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ДО  УВАГИ АВТОРІВ

В  журналі публікуються матеріали, присвячені результатам фундаментальних та  прикладних дослі-
джень в галузі неврології, психіатрії та наркології в Україні та усьому світі, а також опису практичних випад-
ків з досвіду фахівців цього напряму, історії розвитку неврології, психіатрії та наркології, а також питанням 
організації допомоги, її законодавчого, кадрового та матеріально-технічного забезпечення.

Під  час підготовки робіт до  друку треба брати 
до уваги таке:

1. До розгляду редакційною колегією журналу прий
маються роботи, написані українською чи англійською 
мовою, раніше не опубліковані та не передані для пуб
лікації до інших видань (зокрема й електронних).

2. Стаття повинна відповідати вимогам до написан-
ня наукових досліджень. Викладення повинно бути 
чітким, текст статті та супровідні матеріали мають бути 
відредагованими та перевіреними. 

3. Обсяг статей не повинен перевищувати: для проб
лемних та  оригінальних досліджень, лекцій та  огля-
дів — 10 сторінок, для дискусійних статей — 8 сторінок, 
для наукової хроніки — 5 сторінок, для коротких пові-
домлень — 3 сторінок.

4. Текст статті набирають та оформлюють відповідно 
до «Вимог до оформлення статей», викладених на сайті 
журналу (рубрика «Для авторів»).

5.  Оригінал роботи має містити такі розділи: вступ 
(з  обґрунтуванням актуальності), матеріал та  методи 
дослідження, отримані результати, їх  обговорення, 
висновки, перелік літературних джерел.

6.  Тексту статті повинні передувати індекс УДК; 
українською та англійською мовами: прізвище та ініціа
ли авторів, назва статті, резюме обсягом не  більш 
як 1800 знаків, включно з ключовими словами. У тексті 
статті посилання на  літературні джерела наводити 
в  квадратних дужках і  нумерувати в  порядку їх  згаду-
вання.

7.  Перелік використаної літератури оформлюєть-
ся відповідно до  ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 і  містить дже-
рела мовою оригіналу за  останні 10  років (більш 
ранні публікації  — тільки у  разі потреби). Кількість 
цитованих джерел: в оригінальних статтях — не біль-
ше ніж  30,  в  оглядах літератури  — не  більше ніж  60. 
Обов'язково вказувати цифровий ідентифікатор статті 
(збірника) DOI, або  уніфікований ідентифікатор ресур-
су URI, URL, або  PMID. Окрім  того, перелік літератури 
має  бути транслітерований в  романському алфавіті 
(References).

8.  Після переліку літератури наводять українсь
кою та  англійською мовами без  скорочень відомості 
про авторів: призвіще, ім'я, по батькові, науковий сту-
пінь, вчене звання, посада або професія, основне міс-
це роботи чи  навчання (підрозділ, кафедра, наймену
вання установи або організації); місто; країна; ID ORCID  
у  форматі https://orcid.org/XXXX-XXXX-XXXX-XXXX; e-mail; 
та контактні телефони — окремим рядком.

9.  Усі  фізичні величини та  одиниці треба наводити 
за системою SI, терміни — згідно з анатомічною та гісто
логічною номенклатурами, діагностику  — за  допомо-
гою чинної Міжнародної класифікації хвороб.

10.  Таблиці повинні бути компактними, мати назву, 
що  відповідає змісту. Цифровий матеріал з  таблиц 
не варто дублювати в тексті. На усі рисунки та таблиці 
у тексті мають бути посилання.

11. Ілюстрації (рисунки, графіки та діаграми) подають 
у чорно-білому зображенні, з можливістю редагування. 
Фотографії — у цифровому форматі *.jpg з роздільною 
здатністю не менш ніж 240 dpi, тонові рисунки — у фор-
маті *.tif, 240—300 dpi, без компресії.

12. Електронну версію статті у текстовому редакторі 
Microsoft Word надсилають до редакції. Стаття має бути 
підписаною усіма авторами.

13. Редколегія залишає за собою право редагувати 
статті у разі потреби.

Автори несуть персональну відповідальність 
за зміст статей (публікацій), за точність наведених 
у  статті термінів, прізвищ, достовірність даних, 
цитат, статистичних матеріалів тощо.

Статті надсилати на адресу:
вул. Ак. Павлова, 46, м. Харків, Україна, 61068
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СТРАТИФІКОВАНИЙ АНАЛІЗ ЗА  ШКАЛОЮ SPAASMS
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MULTIDIMENSIONAL ASSESSMENT OF  CHRONIC PAIN: A  STRATIFIED ANALYSIS  
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Хронічний біль є мультимодальним феноменом, що формується під впливом сенсорних, 
психоемоційних і поведінкових факторів, однак у клінічній практиці його часто оцінюють 
одновимірними шкалами інтенсивності. Це  обмежує можливості комплексного аналізу 
больового досвіду та  персоналізованого підходу до  лікування.

Мета. Оцінити мультимодальну структуру суб’єктивної оцінки хронічного болю у  па-
цієнтів із  різними його типами за  шкалою SPAASMS, визначити міжгрупові відмінності 
за  її  компонентами та  оцінити вплив соціально-демографічних факторів на  формування 
больового досвіду.

Обстежено 302 амбулаторні пацієнти з  хронічним болем тривалістю понад три мі-
сяці (після скринінгу, n  =  340). Дослідження проводили із  застосуванням проактивного 
психіатричного підходу відповідно до МКХ-10 з урахуванням оновлених критеріїв МКХ‑11. 
Пацієнтів стратифіковано на  п’ять груп: первинний психічний біль (ППБ1), первинний 
психофізіологічний біль (ППБ2), змішаний первинний психічний та психофізіологічний біль 
(ППБ3), вторинний змішаний біль (ВЗБ), вторинний органічний біль (ВОБ). Для суб’єктивного 
оцінювання болю використано шкалу SPAASMS. Статистичний аналіз включав критерій 
Крускала  — Уолліса, пост-хок аналіз із  поправкою Бонферроні та  кореляційний аналіз 
Спірмена (p  ≤  0,05).

Інтенсивність болю за  візуально-аналоговою шкалою не  відрізнялася між  групами 
(p  >  0,05). Водночас за  всіма субшкалами SPAASMS виявлено статистично значущі між-
групові відмінності (p < 0,001—0,01). Найвищі значення суб’єктивної оцінки болю встанов-
лено у групах ППБ1, ППБ3 і ВЗБ, найнижчі — у групі ВОБ (p < 0,001). Найбільший внесок 
у структуру болю робили показники фізичної активності, сну та настрою, тоді як побічні 
ефекти терапії були мінімальними. Встановлено вплив віку та  фінансового стану на  ре-
зультати оцінювання, причому цей  вплив залежав від  типу болю.

Шкала SPAASMS дає  змогу ідентифікувати різні профілі болю залежно від  його типу 
та соціально-демографічного контексту і може бути використана як інструмент комплекс
ної оцінки та  динамічного моніторингу ефективності лікування.

Keywords: chronic pain, bio-
psychosocial model, SPAASMS, pain 
assessment, pain phenotypes, socio-
demographic factors, multidimen-
sional pain

Chronic pain is a multidimensional phenomenon shaped by sensory, affective, and behavioural 
components; however, in  routine clinical practice its assessment is  frequently limited to  uni-
dimensional intensity scales. This constrains comprehensive evaluation of  the pain experience 
and  limits the  implementation of  personalised treatment strategies.

Objective. To  evaluate the  multidimensional structure of  subjective pain experience in  pa-
tients with different types of chronic pain using the SPAASMS scale, to identify between-group 
differences, and  to  assess the  impact of  sociodemographic factors on  the pain feeling.

A total of 302 adult outpatients with chronic pain lasting more than 3 months (after screen-
ing, n = 340) were examined. The study was conducted using a proactive psychiatric approach 
in accordance with ICD-10, taking into account the updated criteria of the ICD-11. Patients were 
stratified into five groups: primary psychogenic pain (PPP1), primary psychophysiological pain 
(PPP2), mixed primary psychogenic and psychophysiological pain (PPP3), secondary mixed pain 
(SMP), and secondary organic pain (SOP). Pain assessment was performed using the  SPAASMS 
scale. Statistical analysis included the  Kruskal–Wallis test, post hoc pairwise comparisons with 
Bonferroni correction, and Spearman correlation analysis (p  ≤  0.05).

Pain intensity measured by the visual analogue scale (VAS) did not differ significantly between 
groups (p  >0.05). In  contrast, all SPAASMS subscales demonstrated significant between-group 
differences (p < 0.001–0.01). The highest levels of subjective pain were observed in PPP1, PPP3, 
and  SMP groups, whereas the  lowest were found in  the SOP group (p  <  0.001). Physical func-
tioning, sleep quality, and mood contributed most substantially to  the overall pain structure, 
while treatment-related side effects were minimal. Age  and financial status were significantly 
associated with subjective pain assessment, with effects varying across pain types.

The  SPAASMS scale enables identification of  distinct pain profiles depending on  pain type 
and sociodemographic context and may serve as a valuable tool for comprehensive assessment 
and  longitudinal monitoring of  treatment outcomes.

*© Асанова А. Е., 2026
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Хронічний біль сьогодні розглядають не як окре-
мий симптом, а як самостійний клінічний феномен 
і складний суб’єктивний досвід, що формується вна-
слідок взаємодії сенсорних, емоційних, когнітивних 
та поведінкових компонентів. У переглянутому ви-
значенні Міжнародної асоціації з вивчення болю 
(IASP) підкреслено, що біль є  індивідуальним до-
свідом, на формування якого впливають біологічні, 
психологічні та соціальні фактори [цит. за 1]. У рамках 
МКХ‑11 хронічний біль визначений як біль, що три-
ває або рецидивує понад три місяці, який поділяють 
на хронічний первинний біль як самостійну нозоло-
гічну одиницю, та хронічний вторинний біль, що є на-
слідком іншого захворювання [2].

Медико-соціальна значущість хронічного болю 
є надзвичайно високою. За даними сучасних епіде
міологічних досліджень, його поширеність у популя-
ції становить приблизно 11—40 % [3], а за оцінками 
«дослідження глобального тягаря хвороб», хроніч-
ний біль у нижній частині спини залишається провід-
ною причиною інвалідизації у світі, з понад 600 млн 
випадків 2020 року та прогнозованим зростанням 
у майбутньому [4; 5]. У клінічному вимірі це означає 
не лише значний тягар для системи охорони здоров’я, 
а й суттєве зниження якості життя пацієнтів [6; 7].

Сучасні підходи до розуміння хронічного болю 
підкреслюють його виражену гетерогенність. Відпо
відно до сучасних класифікацій і концепцій, у форму-
ванні його структури можуть поєднуватись ноцицеп-
тивні, нейропатичні та ноципластичні механізми [8]. 
Запропоновані критерії ноципластичного болю 
дають змогу виокремити групу пацієнтів, у яких біль 
зумовлений змінами центральної обробки ноцицеп-
тивної інформації, без очевидного периферичного 
ушкодження [9]. Цей факт підкреслює, що інтенсив-
ність болю сама собою не відображає складність його 
патофізіологічних механізмів і клінічної картини.

Важливою особливістю є  міцний зв’язок хро-
нічного болю з  психоемоційними порушеннями. 
За даними метааналізу, клінічно значущі симптоми 
депресії виявляються у 39,3 % пацієнтів із хронічним 
болем, а тривожні розлади — у 40,2 % [10]. Пору-
шення сну також відіграють суттєву роль: сучасні 
систематичні огляди демонструють двосторонній 
зв’язок між  хронічним м’язово-скелетним болем 
і розладами сну, причому кожен із цих станів може 
посилювати інший [11; 12]. Тобто, суб’єктивна оцінка 
болю формується не лише інтенсивністю ноцицеп-
тивного сигналу, але й емоційним станом, якістю сну 
та когнітивно-поведінковими факторами.

Не менш значущими є соціально-демографічні 
детермінанти болю. Сучасні дослідження показують, 
що вік, рівень освіти, фінансовий стан, зайнятість 
та умови проживання впливають на  інтенсивність 
болю, його сприйняття та  функціональні наслід-
ки [13]. Ці дані узгоджуються з біопсихосоціальною 
моделлю болю, яка розглядає біль як результат ди-
намічної взаємодії біологічних, психологічних та со-
ціальних факторів [14].

Попри це, в клінічній практиці під час оцінювання 
болю часто обмежуються використанням одновимір

них шкал інтенсивності, як-от числова рейтингова 
шкала або візуально-аналогова шкала. Хоча ці  ін-
струменти є валідними для швидкого оцінювання 
інтенсивності болю [15], вони не відображають його 
вплив на функціонування, емоційний стан і повсяк-
денну активність пацієнта  [16]. Відповідно до ре-
комендацій Ініціативи щодо методів вимірювання 
та оцінки болю в клінічних дослідженнях (Initiative 
on  Methods, Measurement, and Pain Assessment 
in  Clinical Trials  — IMMPACT), оцінка хронічного 
болю має включати кілька доменів, зокрема фізичне 
функціонування, емоційний стан, глобальную оцінку 
стану та побічні ефекти лікування [17].

У цьому контексті особливого значення набу-
вають багатовимірні інструменти оцінки, що дають 
змогу інтегрувати різні аспекти болю в єдину сис-
тему вимірювання. Одним із  таких інструментів 
є шкала суб’єктивної оцінки болю SPAASMS, за до-
помогою якої оцінюють інтенсивність болю, фізич-
ну активність, потребу в додатковому знеболенні, 
частоту звернень по медичну допомогу, якість сну, 
настрій та  побічні ефекти від  лікування  [18; 19]. 
Подібний підхід більше відповідає сучасним уяв-
ленням про хронічний біль як мультимодальний 
феномен і  дає  змогу повніше відобразити його 
суб’єктивне сприйняття.

Водночас питання мультимодальної структури 
суб’єктивної оцінки болю у пацієнтів із різними типа-
ми хронічного болю, з урахуванням психоемоційних 
і соціально-демографічних факторів, залишається 
недостатньо дослідженим. Сучасні підходи до ме-
неджменту болю та персоналізованого лікування 
підкреслюють потребу комплексного оцінення па-
цієнта, яке виходить за межі оцінювання лише інтен-
сивності болю [20].

Отже, дослідження мультимодальної структури 
суб’єктивної оцінки хронічного болю за  шкалою 
SPAASMS у стратифікованих клінічних групах є ак-
туальним і  методологічно обґрунтованим. Воно 
дає змогу перейти від одновимірного підходу до оці-
нювання болю до аналізу його структурних ком-
понентів, що формують клінічний досвід пацієнта, 
та створює підґрунтя для більш диференційованого 
і персоналізованого підходу до ведення пацієнтів 
із хронічним болем.

Мета  — оцінити мультимодальну структуру 
суб’єктивної оцінки хронічного болю у пацієнтів 
із різними його типами за шкалою SPAASMS, визна-
чити міжгрупові відмінності її компонентів та оціни-
ти вплив соціально-демографічних факторів на фор-
мування больового досвіду.

З метою реалізації поставлених дослідницьких 
завдань проведено первинний скринінг 340  до-
рослих амбулаторних пацієнтів віком 18—70 років 
із хронічними больовими розладами тривалістю 
понад три місяці. Дослідження виконували на базі 
відділення реабілітації Університетської клініки НМУ 
імені О. О. Богомольця, а також на кафедрі медичної 
психології, психосоматичної медицини та психоте-
рапії НМУ імені О. О. Богомольця, що функціонує 
на базі Київської клінічної лікарні на залізничному 
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транспорті № 1 та Філії «Центр охорони здоров’я» 
АТ «Укрзалізниця».

Усі учасники надали письмову інформовану згоду. 
Дослідження проведено відповідно до принципів 
Гельсінської декларації та схвалено локальним ко-
мітетом з біоетики НМУ імені О. О. Богомольця (про-
токол № 197 від 22.09.2025 р.).

Після перевірки відповідності критеріям вклю-
чення та виключення до фінального аналізу було 
включено 319 пацієнтів із хронічним первинним, 
вторинним або змішаним болем тривалістю понад 
три місяці. Завершили дослідження 302 учасники, 
дані яких використані для подальшого аналізу.

На  етапі скринінгу застосовано проактивний 
психіатричний підхід, що передбачав комплексне 
обстеження з  використанням розширеного діаг
ностичного алгоритму. Усі учасники дослідження 
заповнювали стандартизовану карту обстеження па
цієнта з хронічним болем, яка включала збір соціаль
но-демографічних даних (вік, стать, рівень освіти, 
сімейний та фінансовий стан, місце проживання, 
професійна зайнятість), а також клінічних характе-
ристик болю, зокрема його інтенсивності, тривалості 
та кількості локалізацій.

До категорії хронічного вторинного болю від-
носили хронічний посттравматичний біль (MG30.20) 
або післяопераційний біль (MG30.21), хронічний вто-
ринний м’язово-скелетний біль (MG30.3), хронічний 
вторинний вісцеральний біль (MG30.4), хронічний 
нейропатичний біль (MG30.5), а також хронічний вто-
ринний головний або орофаціальний біль (MG30.6).

До хронічного первинного болю (MG30.0) від-
носили хронічний первинний вісцеральний біль 
(MG30.00), хронічний поширений біль (MG30.01), хро-
нічний первинний м’язово-скелетний біль (MG30.02), 
хронічний первинний головний або орофаціальний 
біль (MG30.03), а також складний реґіонарний больо-
вий синдром (MG30.04).

Діагноз хронічного первинного болю встановле-
но лише після поетапного виключення вторинних 
причин больового синдрому.

Психіатричне обстеження проводив лікар-пси
хіатр із  застосуванням діагностичних критеріїв 
МКХ-10, з урахуванням оновлених критеріїв МКХ‑11, 
що дало змогу ідентифікувати у загальній вибірці па-
цієнтів із хронічним болем як первинні непсихотичні 
психічні та психосоматичні розлади, так і коморбідні 
психічні розлади, що  супроводжували вторинні 
больові розлади. До них належали депресивні роз-
лади (одиночний депресивний епізод, рекурентний 
депресивний розлад, змішаний депресивно-тривож-
ний розлад), генералізований тривожний розлад, па-
нічний розлад, посттравматичний стресовий розлад, 
розлад тілесного дистресу (хронічний соматоформ-
ний больовий розлад), а також розлад особистості.

До дослідження було залучено 302 амбулаторні па-
цієнти з хронічним болем, з яких 153 (50,6 %) — чоло
віки та 149 (49,4 %) — жінки. Середній вік пацієнтів ста-
новив 36,4 ± 0,67 років, медіана — 35 [26—45] років.

Аналіз клінічного досвіду та результатів обстежен-
ня пацієнтів із хронічним болем виявив виражену 

клінічну та етіопатогенетичну гетерогенність вибірки. 
Це обґрунтувало доцільність стратифікації пацієнтів 
на окремі групи з урахуванням провідних етіологіч-
них факторів, переважних патогенетичних механізмів, 
клініко-психопатологічних особливостей та відповід-
ності критеріям МКХ-10, з урахуванням оновлених 
критеріїв МКХ-11. Обстеження і діагностику проведе-
но в межах біопсихосоціальної моделі. Застосування 
психіатрично орієнтованого підходу дало змогу ви-
окремити п’ять клінічно релевантних груп пацієнтів:

група ППБ1 (первинний психічний біль) — 64 па-
цієнти, у яких больовий синдром є складовою части-
ною непсихотичних психічних розладів;

група ППБ2 (первинний психофізіологічний 
біль) — 58 пацієнтів із первинним хронічним болем 
без психічної патології;

група ППБ3 (змішаний первинний психічний 
та психофізіологічний біль) — 60 пацієнтів із поєд-
нанням первинного хронічного болю та непсихотич-
них психічних розладів або синдромів;

група ВЗБ (вторинний змішаний біль) — 58 па
цієнтів із вторинними больовими розладами у поєд-
нанні з коморбідними непсихотичними психічними 
розладами або синдромами;

група ВОБ (вторинний органічний біль) — 62 па
цієнти із вторинними больовими розладами без су-
путньої психічної патології.

У  дослідженні використано шкалу SPAASMS, 
яка є  інструментом суб’єктивного оцінювання пря-
мих та непрямих маркерів постійного болю, названу 
за першими літерами вимірюваних показників (Score 
for pain; Physical activity levels, Additional pain medi-
cations, Additional sick calls/clinic visits for pain, Sleep 
quality, Mood, Side effects): інтенсивність болю  (S), 
рівень фізичної активності  (P), додаткові знеболю-
вальні препарати (A), додаткові візити до лікаря (A), 
показник сну (S), показник настрою (M) та побічні 
ефекти  (S). Оцінювали рівень інтенсивності болю 
від 0 до 10 за візуально-аналоговою шкалою (Visual 
Analogue Scale, VAS) і показники за усіма окремими 
підшкалами SPAASMS. Кожний з показників ранжова-
ний на 4 запитання, відповідь на кожне з них оціню-
ють від 0 до 3 балів. Обчислення за опитувальником 
SPAASMS проведено з урахуванням усіх 7 пунктів 
і оцінку подано у вигляді суми балів.

Статистично обробляли дані з використанням 
програмного забезпечення Stat Plus 7.0 (AnalystSoft 
Inc., США) та  RStudio (ver. 2025.05.1+513) (Posit 
Software PBC). Показники оцінювали за  непара
метричним критерієм Крускала — Уолліса і далі — 
за  наявності достовірної різниці  — проводили 
апостеріальні попарні порівняння з поправкою Бон-
ферроні. Кореляційний аналіз між рівнем функціо
нування та клінічними характеристиками болю про-
ведено за непараметричним критерієм Спірмена. 
Силу асоціації визначали за шкалою Чеддока. Резуль-
тати вважали достовірними за p ≤ 0,05.

Отримані за шкалою SPAASMS середні значення 
субшкал та загальний бал (табл. 1) відображають 
оцінку рівня інтенсивності болю за  шкалою VAS 
і власними 6 субшкалами.
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Таблиця 1. Середні значення суб’єктивної оцінки болю за опитувальником SPAASMS у пацієнтів з різними типами хронічного болю

Шкала
Загальна 
вибірка
(n = 302)

ППБ1
(n = 64)

ППБ2
(n = 58)

ППБ3
(n = 60)

ВЗБ
(n = 58)

ВОБ
(n = 62) p

VAS 6 (5—7) 6 (5—7) 5 (5—6,7) 6 (5—7) 6 (5—7) 5 (4—7) > 0,05

P — фізична активність 2 (2—3) 2 (2—3) 2 (2—3) 3 (2—3) 2 (2—3) 2 (1—2) < 0,001

A — додаткові ліки 1 (0—2) 1 (0—2) 0 (0—2) 1,5 (0—2) 2 (1—2) 0 (0—1) < 0,001

A — додаткові візити 1 (0—2) 1 (0—2) 1 (0—2) 1 (0,75—2) 1 (0—2) 0 (0—1) < 0,01

S — сон 3 (2—3) 3 (2—3) 3 (2—3) 3 (2—3) 3 (2—3) 2 (1—2) < 0,001

M — настрій 2 (1—3) 3 (2—3) 2 (1—2) 3 (2—3) 3 (2—3) 1 (1—2) < 0,001

S — побічні ефекти 1 (0—2) 0 (0—2) 0 (0—2) 2 (0—2) 2 (1—2) 0 (0—1) < 0,001

Загальний бал 16 (13—18) 17 (14—18) 15 (13—18) 17 (15—19) 18 (15—20) 12 (10—15) < 0,001

Примітки: VAS — шкала оцінки інтенсивності болю; p — рівень статистичної значущості за тестом Крускала — Уолліса; показники 
наведено у форматі Mе (Q1—Q3), бали, де Mе — медіана, (Q1—Q3) — міжквартильний діапазон

Інтенсивність болю за VAS статистично не відріз-
нялась між групами порівняння.

