл. 3).

Після обчислення розміру ефекту виявлено, що по-
казник Cohen’s  d для  амплітуди М-відповіді дорівнює 
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для зап’ястя — 2,2, для щиколотки — 1,97, для коліна — 
1,29; показник Glass’s  delta для  амплітуди М-відповіді 
дорівнює для  зап’ястя  — 4,17, для  щиколотки  — 2,24, 
для коліна — 1,44 (при p < 0,05). Тобто, можна зробити ви-
сновок, що вплив на показники М-відповіді був сильним 
(показники Коена і  Гласса більше ніж 0,8). Найбільший 
ефект при лікуванні тіоколхікозидом спостерігався 
у ділянці зап’ястка, менший ефект — у ділянці щиколотки 
та найменший — у ділянці коліна.

Таблиця 3.	 Вплив засобів антиспастичної терапії на  функціо
нальний стан (амплітуда М-відповіді,  мВ) м’язів 
верхньої та нижньої кінцівки

М-Амплітуда, мВ До лікування Через 10 днів p

зап’ястя 10,26 ± 0,64 12,93 ± 1,59 0,04

лікоть 6,95 ± 0,39 7,02 ± 0,49 > 0,05

пахви 8,12 ± 0,71 8,02 ± 0,98 > 0,05

щиколотка 14,02 ± 2,56 19,75 ± 3,21 0,03

коліно 19,45 ± 4,11 25,36 ± 4,98 0,01

Було проведено оцінювання якості життя, втоми 
і болю у пацієнтів до лікування, через 10 днів і через 
2 місяці від початку лікування (табл. 4, 5).

Таблиця 4.	 Вплив засобів антиспастичної терапії на якість 
життя (за EuroQol-5D)

Якість життя, бали

Без лікування 2,31 ± 0,61 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

1,54 ± 1,22 1,47 ± 0,39
p < 0,05

1,43 ± 0,41
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 21)

2 ± 0,69 1,47 ± 0,43
p < 0,05

1,4 ± 0,36
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 2,04 ± 0,36 1,73 ± 0,52
p < 0,05

1,7 ± 0,54
p > 0,05

Самооцінка стану здоров’я (за шкалою від 0 до 100 %), %

Без лікування 47,33 ± 17,23 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

46,65 ± 16,67 56,11 ± 15,39
p < 0,05

56,94 ± 15,92
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 21)

57,5 ± 19,69 64,17 ± 17,72
p < 0,05

65,83 ± 17,15
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 45 ± 5,77 52 ± 2,74
p < 0,05

53 ± 2,74
p > 0,05

Після обчислення розміру ефекту виявлено, що по-
казник Cohen’s  d для  якості життя за  опитувальником 
EuroQol-5D дорівнює для тіоколхікозиду — 0,07, для тол
перизону — 0,92, для баклофену — 0,69 (при p < 0,05); 
показник Glass’s delta для якості життя дорівнює для тіо-
колхікозиду — 0,06, для толперизону — 0,77, для бакло-
фену — 0,86 (при p < 0,05). Розмір ефекту для толперизону 
є вираженим, для баклофену — середнім, а для тіоколхі-
козиду — мінімальним. Під час самооцінювання пацієн
тами загального стану власного здоров’я за  шкалою 
якості життя (оцінка— від 0 до 100 %) показник Cohen’s d 
становив для тіоколхікозиду — 1,59, для толперизону — 
1,36, для  баклофену  — 0,76 (при  p  <  0,05); показник 
Glass’s delta для якості життя дорівнює для тіоколхікози-
ду — 1,57, для толперизону — 1,34, для баклофену — 0,95 
(при p < 0,05). За цим методом визначення якості життя 
ефект при застосуванні всіх препаратів є вираженим.

Таблиця 5.	 Вплив засобів антиспастичної терапії на біль 
(за VAS) і втому (за MFIS)

Лікарські засоби До лікування Через 10 днів Через 2 місяці

Біль (VAS)

Без лікування 18,79 ± 25,68 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 27)

29,37 ± 26,42 19,07 ± 19,05
p < 0,05

15,93 ± 16,97
p > 0,05

Толперизон
(Мідокалм) (n = 21)

16,43 ± 28,38 8,05 ± 15,92
p < 0,05

8,33 ± 16,22
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 7 ± 3,25 2,2 ± 7,81
p < 0,05

2,25 ± 8,19
p > 0,05

Втома (MFIS)

Без лікування 4 ± 1,55 — —

Тіоколхікозид
(Мускомед) (n = 27)

2,96 ± 2,23 2,32 ± 0,68
p < 0,05

2,27 ± 0,67
p > 0,05

Толперизон
(Мідокалм) (n = 21)

3,85 ± 2,87 1,63 ± 1,01
p < 0,05

1,63 ± 1,01
p > 0,05

Баклофен (n = 20) 3,31 ± 2,18 2,67 ± 1,56
p < 0,05

2,67 ± 1,56
p > 0,05

Показник Cohen’s d для оцінки відчуття болю за шка-
лою VAS дорівнює для  тіоколхікозиду  — 0,44, для  тол
перизону  — 0,36, для  баклофену  — 0,8 (при p  <  0,05); 
показник Glass’s delta для відчуття болю дорівнює для тіо
колхікозиду — 0,38, для толперизону — 0,3, для баклофе-
ну — 1,48 (при p < 0,05). Отже, застосування баклофену 
дає виражений ефект (показники шкал Коена і  Гласса 
більше ніж 0,8).

Показник Cohen’s d для оцінки відчуття втоми за шка-
лою MFIS дорівнює для тіоколхікозиду — 0,39, для тол
перизону — 1,03, для баклофену — 0,33 (при p < 0,05); 
показник Glass’s  delta для   відчуття втоми дорівнює 
для  тіоколхікозиду  — 0,29, для  толперизону  — 0,77, 
для баклофену — 0,29 (при p < 0,05). Отже, застосування 
толперизону дає сильний ефект, застосування баклофену 
і тіоколхікозиду — слабкий.

Таблиця 6.	 Вплив засобів антиспастичної терапії на  функцію 
верхніх і нижніх кінцівок за Timed-25-Footwalk test 
та 9-Hole Peg Test

Лікарські засоби До лікування Через 10 днів Через 2 місяці

Timed-25-Footwalk test (T25-FW)

Без лікування 31,52 ± 15,94 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 23)

24,96 ± 15,36 18,39 ± 10,04
p < 0,05

17,91 ± 10,51
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 20)

30,46 ± 13,26 25,5 ± 10,31 
p < 0,05

23,45 ± 8,13
p > 0,05

Баклофен (n = 17) 41,66 ± 15,22 33,69 ± 11,75 
p < 0,05

34,25 ± 12,7
p > 0,05

9-Hole Peg Test (9-HPT)

Без лікування 41,19 ± 16,67 — —

Тіоколхікозид 
(Мускомед) (n = 25)

44,69 ± 22,83 41,96 ± 23,46
p < 0,05

42,24 ± 23,75
p > 0,05

Толперизон 
(Мідокалм) (n = 21)

35,63 ± 8,63 33,86 ± 9,05
p < 0,05

33,95 ± 9,36
p > 0,05

Баклофен (n = 17) 42,92 ± 11,8 41,47 ± 11,3 
p < 0,05

41,65 ± 12,26
p > 0,05
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Після обчислення розміру ефекту виявлено, що по-
казник Cohen’s d для тесту T25-FW дорівнює для тіокол-
хікозиду 0,51, для толперизону — 0,42, для баклофену — 
0,59 (при p < 0,05); показник Glass’s delta для якості життя 
дорівнює для тіоколхікозиду — 0,43, для толперизону — 
0,37, для баклофену — 0,52 (при p < 0,05). Тобто, розмір 
ефекту для всіх трьох препаратів був середнім.

За результатами тесту 9-HPT показник Cohen’s d ста-
новив для  тіоколхікозиду 0,12, для  толперизону  — 
0,2, для  баклофену  — 0,13 (при p  <  0,05); показник 
Glass’s delta для якості життя дорівнює для тіоколхікози-
ду — 0,12, для толперизону — 0,21, для баклофену — 0,12 
(при p < 0,05). Тобто, показник розміру ефекту для всіх 
трьох препаратів був слабким.

Отже, аналіз застосування трьох препаратів (тіоко-
лхікозиду, толперизону, баклофену) показав, що  в  усіх 
пацієнтів було достовірне зниження спастичності через 
10 днів після лікування, і цей показник залишався сталим 
через 2  місяці. В  усіх трьох групах показник розміру 
ефекту був високим.

Проведений аналіз лікування показав, що  всі три 
препарати є ефективними для зниження спастичності. 
У трьох групах пацієнтів достовірно знижувався як се-
редній, так і  сумарний бал спастичності. Коефіцієнти 
Коена і Гласса для сумарної спастичності під час оціню-
вання показників до і через 10 днів після початку лікуван-
ня перевищували 0,8, тобто показник розміру ефекту був 
сильним в усіх трьох групах. Показник Cohen’s d для су-
марної спастичності дорівнює для тіоколхікозиду — 2,69, 
для толперизону — 2,4, для баклофену — 2,69; показник 
Glass’s delta для сумарної спастичності дорівнює для тіо-
колхікозиду — 2,37, для толперизону — 1,97, для бакло-
фену — 2,37. Найсильнішим був ефект при застосуванні 
тіоколхікозиду і  баклофену, але при застосуванні тол
перизону також показник розміру ефекту був сильним. 
Ефект від лікування був стабільним. 

Проте, у  деяких пацієнтів з  вираженою спастич
ністю не вдалося досягти нульового бала спастичності 
(відсутність підвищеного тонусу) навіть при  лікуванні 
максимально допустимими дозами препаратів. У виборі 
дозі ми керувалися не тільки об’єктивними даними (зни-
ження бала спастичності за шкалою EDSS), а і самопочут-
тям пацієнта. Деякі хворі відзначали, що при істотному 
зниженні спастичності вони відчували більшу слабкість 
у кінцівках, скаржились на погіршання ходи. Тому у таких 
випадках ми  приймали рішення не  підвищувати дозу 
для максимально можливого комфорту пацієнта.

Показники бала EDSS майже не  змінилися після 
лікування, але показник ходи (ambulation) достовірно 
збільшився в усіх трьох групах пацієнтів і мав незначний 
вплив на  бал EDSS (у  пацієнтів з  балом більше ніж 5). 
Під час обчислення розміру ефекту виявлено, що зміни 
були мінімальними і не перевищували 0,16, що ми мо-
жемо інтерпретувати як  низький вплив на  загальну 
оцінку інвалідизації хворого. Зниження бала EDSS було 
не  внаслідок зменшення парезу (бали у  пірамідній FS 
практично не  змінювалися), а  завдяки поліпшенню 
ходи (ambulation). Тому зміни ходи пацієнтів ми оцінили 
додатково у трьох групах пацієнтів. Показники розміру 
ефекту Коена і Гласса були дещо вищими, але все рівно 
залишалися на рівні від низького до середнього (до 0,2 
для баклофену і толперизону — показник розміру ефек-
ту нижче середнього, до 0,1 — низький).

Також антиспастичні препарати мали виражений 
вплив на показник М-амплітуди у пацієнтів, що отриму-
вали тіоколхікозид (показники Коена і Гласса — більше 
ніж  0,8). Найбільший ефект при лікуванні тіоколхікози-
дом спостерігався у ділянці зап’ястка, менший ефект — 
у ділянці щиколотки та найменший — у ділянці коліна.

Усі  антиспастичні препарати впливали на  якість 
життя, втому і біль. Під час застосування всіх препаратів 
вплив на якість життя був сильним, тобто можна зробити 
висновок, що антиспастичні препарати достовірно по-
ліпшують якість життя пацієнтів вже через 10 днів після 
початку лікування. Через 2 місяці від початку лікування 
показники шкали якості життя майже не  змінилися 
на краще, але і не знизилися до початкових показників 
до лікування. Вплив баклофену на показники шкали VAS 
був сильним, а толперизон і тіоколхікозид мали ефект 
нижче середнього (показники Коена і Гласса — менше 
ніж 0,5). Застосування толперизону має сильний ефект 
на показники втоми (більше ніж 0,8). Тіоколхікозид і бак
лофен мають ефекти нижче середнього.

Також антиспастичні препарати змінили на  краще 
показники тестів 9-HPT i 25-FW, які залишалися стабіль-
ними і через 2 місяці після лікування.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

Аналіз ефективності антиспастичних препаратів по-
казав, що вони достовірно знижують спастичність і під-
вищують якість життя пацієнтів, поліпшують показники 
ходи, зніжують втому і відчуття болю.

Показник розміру ефекту був вираженим під час оці-
нювання сумарної спастичності (індекси Коена і Гласса 
були вище ніж 0,8 для всіх трьох препаратів).

При застосуванні тіоколхікозиду у пацієнтів достовір-
но змінюється показник М-амплітуди у м’язах кінцівок. 
Найбільший ефект при лікуванні тіоколхікозидом спо-
стерігався у ділянці зап’ястка, менший ефект — у ділянці 
щиколотки та найменший — у ділянці коліна.

Ефект від  лікування був сталим протягом 2  місяців 
спостереження, зберігалися позитивні ефекти на якість 
життя, втому, відчуття болю, показники функціональних 
тестів T25-FW, 9-HPT.
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АПОПТОЗ ЛЕЙКОЦИТІВ КРОВІ ПРИ  ХРОНІЧНІЙ ІШЕМІЇ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Р. Б. Насалык, С. И. Шкробот, Н. Р. Сохор, Х. В. Дуве, Б. Г. Насалык
Апоптоз лейкоцитов крови при  хронической ишемии головного мозга

R. B. Nasalyk, S. I. Shkrobot, N. R. Sokhor, Khr. V. Duve, B. H. Nasalyk
Apoptosis of  blood leukocytes in  case of  chronic brain ischemia

Метою роботи було вивчення 
апоптозу лейкоцитів та  встановлення 
його взаємозв’язку зі  змінами когні-
тивних функцій у  хворих на  хронічну 
ішемію мозку (ХІМ) з гідроцефалією (ГЦ). 
Проведено комплексне обстеження 
110  пацієнтів з  ХІМ та  ГЦ. Показники 
апоптозу, мітохондріальної дисфункції, 
внутрішньоклітинного окисного стресу 
досліджено цитофлуориметричним ме-
тодом. Встановлено достовірно вищі по-
казники АNV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-клі
тин за  наявності ГЦ. У  групі чоловіків 
встановлено зворотний кореляційний 
зв’язок між вмістом AnV+-клітин та оцін-
кою за МоСА-тест — r = –0,42; p = 0,006, 
у жінок — r = –0,51; p = 0,005. Виявлено 
достовірний зв’язок між вмістом АФК+- 
та АNV+-клітин (r = 0,67, p = 0,003) та між 
кількістю АФК+- і РІ+-клітин (r  =  0,73, 
p = 0,002) у пацієнтів віком 60—74 роки. 
У  пацієнтів з  прогресуванням деменції 
встановили помірний зв’язок між рівнем 
когнітивного функціонування та  част-
кою клітин у стадії раннього (АNV+-клі
тини) (r  =  –0,50; p  =  0,026) й  пізнього 
(PI+-клітини) (r = –0,30; p = 0,041) апопто-
зу. У  групі хворих з  легким та  помір-
ним когнітивним дефіцитом кореляційні 
зв’язки між  оцінкою за  шкалою МоСА 
та  вмістом АNV+-клітин фіксувалися 
на рівні помірних (r = –0,37; p = 0,040) та 
PI+-клітин — на рівні слабких (r = –0,24; 
p  =  0,049). У  хворих на  ХІМ з  ГЦ вияв-
лено достовірно (p < 0,05) вищий вміст 
лейкоцитів у  стадії апоптозу та  некро-
зу і  лейкоцитів з  підвищеним вмістом 
внутрішньоклітинних АФК та  зі  зни-
женим мітохондріальним потенціалом 
порівняно з хворими без ГЦ. Виявлено 
достовірну різницю між  показниками 
у  пацієнтів середнього і  похилого 
віку та  показниками хворих старших 
за 74 роки. Прогресування неврологіч-
ного та  когнітивного дефіциту супро
воджувалося зростанням продукції 
АNV+-, АФК+ та  Мito+-клітин. Найвищу 
частку АNV+- та  РІ+-клітин виявлено 
за наявності поєднання деменції, екст
рапірамідного синдрому та  апраксії 
ходи у  хворих на  ХІМ з  ГЦ.

Ключові слова: хронічна ішемія моз
ку, гідроцефалія, комп’ютерна томо
графія, апоптоз, когнітивні розлади

Целью работы было изучение апоптоза 
лейкоцитов и установление его взаимосвя-
зи с  изменениями когнитивных функций 
у  больных хронической ишемией мозга 
(ХИМ) с  гидроцефалией (ГЦ). Проведено 
комплексное обследование 110  пациен-
тов с  ХИМ и  ГЦ. Показатели апоптоза, 
митохондриальной дисфункции, внутри-
клеточного окислительного стресса иссле-
дованы цитофлуориметрическим методом. 
Установлены достоверно более высокие по-
казатели АNV+-, РИ+-, АФК+- и Мito+-клеток 
при  наличии ГЦ. В  группе мужчин уста-
новлена обратная корреляционная связь 
между содержанием AnV+-клеток и резуль-
татом по МоСА-тест — r = –0,42; p = 0,006, 
у женщин — r = –0,51; p = 0,005. Выявлена 
достоверная связь между содержанием 
АФК+- и  АNV+-клеток (r  =  0,67, p  =  0,003) 
и  между количеством АФК+- и  РІ+-клеток 
(r = 0,73, p = 0,002) у пациентов в возрасте 
60—74  года. У  пациентов с  прогрессиро-
ванием деменции установили умеренную 
связь между уровнем когнитивного функци-
онирования и долей клеток в стадии ранне-
го (АNV+-клетки) (r = –0,50; p = 0,026) и позд-
него (PI+-клетки) (r = –0, 30; p = 0,041) апопто-
за. В группе больных с легким и умеренным 
когнитивным дефицитом корреляционные 
связи между оценкой по шкале МоСА и со-
держанием АNV+-клеток фиксировались 
на уровне умеренных (r = –0,37; p = 0,040) 
и PI+-клеток — на уровне слабых (r = –0,24; 
p = 0,049). У больных ХИМ с ГЦ обнаруже-
но достоверно (p  <  0,05) более высокое 
содержание лейкоцитов в стадии апоптоза 
и  некроза и  лейкоцитов с  повышенным 
содержанием внутриклеточных АФК и с по-
ниженным митохондриальным потенци-
алом по  сравнению с  больными без  ГЦ. 
Обнаружено достоверное различие между 
значениями показателей у пациентов сред-
него и пожилого возраста и показателями 
больных старше 74 лет. Прогрессирование 
неврологического и  когнитивного дефи-
цита сопровождалось ростом продукции 
АNV+-, АФК+- и  Мito+-клеток. Самая высо-
кая доля АNV+- и  РИ+-клеток обнаружена 
при наличии сочетания деменции, экстра-
пирамидных симптомов и апраксии ходьбы 
у  больных с  ХИМ и  ГЦ.

Ключевые слова: хроническая ишемия 
мозга, гидроцефалия, компьютерная томо-
графия, апоптоз, когнитивные нарушения

The aim of our study was to study leu-
kocyte apoptosis and to establish its rela-
tionship with changes of cognitive function 
in  patients with chronic brain ischemia 
(CBI) and hydrocephalus  (HC). A compre-
hensive examination of 110 patients with 
CBI and HC was performed. Indicators 
of  apoptosis, mitochondrial dysfunction, 
intracellular oxidative stress were studied 
by  cytofluorimetric method. Significantly 
higher indicators of  ANV+-, PI+-, APK+- 
and  Mito+-cells in  the presence of  HC. 
In the group of men, the inverse correlation 
between the  content of  AnV+-cells and 
the result of  the MoCA-test  — r  =  –0.42; 
p = 0.006, in women — r = –0.51; p = 0.005. 
A  significant relationship was  found bet
ween the  content of  APK+- and ANV+-
cells (r = 0.67, p = 0.003) and between the 
number of  APK+- and PI+-cells (r  =  0.73, 
p  =  0.002) in  patients aged 60—74. 
In  patients with dementia progression, 
a  moderate relationship was found bet
ween the  level of  cognitive functioning 
and the proportion of  cells in  the early 
stage (ANV+-cells) (r  =  –0.50; p  =  0.026) 
and  late (PI+-cells) (r  =  –0.30; p  =  0.041) 
apoptosis. In  the group of  patients with 
mild and moderate cognitive deficits, cor-
relations between the MoCA scale result 
and the content of ANV+-cells were record-
ed at  the level of moderate — (r = –0.37; 
p = 0.040) and PI+-cells at the  level of weak 
(r = –0.24; p = 0.049). Significantly (p < 0.05) 
higher content of leukocytes in the stage 
of apoptosis and necrosis and leukocytes 
with increased content of intracellular APK 
and with reduced mitochondrial potential 
compared to  patients without HC was 
found in patients with CBI with HC. There 
is  a  significant difference between the 
values of  indicators in  middle-aged and 
elderly patients and indicators of patients 
older 74 years. The progression of neuro-
logical and cognitive deficits was accom-
panied by  an  increase of  the production 
of  ANV+-, APK+- and Mito+-cells. The  hig
hest proportion of ANV+- and PI+-cells was 
detected in the presence of a combination 
of dementia, extrapyramidal syndrome and 
gait apraxia in patients with CBI with HC.

Key words: chronic brain ischemia, 
hydrocephalus, computed tomography, 
apoptosis, cognitive impairment

1Хронічна ішемія мозку (ХІМ) та  гострі церебро-
васкулярні захворювання є  однією з  найважливіших 
медичних і соціальних проблем в усьому світі з огляду 
на чималу їх поширеність й тяжкі наслідки.

©© 1Насалик Р. Б., Шкробот С. І., Сохор Н. Р., Дуве Х. В., Насалик Б. Г., 2020

Когнітивні й  емоційні порушення є  закономірним 
складником клінічної картини ХІМ. Актуальним зали-
шається питання прогресування судинної деменції 
у хворих на ХІМ [1]. Достеменно не відомо, що провокує 
поширеність цього ускладнення [2]. Результати дослі-
джень інколи є  досить суперечливими, достовірний 

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2020. Том 28, випуск 4 (105) 25

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ



взаємозв’язок між рівнем артеріального тиску, біо-
хімічними показниками, віком хворих, фоновим за-
хворюванням не завжди чітко простежується. Цілком 
імовірно, що  гідроцефалія (ГЦ) при  ХІМ може впли-
вати на  прогресування когнітивного дефекту  [3—5]. 
Вираженість когнітивних порушень при  судинному 
ураженні головного мозку варіює від мінімальних роз-
ладів — до деменції і визначається низкою не до кінця 
вивчених чинників [6].

У розвитку когнітивних порушень при ХІМ з ГЦ віді
грають роль різні патогенетичні механізм. Зокрема, 
було показано, що судинна деменція виникає внаслідок 
гіпоксії, ішемії, екзайтотоксичних мозкових подразників 
і церебральної гіпоперфузії. Посилення апоптозу та су-
динного опору при цьому є результатом епендимально-
го просякання, порушення потоку інтерстиціальної ріди
ни, вазогенного набряку та ураження перивенулярної 
білої речовини. Продемонстровано сильну кореляцію 
між апоптозом нейронів та загибеллю пірамідних нейро-
нів, а також втратою пам’яті і деменцією. Окисний стрес 
також відіграє ключову роль у розвитку ХІМ, а взаємодія 
ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS) та активних 
форм кисню (АФК) спричиняє відкладення токсичних 
продуктів у судинній стінці з пошкодженням ДНК та за-
програмованою загибеллю клітин. Індукція нейрональ-
ного апоптозу веде до втрати синаптичної пластичності, 
здатності до навчання і запам’ятовування [7].