Фізична активність (P). Медіана фізичної актив-
ності відрізнялась між групами пацієнтів (H = 19,8, 
df = 4, p < 0,01), група ВОБ мала достовірно менші 
бали проти інших груп (p < 0,01), тоді як інші чотири 
групи мали однакові значення показника.

Додаткові ліки (A). Медіана показника, який 
описує застосування додаткових ліків, відрізнялась 
між групами пацієнтів (H = 34,5, df = 4, p < 0,001). 
Пацієнти груп ППБ2 і ВОБ мали найнижчі значення 
і достовірно менші проти інших груп. Результати 
у групах ППБ1 і ППБ3 були достовірно більшими 
за ВОБ.

Візити до лікаря (A). Медіана показника досто-
вірно відрізнялася між групами пацієнтів (H = 23,6, 
df = 4, p < 0,01), переважно через низькі значення 
у групі ВОБ. Показники в групах ППБ1, ППБ2 і ППБ3 
не відрізнялись, і тільки пацієнти ППБ2 і ВОБ мали 
достовірно менші значення.

Якість сну (S) достовірно відрізнялась між гру-
пами пацієнтів (H = 57,7, df = 4, p < 0,001) за рахунок 
групи ВОБ, де порушення сну були найменш виражені, 
тоді як інші групи не відрізнялись за цим показником.

Настрій (М). Медіана показника, який описує 
якість настрою, відрізнялась між групами (H = 75,3, 
df = 4, p < 0,001), пацієнти груп ППБ1, ППБ3 і ВЗБ за-
значили достовірно гіршу якість сну. У групах ППБ 
і ВОБ показник не відрізнявся.

Побічні ефекти (S). Медіана показника, який 
описує побічні ефекти, у групах ППБ1, ППБ2 і ВОБ 
майже не відрізнялася, але в загальній вибірці па
цієнтів встановлено достовірну різницю між групами 
(H = 58,5, df = 4, p < 0,001). Побічні реакції відзначено 
у групах ППБ3 і ВЗБ, де показники виявились досто-
вірно вищими проти інших трьох груп.

Загальний бал за опитувальником SPAASMS по-
вторив загальну тенденцію (H = 57,1, df = 4, p < 0,001): 
найвищий рівень суб’єктивної оцінки болю вста-
новлено у пацієнтів груп ППБ1, ППБ3 і ВЗБ (p < 0,01), 
далі — дещо менший від ВЗБ показник групи ППБ2, 
а достовірно найменші проти усіх груп значення 
болю — у групі ВОБ (p < 0,001).

За результатами кореляційного аналізу (табл. 2), 
коефіцієнти кореляції Спірмена для двох моделей 
оцінки — повна SPAASMS (SPAASMS+VAS) і SPAASMS 
без урахування показника за VAS (SPAASMS–VAS) дещо 
відрізнялися.

Таблиця 2. Кореляція між загальним балом шкали SPAASMS та клінічними показниками больового синдрому в пацієнтів 
з різними типами хронічного болю

Показник

Загальна 
вибірка
(n = 302)

ППБ1
(n = 64)

ППБ2
(n = 58)

ППБ3
(n = 60)

ВЗБ
(n = 58)

ВОБ
(n = 62)

Rho p Rho p Rho p Rho p Rho p Rho p

Інтенсивність болю 0,14 0,01 –0,13 0,29 0,32 0,02 0,22 0,91 0,18 0,19 0,19 0,15

Інтенсивність болю* 0,57 0,001 0,49 0,001 0,66 0,001 0,45 0,001 0,66 0,001 0,62 0,001

Тривалість болю 0,21 0,001 0,11 0,39 0,23 0,08 0,07 0,58 –0,11 0,39 0,42 0001

Тривалість болю* 0,25 0,001 0,27 0,03 0,22 0,10 0,25 0,05 –0,11 0,42 0,35 0,01

Кількість локалізацій болю 0,21 0,001 0,02 0,90 0,23 0,08 –0,11 0,42 0,35 0,006 0,45 0,001

Кількість локалізацій болю* 0,26 0,001 0,01 0,93 0,22 0,09 –0,14 0,28 0,48 0,001 55 0,001

SPAASMS+VAS vs SPAASMS–VAS 0,88 0 0,77 0,01*10–11 0,91 0 0,88 0 0,84 0,01*10–16 0,86 0,01*10–17

Примітка. * — з урахуванням бала VAS (SPAASMS+VAS)
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За даними літератури, результати оцінки у пацієн
тів за шкалами SPAASMS і VAS у динаміці 9 місяців 
спостереження показали майже ідентичні показники. 
Але в оцінці ефективності лікування SPAASMS відоб
ражала більшу реакцію на лікування, тобто краще по-
казала відповідь на терапію, оскільки шкала включає 
інші (власні додаткові) компоненти оцінки хронічно-
го болю [18].

У  власному дослідженні ми  оцінили зв’язок 
між  даними за  шкалою VAS і  повною шкалою 
SPAASMS (SPAASMS+VAS) на вибірці п’яти груп і за
гальній вибірці з 302 пацієнтів. Коефіцієнт коре-
ляції Спірмена  β мав  дуже високу достовірність 
(від p < 0,01 . 10–3 до p < 0,01 . 10–16), а модель лінійної 
регресії для n = 302 — низький коефіцієнт з високою 
достовірністю (β = 0,25; SE = 0,02; p = 2 . 10–16). Тобто 
виникає ситуація штучного завищення кореляції: 
навіть якщо немає істинного зв’язку, коефіцієнт ко-
реляції буде високим через математичні розрахунки.

Тобто SPAASMS+VAS був помітно пов’язаний 
з VAS (Rho = 0,57, p < 0,001), а коефіцієнт кореляції 
для SPAASMS–VAS був суттєво нижчим у парі з VAS 
(Rho = 0,14, p = 0,01). Щоб зменшити ефект впливу VAS 
на залежність суб’єктивної оцінки пацієнтом болю 
від  інших змінних, доцільно розглядати ці зв’язки 
окремо (VAS і SPAASMS–VAS). Або для оцінювання 
динаміки відновлення на тлі терапії застосовувати 
тільки повну шкалу SPAASMS.

Якщо провести кореляційний аналіз у  парі 
SPAASMS+VAS і SPAASMS–VAS, то рівень достовірнос-
ті — понад p = 0,01 . 10–11 і сила зв’язку завжди висока 
або дуже висока.

Відмінність результату кореляції залежала 
від розміру вибірки: у загальній вибірці з n = 302 
майже ідентичними були коефіцієнти кореляції 
для  показників тривалість больового синдрому 
і кількість локалізацій болю між двома варіантами 
калькуляції шкали SPAASMS. Але за умов поділу па-
цієнтів на групи відповідно до типу болю результат 
змінився. Зокрема, тривалість болю була достовірно 
асоційованою з SPAASMS+VAS у групах ППБ1, ППБ3 
і ВОБ, а після корекції (SPAASMS–VAS) асоціація ви-
явилася значущою тільки у ВОБ. Водночас різниці 
для інтерпретації результату кореляції для кількості 
локалізацій болю не  виявлено, навіть тенденцію 

позитивної асоціації у групі ППБ2 виявлено за обох 
моделей кореляційного аналізу.

Нарешті коефіцієнт кореляції для пари змінних 
SPAASMS+VAS і VAS не має цінності, тому що обидві 
шкали описують той самий стан пацієнта, хоча шка-
ла SPAASMS містить власні показники (настрій, сон, 
побічні ефекти), які окремо можуть бути розглянуті 
як самостійні предиктори психоемоційного стану 
пацієнтів з хронічним больовим синдромом.

Вплив соціально-демографічних факторів на 
формування суб’єктивної оцінки інтенсивності болю 
(табл. 3) був таким.

Фактор віку показав досить слабку, але достовір-
ну залежність результату суб’єктивної оцінки болю 
від віку пацієнта, причому достовірною залежність 
виявилася тільки у групі ВОБ і загальній вибірці.

Фактор статі не  має достовірного зв’язку 
з результатом оцінки болю як в загальній вибірці, 
так і за умов поділу пацієнтів відповідно до типу хро-
нічного болю.

Фактор рівня освіти. Рівень освіти є достовір-
ним предиктором впливу на суб’єктивну оцінку болю 
тільки у групі ППБ2.

Фактор сімейного стану. Сімейний стан ви-
явився достовірно значущим тільки у  групі ВОБ, 
де  одружені (заміжні) пацієнти показали вищий 
рівень суб’єктивної оцінки болю, тобто гірший стан 
пацієнта. У загальній вибірці пацієнтів цей зв’язок 
не спостерігався.

Фактор місця проживання. Місце проживання 
виявилось достовірно асоційованим з рівнем функ-
ціонування тільки у групі ВОБ, де проживання у сіль-
ській місцевості є фактором гіршого рівня функціо
нування. У загальній вибірці пацієнтів цей зв’язок 
не спостерігався.

Фактор фінансового стану. Виявлено зв’язок 
між фінансовим станом і результатом оцінювання 
болю. У  загальній вибірці виявлено, що  за  умов 
незадоволеності фінансовим станом значення 
суб’єктивної оцінки болю був меншим (що означає 
сприйняття болю як сильного). Ця залежність фор-
мувалася за рахунок показника у групі ППБ3 і ВОБ, 
але водночас у групі ППБ2 встановлено протилежну 
залежність (кращій фінансовий стан пов’язаний з гір-
шою оцінкою болю).

Таблиця 3. Моделі регресії загального бала суб’єктивної оцінки болю за шкалою SPAASMS залежно від соціально-демографічних 
факторів пацієнтів з різними типами хронічного болю

Показник
Загальна вибірка

(n = 302)
ППБ1

(n = 64)
ППБ2

(n = 58)
ППБ3

(n = 60)
ВЗБ

(n = 58)
ВОБ

(n = 62)

β p β p β p β p β p β p

Вік 0,07 0,0001 0,04 0,25 0,03 0,50 0,04 0,48 0,04 0,18 0,19 0,0001

Стать (чоловік) 0,39 0,37 –0,30 0,67 1,02 0,28 –0,40 0,61 0,68 0,44 0,24 0,82

Освіта (вища) 0,44 0,38 0,12 0,81 2,93 0,006 0,31 0,76 –0,54 0,56 0,68 0,59

Сімейний стан (одружені) 0,47 0,29 –0,08 0,91 –0,76 0,43 0,63 0,43 –0,50 0,58 3,43 0,001

Місце проживання (місто) –0,87 0,17 –0,16 0,85 –2,42 0,35 –1,93 0,08 1,63 0,17 –2.28 0,11

Фінансовий стан (задоволений) –0,93 0,03 –0,45 0,52 2,37 0,01 –2,12 0,007 0,43 0,63 –3,94 0,0001

Зайнятість (працівники) –0,73 0,13 0,23 0,76 –0,96 0,41 1,69 0,07 –0,46 0,61 –2,68 0,02

Примітка. β — сила й напрямок зв’язку між незалежною та залежною змінною
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Фактор професійної зайнятості (робота) ви-
явився достовірно зворотно асоційованим з показ-
ником суб’єктивної оцінки болю у пацієнтів групи 
ВОБ, тобто пацієнти, що працюють, показали менший 
рівень болю. У загальній вибірці пацієнтів з хроніч-
ним болем цей зв’язок не спостерігався.

Отримані результати демонструють, що суб’єк
тивна оцінка хронічного болю має виражено муль-
тимодальну структуру та залежить від типу болю, 
тоді як інтенсивність болю за шкалою VAS не відріз-
няється між групами, що свідчить про обмеженість 
одновимірних підходів до його оцінення. Зокрема, 
VAS відображає переважно сенсорний компонент 
болю, тоді як шкала SPAASMS дає змогу комплексно 
оцінити його функціональні (фізична активність), по-
ведінкові (звернення по медичну допомогу, застосу-
вання додаткових препаратів) та психоемоційні (сон, 
настрій) складові, які формують цілісний больовий 
досвід пацієнта [17].

Виявлені міжгрупові відмінності за субшкалами 
SPAASMS дають змогу стверджувати про  форму-
вання різних профілів болю. Найнижчі показники 
суб’єктивної оцінки болю спостерігались у пацієнтів 
із вторинним органічним болем (ВОБ), тоді як у гру-
пах із вираженим психоемоційним компонентом 
(ППБ1, ППБ3, ВЗБ) — найвищі показники. Особливе 
значення мають показники сну та настрою, які ви-
ступають ключовими складовими суб’єктивного 
больового досвіду та відображають його психосома-
тичну природу. Отримані результати узгоджуються 
з даними міжнародних досліджень, у яких показано, 
що пацієнти з хронічним болем формують гетеро-
генні клінічні підгрупи, що відрізняються не лише 
інтенсивністю болю, але й рівнем психоемоційного 
дистресу, порушеннями сну та функціональними об-
меженнями, які виступають провідними детермінан-
тами больового досвіду [11; 21; 22].

У структурі опитувальника SPAASMS найбільші 
значення, які описують вищу інтенсивність болю, 
виявлено за  показниками фізичної активності 
та якості сну, тоді як побічні ефекти від приймання 
препаратів майже не турбували. Отримані резуль-
тати узгоджуються з  сучасними міжнародними 
дослідженнями, які демонструють, що обмеження 
фізичного функціонування та порушення сну є клю-
човими детермінантами суб’єктивної оцінки болю, 
тоді як внесок інших компонентів, зокрема побічних 
ефектів терапії, є менш вираженим [23].

Соціально-демографічні фактори також вплива-
ють на суб’єктивну оцінку болю, однак цей вплив не-
однорідний і залежить від типу болю. Вік, фінансовий 
стан, зайнятість і сімейний стан виступають як моди-
фікатори больового досвіду, що наголошує потребу 
їх урахування під час клінічного оцінювання. Отри-
мані результати узгоджуються з міжнародними до-
слідженнями, які демонструють, що соціально-еко-
номічні та демографічні характеристики визначають 
не лише ризик розвитку хронічного болю, але й його 
перебіг, інтенсивність та функціональні наслідки, 
причому цей вплив є гетерогенним і модифікується 

такими факторами: стать, зайнятість і соціальний 
контекст [24].

Методологічно важливим є встановлений ефект 
впливу VAS на  результати кореляційного аналі-
зу. Включення оцінки за VAS до  загального бала 
SPAASMS призводить до штучного підвищення сили 
асоціацій, що обмежує інтерпретацію отриманих 
зв’язків. Використання SPAASMS без компонента VAS 
дає змогу більш коректно оцінювати взаємозв’язки 
між клінічними характеристиками болю.

Отримані результати свідчать, що оцінка хроніч-
ного болю має ґрунтуватися на аналізі його мульти-
модальної структури, а не лише інтенсивності. Шкала 
SPAASMS у цьому контексті є доцільним інструмен-
том комплексної клінічної оцінки, який дає змогу 
враховувати функціональні, психоемоційні та пове-
дінкові компоненти болю.

Важливо також зазначити, що  багатовимірна 
структура шкали SPAASMS створює передумови 
для її використання не лише в діагностичних цілях, 
але й для динамічної оцінки стану пацієнтів у про-
цесі лікування. Зокрема, урахування показників 
фізичного функціонування, сну, настрою та медика-
ментозного навантаження дає змогу більш чутливо 
відображати зміни клінічного стану у  відповідь 
на терапію як порівняти з одновимірними шкалами 
інтенсивності болю. Отже, SPAASMS можна розгля-
дати як перспективний інструмент для моніторингу 
ефективності лікування хронічного болю та обґрун-
тування персоналізованих терапевтичних стратегій.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

Результати оцінювання за шкалою SPAASMS до-
стовірно відрізняються між групами пацієнтів з різ-
ними типами хронічного болю. За усіма складовими 
(субшкалами) пацієнти з  вторинним органічним 
болем (ВОБ) показали менші бали, тобто менший 
суб’єктивний рівень болю, тоді як у пацієнтів з пер-
винним психічним, первинним психофізіологічним 
та змішаним первинним психічним та психофізіоло-
гічним болем (ППБ1, ППБ3 і ВЗБ) інтенсивність болю 
була найвищою.

У структурі опитувальника SPAASMS найбільші 
значення, які описують вищу інтенсивність болю, 
виявлено за відповідями на запитання про фізичну 
активність і сон, тоді як побічні ефекти від прийман-
ня препаратів майже не турбували пацієнтів.

У загальній вибірці пацієнтів з хронічним болем 
вік і фінансовий стан є достовірними предикторами 
гіршої суб’єктивної оцінки болю, де старший вік і не-
задоволеність фінансовим станом позитивно асо
ційовані з гіршим станом пацієнтів.
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АНАЛІЗ РЕАЛЬНОЇ КЛІНІЧНОЇ ПРАКТИКИ НЕРІВНОМІРНОГО ДОСТУПУ 

ДО  ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ  СПІНАЛЬНІЙ М’ЯЗОВІЙ АТРОФІЇ: ДЕМОГРАФІЧНІ 
ТА  ВІКОВІ ДЕТЕРМІНАНТИ ЗА  ДАНИМИ УКРАЇНСЬКОГО РЕЄСТРУ ПАЦІЄНТІВ

V. Matyushenko, N. Ovcharenko, A. Shatillo, M. Sheremet
REAL-WORLD CLINICAL PRACTICE ANALYSIS OF  UNEQUAL ACCESS TO  DISEASE-MODIFYING THERAPY 

FOR  SPINAL MUSCULAR ATROPHY: DEMOGRAPHIC AND AGE DETERMINANTS ACCORDING 
TO THE  UKRAINIAN PATIENT REGISTRY

Ключові слова:  спінальна 
м’язова атрофія (СМА), патогене-
тична терапія, хворобо-модифі-
куюча терапія, реєстр пацієнтів, 
дані реальної клінічної практики, 
терапевтична міграція, модель 
4A, ціннісно-орієнтована охорона 
здоров’я, неспроможність систе-
ми охорони здоров’я

У  статті наведено результати ретроспективного аналізу даних українського Реєстру 
пацієнтів Фонду «Діти зі  спінальною м’язовою атрофією» на  базі активної вибірки 
з  339  осіб на  2025  рік. Дослідження виявило глибоку терапевтичну нерівність: високий 
рівень охоплення пацієнтів із спінальною м’язовою атрофією (СМА) І типу (89,2 %) різко 
контрастує з критично низьким забезпеченням когорти дорослих (58,7 %). Крізь призму 
міжнародної моделі «4A» (Availability, Accessibility, Affordability, Acceptability) та принципів 
Value-Based Healthcare ідентифіковано системні бар’єри доступу, зумовлені застарілими 
регуляторними обмеженнями щодо генотипу, віку та  кількості копій гена SMN2.

Встановлено, що 44,6 % пролікованих пацієнтів перебувають у стані «терапевтичної 
міграції», отримуючи допомогу за кордоном через неспроможність національної системи 
забезпечити внутрішній доступ до  ліків (Health System Failure). Автори обґрунтовують 
стратегічне значення даних реальної клінічної практики (Real-World Evidence) як інстру-
мента доказової політики (Data-Driven Policy Making) для  переходу від  обмежувальних 
протоколів до  інноваційних моделей фінансування, зокрема угод про розподіл ризиків 
(risk-sharing agreements). Доведено, що  усунення дискримінаційних бар’єрів та  забез-
печення доступу до  хворобо-модифікуючої терапії (disease-modifying therapy) для  всіх 
категорій пацієнтів, включно з дорослими та особами зі статусом «Walkers», що є критич-
но потрібним для збереження людського та  інтелектуального капіталу України, а також 
забезпечення етичних стандартів надання медичної допомоги.

Keywords:  spinal muscular 
atrophy, pathogenetic therapy, 
disease-modifying therapy, disease-
modifying therapy, patient registry, 
real-world evidence, therapeutic 
migration, Model 4A, Value-Based 
Healthcare, Health System Failure

This article presents the results of a retrospective analysis of data from the Ukrainian Patient 
Registry of the “Children with spinal muscular atrophy” Foundation, based on an active sample 
of  339  individuals as  of  2025. The  study revealed profound therapeutic inequality: the high 
coverage rate for patients with Type I  spinal muscular atrophy (89.2 %) contrasts sharply with 
the critically low coverage of  the adult cohort (58.7  %). Through the lens of  the international 
“4A” model (Availability, Accessibility, Affordability, Acceptability) and the principles of Value-
Based Healthcare, systemic barriers to  access were identified, caused by  outdated regulatory 
restrictions regarding genotype, age, and  the  number of  copies of  the SMN2 gene.

It was found that 44.6 % of treated patients are in a state of “therapeutic migration,” recei
ving care abroad due to the national system’s inability to ensure domestic access to medications 
(Health System Failure). The  authors justify the strategic importance of  real-world evidence 
as  a  tool for data-driven policy making to  transition from restrictive protocols to  innovative 
financing models, particularly risk-sharing agreements. It has been demonstrated that elimina
ting discriminatory barriers and ensuring access to  disease-modifying therapy for all catego-
ries of  patients, including adults and individuals with “Walkers” status, is  critically necessary 
for  preserving Ukraine’s human and intellectual capital in  the context of  the military crisis, 
as  well as  for patient care in  general.

*Спінальна м’язова атрофія (СМА)  — це  тяжке 
аутосомно-рецесивне нейром’язове захворювання, 
зумовлене мутаціями в гені SMN1, що призводить 
до прогресування дегенерації альфа-мотонейронів 
передніх рогів спинного мозку [1]. Протягом деся-
тиліть СМА вважали невиліковною патологією з ви-
соким рівнем інвалідизації, проте впровадження 
хворобо-модифікуючої терапії (disease-modifying 
therapy, DMT ) спричинило справжню парадиг-

*© Матюшенко В., Овчаренко Н., Шатілло А., Шеремет М., 2026

мальну зміну, трансформувавши СМА на кероване 
хронічне захворювання [2; 3]. На сучасному етапі 
світова медицина оперує трьома патогенетичними 
опціями: нусінерсеном, рисдипламом та онасемно-
геном абепарвовеком, ефективність яких найкраще 
реалізується за умови раннього, зокрема пресимп-
томатичного, призначення [3; 4].

Попри технологічний прорив, глобальною проб
лемою залишається нерівномірність доступу до DMT. 
Аналіз бар’єрів крізь призму міжнародної моделі «4A» 
(Availability, Accessibility, Affordability, Acceptability) 
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виявляє, що навіть за наявності препаратів на ринку 
(Availability), реальна доступність (Accessibility) часто 
обмежується жорсткими регуляторними фільтрами. 
За даними звіту SMA Europe «Care for adults living 
with SMA in Europe» (2024), дорослі пацієнти сьогодні 
становлять близько половини всієї популяції осіб 
зі СМА в Європі, що робить питання їхнього забез-
печення стратегічним викликом для систем охоро-
ни здоров’я [5]. Проте в багатьох країнах, зокрема 
в Україні, спостерігається «вікова диспропорція» 
(age-related disparity), де когорта дорослих стикаєть-
ся з критично низьким рівнем відшкодування вар-
тості лікування (Affordability), що прямо суперечить 
сучасним стандартам підтримки функціональності 
та прийнятності (Acceptability) терапії [5].

Особливої гостроти набуває проблема пере-
ходу пацієнтів від педіатричної до дорослої ланки 
медичної допомоги. Згідно з масштабним опиту-
ванням медичних фахівців у  22  країнах Європи, 
70 % лікарів підтвердили наявність виснажливих 
вимог «повторного підтвердження відповідності» 
(re-eligibility) під час такого переходу, що створює до-
датковий адміністративний тягар та ризик перери-
вання лікування [5]. В Україні ці бар’єри посилюються 
нормативними обмеженнями щодо кількості копій 
гена SMN2, віку, залежності від примусової венти-
ляції легень, що де-факто виключає значну частину 
пацієнтів із програм державного забезпечення, не-
зважаючи на прогресування хвороби.

Виявлена нерівність відображає ширшу проб
лему країн із низьким та середнім рівнем доходу, 
а  також описану в  проєкті OdySMA (SMA Access 
Atlas) [6], дані якого демонструють, що доступ до лі-
ків суттєво різниться навіть всередині європейсько-
го простору: у  країнах Східної Європи (зокрема, 
в Болгарії та Румунії) ситуація — ближча до україн-
ської через високу вартість препаратів для обмеже-
них бюджетів охорони здоров’я та жорсткі критерії 
оцінки медичних технологій (Health Technology 
Assessment) [5; 7].

В Україні ситуація суттєво ускладнюється викли-
ками воєнного стану, що спровокувало виникнення 
специфічного феномена «терапевтичної міграції», 
якому сприяли відкриті кордони для захисту україн-
ців. У цьому контексті неспроможність національної 
системи забезпечити внутрішній доступ до  ліків 
(Health System Failure) змушує пацієнтів ставати 
«медичними біженцями» задля збереження життє-
вих функцій у країнах із вищим рівнем доступності 
DMT. За таких умов дані реальної клінічної практики 
(Real-World Evidence, RWE) трансформують пацієнт-
ський реєстр із пасивного статистичного переліку 
на інструмент доказової політики (Data-Driven Policy 
Making). Це  дає змогу обґрунтувати економічну 
ефективність лікування всіх категорій пацієнтів 
та подолати штучні бар’єри на шляху до реалізації 
стратегії «лікування для всіх», що є критично важли-
вим для збереження людського та інтелектуального 
капіталу країни [8].

Метою цього дослідження є  вивчення впливу 
національних регуляторних обмежень, клініко-
генетичних критеріїв та  геополітичних чинників 
(зумовлених станом війни) на реальну доступність 
патогенетичної терапії для пацієнтів зі СМА в Україні. 
Робота спрямована на  ідентифікацію детермінант 
«терапевтичної нерівності» між різними віковими 
групами та обґрунтування потреби переходу від об-
межувальних протоколів до стратегії інклюзивного 
доступу, що базується на принципах Value-Based 
Healthcare.

Ретроспективне описове дослідження базується 
на аналізі анонімізованих даних, що були зібрані 
та систематизовані українським Реєстром Фонду 
«Діти зі спінальною м’язовою атрофією». Методологія 
збору та структурування даних у Реєстрі відповідає 
європейським стандартам моніторингу реальної 
клінічної практики, що дає змогу проводити порів-
няльне бенчмаркування з показниками інших країн 
європейського простору, згідно з підходами звіту 
SMA Europe (2024) [5]. До фінальної аналітичної вибір-
ки залучені 339 активних пацієнтів із генетично під-
твердженою СМА 5q, чиї профілі були верифіковані 
протягом останніх 24 місяців. Решта 150 осіб із загаль-
ного списку (489 осіб) виключені з поточного аналізу 
через брак актуальних відомостей, що переважно 
зумовлено неконтрольованою міграцією, втратою 
зв’язку внаслідок бойових дій або небажання нада-
вати свої дані. Класифікацію захворювання пацієнтів 
проводили за двома критеріями: за клінічним типом 
СМА (0—4) та за віком маніфестації симптомів (onset). 
Для аналізу структури Реєстру пріоритетною обрана 
класифікація за типами, оскільки вона відображає 
функціональний статус пацієнтів, тоді як дані про час 
маніфестації використані для додаткової верифікації 
тяжкості вибірки. Верифікацію даних здійснювали 
за багаторівневим алгоритмом, що включав докумен-
тальне підтвердження генетичного діагнозу (висно-
вки щодо мутацій у гені SMN1), валідацію поточного 
статусу лікування адміністраторами Реєстру через 
пряму комунікацію з родинами, а також самостійну 
ідентифікацію пацієнтами свого актуального місця 
перебування (Україна чи за кордоном). Такий підхід 
дав змогу провести докладний аналіз «терапевтичної 
міграції» як маркера доступності медичної допомоги.

Статистичне оброблення проводили методами 
описової статистики та крос-табуляції для виявлення 
частотних диспропорцій у доступі до терапії залеж-
но від віку, клінічного типу та генетичного профілю 
(кількості копій гена SMN2). Аналіз бар’єрів за модел-
лю «4A» проводили із використанням методологіч-
них засад проєкту OdySMA, що забезпечило зістав
ність результатів із  міжнародними даними щодо 
доступу до інноваційних ліків у країнах із низьким 
та середнім рівнем доходу [5—7].

Для оцінювання значущості відмінностей між ка-
тегоріальними змінними використовували критерій 
Пірсона (χ2). З  метою кількісної оцінки сили ви-
явлених зв’язків розраховували Фі-коефіцієнт (φ) 
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та коефіцієнт кореляції Пірсона (r). Для визначення 
ймовірності отримання патогенетичної терапії за-
лежно від міграційного статусу чи вікової групи об-
числювали відношення шансів (OR) з визначенням 
95 % довірчого інтервалу. Статистично значущими 
вважали результати при рівні p < 0,05.

Збір даних проводили в умовах воєнного стану, 
що накладало суттєві обмеження на досліджування, 
які треба враховувати під час інтерпретації резуль-
татів. Зокрема, динамічний характер міграційних 
процесів створює ризик недооцінки масштабу «тера-
певтичної міграції», оскільки частина пацієнтів могла 
не актуалізувати свій статус після виїзду. Окрім того, 
логістичні бар’єри у роботі лабораторій та труднощі 
комунікації з пацієнтами могли призвести до певної 
географічної нерівномірності даних. Робота викона-
на з суворим дотриманням принципів Гельсінської 
декларації та стандартів конфіденційності, що гаран-
тувало повну анонімність персональної інформації 
на всіх етапах оброблення та аналізу RWE-даних 
як інструмента для формування доказової державної 
політики.

Аналіз даних українського Реєстру пацієнтів 
із спінальною м’язовою атрофією демонструє склад-
ну та  неоднорідну структуру популяції. Загаль
на чисельність зареєстрованих осіб становить 
489 пацієнтів, проте до аналітичної вибірки залучено 
339 активних пацієнтів. Розподіл за клінічними типа-
ми виявив переважання СМА ІІ типу (37,2 %, n = 126) 
та СМА ІІІ типу (26,8 %, n = 91) (рис. 1). Частка пацієн
тів із найтяжчим І типом становить 24,5 % (n = 83). 
Важливим показником є наявність 4,7 % (n = 16) пре-
симптоматичних пацієнтів, які потребують негайного 
терапевтичного втручання для запобігання незво-
ротній інвалідизації. Для 6,8 % вибірки тип захворю-
вання залишається не ідентифікованим на момент 
верифікації. Сумарно пацієнти з ІІ та ІІІ типами СМА 
складають понад 60 % Реєстру, що визначає структу-
ру потреб у довготривалій патогенетичній підтримці.
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Рис. 1. Розподіл активної вибірки пацієнтів за клінічними 
типами СМА (n = 339)

Пацієнти зі СМА ІІ та  ІІІ типів часто мають три 
або чотири копії гена SMN2, та в українських реаліях 
наявність чотирьох копій часто стає формальним 
бар’єром для  отримання патогенетичної терапії 
за  кошти державного бюджету, попри доведене 
прогресування хвороби у цій групі, у разі встанов-
лення СМА під час неонатального скринінгу.

Аналіз віку маніфестації симптомів підтверджує, 
що  майже у  половини пацієнтів (48,7  %, n  = 165) 
перші клінічні ознаки з'явилися у віці від 7 до 18 міся
ців. Проте особливої уваги заслуговує когорта до-
рослих (маніфестація після 18 років — 8,0 %, n = 27), 
яка стикається з найбільшими труднощами у доступі 
до терапії. Функціональний статус активної групи 
свідчить про глибоку інвалідизацію: 215 осіб мають 
статус «Sitter» і лише 63 (18,6 %) зберігають здатність 
до самостійної ходьби (рис. 2).

Потребують нутритивної 
підтримки (G-tube/NG-tube)

Потребують респіраторної 
підтримки (НІВЛ, ШВЛ)

Здатні сидіти (Sitters)

Здатні самостійно ходити 
(Walkers)
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Рис. 2. Функціональний статус пацієнтів активної вибірки 
(n = 339)

Попри наявність декількох копій гена SMN2, 
95 пацієнтів потребують постійної підтримки дихан-
ня (неінвазивної вентиляції легень, НІВЛ або штуч
ної вентиляції легень, ШВЛ), а  41  особа забезпе-
чується харчуванням через зонд або гастростому 
(n = 36). Це остаточно підтверджує потребу пере-
ходу від паліативної моделі до відновної медици-
ни, що є загальносвітовим трендом, та спростовує 
міф про «стабільність» легших типів СМА [9].

Специфічне патогенетичне лікування сьогодні 
отримують 242 особи (71,4 %). Проте цей показник 
потребує суттєвого уточнення через чинник «тера-
певтичної міграції». Аналіз даних свідчить, що серед 
242 пацієнтів, які отримують терапію, лише 55,4 % 
(n = 134) ідентифікували своє перебування в Україні. 
Решта 44,6 % (n = 108) фактично отримують лікування 
за кордоном («терапевтична міграція»), що висвітлює 
проблему обмеженого внутрішнього доступу (рис. 3). 

Лікування в Україні
Без терапії в Україні

Лікування за кордоном
Без терапії (інше)
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Рис. 3. Розподіл пацієнтів за місцем отримання DMT 
та наявністю терапії (n = 339)
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МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА  СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Графік демонструє загальну структуру актив-
ної вибірки: частку осіб, що  лікуються в  Україні 
та за кордоном, а також пацієнтів у «терапевтичному 
вакуумі» (без лікування). Сумарний рівень охоп
лення терапією становить 71,4 % (n = 242). Частка 
осіб у «терапевтичному вакуумі» всередині країни 
становить 23,9 % (n = 81), а ще 4,7 % (n = 16) перебу-
вають за кордоном без лікування. 

Особливої гостроти проблемі додає той факт, 
що серед 97 осіб, які взагалі не охоплені терапією, 
83,5 % пацієнтів (n = 81) і далі залишаються в Укра-
їні без жодного доступу до DMT. Це підтверджує, 
що  для  значної частини громади міграція зали-
шається єдиним дієвим механізмом отримання 
життєво необхідних ліків. Статистичний аналіз 
підтвердив надвисоку значущість цього чинника: 
шанси на отримання DMT за межами України учет-
веро вищі, ніж усередині країни (OR = 4,08; χ2 = 23,62; 
p < 0,001), водночас встановлено стабільний прямий 
зв’язок між перебуванням за кордоном та досту-
пом до терапії (φ = 0,264). Стандартом лікування 
передбачено застосування патогенетичної терапії, 
хоча порядок державного відшкодування обмеж-
ує доступ для  пацієнтів із  чотирма копіями гена 
SMN2 та за типом СМА  [10]. Отже, висока частка 
загального охоплення значною мірою забезпечена 
ресурсами закордонних систем охорони здоров’я, 
що є типовим для країн із низьким та середнім рів-
нем доходу в умовах обмеженого доступу [7].

Значна частка комбінованого лікування (switch-
терапія) (23,6  %) відображає еволюцію підходів 
до терапії за останні п’ять років [4]. Найпоширеніша 
схема — послідовне застосування онасемногену 
абепарвовеку та рисдипламу, що корелює з між-
народними даними про  порівняльну ефектив-
ність та  гнучкість стратегій  [8]. Однак в  Україні 
такий розподіл зумовлений особливостями на-
дання рисдипламу відповідно до  встановлених 
державою критеріїв та  відсутністю вибору щодо 
застосування онасемногену абепарвовеку, оскільки 
він не зареєстрований в Україні. Зазначена ситуація 
утворилась внаслідок застосування онасемногену 
абепарвовеку до широкомасштабного вторгнен-
ня за  гуманітарною програмою або  повернення 
в Україну пацієнтів з-за кордону після отримання 
лікування.

Клінічна структура активної групи пацієнтів 
(n  =  339) представлена переважно СМА ІІ  типу 
(37,2 %, n = 126) та СМА ІІІ типу (26,8 %, n = 91). Част-
ка пацієнтів із найтяжчим І типом становить 24,5 % 
(n = 83), тоді як частка пресимптоматичних осіб — 
4,7 % (n = 16) вибірки. 

Дані щодо віку маніфестації симптомів загалом 
корелюють із розподілом за типами, підтверджую-
чи, що у 27,4 % (n = 93) осіб хвороба розпочалася 
у віці до 6 місяців (рис. 4).

Найвищий рівень відповідності зафіксова-
но для пацієнтів зі СМА І  типу (розбіжність лише 
10,8  %). Найбільша розбіжність спостерігається 

у групі пацієнтів зі СМА ІІІ типу (70,3 %), що свідчить 
про латентний перебіг або суттєву затримку в клі-
нічній верифікації симптомів при легших формах 
захворювання.
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Рис. 4. Кореляція між клінічним типом СМА та віком маніфестації 
симптомів (n = 339)

Аналіз охоплення терапією за віковими та клініч-
ними групами виявив глибоку внутрішню нерівність 
(рис. 5). Якщо при СМА І типу нелікованими залиша-
ються лише 10,8 % осіб, то при СМА ІІ типу частка 
пацієнтів без доступу до DMT зростає до 24,2 %, 
а при СМА ІІІ типу сягає 50,0 %. Порівняльний аналіз 
доступу до терапії між полярними клінічними група-
ми показав, що пацієнти зі СМА І типу мають суттєво 
вищі шанси на отримання DMT як порівняти з гру-
пою пацієнтів зі СМА ІІІ типу (OR = 3,846; χ2 = 11,241; 
p = 0,0008). Встановлений рівень кореляції (φ = 0,254) 
свідчить про наявність клінічної сегрегації, де па-
цієнти з пізньою маніфестацією симптомів залиша-
ються менш захищеними в межах сучасних програм 
забезпечення.

Найбільш критичний розрив зафіксовано в когор-
ті дорослих (≥ 18 років, n = 109), де загальний показ-
ник доступу до лікування становить 58,7 % (n = 64). 
Проте лише 38,1 % дорослих отримують терапію 
в Україні, тоді як решта пролікованих осіб перебуває 
у стані «терапевтичної міграції». Статистично під-
тверджено надвисоку значущість вікової нерівності 
у внутрішньому забезпеченні. Шанси дитини отри-
мати DMT в Україні у 4,26 раза вищі, ніж у дорослого 
пацієнта (OR = 4,26; χ2 = 22,28; p < 0,001; φ = 0,322).
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МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

З огляду на те, що в Україні пацієнти з першим ти-
пом СМА забезпечуються рисдипламом за державні 
кошти без вікових обмежень, залишковий відсоток 
10,8 % може бути зумовлений чинниками адміністру-
вання даних: технічними помилками під час вста-
новлення клінічного типу, несвоєчасним поданням 
оновлених звітів до Реєстру або наявністю чотирьох 
копій гена SMN2, що формально може переводити 
пацієнта в іншу категорію забезпечення, або не на-
давати лікування відповідно до нормативних доку-
ментів [10].

Найбільший розрив між  загальним (58,7  %) 
та  внутрішнім (38,1  %) охопленням зафіксовано 
у когорті дорослих (20,6 %), що формує найбільший 
«терапевтичний вакуум» серед усіх груп. Найвищий 
рівень охоплення зафіксовано у пацієнтів зі СМА 
І типу (89,2 %), які є пріоритетною групою для на-
ціональної системи охорони здоров’я. При  СМА 
ІІ  та  ІІІ  типу спостерігається найнижчий доступ 
до лікування всередині країни (до 27,6 % для ІІІ типу).

Особливої гостроти проблемі додає той факт, 
що 41,3 % (n = 45) дорослих пацієнтів та загалом 
81 особа (83,5 % від усіх нелікованих), які  і далі за-
лишаються в Україні, опинилися у повному «тера-
певтичному вакуумі» без доступу до жодного виду 
DMT, тобто майже кожен другий дорослий пацієнт, 
який залишається в країні, позбавлений життєво 
необхідної терапії. Це підтверджує системну дискри-
мінацію за віковою ознакою (див. рис. 5) та свідчить 
про неспроможність національної системи охорони 
здоров’я забезпечити внутрішні потреби громади, 
змушуючи пацієнтів шукати порятунку за кордоном.

Охоплення пацієнтів зі СМА І типу демонструє 
повну відповідність внутрішнього та  загального 
охоплення (89,2 %), що свідчить про відсутність за-
лежності цієї групи від міграційного чинника. Щодо 
дорослих (≥ 18 років) — спостерігається критичний 
розрив у 20,6 % між загальним (58,7 %) та внутрішнім 
(38,1 %) охопленням, що підкреслює неспроможність 
національної системи забезпечити цю категорію па-
цієнтів патогенетичною терапією СМА.

Низький рівень охоплення терапією дорослих 
в Україні (38,1 %) різко контрастує з загальноєвро
пейським трендом. За  даними звіту SMA Europe 
(2024), дорослі пацієнти становили близько 50 % всієї 
популяції пацієнтів зі СМА в Європі [5]. Тоді як в Украї
ні більшість дорослих залишаються без лікування, 
у розвинених країнах ЄС рівень доступу дорослих 
до DMT наближається до 80—90 % завдяки відсут-
ності жорстких вікових обмежень у протоколах від-
шкодування [5].

Згідно з проєктом OdySMA, виявлена в українсь
кому Реєстрі нерівність відображає ширшу проблему 
країн із низьким та середнім рівнем доходу, де фінан-
сові бар’єри та критерії оцінки медичних технологій 
стають вирішальними [6; 7]. Ситуація в Україні коре-
лює з даними по країнах Східної Європи, де доступ 
дорослих пацієнтів обмежений високою вартістю 
препаратів  [7]. Проте в  Україні ця  проблема по-

силюється адміністративним тягарем: опитування 
у 22 країнах Європи показало, що 70 % лікарів під-
тверджують складні вимоги «повторного підтвер-
дження відповідності» під час переходу пацієнта 
з дитячої до дорослої ланки [5]. В Україні ці вимоги 
часто стають нездоланними через специфічні нор-
мативні обмеження та відсутність системи переходу 
від дитячої до дорослої ланки надання медичної до-
помоги та супроводу, що де-факто виключає дорос-
лих із програми забезпечення терапією [11].

Аналіз ситуації через міжнародну модель «4A» 
виявляє глибокий системний розрив. Хоча рівень 
Availability (наявності) препаратів на ринку є віднос-
но стабільним, показник Accessibility (доступності) 
суттєво обмежений регуляторними бар’єрами [5; 11]. 
У площині Affordability (фінансової спроможності) 
спостерігається гостра вікова диспропорція: від-
сутність повноцінного державного відшкодування 
для дорослих робить лікування для них практично 
неможливим. Критерій Acceptability (прийнятності) 
демонструє невідповідність українських підходів 
європейським стандартам, оскільки понад третина 
пацієнтів, які зберігають здатність ходити («Walkers»), 
позбавлені терапії всупереч міжнародним рекомен-
даціям [5].

Дані реальної клінічної практики мають стати 
фундаментом для  ухвалення державних рішень. 
Реєстр — це не просто список пацієнтів, а  інстру-
мент доказової політики Data-Driven Policy Making, 
що дає змогу державі оптимізувати витрати через 
адресний підхід. Виявлений феномен «терапевтич-
ної міграції» слід класифікувати як маркер неспро-
можності системи забезпечити внутрішній доступ 
до патогенетичної терапії, що підкріплюється вста-
новленою середньою силою статистичного зв’язку 
(φ = 0,264) між міграційним статусом та реалізацією 
права пацієнта на лікування, що призводить до втра-
ти інтелектуального капіталу України [7].

Обмеження доступу за  критеріями типу СМА, 
для дорослих та осіб із чотирма копіями SMN2 — 
економічно помилкова стратегія. Згідно з моделлю 
Value-Based Healthcare, ефективність інвестицій 
оцінюється через збереження автономії пацієнта. 
Відмова у лікуванні перетворює потенційних плат-
ників податків на осіб із повною залежністю від сто-
роннього догляду, витрати на який у довгостроковій 
перспективі значно перевищують вартість самої 
терапії  [3]. Міжнародна практика вже демонструє 
успіхи неонатального скринінгу та раннього почат-
ку терапії  [2]. Використання локальних RWE‑даних 
для демонстрації того, що 83,5 % нелікованих паці-
єнтів залишаються в країні, є критичним аргументом 
для перегляду дискримінаційних критеріїв та впро-
вадження інноваційних схем розподілу ризиків.

Обмеження дослідження. Попри значний об-
сяг вибірки та використання верифікованих RWE-
даних, це дослідження має кілька суттєвих обме-
жень, зумовлених специфікою збору інформації 
як в умовах воєнного стану, перехідної економіки, 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2026. Том 34, випуск 2 (127)16

МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ТА  СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ТЕРАПІЇ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

так і за відсутності реалізації на практиці державної 
політики в задекларованій системі референсних 
центрів. По-перше, критичним викликом став над-
звичайно динамічний характер міграційних про-
цесів, що корелює з методологічними труднощами, 
описаними у  проєкті OdySMA (SMA Access Atlas) 
щодо відстеження шляху пацієнта через кордо-
ни [6; 7]. Хоча Реєстр дає змогу ідентифікувати осіб, 
які виїхали, значна частина пацієнтів могла не акту-
алізувати свій статус після зміни місця проживання. 
Це створює об’єктивний ризик недооцінки реально-
го масштабу «терапевтичної міграції», оскільки деякі 
особи, що формально числяться в Україні, фактично 
можуть уже  отримувати допомогу в  країнах ЄС 
без сповіщення кураторів Реєстру, що є типовим об-
меженням для пацієнтських баз даних у країнах із ви-
соким рівнем переміщення населення та низьким 
рівнем зацікавленості з боку держави.

По-друге, існує виражена географічна нерівно-
мірність даних, спричинена активними бойовими 
діями та тимчасовою окупацією територій. Обме-
жений доступ до пацієнтів міг вплинути на повноту 
вибірки, особливо щодо осіб із важкими формами 
інвалідизації, які мають фізичні чи технічні труднощі 
з комунікацією. Як зазначається у звітах щодо ситуа-
ції в Україні, такі системні прогалини можуть призво-
дити до певної «позитивної похибки» у показниках 
функціонального стану активної групи, оскільки 
найбільш критичні випадки в зонах конфлікту часто 
залишаються поза межами регулярного моніто-
рингу  [11]. По-третє, ретроспективний характер 
аналізу обмежує можливість миттєвої оцінки клініч-
ної ефективності терапії. Оскільки дані базуються 
на періодичних звітах, існує ймовірність часового 
лагу між зміною клінічного статусу пацієнта та його 
відображенням у системі, що є спільним викликом 
для багатьох європейських реєстрів, які стикаються 
з адміністративним тягарем верифікації [5].

Нарешті, економічний аналіз у межах цього дослі-
дження ґрунтується на непрямих показниках витрат. 
Відсутність повної інтеграції Реєстру з державними 
фінансовими системами та  механізмами оцінки 
медичних технологій, що є характерною ознакою 
систем охорони здоров’я у країнах із низьким та се-
реднім рівнем доходу, не дає змоги з абсолютною 
точністю розрахувати прямі витрати бюджету 
на кожного окремого пацієнта [7]. Це робить еконо-
мічні висновки оціночними, хоча вони залишаються 
цілком обґрунтованими через призму міжнародних 
моделей Value-Based Healthcare та економічних оці-
нок застосування DMT [3]. Визнання цих обмежень 
ніяк не нівелює цінність отриманих результатів, а на-
впаки — наголошує на критичній потребі подальшої 
цифровізації та глибшої інтеграції пацієнтських реє-
стрів у процеси державного управління. Це єдиний 
шлях для подолання «діагностичного та терапевтич-
ного розриву», виявленого в процесі дослідження, 
та формування дійсно доказової державної політики 
в умовах обмежених ресурсів [8; 10].