Обстежено 140 хворих (67 — 47,86 % жінок та 73 — 
52,14 % чоловіків) з ХІМ, віком від 44 до 82 років (середній 
вік — (65,78 ± 9,11) років), які проходили стаціонарне лі-
кування у Тернопільській обласній комунальній клінічній 
психоневрологічній лікарні. В усіх пацієнтів була наявна 
гіпертонічна хвороба, яка поєднувалася з  церебраль
ним атеросклерозом у 77 (55,00 %), ІХС — у 28 (20,00 %), 
стенокардією напруги — у 5 (3,57 %), цукровим діабе-
том — у 10 (7,14 %) осіб. Гостре порушення мозкового 
кровообігу в анамнезі спостерігали у 34 (24,29 %) паці-
єнтів. Ступінь прогресування оцінювали за  допомого 
стадійності ХІМ: ХІМ І  ст.  діагностовано у  30  (21,43  %), 
ХІМ ІІ ст. — у 90 (64,29 %), ХІМ ІІІ ст. — у 20 (14,29 %) хво-
рих. Усіх пацієнтів було поділено на дві групи. 1 групу 
становили 110 (78,57 %) хворих з ХІМ, у яких діагносто-
вано ознаки внутрішньої — 37 (33,64 %), зовнішньої — 
у 26 (23,64 %) чи змішаної ГЦ — у 47 (42,73 %) хворих. 
Легкий ступінь ГЦ було встановлено у 26 (23,64 %), помір-
ний — у 57 (51,82 %), тяжкий — у 27 (24,55 %) пацієнтів. 
Найпоширенішими клінічними синдромами у пацієнтів 
групи 1 були: екстрапірамідний — у 68 хворих (61,82 %), 
синдром мозочкової атаксії  — у  52 хворих  (47,27  %), 
псевдобульбарний  — у  50 хворих  (45,45  %), синдром 
деменції — у 48 хворих (43,64 %).

До 2 групи (групи порівняння) увійшли 30 (21,43 %) 
пацієнтів з  ХІМ без проявів ГЦ. Найпоширенішими 
клінічними синдромами у  пацієнтів цієї групи були: 
вестибуло-координаційний — у 17 пацієнтів (56,67 %), 
цефалгічний  — у  6  (20  % ), астено-невротичний  — 
у 5 (16,67 %), деменції — у 2 (6,67 %).

Контрольну групу (КГ) становили 20  практично 
здорових осіб, репрезентативних за віком та статтю.

Стан когнітивних функцій оцінювали за Монреаль
ською шкалою когнітивних функцій (МоСА-тест). Рівень 
депресії та  тривоги визначали за  допомогою шкали 
HADS. Нейровізуалізацію проводили за  допомогою 

спіральної комп’ютерної томографії (КТ) на  апара-
ті фірми Asteiоn  4 (Toshiba, Японія). Дослідження 
показників апоптозу, мітохондріальної дисфункції, 
внутрішньоклітинного окисного стресу здійснено 
цитофлуориметричним методом за  допомогою про-
точного цитофлуориметра EpicsXL (Beckman Coulter, 
CША). Кількість лейкоцитів периферичної крові в ста-
дії апоптозу (ANV+-клітини) і  некрозу (РІ+-клітини) 
визначено за  допомогою набору реагентів ANNEXIN 
V-FITC-kit (Bender Medsystems, Австрія), кількість лей-
коцитів периферичної крові з підвищеним рівнем внут
рішньоклітинних АФК (АФК+‑клітин) — за допомогою 
дихлорфлюоресцеїну діацетату (SigmaAldrich, США), 
кількість лейкоцитів зі  зниженим рівнем потенціалу 
мітохондріальних мембран (Mito+-клітини) — за допо-
могою набору реагентів Mito Capture TM Mitochondrial 
Apoptosis Detection Fluorometric Kit (Biovision, США).

Статистичний аналіз проводили на персональному 
комп’ютері з використанням програми Statistica v. 6.1.

Встановлено, що у КГ досліджувана клітинна популя-
ція характеризувалася переважно живими і невеликою 
групою апоптичних лейкоцитів (табл. 1).

Таблиця 1.	 Вміст АnV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-лейкоцитів 
у пацієнтів з ХІМ порівняно зі здоровими

Показник Контрольна група  
(n = 20)

Хворі з ХІМ  
(n = 140)

АNV+-клітини 3,05 ± 0,52 17,89 ± 0,64*

PI+-клітини 0,29 ± 0,04 1,34 ± 0,05*

АФК+-клітини 10,06 ± 0,35 19,08 ± 0,72*

Мito+-клітини 4,08 ± 0,16 9,16 ± 0,21*

Примітка. Тут і далі показники наведено у форматі (M ± m), %; 
* — різниці достовірні порівняно з показниками пацієнтів КГ 
(p < 0,001)

У хворих з ХІМ виявлено достовірно (p < 0,05) вищий 
вміст лейкоцитів у  стадії апоптозу та  некрозу і  лей-
коцитів з  підвищеним вмістом внутрішньоклітинних 
АФК порівняно з показниками пацієнтів КГ. Вміст АNV+ 
та РІ+ клітин перевищував показники пацієнтів КГ відпо-
відно у 5,87 та 4,62 раза. Співвідношення РІ+/AnV+-клі
тини в  основній групі було 1  :  13,35 проти 1  :  10,52 
в  контрольній, що  вказує на  дещо більшу активацію 
процесів апоптозу у хворих з ХІМ. Кількість АФК+-клітин 
також була достовірно (p < 0,05) вищою, ніж у пацієнтів 
КГ — у 1,97 раза. Спостерігалося достовірне (p < 0,05) 
підвищення кількості лейкоцитів зі  зниженим транс
мембранним мітохондріальним потенціалом у хворих 
на ХІМ порівняно з пацієнтами КГ (у 2,25 раза).

Проведено вивчення залежності між вмістом АФК+-
клітин і  кількістю лейкоцитів у  стадії апоптозу та  не-
крозу. Виявлено помірний прямий зв’язок вмісту 
АФК+-клітин з кількістю АnV+-клітин (r = 0,61; p = 0,001) 
та кількістю АФК+- і РІ+-клітин (r = 0,37; p = 0,002), що вка-
зувало на  залежність вираженості клітинної смерті 
через загибель клітин внаслідок апоптозу та некрозу 
з внутрішньоклітинним окисним стресом.

Ми  також провели кореляційний аналіз між кіль-
кістю АФК+-клітин та  Мito+-клітин у  пацієнтів з  ХІМ. 
Спостерігалася достовірна залежність між кількістю 
цих  клітин (r  =  0,41; p  =  0,001). Це  може свідчити, 
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що  зниження мітохондріального потенціалу спричи-
няє збільшення внутрішньоклітинних мітохондріаль-
них АФК. Одночасно такий самий зв’язок встановлено 
між кількістю АnV+-клітин та  Мito+-клітин (r  =  0,45; 
p = 0,001), а також між кількістю PI+клітин та Мito+‑клітин 
(r = 0,71, p = 0,001).

Встановлено достовірні кореляції вмісту АNV+‑ та 
РІ+‑клітин  з окремими клінічними характеристиками: 
РІ+-клітини / стадія ХІМ — r = 0,32; p = 0,008, AnV+‑клі
тини  / оцінка за  МоСА‑тест  — r  =  –0,42; p  =  0,005, 
AnV+‑клітини / депресія за HADS — r = 0,31, p = 0,005.

Проведено оцінювання процесів раннього та  піз-
нього апоптозу, окисного стресу та мітохондріальної 
дисфункції у пацієнтів 1 та 2 груп. У хворих обох груп 
виявлені достовірно різні величини усіх визначува-
них параметрів. Проте, встановлено достовірно вищі 
показники вмісту АNV+-, РІ+-, АФК+- та  Мito+‑клітин 
за наявності ГЦ (p < 0,05). Зокрема, частка клітин у стадії 
апоптозу у пацієнтів 1 та 2 груп становила відповідно 
(18,35  ±  1,12)  % та  (14,49  ±  0,59)  %, у  стадії некро-
зу — (1,40 ± 0,09) % та (1,14 ± 0,10) %, АФК+‑клітин — 
(20,50  ±  1,41)  % та  (16,94  ±  1,29)  %, Мito+-клітин  — 
(8,63  ±  0,23) та  (10,19  ±  0,20)  %. Тобто, наявність 
ГЦ  при  ХІМ поєднувалася з  достовірно вищим зрос-
танням активності апоптотичних процесів.

Проаналізовано вміст АnV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-лей
коцитів у пацієнтів з ХІМ різної статі (рисунок).
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Вміст АnV+-, РІ+-, АФК+- та Мito+-лейкоцитів у пацієнтів з ХІМ 
різної статі порівняно зі здоровими, %

Встановлено достовірно вищі показники вмісту 
лейкоцитів у  стадії апоптозу, з  підвищеним внутріш-
ньоклітинним вмістом АФК та  зі  зниженим мітохонд
ріальним потенціалом в осіб чоловічої статі порівняно 
з  жінками (p  <  0,05). Кількість РІ+-клітин достовірно 
не відрізнялася у чоловіків та жінок. Вміст усіх клітин 
в осіб різної статі був достовірно різним проти анало-
гічних показників КГ (p < 0,01).

У чоловіків встановлено зворотний кореляційний 
зв’язок між вмістом AnV+-клітин та оцінкою за МоСА-
тест  — r  =  –0,42; p  =  0,006. У  жінок така залежність 
була сильнішою — r = –0,51; p = 0,005. Також у жінок 
зафіксовано слабку кореляцію AnV+-клітини/ депресія 
за шкалою HADS: r = 0,21; p = 0,050.

Проведений аналіз вмісту клітин у стадії апоптозу 
та  некрозу і  з  підвищеним рівнем АФК та  зниженим 
трансмітохондріальним потенціалом у пацієнтів з ХІМ 
різного віку (табл. 2).

Таблиця 2.	 Вміст АNV+-, РІ+-, АФК-+ та Мito+-клітин у пацієнтів 
з ХІМ різного віку

Показник

Вікова група

44—60 років, 
n = 12

61—74 роки, 
n = 74

старші 
за 74 роки, 

n = 24

АNV+-клітини 15,84 ± 1,02* 18,54 ± 1,30* 25,89 ± 0,64

PI+-клітини 1,16 ± 0,09* 1,42 ± 0,08* 1,94 ± 0,09

АФК+-клітини 16,76 ± 0,69* 21,12 ± 1,02* 24,07 ± 0,53

Мito+-клітини 7,81 ± 0,51* 9,69 ± 0,50* 13,21 ± 0,24

Примітка. *  — різниці достовірні порівняно з  показниками 
пацієнтів старших за 74 роки (p < 0,001)

Спостерігалися достовірно вищі визначувані показ-
ники порівняно з показниками пацієнтів КГ у пацієнтів 
усіх вікових груп (p < 0,05). Також виявлена достовір-
на різниця між величинами показників у  пацієнтів 
середнього і похилого віку та показниками пацієнтів 
від 61 до 74 років та старших за 74 роки.

Для  визначення клініко-лабораторних співвід-
ношень у пацієнтів з ХІМ відповідно до шкали MоСА 
ми  поділили пацієнтів на  2  підгрупи  — з  легкими 
і помірними когнітивними порушеннями та судинною 
деменцією: 66 (47,1 %) та 74 (52,9 %) хворих відповід-
но. Деменцію діагностовано у 69 (62,9 %) хворих з ГЦ 
та у 2 (6,7 %) пацієнтів без ГЦ.

За умови наростання когнітивного дефіциту ми от-
римали такі результати (табл. 3).

У пацієнтів з судинною деменцією встановлено до-
стовірно вищі величини кількості лейкоцитів у стадії 
апоптозу порівняно з  пацієнтами з  легшим когнітив-
ним дефіцитом (p < 0,001). Вміст РІ+-клітин достовірно 
не  відрізнявся у  хворих, незалежно від  показників 
MоСА, хоча був дещо вищим у пацієнтів з деменцією. 
Свідченням активації окисного стресу у хворих з най-
більш вираженими порушеннями когнітивної сфери 
стало збільшення кількості АФК+-клітин. За  вмістом 
клітин, збагачених АФК, різниця між групами пацієн-
тів з деменцією та м’якими і помірними когнітивними 
розладами  — достовірна. Так  само спостерігалася 
достовірно більша кількість лейкоцитів зі  зниженим 
трансмембранним мітохондріальним потенціалом 
при поглибленні когнітивного дефіциту (p < 0,01).

Таблиця 3.	 Вміст АN+, РІ+, АФК+ та Мito+-клітин у пацієнтів з ХІМ 
залежно від ступеня когнітивних порушень

Показник
Ступінь когнітивних порушень ГЦ

легкий та помірний, n = 66 деменція, n = 74

АNV+-клітини 15,91 ± 0,82 22,31 ± 1,15*

PI+-клітини 1,29 ± 0,08 1,40 ± 0,07

АФК+-клітини 16,85 ± 0,60 23,39 ± 0,60*

Мito+-клітини 9,02 ± 0,35 10,28 ± 0,23*

Примітка. *  — різниці достовірні порівняно з  показниками 
пацієнтів з легкими та помірними когнітивними порушеннями 
(p < 0,001)

ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2020. Том 28, випуск 4 (105) 27

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ



Отже, прогресування когнітивного дефіциту супро-
воджувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+- та 
Мito+-клітин, що може свідчити про важливу роль окис-
ного стресу та мітохондріальної дисфункції у розвитку 
когнітивних порушень. Можна припустити, що  серія 
патофізіологічних змін при прогресуванні гідроцефалії, 
яка охоплює апоптоз нервових клітин і проліферацію 
білої речовини, переважно призводить до  незво-
ротних пошкоджень та  прогресування когнітивних 
порушень. На  нашу думку, апоптоз лейкоцитів пери-
феричної крові може відображати тенденцію до ней-
ронального апоптозу.

У пацієнтів з прогресуванням деменції встановили 
помірний зв’язок між рівнем когнітивного функціону-
вання та часткою клітин у стадії раннього (АNV+‑клітини) 
(r = –0,50; p = 0,026) й пізнього (PI+-клітини) (r = –0,30; 
p = 0,041) апоптозу. У підгрупі пацієнтів з легким та по-
мірним когнітивним дефіцитом кореляційні зв’язки 
між оцінкою за  шкалою МоСА і  вмістом АNV+-клітин 
отримали на рівні помірних (r = –0,37; p = 0,040) та PI+-
клітин — на рівні слабких (r = –0,24; p = 0,049). Отже, 
за достовірно вищого вмісту клітин у стадії апоптозу 
в підгрупі з більш вираженими когнітивними розлада-
ми їх кореляції в усіх пацієнтів спостерігалися на рівні 
помірних. Тобто, на всіх етапах розвитку когнітивних 
порушень ранні апоптотичні процеси відіграють важ-
ливу роль. Пізній апоптоз має менше значення при лег-
ших розладах пам’яті, проте його роль підвищується 
при судинній деменції. У хворих з ознаками деменції 
спостерігалася достовірна залежність між кількістю 
АNV+- та  Мito+-клітин (r  =  –0,42; p  =  0,018), кількістю 
РІ+- та Мito+-клітин (r = –0,38; p = 0,025).

Спостерігалися кореляційні зв’язки між вмістом 
клітин у  стадії апоптозу та  деякими параметрами 
кровотоку у пацієнтів з деменцією. Зокрема, помірна 
залежність встановлена між вмістом АNV+-клітин і піко-
вою систолічною швидкістю (ПСШ) середньої мозкової 
артерії (СМА) (r = –0,42, p < 0,05), діаметром внутрішньої 
сонної артерії (ВСА) (r = –0,60, p < 0,05), товщиною комп-
лексу інтима  — медіа загальної сонної артерії (ЗСА) 
(r = –0,55, p < 0,05) та слабка — між кількістю РІ+-клітин 
і діаметром ВСА (r = –0,25, p < 0,05) та діаметром ЗСА 
(r = –0,29, p < 0,05). Також встановлено достовірну за-
лежність між певними показниками кровоплину та по-
казниками за шкалою МоСА: ПСШ СМА/МоСА (r = 0,45, 
p < 0,05), ПСШ ПМА/МоСА (r = 0,38, p < 0,05), діаметр 
ВСА/МоСА (r = –0,51, p < 0,05). Гіпоперфузія є критич-
но важливою для гомеостазу клітин і вона пов’язана 
зі  зниженням швидкості мозкового метаболізму кис-
ню та  глюкози  [8]. Тривала гіпоперфузія головного 
мозку призводить до втрати енергії, окисного стресу 
та може спричинити неврологічні симптоми, передусім 
когнітивні порушення [9]. Отримані кореляції підтвер-
джують складні механізми формування когнітивного 
дефіциту при ХІМ через порушення перфузії та запуск 
апоптотичних механізмів клітинної смерті.

Когнітивні порушення найчастіше поєднувалися 
з  екстрапірамідним, псевдобульбарним синдромом, 
апраксією ходи, які були клінічним відображенням 
ІІІ та ІІ ст. ХІМ. З огляду на це можемо думати, що поси-
лення процесів раннього апоптозу внаслідок гіперпро-
дукції вільних радикалів може бути одним з лаборатор-
них маркерів прогресування ХІМ з ГЦ. У пацієнтів з про-

відними синдромами деменції та  екстрапірамідної 
недостатності виявлено зворотний кореляційний 
зв’язок між вмістом клітин у  стадії апоптозу і  віком 
пацієнтів (r  =  –0,52; p  =  0,032) та  прямий  — з  рівнем 
депресії за шкалою HADS (r = 0,65; p = 0,005). За умови 
поєднання двох синдромів рівні тривоги та  депресії 
були більш вираженими  — (12,11  ±  0,90)  бала про-
ти (10,12  ±  0,80)  бала та  (14,91  ±  1,77)  бала проти 
(10,87 ± 0,73) бала відповідно. Найвищі частки лейко-
цитів у  стадії апоптозу та  РІ+-клітин також виявлено 
за  наявності поєднання деменції, екстрапірамідного 
синдрому та  апраксії ходи у  хворих на  ХІМ з  ГЦ  — 
(23,18 ± 0,39) % та (1,49 ± 0,05) % відповідно.

Отже, прогресування ХІМ з  ГЦ відбувалося на  тлі 
активації процесів апоптозу лейкоцитів периферич-
ної крові, особливо значущими ці зміни були в групах 
із синдромами когнітивного дефіциту, екстрапірамідної 
недостатності та апраксії ходи.

Результати проведеного аналізу дають змогу сфор-
мулювати такі висновки.

1. У  хворих на  ХІМ з  ГЦ виявлено достовірно 
(p  <  0,05) вищий вміст лейкоцитів у  стадії апоптозу 
та некрозу і лейкоцитів з підвищеним вмістом внутріш-
ньоклітинних АФК та  зі  зниженим мітохондріальним 
потенціалом порівняно з хворими без ГЦ.

2. Виявлено достовірну різницю між величинами 
показників у  пацієнтів середнього і  похилого віку 
та показниками хворих старечого віку.

3. Прогресування когнітивного дефіциту супро-
воджувалося зростанням продукції АNV+-, АФК+- 
та Мito+-клітин, що може свідчити про важливу роль 
окисного стресу та мітохондріальної дисфункції у роз-
витку когнітивних розладів. Пізній апоптоз має менше 
значення при  легких та  помірних когнітивних пору-
шеннях, проте його роль збільшується при  судинній 
деменції.

4. Посилення процесів раннього апоптозу вна
слідок гіперпродукції вільних радикалів може бути 
одним з  лабораторних маркерів прогресування ког-
нітивних порушень при  ХІМ з  ГЦ. Найвища частка 
АNV+‑ та РІ+‑клітин виявлена за наявності поєднання 
деменції, екстрапірамідного синдрому та апраксії ходи 
у хворих на ХІМ з ГЦ.
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М. Г. Семчишин
КОНЦЕНТРАЦІЯ ЗАЛІЗА ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВІЙ ТРАВМІ ЛЕГКОГО І СЕРЕДНЬОГО СТУПЕНІВ ТЯЖКОСТІ 

В  ГОСТРОМУ, ПРОМІЖНОМУ ТА  ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДАХ У  ПОТЕРПІЛИХ МИРНОЇ ТЕРИТОРІЇ 
ТА  БІЙЦІВ ОПЕРАЦІЇ ОБ’ЄДНАНИХ СИЛ

М. Г. Семчишин
Концентрация железа при  черепно-мозговой травме легкой и  средней степени тяжести  
в  остром, промежуточном и  отдаленном периодах у  пострадавших мирной территории  

и  бойцов Операции объединенных сил

M. G. Semchyshyn
Concentration of  iron in  traumatic brain injury of  mild and moderate severity in  acute, intermediate 

and  remote periods in  victims of  peaceful territory and fighters of  the Joint force operation

Перспективним патогенетичним 
напрямком за умов черепно-мозкової 
травми (ЧМТ) є вивчення особливостей 
мінерального гомеостазу, зокрема, об-
міну заліза (Fe). Власне цю статтю при-
свячено вивченню його вмісту в сиро-
ватці крові в різні періоди ЧМТ легкого 
і середнього ступенів тяжкості у потер-
пілих мирної території і бійців Операції 
об’єднаних сил (ООС). Біологічна роль 
Fe  в  організмі надзвичайно багато-
гранна. Залізо потрібне для транспор-
ту кисню, синтезу гемоглобіну і  ДНК, 
входить до  складу ферментів і  білків, 
бере участь в окисно-відновних реак-
ціях організму. Наведено результати 
дослідження вмісту Fe  в  сироватці 
крові у  283  хворих мирної території 
та  у  218  бійців ООС з  ЧМТ. Виявлено 
залежність між дефіцитом Fe і розвит-
ком основних клінічних симптомів ЧМТ.

Ключові слова: залізо, черепно-моз-
кова травма, гострий, проміжний і від
далений періоди, потерпілі мирної 
території, бійці ООС

Перспективным патогенетическим на-
правлением в  условиях черепно-мозговой 
травмы (ЧМТ) является изучение особенно-
стей минерального гомеостаза, в частности, 
обмена железа (Fe). Собственно данная статья 
посвящена изучению его содержания в сыво-
ротке крови в разные периоды ЧМТ легкой 
и средней степеней тяжести у пострадавших 
мирной территории и  бойцов Операции 
объединенных сил (ООС). Биологическая 
роль Fe  в  организме чрезвычайно много-
гранна. Железо необходимо для транспорта 
кислорода, синтеза гемоглобина и ДНК, вхо-
дит в состав ферментов и белков, принимает 
участие в окислительно-восстановительных 
реакциях организма. Приведены результаты 
исследования содержания Fe  в  сыворотке 
крови у  283  больных мирной территории 
и  у  218  бойцов ООС с  ЧМТ. Выявлена зави-
симость между дефицитом Fe  и  развитием 
основных клинических симптомов ЧМТ.

Ключевые слова: железо, черепно-моз-
говая травма, острый, промежуточный и от-
даленный периоды, пострадавшие мирной 
территории, бойцы ООС

Promising pathogenetic direction 
in  terms of  traumatic brain injury (TBI) 
is the study of the peculiarities of mineral 
homeostasis, in particular, iron metabo-
lism (Fe). In  fact, this article is  devoted 
to  the study of  its content in  the se-
rum in different periods TBI of mild and 
moderate severity in victims of peaceful 
territory and fighters of  the Joint for
ces operation (JFO). The  biological role 
Fe in the body is extremely multifaceted. 
Iron is necessary for the transport of oxy
gen, synthesis of hemoglobin and DNA, 
is part of enzymes and proteins, partici
pates in  oxidative reduction reactions 
of  the body. The  results of  the study 
of  serum Fe  content in  283 patients 
in the peaceful territory and in 218 JFO 
fighters of  brain injury are presented. 
Revealed a relationship between Fe defi-
ciency and the development of the main 
clinical symptoms of  trauma.