Результати проведеного аналізу підтверджу-
ють, що  попри значний прогрес у  впровадженні 
патогенетичної терапії, доступ до  DMT в  Україні 
характеризується глибокою «віковою диспропор
цією» та  регуляторною нерівністю. Пріоритетне 
охоплення пацієнтів із СМА І типу на рівні 89,2 % 
різко контрастує з критично низьким забезпечен-
ням когорти дорослих, де цей показник становить 
лише 38,1  %, що  значно поступається середньо-
європейським показникам і свідчить про системні 
бар’єри у доступі до лікування. Виявлений масштаб 
«терапевтичної міграції», за якої 44,6 % пролікованих 
осіб перебувають за кордоном, є прямим маркером 
неспроможності національної системи забезпечити 
внутрішній доступ до ліків. Це призводить до ви-
мушеного перетворення громадян на «медичних 
біженців» та безповоротної втрати інтелектуального 
капіталу України.

Наявні регуляторні бар’єри щодо кількості копій 
гена SMN2 та  віку маніфестації суперечать між-
народним стандартам та принципам Value-Based 
Healthcare. Відмова у патогенетичній допомозі функ-
ціонально збереженим пацієнтам («Walkers») та до-
рослим особам створює умови для  незворотної 
інвалідизації, що  у  довгостроковій перспективі 
є економічно більш обтяжливим для державного 
бюджету, ніж забезпечення своєчасного лікування. 
Для подолання цього розриву потрібна докорінна 
трансформація державної політики у бік Data-Driven 
Policy Making на основі верифікованих RWE-даних 
Реєстру.

Пріоритетними стратегічними кроками мають 
стати повна відмова від дискримінаційних критеріїв 
за генотипом чи віком та перехід від обмежувальних 
протоколів до  інноваційних моделей фінансуван-
ня, зокрема договорів керованого доступу та угод 
про розподіл ризиків (risk-sharing agreements). Лише 
інтеграція національного неонатального скринінгу 
з безбар’єрним доступом до DMT всередині країни 
дасть змогу зупинити терапевтичну еміграцію та збе-
регти життєвий потенціал української громади.
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Хронічний біль є  глобальною проблемою охорони здоров’я, що  потребує переходу 
від  універсальних протоколів лікування до  персоналізованих підходів. Сучасні нейро
візуалізаційні дані свідчать, що патофізіологія хронічного болю міцно пов’язана з дисфунк-
цією великомасштабних нейронних мереж головного мозку: мережі пасивного режиму 
(DMN), мережі значущості (SN) та мережі центрального контролю (CEN). Проте інтеграція 
цих  даних у  психотерапевтичну практику залишається недостатньою.

Мета роботи  — розробити операціоналізовану нейропсихологічну модель персона-
лізованої психотерапії хронічного болю на основі стратифікації пацієнтів за фенотипами 
нейронних мереж DMN/SN/CEN.

Проведено систематичний аналіз наукових публікацій у  базах PubMed, Scopus 
та Web of Science за 2015—2025 рр. Досліджено зв’язок між показниками функціональної 
магнітно-резонансної томографії (фМРТ), електроенцефалографії (ЕЕГ) та  ефективністю 
методів психотерапії (когнітивно-поведінкова терапія, терапія прийняття та відповідаль-
ності, практики усвідомленості, нейрофідбек).

Встановлено, що  хронічний біль характеризується гіперактивністю DMN та  SN на  тлі 
гіпофункції CEN. На  основі аналізу нейрофізіологічних маркерів виокремлено чотири 
стабільні нейропсихологічні фенотипи: когнітивно-дисрегуляторний, афективно-гіперреак-
тивний, інтероцептивно-дисоціативний та лімбічно-депресивний. Обґрунтовано, що кожний 
фенотип потребує специфічних інтервенцій. Зокрема, когнітивно-поведінкова терапія 
є найбільш ефективною для відновлення контролю CEN, тоді як практики усвідомленості 
та терапія прийняття та відповідальності спрямовані на деактивацію гіперреактивної SN 
та  корекцію румінацій у  DMN.

Запропонована модель дає змогу перейти від симптом-орієнтованої до механізм-орієн-
тованої психотерапії. Визначення індивідуального нейропсихологічного профілю пацієнта 
підвищує точність вибору психотерапевтичного втручання, сприяючи цілеспрямованій 
нейропластичності та  підвищенню якості життя пацієнтів із  хронічним болем.
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Chronic pain is  a  global health challenge requiring a  transition from "one-size-fits-all" pro-
tocols to  personalized treatment approaches. Current neuroimaging evidence suggests that 
chronic pain pathophysiology is closely linked to the dysfunction of large-scale brain networks: 
the Default Mode Network (DMN), the Salience Network (SN), and the Central Executive Network 
(CEN). However, the integration of  these findings into clinical psychotherapy remains limited.

The  study aims to  develop an  operationalized neuropsychological model for personalized 
psychotherapy of chronic pain based on patient stratification into phenotypes of DMN/SN/CEN 
network dysfunction.

A  systematic review of  scientific literature was conducted using PubMed, Scopus, 
and Web of Science databases for the period 2015—2025. The relationship between functional 
magnetic resonance imaging (fMRI) and electroencephalography (EEG) markers and the efficacy 
of psychotherapeutic interventions (Cognitive Behavioral Therapy, Acceptance and Commitment 
Therapy, Mindfulness-Based Stress Reduction, neurofeedback) was analyzed.

It was established that chronic pain is characterized by DMN and SN hyperactivity coupled 
with CEN hypofunction. Based on  neurophysiological markers, four stable neuropsychological 
phenotypes were identified: cognitive-dysregulatory, affective-hyperreactive, interoceptive-
dissociative, and limbic-depressive. It  is  argued that each phenotype requires specific inter-
ventions. Specifically, Cognitive Behavioral Therapy is  most effective for restoring CEN control, 
while Mindfulness-Based Stress Reduction and Acceptance and Commitment Therapy target SN 
deactivation and DMN rumination correction.

The  proposed model enables a  shift from symptom-oriented to  mechanism-oriented 
psychotherapy. Identifying an  individual’s neuropsychological profile enhances the precision 
of  psychotherapeutic selection, facilitating targeted neuroplasticity and improving the quality 
of  life for patients with chronic pain.

*Хронічний біль є складним, багатовимірним фе-
номеном, який охоплює не лише сенсорні, але й ког-
нітивно-афективні, мотиваційні та нейрофізіологічні 
компоненти [1; 2]. За даними сучасних нейровізуалі
*© Осіпов В. М., 2026

заційних досліджень, хронічний біль асоціюється 
зі стійкими змінами у функціональній організації 
мозку, зокрема у трьох великомасштабних нейрон-
них мережах: мережі пасивного режиму (Default 
Mode Network, DMN), мережі значущості (Salience 
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Network, SN) та  мережі центрального контролю 
(Central Executive Network, CEN) [3; 4]. Ці мережі за-
безпечують базові процеси самореференції, вияв-
лення значущих стимулів та когнітивного контролю. 
Порушення функціональної зв’язності всередині 
цих мереж та між ними розглядають як нейрофізіо
логічні маркери дезадаптації, що лежать в основі 
клінічної гетерогенності симптомів — від когнітив-
них дефіцитів і тривожності до афективної дистрес-
реакції та ангедонії [5—7]. Метааналізи підтверджу-
ють, що  дисфункція DMN, SN та  CEN є  ключовою 
ланкою патофізіології хронічного болю, незалежною 
від етіології захворювання [4; 8].

Сучасна парадигма персоналізованої медицини 
зміщує акцент з універсальних протоколів лікування 
на  механізм-орієнтовані втручання, які  базують-
ся на  індивідуальних біомаркерах  [9; 10]. У сфері 
психотерапії хронічного болю цей підхід отримав 
розвиток у  вигляді стратифікаційних моделей, 
що передбачають класифікацію пацієнтів за нейро
психологічними фенотипами.

Аналіз сучасних досліджень дає змогу виокре-
мити чотири стабільні нейропсихологічні фенотипи: 
когнітивно-дисрегуляторний, афективно-гіперреак-
тивний, інтероцептивно-дисоціативний та лімбічно-
депресивний [11; 12]. Таке фенотипування дає змо-
гу точніше прогнозувати відповідь на лікування, 
зокрема ефективність когнітивно-поведінкової 
терапії (КПТ), терапії прийняття та відповідальності 
(ACT) або майндфулнес-програм (MBSR) [1; 13; 14].

Докази останніх років свідчать, що когнітивно-
поведінкові та  майндфулнес-орієнтовані інтер-
венції здатні не  лише знижувати інтенсивність 
болю, але й сприяти нормалізації нейромережевої 
функціональної зв’язності, зокрема відновленню 
балансу між DMN, SN і CEN  [15—17]. Нейровізуа-
лізаційні дослідження демонструють, що успішна 
терапія корелює зі  зменшенням гіперзв’язності 
DMN та підвищенням активності контрольних ме-
реж  [4], що  підтверджує потенціал психотерапії 
як нейропластичного процесу, здатного модифі-
кувати функціональну архітектуру мозку  [8; 11]. 
Важливу роль у цьому напрямі можуть відігравати 
нейротехнічні втручання, зокрема ЕЕГ-нейрофідбек 
(NFB), який продемонстрував попередню ефектив-
ність у зменшенні інтенсивності болю та покращенні 
саморегуляції [18; 19]. Втім, систематичні огляди вка-
зують на значну гетерогенність протоколів, невеликі 
вибірки та потенційний вплив плацебо-ефектів у до-
слідженнях NFB, що потребує подальшої стандарти-
зації та критичного осмислення [20; 21].

Попри значний прогрес, наявна література за-
лишається неоднорідною щодо критеріїв фено-
типування пацієнтів, типів біомаркерів і методо-
логічних підходів  [10]. Відсутність уніфікованих 
операціональних критеріїв ускладнює порівняння 
результатів і знижує відтворюваність діагностичних 
висновків. Водночас рекомендації щодо методів 
вимірювання болю та оцінення його в клінічних ви-

пробуваннях (Initiative on Methods, Measurement, 
and  Pain Assessment in  Clinical Trials, IMMPACT ) 
та  провідні метаогляди наголошують на  потребі 
інтеграції нейровізуалізаційних, когнітивних і афек-
тивних маркерів у стандартизовані стратифікаційні 
алгоритми [9]. Саме тому нині ключовим завданням 
стає розроблення уніфікованої нейропсихологічної 
моделі стратифікації, здатної поєднати фенотипові 
характеристики пацієнтів, їх нейрофізіологічні мар-
кери та відповідні психотерапевтичні інтервенції.

Метою цієї роботи є розроблення операціона-
лізованої нейропсихологічної моделі персоналізо-
ваної психотерапії хронічного болю, що базується 
на стратифікації пацієнтів за фенотипами, визначе-
ними на основі патернів дисфункції мереж DMN/SN/
CEN та відповідних когнітивно-афективних профілів.

Робота базується на теоретичному огляді та ана-
лізі опублікованих наукових даних. Дослідження 
не передбачало безпосереднього залучення учас-
ників, збору первинного біологічного матеріалу 
чи проведення клінічних випробувань, що відпо-
відає методологічним стандартам неінвазивного 
дослідження [22].

Систематичний пошук літератури здійснювали 
в  електронних наукометричних базах: PubMed, 
Scopus, Web  of  Science, PsycINFO, ScienceDirect 
та Google Scholar. Хронологічні межі: 2015—2025 рр., 
публікації — англійською мовою.

Для забезпечення валідності вибірки встановле-
но чіткі критерії включення та виключення.

Критерії включення: емпіричні дослідження ней
рофізіологічних аспектів хронічного болю (фМРТ, 
ЕЕГ, нейропсихологічне тестування); аналіз функціо
нальної зв’язності нейронних мереж спокою: па-
сивного режиму (DMN), мережі значущості (SN) 
та мережі центрального контролю (CEN); досліджен-
ня ефектів психотерапевтичних (КПТ, ACT, MBSR) 
або  нейромодуляційних втручань; систематичні 
огляди та метааналізи за темою.

Критерії виключення: дослідження гострого 
або онкологічного болю; праці, присвячені фарма-
котерапевтичним методам лікування; публікації, 
що не містять кількісних даних або опису статистич-
ної значущості результатів.

Аналіз відібраних джерел проводили за такими 
категоріями:

— нейрофізіологічні маркери: показники актив-
ності та зв’язності за даними фМРТ та ЕЕГ;

— когнітивно-афективні характеристики: рівень 
катастрофізації болю (за Pain Catastrophizing Scale, 
PCS), показники інтероцептивної усвідомленості 
(багатовимірна оцінка сигналів власного тіла за Mul-
tidimensional Assessment of Interoceptive Awareness, 
MAIA) та стан виконавчих функцій;

— тип втручання: когнітивно-поведінкова тера-
пія, терапія прийняття та відповідальності, знижен-
ня стресу на основі майндфулнес, нейрофідбек;

— механізми дії та результативність: нейроплас-
тичні зміни та динаміка інтенсивності болю.
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Дослідження реалізовано у три етапи:
— пошуково-аналітичний: скринінг заголовків, 

анотацій та  відбір релевантних повнотекстових 
статей;

— синтетичний: критичне порівняння результатів 
різних досліджень;

— інтерпретаційно-концептуальний: системати-
зація даних та розроблення теоретичної моделі ней
ропсихологічної реабілітації.

Оскільки робота є  вторинним аналізом уже 
опублікованих даних, схвалення комітету з  біо-
етики не було потрібним. Усі використані джерела 
пройшли процедуру рецензування та відповідають 
міжнародним стандартам наукової етики.

Нейромережеві основи хронічного болю. За резуль
татами аналізу та  узагальнення даних сучасних 
нейровізуалізаційних досліджень підтверджено, 
що хронічний біль асоціюється зі стійкими змінами 
функціональної організації головного мозку. Най-
більш послідовно в літературі описано дисрегуляцію 
трьох великомасштабних нейронних мереж: мережі 
пасивного режиму, мережі значущості та мережі 
центрального контролю [3; 4; 23].

Пацієнтам із  хронічним болем притаманна 
гіперактивність DMN та  її надмірна функціональна 
зв’язність з  лімбічними структурами, що  клініч-
но проявляється посиленою самофокусованістю, 
румінацією та катастрофізацією больових відчут-
тів [6; 7; 23]. Водночас спостерігається гіпофункція 
CEN, зокрема дорсолатеральної префронтальної 
кори (dlPFC), що призводить до зниження когнітив-
ного контролю над больовими сигналами та труд-
нощів із перемиканням уваги [4; 5; 8]. SN, яка віді-
грає ключову роль у виявленні значущих стимулів 
та перемиканні між DMN і CEN, демонструє гіперак-
тивність передньої острівцевої кори (AI) та пере-
дньої поясної звивини (ACC), що пояснює підвищену 
емоційну реактивність на больові стимули [1; 3; 20]. 
Ця тріада нейромережевої дисфункції формує ней
рофізіологічне підґрунтя для гетерогенності клініч-
них проявів хронічного болю [8; 12].

Нейропсихологічні фенотипи хронічного болю. 
Порівняльний аналіз фенотипічних класифікацій па-
цієнтів дав змогу виокремити чотири стабільні ней
ропсихологічні фенотипи, які відтворюються в різ-
них вибірках пацієнтів із хронічним болем [10; 12; 24]:

1) когнітивно-дисрегуляторний фенотип — харак
теризується гіпофункцією dlPFC і порушенням функ-
ціональної зв’язності між CEN та DMN. Клінічно спо-
стерігаються дефіцити виконавчих функцій (знижена 
когнітивна гнучкість, труднощі з увагою), підвищені 
показники катастрофізації болю (за шкалою PCS) 
та надмірна фіксація на больових відчуттях [1; 5; 14];

2) афективно-гіперреактивний фенотип — про-
являє гіперактивність SN (AI, ACC), високу емоційну 
лабільність і тривожність, пов’язану з болем. Спосте-
рігається коморбідність з тривожними та панічними 
розладами, підвищена чутливість до больових сти-
мулів [1; 2; 20];

3) інтероцептивно-дисоціативний фенотип — ви-
являє порушену інтеграцію між SN та DMN, зниже-
ну активність острівцевої кори, що проявляється 
дефіцитом тілесного усвідомлення, труднощами 
в ідентифікації внутрішніх відчуттів та низькими ба-
лами за багатовимірною оцінкою інтероцептивної 
усвідомленості (МАІА) [13; 15; 25];

4) лімбічно-депресивний фенотип — асоціюється 
з гіпоактивністю системи винагороди (вентральний 
стріатум, прилегле ядро) і гіперзв’язністю DMN з лім-
бічними структурами. Клінічно домінують ангедонія, 
дисфорія, психомоторна загальмованість і виражені 
депресивні симптоми [7; 8; 11; 26].

Близько третини проаналізованих досліджень 
фіксують змішані фенотипи, що підтверджує димен-
сійну, а не категоріальну природу хронічного болю 
та свідчить про доцільність багатовимірної оцінки 
стану пацієнтів [10; 12; 24].

Відповідність психотерапевтичних інтервен-
цій нейропсихологічним фенотипам. Результати 
узагальнення рандомізованих контрольованих 
досліджень свідчать, що ефективність психотерапев-
тичних втручань варіює залежно від домінантного 
фенотипу пацієнта [14; 26]:

— для когнітивно-дисрегуляторного фенотипу 
КПТ показує найвищу ефективність. Когнітивно-по-
ведінковатерапія спрямована на розвиток навичок 
когнітивного контролю, переоцінку думок про біль 
та зменшення катастрофізації, що безпосередньо 
кореспондує з дефіцитами CEN [14; 17];

— для афективно-гіперреактивного фенотипу те-
рапія прийняття та відповідальності і майндфулнес-
інтервенції демонструють кращі результати як по-
рівняти з іншими втручаннями. Ці методи зменшують 
емоційну реактивність, сприяючи дезактивації SN 
та зниженню уникнення больового досвіду [1; 13; 16];

— для інтероцептивно-дисоціативного фенотипу 
найкращі результати зафіксовано у разі застосуван-
ня тілесно-орієнтованих програм та MBSR, які безпо-
середньо тренують навички тілесного усвідомлення 
та  сприяють підвищенню активності острівцевої 
кори [13; 15; 25];

— для лімбічно-депресивного фенотипу ефек-
тивними є поведінкова активація та КПТ, орієнто-
вана на  роботу з  депресивною симптоматикою. 
Ці втручання спрямовані на подолання ангедонії, 
підвищення залученості у діяльність та, ймовірно, 
опосередковано впливають на активність системи 
винагороди [7; 8; 11; 26].

Нейровізуалізаційні рандомізовані контрольо
вані дослідження підтверджують, що клінічне по-
кращення супроводжується нейропластичними змі-
нами: нормалізацією функціональної зв’язності DMN 
після КПТ [17], зменшенням гіперактивності SN після 
ACT [1] та підвищенням інтеграції острівцевої кори 
після MBSR [15; 25].

Потенціал нейротехнічних втручань (ЕЕГ-нейро
фідбек). Аналіз досліджень із використанням ЕЕГ‑ней
рофідбеку показав попередню ефективність цього 
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методу у зниженні інтенсивності хронічного болю 
та покращенні здатності до саморегуляції  [18; 19]. 
Найперспективнішим напрямом визнано домашній 
NFB із автоматизованим зворотним зв’язком, який 
забезпечує клінічно значуще зниження інтенсив-
ності болю у пацієнтів з нейропатичним болем [19]. 
Водночас систематичні огляди демонструють знач
ну гетерогенність протоколів, невеликі вибірки, 
бракує належного плацебо-контролю у  багатьох 
роботах, що порушує питання про специфічність 
ефектів NFB та можливість плацебо-відповіді [20; 21]. 
Це підкреслює потребу в подальших мультицент
рових дослідженнях для стандартизації параметрів 
навчання, верифікації нейромаркерів ефективності 
та  інтеграції NFB у мультидисциплінарні програми 
лікування [9; 18; 21].

Отримані результати підтверджують концепцію 
нейропсихологічної гетерогенності хронічного болю 
та доцільність стратифікованого підходу до  пси
хотерапії. Психотерапевтичні методи, орієнтовані 
на специфічні механізми дисрегуляції — когнітивної, 
афективної, інтероцептивної або лімбічної, сприяють 
не лише суб’єктивному зниженню болю, але й від-
новленню функціональної інтеграції основних моз-
кових мереж [1; 4; 8]. Отже, стратифікована психо
терапія може еволюціонувати з емпіричного підходу 
у механізм-орієнтовану нейропсихологічну модель 
персоналізованої медицини [9; 10].

Ідентифікація чотирьох фенотипів хронічного 
болю створює концептуальну основу для механізм-
орієнтованої психотерапії  [10; 24]. Ці  фенотипи 
демонструють стабільні зв’язки з конкретними па-
тернами нейромережевої дисфункції та клінічними 
симптомами, що підвищує прогностичну цінність 
діагностики [8; 12]. Застосування фенотипічного під-
ходу дає змогу прогнозувати терапевтичну відповідь 
і пояснити, чому одні пацієнти демонструють стійку 
ремісію після КПТ, а  інші — лише часткове полег-
шення після ACT або MBSR [1, 13; 14; 17]. Виявлення 
змішаних фенотипів у  близько третини випадків 
підтверджує дименсійну природу хронічного болю, 
що потребує переходу від класифікаційної діагнос
тики до мультипараметричної стратифікації, яка вра-
ховує нейронні, когнітивні та афективні параметри 
одночасно [10; 12].

Систематичні метааналізи показують, що ефектив-
ність психотерапії при хронічному болю зумовлена 
не лише психологічними, а й нейропластичними про-
цесами [8; 15—17]. Такі результати свідчать, що психо-
терапія може діяти як модулятор нейронних мереж, 
коригуючи дезадаптивні патерни самореференції, 
емоційної значущості та когнітивного контролю [1; 
4; 8]. Водночас більшість досліджень демонструє по-
мірні розміри ефекту (коефіцієнт Коена d = 0,5—0,7), 
що підкреслює доцільність комбінованих втручань, 
наприклад, поєднання КПТ із NFB або MBSR [18; 19]. 
Такий інтегративний підхід потенційно посилює ней
ропластичний ефект через синергію когнітивного 
перетворення та сенсомоторного навчання [8; 20].

Отримані результати підтримують перехід 
від симптом-орієнтованої до механізм-орієнтованої 
психотерапії, у якій підбір втручання ґрунтується 
на домінантному фенотипі нейромережевої дисре-
гуляції. Така модель створює основу для персона-
лізованої психотерапії хронічного болю, де клінічні 
рішення базуються на нейрофізіологічних та психо-
метричних показниках, а не лише на суб’єктивних 
симптомах [10; 12; 26]. Практичне впровадження цієї 
концепції потребує створення інтегрованої системи 
стратифікаційних алгоритмів, які поєднують фМРТ, 
ЕЕГ, психометричні та клінічні дані у стандартизо-
вану модель прогнозування терапевтичної відпо-
віді  [4; 9; 27]. Подальші дослідження мають бути 
спрямовані на розроблення уніфікованих критеріїв 
фенотипування та валідизацію запропонованої мо-
делі в мультицентрових проспективних досліджен-
нях [12; 22; 27].

Проведений теоретичний аналіз та узагальнення 
даних сучасних нейровізуалізаційних, нейрофізіо
логічних та клініко-психологічних досліджень дають 
змогу сформулювати такі висновки.

Хронічний біль є багатовимірним нейропсихоло-
гічним синдромом, який виникає внаслідок стійкої 
дисрегуляції трьох ключових функціональних мереж 
мозку — мережі пасивного режиму, мережі значу-
щості та мережі центрального контролю. Отримані 
дані узгоджуються з концепцією «network imbalance 
hypothesis», згідно з якою хронічний біль є наслідком 
дезінтеграції міжмережевих механізмів саморегуля-
ції мозку [4; 7; 23].

На основі аналізу сучасних емпіричних і мета-
аналітичних даних ідентифіковано чотири стабільні 
нейропсихологічні фенотипи хронічного болю: когні-
тивно-дисрегуляторний (асоційований з гіпофункці-
єю CEN), афективно-гіперреактивний (асоційований 
з гіперактивністю SN), інтероцептивно-дисоціативний 
(асоційований з порушенням інтеграції острівцевої 
кори) та лімбічно-депресивний (асоційований з гіпо
активністю системи винагороди та гіперзв’язністю 
DMN) [1; 10—12; 24]. Виявлення змішаних фенотипів 
у значної частки пацієнтів підтверджує дименсійну, 
а не категоріальну структуру больового досвіду, 
що  потребує переходу до  мультипараметричної 
стратифікації, яка враховує одночасно нейронні, ког-
нітивні й афективні параметри [2; 10; 12].

Ефективність психотерапевтичних інтервенцій 
є фенотип-залежною. Когнітивно-поведінкова тера-
пія демонструє найвищу результативність для ког-
нітивно-дисрегуляторного типу  [14; 17]; терапія 
прийняття та відповідальності і майндфулнес-втру-
чання — для афективно-гіперреактивного феноти-
пу [1; 3; 16]; тілесно-орієнтовані програми та MBSR — 
для  інтероцептивно-дисоціативного  [13; 15; 25]; 
а поведінкова активація та КПТ, орієнтована на робо-
ту з депресивною симптоматикою, — для лімбічно-
депресивного типу [7; 8; 11; 26].

Узагальнення нейровізуалізаційних даних по-
казало, що успішна психотерапія супроводжується 
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нейропластичними змінами: нормалізацією зв’яз
ності DMN після КПТ, зменшенням гіперактивності 
SN після ACT та підвищенням активності острівцевої 
кори після MBSR [1; 15; 17]. Це свідчить, що психо
терапія є не лише когнітивно-поведінковим впли-
вом, а й регулятором функціональної архітектури 
мозку, здатним модифікувати нейронні механізми 
самореференції, емоційної значущості та виконавчо-
го контролю [1; 4; 8; 11].

Нейрофізіологічні методи, зокрема ЕЕГ-нейрофід-
бек, демонструють потенціал як доповнення до пси-
хотерапії, забезпечуючи покращення саморегуляції 
та зниження інтенсивності болю [18; 19]. Водночас 
систематичні огляди мають значну гетерогенність 
протоколів, невеликі вибірки, бракує належного 
плацебо-контролю, що підкреслює потребу в стан-
дартизації для підвищення достовірності результатів 
і подолання критики щодо неспецифічних ефектів.

Отже, інтеграція нейропсихологічного феноти-
пування, нейровізуалізаційних і психометричних 
маркерів у єдину стратифікаційну систему відкриває 
перспективу створення механізм-орієнтованої пер-
соналізованої психотерапії хронічного болю, що від-
повідає сучасним рекомендаціям IMMPACT та про-
відних міжнародних дослідницьких груп [9; 10; 27].

Запропонована нейропсихологічна модель пер-
соналізованої психотерапії може бути використана 
для вирішення низки прикладних завдань у клініч-
ній психології, психотерапії та реабілітації пацієнтів 
із хронічним болем:

— персоналізація психотерапевтичних програм, 
що  забезпечує емпірично обґрунтовану основу 
для вибору оптимального методу психотерапії (КПТ, 
ACT, MBSR, тілесно-орієнтована терапія, поведінкова 
активація) залежно від домінантного нейропсихо-
логічного фенотипу пацієнта, що підвищує ефек-
тивність терапевтичних втручань та зменшує ризик 
неефективного лікування [14; 17; 26];

— розроблення алгоритмів прогнозування тера
певтичної відповіді на основі виокремлених фено
типів та пов’язаних з ними нейрофізіологічних мар-
керів (активність DMN/SN/CEN за  даними фМРТ 
або ЕЕГ, показники інтероцептивної усвідомленості, 
рівень катастрофізації), що дають змогу передбачити 
ймовірність позитивної відповіді на конкретний тип 
втручання ще до початку лікування [1; 4; 10];

— впровадження моделі сприяє уніфікації ней
ропсихологічних критеріїв стратифікації в клінічній 
практиці, що забезпечує порівнянність результатів 
різних досліджень, підвищення відтворюваності ре-
зультатів лікування та більш ефективну комунікацію 
між фахівцями мультидисциплінарних команд;

— інтеграція моделі в клінічні настанови та про-
токоли лікування хронічного болю з чіткими алго-
ритмами диференційованого призначення психо-
терапевтичних втручань залежно від результатів 
нейропсихологічного обстеження.

Подальші дослідження будуть спрямовані 
на  практичну перевірку запропонованої моделі 

в клінічних умовах із залученням пацієнтів із різними 
типами хронічного болю. Заплановано розробити 
прості та доступні діагностичні алгоритми, які дадуть 
змогу психологам і лікарям легко визначати домі-
нантний фенотип пацієнта та обирати найефективні-
ший метод психотерапії в умовах реальної клінічної 
практики.
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ТРИВОЖНО-ДЕПРЕСИВНІ РОЗЛАДИ ТА  СУЇЦИДАЛЬНІ ТЕНДЕНЦІЇ  

ПРИ  СТРЕС-АСОЦІЙОВАНИХ СТАНАХ У  ХВОРИХ З  ДОСВІДОМ БОЙОВОГО СТРЕСУ
H. Kozhyna, K. Zelenska, I. Chernenko, V. Ivchuk

ANXIETY-DEPRESSIVE DISORDERS AND SUICIDAL TENDENCIES IN  STRESS-ASSOCIATED CONDITIONS 
IN  PATIENTS WITH COMBAT STRESS EXPERIENCE

Ключові слова: стрес-асо
ційовані розлади, військово
службовці, суїцидальна поведін-
ка, суїцидальний ризик, бойовий 
стрес

У  процесі роботи обстежено 115  військовослужбовців із  верифікованими стрес-
асоційованими розладами: посттравматичним стресовим розладом (30,4  %), розладами 
адаптації (14,8  %), панічним розладом (15,7  %), генералізованим тривожним розладом 
(18,3  %) та  депресивним епізодом (21,7  %).

Встановлено, що  провідною психопатологічною закономірністю стрес-асоційованих 
розладів у  військовослужбовців є  виражена коморбідність тривожних і  депресивних по-
рушень у всіх нозологічних групах. Виявлено високу суїцидальну небезпеку досліджуваної 
когорти: суїцидальні спроби верифіковано у 31,3 % пацієнтів із посттравматичним стресовим 
розладом, суїцидальні рішення та наміри — у 42,6 % пацієнтів із депресивним епізодом. 
Найбільш несприятливий суїцидологічний профіль встановлено при  посттравматичному 
стресовому розладі та депресивному епізоді, де високий рівень суїцидального ризику по-
єднується з  низьким рівнем самосвідомості смерті як  антисуїцидального бар’єра (72,2  % 
та  68,7  % відповідно). Систематизовано прогностичні фактори суїцидального ризику, 
що можуть бути підґрунтям для розроблення диференційованих скринінгових протоколів 
у  системі психіатричної допомоги військовослужбовцям в  умовах збройного конфлікту.

Keywords: stress-associated 
disorders, military personnel, sui-
cidal behavior, suicidal risk, combat 
stress

A  total of  115 military personnel with verified stress-associated disorders were examined: 
post-traumatic stress disorder (30.4  %), adjustment disorders (14.8  %), panic disorder (15.7  %), 
generalized anxiety disorder (18.3  %), and depressive episode (21.7  %).

It was established that the leading psychopathological pattern of stress-associated disorders 
in  military personnel is  a  pronounced comorbidity of  anxiety and depressive disorders across 
all nosological groups. A high suicidal risk was identified in the studied cohort: suicide attempts 
were verified in  31.3  % of  patients with post-traumatic stress disorder, and suicidal decisions 
and intentions in 42.6 % of patients with depressive episode. The most unfavorable suicidological 
profile was found in  post-traumatic stress disorder and depressive episode, where a  high level 
of  suicidal risk is  combined with a  low level of  death self-awareness as  an  anti-suicidal barrier 
(72.2 % and 68.7 %, respectively). Prognostic factors of suicidal risk have been systematized, which 
may serve as a basis for the development of differentiated screening protocols in the psychiatric 
care system for  military personnel in  conditions of  armed conflict.

*Війна в Україні, що триває з 2014 року і набула пов
номасштабного характеру з лютого 2022 року, спри-
чинила безпрецедентне психологічне навантаження 
на особовий склад Збройних Сил України. Тривале 
перебування в зоні бойових дій, постійна загроза 
життю та фізичній цілісності, переживання ситуацій 
бойового поранення та загибелі побратимів, участь 
у  веденні вогневого контакту, вимушена розлука 
з родиною та втрата звичного соціального середови-
ща, а також накопичена втома від хронічного стресу 
формують потужний і багатокомпонентний комплекс 
психотравматичних чинників. Сукупна дія цих чинни-
ків є кумулятивною, поглиблюючись із збільшенням 
тривалості служби та інтенсивністю бойових зіткнень, 
що створює умови для формування стійких патоло-
гічних змін у психічній сфері військовослужбовців. 
Клінічна складність цієї категорії пацієнтів зумовлена 
унікальною біопсихосоціальною природою бойової 
травми, значною гетерогенністю бойового досвіду 
та потребою поєднувати завдання лікування з вимога-
ми збереження боєздатності [1—4].

*© Кожина Г. М., Зеленська К. О., Черненко І. О., Івчук В. М., 2026

Стрес-асоційовані розлади у військовослужбов
ців охоплюють гетерогенну групу психопатологічних 
станів і характеризуються вираженою коморбідністю 
тривожних і депресивних порушень. Така коморбід-
ність суттєво ускладнює диференціальну діагностику 
та  знижує ефективність терапевтичних втручань, 
що зумовлює потребу системного клінічного вивчен-
ня цих станів в  контексті українського збройного 
конфлікту [5; 6].

Вартий окремої уваги суїцидологічний вимір бойо-
вої психічної травми, оскільки суїцидальна поведінка 
є одним із найтяжчих та найбільш соціально значущих 
її наслідків. В Україні систематичні епідеміологічні дані 
щодо суїцидальності серед ветеранів лише почина-
ють накопичуватись, однак як вітчизняний клінічний 
досвід, так і міжнародні дані однозначно свідчать 
про істотно підвищений ризик суїцидальної поведін-
ки у цій групі. За цих умов своєчасна ідентифікація суї
цидального ризику, розроблення диференційованих 
підходів до його корекції та психосоціальна реінтегра-
ція військовослужбовців набувають статусу пріори-
тетних завдань військової психіатрії в Україні [7—9].
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Мета дослідження — комплексна клініко-психо
патологічна та суїцидологічна характеристика стрес-
асоційованих розладів у  військовослужбовців  — 
учасників бойових дій для вдосконалення підходів 
до  їх діагностики та своєчасного виявлення суїци-
дального ризику.

У  дослідження було включено 115  військово
службовців — учасників бойових дій, які проходили 
стаціонарне або амбулаторне лікування у психіат
ричних закладах в умовах воєнного часу. Серед об-
стежених переважали чоловіки — 78 осіб (67,8 %), 
жінки становили 37 осіб (32,2 %), що відображає за-
гальну гендерну структуру особового складу Зброй-
них Сил України. Середній вік учасників дослідження 
становив 35,6  ±  8,1  років. Критеріями включення 
до дослідження були: проходження військової служ-
би та безпосередня участь у бойових діях, наявність 
верифікованого діагнозу стрес-асоційованого розла-
ду, добровільна інформована згода на участь у дослі-
дженні. Критеріями виключення слугували наявність 
тяжкої соматичної патології, органічного ураження 
головного мозку та психотичних розладів.

Клінічна структура стрес-асоційованих розладів 
у обстежених була представлена такими нозологічни-
ми одиницями відповідно до критеріїв МКХ‑10: пост-
травматичний стресовий розлад (ПТСР) — 30,4 % об-
стежених, розлади адаптації  — 14,8  %, панічний 
розлад — 15,7 %, генералізований тривожний розлад 
(ГТР) — 18,3 % та депресивний епізод — 21,7 %. Вери-
фікацію діагнозів здійснювали на підставі клініко-пси-
хопатологічного методу з використанням стандарти-
зованих діагностичних критеріїв.

Для комплексної психодіагностики застосовували 
набір валідизованих психометричних інструментів. 
Вираженість симптомів ПТСР оцінювали за  допо-
могою Міссісіпської шкали посттравматичного стре-
сового розладу та клінічно адміністрованої шкали 
ПТСР (Clinician-Administered PTSD Scale, CAPS). Рівень 
тривоги та депресії визначали за клінічними шкалами 
тривоги і депресії Гамільтона (HAM-A та HAM-D) і госпі-
тальною шкалою тривоги і депресії (HADS). Ситуативну 
та особистісну тривожність оцінювали за шкалою Спіл-
бергера — Ханіна. Суїцидологічне обстеження включа-
ло оцінення суїцидального ризику, визначення рівня 
самосвідомості смерті як антисуїцидального бар’єра 
та серйозності суїцидальних намірів за Колумбійською 
шкалою (Columbia Suicide Severity Rating Scale, C-SSRS).

Статистичне оброблення отриманих даних про-
водили з використанням методів описової статистики 
та критерію χ2 Пірсона для оцінювання статистичної 
значущості міжгрупових відмінностей. Відмінності 
вважали статистично достовірними при  p  <  0,05. 
Оброблення даних здійснювали із використанням 
стандартних пакетів статистичного аналізу.

Аналіз синдромологічної структури ПТСР у обсте-
жених військовослужбовців виявив переважання дис-
форичного синдромокомплексу, який діагностовано 
у 40,0 % пацієнтів. Тривожний варіант перебігу вста-
новлено у 35,7 % обстежених, астенічний — у 22,6 %, 
тоді як соматоформний синдромокомплекс мав най-
меншу питому вагу — 1,7 %.

Психометрична оцінка за Міссісіпською шкалою 
ПТСР підтвердила наявність клінічно значущих ознак 
розладу у 70,4 % військовослужбовців із верифікова-
ним діагнозом ПТСР, що свідчить про високий ступінь 
маніфестації психопатологічної симптоматики в до-
сліджуваній групі.

Ретельний аналіз вираженості діагностичних кри-
теріїв ПТСР за  шкалою CAPS виявив переважання 
екстремального ступеня тяжкості за більшістю оціню-
ваних параметрів. Критерій А (наявність травматичної 
події) був верифікований на рівні важкого ступеня 
у 35,7 % та екстремально важкого — у 64,3 % пацієн-
тів. Симптоматика інтрузії (критерій В) в екстремально 
вираженій формі спостерігалась у 53,9 % обстежених; 
симптоми уникнення (критерій С) важкого ступеня — 
у 32,2 % та екстремально вираженого — у 55,7 %. Не-
гативні когніції та емоційні порушення (критерій D) 
досягали екстремального рівня у 56,5 % випадків, 
гіперзбудливість (критерій Е) — у 57,4 %, а порушення 
психосоціального функціонування (критерій G) важ-
кого ступеня зафіксовано у 31,3 % та екстремально-
го — у 51,3 % пацієнтів.

Статистичний аналіз підтвердив достовірне пе
реважання екстремального ступеня вираженості 
за всіма діагностичними критеріями ПТСР: критерій А 
(p = 0,0006), критерії В, С, D, Е, F та G (p < 0,0001 для кож-
ного), що однозначно свідчить про тяжкий клінічний 
перебіг розладу у досліджуваній когорті військово
службовців.

Оцінювання коморбідної емоційної патології вияви-
ло переважання важкого депресивного епізоду у 51,3 % 
та  важкого тривожного епізоду у  54,8  %  пацієнтів 
із ПТСР за шкалами Гамільтона (HAM-D та HAM-A від-
повідно). Госпітальна шкала тривоги і депресії під-
твердила клінічно значущі прояви тривоги у 54,8 % 
та депресії у 72,2 % обстежених. За шкалою Спілбер-
гера — Ханіна встановлено високі рівні як ситуатив-
ної (68,7 %), так і особистісної (58,3 %) тривожності, 
що відображає стійке порушення емоційної регуляції 
у військовослужбовців із ПТСР.

Провідними клінічними проявами розладів адап-
тації у обстежених військовослужбовців були емо-
ційно-афективні порушення тривожно-депресивного 
спектра. Серед найбільш поширених симптомів вияв-
лено: почуття тривоги (87,0 %), знижений фон настрою 
(84,3 %), внутрішнє напруження та немотивоване за-
непокоєння (82,6 %). Одночасно із провідною тривож-
но-депресивною симптоматикою у значної частини 
пацієнтів спостерігались астенічні прояви (66,1 %), не-
гативне емоційне забарвлення переживань (59,1 %), 
нав’язливі страхи та побоювання (52,2 %). Менш пред-
ставленими, проте клінічно значущими були підви-
щена вразливість (35,7 %) та сумніви у правильності 
прийнятих рішень і дій (32,2 %).

Аналіз варіантів психопатологічної симптоматики 
виявив незначне переважання тривожного варіанту 
перебігу у 55,7 % проти депресивного у 44,3 % обсте-
жених, що відображає специфіку реагування на хро-
нічний бойовий стрес у цій нозологічній групі.

Психометричне оцінювання підтвердило помірний 
ступінь вираженості емоційних порушень. За шкалами 
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Гамільтона у 47,0 % пацієнтів встановлено помірний 
депресивний та помірний тривожний епізоди. За гос-
пітальною шкалою тривоги і депресії виявлено перева-
жання субклінічного рівня тривоги (67,8 %) та депресії 
(60,0 %), що свідчить про відносно менш виражену 
афективну патологію як порівняти з іншими нозологіч-
ними групами. За шкалою Спілбергера — Ханіна зафік-
совано помірні рівні ситуативної (53,0 %) та особистіс-
ної (60,0 %) тривожності, що свідчить про збережений 
адаптаційний потенціал у більшості пацієнтів цієї групи.

Клінічна картина панічного розладу у обстежених 
військовослужбовців визначалась домінуванням по-
вторюваних непередбачуваних нападів інтенсивної 
тривоги, які верифіковано у переважної більшості 
пацієнтів (93,0 %). Психопатологічне ядро нападів 
становили відчуття надзвичайного страху (62,6 %) 
та  суб’єктивне переживання смертельної загрози 
і небезпеки (56,5 %). Характерною особливістю па-
нічних атак був виражений вегетативний складник: 
тахікардія реєструвалась у 90,4 % пацієнтів, відчуття 
задухи — у 69,6 %, кардіалгії — у 49,6 %, терморегуля-
торні порушення — у 47,0 % обстежених. Окремо слід 
відзначити підвищену сенсибілізацію до зовнішніх по-
дразників у 40,0 % пацієнтів, яка найбільш виражено 
проявлялась у пресомнічний період та під час заси-
нання, що суттєво погіршувало якість сну.

Результати психометричного обстеження свідчили 
про поєднання помірної депресивної та вираженої 
тривожної симптоматики. За шкалами Гамільтона вста-
новлено переважання помірного депресивного епізо-
ду (HAM-D, 50,4 %) на тлі важкого тривожного епізоду 
(HAM-A, 55,7 %). HADS підтвердила клінічно значущі 
прояви тривоги у 61,1 % та субклінічний рівень де-
пресії у 55,7 % пацієнтів. За шкалою Спілбергера — Ха-
ніна виявлено надмірні рівні як ситуативної (67,8 %), 
так і особистісної (55,7 %) тривожності, що свідчить 
про  стійку схильність до  тривожного реагування 
як особистісну характеристику пацієнтів цієї групи.

Провідною ознакою генералізованого тривожного 
розладу у обстежених військовослужбовців була стій-
ка, важко контрольована тривога, що верифікована 
у 95,7 % пацієнтів та визначала весь характер клініч-
ної картини розладу. Постійна психічна напруженість 
спостерігалась у 89,6 % обстежених, невиправдане за-
непокоєння та полохливість — у 80,9 %, немотивовані 
негативні передчуття — у 66,1 % пацієнтів. Поведінко-
ві прояви тривоги були представлені метушливістю 
та неспокійними рухами (68,7 %), психогенною за-
духою (52,2 %) та тремором верхніх кінцівок (45,2 %). 
Характерним супутнім симптомом були порушення 
сну, переважно у формі інсомнії із труднощами заси-
нання, що відзначались у 59,1 % пацієнтів цієї групи.

Психометричне оцінювання виявило поєднання 
важких тривожних та депресивних порушень. За шка-
лами Гамільтона встановлено переважання як важкого 
тривожного (HAM-A, 65,2 %), так і важкого депресивно-
го (HAM-D, 50,4 %) епізодів, що свідчить про виражену 
тривожно-депресивну коморбідність у пацієнтів з цим 
діагнозом. HADS підтвердила клінічно значущі про-
яви тривоги у 70,4 % та субклінічний рівень депресії 
у 50,4 % обстежених. За шкалою Спілбергера — Ханіна 

зафіксовано надмірні рівні ситуативної тривожності 
у 70,4 % та особистісної у 50,4 % пацієнтів, що відоб
ражає як гостре ситуативне реагування на бойовий 
стрес, так і стійкі особистісні тривожні риси.

Клінічна картина депресивного епізоду у обстеже-
них військовослужбовців характеризувалась високою 
представленістю афективних, когнітивних та мотива-
ційних порушень. Універсальним симптомом був при-
гнічений фон настрою з афектом туги, що верифікова-
но у 98,3 % пацієнтів. Серед інших провідних проявів 
виявлено звуження кола інтересів (67,0 %), астенічну 
симптоматику з відчуттям хронічного виснаження 
(62,6 %), ангедонію (53,9 %) та ідеї самозвинувачення 
з відчуттям провини (51,3 %). Інтрузивні прояви у фор-
мі нав’язливих спогадів психотравматичних обставин 
зафіксовано у 34,8 % пацієнтів, психомоторна загаль-
мованість — у 37,4 %, відчуття внутрішнього напру-
ження з неможливістю розслабитись — у 36,6 % обсте-
жених. Особливої клінічної значущості набуває висока 
питома вага суїцидальних проявів: пасивні та активні 
суїцидальні думки верифіковано у 47,0 % пацієнтів, суї-
цидальні спроби — у 27,8 %, що визначає депресивний 
епізод як нозологічну одиницю з найвищим суїцидаль-
ним навантаженням у досліджуваній когорті.

Аналіз варіантів психопатологічної симптоматики 
виявив гетерогенність клінічної структури депресив-
них розладів. Тривожний варіант перебігу встановле-
но у 34,8 % пацієнтів, тужливий — у 30,4 %, апато-ади-
намічний — у 22,6 %, тоді як сенесто-іпохондричний 
варіант мав найменшу питому вагу — 15,7 %. Пере-
важання тривожного варіанту депресії узгоджується 
із загальною тенденцією до тривожно-депресивної 
коморбідності, характерної для всіх нозологічних 
груп досліджуваної когорти.

Психометричне оцінювання підтвердило тяжкість 
афективних порушень. За шкалами Гамільтона вста-
новлено домінування важкого депресивного (HAM-D, 
52,2 %) та важкого тривожного (HAM-A, 58,3 %) епізо-
дів. HADS виявила клінічно значущі прояви депресії 
у 63,5 % та субклінічний рівень тривоги у 58,3 % об-
стежених. За шкалою Спілбергера — Ханіна зафіксо-
вано помірні рівні ситуативної (58,3 %) та особистісної 
(52,2 %) тривожності, що на відміну від  інших нозо-
логічних груп свідчить про відносно менш виражену 
тривожну реактивність на тлі переважання власне 
депресивної симптоматики.