Key words: iron, traumatic brain injury, 
acute, intermediate and remote periods, 
victims of peaceful territory, fighters JFO

1Актуальність проблеми зумовлює висока частка 
черепно-мозкової травми (ЧМТ) в  загальній структу-
рі захворюваності і  травматизму населення, як  одна 
із  причин тимчасової і  стійкої втрати працездатності 
та смертності  [1—3]. Високий рівень інвалідності в осіб 
працездатного віку робить ЧМТ не  тільки медичною, 
але і  соціально-економічною проблемою  [4, 5]. Травми 
головного мозку призводять до незворотних дистрофіч-
них процесів, які зумовлюють виникнення неврологічних 
і нейропсихологічних синдромів в різні часові інтервали 
післятравматичного періоду, тому перспективним пато
генетичним напрямком може стати вивчення особливос-
тей мінерального гомеостазу, зокрема обміну Fe, при ЧМТ 
легкого і  середнього ступенів тяжкості у  потерпілих 
мирної території і  бійців ООС  [4, 6, 7]. В  останні роки 
особливої уваги надають пошуку біохімічних маркерів, 
які супроводжують гостру ЧМТ, що пов’язано із немож-
ливістю цілком пояснити розвиток всіх патологічних 
проявів ураження головного мозку тільки внаслідок його 
механічних пошкоджень  [4, 7]. З  літературних джерел 
відомо, що  недостатність заліза (Fe) в  організмі сприяє 
накопиченню токсичних металів у  нервовій системі, 
як-от  марганцю, міді, алюмінію, кобальту, кадмію, котрі 
проникають через гематоенцефалічний бар’єр, руйнують 
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клітинні мембрани та призводять до порушення нерво-
во-психічних функцій [7], а надлишок заліза є причиною 
накопичення продуктів перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ), порушення продукції та  обміну оксиду азоту, 
що  призводить до  нейродистрофічних станів як  однієї 
з  основних патогенетичних ланок психосоматичних 
захворювань і розвитку оксидантного стресу та ендоте-
ліальної дисфункції, спричиняючи запально-склеротичні 
зміни в судинах головного мозку [4, 7]. Для обґрунтування 
актуальності дослідження важливо визначення концент
рації Fe  в  сироватці крові, порівняння виявлених змін 
у потерпілих мирної території та бійців ООС, як підґрунтя 
для патогенетичної корекції в різні періоди ЧМТ легкого 
і середнього ступенів тяжкості [6, 8, 9].

Мета дослідження: вивчити динаміку змін концент
рації Fe в сироватці крові у потерпілих мирної території 
і  бійців ООС в  різні періоди ЧМТ легкого і  середнього 
ступенів тяжкості.

Після отримання письмової згоди на  проведення 
комплексного обстеження відповідно до  принципів 
Гельсінкської декларації прав людини, Конвенції Ради 
Європи про права людини і  біомедицину, відповідних 
законів України та міжнародних актів, дослідження було 
проведено у  потерпілих мирної території зі  струсом 
головного мозку (СГМ) — 143 особи, із забоєм головно-
го мозку легкого ступеня тяжкості (ЗГМЛС) — 119 осіб, 
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із забоєм середнього ступеня тяжкості (ЗГМСС) — 21 осо-
ба та у бійців ООС із СГМ — 144 особи, із ЗГМЛС — 60 осіб, 
із  ЗГМСС  — 14  осіб. Вік  потерпілих мирної території 
становив 18—55  років, а  вік бійців ООС 20—50  років. 
Контрольну групу становили 20  практично здорових 
осіб аналогічного віку. Сироватку крові на  вміст заліза 
досліджували атомно-абсорбційним методом на спект
рофотометрі з використанням повітряно-ацетиленового 
полум’я на  1—2, 3—5, 7—10, 14—21  доби, через 1, 3, 

4 місяці та через 2 роки після травми [9, 10]. Статистичне 
оброблення отриманих даних проводили з використан-
ням програм Statistica 6.0, Microsoft Office Excel на персо-
нальному комп’ютері. Достовірними вважали величини 
p < 0,05 [9, 11].

Результати дослідження про вміст заліза (Fe) в сиро-
ватці крові у  потерпілих мирної території та  осіб конт
рольної групи при легкій і середнього ступеня тяжкості 
ЧМТ наведені в табл. 1.

Таблиця 1. Вміст Fe (мкмоль/л) в сироватці крові при СГМ, ЗГМЛС і ЗГМСС у потерпілих мирної території та осіб контрольної групи

Групи хворих 1—2 доба 3—5 доба 7—10 доба 14—21 доба через 1 міс. через 3 міс. через 4 міс. через 2 роки

СГМ, n = 143 *14,147 ± 0,057 *12,239 ± 0,057 *17,761 ± 0,037 19,818 ± 0,024 19,836 ± 0,030 19,712 ± 0,026 19,979 ± 0,021 19,712 ± 0,026

ЗГМЛС, 
n = 119 *13,610 ± 0,036 *11,917 ± 0,033 *14,869 ± 0,037 *17,782 ± 0,042 *18,738 ± 0,029 19,853 ± 0,032 19,841 ± 0,027 19,841 ± 0,027

ЗГМСС, 
n = 21 *11,563 ± 0,051 *10,684 ± 0,071 *13,699 ± 0,030 *16,824 ± 0,049 *18,720 ± 0,030 19,254 ± 0,029 19,488 ± 0,058 19,488 ± 0,058

Контрольна 
група, n = 20 19,793 ± 0,418

Примітка. Тут і далі показники наведено у форматі (M ± m);  * — достовірність різниць порівняно з контролем (p < 0,05)

Аналізуючи дані табл. 1, ми відзначили, що у потер-
пілих мирної території показники Fe  в  сироватці крові 
при  легкій ЧМТ були нижчими при  ЗГМЛС, порівняно 
зі СГМ на 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 добу, через 1 і 4 мі-
сяці після травми, а через 3 місяці та через 2 роки після 
травми вміст Fe був несуттєво вищим у потерпілих мир-
ної території із ЗГМЛС, на противагу потерпілим із СГМ. 
Достовірно нижчі показники вмісту Fe  у  потерпілих 
мирної території, порівняно із контролем, при СГМ вияв-
лені на 1—2, 3—5, 7—10 добу (p < 0,05); на 14—21 добу, 
через 1 і 4 місяці після травми рівень його недостовірно 
збільшувався (p  >  0,05), проте через 3  місяці та  через 
2  роки після травми він досягнув показника контролю 
(p  >  0,05). Однак при  ЗГМЛС, порівняно із  контролем, 
концентрація Fe у них була достовірно нижчою на 1—2, 
3—5, 7—10, 14—21 добу і через 1 місяць після травми 
(p < 0,05), а через 3, 4 місяці та через 2 роки після травми 
рівень Fe недостовірно підвищився (p > 0,05) і наблизився 
до контрольних величин. Варто наголосити, що концен-
трація Fe в сироватці крові у потерпілих мирної терито-
рії при  ЧМТ середнього ступеня тяжкості була суттєво 
нижчою від  її величин при легкій ЧМТ. Як свідчать дані 
табл.  1, у  потерпілих мирної території із  ЗГМСС рівень 
Fe був достовірно нижчим порівняно з показником конт
ролю на 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 добу і через 1 місяць 
після травми (p < 0,05). Через 3, 4 місяці і через 2 роки 
після травми він максимально наблизився до показника 
контролю (p > 0,05). Достовірно найнижчим вміст Fe в об-
стежених хворих порівняно з особами контрольної групи 
був в групі із ЗГМСС на 1—2, 3—5, 7—10 добу (p < 0,05).

Аналізуючи достовірність різниць вмісту Fe  в  си-
роватці крові між періодами спостереження у  потер-
пілих мирної території при  легкій ЧМТ, ми  відзначили, 
що  на  3—5  добу його концентрація в  сироватці крові 
надалі істотно знижувалася в обох групах і залишалася до-
стовірно низькою, як до даних групи контролю (p < 0,05), 
так і  до  показника 1—2  доби (p  <  0,05). На  7—10  добу 
рівень Fe збільшувався в обох групах та був достовірно 
вищим від  показників 1—2  і  3—5  доби (p  <  0,05), але 

залишався достовірно нижчим порівняно з показником 
групи контролю (p < 0,05). На 14—21 добу вміст Fe при 
СГМ досягнув показника контролю (p > 0,05) і був досто-
вірно вищим від рівня показників 1—2, 3—5, 7—10 доби 
(p  <  0,05), а  при ЗГМЛС все ще  залишався достовірно 
нижчим (p  <  0,05) порівняно з  показником контролю, 
однак достовірно підвищився порівняно з даними вмісту 
на 1—2, 3—5, 7—10 добу (p < 0,05). При СГМ через 1 місяць 
після травми у потерпілих мирної території рівень Fe за-
лишався достовірно вищим проти показників 1—2, 3—5, 
7—10 доби (p < 0,05), недостовірно підвищився порівняно 
з даними 14—21 доби (p > 0,05) і рівнем у обстежуваних 
контрольної групи (p > 0,05). При ЗГМЛС у потерпілих кон-
центрація Fe достовірно збільшилася порівняно з даними 
1—2, 3—5, 7—10, 14—21 доби (p < 0,05), однак залишилась 
достовірно нижчою щодо показника контролю (p < 0,05). 
Через 3 місяці після травми вміст Fe стабілізувався в обох 
групах і наблизився до рівня контролю (p > 0,05) та був 
достовірно вищим порівняно з його вмістом на 1—2, 3—5, 
7—10, 14—21 добу і через 1 місяць після травми (p < 0,05) 
при ЗГМЛС, а при СГМ залишався достовірно вищим проти 
показників 1—2, 3—5, 7—10 доби (p < 0,05), достовірно 
знизився проти показників 14—21  доби і  через 1  міся
ць після травми (p  <  0,05). Через 4  місяці після травми 
ми відзначали недостовірно вищі різниці вмісту Fe порів-
няно з контролем (p > 0,05), як при СГМ, так і при ЗГМЛС, 
однак при СГМ зберігалась висока достовірність різниць 
щодо даних 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 доби, 1 і 3 місяців 
(p  <  0,05) після травми, а  при  ЗГМЛС показники вмісту 
Fe виявились достовірно нижчими від даних 1—2, 3—5, 
7—10, 14—21 доби і через 1 місяць після травми (p < 0,05), 
а через 3 місяці після травми — різниці показників були 
недостовірними (p > 0,05). У віддаленому періоді (через 
2 роки) СГМ і ЗГМЛС показники вмісту Fe досягли величин 
контролю (p > 0,05), однак при СГМ дані були достовірно 
вищими порівняно з показниками 1—2, 3—5, 7—10 доби 
(p < 0,05) та достовірно нижчими від даних 14—21 доби, 
1  і  4  місяців (p  <  0,05) після травми, а  порівняно з  по-
казником через 3  місяці після травми  — максимально 
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наближеними (p > 0,05). При ЗГМЛС відзначались досто-
вірно вищі різниці щодо показників 1—2, 3—5, 7—10, 
14—21  доби і  через 1  місяць (p  <  0,05) після травми, 
а зміни через 3 і 4 місяці після травми були максимально 
наближеними і недостовірними (p > 0,05).

Порівнюючи достовірність різниць вмісту Fe в сиро-
ватці крові між періодами спостереження у  потерпілих 
мирної території при ЧМТ середнього ступеня тяжкості, 
ми  відзначили, що  на  3—5  добу рівень Fe  в  сироватці 
крові потерпілих мирної території істотно знизився 
та  був достовірно нижчим, як  порівняно із  контролем 
(p < 0,05), так і порівняно з показником 1—2 доби (p < 0,05). 
На 7—10 добу концентрація Fe дещо збільшилася і була 
достовірно вищою від  показників 1—2  та  3—5  доби 
(p  <  0,05), однак залишалась істотно нижчою від  даних 
контролю (p  <  0,05). На  14—21  добу і  через 1  місяць 
після травми спостерігалось поступове підвищення 
рівня Fe  в  сироватці крові потерпілих мирної терито-
рії, але  ці  показники залишались достовірно нижчими 
від величин контролю (p < 0,05), проте істотно збільши-
лися від рівня показників 1—2, 3—5, 7—10 і 14—21 доби 

(p < 0,05). Через 3 і 4 місяці після травми вміст Fe стабілізу-
вався і наблизився до рівня контрольної групи (p > 0,05), 
а порівняно із показниками 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 доби 
та  1 і  3  місяців після травми достовірно підвищився 
(p < 0,05). У віддаленому періоді (через 2 роки) ЗГМСС змін 
концентрації Fe  не  спостерігалося порівняно з  групою 
контролю (p > 0,05) та була недостовірність різниць щодо 
даних через 4 місяці після травми (p > 0,05), однак вона 
залишалась достовірно вищою від показників 1—2, 3—5, 
7—10, 14—21 доби та 1 і 3 місяців після травми (p < 0,05).

Порівнюючи досліджувані групи між собою, у потер-
пілих мирної території із  ЧМТ легкого і  середнього сту-
пенів тяжкості ми виявили достовірність різниць між СГМ 
і ЗГМЛС (p < 0,05) та між СГМ і ЗГМСС (p < 0,05) в усі періоди 
спостереження (p < 0,05). Між ЗГМЛС та ЗГМСС (p < 0,05) 
достовірність різниць простежувалася у ті ж періоди до-
слідження, за  винятком показника через 1  місяць після 
травми (p > 0,05), коли дані нівелювалися.

Результати дослідження вмісту Fe в сироватці крові 
у  бійців ООС при  ЧМТ легкого і  середнього ступенів 
тяжкості наведені в табл. 2.

Таблиця 2. Вміст Fe (мкмоль/л) в сироватці крові при СГМ, ЗГМЛС і ЗГМСС у бійців ООС та осіб контрольної групи

Групи бійців 
ООС 1—2 доба 3—5 доба 7—10 доба 14—21 доба через 1 міс. через 3 міс. через 4 міс. через 2 роки

СГМ,
n = 144 *26,145 ± 0,227 *26,558 ± 0,221 *24,213 ± 0,169 *23,067 ± 0,142 *21,865 ± 0,087 19,719 ± 0,054 19,357 ± 0,051 19,357 ± 0,051

ЗГМЛС,
n = 60 *39,910 ± 0,144 *40,155 ± 0,143 *37,928 ± 0,143 *37,652 ± 0,136 *33,250 ± 0,188 *30,189 ± 0,182 20,189 ± 0,089 20,189 ± 0,089

ЗГМСС, 
n = 14 *42,971 ± 0,288 *44,300 ± 0,286 *43,586 ± 0,288 *42,043 ± 0,228 *38,714 ± 0,239 *35,674 ± 0,253 20,674 ± 0,282 19,239 ± 0,288

Контрольна 
група, n = 20 19,793 ± 0,418

Примітка: * — достовірність різниць порівняно з контролем (p < 0,05)

Згідно з даними табл. 2, у бійців ООС, як і у потерпілих 
мирної території, при легкій ЧМТ більш виражені зміни 
рівня Fe в сироватці крові відзначалися при ЗГМЛС, аніж 
при СГМ. Достовірно вищі показники порівняно з конт
ролем при  СГМ спостерігались на  1—2, 3—5, 7—10, 
14—21  добу і  через 1  місяць (p  <  0,05) після травми. 
При ЗГМЛС достовірно вищі дані ми отримали порівняно 
з контролем на 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 добу та через 
1 і 3 місяці (p < 0,05) після травми.

Аналізуючи достовірність різниць вмісту Fe в сиро-
ватці крові між періодами спостереження у бійців ООС 
при легкій ЧМТ, ми відзначили, що на 3—5 добу концен-
трація Fe  в  сироватці крові підвищилась і  зберігалась 
достовірно вищою проти показника контролю (p < 0,05), 
проте недостовірно збільшилась порівняно з  дани-
ми 1—2  доби (p  >  0,05), як  при СГМ, так і  при  ЗГМЛС. 
На  7—10  добу вміст Fe знизився в  досліджуваних гру-
пах, і був достовірно нижчим порівняно з даними 1—2 
та 3—5 доби (p < 0,05), але залишався достовірно вищим 
проти показника контролю (p < 0,05). На 14—21 добу рі-
вень Fe знизився при СГМ, майже не змінився при ЗГМЛС, 
однак дані в обох групах залишались достовірно вищими 
проти контролю (p  <  0,05), проте при  СГМ достовірно 
нижчими різниці були проти показників 1—2, 3—5, 
7—10 доби (p < 0,05), а при ЗГМЛС достовірно знизились 
лише проти даних 1—2 і 3—5 доби (p < 0,05), а щодо да-

них 7—10 доби, то максимально наблизились до цього 
показника (p  >  0,05). Вміст Fe  в  сироватці крові через 
1 і 3 місяці після травми надалі зменшувався в обох гру-
пах, зберігаючись достовірно вищим (p < 0,05) проти по-
казника контролю та достовірно нижчим до даних 1—2, 
3—5, 7—10, 14—21 доби (p < 0,05) при ЗГМЛС. При СГМ, 
порівняно з контролем, достовірно вищими показники 
були на 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 добу і через 1 місяць 
після травми (p < 0,05). Через 3 місяці після травми дані 
наблизились до рівня контрольної групи (p > 0,05), про-
те були достовірно нижчими показників на 1—2, 3—5, 
7—10, 14—21 добу (p < 0,05) і через 1 місяць після травми 
(p < 0,05). Через 4 місяці після травми та у віддаленому 
періоді дані вмісту Fe зменшилися і наблизилися до по-
казника контролю (p > 0,05), як при СГМ, так і при ЗГМЛС, 
однак при ЗГМЛС були істотно нижчими проти показни-
ків 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 доби (p < 0,05) та 1 і 3 місяців 
після травми (p < 0,05).

Концентрація Fe  в  сироватці крові у  бійців ООС 
при  ЗГМСС була найвищою, порівняно з  показниками 
при СГМ і ЗГМЛС. Як свідчать дані табл. 2, рівень Fe в си-
роватці крові у  бійців ООС достовірно відрізнявся 
від показників контрольної групи на 1—2, 3—5, 7—10, 
14—21 добу та через 1 і 3 місяці після травми (p < 0,05). 
Через 4 місяці після травми він несуттєво відрізнявся 
(p  >  0,05) від  контролю, а  через 2  роки після травми 
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максимально наблизився до  контрольних величин 
(p > 0,05).

Порівнюючи достовірність різниць вмісту Fe  в  си
роватці крові між періодами спостереження у  бійців 
ООС, при ЧМТ середнього ступеня тяжкості ми виявили, 
що на 3—5 добу вміст Fe в сироватці крові був достовірно 
вищим порівняно із показником контролю (p < 0,05) і да-
ними 1—2 доби (p < 0,05). На 7—10 добу його рівень не-
суттєво відрізнявся від даних 1—2 і 3—5 доби (p > 0,05). 
На 14—21 добу концентрація Fe несуттєво зменшилась 
проти показників 1—2, 3—5, 7—10 доби (p < 0,05), про-
те залишалась достовірно вищою (p  <  0,05) порівняно 
з контролем. Через 1 і 3 місяці після травми вміст Fe на-
далі знижувався і залишався достовірно вищим (p < 0,05) 
від показника контролю і достовірно нижчим даних 1—2, 
3—5, 7—10, 14—21 доби (p < 0,05). Через 4 місяці та через 
2 роки після травми рівень Fe наблизився до показника 
контролю (p > 0,05), але був достовірно нижчим, порівня-
но з даними 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 доби, 1 та 3 місяців 
після травми (p < 0,05).

Порівнюючи досліджувані групи бійців ООС між 
собою, ми  виявили достовірність різниць між СГМ 
і ЗГМЛС (p < 0,05) в усі періоди спостереження. Між СГМ 
і ЗГМСС різниці були достовірними на 1—2, 3—5, 7—10, 
14—21 добу, через 1, 3 і 4 місяці після травми (p < 0,05), 
а  у  віддаленому періоді виявились недостовірними 
(p > 0,05). Між ЗГМЛС і ЗГМСС достовірність різниць вияв
лена на 1—2, 3—5, 7—10, 14—21 добу, через 1, 3 місяці 
та через 2 роки після травми (p < 0,05).

Отже, отримані результати дослідження дають змогу 
зробити такі висновки:

1. Виявлено залежність між дефіцитом заліза (Fe) 
в сироватці крові у потерпілих мирної території та його 
надлишком в сироватці крові у бійців ООС при ЧМТ лег-
кого і середнього ступенів тяжкості і розвитком основних 
клінічних симптомів травми головного мозку.

2. У потерпілих мирної території дефіцит Fe підсилю-
вав денну втому та сонливість, спричиняв зниження кон-
центрації уваги, зумовлював наявність синдрому ендо-
генної інтоксикації, який проявлявся нудотою і блювотою.

3. Гіпосидероз у  потерпілих мирної території мав 
виражену залежність від клінічних симптомів, які харак-
терні для  ЧМТ легкого і  середнього ступенів тяжкості, 
а їх виразність збільшувалася зі ступенем гіпоксії голов-
ного мозку.

4. Зважаючи на  те, що  здебільшого для  бійців ООС 
в стресовій ситуації вживання алкоголю для зняття пси-
хоемоційної напруги було незаперечним фактом, а згід-
но з літературними даними, гіперсидероз характерний 
для захворювань та дисфункцій печінки, неврозів, невра-
стеній, істерій, алкоголізму [11, 12], тому і рівень заліза 
у  них підвищувався в  сироватці крові, що  призводило 
до накопичення продуктів ПОЛ, ймовірного порушення 
продукції і обміну оксиду азоту, розвитку оксидантного 
стресу й ендотеліальної дисфункції.

5. Гіперсидероз у бійців ООС, ймовірно, впливав також 
на формування реакцій невротичного рівня та підсилю-
вав у них психосоматичні прояви і вегетативні розлади, 
а це призводило до синдрому посттравматичних стресо-
вих розладів [7, 10, 11, 13].

6. Незважаючи на  різноспрямовані зміни вмісту 
Fe  в  сироватці крові у  потерпілих мирної території 
та у бійців ООС при ЧМТ легкого і середнього ступенів 

тяжкості, є патогенетична єдність механізмів клітинного 
ураження, як в умовах тканинної гіпоксії, так і оксидант-
ного стресу, що поглиблює метаболічні процеси та струк-
турні пошкодження головного мозку і призводить у під-
сумку до травматичної хвороби головного мозку.
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Г. М. Кожина, К. О. Зеленська, Т. Ю. Краськовська, М. І. Кожин
КОМПЛЕКСНИЙ ПІДХІД В  ТЕРАПІЇ РОЗЛАДІВ АДАПТАЦІЇ

А. М. Кожина, Е. А. Зеленская, Т. Ю. Красковская, М. И. Кожин
Комплексный подход в  терапии расстройств адаптации

H. Kozhyna, K. Zelenska, T. Kraskovska, M. Kozhyn
A  comprehensive approach in  the treatment of  adaptation disorders

У статті подано дані про розробку 
та  оцінку ефективності комплексної 
терапії розладів адаптації з  викорис-
танням препарату Алора. Проведено 
комплексне обстеження 154  хворих 
з  розладами адаптації (F43.2), обох 
статей, віком 20—55  років. На  ґрунті 
результатів клініко-психопатологічного 
методу, який базувався на  загально-
прийнятих підходах до психіатричного 
обстеження за допомогою інтерв’юван-
ня та спостереження, доведено високу 
ефективність та  добру переносимість 
препарату Алора (екстракт passiflora 
incarnata) в терапії розладів адаптації. 
На тлі використання препарату Алора 
спостерігається швидка редукція три-
вожно-депресивної симптоматики, 
нормалізація циклу сон  — неспання, 
зниження рівня нервово-психічної 
напруги, відновлення працездатності 
та  соціальної активності, поліпшення 
якості життя обстежених. Отримані дані 
треба брати до  уваги як  діагностичні 
та  профілактичні заходи під  час  на-
дання допомоги цієї категорії хворих.