Оцінювання серйозності суїцидальних намірів 
за Колумбійською шкалою (C-SSRS) виявило прин-
ципово важливу закономірність: найвищий ступінь 
суїцидальної небезпеки зафіксовано саме у пацієнтів 
із ПТСР, де вкрай високий ризик суїцидальних дій вста-
новлено у 45,2 % обстежених. Водночас суїцидальних 
намірів статистично достовірно не було у пацієнтів 
із  ГТР (p  =  0,0001), що  визначає цю  групу як  най-
менш суїцидонебезпечну в досліджуваній когорті. 
Під час порівняльного оцінювання статистичної зна-
чущості різниці між рівнями серйозності суїцидаль-
них намірів за Колумбійською шкалою не виявлено 
достовірних міжгрупових відмінностей у прояві вкрай 
високого рівня вираженості (p = 0,0771), високого рів-
ня вираженості (p = 0,3905) та наявності суїцидальних 
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намірів (p = 0,9742). Загальна залежність між нозоло-
гічною належністю та рівнем серйозності суїцидаль-
них намірів підтверджена міжгруповим χ2-тестом 
(χ2 = 35,243; p < 0,00042834; СС = 12; за поправкою 
Єйтса p = 0,00296), що дає змогу констатувати досто-
вірну різницю між рівнями серйозності суїцидальних 
намірів у групах залежно від діагнозу.

Аналіз структури суїцидальних тенденцій ви-
явив нерівномірний розподіл їх варіантів між нозо-
логічними групами. Суїцидальні спроби найчастіше 
реєструвались у пацієнтів із ПТСР (31,3 %), тоді як суї
цидальні рішення та наміри статистично достовір-
но переважали при депресивному епізоді (42,6 %). 
Пасивні та активні суїцидальні думки були стабільно 
представлені в усіх нозологічних групах без досто-
вірних міжгрупових відмінностей: при тривожно-де-
пресивній реакції — 60,0 %, ГТР — 60,0 %, панічному 
розладі — 55,7 %, депресивному епізоді — 42,6 %, 
ПТСР — 38,3 %. Міжгруповий χ2-тест підтвердив до-
стовірну залежність варіанту суїцидальних тенденцій 
від нозологічної одиниці (χ2 = 31,9295; p = 0,00009589; 
СС = 8). З порівняння статистичної значущості різниці 
між варіантами суїцидальних тенденцій встановлено, 
що суїцидальні спроби (p = 0,0001) та суїцидальні 
рішення і наміри (p < 0,0001) статистично достовірно 
частіше верифікували при  депресивному епізоді; 
натомість достовірної різниці між пацієнтами з різни-
ми діагнозами у прояві пасивних та активних суїци-
дальних думок не виявлено (p = 0,4280).

Дослідження рівнів суїцидального ризику виявило 
його найвищі показники у двох нозологічних групах: 
ПТСР (41,7 %) та депресивний епізод (36,5 %), що фор-
мує концепцію «подвійного суїцидального полюса» 
в структурі стрес-асоційованих розладів у військово
службовців. Протилежна тенденція спостерігалась 
у групах із панічним розладом та ГТР, де статистично 
достовірно переважав низький рівень суїцидального 
ризику (p = 0,0032). Достовірних міжгрупових від-
мінностей у прояві середнього рівня суїцидального 
ризику не виявлено (p = 0,3251). Загальна залежність 
між нозологічною належністю та рівнем суїцидально-
го ризику підтверджена високодостовірним резуль-
татом χ2-тесту (χ2 = 50,52; p < 0,00001; СС = 8), що свід-
чить про достовірну різницю в рівнях суїцидального 
ризику між групами залежно від діагнозу.

Окремого розгляду вартий стан самосвідомості 
смерті як  ключового антисуїцидального бар’єра. 
Низький рівень цього показника зафіксовано у 72,2 % 
пацієнтів із ПТСР та у 68,7 % із депресивним епізодом, 
що  у  поєднанні з  високим суїцидальним ризиком 
у цих групах формує вкрай несприятливий суїцидо-
логічний профіль. Водночас високий рівень само-
свідомості смерті статистично достовірно переважав 
саме при депресивному епізоді (p = 0,0322), що може 
свідчити про збереження певного захисного анти-
суїцидального бар’єра у частини пацієнтів цієї групи. 
Достовірних міжгрупових відмінностей за низьким 
(p = 0,2353) та середнім (p = 0,2873) рівнями само-
свідомості смерті не виявлено. Загальна залежність 
між нозологічною одиницею та рівнем самосвідомості 
смерті залишається статистично значущою згідно 

з  результатами міжгрупового χ2-тесту (χ2  =  15,69; 
p < 0,0469; СС = 8; за поправкою Єйтса p = 0,12), що під-
тверджує достовірну різницю в рівнях самосвідомості 
смерті між групами залежно від діагнозу

Аналіз психологічного підґрунтя формування 
суїцидальної поведінки у  обстежених військово
службовців виявив її детермінованість комплексом 
взаємопов’язаних чинників. Центральним психологіч-
ним механізмом суїцидогенезу є феномен «менталь-
ної капітуляції» — стану, за якого особистісний ресурс 
пацієнта виявляється недостатнім для  подолання 
психотравми. Нездатність впоратись із депресивни-
ми переживаннями, стійке відчуття безнадійності 
та суб’єктивне переживання самотності формують 
психологічне підґрунтя, на якому реалізується суїци-
дальна поведінка. Провідними зовнішніми чинниками 
суїцидогенезу у досліджуваній когорті були бойовий 
стрес як хронічний психотравматичний агент, соціаль-
на фрустрованість та труднощі адаптації до змінених 
умов життєдіяльності в умовах тривалого збройного 
конфлікту.

За результатами дослідження систематизовано 
прогностичні фактори розвитку суїцидальної поведін-
ки при стрес-асоційованих розладах у військовослуж
бовців. До клініко-психопатологічних предикторів 
суїцидального ризику віднесено тривожний та емо-
ційно-лабільний варіанти депресивної симптоматики; 
помірний або тяжкий депресивний епізод за шкалою 
Монтгомері — Асберга; важкий депресивний епізод 
за шкалою Гамільтона; високі рівні загальної та осо-
бистісної тривожності за  шкалою Спілбергера  — 
Ханіна. До суїцидологічних предикторів віднесено 
високі показники суїцидального ризику; низькі показ-
ники самоусвідомлення смерті як антисуїцидального 
бар’єра; наявність серйозних суїцидальних намірів 
за Колумбійською шкалою. Виявлені предиктори мо-
жуть бути підґрунтям для розроблення диференційо-
ваних скринінгових протоколів оцінки суїцидального 
ризику у військовослужбовців із стрес-асоційованими 
розладами.

Отже, отримані дані переконливо свідчать про ви-
соку суїцидальну небезпеку стрес-асоційованих 
розладів у військовослужбовців, водночас найбільш 
несприятливий суїцидологічний профіль встановлено 
у пацієнтів із ПТСР та депресивним епізодом. Поєднан
ня високого суїцидального ризику з низьким рівнем 
самосвідомості смерті як антисуїцидального бар’єра 
у цих групах визначає їх як пріоритетні мішені для суї
цидологічного моніторингу в системі військової пси-
хіатрії. Водночас встановлено, що пасивні та активні 
суїцидальні думки притаманні пацієнтам із усіма фор-
мами стрес-асоційованих розладів, що зумовлює до-
цільність суїцидологічної настороженості незалежно 
від нозологічної належності пацієнта.

Систематизовані в процесі дослідження прогнос-
тичні фактори суїцидального ризику, а саме: тривож-
ний та  емоційно-лабільний варіанти депресивної 
симптоматики, високі рівні особистісної тривожності, 
низькі показники самосвідомості смерті та наявність 
серйозних суїцидальних намірів за Колумбійською 
шкалою, можуть стати підґрунтям для розроблення 
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диференційованих скринінгових протоколів ранньої 
діагностики суїцидальної поведінки у військовослуж
бовців. Своєчасне виявлення цих предикторів та впро-
вадження цілеспрямованих терапевтичних втру-
чань є неодмінною умовою збереження психічного 
здоров’я та боєздатності особового складу Збройних 
Сил України в умовах тривалого збройного конфлікту.
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АНАЛІЗ ПРОЯВІВ ПОСТТРАВМАТИЧНОГО СТРЕСОВОГО РОЗЛАДУ  
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L. Markozova, O. Minko, I. Khyzhniak, S. Holtsova, S. Zhuk, K. Cherkashyn, I. Pustovalova
ANALYSIS OF  MANIFESTATIONS OF  POST-TRAUMATIC STRESS DISORDER  

IN  COMBATANTS WITH  COMORBID PATHOLOGY AND CIVILIANS WITH ALCOHOL DEPENDENCE  
IN THE  DYNAMICS OF TREATMENT DURING WAR  

(preliminary study)

Ключові слова: комбатанти, 
цивільні, посттравматичний 
стресовий розлад, алкогольна 
залежність, лікування

У роботі визначена динаміка посттравматичного стресового розладу (ПТСР) у комбатантів 
та цивільних осіб із залежністю від алкоголю під впливом лікування; висвітлені порівняльні 
результати обстеження на наявність ПТСР та залежності від алкоголю серед обстежених. 
Комбатанти отримували традиційну терапію в  комплексі з  дегідроепіандростероном, 
цивільні особи   — традиційну терапію. До  лікування клінічні ознаки ПТСР виявлені 
у 20,0 % цивільних осіб (мали ситуативний, адаптаційний характер) та 93,4 % комбатантів 
(симптоматика, яка  характерна для  середньої або  тяжкої форми ПТСР). Після лікування 
симптоматика невілюювалася у  93,4  % цивільних осіб, в  групі комбатантів визначена 
виражена позитивна динаміка психоемоційного стану (знизився рівень вираженості 
симптомів ПТСР, покращилася емоційна регуляція, відновився сон, зросла соціальна 
адаптованість), що  підтверджує ефективність терапії (p  <  0,05).

Keywords: combatants, civi
lians, post-traumatic stress disorder, 
alcohol dependence, treatment

The study determined the dynamics of post-traumatic stress disorder (PTSD) in combatants 
and  civilians with alcohol dependence under the influence of  treatment; comparative results 
of examinations for the presence of PTSD and alcohol dependence among the subjects are pre-
sented. Combatants received traditional therapy in combination with dehydroepiandrosterone, 
while civilians received traditional therapy only. Before treatment, clinical signs of  PTSD were 
detected in  20.0  % of  civilians (of  a  situational, adaptive nature) and in  93.4  % of  combatants 
(symptoms characteristic of moderate or severe PTSD). After treatment, symptoms were alleviated 
in  93.4  % of  civilians, and in  the group of  combatants a  pronounced positive dynamic in  psy-
cho-emotional state was observed (reduced severity of  PTSD symptoms, improved emotional 
regulation, restored sleep, and increased social adaptation), which confirms the effectiveness 
of  the therapy (p  <  0,05).

*Протягом останніх чотирьох років збройної 
агресії проти України та тривалого воєнного стресу 
проблема посттравматичного стресового розладу 
(ПТСР) серед військовослужбовців вельми актуаль-
на. Водночас сучасна реальність впливає і на ци-
вільне населення, особливо в  умовах мешкання 
в прифронтовій зоні, спричиняючи певний спектр 
психоемоційних реакцій, що варіюють від тимчасо-
вого порушення адаптаційних процесів до глибоких 
розладів внаслідок стресу.

За даними метааналізу, проведеного у Сполу-
чених Штатах Америки за  допомогою баз даних 
MEDLINE, EMBASE та PsycINFO, встановлено, що по-
ширеність ПТСР за один рік серед цивільного на-
селення становила від 2,3 % до 9,1 %, а поширеність 
протягом життя — від 3,4 до 26,9 %; у військових 
популяціях ці показники відповідали діапазонам 
6,7—50,2 % та 7,7 —17,0 % відповідно. Підвищеною 
поширеність була в субпопуляціях, зокрема в ряту

*© Маркозова Л. М., Мінко О. І., Хижняк І. Ю., Гольцова С. В., Жук С. О., 
Черкашин К. І., Пустовалова І. А., 2026

вальників екстрених служб, біженців, корінних 
американців / корінних жителів Аляски, осіб з інтен-
сивним вживанням психоактивних речовин, осіб, 
які вчинили спробу самогубства в анамнезі, транс-
чоловіків та  жінок з  попередніми сексуальними 
травмами, пов’язаними з військовою діяльністю [1].

Проведені в Україні дослідження виявляють нега-
тивні наслідки в осіб, які брали безпосередню участь 
у бойових діях або постраждали від них. Мільйони 
українців вимушені жити в умовах постійної загрози 
власному життю через регулярні терористичні об-
стріли українських міст і сіл з боку агресора, що про-
вокує виникнення стрес-асоційованої патології 
від психосоціальної дезадаптації [2], гострої реакції 
на стрес до розвитку ПТСР як у цивільного населен-
ня, так і серед учасників бойових дій [3—5].

За даними M. Head, L. Goodwin et al., ПТСР та зло-
вживання алкоголем часто виникають одночасно [6]. 
Коморбідні розлади міцно пов’язані з ймовірним 
ПТСР у осіб зі зловживанням алкоголем [6; 7]. Інші 
автори зазначають важливість наявності бойового 
досвіду у розвитку коморбідних психічних розладів 
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та зловживання алкоголем, що треба враховувати 
клініцистам, які надають медичну допомогу війсь
ковослужбовцям [8; 9].

Все вищезгадане і зумовило нашу зацікавленість 
у цьому дослідженні.

Мета роботи: вивчити динаміку проявів ПТСР 
у комбатантів з коморбідною патологією та цивіль-
них осіб із залежністю від алкоголю під впливом ліку-
вання під час війни.

У процесі досліджування використано Alcohol 
Use Disorders Identification Test (АUDIT), шкалу оцінки 
тяжкості залежності від алкоголю ADS, шкалу само-
оцінки проявів ПТСР (Posttraumatic Stress Disorder 
Checklist, PCL), анамнестичний, аналітичний, статис-
тичний методи.

Обстежені (n = 30) чоловічої статі поділені на гру-
пи по 15 осіб:

1 група (комбатантів) — на тлі традиційної терапії 
призначали стероїдний гормон дегідроепіандро
стерон (DHEA) по 25 мг зранку один раз на добу про-
тягом 20 днів;

2 група (цивільних осіб) — отримували традицій-
ну терапію.

Середній вік обстежених 1  групи становив 
(46,53 ± 1,79) років, 2 — (48,13 ± 2,38) років, достовір-
ної різниці не виявлено.

За рівнем освіти переважали особи з середньою 
спеціальною освітою, а саме в 1 групі — 46,6 % осіб, 
в 2 групі — 60,0 %.

За даними анамнезу, середня добова доза у об-
стежених обох груп достовірно не  відрізнялась 
й становила у осіб 1 групи (17,83 ± 2,35) СДА, в осіб 
2 групи — (20,74 ± 2,44) СДА, тоді як максимальна до-
бова доза була достовірно вищою за середню в обох 
групах, проте достовірно всередині груп обстеже-
них не відрізнялась. Зокрема, у осіб 1 групи макси-
мальна добова доза становила (35,53 ± 4,41) СДА 
проти середньої добової дози (17,83 ± 2,35) СДА 
(p < 0,05), у осіб 2 групи — (28,82 ± 2,17) СДА проти 
середньої добової дози (20,74 ± 2,44) СДА (p < 0,05) 
(табл. 1).

Таблиця 1. Параметри вживання алкоголю та строки формування 
стану відміни в обстежених

Вживання алкоголю 1 група 
(комбатанти)

2 група 
(цивільні 

особи)

Середня добова доза, СДА 17,83 ± 2,35 20,74 ± 2,44

Максимальна добова доза алкого-
лю, СДА 35,53 ± 4,41 28,82 ± 2,17

Кількість днів вживання алкоголю 
за останні 7 днів, СДА 5,73 ± 0,45 6,40 ± 0,29

Стан відміни (з якого віку), роки 30,60 ± 2,37 32,07 ± 1,84

Примітка. Показники подано у форматі (Мean ± sd), де Мean  — 
середнє значення, sd —  величина стандартного відхилення

Виявлено, що кількість днів вживання алкого-
лю за  останні 7  днів достовірно в  групах не  від-

різнялася. У осіб 1 групи цей показник становив 
(5,73 ± 0,45) днів проти (6,40 ± 0,29) у осіб 2 групи 
(див. табл. 1).

Встановлено, що стан відміни сформувався в осіб 
обох груп майже в тому самому віці: у осіб 1 гру-
пи — в (30,60 ± 2,37) років, у обстежених 2 групи — 
(32,07 ± 1,84) років (див. табл. 1).

У обстежених обох груп превалювала запійна 
форма пияцтва (у 86,7 % осіб 1 групи та у 93,4 % осіб 
2 групи).

Наявність контузій підтверджували комбатанти 
1 групи в 53,4 % випадків, закритої черепно-мозкової 
травми — обстежені 2 групи в 46,6 % випадків.

Середня загальна сума балів за  результатами 
AUDIT-тесту становила (29,47 ± 1,39) балів у комбатан-
тів та (32,07 ± 1,84) балів у цивільних (табл. 2), що свід-
чить про психічну та фізичну залежність від алкого-
лю, що потребує взагалі відмовитися від вживання 
речовини. Результати, які виявлені за шкалою оцінки 
тяжкості залежності від алкоголю ADS серед обсте-
жених, свідчили про виражену фізичну залежність, 
регулярний синдром відміни (похмілля), високу то-
лерантність та відповідали високому ступеню залеж-
ності як у осіб 1 групи ((30,40 ± 1,79) балів), так і у осіб 
2 групи ((30,47 ± 1,39) балів) (див. табл. 2).

Таблиця 2. Вираженість проявів алкогольної залежності 
за  AUDIT-тестом та  шкалою оцінки тяжкості залежності 
від алкоголю ADS

Група Шкала ADS, бали AUDIT, бали

1 (комбатанти) 30,40  ± 1,79 29,47 ± 1,39

2 (цивільні особи) 30,47  ± 1,39 32,07 ± 1,84

ПТСР діагностували за допомогою опитувальни-
ка PCL (Posttraumatic Stress Disorder Checklist), який 
дав змогу кількісно оцінити інтенсивність симптомів 
ПТСР за основними кластерами. Оцінено частоту 
та ступінь вираженості ключових симптомів ПТСР 
за шкалою самооцінки, що забезпечило можливість 
як  індивідуальної діагностики, так  і міжгрупового 
порівняння.

Інтерпретацію отриманих результатів виконували 
відповідно до сучасних міжнародних діагностичних 
підходів, зокрема критеріїв DSM-5 та ICD-11, що дало 
змогу забезпечити валідність клінічних висновків 
і узгодженість із міжнародними стандартами психіат
ричної діагностики.

У дослідженні, проведеному у двох групах рес-
пондентів, оцінювали як природну динаміку симп-
томів, так  і  ефективність застосованого підходу. 
Порівняльний аналіз проводили за показниками 
до та після лікування, що дало можливість визна-
чити не лише рівень вираженості симптомів ПТСР, 
але й характер їх змін у часі, а також виявити відмін-
ності між групами за ступенем редукції психопатоло-
гічної симптоматики (табл. 3).

На початковому етапі дослідження встановлено 
суттєві відмінності між групами за рівнем вираже-
ності симптомів ПТСР.
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Таблиця 3. Динаміка вираженості симптомів ПТСР у комбатантів та цивільних осіб під впливом лікування

Кластер (DSM-5)

Середній рівень вираженості симптому, бали

Інтерпретація1 група (комбатанти) 2 група (цивільні особи)

до  
лікування

після 
лікування

до  
лікування

після 
лікування

Інтрузії (Intrusion) 4,21 2,5 3,5 2,7 Стабілізація емоційного фону

Уникнення (Avoidance) 3,5 2,1 3,7 3,4 Покращення соціальної відкритості

Негативні зміни у когніціях 
та емоціях (Negative Alterations) 4,0 2,8 3,5 2,8

Емоційна сфера стала більш збалан
сованою

Гіперзбудження (Hyperarousal) 4,0 2,7 4,0 2,3 Покращення фізіологічного відновлення

Загальний бал 57,47 ± 3,29 28,60 ± 3,01 40,93 ± 4,16 28,07 ± 3,18 Зменшення вираженості симптоматики 
ПТСР

В 1 групі середній загальний показник становив 
(57,47 ± 3,29) балів, що відповідає клінічно вира-
женому рівню ПТСР. У більшості респондентів спо-
стерігалася повна структура симптомів відповідно 
до DSM-5, із переважанням інтрузивних переживань 
та гіперактивації (див. табл. 3).

У 2 групі середній загальний показник становив 
(40,93 ± 4,16) балів, що відповідає помірному рівню 
вираженості симптоматики. Водночас всередині 
групи відзначалася значна варіативність результатів, 
що свідчить про неоднорідність вибірки та наявність 
як субклінічних, так  і окремих клінічно значущих 
проявів.

Отже, на етапі до лікування комбатантам (1 група) 
був притаманний значно більш виражений рівень 
психотравматизації як порівняти з цивільними осо-
бами (2 група).

Після проведення лікування в обох групах від-
значено зниження рівня вираженості симптомів 
ПТСР, однак ступінь змін суттєво відрізняється (див. 
табл. 3).

У респондентів 1 групи після проведення лікуван-
ня відбулася виражена позитивна динаміка показни-
ків ПТСР, що має комплексний та системний характер. 
Зокрема, спостерігається суттєве зниження загаль-
ного рівня вираженості симптоматики ПТСР майже 
у два рази, що відображає значний ступінь редукції 
психопатологічних проявів. Якщо на початку ліку-
вання середні показники відповідали клінічно зна-
чущому рівню розладу ((57,47 ± 3,29) балів), то після 
терапевтичного втручання вони знизилися до суб-
клінічного, або помірного рівня ((28,60 ± 3,01) балів), 
що свідчить про істотне покращення психоемоцій-
ного стану респондентів.

Важливо підкреслити, що позитивні зміни охоп
люють усі основні кластери симптомів ПТСР, визна-
чені відповідно до DSM-5, а саме:

— інтрузивна симптоматика — спостерігаєть-
ся значне зменшення частоти та  інтенсивності 
нав’язливих спогадів, флешбеків і  дистресивних 
сновидінь, що свідчить про поступове інтегрування 
травматичного досвіду;

— симптоми уникнення — відзначається знижен-
ня потреби уникати травматичних стимулів, підви-

щення готовності до їх опрацювання, що є важливим 
показником психологічної адаптації;

— негативні зміни у когніціях та емоціях — змен-
шуються прояви емоційного відчуження, почуття 
провини, песимістичних установок; спостерігається 
відновлення більш адаптивних когнітивних схем;

— гіперзбудження — фіксується нормалізація 
сну, зниження рівня тривожності, дратівливості 
та фізіологічного напруження, що свідчить про стабі-
лізацію нейропсихічної регуляції.

Позитивна динаміка супроводжується також 
покращенням емоційної регуляції, підвищенням 
рівня соціального функціонування та  знижен-
ням суб’єктивного рівня дистресу, що відображає 
не лише симптоматичне, але й функціональне від-
новлення.

Отже, отримані зміни мають системний характер 
і охоплюють як емоційні, когнітивні, так  і поведін-
кові компоненти ПТСР, що дає змогу розцінювати 
їх як клінічно значущий терапевтичний ефект про-
веденого втручання. Середній загальний показник 
в 1 групі знизився до (28,60 ± 3,01) балів, що відпові-
дає субклінічному рівню. Це свідчить про виражене 
зменшення симптоматики та перехід від клінічно 
значущого стану до більш адаптивного рівня функ-
ціонування.

У 2 групі динаміка змін є значно менш вираженою 
та має обмежений характер. Середній загальний по-
казник після лікування становив (28,07 ± 3,18) балів, 
що відображає зниження симптомів із збереженням 
помірного рівня ПТСР у частини респондентів.

Найбільш виражена позитивна динаміка спосте-
рігається у сфері гіперзбудження: зниження рівня 
тривожності, покращення сну та зменшення фізіоло-
гічного напруження.

Водночас інші кластери симптомів демонструють 
відносну стабільність, а саме:

— уникнення залишається майже на початково-
му рівні, що свідчить про збереження захисних по-
ведінкових стратегій;

— негативні когнітивно-емоційні зміни — незнач
ні або не виявлені, що свідчить про стійкість глибин-
них психологічних порушень; інтрузивні симптоми 
знижуються частково та нестійко.
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Загалом аналіз показників ПТСР у респондентів 
2 групи дав змогу визначити наявність помірної, 
але обмеженої позитивної динаміки після лікування.