Ключові слова: тривога, адаптація, 
дезадаптація, розлади адаптації, Алора

В статье представлены данные о разра-
ботке и оценке эффективности комплексной 
терапии расстройств адаптации с использо-
ванием препарата Алора. Проведено ком-
плексное обследование 154 больных с рас
стройствами адаптации (F43.2), обоих полов, 
в возрасте 20—55 лет. На основе результа-
тов клинико-психопатологического мето-
да, который базировался на общепринятых 
подходах в психиатрическом обследовании 
путем интервьюирования и  наблюдения, 
доказана высокая эффективность и хорошая 
переносимость препарата Алора (экстракт 
passiflora incarnata) в  терапии расстройств 
адаптации. На фоне применения препарата 
Алора отмечается быстрая редукция тревож-
но-депрессивной симптоматики, нормализа-
ция цикла сон — бодрствование, снижение 
уровня нервно-психического напряжения, 
восстановление работоспособности и  со-
циальной активности, улучшение качества 
жизни обследованных. Полученные дан-
ные необходимо принимать во  внимание 
как диагностические и  профилактические 
мероприятия при  оказании помощи этой 
категории больных.

Ключевые слова: тревога, адаптация, де-
задаптация, расстройства адаптации, Алора

The  article represents data of  the 
development and evaluation of  the ef-
fectiveness of complex therapy of adap
tation disorders using the drug Alora. 
A comprehensive examination of 154 pa-
tients with maladaptation disorders (F43.2) 
was held, both sexes, aged 20—55 years. 
Basing on the results of the clinical-psy-
chopathological methods, which were 
based on  generally accepted approa
ches to psychiatric examination through 
interviews and observations, the high 
efficacy and good tolerability of  Alora 
(passiflora incarnata extract) in the treat-
ment of  adaptation disorders has been 
proven. Against the background of  the 
use of the drug Alora there is a rapid re-
duction of anxiety and depressive symp-
toms, normalization of  the sleep-wake 
cycle, reduction of  the level of  nervous 
and mental stress, restoring efficiency 
and social activity, improvement of  the 
quality of  life of  the subjects. The  data 
obtained should be  taken into account 
as  diagnostic and preventive measures 
in  the care of  this category of  patients

Key words: anxiety, adaptation, mal-
adaptation, adaptation disorders, Alora

1Більшість людей час від часу неминуче стикаються 
зі стресом. Несприятливі події є серйозною загрозою 
для  психічного здоров’я людини. Реакція на  стрес 
може сприяти адаптивній пластичності, поліпшуючи 
когнітивну сферу, якщо фізіологічна реакція ефек-
тивно активується і  своєчасно деактивується. У  разі 
дизрегуляції стрес призводить до  неадекватного 
і шкідливого ефекту, виникнення дезадаптації і психо
патології [1—3].

Аналіз показників захворюваності та поширеності 
психічних та поведінкових розладів в Україні свідчить, 
що остання декада характеризується неухильним зрос-
танням непсихотичних психічних розладів переважно 
невротичного ґенезу [4, 5].

Захворювання невротичного кола вражають пере-
важно осіб працездатного віку, і хоча ці розлади мають 
функціональний характер, нерідко вони призводять 
до тривалого та рецидивуючого зниження працездат-
ності, суттєво знижують якість життя хворих та  їхніх 
оточуючих [6—8]. У зв’язку з цим проблема невротич-
них порушень є значущою як для клінічної практики, 
так і для теорії медицини [9—11].

Сучасний період розвитку України характеризу-
ється чималою кількістю соціально зумовлених стре-
согенних чинників, наслідком чого є тенденція до не-
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гативних зрушень в  стані здоров’я населення, серед 
яких одним з найбільш значущих є зростання кількості 
дезадаптивних станів та реакцій [12, 13].

Вищезазначене зумовлює нагальну потребу прове-
дення цього дослідження.

Мета дослідження: розробка та оцінка ефективності 
комплексної терапії розладів адаптації з використан-
ням препарату Алора (екстракт passiflora incarnata).

Для  вирішення поставленої мети з  дотриман-
ням принципів біоетики і  деонтології на  базі КНП 
ХОР «Обласна клінічна психіатрична лікарня №  3», 
Університетської клініки ХНМУ та у Військово-медич
ному клінічному центрі Північного регіону проведено 
комплексне обстеження 154 хворих з розладами адап-
тації (F43.2), обох статей, віком 20—55 років.

І групу (33,1 ± 0,7 % обстежених) становив 51 меш-
канець Харкова та  Харківської області (27  жінок 
та 24 чоловіки), ІІ  групу (36,4 ± 0,8 % обстежених) — 
56 вимушених переселенців (30 жінок та 26 чоловіків), 
ІІІ групу (30,5 ± 0,7 % обстежених) — 47 військовослуж-
бовців — учасники АТО/ООС (20 жінок та 27 чоловіків).

Переважна кількість обстежених мешкали у  місті 
(81,2  ±  1,3  %) у  задовільних матеріально-побутових 
умовах (53,2 ± 1,0 %); проживали у родині (78,6 ± 1,2 %), 
мали вищу (незакінчену вищу) освіту (56,5  ±  1,3  %), 
обстежені І  та  ІІ  груп працювали у  сфері розумової 
(52,3 ± 1,0 %) або фізичної (34,6 ± 0,7 %) праці.
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Дослідження відбувалося в два етапи: І етап містив 
комплексний аналіз клінічних та  патопсихологічних 
проявів розладів адаптації; на ІІ етапі проведено оціню-
вання ефективності та безпеки застосування препарату 
Алора (екстракт passiflora incarnata) в комплексній те-
рапії розладів адаптації.

У роботі використано такі методи обстеження: 
— клініко-психопатологічний, який базувався на за-

гальноприйнятих підходах до  психіатричного обсте-
ження, за допомогою інтерв’ювання та спостереження. 
Опитування здійснювали із  застосуванням критеріїв 
МКХ-10;

—  психодіагностичний метод включав викори-
стання опитувальника виразності психопатологічної 
симптоматики (SCL-90-R, Symptom Checklist-90-Revised) 
(Derogatis L. R., Lipman R. S., Covi L., 1973); Госпітальної 
шкали тривоги і  депресії (HADS) (Zigmond  A.  S., 
Snaith  R.  P., 1983); клінічних шкал тривоги і  депресії 
Гамільтона (M. Hamilton, 1967), адаптованих до МКХ-10 
(Г.  П.  Пантелеєва, 1988) (HDRS); шкали Монтгомері  — 
Асберга (Montgomery S. A., Asberg M., 1979), адаптова-
ної до МКХ-10 (Guelfi G. D., 1993) (MADRS); опитуваль-
ника нервово-психічної напруги за  Т.  А.  Нємчиним 
(1984); шкали ситуативної й особистісної тривожності 
Ч. Д. Спілбергера (в адаптації Ю. Л. Ханіна, 1981); шкали 
клінічної оцінки виразності порушень сну Я.  І.  Левіна 
(Левін  Я.  І., 1995), дослідження якості життя за  допо-
могою однойменного опитувальника, розробленого 
Mezzich, Cohen, Ruiperez, Liu & Yoon (1999), у модифікації 
Н. О. Марути, 2004;

—  методи математичної статистики  — отримані 
результати подані у вигляді середньої величини ± по-
хибка середньої арифметичної, використано t-критерій 
Стьюдента.

Як показали результати І етапу дослідження, клінічна 
структура розладів адаптації у обстежених хворих була 
представлена: короткочасною депресивною реакцією 
(F43.20) — 36,2 ± 0,8 % обстежених І групи, 17,1 ± 0,6 % 
обстежених ІІ групи, 11,9 ± 0,5 % обстежених ІІІ групи; 
пролонгованою депресивною реакцією (F43.21)  — 
15,4  ±  0,6  %, 32,4  ±  0,7  % та  31,4  ±  0,7  % відповідно; 
змішаною тривожно-депресивною реакцією (F43.22) — 
34,1 ± 0,8 % обстежених І групи, 35,4 ± 0,8 % обстежених 
ІІ групи, 36,1 ± 0,8 % обстежених ІІІ групи та розладами 
адаптації з  переважанням порушення інших емоцій 
(F43.23) — 14,3 ± 0,5 %, 15,1 ± 0,5 % та 20,6 ± 0,6 % від-
повідно (рис. 1).
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Рис. 1. Клінічна структура розладів адаптації  
у обстежених хворих

У клінічній картині депресивних розладів найчас-
тіше спостерігалися зниження, пригніченість настрою 
(97,4 ± 1,9 %); втрата інтересів і почуття задоволення 
(82,6  ±  1,6  %), почуття туги (76,5  ±  1,2  %) та триво-
ги (44,1  ±  1,1  %); підвищена стомлюваність, втрата 
енергії і зниження активності (63,5 ± 1,2 %); відчуття 
виснаження (61,1  ±  1,2  %); труднощі при  прийнятті 
рішень (58,2  ±  1,2  %); труднощі концентрації уваги 
(45,6 ± 1,1 %); порушення пам’яті (44,6 ± 1,0 %); бай-
дужість (42,4  ±  1,0  %); дещо рідше  — бездіяльність 
(35,9 ± 0,8 %); відчуття провини (33,5 ± 0,7 %); відсут-
ність надії (31,4 ± 0,7 %).

У  обстежених ІІ  групи поряд з  пригніченістю на-
строю, афектом туги і тривоги спостерігалися різно-
манітні страхи і побоювання, ІІІ групи — короткочасні 
бурхливі реакції на незначні емоційні події, невідпо-
відність емоційних реакцій ситуації.

При змішаній тривожно-депресивній симптомати-
ці відзначається знижене тло настрою (69,9 ± 1,3 %); 
почуття пригніченості, безпорадності, невпевненості 
(52,7  ±  1,1  %); відчуття тривоги (91,2  ±  1,9  %); внут
рішнього напруження з неможливістю розслабитися 
(89,2 ± 1,8 %); небезпеки, занепокоєння через дрібниці 
(61,4 ± 1,2 %); негативне емоційне забарвлення пере-
живань (46,3 ± 1,0 %); неможливість сконцентрувати-
ся, неуважність (61,1 ± 1,2 %); швидка стомлюваність 
(69,8  ±  1,3  %); наявність ізольованих нав’язливих 
страхів (39,4 ± 0,8 %); сумнівів у правильності прий
нятих рішень і  дій, міцно пов’язаних із  тривожною 
помисливістю щодо своєї оцінки в  очах оточуючих 
(59,8 ± 1,2 %).

У обстежених ІІ та ІІІ груп на тлі тривожної симпто-
матики були наявні нав’язливі страхи, міцно пов’язані 
із наслідками бойового стресу.

У  клінічній картині розладів адаптації з  перева-
жанням порушення інших емоцій спостерігається 
знижений фон настрою (69,9 ± 1,3 %); немотивоване 
занепокоєння, тривога (81,1  ±  1,5  %); дратівливість 
(61,9  ±  1,3  %); гіперестезії 54,3  ±  1,2  %); схильність 
до  афективних реакцій (71,1  ±  1,4  %); зниження ро-
зумової продуктивності після незначної або фізичної 
напруги (71,1 ± 1,4 %).

У  обстежених здебільшого виявлялося порушен-
ня циклу «сон  — неспання» (89,2  ±  1,6  %): труднощі 
засинання з  частими пробудженнями та  жахливими 
сновидіннями, поверхневий, тривожний сон і пробу-
дження серед ночі; висока виразність порушень сну 
за шкалою Я. І. Левіна (≤ 18 балів).

Проведене психодіагностичне дослідження пока-
зало, що провідне місце в клінічній картині розладів 
адаптації в усіх обстежених хворих займали тривож-
но-депресивні порушення (табл. 1).

За  шкалою вираженості психопатологічної симп-
томатики SCL-90-R  спостерігаються високі рівні де-
пресії (DEP)  — 67,2  ±  1,2  % обстежених, тривож-
ності (ANX)  — 71,1  ±  1,3  %, фобічної тривожності 
(PHOB) — 39,2 ± 0,8 %, обсесивності-компульсивності 
(О-С) 25,6 ± 0,5 % та соматизації (SOM) — 31,5 ± 0,8 % 
(табл. 2).

Аналіз рівня нервово-психічної напруги у структурі 
розладів адаптації показав переважання інтенсивної 
(помірної) та екстенсивної (надмірної) напруги у об-
стежених хворих (табл. 3).
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Таблиця 1. 	Вираженість тривоги і депресії в обстежених з розладами адаптації (%)

Вираженість тривоги і депресії F43.20, F43.21 F43.22 F43.23

Шкала Гамільтона

Відсутність
тривоги 0,2 ± 0,1 0 8,9 ± 0,2

депресії 1,7 ± 0,1 4,2 ± 0,2 10,3 ± 0,2

Легкий епізод
тривоги 44,2 ± 0,9 41,6 ± 0,9 70,3 ± 1,5

депресії 38,3 ± 0,8 45,1 ± 0,9 64,1 ± 1,2

Помірний епізод
тривоги 40,1 ± 0,9 40,6 ± 0,9 15,2 ± 0,2

депресії 40,4 ± 0,9 38,6 ± 0,8 19,3 ± 0,2

Важкий епізод
тривоги 15,5 ± 0,2 17,8 ± 0,2 5,6 ± 0,1

депресії 19,6 ± 0,2 12,1 ± 0,2 6,3 ± 0,2

Госпітальна шкала тривоги і депресії

Відсутність
тривоги 9,2 ± 0,2 0,6 ± 0,1 11,4 ± 0,2

депресії 6,6 ± 0,2 11,0 ± 0,2 20,8 ± 0,3

Субклінічні прояви
тривоги 71,1 ± 1,5 73,6 ± 1,5 80,4 ± 1,6

депресії 64,6 ± 1,4 75,6 ± 1,5 70,1 ± 1,4

Клінічні прояви
тривоги 19,7 ± 0,2 25,8 ± 0,3 8,2 ± 0,1

депресії 28,8 ± 0,3 13,4 ± 0,2 9,1 ± 0,2

Шкала Монтгомері — Асберга

Відсутність депресивного епізоду 0,2 ± 0,1 25,1 ± 0,4 14,4 ± 0,2

Малий депресивний епізод 62,4 ± 1,3 62,1 ± 1,3 72,9 ± 1,4

Помірний депресивний епізод 22,3 ± 0,3 12,2 ± 0,2 11,6 ± 0,3

Великий депресивний епізод 15,1 ± 0,2 0,6 ± 0,1 1,1 ± 0,1

Шкала Спілбергера — Ханіна

Низький рівень
ситуаційна тривожність 52,3 ± 1,0 34,0 ± 0,8 44,2 ± 0,9

особистісна тривожність 59,2 ± 1,0 30,4 ± 0,8 41,7 ± 0,9

Помірний рівень
ситуаційна тривожність 36,5 ± 0,8 36,2 ± 0,8 44,2 ± 0,9

особистісна тривожність 29,9 ± 0,5 38,5 ± 0,8 45,8 ± 0,9

Високий рівень
ситуаційна тривожність 11,2 ± 0,2 29,8 ± 0,5 11,6 ± 0,2

особистісна тривожність 10,9 ± 0,2 31,1 ± 0,5 12,5 ± 0,2

Таблиця 2. 	Вираженість психопатологічної симптоматики 
у обстежених хворих за шкалою SCL-90-R 
(середній бал)

Операціональні визначення шкал SCL-90

Соматизація (Somatization — SOM) 2,6 ± 1,1

Обсесивно-компульсивні розлади (Obsessive-
Compulsive — О-С) 3,2 ± 0,8

Міжособистісна сензитивність (Interpersonal 
Sensitivity — INT) 1,1 ± 0,9

Депресія (Depression — DEP) 3,5 ± 0,5

Тривожність (Anxiety — ANX) 3,6 ± 0,4

Ворожість (Hostility — HOS) 1,5 ± 0,3

Фобічна тривожність (Phobic Anxiety — PHOB) 2,9 ± 0,6

Паранояльні симптоми (Paranoid Ideation — PAR) 0,4 ± 0,3

Психотизм (Psychoticism — PSY) 0,5 ± 0,6

Таблиця 3. 	Вираженість нервово-психічної напруги 
у обстежених з розладами адаптації (%)

Вираженість НПН І група ІІ група ІІІ група

Детензивна (слабка) 26,5 ± 0,5 % 22,1 ± 0,5 % 33,6 ± 0,8 %

Інтенсивна (помірна) 49,1 ± 0,9 % 52,9 ± 10,% 35,2 ± 0,8 %

Екстенсивна (над-
мірна) 24,4 ± 0,5 % 25,0 ± 0,5 % 31,2 ± 0,7 %

Як показав аналіз оцінки якості життя обстежених 
хворих з  розладами адаптації, у  загальній структурі 
якості життя найбільш проблемними визначені такі сфе-
ри: психологічне, емоційне благополуччя (59,9 ± 1,1 % 
обстежених), працездатність (51,2 ± 1,1 %), самореалі-
зація (38,1 ± 0,8 %) та загальне сприйняття якості життя 
(65,4 ± 1,3 %) (табл. 4).

Усі  обстежені хворі отримували психотерапію за-
лежно від  основного психопатологічного синдрому 
та психоосвіту.
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Таблиця 4. 	Показники якості життя у обстежених з розладами 
адаптації (середній бал)

Шкали І група ІІ група ІІІ група

фізичне благополуччя 5,2 ± 2,1 6,2 ± 1,4 6,1 ± 1,6

психологічне, емоційне благо-
получчя 3,1 ± 1,1 2,0 ± 1,3 3,2 ± 1,5

самообслуговування та незалеж-
ність у діях 9,2 ± 1,1 9,1 ± 1,1 9,1 ± 1,2

працездатність 4,3 ± 2,2 5,3 ± 2,2 4,2 ± 2,0

міжособистісна взаємодія 6,3 ± 1,5 7,4 ± 1,1 7,1 ± 1,6

соціоемоційна підтримка 8,1 ± 2,9 8,0 ± 0,9 8,1 ± 1,1

суспільна і службова підтримка 8,1 ± 1,9 8,2 ± 1,0 8,0 ± 2,5

особистісна реалізація 4,3 ± 1,1 3,2 ± 1,5 4,3 ± 2,2

духовна реалізація 5,0 ± 2,1 4,4 ± 2,2 4,5 ± 2,5

загальне сприйняття якості життя 2,2 ± 1,1 2,1 ± 1,0 3,0 ± 1,5

Психотерапевтична корекція при  короткочасній 
та  пролонгованій депресивній реакції включала ви-
користання раціональної психотерапії (класичний 
варіант П.  Дюбуа, 1912) та  когнітивно-поведінкову 
терапію Бека (A. T. Beck, 2006); при змішаній тривож-
но-депресивний реакції  — когнітивно-поведінкову 
терапію Бека та особистісно-орієнтовану психотерапію 
(Б. Д. Карвасарський, Г. Л. Інсуріна, В. А. Ташликов, 1994); 
при  розладах адаптації з  переважанням порушення 
інших емоцій — когнітивно-поведінкову терапію Бека 
та  короткотермінову психодинамічну психотерапію 
(Б. Д. Карвасарський, 1999).

Психоосвітні заходи включали використання ін-
формаційних модулів та  проблемно-орієнтованих 
дискусій.

На  ІІ етапі дослідження були сформовані основна 
та контрольна групи дослідження. 

Основну групи становили 114  хворих, які поряд 
з  психотерапевтичною корекцією отримували пре-
парат Алора (екстракт passiflora incarnata) за  такою 
схемою: 57 хворих — Алора 2 таблетки по 100 мг 3 рази 
на добу та 57 хворих Алора Форте 1 таблетка 3 рази 
на добу. Термін лікування становив півтора місяця.

Контрольну групу становили 40  хворих, які отри-
мували стандартну регламентовану терапію у лікарні 
та не отримували у терапії препарат Алора.

Як показав аналіз ефективності розробленої тера-
певтичної програми, на  тлі використання препарату 
Алора у сполученні з психотерапевтичною програмою 
відбувається якісна редукція психопатологічної симп-
томатики (рис. 2), нормалізація емоціонального стану, 
підвищення психофізичної активності обстежених 
хворих з розладами адаптації.

Згідно з  отриманими в  процесі роботи даними, 
у  83,3  ±  1,6  % хворих основної та  67,5  ±  1,4  % конт
рольної груп спостерігалося поліпшення психічного 
стану, у 16,7 ± 0,2 % і 27,5 ± 0,3 % хворих відповідно 
стан залишався без динаміки, і у 0,9 ± 0,1 % обстежених 
основної та 5,0 ± 0,1 % контрольної груп відзначалася 

негативна динаміка, яка була пов’язана з додатковими 
психотравмуючими обставинами.
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Рис. 2. Динаміка вираженості психопатологічної симптоматики 
у  хворих з  розладами адаптації під впливом комплексної 

терапії з використанням препарату Алора

Дослідження динаміки психічного стану під впливом 
комплексної терапії з використанням препарату Алора 
за шкалою SCL-90-R у обстежених хворих з розладами 
адаптації показало зниження рівнів депресії, тривож-
ності, фобічної тривожності, обсесивності-компульсив-
ності та соматизації (рис. 3).
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Рис. 3. Динаміка психічного стану хворих з розладами адаптації 
під впливом комплексної терапії з використанням препарату 

Алора за шкалою SCL-90-R

Під  час оцінювання динаміки показників тривоги 
та депресії за психодіагостичними шкалами відзначено 
зниження показників до 13 і менше балів за шкалами 
тривоги та депресії Гамільтона у 89,5 ± 1,7 % і 88,6 ± 1,6 % 
хворих основної та  64,3  ±  1,3  % і  63,5  ±  1,3  % конт
рольної груп (рис.  4); 7 і  менше балів за  Госпітальної 
шкалою тривоги і депресії у 91,2 ± 1,9 % і 90,4 ± 1,8 % 
та 66,4 ± 1,4 % і 63,2 ± 1,3 % хворих відповідно (рис. 5); 
15 та менше балів за шкалою Монтгомері — Асберга 
у 88,6 ± 1,6 % хворих основної та 59,2 ± 1,1 % контроль
ної груп (рис. 6), що свідчить про відсутність депресив-
ного і тривожного епізодів.
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Рис. 4. Динаміка рівнів тривоги та депресії за шкалою 
Гамільтона у хворих з розладами адаптації під впливом 
комплексної терапії з використанням препарату Алора
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Рис. 5. Динаміка рівнів тривоги та депресії за Госпітальною 
шкалою тривоги та депресії у хворих з розладами адаптації 

під впливом комплексної терапії з використанням 
препарату Алора
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Рис. 6. Динаміка рівнів депресії за шкалою Монтгомері — 
Асберга у хворих з розладами адаптації під впливом 

комплексної терапії з використанням препарату Алора

Відзначено позитивну динаміку рівнів особистісної 
та ситуаційної тривожності за шкалою Спілбергера — 
Ханіна: у 78,9 ± 1,5 % обстежених основної та 69,2 ± 1,4 % 
контрольної груп встановлено низький рівень ситуацій-
ної тривожності та у 76,3 ± 1,5 % та 66,3 ± 1,4 % відповід-
но — низький рівень особистісної тривожності (рис. 7).