Отже, після лікування середні значення по-
казників у групах наближаються, однак якісна ха-
рактеристика змін відрізняється. Порівняння ре-
зультатів між  групами підтверджує, що  виявлені 
позитивні зміни в групі комбатантів значно переви-
щують аналогічні показники у групі цивільних осіб 
як за ступенем зниження вираженості симптомів, 
так і за їх системністю. Це дає підстави зробити ви-
сновок про ефективність застосованого терапев-
тичного підходу у зменшенні проявів ПТСР у осіб 
1 групи. Таким чином, отримані результати підтвер-
джують доцільність використання такого втручання 
у практиці психологічної допомоги, оскільки воно 
забезпечує комплексний вплив на ключові компо-
ненти ПТСР та сприяє відновленню психоемоційного 
функціонування.

Сформулюємо основні висновки та пропозиції.
1. Встановлено, що групи обстежених достовірно 

не відрізнялися за віком, віком формування стану 
відміни алкоголю, формою пияцтва, середньою 
добовою та максимальною протягом доби дозами 
вживаного алкоголю, кількістю днів вживання алко
голю за останні 7 днів, результатами AUDIT-тесту, 
рівнем освіти та  ступенем тяжкості залежності 
від алкоголю.

2. Середня добова доза вживаного алкоголю віро
гідно відрізнялася від максимальної дози за добу 
в обох групах досліджених (p < 0,05).

3. Виявлено, що до лікування в групі цивільних 
осіб клінічно виражені ознаки ПТСР спостерігалися 
у 20,0 % обстежених, у решти виявлені симптоми, 
які відображали рівень соціально-психологічного 
напруження, зумовленого тривалим впливом воєн
них подій, однак не формували цілісної клінічної 
картини посттравматичного стресового розладу. 
Під впливом лікування симптоми ПТСР зазнали пози-
тивної динаміки та набули переважно ситуативного 
й адаптаційного характеру у 93,4 % випадків. Їх інтен-
сивність знизилася, а прояви стали менш стійкими 
та клінічно незначущими (p < 0,05).

4. Встановлено, що до лікування 93,4 % комба-
тантів мали симптоматику, яка відповідає діагнос
тичним критеріям ПТСР та характерна для середньої 
або тяжкої форми ПТСР, яка супроводжувалася інтен-
сивними інтрузивними переживаннями, проявами 
гіперактивації, порушеннями сну, емоційною неста-
більністю та ознаками когнітивно-емоційних змін. 
Після лікування в групі комбатантів визначена ви-
ражена позитивна динаміка психоемоційного стану, 
яка виявилася у зниженні рівня психотравматичних 
симптомів, покращенні емоційної регуляції, норма-
лізації сну та зростанні соціальної адаптованості, 
що підтверджує ефективність застосованої схеми 
лікування (p < 0,05).

Надалі дослідження мають оцінити ефективність 
запропонованого лікування на ширших вибірках.
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М. О. Овчаренко, О. А. Голубовська, В. С. Потаскалова, Д. В. Щукін, Л. Л. Пінський
КЛІНІКО-ФАРМАКОЛОГІЧНА СУМІСНІСТЬ БУПРЕНОРФІНУ 

ІЗ  ПРОТИВІРУСНИМИ ЛІКАРСЬКИМИ ЗАСОБАМИ ДЛЯ  ЛІКУВАННЯ 
ХРОНІЧНИХ ВІРУСНИХ ГЕПАТИТІВ В  ТА  D ПРИ  ОПІОЇДНІЙ ЗАЛЕЖНОСТІ

M. O. Ovcharenko, O. A. Holubovska, V. S. Potaskalova, D. V. Shchukin, L. L. Pinsky
CLINICAL-PHARMACOLOGICAL COMPATIBILITY OF  BUPRENORPHINE WITH ANTIVIRAL DRUGS 

FOR THE TREATMENT OF  CHRONIC VIRAL HEPATITIS B AND D IN  PATIENTS WITH OPIOID ADDICTION

Ключові слова: бупренор-
фін; хронічний гепатит B; гепа-
тит  D; противірусні препара-
ти; лікарські взаємодії; фармако
кінетика

Метою дослідження є  визначення клініко-фармакологічної сумісності бупренорфіну 
із  противірусними лікарськими засобами в  лікуванні хронічних вірусних гепатитів В  і  D 
у пацієнтів із опіоїдною залежністю. У нашому дослідженні використано бібліосемантичний, 
аналітичний і  порівняльний методи з  аналізом даних доказової медицини, а  також про-
токолів взаємодії лікарських засобів сертифікованих баз DrugBank і Hep Drug Interactions. 
Встановлено, що  нуклеозидні аналоги (ентекавір, тенофовіру дизопроксилу фумарат, 
тенофовіру алафенамід), ламівудін та булевертид є фармакокінетично сумісними з бупре-
норфіном і  не  впливають на  його метаболізм через систему CYP450. Комбінації оцінено 
як  безпечні та  такі, що  не  потребують рутинної корекції дози. Пегінтерферони також 
не демонструють клінічно значущих взаємодій із бупренорфіном. Водночас для метадону 
описано підвищення експозиції у разі застосування пегінтерферонів, що підкреслює пере-
ваги бупренорфіну. Отже, бупренорфін має сприятливий профіль лікарських взаємодій 
і його можна безпечно застосовувати у складі комплексної терапії пацієнтів з вірусними 
гепатитами В  і D та опіоїдною залежністю. Поєднання замісної терапії та противірусного 
лікування є  клінічно доцільним та  потребує індивідуалізованого підходу й  моніторингу.

Key words :  buprenorphine; 
chronic hepatitis B; hepatitis  D; 
antiviral drugs; drug interactions; 
pharmacokinetics

The aim of  the study is  to determine the clinical and pharmacological compatibility of bu-
prenorphine with antiviral drugs in the treatment of chronic viral hepatitis B and D in patients 
with opioid dependence. The  work used bibliosemantic, analytical and comparative methods 
with the  analysis of  evidence-based medicine data, as  well as  drug interaction protocols from 
the  certified databases “DrugBank” and “Hep  Drug Interactions”. It  was found that nucleo-
side analogues (entecavir, tenofovir disoproxil fumarate, tenofovir alafenamide), lamivudine 
and  bulevertide are pharmacokinetically compatible with buprenorphine and do  not affect its 
metabolism through the CYP450 system. The  combinations are assessed as  safe and  do  not 
require routine dose adjustment. Peginterferons also do  not demonstrate clinically significant 
interactions with buprenorphine. At  the same time, an  increase in  methadone exposure has 
been described with peginterferons, which emphasizes the advantages of  buprenorphine. 
Thus, buprenorphine has a  favorable drug interaction profile and can be  safely used as  part 
of  complex therapy of  chronic viral hepatitis B  and D in  patients with opioid dependence. 
Integration of substitution therapy and antiviral treatment is clinically appropriate and requires 
an  individualized approach and monitoring.

*Наркотична залежність, передусім опіоїдна, за-
лишається однією з  найтяжчих форм адиктивної 
патології через поєднання високої смертності, частих 
рецидивів, соціальної дезадаптації, криміналізації, пе-
редозувань і епідемічного зв’язку з ВІЛ та вірусними 
гепатитами В, С, D. За сучасними глобальними оцін-
ками, тягар опіоїдної залежності зростає. Зокрема, 
2021 року у світі реєстрували близько 1,94 млн нових 
випадків та майже 100 тис. смертей, пов’язаних саме 
з розладом внаслідок вживання опіоїдів. Ін’єкційне 
вживання наркотиків є ключовим механізмом під-
тримки епідемій парентеральних гепатитів [1—3].

Хронічна HBV-інфекція залишається однією з про-
відних причин цирозу, печінкової недостатності 
та гепатоцелюлярної карциноми. Найновіші глобальні 
оцінки показують, що 2022 року у світі з хронічним 
гепатитом B (ХГВ) жили приблизно 254 млн осіб, а хро-

*© Овчаренко М. О., Голубовська О. А., Потаскалова В. С., Щукін Д. В., 
Пінський Л. Л., 2026

нічна інфекція вірусами HBV і HCV разом зумовлювала 
близько 1,3 млн смертей на рік. Хронічний гепатит B 
має велику популяційну поширеність, є хворобою 
з тривалим безсимптомним перебігом, тому у зна-
чної частини пацієнтів його верифікують вже на ста-
дії фіброзу, цирозу або онкологічних ускладнень [4; 5].

Гепатит D (спричинений вірусом HDV) має наба-
гато меншу абсолютну поширеність, проте він асоці-
юється з агресивним перебігом серед усіх хронічних 
вірусних гепатитів. Систематичні огляди та метаана-
лізи демонструють, що серед HBsAg‑позитивних осіб 
глобальна поширеність вірусного гепатиту D стано-
вить близько 4,5 %, а в окремих клінічних і високори-
зикових популяціях — значно вища. Особливо важ-
ливо, що інфікування HDV частіше виявляють в осіб, 
які вживають ін’єкційні наркотики, а також у пацієнтів 
з ВІЛ або гепатитом C. Отже, саме HDV робить внесок 
у значну частку HBV-асоційованого цирозу та гепато
целюлярної карциноми. У наркозалежних хворих, 
особливо з ХГВ, проблема HDV інфекції є важливою 
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та має розглядатися як обов’язковий компонент етіо-
логічної верифікації хронічної патології печінки [6; 7].

Серед людей, які вживають ін’єкційні наркотики, 
тягар вірусних гепатитів суттєво перевищує популя-
ційний. За глобальними систематичними оглядами, 
HBsAg-позитивність у наркозалежних хворих оціню-
вали близько 9 %, а більш ранній аналіз показував, 
що саме ін’єкційне вживання наркотиків є одним 
із  головних механізмів підтримки передачі HBV 
та HCV у багатьох країнах світу [8]. Це робить нар-
козалежних хворих пріоритетною групою для скри-
нінгу, вакцинації проти HBV, лабораторного моніто
рингу та противірусного лікування.

Для України епідеміологічні дані суттєво уточни-
ли реальний масштаб проблеми. У національному 
дослідженні 2021 року зважена поширеність HBsAg 
у загальній популяції становила близько 0,9 %, anti-
HBc — 11,6 %, а серед HBsAg-позитивних осіб anti-
HDV виявляли приблизно у 7,5 %. Ці результати озна-
чають, що активна HBV-інфекція в Україні належить 
до низько- або помірно-ендемічного рівня. Наяв-
ність маркерів HDV серед носіїв HBsAg підтверджує 
потребу в рутинному пошуку коінфекції. Важливим 
є те, що поширеність була вищою серед чоловіків 
та в окремих реґіонах, що підкреслює нерівномір-
ність епідемічного навантаження [9].

Для  наркозалежних пацієнтів в  Україні ризи-
ки є  значно вищими, ніж  у  загальній популяції. 
За  даними українського сероепідеміологічного 
аналізу, серед людей, які вживають ін’єкційні нар-
котики, HBsAg‑позитивність оцінювали на  рівні 
близько 5,4 %. Водночас мережеві та епідеміологічні 
дослідження у популяції наркозалежних пацієнтів 
підтверджують високу інтенсивність передачі парен-
теральних вірусних інфекцій у цій групі. Саме група 
наркозалежних хворих є головною «точкою пере-
тину» епідемій опіоїдної залежності, HBV, HCV, ВІЛ 
та HDV. Практично це означає, що скринінг на HBsAg, 
anti-HBc та anti-HDV у наркозалежних хворих слід 
розглядати не як додатковий, а як базовий стандарт 
медичної допомоги [9; 10].

Бупренорфін (БПН) є одним із базових препаратів 
для медикаментозного лікування опіоїдної залежнос-
ті. Його клінічна цінність визначається частковим аго-
нізмом до μ-опіоїдних рецепторів, високою афінністю 
до рецепторів, здатністю зменшувати потяг до опіо-
їдів і симптоми відміни, а також більш сприятливим 
профілем безпеки щодо пригнічення дихання. У су-
часних оглядах БПН і метадон розглядають як високо
ефективні, доказові препарати першої лінії; водночас 
поява пролонгованих ін’єкційних форм БПН додат-
ково розширює можливості індивідуалізації терапії 
та підвищення прихильності до лікування [11; 12].

Класичне багатоцентрове рандомізоване дослі-
дження показало ефективність БПН у підтримуваль-
ному лікуванні опіоїдної залежності, а сучасні клінічні 
огляди розглядають опіоїдну агоністичну підтриму-
вальну терапію, включно з БПН, як один із централь-
них компонентів довготривалого лікування. БПН 
не є «допоміжною» опцією, а є важливим елементом 

терапії, яка знижує нелегальне вживання опіоїдів, ри-
зик передозувань та інфекційних ускладнень [11—13].

В Україні БПН має особливе значення, оскільки 
саме з нього історично починали впроваджувати 
програми замісної терапії для наркозалежних па-
цієнтів, насамперед як елемент ВІЛ-профілактики. 
Досвід України показав, що  інтеграція опіоїдних 
агоністів у первинну ланку та загальномедичну до-
помогу є реальною і клінічно доцільною. Така мо-
дель особливо важлива для пацієнтів із супутніми 
HBV/HCV/ВІЛ, бо дає змогу інтегрувати наркологічну, 
інфекційну та гепатологічну допомогу наркозалеж-
ним пацієнтам [14; 15].

Сучасні європейські та американські стандарти 
рекомендують як першу лінію для лікування ХГВ 
нуклеозидні аналоги з високим бар’єром резистент-
ності — ентекавір (ЕНТ), тенофовіру дизопроксил фу-
марат (ТДФ) і тенофовіру алафенамід (ТАФ). Основни-
ми цілями лікування є стійка супресія реплікації HBV, 
зменшення ризику прогресування фіброзу й цирозу, 
профілактика декомпенсації та гепатоцелюлярної 
карциноми, досягнення елімінації HBsAg. Матеріали 
Європейської асоціації з вивчення печінки (European 
Association for the Study of the Liver, EASL) 2025 на-
голошують на  ранній діагностиці, стратифікації 
ризику та персоналізованому підході; рекомендації 
Американської асоціації з вивчення хвороб печінки 
(AASLD) та Американського товариства інфекційних 
хвороб (IDSA) підтверджують ті самі три лікарських 
засоби (ЕНТ, ТДФ, ТАФ) як наполегливо рекомендо-
вані [16; 17].

Щодо показань до початку терапії, сучасні стан-
дарти зобов'язують лікувати пацієнтів із цирозом 
і виявленою реплікацією HBV незалежно від актив
ності аланінамінотрансферази, а  також хворих 
з ознаками активного гепатиту та/або значущого 
фіброзу. Європейський підхід за останніх років став 
більш «раннім» і ширшим, тоді як американський 
зберігає акцент на поєднанні вірусологічних, біо-
хімічних і фібротичних критеріїв. Для вагітних із ви-
соким вірусним навантаженням AASLD/IDSA 2025 
рекомендують розпочинати терапію ТДФ або ТАФ 
приблизно з 28-го тижня вагітності для профілак-
тики вертикальної передачі. Для частини пацієнтів 
терапія є довготривалою або безстроковою; питання 
припинення лікування залишається дуже селектив-
ним і більш консервативно трактується в США, тоді 
як EASL допускає обережне припинення в чітко відіб
раних випадках під ретельним клінічним спостере-
женням [16—18].

У  веденні хронічного вірусного гепатиту D 
між Європою і США нині існує важлива різниця. Євро-
пейський стандарт EASL 2023 рекомендує скринінг 
на HDV у всіх HBsAg-позитивних осіб, а підтверджен-
ня активної інфекції проводити за допомогою лабо-
раторного досліджування крові (HDV RNA) методом 
полімеразної ланцюгової реакції. У лікуванні EASL 
визнає булевертид ключовим препаратом сучасної 
терапії хронічного гепатиту D, насамперед у пацієн-
тів із компенсованим захворюванням печінки, тоді 
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як пегільований α-інтерферон залишається опцією 
для ретельно відібраних хворих. Ціль терапії — стій-
ке пригнічення вірусу HDV, біохімічна ремісія та елі-
мінація HBsAg. За наявності супутньої активної реплі-
кації HBV додатково призначають ЕНТ, ТДФ або ТАФ, 
але ці препарати контролюють саме вірус гепатиту B, 
а не HDV [7; 20].

Раніш AASLD (США) рекомендувала ризик-орієн
тований скринінг на HDV — насамперед для лю-
дей, які  вживають ін’єкційні наркотики, пацієн-
тів із ВІЛ, чоловіків, які мають секс із чоловіками, 
та осіб з ендемічних реґіонів. Однак Американська 
гастроентерологічна асоціація (American Gastro-
enterological Association, AGA) 2025 року вже реко-
мендувала універсальний скринінг усіх пацієнтів 
із хронічним гепатитом B: спочатку anti-HDV, а потім 
підтвердження активної інфекції за HDV RNA. Щодо 
лікування, у США пегільований α-інтерферон зали-
шається базовою терапевтичною опцією для пацієн-
тів з активним HDV, тоді як булевертид розглядають 
як важливий сучасний препарат. Отже, для європей-
ської клінічної практики булевертид уже є елемен-
том реальної стандартної допомоги, а для американ-
ської — частиною швидко оновлюваних стандартів 
та рекомендацій [19; 21].

Таким чином, поєднання опіоїдної залежності 
з хронічними HBV/HDV-інфекціями є типовим при-
кладом епідемії, де  кожний компонент посилює 
інший. Для світу загалом проблема визначається 
великим тягарем опіоїдної залежності, значною кіль-
кістю наркозалежних хворих та збереженням висо-
кого популяційного тягаря хронічних гепатитів B і D. 
Для України ключовим є те, що загальна популяційна 
поширеність HBsAg — нижча, ніж у багатьох ендеміч-
них реґіонах, однак серед наркозалежних пацієнтів 
ризик інфікування HBV і коінфекції HDV — значно 
вищий. БПН є одним із центральних засобів лікування 
опіоїдної залежності та водночас інструментом інфек-
ційного контролю. Лікування пацієнтів з хронічним 
гепатитом B у Європі та США базується на ЕНТ, ТДФ 
і ТАФ, тоді як для хронічного гепатиту D європейський 
стандарт уже включає булевертид, а американський 
підхід поки більше спирається на скринінг, пегільова-
ний α-інтерферон та контроль HBV-компонента.

У європейських рекомендаціях EASL пегільова-
ний інтерферон-альфа зберігає місце в лікуванні па-
цієнтів з ХГВ та його призначають насамперед у хво-
рих без декомпенсованого цирозу, з урахуванням 
можливості функціонального вилікування — втрати 
HBsAg, а також сероконверсії HBeAg. Водночас EASL 
підкреслює переваги інтерферону у вигляді обме-
женого курсу лікування, відсутності вірусної резис-
тентності та потенційно вищої ймовірності елімінації 
HBsAg як порівняти з тривалою терапією нуклео
зидними аналогами. Слід зважати на гіршу пере-
носимість інтерферонів, численні протипоказання 
і потребу ретельного моніторингу [16].

В американських рекомендаціях AASLD інтер-
ферон також не виключений із терапії ХГВ, але його 
роль є більш селективною. У стандартах AASLD 2018 

пегільований інтерферон alfa-2a належить до реко-
мендованих противірусних варіантів лікування по-
ряд з ЕНТ, ТДФ і ТАФ. Американський підхід акцентує, 
що призначати пегільований інтерферон доцільно 
лише ретельно відібраним пацієнтам, коли важлива 
фіксована тривалість лікування та є очікування імуно-
логічної відповіді, тоді як у більшості хворих на прак-
тиці перевагу частіше надають нуклеозидним анало-
гам через кращу безпеку й переносимість [17; 18].

Практичним висновком є те, що і в європейських, 
і в американських стандартах інтерферон залишаєть-
ся не основною масовою стратегією, а селективним 
терапевтичним вибором для окремих пацієнтів із ХГВ, 
особливо коли метою є не лише вірусологічна супре-
сія, а й шанс на функціональне вилікування [16—18].

З огляду на те, що вірусні гепатити В та D серед 
опіоїдно залежних пацієнтів трапляються істотно 
частіше, ніж у загальній популяції, а частина таких 
пацієнтів потребує призначення противірусних 
препаратів, аналіз сумісності цих  засобів із  БПН 
під час проведення замісної терапії є важливою клі-
нічною проблемою [8—10].

В роботі використані бібліосемантичний, аналі-
тичний, графічний, статистичний методи, технології 
штучного інтелекту (GPT-5) для аналізу протоколів 
взаємодії противірусних препаратів сертифікованих 
баз даних Drug Bank і Hep Drug Interactions.

Мета дослідження — визначити клініко-фарма-
кологічну сумісність противірусних препаратів із бу-
пренорфіном під час лікування вірусних гепатитів 
В і D на фоні замісної терапії.

Завдання дослідження.
1. Проаналізувати потенційно небезпечні ком-

бінації ентекавіру, тенофовіру дизопроксилу фума
рату, тенофовіру алафенаміду із  БПН у  пацієнтів 
із опіоїдною залежністю із хронічним гепатитом В.

2. Визначити клініко-фармакологічну сумісність 
булевертиду із бупренорфіном під час лікування 
хронічного гепатиту D.

3. Проаналізувати можливість призначення пегі-
льованих інтерферонів у хворих на хронічні вірусні 
гепатити В та D в процесі проведення замісної бупре-
норфінової та метадонової терапії.

Першим проаналізований ентекавір — потуж-
ний нуклеозидний аналог гуанозину, що  селек-
тивно інгібує ДНК-полімеразу вірусу гепатиту B 
на  трьох ключових етапах реплікації (праймінг, 
зворотна транскрипція, синтез ДНК). Цей препарат 
добре переноситься у разі тривалого застосування, 
має мінімальний нефротоксичний потенціал на від-
міну від тенофовіру дизопроксилу фумарату  [22]. 
В результаті аналізу датованих протоколів сертифі-
кованих баз даних Drug Bank і Hep Drug Interactions 
встановлено, що для проведення бупренорфіно-
вої замісної терапії наркозалежних хворих із ХГВ 
призначення ентекавіру разом із БПН допустимо. 
Цей лікарський засіб не впливає на фармакокінетику 
та фармакодинаміку БПН, оскільки ЕНТ не є ані акти
ватором, ані  інгібітором активності ізоферментів 
CYP2D6, CYP3A4 цитохромоксидази P-450 (рис. 1).
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Рис. 1. Протокол взаємодії ентекавіру та бупренорфіну за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug 
Interactions (https://www.hep-druginteractions.org/checker)

До  стандартів прямої противірусної терапії 
при ХГВ також включений тенофовір дизопроксилу 
фумарат. Ця  пролікарська форма нуклеотидного 
аналога аденозину після внутрішньоклітинної ак-
тивації конкурентно інгібує ДНК-полімеразу вірусу 
гепатиту B. Препарат також є терапією першої лінії 
при ХГВ завдяки високій противірусній ефективнос-
ті, генетичному бар’єру до резистентності та дове-
деному впливу на зниження ризику цирозу і гепато
целюлярної карциноми. 

Застосування цього лікарського засобу потребує 
моніторингу функції нирок і мінеральної щільності 
кісткової тканини через потенційні нефротоксичні 
та остеопенічні ефекти у разі тривалого застосу
вання [23].

Аналізуючи дані бази HEP Drug Interactions, 
ми встановили, що комбінація бупренорфіну з те-
нофовіру дизопроксилу фумаратом  — безпечна 
та може бути корисною у лікуванні наркозалежних 
пацієнтів з ХГВ (рис. 2).