На  тлі використання препарату Алора спостеріга-
лося поліпшення циклу «сон  — неспання», глибини 
та якості сну, низька вираженість порушень сну за шка-
лою Левіна (рис. 8).
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Рис. 7. Динаміка рівнів тривожності за шкалою Спілбергера — 
Ханіна у хворих з розладами адаптації під впливом комплексної 

терапії з використанням препарату Алора
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Рис. 8. Динаміка циклу сон— неспання у хворих з розладами 
адаптації під впливом комплексної терапії з використанням 

препарату Алора

На  тлі проведеної терапії відзначена позитивна 
динаміка показників нервово-психічної напруги за шка-
лою Нємчина — переважання її детензивного (слабко-
го) рівня у 91,2 ± 1,8 % хворих основної та 73,2 ± 1,4 % 
контрольної групи (рис. 9).
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Рис. 9. Динаміка рівнів нервово-психічної напруги у  хворих 
з  розладами адаптації під впливом комплексної терапії 

з використанням препарату Алора

На  тлі проведення розробленої системи терапії 
із  використанням препарату Алора показник якості 
життя в  основній групі за  усіма шкалами підвищився 
в середньому на 42,1 ± 0,9 %; у контрольній — у серед-
ньому на 31,4 ± 0,8 % (рис. 10).
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благополуччя; 3  — самообслуговування та  незалежність 
у  діях; 4  — працездатність; 5  — міжособистісна взаємодія; 
6  — соціоемоційна підтримка; 7  — суспільна та службова 
підтримка; 8 — особистісна реалізація; 9 — духовна реалізація; 

10 — загальне сприйняття якості життя
Рис. 10. Динаміка показників якості життя у хворих з розладами 
адаптації під впливом комплексної терапії з використанням 

препарату Алора

В результаті дослідження була виявлена добра пе-
реносимість препарату Алора, невисока вираженість 
і частота побічних ефектів, особливо стосовно вищих 
психічних функцій. Побічні дії препарату відзначені 
у  2  хворих  — у  перший тиждень приймання Алора 
в них спостерігалася нерізко виражена тахікардія, цей 
факт не  спричинив за  собою відміну препарату, була 
зменшена доза до 2 таблеток на добу (рис. 11).
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Рис. 11. Переносимість препарату Алора

Отже, у процесі дослідження доведено високу ефек-
тивність та добру переносимість препарату Алора (екст
ракт passiflora incarnata) в терапії розладів адаптації. На тлі 
використання препарату Алора відбувається швидка ре-
дукція тривожно-депресивної симптоматики, нормаліза-
ція циклу сон — неспання, зниження рівня нервово-пси-
хічної напруги, відновлення працездатності та соціальної 
активності, поліпшення якості життя обстежених.
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ДІАГНОСТИКА, ПСИХОТЕРАПІЯ ТА  ПСИХОПРОФІЛАКТИКА В  КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 

СОМАТИЧНИХ ХВОРИХ З  ПСИХІЧНИМИ І  ПОВЕДІНКОВИМИ ПОРУШЕННЯМИ,  
ЯКІ ВЖИВАЮТЬ АЛКОГОЛЬ ЗІ  ШКІДЛИВИМИ НАСЛІДКАМИ

В. И. Салдень
Диагностика, психотерапия и  психопрофилактика в  комплексном лечении соматических больных 

с  психическими и  поведенческими нарушениями, которые употребляют алкоголь  
с  вредными последствиями

V. I. Salden
Diagnostics, psychotherapy and psychoprophylaxis in the complex treatment of somatic patients 

with  mental and behavioral disorders, who use alcohol with harmful effects

У  статті подано результати дослі-
дження осіб, які звертались із  сома-
тичними скаргами до лікаря загальної 
практики — сімейного лікаря в закла-
ди амбулаторної допомоги м.  Києва 
і  вживали алкоголь зі  шкідливими на-
слідками.

З позицій доказової медицини, ви-
ходячи з  міждисциплінарного підхо-
ду, визначено біологічні, психологічні 
та соціальні закономірності формуван-
ня психічних і поведінкових порушень 
у  осіб, які вживали алкоголь зі  шкід-
ливими наслідками. На  цій основі 
науково обґрунтовано, розроблено 
і  впроваджено систему спеціалізова-
ної медичної допомоги, що  становить 
комплекс медичних, психологічних, 
освітніх та соціальних заходів, розроб
лених з урахуванням впливу біопсихо-
соціальних факторів в ґенезі психічних 
і  поведінкових порушень, спрямова-
них на запобігання або усунення кліні
ко-психопатологічної симптоматики, 
зменшення або  відмову респондентів 
від  вживання алкоголю зі  шкідливими 
наслідками і таким способом поліпшен-
ня їх  соматичного стану, скорочення 
тривалості періоду непрацездатності, 
забезпечення гідного рівня соціального 
функціонування в  повсякденних умо-
вах життєдіяльності. Зазначена система 
передбачає поєднання психофармако-
терапевтичних впливів, диференційо-
ваних залежно від клінічної специфіки 
психічних і  поведінкових порушень 
і типів особистісного та поведінкового 
реагування. Впровадження цієї системи 
в заклади охорони здоров’я і профільні 
виші довело її ефективність за редукці-
єю клініко-психопатологічних проявів, 
а також змінами у соціальному функціо
нуванні й  якості життя пацієнтів.

Ключові слова: соматичні хворі, 
психічні і  поведінкові порушення, вжи-
вання алкоголю зі шкідливими наслід-
ками, психотерапія, психопрофілактика

В  статье представлены результаты ис
следования лиц, которые обращались 
с  соматическими жалобами к  врачу общей 
практики — семейному врачу в учреждения 
амбулаторной помощи г.  Киева и  употреб
ляли алкоголь с  вредными последствиями. 

С позиций доказательной медицины, на 
основании междисциплинарного подхода, 
определены биологические, психологичес
кие и социальные закономерности форми
рования психических и поведенческих на
рушений у  лиц, употреблявших алкоголь 
с вредными последствиями. На этой основе 
научно обоснована, разработана и внедре-
на система специализированной медицин-
ской помощи, которая представляет собой 
комплекс медицинских, психологических, 
образовательных и  социальных меропри-
ятий, разработанных с  учетом влияния 
биопсихосоциальных факторов в  генезе 
психических и  поведенческих наруше-
ний и  направленных на  предотвращение 
или устранение клинико-психопатологичес
кой симптоматики, уменьшение или  отказ 
респондентов от  употребления алкоголя 
с  вредными последствиями и  тем самым 
улучшение их  соматического состояния, 
сокращение пребывания на  больничном, 
обеспечение достойного уровня социально-
го функционирования в повседневных усло-
виях жизнедеятельности. Указанная система 
включает в  себя сочетание психофармако
терапевтических воздействий, дифферен-
цированных в зависимости от клинической 
специфики психических и  поведенческих 
нарушений и типов личностного и поведен-
ческого реагирования. Внедрение данной 
системы в  учреждения здравоохранения 
и профильные вузы доказало ее эффектив-
ность по редукции клинико-психопатологи
ческих проявлений, а  также изменениям 
в социальном функционировании и качест
ве жизни пациентов.

Ключевые слова: соматические больные, 
психические и поведенческие нарушения, 
употребление алкоголя с вредными послед-
ствиями, психотерапия, психопрофилактика

The  article presents the results 
of a study of persons who filed somatic 
complaints to a general practitioner — 
family doctor in  an  outpatient clinic 
in  Kyiv and use alcohol with harmful 
consequences. 

From the standpoint of  evidence-
based medicine, on the basis of  an  in-
terdisciplinary approach, biological, psy-
chological and social patterns of  the   
formation of mental and behavioral dis-
orders in persons who have consumed 
alcohol with harmful consequences 
have been determined. On  this basis, 
a  system of  specialized medical care 
has been scientifically substantiated, 
developed and implemented, which 
is a complex of medical, psychological, 
educational and social measures deve
loped taking into account the influence 
of biopsychosocial factors in the gene-
sis of  mental and behavioral disorders 
and aimed at preventing or eliminating 
clinical and psychopathological symp-
toms, reduction or  refusal of  respon-
dents from using alcohol with harmful 
consequences and thereby improving 
their somatic state, reducing sick leave, 
ensuring a  decent level of  social func-
tioning in  everyday life. The  specified 
system includes a  combination of  psy-
chopharmacotherapeutic influences, 
differentiated depending on  the clini-
cal specifics of  mental and behavioral 
disorders and types of  personal and 
behavioral responses. The  introduction 
of this system in health care institutions 
and specialized universities has

proven its effectiveness in reducing 
clinical and psychopathological mani
festations, as  well as  changes in  the 
social functioning and quality of  life 
of  patients.

Keywords: somatic patients, mental 
and behavioral disorders, using alcohol 
with harmful effects, psychotherapy, 
psychoprophylaxis

1Однією з  найбільш гострих і  актуальних меди-
ко-психологічних та соціально-економічних проблем 
сучасного українського суспільства є  поширення 
вживання алкоголю зі  шкідливими наслідками хво-
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рими з соматичною патологією, що погіршує перебіг 
соматичних захворювань, ускладнюючи їх  клінічну 
картину, збільшує тривалість періоду непрацездат
ності і знижує ефективність лікування [1, 2].

Ситуація вживання соматичними хворими алко-
гольних напоїв має схожі підґрунтя серед країн близь-
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кого та  далекого зарубіжжя. За  даними ВООЗ, алко
голь є  найбільш широко вживаною психоактивною 
речовиною серед населення як України, так і багатьох 
країн світу [3]. Зокрема, із країн Європейського регіону 
наша держава займає шосте місце за  рівнем спожи-
вання алкоголю на  душу населення з  показниками, 
які за різними даними, коливаються від 11 до 13,9 літ
рів на рік [4].

Надзвичайно показовою є статистична інформація 
щодо соматичної патології в багатопрофільній лікарні, 
виникнення та розвиток якої пов’язані зі вживанням 
алкоголю. Наприклад, декомпенсація цукрового 
діабету (ЦД) становить 9  %, загострення панкреати-
ту — у 7 %, гіпертонічна хвороба (ГХ) та інфаркт міо-
карда — у 4 % випадків тощо. У середньому 13 % усіх 
хворих, які  перебували на  стаціонарному лікуванні 
в загальносоматичній лікарні, вживали алкоголь [5].

Наведені дані свідчать про надзвичайне значення 
алкогольних проблем не лише для пацієнтів суто пси
хіатричного та  наркологічного, але й  соматичного 
і неврологічного профілів, тобто для медичної галузі 
загалом.

У зв’язку з наведеними фактами, негативні наслідки 
подібної ситуації стосуються не  лише необхідності 
лікування пацієнтів, а  й  недоцільних економічних 
витрат з  боку сфери охорони здоров’я загалом  — 
9 % усіх витрат лікарні (на місяць — близько 100 тис. 
в еквіваленті доларів США) [5].

Проаналізувавши літературні джерела, особливо 
за  останні 5  років, ми  дійшли висновку, що  в  науко-
вому плані особливості психічних і  поведінкових 
порушень при вживанні алкоголю зі шкідливими на-
слідками у хворих соматичного профілю недостатньо 
описано. Доступні публікації переважно містять тлу-
мачення поняття «вживання алкоголю зі шкідливими 
наслідками», наголошують на актуальності зазначеної 
проблеми, але не дають достатньої інформації щодо 
можливих шляхів її  вирішення стосовно алгоритмів 
і  цілісної системи діагностично-лікувальної та  про-
філактичної допомоги в  подібних випадках. Проте, 
як свідчить клінічний досвід, ці порушення слід вва-
жати одним із  основних об’єктів щодо ранньої діаг
ностики і  профілактики більш тяжких аддиктивних, 
психічних, зокрема афективних, а також соматичних 
і  неврологічних розладів. Саме особи, які вживають 
алкоголь зі шкідливими наслідками, є потенційними 
хворими на алкогольну залежність (АЗ) — F1.2, відпо-
відно до критеріїв МКХ-10.

Не розробленими є питання щодо сучасних техно-
логій зміцнення психічного здоров’я хворих з соматич-
ною патологією, які вживають алкоголь зі шкідливими 
наслідками, а також засобів навчання лікарів первин-
ної та вторинної ланок методам їх ранньої діагностики, 
психопрофілактики та психотерапії.

Отже, рання діагностика, психопрофілактика 
та  психотерапія психічних і  поведінкових порушень 
у соматичних хворих, які вживають алкоголь зі шкід-
ливими наслідками, є актуальною та своєчасною.

Мета роботи  — на  ґрунті вивчення причин, ме-
ханізмів та  закономірностей формування психічних 
і  поведінкових порушень у  соматичних хворих, які 
вживають алкоголь зі  шкідливими наслідками, роз-
робити і  впровадити методи їх  ранньої діагностики, 

психопрофілактики та психотерапії в заклади охорони 
здоров’я України та профільні виші.

Методи дослідження: клініко-анамнестичний, 
соціально-демографічний, психометричний, клініко-
психопатологічний, психодіагностичний та  статис-
тичний.

Відповідно до мети і завдань дослідження, за умо-
ви інформованої згоди, з  дотриманням принципів 
біоетики та  деонтології обстежено 560  пацієнтів, 
які  звертались із  соматичними скаргами до  лікаря 
загальної практики — сімейного лікаря в Комунальне 
некомерційне підприємство «Центр первинної меди-
ко-санітарної допомоги № 1» Солом’янського району 
м. Києва в період 2017—2018 рр., з яких за критеріями 
включення та виключення відібрано 240 тематичних 
хворих.

Обстеження проводили в 3 етапи: І етап — скри-
нінг респондентів; ІІ  етап  — проведення психофар-
макотерапії, психотерапії та  психопрофілактики; 
ІІІ  етап  — оцінювання ефективності комплексної 
системи лікування соматичних хворих з  психічними 
і поведінковими порушеннями, які вживають алкоголь 
зі шкідливими наслідками; формулювання висновків 
дослідження та  практичних рекомендацій; впрова-
дження результатів дослідження в  заклади охорони 
здоров’я і профільні виші (рис. 1).

Під час проведення клініко-анамнестичного дослі-
дження та клініко-психопатологічного інтерв’ювання 
загальними скаргами усіх категорій хворих були 
порушення сну, дратівливість, відчуття внутрішньої 
напруги, інколи  — рухова загальмованість або  не-
посидючість, швидка втомлюваність, зниження праце
здатності, коливання настрою, проблеми з концентра-
цією уваги, страх смерті, неспокійні думки, бажання 
поліпшити соматичний стан, підвищити активність 
і настрій через вживання алкоголю, прагнення позбу-
тися від неприємних переживань, заглушити їх тощо. 
Порушення психіки в  процесі структурованого пси-
хопатологічного інтерв’ю  діагностували відповідно 
до критеріїв розділу V «Розлади психіки і поведінки» 
МКХ-10.

За даними шкали оцінки здоров’я пацієнта Patient 
Health Questionnaire (PHQ-9, 1999), в  основній групі 
(n  =  150) у  19  осіб (12,7  %) депресивний компонент 
не  виявлений. Категорію пацієнтів з  легкою депре
сією становили більша частина обстежених — 97 осіб 
(64,7  %), з  помірною депресією  — 29  осіб (19,3  %), 
хворі на  помірно тяжку депресію  — 5  осіб (3,3  %). 
У групі порівняння (n = 90) у 7 осіб (7,8 %) депресивний 
компонент не  виявлений. Категорію пацієнтів з  лег-
кою депресією становили більша частина обстеже
них  — 52  особи (57,7  %), з  помірною депресією  — 
25 осіб (27,8 %), з помірно тяжкою депресією — 6 осіб 
(6,7 %). Тяжка депресія відсутня в усіх досліджуваних 
обох груп.

За результатами методики В. Зунге серед респон-
дентів основної групи у  більшої частини спостеріга-
лася легка депресія  — 128  осіб (85,3  %); субдепре-
сивний стан виявлено у 5 досліджених (3,3 %); 17 осіб 
(11,3  %)  — без  ознак депресії. У  групі порівняння 
(n = 90) з легкою депресією виявлено 73 особи (81,1 %); 
субдепресивний стан спостерігався у  6  осіб (6,7  %); 
11 (12,2 %) респондентів ознак депресії не мали.
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Основна група
n = 150 (62,5 %)  

(105 чоловіків (70 %), 45 жінок (30 %))

Група порівняння
n = 90 (37,5 %)  

(50 чоловіків (55,6 %), 40 жінок (44,4 %))

Призначення комплексної системи лікування

фармакотерапія
+

психотерапія
+

психопрофілактика

фармакотерапія  
(проводили лікарі загальної 
практики — сімейні лікарі)

Оцінювання ефективності лікування через 12 місяців

Формулювання висновків дослідження та практичних рекомендацій

Впровадження в заклади охорони здоров’я та профільні виші

ІІІ  
етап

Первинний скринінг пацієнтів з соматичною патологією
n = 560

Критерії включення: F10.1; вік 18—60 років; 
інформована згода хворих на участь в  до-
слідженні

n = 240 (42,9 %)

Критерії виключення: F10.2; F20; F31; тяжка 
неврологічна патологія; соматична патологія 
в декомпенсації

Вибуло з дослідження n = 320 (57,1 %)

Обстеження хворих за уніфікованою картою
Методи дослідження: клініко-анамнестичний, соціально-демографічний, психометричний, 
клініко-психопатологічний, психодіагностичний, статистичний
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Рис. 1. Дизайн дослідження

Дослідження осіб за Госпітальною шкалою тривоги 
і депресії HADS показало, що серед респондентів основ
ної групи рівень тривоги категорії пограничних станів 
спостерігався у 129 осіб (86 %), 21 особа (14 %) відпо-
відала категорії норми. Патологічних станів не  вияв
лено. Щодо ознак депресії, у 132 осіб (88 %) визначено 
пограничний рівень, у 18 обстежених (12 %) депресії 
не виявлено.

Серед обстежених групи порівняння у  71  особи 
(78,9  %) визначений рівень тривоги в  категорії по-
граничного стану, пацієнтів без ознак тривоги було 
19 (21,1 %). Щодо ознак депресії, у 75 осіб (83,3 %) ви-
значено пограничний рівень, а у 15 осіб (16,7 %) ознак 
депресії не виявлено.

За шкалою Ч. Д. Спілбергера — Ю. Л. Ханіна у біль-
шої частини обстежених основної групи стерігався по-
мірний рівень як особистісної — 82 особи (54,7 %), так 
і ситуативної тривожності — 84 респонденти (56,0 %). 

У 32 осіб (21,3 %) виявлено високий рівень ситуативної 
тривожності, а особистісної — у 39 обстежених (26,0 %). 
Низький рівень ситуативної тривожності виявлено 
у  34  осіб (22,7  %), особистісної  — у  29  респондентів 
(19,3 %). Серед обстежених групи порівняння помірний 
рівень особистісної був у 49 осіб (54,4 %), а ситуатив-
ної  — у  52  респондентів (57,8  %). У  22  осіб (24,4  %) 
виявлено високий рівень ситуативної тривожності; 
щодо особистісної  — високий рівень спостерігався 
у 27 респондентів (30,0 %). Низький рівень ситуативної 
тривожності виявлено у 16 осіб (17,8 %), а особистіс-
ної — у 14 обстежених (15,6 %).

Отримані за методикою САН (самопочуття, актив
ність, настрій) для оцінки загального стану, ступеня 
емоційної та  фізичної активності і  настрою людини 
дані свідчили, що показники самопочуття, активності 
і  настрою були знижені в  усіх обстежених. Середні 
показники респондентів основної групи станови-
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ли: самопочуття  — 2,1  бали; активність  — 3,2  бали; 
настрій  — 2,7  балів, результати дослідження групи 
порівняння були: 2,4; 3,3; 2,9 балів відповідно.

Проведений нами порівняльний аналіз даних, 
отриманих за  методикою К.  Леонгарда і  Г.  Шмішека 
під  час  вивчення акцентуацій характеру у  чоловіків 
і у жінок, показав, що у чоловіків достовірно частіше, 
ніж у жінок, спостерігалися педантичний і  збудливий 
типи акцентуацій (p < 0,01) і дещо частіше — застряг
ливий тип (відмінності статистично недостовірні, 
p  >  0,05). У  жінок частіше відзначалися тривожний, 
демонстративний, емотивний типи акцентуацій (відмін-
ності достовірні, p < 0,01) і дещо частіше, ніж у чоловіків, 
дистимічний і афективно-екзальтований типи (p > 0,01).

За  опитувальником «Якість життя-100» (ЯЖ-100) 
найменші оцінки були отримані за показниками фізич-
ного і психологічного благополуччя, а також «загальне 
сприйняття якості життя».

Розробка системи комплексної спеціалізованої допо-
моги соматичним хворим з психічними і поведінковими 
порушеннями, які вживають алкоголь зі  шкідливими 
наслідками, ґрунтувалась на біопсихосоціальної моде-
лі, згідно з  якою їх розглядали як  наслідок поєднаної 
дії біологічних, психологічних та соціальних чинників, 
які в  кожному конкретному випадку діяли спільно 
і призводили до порушення адаптації особистості, різ-
кої зміни її самопочуття та поведінки. Основною метою 
комплексної допомоги соматичним хворим з психічни-
ми і поведінковими порушеннями, які вживали алкоголь 
зі шкідливими наслідками, є максимальне відновлення 
здоров’я, працездатності, поліпшення навчання, особи-
стісного й соціального їх статусу через відмову або змен-
шення вживання алкоголю і таким способом нівелюван-
ня зазначених вище психічних і поведінкових порушень.

Організаційно-методичні аспекти комплексної допо-
моги соматичним хворим з психічними і поведінковими 
порушеннями, які вживали алкоголь зі  шкідливими 
наслідками, становили:

—  єдність заходів  — спеціалізованих, медичних, 
психологічних, соціальних, професійних, які приводять 
до якісного відновлення;

— керованість впливів — вивчення ефективності 
комплексних заходів;

— інтегральність — повна оцінка стану обстежених 
з  урахуванням усіх внутрішніх і  зовнішніх факторів 
для організації комплексних заходів допомоги;

— цілісний підхід — участь мультидисциплінарної 
бригади фахівців: сімейних лікарів, кардіологів, ендо
кринологів, гастроентерологів, психіатрів, психотера-
певтів, психологів, соціальних працівників тощо;

—  індивідуальний підхід  — врахування особ
ливостей стану хворого, форми патології (синдрому), 
його функціональних можливостей, віку, статі, харак-
теру і вираженості порушень;

—  наступність  — дотримання показань і  проти-
показань, послідовне застосування єдиних методик, 
програм, критеріїв оцінки результатів тощо.

Основною метою вищезазначених заходів є:
—  нормалізація психічного і  соматичного стану 

досліджених;
— відмова або зменшення вживання алкоголю;
— гармонізація стосунків в оточенні;
— поліпшення родинної взаємодії.

Фармакотерапію лікарі загальної практики — сімей
ні лікарі призначали відповідно до  затверджених 
МОЗ України стандартів лікування тої чи тої нозології 
(серцево-судинні та шлунково-кишкові захворювання, 
цукровий діабет тощо) залежно від  форми патології 
(синдрому), клінічних особливостей, перебігу, наявності 
коморбідних розладів, а також віку, статі тощо.

Базова терапія полягала у  призначенні транквілі
заторів, антидепресантів з селективною або подвійною 
дією, стабілізаторів настрою, снодійних препаратів, 
з обов’язковим проведенням психотерапії (раціональ-
ної, непрямої, когнітивно-поведінкової, емоційно-стре-
сової психотерапії, аутотренінгу тощо).

Первинним у допомозі ставав діагностичний склад-
ник  — раннє виявлення за  допомогою AUDIT-тестів 
вживання соматичними хворими алкоголю зі шкідли-
вими наслідками, по-друге, застосування психодіаг
ностичних методів дослідження з  метою виявлення 
психічних і  поведінкових порушень у  соматичних 
хворих і, по-третє, нівелювання негативного нерво-
во-психічного стану або зменшення психосоматичних 
симптомів у  пацієнтів внаслідок психотерапевтичних 
втручань, які були спрямовані на усунення та компен-
сацію обмежень їх життєдіяльності. Отже, враховуючи 
встановлені загальні закономірності виникнення 
та розвитку психічних і поведінкових порушень у сома
тичних хворих, які вживають алкоголь зі шкідливими 
наслідками, психотерапія охоплювала впливи на  усі 
модальності особистісного і поведінкового реагування 
пацієнтів (рис. 2).

МОДАЛЬНОСТІ ОСОБІСТІСНОГО Й ПОВЕДІНКОВОГО РЕАГУВАННЯ

Завдання: нівелювання або зменшення психопатологічної 
симптоматики, формування самоусвідомлення власного 
психоемоційного стану

ЗАСІБ ДОСЯГНЕННЯ:
— набуття навичок адекватного і толерантного вираження 
власного емоційного стану;
— формування навичок контролю за власним емоційним 
станом;
— вироблення навичок відмови від вживання алкоголю

КОГНІТИВНА СФЕРА
Завдання:  усвідомлення 
й  прийняття пацієнтами 
нових умов життєдіяльності 
(без алкоголю)

ЗАСІБ ДОСЯГНЕННЯ:
—  підвищення самооцінки;
—  корекція ставлення 
до хвороби;
—  формування навичок 
їх подолання

ПОВЕДІНКОВА СФЕРА
Завдання: відновлення со
ціальної активності, інклю-
зія в соціум

ЗАСІБ ДОСЯГНЕННЯ:
—  формування адаптивних 
типів особистісного й пове-
дінкового реагування;
—  набуття навичок адек-
ватної поведінки в стресо-
вих ситуаціях

РОБОТА З ЧЛЕНАМИ РОДИНИ
Завдання: активізація ресурсних можливостей родини

ЗАСІБ ДОСЯГНЕННЯ:
— гармонізація відносин між пацієнтом та членами родини;
— вироблення оптимальних стратегій поведінки для членів 
родини як між собою, так і з пацієнтом

Рис. 2. Загальні підходи до психотерапії пацієнтів 
з психічними і поведінковими порушеннями, які вживають 

алкоголь зі шкідливими наслідками
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Отже, встановлені клінічні, психологічні та психо-
соціальні розбіжності стали основою під час розроб
лення принципів диференціювання терапевтичних 
впливів за  змістовним наповненням психотерапев
тичних втручань, з  погляду коморбідності клінічної 
симптоматики, психологічних властивостей, а  також 
«чутливості» хворих до  різних психотерапевтичних 
технік (раціональна, непряма, когнітивно-поведінкова, 
аутогенні тренування, емоційно-стресова психотера-
пія тощо).

Неодмінним психотерапевтичним тлом ставало 
втілення психоосвітніх заходів. Незалежно від  вияв
леної специфіки, загальними особливостями психо
терапії були такі:

1. Індивідуальні обсяг та тривалість.
2. Послідовність впливів (від простих до складніших).
3. Не лише терапевтична, а й обов’язково психопро-

філактична спрямованість заходів.
Урахування визначених особливостей під час роз-

роблення психотерапевтичних заходів в комплексному 
лікуванні осіб з психічними і поведінковими порушен-
нями, які вживають алкоголь зі шкідливими наслідками, 
порівняно зі  звичайними заходами довело ефектив-
ність запропонованого диференційованого підходу.

Комплексний аналіз дієвості впровадження роз-
робленої системи заходів соматичним хворим з  пси-
хічними і  поведінковими порушеннями, які вживали 
алкоголь зі шкідливими наслідками, здійснювали, вико-
ристовуючи оцінку динаміки клініко-психопатологічних 
проявів за зазначеними раніше методиками. Відсутність 
вживання алкоголю або його зменшення виявляли та 
оцінювали за допомогою AUDIT-тестів, клінічного спо-
стереження та опитування близьких родичів хворого.

Респонденти досліджених груп (основної та порів-
няння, n = 240) через рік суттєво розрізнялися за тяж-
кістю депресивного і тривожного синдромів за об’єк-
тивним критерієм оцінки.

Під  час визначення ефективності розробленої, 
апробованої і впровадженої нами системи був прове-
дений аналіз суб’єктивної оцінки дієвості психотерапії 
при різних ступенях вираженості психічних і поведін-
кових порушень. Виявлено, що високі середні відносні 
показники кількості відвідувань психотерапевтичних 
сесій та суб’єктивної оцінки ефективності корелювали 
із певними показниками, як-от відновлення комуніка-
тивної сфери, підвищення впевненості у собі, рішучості, 
неконфліктності (p < 0,001).

Комплексне оцінювання ефективності застосування 
системи спеціалізованої допомоги соматичним хворим 
з психічними і поведінковими порушеннями, які вжи-
вали алкоголь зі  шкідливими наслідками, проводили 
з визначенням змін у клінічній та психосоціальній сфе-
рах життя.

В обох групах погіршання психосоматичного стану 
пацієнтів не зафіксовано в жодному випадку.

Суттєве поліпшення психосоматичного стану до-
стовірно частіше спостерігалось в  основній групі 
(фармакотерапія + психотерапія) порівняно з групою 
порівняння, де  проводили тільки фармакотерапію 
(p < 0,05). Виходячи з вищенаведеного, слід зазначити, 
що  обидва методи терапії є  достатньо ефективними, 
проте комплексний метод з використанням фармако-
терапії та психотерапії є ефективнішим.

Аналіз тривалості ремісії став останнім етапом оцін-
ки ефективності запропонованого комплексу лікуваль-
них заходів, за результатами якого у хворих основної 
групи спостерігалась найбільша кількість річних ремісій 
(73 %), а в групі порівняння вона сформувалася тільки 
у 47 % випадків (p < 0,05). Отже, як свідчать дані щодо 
тривалості ремісій, через рік після терапії соматичних 
хворих, які вживали алкоголь зі шкідливими наслідка-
ми, обидві стратегії були ефективними, але більшою 
ефективністю відрізняється розроблена нами комп-
лексна система — фармакотерапія у поєднанні з психо
терапією. Також це  було пов’язано з  тим, що  більша 
частина соматичних хворих відмовились або зменшили 
вживання алкоголю: в основній групі (n = 150) повністю 
відмовились від вживання — 105 осіб (70 %), зменшили 
рівень — 27 респондентів (18 %), без змін — 18 (12 %). 
Водночас серед осіб групи порівняння (n = 90) відмо-
вились від вживання алкоголю 37 осіб (41 %), частково 
зменшили споживання — 19 (21 %), без змін спостері-
галися 34 респонденти (38 %).

Отже, результати проведеного дослідження дають 
змогу сформулювати такі висновки. 

У  дослідженні здійснено теоретичне узагальнен-
ня та  наведене нове вирішення актуальної наукової 
проблеми клінічних проявів, механізмів формування 
та комплексної терапії соматичних хворих з психічни-
ми і поведінковими порушеннями, які вживали алко-
голь зі  шкідливими наслідками. З  позицій доказової 
медицини, виходячи з  міждисциплінарного підходу, 
визначено біологічні, психологічні та  соціальні зако
номірності формування психічних і  поведінкових 
порушень у осіб, які вживали алкоголь зі шкідливими 
наслідками, на  основі чого науково обґрунтована, 
розроблена та  впроваджена система спеціалізованої 
медичної допомоги цьому контингенту.

Розроблено та апробовано ефективний інструмен-
тальний метод ранньої діагностики психічних і  пове-
дінкових порушень у соматичних хворих, які вживали 
алкоголь зі  шкідливими наслідками, що  передбачав 
соціально-демографічне, клініко-анамнестичне, кліні-
ко-психопатологічне і психодіагностичне інтерв’ювання 
із застосуванням часового якісного та кількісного ран-
жування досліджуваних ознак, що дозволило отримати 
об’єктивні дані про поширеність в  Україні вказаних 
вище порушень у цього контингенту осіб.

Об’єктивно визначено, що  поширеність психічних 
і поведінкових порушень у соматичних хворих пов’я-
зана зі вживанням алкоголю з шкідливими наслідками, 
відрізняється неабиякою прогредієнтністю.

В результаті проведеного дослідження у 155 чоло
віків і  85  жінок виявлені психічні і  поведінкові пору-
шення, формуванню яких сприяли психосоціальні 
сімейні предиспозиції та  підтримувальні фактори 
ризику, та супроводжуються розладами сну, дратівли
вістю, зниженням настрою, почуттям тривожності, зане
покоєнням, швидкою стомлюваністю, фізіологічним 
дискомфортом.

Вивчено особливості вираженості основних кліні-
ко-психопатологічних феноменів, психічні і поведінкові 
порушення у респондентів у зв’язку із вживанням алко
голю зі шкідливими наслідками.

Виявлено істотне зниження рівня якості життя 
в осіб групи порівняння, порівняно з основної групою, 
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яке мало дифузний характер і відбивалося як на фізич-
ному, так і на психологічному компоненті їх здоров’я.

Розширення засобів терапевтичної програми со-
матичним хворим на  цукровий діабет, захворювання 
серцево-судинної системи та  шлунково-кишкового 
тракту, які вживали алкоголь зі шкідливими наслідками, 
дало змогу визначити психофармакологічні мішені: 
для психотерапії та психофармакотерапії — тривожні 
і  депресивні розлади (F41.2); мішені лише для  психо-
терапії — депресивні епізоди легкого ступеня (F32.0), 
розлади адаптації (F43.23), перевтома і  недостатність 
відпочинку.

Науково обґрунтовано, розроблено і впроваджено 
систему спеціалізованої медичної допомоги, що  ста-
новить комплекс медичних, психологічних, освітніх 
та  соціальних заходів, розроблених з  урахуванням 
впливу біопсихосоціальних факторів в ґенезі психічних 
і поведінкових порушень, спрямованих на запобігання 
або усунення клініко-психопатологічної симптоматики, 
зменшення або  відмову респондентів від  вживання 
алкоголю зі шкідливими наслідками і таким способом 
поліпшення їх  соматичного стану, скорочення трива-
лості періоду непрацездатності, забезпечення гідного 
рівня соціального функціонування в  повсякденних 
умовах життєдіяльності. 

Зазначена система передбачає поєднання психо-
фармакотерапевтичних впливів, диференційованих 
залежно від  клінічної специфіки психічних і  поведін-
кових порушень і типів особистісного та поведінкового 
реагування. 

Впровадження цієї системи в  заклади охорони 
здоров’я і профільні виші довело її ефективність за ре-
дукцією клініко-психопатологічних проявів, а  також 
змінами у соціальному функціонуванні й якості життя 
пацієнтів.
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В. Ю. Федченко
ПИТАННЯ РАННЬОЇ ДІАГНОСТИКИ БІПОЛЯРНОГО АФЕКТИВНОГО РОЗЛАДУ II  ТИПУ

В. Ю. Федченко
Вопросы ранней диагностики биполярного аффективного расстройства II  типа

V. Yu. Fedchenko
Early diagnosis of bipolar II disorder

Матеріали статті присвячені дослі-
дженню можливостей раннього вияв-
лення біполярного афективного розладу 
(БАР) II типу за допомогою скринінгового 
опитувальника у  пацієнтів з  діагносто-
ваною дистимією. Розглянуті причини 
пізньої діагностики розладів біполярного 
спектра, труднощі виявлення епізодів 
гіпоманії, наслідки некоректної діагнос
тики, скринінгові системи для  раннього 
виявлення БАР. Обґрунтовано ефектив-
ність використання Шкали діагностики бі-
полярного спектра (The Bipolar Spectrum 
Diagnostic Scale, BSDS) для встановлення 
ймовірності наявності БАР у  пацієнтів 
з дистимією. Показники, отримані за шка-
лою BSDS, свідчать, що  в  27,78  % хво-
рих з  дистимією виявлена помірна ймо-
вірність розладів біполярного спектра, 
у 16,67 % пацієнтів цієї категорії — низька 
ймовірність та  в  8,33  % обстежених  — 
висока ймовірність. При  цьому встанов-
лено, що  висока та  помірна ймовірність 
розладів біполярного спектра асоційова-
ні з  раннім початком дистимії (r  =  0,421 
та  r  =  0,396 відповідно).

Ключові слова: розлади біполярного 
спектра, біполярний афективний розлад 
II  типу, дистимія, скринінгові опитуваль-
ники

Материалы статьи посвящены исследо-
ванию возможностей раннего выявления 
биполярного аффективного расстройства 
(БАР) II  типа с  помощью скринингового 
опросника у  пациентов с  диагностирован-
ной дистимией. Рассмотрены причины позд-
ней диагностики расстройств биполярного 
спектра, трудности выявления эпизодов 
гипомании, последствия некорректной ди-
агностики, скрининговые системы для ран-
него выявления БАР. Обоснована эффектив-
ность использования Шкалы диагностики 
биполярного спектра (The Bipolar Spectrum 
Diagnostic Scale, BSDS) для  установления 
вероятности наличия БАР у пациентов с ди-
стимией. Показатели, полученные по  шка-
ле BSDS, свидетельствуют, что у  27,78  % 
больных с  дистимией выявлена умерен-
ная вероятность расстройств биполярного 
спектра, у  16,67  % пациентов этой катего-
рии — низкая вероятность и у 8,33 % обсле-
дованных — высокая вероятность. При этом 
установлено, что высокая и умеренная веро-
ятность расстройств биполярного спектра 
ассоциированы с ранним началом дистимии 
(r  = 0,421 и  r  = 0,396 соответственно).

Ключевые слова: расстройства бипо-
лярного спектра, биполярное аффективное 
расстройство II типа, дистимия, скрининго-
вые опросники

The  materials of  the article are 
devoted to  the study of  the possi-
bilities of  early detection of  bipolar 
affective disorder (BAD) type II using 
a  screening questionnaire in  patients 
diagnosed with dysthymia. The  rea-
sons of late diagnosis of bipolar spect
rum disorders, difficulties in detecting 
episodes of hypomania, consequences 
of  incorrect diagnosis, screening sys-
tems for early detection of  BAD are 
considered. The effectiveness of using 
The Bipolar Spectrum Diagnostic Scale 
(BSDS) to  establish the possibility 
of  BAD in  patients with dysthymia 
has been substantiated. Indicators ob-
tained by  the BSDS scale show that 
27.78  % of  patients with dysthymia 
have a moderate probability of bipolar 
spectrum disorders, 16.67  % of  pa-
tients in  this category  — low proba-
bility and 8.33  % of  subjects  — high 
probability. It  was found that a  high 
and moderate probability of  bipolar 
spectrum disorders is associated with 
the early onset of dysthymia (r = 0.421 
and r  =  0.396, respectively).

Key words: bipolar spectrum disor-
ders, bipolar affective disorder type II, 
dysthymia, screening questionnaires

1Біполярний афективний розлад (БАР) є  складною 
психічною патологією, що виступає однією з провідних 
причин порушення функціонування і непрацездатності 
населення у віці від 15 до 44 років [1]. DSM-5 виокрем-
лює два типи цього розладу (БАР I типу і БАР II типу), 
відмінності між якими полягають в  тривалості та  ви-
раженості афективних фаз  [2]. Американське націо
нальне дослідження коморбідності психічних розладів 
(n  =  9282) показало, що  поширеність БАР протягом 
життя і протягом останнього року становить для БАР 
I  і  II  типу  — 3,9  % і  2,6  % відповідно  [3]. В  реальності 
клінічна картина БАР характеризується поліморфізмом 
проявів і  має в  своєму складі змішані фази настрою, 
постійну емоційну нестабільність та  когнітивну дис-
функцію [4].

Проблема своєчасної діагностики БАР в  цей час 
є досить важливою, як і раніше зберігають свою акту-
альність подальші дослідження в сфері розробки нових, 
поліпшення і підвищення ефективності наявних інстру-
ментів скринінгу розладів біполярного спектра  [5]. 
Згідно з  результатами епідеміологічних досліджень, 
правильний діагноз БАР своєчасно встановлюють лише 
у 20 % пацієнтів, тоді як 35 % хворих спостерігаються 
з іншим діагнозом в середньому протягом 10 років [6]. 
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Наслідки діагностичних помилок включають в  себе 
погіршання перебігу захворювання, підвищений ризик 
суїциду, алкоголізму, зловживання психоактивними 
речовинами, вчинення протиправних дій і  ведуть 
до значних економічних витрат системи охорони здо-
ров’я [7, 8].

Особливі труднощі становить виявлення епізодів 
гіпоманії, тому діагностичні помилки трапляються у біль-
шості хворих на БАР II типу, у 60 % яких до встановлення 
правильного діагнозу відбувається зміна трьох-чо-
тирьох діагнозів, при цьому провідні позиції серед 
первинних діагнозів займає рекурентний депресивний 
розлад  [9, 10]. Гіподіагностика БАР-II може досягати 
серйозного масштабу: наприклад, серед амбулаторних 
хворих на  депресію один з  двох, можливо, страждає 
на БАР-II [11]. Є дані, згідно з якими, при 20-річному спо-
стереженні за 406 пацієнтами з уніполярною депресією 
зміна діагнозу на БАР I типу становила приблизно 1 % 
пацієнтів на рік і на БАР II типу — 0,5 % на рік [12].

Причинами пізньої діагностики розладів біполярно-
го спектра можуть бути досить різноманітні чинники. 
Наприклад, найчастіше БАР починається з  депресив-
ної фази і  формально, відповідно до  вимог сучасних 
класифікаційних систем, діагноз БАР можливо встано-
вити тільки після появи гіпоманії, манії або змішаного 
епізоду. У літературі, присвяченій проблемі своєчасної 
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діагностики БАР, думки щодо можливості трактування 
вже  першого депресивного епізоду як  біполярної 
депресії при формальній відсутності в  анамнезі кон-
кретного пацієнта гіпоманіакального, маніакального 
або змішаного епізоду, полярно розподілені [13].

Деякі науковці вважають, що  з  клінічної точки 
зору біполярна депресія практично не  відрізняється 
від  уніполярної депресії  [13]. Наявні на  сьогодні дані 
низки досліджень підтверджують, що вже при першому 
або декількох депресивних епізодах у конкретного па-
цієнта при певному поєднанні клініко-анамнестичних, 
клініко-динамічних і терапевтичних змінних (індикато-
ри біполярності при формальній наявності уніполярної 
депресії) можна говорити про високу ймовірність БАР, 
що  в  кінцевому підсумку позначається на  стратегії 
проведеного лікування в  кожному конкретному ви-
падку [14].

Компромісним варіантом до  дискретного способу 
діагностики монополярної і біполярної депресії слугує 
так званий імовірнісний підхід до діагностики БАР [15], 
згідно з  яким в  клінічній практиці можлива конста-
тація більшої ймовірності діагнозу БАР-I за  наявності 
не менш як 5 таких ознак: гіперсомнія і/або збільшена 
дрімота в  денний час, гіперфагія та/або збільшення 
ваги, інші «атипові» депресивні симптоми типу «свин-
цевий параліч», психомоторна ретардація, психотичні 
симптоми і/або патологічна вина, нестійкість настрою / 
маніакальні симптоми, ранній початок першої депресії 
(<  25 років), багаторазові попередні епізоди депресії 
(≥  5  епізодів), наявність в  історії сім’ї  випадків БАР. 
Велика ймовірність діагнозу уніполярної депресії кон-
статується при наявності не менш як 4 таких ознак: іні-
ціальна інсомнія / зменшений сон, втрата апетиту і/або 
ваги, нормальний або  збільшений рівень активності, 
соматичні скарги, більш пізній початок першої депресії 
(старше 25 років), довга тривалість поточного епізоду 
(> 6 місяців), відсутність в історії сім’ї випадків БАР.

Іншим важливим аспектом в  проблемі ранньої 
діагностики розладів біполярного спектра є  склад-
ність виявлення гіпоманії в  повсякденній клінічній 
і  амбулаторній психіатричній практиці. Причинами 
цього, на  думку фахівців  [16], також може бути цілий 
комплекс чинників: домінування депресії при БАР-II, 
пацієнти мають тенденцію шукати допомогу тільки 
під час депресивних епізодів, лікарі традиційно дотри-
муються критеріїв діагностики БАР на основі виявлення 
манії і можуть бути неуважні до більш тонких клінічних 
змінних на тлі поточної депресії; більшість клініцистів 
набагато краще оцінюють депресивні симптоми, ніж 
гіпоманіакальні; депресивні когнітивні порушення 
пацієнтів зменшують імовірність спогадів про гіпома-
нію; страждає розуміння хвороби; недостатнє враху-
вання важливості об’єктивної інформації (залучення 
родичів збільшує ймовірність правильної діагностики 
БАР); висока коморбідність, особливо з  розладами 
особистості, тривожними й  аддиктивними порушен-
нями [17].

Окремим питанням залишається гіподіагностика 
«малих форм» БАР в бік депресивних розладів та ситуа
тивних стресових реакцій. Зокрема, за  результатами 
Цюріхського дослідження поширеність афективних 
розладів так званого «м’якого біполярного спектра» 
(soft bipolar spectrum) становить 23,7 %, з яких 11 % — 

власне рівень біполярного розладу, 13 % — ймовірно, 
більш м’які прояви біполярності, які часто не потрапля-
ють в поле зору служби охорони здоров’я [18].

На  думку окремих дослідників, відмінність між 
БАР-II і  БАР-I  не  є  чіткою, і  до  кола розладів біполяр-
ного спектра можна віднести БАР-I, БАР-II, циклотимію 
і  БАР, не  класифіковані в  інший спосіб (наприклад, 
БАР з дуже швидкими циклами і рецидивні гіпоманії), 
гіпоманії, індуковані прийманням антидепресанту/ре-
човини (antidepressant / substance-associated hypomania), 
або  БАР-III, циклотимічний темперамент, уніполярну 
змішану депресію і часто повторювану уніполярну де-
пресію [11]. Хоча концепція розширеного біполярного 
спектра набула великого поширення в  останні роки, 
треба відзначити, що ця сфера досліджень залишається 
спірною.

Роль преморбідного фону у формуванні біполярного 
розладу описана ще в роботах Е. Крепеліна, де вивчено 
співвідношення афективних фаз і конституціональних 
властивостей, що  включають характеристики осо-
бистості  [19]. Н.  S.  Akiskal (1992) запропоновав схему 
субафективних розладів, де вказані три варіанти перед
хворобливих станів: субафективний дистимічний роз-
лад, субафективний циклотимічний розлад і субафек-
тивний пограничний розлад [20]. Пізніше Н. S. Akiskal 
(2006) визначив більш складну мультикаузальну схему, 
де описані «афективні особистісні риси» стали розгля-
дати як «розлади темпераменту», що опосередковують 
фактори біологічного ризику за клінічними формами 
афективних розладів [21]. В цьому сенсі особливої ува-
ги потребує дистимія, при якій, зокрема, ймовірність 
розвитку епізоду великої депресії досягає 95 % [22].

Некоректна діагностика БАР призводить до  неа-
декватної терапевтичної тактики, призначення анти
депресантів, зокрема трициклічних, на тривалий тер-
мін, що  може погіршувати прогноз. Використання 
скринінгових опитувальників, структурованих діагнос-
тичних інтерв’ю й оціночних шкал може бути додатко-
вим допоміжним інструментом, що  дозволяє швидко 
визначити тактику і стратегію діагностичного пошуку, 
не  підміняючи критерії офіційно прийнятих діагнос-
тичних систем для раннього виявлення БАР, особливо 
гіпоманіакальних фаз при БАР II типу. Такими інструмен-
тами для виявлення БАР є опитувальники Mood Disorder 
Questionnaire (MDQ), запропонований R. M. Hirschfeld 
(2000), Hypomania Checklist (HCL-32), розроблений 
J. Angst (2005) і шкала Bipolar Spectrum Diagnostic Scale 
(BSDS), створена S. N. Ghaemi (2005) [23—25].

Більшість рейтингових шкал (наприклад, шкала 
депресії Гамільтона  — HDRS, шкала Монтгомері  — 
Асберга  — MADRS), що  вимірюють представленість 
і важкість симптомів поточної депресії, не здатні вияви-
ти деякі ключові симптоми біполярної депресії: напри-
клад, змішані й атипові симптоми [26]. Рутинна клінічна 
практика потребує наявності стандартизованих шкал 
для оцінки симптоматики біполярної депресії, зокрема 
скринінгового характеру [27].

Шкала діагностики біполярного спектра (BSDS) 
являє собою описову історію (вперше створену 
Ronald’ом  Pies’ом), яка поряд з  проявами депресії 
враховує і  симптоми гіпоманії/манії. Якщо пацієнт 
погоджується із будь-якою пропозицією з запропоно-
ваної історії, то  це  оцінюється в  1  бал. Сумарний бал 
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BSDS може бути в діапазоні від 0 до 25 (перша частина 
опитувальника містить 19 запитань, у другій частині па-
цієнт повинен позначити ступінь, в якому твердження 
з першої частини відповідають особистому досвіду па-
цієнта: 0—6 балів). Після проведення циклу досліджень 
щодо валідизації цього опитувальника виявилося, 
що оптимальним скринінговим порогом є сумарний бал 
від 13 балів. BSDS дозволяє виявити не тільки випадки 
виразного біполярного розладу, але і пацієнтів, які по-
трапляють в регістр так званих «розладів м’якого біпо-
лярного спектра». Пацієнтам, у яких за оцінкою BSDS 
встановлена ймовірна наявність БАР, треба провести 
повне клінічне обстеження й аналіз відповідності кри-
теріям МКБ-10 симптоматики, виявленої в поточному 
статусі та анамнезі [24].

Метою дослідження стало вивчення можливостей 
раннього виявлення БАР II  типу за  допомогою скри-
нінгового опитувальника у пацієнтів з діагностованою 
дистимією.

В  дослідженні взяли участь 36 пацієнтів (середній 
вік  — 36,78  ±  7,41  років) з  дистимією, діагноз (F34.1) 
був встановлений з  урахуванням критеріїв МКХ-10. 
Використовували комплексний підхід, що  включав 
такі методи: клініко-психопатологічний (вивчення 
скарг, клінічного анамнезу, психопатологічного стану 
та його динаміки); психодіагностичний, на базі шкали 
Гамільтона для оцінки депресії (HDRS)  [28], шкали де-
пресії Центру епідеміологічних досліджень (CES-D) [28] 
та шкали діагностики біполярного спектра (BSDS) [24]; 
методи математичної статистики.

Під час дослідження проведений ретельний аналіз 
анамнезу захворювання. Варто зазначити, що до групи 
обстежених були включені хворі на дистимію з раннім 
(до 30 років) та пізнім (після 30 років) початком, відпо-
відно до МКХ-10, і тривалістю захворювання не менше 
як 2 роки. Отримані дані наведені у таблиці 1.

Таблиця 1.	 Анамнестичні особливості перебігу дистимії 
в обстежених

Показник,  
який оцінюється

Абсолютна кількість
(n = 36) % ± m %

Початок розладу:
— ранній (до 30 років)
— пізній (після 30 років)

24
12

66,67 ± 7,97
33,33 ± 7,97

Тривалість  розладу:
— від 2 до 5 років
— від 6 до 10 років
— більше 10 років

18
4

14

50,00 ± 8,45
11,11 ± 5,31
38,89 ± 8,24

У більшої частини обстежених хворих відзначався 
ранній початок розладу в віці до 30 років (66,67 % осіб), 
у  33,33  % осіб зареєстрований більш пізній розвиток 
афективної патології  — після 30  років. При  цьому 
у половині випадків тривалість розладу за анамнезом 
становила від  2 до  5  років (50,00  % осіб), у  значної 
кількості обстежених тривалість розладу складала 
понад 10 років (38,89 % осіб). Тривалість розладу від 6 
до 10 років спостерігалася у 11,11 % осіб.

Слід зазначити, що  до  групи обстежених увійшли 
хворі на  первинну та  «чисту» дистимію, що  не  була 
пов’язана з попередніми іншими психічними розладами 

та не супроводжувалась більш вираженими та чіткими 
депресивними епізодами. При  цьому на  сучасному 
етапі дистимія являє собою різнорідну за походженням 
групу уніполярних афективних розладів, що характери-
зуються особистісними компонентами та поведінкою, 
притаманними депресивним розладам.

Під час оцінювання клінічної картини дистимії приді-
лялась увага вивченню усього спектра клініко-психопа-
тологічних проявів уніполярного афективного розладу.

Структура клініко-психопатологічних проявів де-
пресивного спектра у хворих на дистимію характери-
зувалася наявністю афективних, мотиваційно-вольових, 
когнітивних, психомоторних та соматичних порушень. 
Зокрема, аналіз результатів дослідження свідчить 
про те, що в усіх 100,00 % обстежених хворих провідним 
симптомом був пригнічений настрій. Серед мотивацій-
но-вольових проявів найчастіше спостерігалося змен-
шення активності та  ініціативи (83,33 %) та зниження 
зацікавленості (77,78  %), а  в  структурі когнітивних 
порушень  — зниження концентрації уваги (80,56  %) 
та психічна виснаженість (75,00 %). Психомоторні пору-
шення в групі обстежених були представлені в окремих 
випадках ретардацією (16,67 %), соматичні — переваж-
но млявістю та зниженням енергії (88,89 %), фізичною 
стомлюваністю (77,78 %) та розладами сну (72,22 %).

За  шкалою HDRS було встановлено, що  середнє 
значення балів у  групі обстежених хворих станови-
ло (14,63  ±  1,40)  балів. Детальний аналіз середнього 
значення балів за  пунктами шкали HDRS (наведений 
на рис. 1) свідчить, що найбільші показники у хворих 
на дистимію до терапії визначалися за такими пунктами: 
1  — Депресивний настрій ((2,06  ±  0,41)  балів), 11  — 
Соматична тривога ((1,39 ± 0,55) балів), 10 — Психічна 
тривога ((1,65 ± 0,47) балів), 7 — Робота та діяльність 
((1,57 ± 0,53) балів),  13 — Загальні соматичні симптоми 
(зокрема, відчуття втрати енергії або  занепаду сил) 
((1,06 ± 0,34) балів).
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Рис. 1. Показники шкали HDRS у хворих на дистимію
Умовні позначення пунктів шкали:

1  — Депресивний настрій; 2  — Почуття провини; 3  — 
Суїцидальні наміри; 4  — Інсомнія рання; 5  — Інсомнія 
середня; 6  — Інсомнія пізня; 7  — Робота та  діяльність; 8  — 
Загальмованість; 9  — Ажитація; 10  — Психічна тривога; 
11 — Соматична тривога; 12 — Шлунково-кишкові соматичні 
симптоми; 13 — Загальні соматичні симптоми; 14 — Генітальні 
симптоми; 15  — Іпохондричні розлади; 16а  — Втрата ваги 
за анамнезом; 16б — Втрата ваги фактична; 17 — Критичність; 
18а  — Добові коливання; 18б  — Добові коливання ступінь; 
19 — Деперсоналізація та дереалізація; 20 — Параноїдні симп-

томи; 21 — Обсесивні та компульсивні симптоми
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Аналіз клініко-психопатологічних особливостей 
хворих на  дистимію був доповнений шкалою де-
пресії Центру епідеміологічних досліджень (CES-D). 
Шкала CES-D належить до суб’єктивних та призначена 
для виявлення та оцінки важкості депресії. При цьому 
необхідно враховувати, що шкала CES-D є  інструмен-
том самодіагностики і  відображає сприйняття обсте-
женими власної хвороби та, як наслідок, особистісної 
зміненості.

Зокрема, було встановлено, що більша частина об-
стежених хворих на дистимію адекватно оцінювали свій 
стан на рівні «субдепресивного» розладу (58,33 % осіб). 
Показники норми, що  відповідають відсутності де-
пресивної симптоматики, відзначалися у 13,89 % осіб 
та свідчили про суб’єктивну недооцінку важкості свого 
стану у цієї категорії хворих. При цьому у 27,78 % обсте-
жених хворих зареєстровані показники депресивного 
розладу «середнього»/«тяжкого» ступенів важкості, 
що  свідчило, відповідно, про суб’єктивну переоцінку 
важкості свого стану. Середні значення балів за  шка-
лою CES-D у групі обстежених хворих для показників 
норми, субдепресивного розладу та  розладів серед-
нього/тяжкого ступенів важкості становили 11,82 балів, 
22,16 балів та 31,91 балів відповідно.

Більш детальний аналіз середнього значення балів 
за пунктами шкали CES-D наведений на рисунку 2.
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 Рис. 2. Середнє значення балів за пунктами шкали CES-D 
у хворих на дистимію

Умовні позначення пунктів шкали:
1 — Я нервую з приводу того, що раніше мене не турбувало; 
2 — Я не отримую задоволення від їжі, у мене поганий апетит; 
3 — Не дивлячись на допомогу друзів та членів моєї родини, 
мені не  вдається позбутися почуття туги; 4  — Мені здається, 
що  я  не  гірший за  інших; 5  — Мені важко сконцентруватися 
на тому, чим доводиться займатися; 6 — Я відчуваю пригніче-
ність; 7 — Все, що я роблю, вимагає від мене додаткових зусиль; 
8  — Я  сподіваюся на  хороше майбутнє; 9  — Мені здається, 
що моє життя склалося невдало; 10 — Я відчуваю занепокоєн-
ня, страхи; 11 — У мене поганий нічний сон; 12 — Я почуваю 
себе щасливою людиною; 13 — Мені здається, що я став менше 
говорити; 14 — Мене турбує почуття самотності; 15 — Оточуючі 
налаштовані недружньо щодо мене; 16 — Життя приносить мені 
задоволення; 17 — Я легко можу заплакати; 18 — Я відчуваю 
смуток, нудьгу; 19 — Мені здається, що люди мене не люблять; 
20 — У мене немає сил та бажання починати будь-що робити

Найбільші показники у  хворих на  дистимію від-
значалися за  такими пунктами: 12  — «Я  не  почуваю 
себе щасливою людиною» ((1,94  ±  0,70)  балів), 3  — 
«Не  дивлячись на  допомогу друзів та  членів моєї 
родини, мені не  вдається позбутися почуття туги» 
((1,68  ±  0,63)  балів), 10  — «Я  відчуваю занепокоєння, 
страхи» ((1,66 ± 0,54) балів), 7 — «Все, що я роблю, ви-
магає від мене додаткових зусиль» ((1,58 ± 0,51) балів).

В результаті клініко-психопатологічного обстеження 
та об’єктивної оцінки клінічної структури дистимії за до-
помогою шкали депресії Гамільтона (HDRS) виокремлені 
провідні синдромокомплекси, що  притаманні ранній 
та пізній маніфестації розладу (табл. 2).

Таблиця 2.	 Провідні синдромокомплекси при дистимії з раннім 
та пізнім початком

Синдромокомплекс Ранній початок
(n = 20)

Пізній початок
(n = 16)

Депресивний 100,00 ± 0,00 100,00 ± 0,00

Астенічний 85,00 ± 6,04 81,25 ± 6,60

Апатичний 70,00 ± 7,75* 37,50 ± 8,18*

Тривожно-фобічний 45,00 ± 8,41* 75,00 ± 7,32*

Соматовегетативний 40,00 ± 8,28* 68,75 ± 7,83*

Іпохондричний 40,00 ± 8,28* 12,50 ± 5,59*

Примітка. Тут і далі показники наведено у форматі (% ± m %). 
* — відмінності вірогідні при p < 0,05

У хворих на дистимію обох груп структура проявів 
синдромокомплексів мала ідентичний характер, про-
те вони різною мірою були представлені в  клінічній 
картині. Зокрема, в клінічній картині дистимії з раннім 
початком переважали депресивний (100,00  % осіб), 
астенічний (85,00  % осіб) та  апатичний (70,00  % осіб) 
синдромокомплекси. При цьому тривожно-фобічний, 
соматовегетативний та іпохондричний синдромокомп-
лекси спостерігалися відповідно у  45,00  %, 40,00  % 
і 40,00 % осіб.

Виявлено, що в клінічній картині дистимії з більш піз-
нім початком також переважали депресивний (100,00 % 
осіб) та астенічний (81,25 % осіб) синдромокомплекси. 
При цьому у значної кількості обстежених хворих від-
значалися тривожно-фобічний (75,00 % осіб) та сома
товегетативний (68,75  % осіб) синдромокомплекси. 
Апатичний та  іпохондричний синдромокомплекси 
зареєстровані відповідно у 37,50 % та 12,50 % осіб.

Встановлено, що дистимії з раннім початком віро-
гідно більше притаманні апатичний та іпохондричний 
синдромокомплекси (p < 0,05), тоді як дистимії з більш 
пізнім початком — тривожно-фобічний та соматовеге-
тативний синдромокомплекси (p < 0,05).

З  метою можливого раннього виявлення БАР за-
стосовано скринінгову методику — шкалу діагностики 
біполярного спектра (BSDS). Ця шкала поряд з проява-
ми гіпоманії/манії враховує також симптоми депресії. 
За її допомогою вдається виявити не тільки чіткі симп-
томи виразного біполярного розладу, але й пацієнтів, 
які належать до реєстру так званого «малого спектра 
біполярних розладів». Ця  шкала надає можливість 
встановити ймовірність розладу біполярного спектра 
в діапазоні від малоймовірної до високої (табл. 3).
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Таблиця 3.	 Розподіл імовірності розладів біполярного спектра 
у хворих на дистимію за показниками BSDS

Імовірність  
розладів біполярного спектра

Кількість хворих на дистимію, 
(n = 36)

< 6 балів (малоймовірно)
6—10 балів (низька)
11—18 балів (помірна)
> 19 балів (висока)

47,22 ± 8,44
16,67 ± 6,30
27,78 ± 7,57
8,33 ± 4,67

Показники, отримані за  шкалою BSDS, свідчать, 
що  в  27,78  % хворих з  дистимією виявлена помірна 
ймовірність розладів біполярного спектра, у  16,67  % 
пацієнтів цієї категорії — низька ймовірність та в 8,33 % 
обстежених  — висока ймовірність. При  цьому вста-
новлено, що  висока та  помірна ймовірність розладів 
біполярного спектра асоційована з  раннім початком 
дистимії (r = 0,421 та r = 0,396 відповідно).

Отже, як стандартизовані інструменти, що дозволя-
ють полегшити виявлення розладів біполярного спектра, 
можна використовувати скринінгові шкали, проте тільки 
ретельне комплексне клінічне обстеження, а  нерідко 
і досить тривале динамічне спостереження за відповід-
ним пацієнтом можуть бути надійною основою для вери-
фікації діагнозу БАР. Наявні проблеми ранньої діагности
ки БАР зумовлюють і труднощі своєчасної та адекватної 
терапії цих порушень. Поряд з цим, пошук оптимальних 
терапевтичних мішеней для  раннього втручання по-
требує подальшого комплексного вивчення з  вико-
ристанням діагностичних інструментів, які дозволять 
подолати труднощі виявлення початкових симптомів 
захворювання, етичні та практичні обмеження, пов’язані 
з гетерогенністю проявів біполярного розладу.
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Нарушения эмоциональной сферы у  пациентов с  когнитивными нарушениями  
при  депрессивных расстройствах

S. A. Yaroslavtsev
Emotional sphere disorders in  patients with cognitive impairments in  depressive disorders

Обстежено 362 пацієнти з когнітив-
ними порушеннями при депресивних 
розладах: 123  пацієнти з  рекурентни-
ми депресивними розладами (РДР), 
141 пацієнт з біполярними афективними 
розладами (БАР) та 98 осіб з пролонго
ваною депресивною реакцією (ПДР). 
Використовували комплекс методів 
дослідження: клініко-психопатологіч
ний та  статистичний. В  результаті 
проведеного дослідження визначені 
клініко-психопатологічні особливості 
афективних порушень при різних типах 
депресивних розладів: при РДР пере-
важали апатія, емоційна лабільність, 
гіпотимія, тривога, відчуття незадово-
лення, зневіри і  ангедонія. При  БАР 
відзначалися знижений настрій, апатія, 
емоційна холодність, гіпотимія, амбіва-
лентність емоцій, дисфорія, незадово-
лення, відчуття туги та досади. При ПДР 
переважали відчуття відчаю, тривоги, 
незадоволення, гіпотимія, побоювання, 
смуток, відчуття жаху, страху, злості, не-
приязні та сорому, емоційна лабільність 
та  сенситивність.

Ключові слова: пацієнти з когнітив
ними порушеннями, депресивні роз-
лади, клініко-психопатологічні особли-
вості, афективні прояви, рекурентний 
депресивний розлад, біполярний де-
пресивний розлад, пролонгована де-
пресивна реакція

Обследовано 362  пациента с  когнитив-
ными нарушениями при депрессивных рас
стройствах: 123  пациента с  рекуррентны-
ми депрессивными расстройствами (РДР), 
141  пациент с  биполярными аффективны-
ми расстройствами (БАР) и  98  пациентов 
с пролонгированной депрессивной реакци-
ей (ПДР). Использовали комплекс методов 
исследования: клинико-психопатологический 
и  статистический. В  результате проведен-
ного исследования определены клинико-
психопатологические особенности аффек-
тивных нарушений при различных типах 
депрессивных расстройств: при РДР преоб-
ладали апатии, эмоциональная лабильность, 
гипотимия, тревога, чувство неудовлетворен-
ности, разочарования и ангедонии. При БАР 
отмечалось пониженное настроение, апатия, 
эмоциональная холодность, гипотимия, амби-
валентность эмоций, дисфория, неудовлетво-
ренность, чувство тоски и досады. При ПДР 
преобладали ощущения отчаяния, тревоги, 
неудовлетворенности, гипотимия, опасения, 
грусть, чувство ужаса, страха, злости, непри-
язни и  стыда, эмоциональная лабильность 
и  сенситивность.

Ключевые слова: пациенты с  когнитив-
ными нарушениями, депрессивные рас
стройства, клинико-психопатологические 
особенности, аффективные проявления, 
рекуррентное депрессивное расстройство, 
биполярное депрессивное расстройство, 
пролонгированная депрессивная реакция

362 patients with cognitive im-
pairment in depressive disorders were 
examined: 123 patients with recurrent 
depressive disorder (RDD), 141 patients 
with bipolar affective disorder (BAD) 
and 98 patients with prolonged depres-
sive reaction (PDR). A  set of  research 
methods was used: clinical-psycho
pathological and statistical. As a result 
of  the study, the clinical and psycho-
pathological features of affective disor-
ders in different types of depressive dis-
orders were identified: a predominance 
of apathy, emotional lability, hypothy-
mia, anxiety, feelings of dissatisfaction, 
despair and anhedonia were identified 
in patients with RDD; a low mood, apa
thy, emotional coldness, hypothymia, 
ambivalence of  emotions, dysphoria, 
dissatisfaction, feelings of sadness and 
annoyance were identified in  patients 
with BAD; a  feelings of despair, anxie
ty, dissatisfaction, hypothymia, fear, 
sadness, feelings of  horror and fear, 
emotional lability, feelings of  anger, 
hostility and shame and sensitivity were 
dominated in  patients with PDR.

Key words: patients with cognitive 
impairments, depressive disorders, clini
cal and psychopathological features, 
affective manifestations, recurrent de-
pressive disorder, bipolar depressive 
disorder, prolonged depressive reaction

1Проблема депресивних розладів (ДР) займає протя-
гом останніх десятиліть велике місце в роботах багатьох 
зарубіжних і  вітчизняних клініцистів  [1—3]. Подібний 
інтерес зумовлений зростанням частки хворих з  афек-
тивною патологією, що спостерігалися в психіатричних 
закладах, і появою великої кількості прихованих, стер-
тих, атипових форм, а  також видозміною «класичних» 
депресивних картин, появою раніше не описаних депре-
сій [1, 4]. За даними ВООЗ, в Україні за останні 10 років 
захворюваність на ДР зросла на 6,13 %, а поширеність — 
на 13,16 % [2].

Зростання кількості афективних, зокрема депресив-
них станів, пов’язано з деякими чинниками: збільшенням 
частки афективних розладів у структурі психічної пато-
логії, патоморфозом психічних захворювань, що зазви-
чай супроводжується розвитком афективних розладів. 
Важливу роль для  виявлення депресій відіграє більш 
чітка діагностика афективних порушень [3, 5, 6].

Сьогодні є  велика кількість класифікацій, побудо-
ваних на  різних принципах, які мають неоднозначне 
теоретичне і практичне значення [4, 7—9].

©© Ярославцев С. О., 2020

Однією з  найбільш традиційних є  класифікація 
P.  Kielholz, в  основу якої покладений нозологічний 
принцип: він розрізняє органічні, симптоматичні, шизо
френічні, циклічні, невротичні і реактивні депресії, однак, 
автор обминає мовчанкою синдромологічний стан, 
характерний і найтиповіший для окремих нозологічних 
форм [7].

Поширена останнім часом у  Франції класифікація 
депресій П.  Пишо поділяє їх  на  первинні, до  яких на-
лежать ендоморфна і  екзоморфна депресії, і  вторинні, 
виникнення яких пов’язане з соматогенними факторами, 
алкоголізмом і шизофренією [8].

У класифікаціях депресій, поширених в нашій країні, 
прийнято розрізняти прості і  складні депресії, однак, 
при  цьому структура депресії нерідко містить різно
манітні види порушень, що включаються авторами 
цих класифікацій в різні типи станів [10—12].

Труднощі визначення та класифікації депресій пов’я-
зані з оцінкою глибини депресії, ступенем вираженості 
її окремих компонентів, наявністю радикалів різних видів 
депресії і лише відносним переважанням одного з них 
в  стані хворих, а  також нерівномірністю вираженості 
різних проявів депресії.
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Неоднозначність класифікацій, недостатність діагнос-
тичних критеріїв ДР роблять актуальним дослідження 
клініко-психопатологічних особливостей афективних 
порушень у пацієнтів з когнітивними порушеннями (КП) 
при різних типах ДР, що дасть змогу вдосконалити кри-
терії діагностики і сприятиме підвищенню ефективності 
лікування різних типів ДР.

Мета дослідження — визначити особливості афектив-
них проявів у пацієнтів з когнітивними порушеннями при 
депресивних розладах.

У дослідженні взяли участь 362 пацієнти з КП при ДР: 
123 пацієнти з рекурентними депресивними розладами 
(РДР), 141 пацієнт з біполярними афективними розлада-
ми (БАР) та 98 пацієнтів з пролонгованою депресивною 
реакцією (ПДР).

У дослідженні був застосований комплексний підхід, 
що полягав у використанні клініко-психопатологічного 
та статистичного методів дослідження. Статистичну об-
робку даних застосовували для визначення середніх ве-
личин кількісних параметрів, їхніх стандартних помилок 
(у форматі % ± m %), достовірності відмінностей (критерії 
Стьюдента, точний метод Фішера  [t], Колмогорова  — 
Смірнова [λ]). Статистичне оброблення результатів про-
водили за допомогою Excel-2010 та Statistica 6.1.

Серед обстежених пацієнтів з  КП при РДР було 
57 чоловіків (46,34 ± 2,78) % і 66 жінок (53,66 ± 2,99) %, 
серед пацієнтів з БАР було 76 чоловіків (53,90 ± 2,61) % 
та 65 жінок (46,10 ± 2,42) %, а серед пацієнтів з ПДР було 
43 чоловіки (43,88 ± 3,39) % та 55 жінок (56,12 ± 3,83) %, 
що  загалом відповідає типовому розподілу за  статтю 
при ДР. Тобто, серед обстежених переважали особи жі-
ночої статі (51,38 %, ДК = 0,66, МІ = 0,02, p = 0,046), лише 
в групі пацієнтів з БАР було більше чоловіків (53,90 %, 
ДК = 0,66, МІ = 0,02, p = 0,046). 

Здебільшого пацієнти з  КП при ДР характеризу-
валися віком 30—44  роки (38,12  %). Осіб молодого 
віку (18—29 років) було більше серед пацієнтів з ПДР 
(21,43 %, ДК = 8,19, МІ = 0,74, p = 0,0001) та серед хво-
рих з  БАР (31,21  %, ДК  =  9,82, МІ  =  1,37, p  =  0,0001), 
а осіб середнього віку (45—59 років) та осіб похилого 
віку (60—65  років)  — серед пацієнтів з  РДР (37,40  %, 
ДК  =  1,54, МІ  =  0,09, p  =  0,016 та  17,07  %, ДК  =  4,78, 
МІ = 0,27, p = 0,002).

В  дослідженні аналізували афективні особливості 
депресивних проявів у пацієнтів з КП. Було визначено, 
що афективні порушення емоційної сфери виявлялися 
порушеннями вираженості емоцій, порушеннями стій-
кості емоцій та порушеннями настрою (таблиця).

Особливості емоційних порушень у пацієнтів з когнітивними порушеннями при депресивних розладах

Найменування  
емоційних порушень

Рекурентні депресивні розлади
(n = 123)

Біполярні афективні розлади
(n = 141)

Пролонгована депресивна реакція
(n = 98)

абс. % ± m % абс. % ± m % абс. % ± m %

Порушення вираженості емоцій

Сенситивність 45 36,59 ± 2,39 52 36,88 ± 2,09 48 48,98 ± 3,61

Емоційна холодність 21 17,07 ± 1,27 65 46,10 ± 2,42 22 22,45 ± 2,04

Емоційна тупість 28 22,76 ± 1,64 24 17,02 ± 1,11 23 23,47 ± 2,12

Апатія 67 54,47 ± 3,01 79 56,03 ± 2,65 58 59,18 ± 3,90

Порушення адекватності емоцій

Емоційна амбівалентність 19 15,45 ± 1,16 56 39,72 ± 2,20 28 28,57 ± 2,49

Емоційна неадекватність 7 5,69 ± 0,45 31 21,99 ± 1,39 16 16,33 ± 1,54

Порушення стійкості емоцій

Емоційна лабільність 64 52,03 ± 2,95 48 34,04 ± 1,97 74 75,51 ± 3,85

Експлозивність 8 6,50 ± 0,52 34 24,11 ± 0,25 18 18,37 ± 1,71

Легкодухість 36 29,27 ± 2,02 27 19,15 ± 1,23 34 34,69 ± 2,89

Порушення настрою

Гипотимія 103 83,74 ± 2,77 127 90,07 ± 2,03 83 84,69 ± 3,42

Дисфорія 12 9,76 ± 0,76 23 16,31 ± 1,07 13 13,27 ± 1,27

Тривога 65 52,85 ± 2,97 35 24,82 ± 2,42 79 80,61 ± 3,66

Страх 28 22,76 ± 1,64 26 18,44 ± 1,19 56 57,14 ± 3,86

Порушення вираженості емоцій виявлялись в  тому, 
що 54,47 % пацієнтів з РДР відчували апатію, у 36,59 % па-
цієнтів була зафіксована сенситивність, у 17,07 % хворих 
з РДР була встановлена емоційна холодність та 22,76 % па-
цієнтів відчували байдужість. У пацієнтів з БАР здебільшо-
го визначалась апатія (56,03 ± 2,65) %, у чималої кількості 
хворих виявлялись емоційна холодність (46,10 ± 2,42) % 
та  сенситивність (36,88  ±  2,09)  %. У  59,18  % пацієнтів 
з ПДР була визначена апатія, у 48,98 % — сенситивність. 

Порушення стійкості емоцій у пацієнтів з РДР виявлялось 
в емоційній лабільності (52,03 ± 2,95) %, а також легкоду-
хості (29,27 ± 2,02) %. У 34,04 % пацієнтів з БАР порушення 
стійкості емоцій виявлялись в  емоційній лабільності. 
У більшої частини пацієнтів з ПДР також була виражена 
емоційна лабільність (75,51 ± 3,85) % та у 34, 69 % вияв-
лялась в легкому коливанні настрою.

Також були визначені порушення настрою: у  біль-
шої частини пацієнтів з  РДР визначено гіпотимію 
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(83,74  ±  2,77)  %, яка виявлялась в  зниженому настрої, 
відчутті безвиході і  безпорадності. У  чималої кількості 
пацієнтів з  РДР виявлялись тривога (52,85  ±  2,97)  % 
та відчуття страху (22,76 ± 1,64) %. Знижений настрій, зне-
віра, яка супроводжувалась відчуттям пасивності і фізич
ного неблагополуччя, спостерігались у  пацієнтів з  БАР 
(90,07 ± 2,03) %, а також їм було характерно відчуття три-
воги (24,82 ± 2,42) %. У пацієнтів з ПДР провідними емоцій-
ними порушеннями виявилися гіпотимія (84,69 ± 3,42) %, 
тривога (80,61 ± 3,66) % та страхи (57,14 ± 3,86) %.

Статистичний аналіз отриманих результатів дав змогу 
визначити, що  серед пацієнтів з  ПДР було більше осіб 
з сенситивністю (48,98 %) та страхом (57,14 %) порівняно 
з хворими на РДР (36,59 %, ДК = 1,27, МІ = 0,08, p < 0,0198 
та  22,76  %, ДК  =  4,00, МІ  =  0,69, p  <  0,0001 відповідно) 
та БАР (36,88 %, ДК = 1,23, МІ = 0,07, p < 0,0188 та 18,44 %, 
ДК = 4,91, МІ = 0,95, p < 0,0001 відповідно). Також серед 
пацієнтів з  ПДР було більше пацієнтів з  емоційною 
лабільністю (75,51  %) та  тривогою (80,61  %), ніж серед 
пацієнтів з  РДР (52,03  %, ДК  =  1,62, МІ  =  0,19, p  <  0,001 
та  52,85  %, ДК  =  1,83, МІ  =  0,25, p  <  0,0001 відповідно) 
та БАР (34,04 %, ДК = 3,46, МІ = 0,72, p < 0,0001 та 24,82 %, 
ДК = 5,12, МІ = 1,43, p < 0,0001 відповідно). Також було 
встановлено, що  емоційна лабільність була виражена 
більше у пацієнтів з РДР (52,03 %), ніж у хворих на БАР 
(34,04 %, ДК = 1,84, МІ = 0,17, p < 0,0012).

Пацієнти з БАР відрізнялись від хворих з РДР та ПДР 
тим, що в цієї групі було більше пацієнтів, які відчували 
емоційну холодність (46,10 %) та амбівалентність емоцій 
(39,72  %), а  також меншу легкодухість (19,15  %) порів-
няно з  пацієнтами з  РДР (17,07  %, ДК  =  4,31, МІ  =  0,63, 
p  <  0,0001; 15,45  %, ДК  =  4,10, МІ  =  0,50, p  <  0,0001 
та  29,27  %, ДК  =  1,84, МІ  =  0,09, p  <  0,0183 відповідно) 
та ПДР (22,45 %, ДК = 3,12, МІ = 0,37, p < 0,0001; 28,57 %, 
ДК  =  1,43, МІ  =  0,08, p  <  0,0229 та  34,69  %, ДК  =  2,58, 
МІ = 0,20, p < 0,003 відповідно). Треба зазначити, що па-
цієнтів з емоційної амбівалентністю було більше серед 
хворих з ПДР (28,57 %), ніж серед хворих на РДР (15,45 %, 
ДК  =  2,67, МІ  =  0,18, p  <  0,0082). Серед пацієнтів з  РДР 
було менше осіб з  емоційною неадекватністю (5,69  %) 
та  експлозивністю (6,50  %), ніж серед хворих на  БАР 
(21,99  %, ДК  =  5,87, МІ  =  0,48, p  <  0,0001 та  24,11  %, 
ДК  =  5,69, МІ  =  0,50, p  <  0,0001 відповідно) та  з  ПДР 
(16,33  %, ДК  =  4,58, МІ  =  0,24, p  <  0,006 та  18,37  %, 
ДК = 4,51, МІ = 0,27, p < 0,004 відповідно). Пацієнтів з гіпо
тимією та дисфорією було більше серед хворих на БАР 
(90,07  % та  16,31  % відповідно), ніж серед пацієнтів 
з РДР (83,74 %, ДК = 0,32, МІ = 0,01, p < 0,0459 та 9,76 %, 
ДК = 2,23, МІ = 0,07, p < 0,0432 відповідно).

Для більш детального розуміння особливостей афек-
тивних порушень у пацієнтів з КП при ДР був проведений 
аналіз емоційних проявів (рисунок), з якого видно, що па-
цієнти з РДР характеризувались вираженістю незадово-
лення (73,98 ± 3,09) %, відчуттям зневіри (69,11 ± 3,15) %, 
тривоги (63,41 ± 3,14) %, ангедонії (63,41 ± 3,14) %, смутку 
(54,47  ±  3,01)  %, побоювання (42,28  ±  2,63)  % і  байду-
жості (38,21 ± 2,46) %. У пацієнтів з БАР серед емоційних 
проявів депресивного розладу переважали незадо-
волення (89,36  ±  2,08)  %, ангедонія (65,96  ±  2,75)  %, 
відчуття туги (56,03  ±  2,65)  %, досади (56,03  ±  2,65)  % 
та  сорому (56,03  ±  2,65)  %, а  також була виражена три-
вога (51,77 ± 2,57) %, відчай (47,52 ± 2,46) %, неприязнь 
(43,97 ± 2,35) % та байдужість (41,84 ± 2,28) %.
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при депресивних розладах
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У хворих з ПДР емоційні прояви депресивного роз-
ладу були представлені, насамперед, відчуттям відчаю 
(90,82 ± 2,84) %, тривоги (86,73 ± 3,26) %, незадоволен-
ням (80,61  ±  3,66)  %, побоюваннями (79,59  ±  3,71)  %, 
смутком (78,57  ±  3,75)  %, відчуттям жаху і  страху 
(77,55 ± 3,79 % та 72,45 ± 3,92 % відповідно), наявністю 
злості (75,51 ± 3,85) %, неприязні (69,39 ± 3,96) % та со-
рому (68,37 ± 3,96) %.

Статистичний аналіз результатів дав змогу встанови-
ти, що при ПДР емоційні реакції були більш вираженими 
та полягали в переважанні в афективному спектрі емо-
ційних проявів, як-от байдужість, горе, смуток, відчай, 
тривога, побоювання, відчуття жаху та  страху, непри-
язнь, злість та сором, тоді як у пацієнтів з РДР (38,21 %, 
ДК = 1,90, МІ = 0,20, p < 0,003; 26,02 %, ДК = 3,57, МІ = 0,59, 
p  <  0,0001; 54,47  %, ДК  =  1,59, МІ  =  0,19, p  <  0,0001; 
19,51 %, ДК = 6,68, МІ = 2,38, p < 0,0001; 63,41 %, ДК = 1,36, 
МІ  =  0,16, p  <  0,0001; 42,28  %, ДК  =  2,75, МІ  =  0,51, 
p  <  0,0001; 34,96  %, ДК  =  3,46, МІ  =  0,74, p  <  0,0001 
та  25,20  %, ДК  =  4,59, МІ  =  1,08, p  <  0,0001; 18,70  %, 
ДК = 5,69, МІ = 1,44, p < 0,0001; 9,76 %, ДК = 8,89, МІ = 2,92, 
p < 0,0001 та 54,47 %, ДК = 0,99, МІ = 0,07, p < 0,012 від-
повідно) та БАР (41,84 %, ДК = 1,51, МІ = 0,13, p < 0,003; 
30,50 %, ДК = 2,88, МІ = 0,41, p < 0,0001; 38,30 %, ДК = 3,12, 
МІ  =  0,63, p  <  0,0001; 47,52  %, ДК  =  2,81, МІ  =  0,61, 
p  <  0,0001; 51,77  %, ДК  =  2,24, МІ  =  0,39, p  <  0,0001; 
10,64 %, ДК = 8,74, МІ = 3,01, p < 0,0001; 19,86 %, ДК = 5,92, 
МІ  =  1,71, p  <  0,0001 та  16,31  %, ДК  =  6,48, МІ  =  1,82, 
p < 0,0001; 43,97 %, ДК = 1,98, МІ = 0,25, p < 0,0001; 2,84 %, 
ДК = 14,25, МІ = 5,18, p < 0,0001 та 56,03 %, ДК = 0,86, 
МІ = 0,05, p < 0,016 відповідно) ці емоційні прояви були 
виражені набагато менше. Пацієнти з РДР відрізнялись 
більшою вираженістю зневіри порівняно з  хворими 
на БАР та з ПДР (32,62 %, ДК = 3,26, МІ = 0,59, p < 0,0001 
та  60,20  %, ДК  =  0,60, МІ  =  0,03, p  <  0,044 відповідно), 
а хворі на БАР відрізнялись більшою вираженістю не-
задоволення, туги та  досади порівняно з  пацієнтами 
з РДР (73,98 %, ДК = 0,82, МІ = 0,06, p < 0,0007; 26,83 %, 
ДК  =  3,20, МІ  =  0,47, p  <  0,0001 та  37,40  %, ДК  =  1,70, 
МІ  =  0,16, p  <  0,001 відповідно) та  з  ПДР (80,61  %, 
ДК = 0,45, МІ = 0,02, p < 0,025; 35,71 %, ДК = 1,96, МІ = 0,20, 
p < 0,001 та 45,92 %, ДК = 0,86, МІ = 0,04, p < 0,032 від-
повідно).

В  результаті проведеного дослідження були визна-
чені клініко-психопатологічні особливості афективних 
порушень при різних типах ДР:

— при РДР відзначалось переважання апатії (54,47 %), 
емоційної лабільності (52,03  %, p  <  0,05), гіпотимії 
(83,74  %), тривоги (63,41  %, p  <  0,05), відчуття незадо-
волення (73,98 %), зневіри (69,11 %, p < 0,05) і ангедонії 
(63,41 %);

— при БАР відзначався знижений настрій (90,07 %), 
апатія (56,03 %), емоційна холодність (46,10 %, p < 0,05), 
гіпотимія (90,07  %, p  <  0,05), амбівалентність емоцій 
(39,72  %, p  <  0,05), дисфорія (16,31  %, p  <  0,05), неза-
доволення (89,36  %, p  <  0,05), відчуття туги та  досади 
(56,03 %, p < 0,05);

—  при ПДР переважали відчуття відчаю (90,82  %, 
p  <  0,05), тривоги (86,73  %, p  <  0,05), незадоволення 
(80,61  %), гіпотимія (84,69  %), побоювання (79,59  %, 
p < 0,05), смуток (78,57 %, p < 0,05), відчуття жаху и стра-
ху (77,55  % та  72,45  % відповідно, p  <  0,05), емоційна 
лабільність (75,51 %, p < 0,05), відчуття злості, неприязні 

та сорому (75,51 %, 69,39 %, 68,37 % відповідно, p < 0,05) 
та сенситивність (48,98 %, p < 0,05).

Отже, в результаті дослідження були визначені клініко-
психопатологічні особливості афективних проявів у па
цієнтів з когнітивними порушеннями при різних типах де-
пресивних розладів, які можуть виступати як діагностичні 
критерії під час проведення диференціальної діагностики 
когнітивних порушень при депресивних розладах.
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ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  НАРКОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ



ПРО НАУКОВО-ПРАКТИЧНИЙ СИМПОЗІУМ З  МІЖНАРОДНОЮ УЧАСТЮ  
«НОВІ МОДЕЛІ ТА  ТЕХНОЛОГІЇ НАДАННЯ НЕВРОЛОГІЧНОЇ, 

ПСИХІАТРИЧНОЇ ТА  НАРКОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ»

7—9 жовтня 2020 року відбувся науково-практич-
ний симпозіум з  міжнародною участю «Нові моделі 
та технології надання неврологічної, психіатричної 
та наркологічної допомоги».

Симпозіум пройшов у  режимі онлайн на  плат-
формах Zoom та You Tube. Організаторами симпо-
зіуму були Національна академія медичних наук 
України, Міністерство охорони здоров’я України, 
ГО «Асоціація неврологів, психіатрів і  наркологів 
України», ДУ «Інститут неврології, психіатрії та нарко
логії НАМН України», Львівський національний ме-
дичний університет імені Данила Галицького, Хар
ківський Національний медичний університет імені 
В.  Н.  Каразіна, ГО  «Всеукраїнська асоціація психосо-
матичної медицини».

В  роботі симпозіуму взяли участь 2011  фахівців 
(лікарів-неврологів, лікарів-психіатрів, лікарів-психо-
терапевтів, лікарів-наркологів та лікарів-реабілітоло-
гів) з різних регіонів України.

В  межах симпозіуму було проведено пленарне 
засідання, присвячене впливу пандемії COVID-19 
на  неврологічне, психічне та  наркологічне здоров’я. 
Доповіді зробили провідні вітчизняні фахівці — проф. 
Лінський  І.  В. (Харків), проф. Міщенко  Т.  С. (Харків), 
проф. Негрич Т. І. (Львів), проф. Юр’єва Л. М. (Дніпро), 

проф. Чабан О. С. (Київ), проф. Паєнок А. В. (Львів), проф. 
Фільц О. О. (Львів), канд. мед. наук Панько Т. В. (Харків). 

Проведені секційні засідання психіатрів були при-
свячені новим підходам в  лікуванні та  профілактиці 
афективних, психічних, психотичних та поведінкових 
розладів. Доповіді зробили провідні вітчизняні фахівці 
в галузі психіатрії — проф. Марута Н. О. (Харків), проф. 
Кожина  Г.  М. (Харків), проф. Коростій  В.  І. (Харків), 
проф. Хаустова  О.  О. (Київ), проф. Михайлов  Б.  В. 
(Київ), д-р  мед. наук Друзь  О.  В. (Київ), д-р  мед. наук 
Рахман  Л.  М. (Львів), проф. Мироненко  О.  І. (Львів), 
д-р мед. наук Білобривка Р. І. (Львів) та інші.

В межах неврологічних секційних засідань, на яких 
розглядали актуальні питання сучасної неврології, 
зокрема інноваційні технології в діагностиці, лікуванні 
та профілактиці інсульту та його наслідків, розсіяного 
склерозу та когнітивних порушень, були заслухані до-
повіді провідних вітчизняних фахівців в галузі невроло-
гії — проф. Міщенко Т. С. (Харків), проф. Волошина Н. П. 
(Харків), проф. Карабань І. М. (Київ), проф. Соколова Л. І. 
(Київ), проф. Дельва М. Ю. (Полтава), проф. Паєнок А. В. 
(Львів), д-р мед. наук Волосовець А. О. (Київ), д-р мед. 
наук Міщенко  В.  М. (Харків), проф. Гриб В.  А. (Івано-
Франківськ), канд. мед. наук Бурчинський С. Г. (Київ), 
канд. мед. наук Прокопів М. М. (Київ) та інші.

Актуальність
Вплив пандемії 
на вживання алкоголю 
визначається 
балансом факторів, 
що протидіють один 
одному.

Фактори, що сприяють збільшенню вживання алкоголю:
— стрес, невпевненість у майбутньому та інші 
психологічні негаразди.

Фактори, що сприяють зменшенню вживання 
алкоголю:

— обмеження фізичної та фінансової доступності 
алкоголю протягом пандемії (закриття торгових 
точок та місць споживання, збільшення безробіття 
та інші фінансові втрати).
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Також була проведена пленарна лекція, присвя-
чена впливу SARS CoV-2 (COVID-19) на  центральну 
та  периферичну нервові системи. Лекцію читали 
провідні зарубіжні фахівці  — проф. Армін А.  Норусі 
(Німеччина), проф. Дж.  Дж.  Шокуні (Іран), проф. 
Хамідрера Едракі (Іран).

В межах секційного засідання наркологів, яке було 
присвячено сучасним інноваційним технологіям в нар-
кології, доповіді зробили провідні вітчизняні фахівці 
в  галузі наркології  — проф. Лінський  І.  В. (Харків), 
проф. Мінко  О.  І. (Харків), проф. Сосін  І.  К. (Харків), 
проф. Овчаренко  М.  О. (Рубіжне), канд. мед. наук 
Кузьмінов В. Н. (Харків), канд. мед. наук Маркозова Л. М. 
(Харків).

Важливою частиною симпозіуму стало обговорен-
ня протоколів Асоціації неврологів, психіатрів і нарко-
логів України з надання медичної допомоги пацієнтам:

—  з  ішемічним інсультом. В  обговоренні брали 
участь проф. Міщенко Т. С. (Харків), проф. Паєнок А. В. 
(Львів), д-р мед. наук Міщенко В. М. (Харків), д-р мед. наук 
Муратова Т. М. (Одеса), канд. мед. наук Прокопів М. М. 
(Київ);

—  з  розсіяним склерозом. В  обговоренні брали 
участь проф. Волошина Н. П. (Харків), проф. Негрич Т. І. 
(Львів), проф. Соколова  Л.  І. (Львів), д-р  мед. наук 
Василовський В. В. (Харків), Єгоркіна О. В. (Харків);

—  з    шизофренією. В  обговоренні брали участь 
проф. Марута  Н.  О. (Харків), проф. Юр’єва  Л.  М. 
(Дніпро), проф. Чабан О. С. (Київ), проф. Чугунов В. В. 
(Запоріжжя), проф. Маркова М. В. (Харків), д-р мед. наук 
Федченко В. Ю. (Харків);

— з депресіями. В обговоренні брали участь проф. 
Марута Н. О. (Харків), проф. Чабан О. С. (Київ), канд. мед. 
наук Сємікіна О. Є. (Харків), проф. Пшук Н. Г. (Вінниця), 
проф. Кожина Г. М. (Харків), д-р мед. наук Рахман Л. В. 
(Львів);

— з алкогольною залежністю. В обговоренні брали 
участь проф. Лінський  І.  В. (Харків), проф. Мінко  О.  І. 
(Харків), проф.  Сосін  І.  К. (Харків), канд. мед. наук 
Кручаниця В. В. (Ужгород);

— з тютюновою залежністю. В обговоренні брали 
участь проф. Лінський  І.  В. (Харків), проф. Мінко  О.  І. 
(Харків), проф. Сосін  І.  К. (Харків), канд. мед. наук 
Кручаниця В. В. (Ужгород);

— з епілепсією. В обговоренні брали участь проф. 
Дубенко А. Є. (Харків), д-р мед. наук Костюк К. Р. (Київ), 
проф. Мар’єнко  Л.  Б. (Львів), проф. Танцура  Л.  М. 
(Харків), канд. мед. наук Харітонов В. І. (Київ), канд. мед. 
наук Чебурахін В. В. (Київ).

Усього за три дні на симпозіумі зроблено 71 допо-
відь. За підсумками роботи симпозіуму була прийнята 
та ухвалена відповідна резолюція.
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