Рис. 2. Протокол взаємодії тенофовіру дизопроксилу фумарату та БПН за результатами протоколу Ліверпульської бази даних 
HEP Drug Interactions
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Сучасна пролікарська форма тенофовіру алафе-
наміду забезпечує високі внутрішньоклітинні кон-
центрації активного метаболіту при значно нижчих 
плазмових рівнях тенофовіру. Це зумовлює ефек-
тивне інгібування ДНК-полімерази вірусу гепатиту B 
із термінацією ланцюга ДНК та кращим профілем 
безпеки щодо нирок і кісткової тканини. Це робить 

його пріоритетним у пацієнтів із ризиком нефропатії 
або остеопенії [24].

Аналізуючи дані бази HEP Drug Interactions, 
ми встановили, що комбінація ТАФ та БПН — безпеч-
на (зелена зона) та може бути доцільною у лікуванні 
ХГВ при одночасному проведенні бупренорфінової 
програми (рис. 3).

Рис. 3. Протокол взаємодії тенофовіру алафенаміду та БПН за результатами протоколу Ліверпульської бази даних  
HEP Drug Interactions

Нуклеозидний аналог цитидину — ламівудін за-
безпечує швидке зниження вірусного навантаження 
та добре переноситься, однак характеризується низь-
ким генетичним бар’єром до резистентності (мутації 
YMDD), що обмежує його використання як терапії 
першої лінії при ХГB. Нині застосовується переважно 
у специфічних клінічних ситуаціях (обмежені ресур-

си, профілактика реактивації HBV) або в комбінаціях 
з іншими лікарськими засобами, з урахуванням ри-
зику розвитку резистентності під час тривалої моно-
терапії [18]. Аналіз даних бази HEP Drug Interactions 
показав, що комбінація ламівудіну та БПН — без-
печна (зелена зона) у разі одночасного проведення 
бупренорфінової програми (рис. 4).

Рис. 4. Протокол взаємодії ламівудіну та БПН за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug Interactions
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Інші прямі противірусні лікарські засоби поперед
ніх генерацій, які практично припинили призначати 
для лікування пацієнтів з хронічним гепатитом В, 

як‑от  адефовір, телбівудін, також не  мають віро-
гідних фармакокінетичних та фармакодинамічних 
проблем сумісності із БПН (рис. 5).

Рис. 5. Протокол взаємодії адефовіру та БПН за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug Interactions

Ми проаналізували сумісність БПН із пегінтерфе-
роном альфа-2а у лікуванні пацієнтів з хронічним 
гепатитом D, який до початку впровадження буле-
вертиду був єдиним рекомендованим базовим про-

тивірусним препаратом для лікування цієї патології. 
Під час аналізу цієї комбінації встановлена безпечна 
«зелена» зона сумісності (рис. 6).

Рис. 6. Протокол взаємодії пегінтерферону альфа 2а та БПН за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug 
Interactions
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Важливим є той факт, що на тлі приймання мета-
дону (рис. 7), на відміну від бупренорфіну, призна-
чення пегільованих інтерферонів індукує розвиток 
побічних реакцій, а саме підвищення концентрації 
метадону на 10—15 %. 

Це зумовлює потребу клінічного моніторингу на-
явності ознак та симптомів кардіо- та гепатотоксич-
ності метадону. Для пацієнтів, які приймають високі 
дози метадону, слід враховувати ризик подовження 
інтервалу QTc.

Рис. 7. Протокол взаємодії пегінтерферону альфа 2а та метадону за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug 
Interactions

У разі одночасного застосування пегінтерферону 
альфа-2b (1,5 мкг/кг один раз на тиждень протягом 
4 тижнів) у наркозалежних пацієнтів, які перебували 
на підтримувальній метадоновій терапії, середня пло-
ща під кривою (AUC) метадону збільшилася на 16 %, 
а у двох пацієнтів збільшилася приблизно на 100 %. 
Отже, цю групу пацієнтів слід спостерігати щодо 
ознак та симптомів токсичності метадону, зокрема 
щодо ризику подовження інтервалу QTc [25] (рис. 8).

Новий лікарський засіб для лікування ХГD — буле-
вертид — є інгібітором входу вірусу, що селективно 
блокує NTCP‑рецептор (натрій-таурохолатний котран-
спортуючий поліпептид) на мембрані гепатоцитів, 
перешкоджаючи проникненню вірусів гепатиту B і D. 
Препарат є ключовим етіотропним засобом лікуван-
ня пацієнтів з хронічним гепатитом D, демонструючи 
у рандомізованих та реєстраційних дослідженнях 
достовірне зниження рівня HDV-RNA (≥ 2 log або не-
детектованість) у поєднанні з біохімічною відповіддю 
(нормалізація аланінамінотрансферази) [26].

Аналіз даних бази HEP Drug Interactions показав, 
що  комбінація булевертиду та  БПН  — безпечна 

(зелена зона) у разі проведення бупренорфінової 
програми (рис. 9).

Проведений клініко-фармакологічний аналіз де-
монструє, що сучасні противірусні лікарські засоби 
для лікування хронічних вірусних гепатитів В та D, 
зокрема нуклеозидні аналоги (ентекавір, тенофові-
ру дизопроксилу фумарат, тенофовіру алафенамід) 
і  інгібітор входу булевертид, є фармакокінетично 
сумісними з бупренорфіном та не впливають на його 
метаболізм через систему CYP450. Це забезпечує 
можливість безпечного поєднання противірусного 
лікування із бупренорфіновою замісною терапією 
без потреби рутинної корекції дози. Важливою клі-
нічною відмінністю є відсутність значущих взаємодій 
бупренорфіну з пегінтерферонами, що контрастує 
з метадоном, для якого описано підвищення експо-
зиції та ризик токсичності. Отже, бупренорфін має 
більш сприятливий профіль лікарських взаємодій 
у пацієнтів із коморбідними HBV/HDV-інфекціями. 
Важливими залишаються індивідуалізація терапії, 
оцінка супутніх факторів ризику та клінічний моніто-
ринг безпеки комбінованого лікування.
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Рис. 8. Протокол взаємодії пегінтерферону альфа 2b та метадону за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug 
Interactions

Рис. 9. Протокол взаємодії булевертиду та бупренорфіну за результатами протоколу Ліверпульської бази даних HEP Drug 
Interactions
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Отримані результати підтверджують високу клі-
нічну доцільність поєднання бупренорфінової за-
місної терапії з  сучасними противірусними пре-
паратами при хронічних вірусних гепатитах В та D. 
Відсутність значущих фармакокінетичних взаємодій 
між  бупренорфіном і  нуклеозидними аналогами 
або булевертидом створює передумови для без-
печного проведення етіотропного лікування без по-
треби корекції дозування. Це має особливе значення 
для підвищення прихильності до терапії у пацієнтів 
із опіоїдною залежністю та зниження ризику про-
гресування печінкової патології. На відміну від мета-
дону, бупренорфін характеризується більш сприят-
ливим профілем лікарських взаємодій, що зменшує 
ймовірність кардіо- та респіраторної токсичності 
у разі комбінованої терапії. Водночас треба вра-
ховувати клінічні особливості пацієнтів, супутню 
фармакотерапію та потенційні поведінкові ризики, 
що обґрунтовує доцільність мультидисциплінарного 
підходу до лікування.

Отже, результати проведеного аналізу дають змо-
гу сформулювати такі висновки.

Нуклеозидні аналоги (ентекавір, тенофовіру 
дизопроксилу фумарат, тенофовіру алафенамід) 
та булевертид є фармакокінетично сумісними з бу-
пренорфіном і не потребують корекції дози у разі 
комбінованого застосування.

Бупренорфін має більш сприятливий профіль 
лікарських взаємодій ніж метадон, зокрема не має 
клінічно значущого підвищення експозиції у разі 
застосування пегінтерферонів, що знижує ризик 
токсичності.

Поєднане застосування бупренорфінової заміс-
ної терапії та противірусного лікування HBV/HDV-
інфекцій є безпечним і доцільним, однак потребує 
індивідуалізації терапії та клінічного моніторингу 
з урахуванням супутньої фармакотерапії.
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В. В. Огоренко, В. О. Кокашинський, А. В. Шорніков, Ю. В. Лященко, К. Д. Шипуліна
ШКАЛА ПОРУШЕНЬ ОБРАЗУ ТІЛА (BIDS-10): РОЗРОБЛЕННЯ  

ТА  ПСИХОМЕТРИЧНА ВАЛІДАЦІЯ У  КЛІНІЧНІЙ ПСИХІАТРИЧНІЙ ВИБІРЦІ
V. V. Ogorenko, V. O. Kokashynskyi, A. V. Shornikov, Yu. V. Liashchenko, K. D. Shypulina

BODY IMAGE DISTURBANCE SCALE (BIDS-10): DEVELOPMENT AND PSYCHOMETRIC VALIDATION 
IN  A  CLINICAL PSYCHIATRIC SAMPLE

Ключові слова: образ тіла, 
розлади харчової поведінки, 
психометрична валідація, психо
діагностика, депресія, тривога

Порушення образу тіла розглядають як один із провідних психопатологічних механізмів 
розладів харчової поведінки, однак наявні опитувальники здебільшого оцінюють лише 
окремі складники тілесного досвіду.

Метою дослідження було розробити та психометрично валідизувати короткий інстру-
мент для  комплексної оцінки порушень образу тіла у  клінічній психіатричній вибірці. 
У  перехресному дослідженні взяли участь 78  дорослих респондентів, поділених на  гру-
пи: з  наявністю розладів харчової поведінки (n  =  31) та  без них (n  =  47). Було створено 
шкалу BIDS-10 (10  пунктів, 4-бальна шкала Лайкерта). Оцінювали надійність, структурну, 
конвергентну, дискримінантну, критеріальну та прогностичну валідність із застосуванням 
факторного аналізу, коефіцієнтів α-Кронбаха (Cronbach’s α) і ω МакДональда (McDonald’s ω), 
кореляцій Спірмена, критерію Манна  — Уїтні та  логістичної регресії. Для  оцінювання 
афективної симптоматики використовували опитувальники PHQ-9 та  GAD-7.

Шкала BIDS-10 продемонструвала високу внутрішню узгодженість (α = 0,92; ω = 0,92) 
та одновимірну факторну структуру, що пояснювала 55,5 % дисперсії. Виявлено позитивні 
кореляції із  депресивною (rs  =  0,616) та  тривожною симптоматикою (rs  =  0,326). Особи 
з  розладами харчової поведінки мали статистично значуще вищі показники за  шкалою 
(p  <  0,001; r  =  0,64). Підвищення сумарного балу збільшувало ймовірність наявності 
розладу харчової поведінки (OR  =  1,27), а  ROC-аналіз показав високу дискримінантну 
здатність інструмента (AUC=0,88).

Key words: body image, eating 
disorders, psychometric validation, 
psychodiagnostics, depression, 
anxiety

Body image disturbance is  considered one of  the key psychopathological mechanisms 
of  eating disorders, while existing questionnaires often assess only separate aspects of  bodily 
experience. The  aim of  the study was to  develop and psychometrically validate a  brief instru-
ment for comprehensive assessment of body image disturbance in a clinical psychiatric sample. 
A  cross-sectional study included 78 adults divided into groups: with eating disorders (n  =  31) 
and  without them (n  =  47). The  BIDS-10 scale (10 items, 4-point Likert scale) was developed. 
Reliability and structural, convergent, discriminant, criterion, and predictive validity were evalu-
ated using factor analysis, Cronbach’s α, McDonald’s ω, Spearman correlations, Mann–Whitney 
test, and logistic regression. Depressive and anxiety symptoms were assessed with the  PHQ-9 
and  GAD-7 questionnaires. The  BIDS-10 demonstrated high internal consistency (α  =  0.92; 
ω  =  0.92) and a  one-factor structure explaining 55.5  % of  variance. Positive correlations were 
found with depression (rs  =  0.616) and anxiety (rs  =  0.326). Participants with eating disorders 
had significantly higher scores (p  <  0.001; r  ≈  0.64). Higher total scores increased the  odds 
of eating disorders (OR = 1.27), and ROC analysis showed high discriminative ability (AUC = 0.88).

*Образ тіла є складним багатовимірним психо-
логічним поняттям, що  формується на  перетині 
перцептивних, когнітивних, афективних і поведінко-
вих процесів та відіграє суттєву роль у психічному 
здоров’ї, самосприйнятті й соціальному функціону-
ванні особистості. У сучасних концепціях образ тіла 
розглядають не лише як уявлення про зовнішній ви-
гляд, а як інтегрований тілесний досвід, що охоплює 
сприйняття форми й розміру тіла, систему переко-
нань і оцінок щодо нього, емоційні реакції, а також 
поведінкові стратегії, пов’язані з тілом [1; 2].

Порушення сприйняття образу тіла визнають 
одним із  центральних механізмів формування 
та підтримання розладів харчової поведінки (РХП) 
і пов’язують з тяжкістю симптоматики, хронізацією пе-
ребігу, зниженням якості життя та меншою ефектив-
ністю терапевтичних втручань [3]. Водночас сучасні 
емпіричні дані свідчать, що тілесний досвід у пацієн-
*© Огоренко В. В., Кокашинський В. О., Шорніков А. В., Лященко Ю. В., 
Шипуліна К. Д., 2026

тів з РХП не обмежується незадоволеністю зовнішніс-
тю, а включає спотворення сприйняття тіла, надцінні 
когнітивні схеми, афективні стани сорому, відрази 
або тривоги, а також поведінкові патерни уникання, 
тілесних перевірок і компульсивного контролю [4].

У зв’язку з цим дедалі більшу увагу привертає 
питання саме сприйняття образу тіла як окремого 
об’єкта психодіагностичного вимірювання. На від-
міну від загальних оцінок задоволеності або незадо-
воленості тілом, комплексне оцінювання сприйняття 
образу тіла дає змогу виявити специфічні порушення 
тілесного досвіду, які мають самостійну клінічну зна-
чущість і можуть бути мішенями психотерапевтично-
го впливу. Це особливо важливо в умовах хронічного 
стресу та травматизації, коли тілесне сприйняття 
може змінюватися під впливом тривалої небезпеки, 
втрат і порушення базового відчуття безпеки [4—6].

Сучасні психометричні дослідження образу тіла 
стикаються з  низкою методологічних викликів, 
серед яких ключовими є концептуальна неодно
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значність поняття, обмежена порівнюваність резуль-
татів між різними групами та недостатня чутливість 
інструментів до змін у процесі лікування [4].

Значна частина наявних опитувальників образу 
тіла зосереджена на окремих підшкалах, унаслідок 
цього такі інструменти мають обмежену придатність 
для комплексного клінічного оцінювання порушень 
сприйняття образу тіла, зокрема у пацієнтів з РХП, 
що підсилює потребу у створенні нових, психомет
рично надійних інструментів [6].

Однак, незважаючи на наявність багатьох шкал, 
у сучасній літературі підкреслюється суттєва гетеро-
генність методів вимірювання порушень сприйняття 
образу тіла та відсутність узгодженого стандарту 
оцінювання: різні інструменти фіксують різні частини 
поняття, що утруднює інтеграцію результатів і фор-
мування порівнюваних доказів. Одночасно клінічна 
практика РХП часто спирається на інструменти оцінки 
психопатології, пов’язаної з розладами харчової по-
ведінки, які корисні для скринінгу симптомів, однак 
не забезпечують спеціалізованої багатовимірної оцін-
ки образу тіла як складного психічного феномена [5; 7].

У зв’язку з цим стає актуальним питання розроб
лення нового опитувальника сприйняття образу 
тіла, орієнтованого на комплексну оцінку порушень 
тілесного досвіду.

Метою дослідження було розробити психомет
рично обґрунтований опитувальник для комплек-
сної оцінки порушень сприйняття образу тіла у осіб 
із розладами харчової поведінки.

Відповідно до мети, ми розробили новий психо
діагностичний інструмент «Шкала порушень образу 
тіла (BIDS-10)» (додаток). Опитувальник BIDS-10 скла-
дається з 10 пунктів, кожний з яких оцінюють за 4-баль-
ною шкалою Лайкерта від 0 (ніколи) до 3  (майже 
завжди), яка є достатньо надійною і дає змогу макси-
мально запобігти нейтральних відповідей. Сумарний 
бал використовували як інтегральний показник ви-
раженості порушень образу тіла; вищі значення від-
повідали більш вираженим порушенням.

Дослідження проводили з дотриманням прин-
ципів Гельсінської декларації. Усі учасники надали 
інформовану згоду на участь у дослідженні, а дані 
використовували в узагальненому вигляді з дотри-
манням конфіденційності.

Дослідження мало перехресний дизайн та було 
спрямоване на  психометричне оцінення опиту-
вальника порушень образу тіла. Аналіз включав 
оцінювання надійності, структурної, конвергентної, 
дискримінантної, критеріальної та прогностичної 
валідності інструмента. До вибірки були включе-
ні дорослі респонденти, які  повністю заповнили 
анкетний пакет. У дослідженні взяли участь 78 осіб, 
з яких 68 осіб жіночої статі, 7 — чоловічої та 3 осо-
би не визначились щодо власної статі. Відповідно 
до клінічних характеристик, учасники були поділені 
на дві групи залежно від наявності розладів харчової 
поведінки: без РХП (n = 47) та з РХП (n = 31). Опиту-
вальник образу тіла складався з 10 пунктів, що оціню-
вали різні аспекти суб’єктивного сприйняття та пере-

живання власного тіла. Для оцінювання депресивної 
симптоматики використовували скринінговий опи-
тувальник Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) [8]. 
Значення ≥ 10 балів розглядали як поріг клінічно 
значущої депресії. Тривожну симптоматику оцінюва-
ли за допомогою опитувальника Generalized Anxiety 
Disorder-7 (GAD-7) [9]. Значення ≥ 10 балів інтерпре-
тували як клінічно значущу тривогу. Також збирали 
дані щодо віку, статі, зросту та маси тіла. Індекс маси 
тіла (ІМТ) обчислювали за стандартною формулою.

Статистичне оброблення даних проводили з ви-
користанням програм PSPP та STATISTICA 6.1. Описові 
статистики наводили у вигляді медіан і міжквартиль-
ного розмаху. Структурну валідність опитувальника 
оцінювали проведенням експлораторного фактор-
ного аналізу методом головних осей (Principal Axis 
Factoring) без ротації. Придатність даних для фактор-
ного аналізу перевіряли за допомогою показника 
Кайзер — Мейєр — Олкін (Kaiser–Meyer–Olkin, KMO) 
та критерію сферичності Бартлетта. Для інтерпрета-
ції враховували факторні навантаження та значення 
спільностей (communalities).

Внутрішню узгодженість шкали оцінювали за до-
помогою α-Кронбаха, коефіцієнта МакДональ-
да ω, а також методу розщеплення шкали (split-half 
reliability та Guttman split-half ). Додатково проводили 
аналіз пунктів із обчисленням кореляцій «пункт — за-
гальний бал» та оціненням зміни α у разі видалення 
пункту. За точку відсічі коефіцієнта α-Кронбаха брали 
величину ≥ 0,70, за прийнятний діапазон середніх ко-
ефіцієнтів кореляції між пунктами — від 0,20 до 0,40.

Конвергентну валідність оцінювали за допомо-
гою аналізу кореляцій Спірмена між сумарним балом 
за опитувальником образу тіла та показниками де-
пресивної (PHQ-9) і тривожної (GAD-7) симптомати-
ки. Дискримінантну валідність оцінювали на підставі 
відсутності або слабкості кореляцій із демографічни-
ми змінними (вік, стать, зріст).

Критеріальну (known-groups) валідність оціню-
вали порівнянням показників осіб із РХП та без них 
з використанням критерію Манна — Уїтні. Для оці-
нювання величини ефекту використовували коефі-
цієнт r. Розмір ефекту (r) розраховували на основі 
z-статистики критерію Манна — Уїтні за допомогою 
онлайн-калькулятора [10]. Величину ефекту оціню-
вали згідно з класифікацією Коена: малий (r ≥ 0,10), 
середній (r ≥ 0,30) та великий (r ≥ 0,50) [11].

Можливі гендерні відмінності сумарного бала 
за BIDS-10 оцінювали за допомогою тесту Краске-
ла — Уолліса з подальшим попарним порівнянням 
за тестом Манна — Уїтні.

Прогностичну валідність оцінювали за допомо-
гою бінарної логістичної регресії, де наявність РХП 
виступала залежною змінною, а сумарний бал опиту-
вальника образу тіла — предиктором. Якість моделі 
перевіряли за допомогою тесту Хосмера — Лемешоу, 
таблиці класифікації та ROC-аналізу з обчисленням 
площі під кривою (AUC), чутливості та специфічності.

Для  інтерпретації AUC використовували за-
гальноприйняті практичні пороги: значення AUC 
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у діапазоні 0,9—1,0 вважають відмінним, 0,8—0,9 — 
добрим, 0,7—0,8 — задовільним, 0,6—0,7 — слаб-
ким, а 0,5—0,6 — незадовільним.

В усіх випадках перевірки гіпотез значущим рів-
нем відмінностей вважали p < 0,05.

Конвергентну валідність опитувальника оціню
вали аналізом кореляцій між сумарним балом пору-
шень образу тіла та показниками афективної симп-

томатики (табл.  1). Виявлено виражений прямий 
зв’язок між показниками образу тіла та депресивною 
симптоматикою за шкалою PHQ-9 (rs = 0,616), а також 
помірний зв’язок із показниками тривоги за шкалою 
GAD-7 (rs = 0,326). Величина кореляцій не досягала 
рівня, щоб свідчити про вимірювання того самого 
явища (r < 0,70), що вказує на незалежність досліджу-
ваного феномена.

Таблиця 1. Кореляційні зв’язки між показниками за BIDS-10

Змінна Стать Вік Зріст Вага ІМТ BIDS-10 PHQ-9 Депресія 
за PHQ > 10 GAD-7 Тривога 

за GAD > 10

Стать 1

Вік –0,052 1

Зріст 0,431 0,071 1

Маса тіла 0,2 0,328 0,272* 1

ІМТ –0,077 0,329 –0,194 0,859* 1

BIDS-10 –0,096 0,024 –0,112 0,373* 0,467* 1

PHQ-9 0,158 –0,251* 0,035 0,061 0,059 0,616* 1

Депресія за PHQ > 10 0,125 –0,195 0,052 0,043 0,025 0,506* 0,844* 1

GAD-7 0,162 –0,154 –0,034 –0,046 –0,071 0,326* 0,643* 0,491* 1

Тривога за GAD > 10 0,117 –0,083 0,007 –0,052 –0,089 0,224* 0,494* 0,389* 0,867* 1

Примітка: * — p < 0,05

Дискримінантну валідність підтверджує відсут-
ність суттєвих зв’язків між показниками образу тіла 
та віком, статтю або зростом (див. табл. 1). Водночас 
виявлено помірні кореляції з масою тіла (r = 0,37) 
та  ІМТ (r = 0,47), що узгоджується з теоретичними 
уявленнями про роль тілесних параметрів у форму-
ванні образу тіла, не зводячи його до суто антропо-
метричних характеристик.

Критеріальну валідність оцінювали порівнян-
ням показників осіб із РХП та без них з використан-
ням критерію Манна — Уїтні (табл. 2). Особи з РХП 
мали статистично значуще вищі показники порушен-
ня образу тіла за сумарним балом шкали (U = 173; 
Z = −5,67; p < 0,001), а також за всіма окремими пунк-
тами опитувальника (усі p < 0,05). Величина ефекту 
для сумарного бала відповідала великому ефекту 
(r = 0,64), що свідчить про високу дискримінантну 
здатність шкали щодо клінічно релевантних груп.

Оцінюючи гендерну відмінність показни-
ків за BIDS-10 з використанням тесту Краскела — 
Уолліса, отримали такі результати: H  =  1,174116 
при p = 0,5560, що свідчить про те, що немає гендер-
ної різниці у загальному балі. Далі під час попарного 
порівняння з використанням критерію Манна — 
Уїтні також не виявлено достовірних відмінностей 
між групами: p дорівнював 0,30, 0,93 і 0,50.

Додатково критеріальну валідність підтверджено 
зв’язками сумарного бала за опитувальником з клі-
нічними порогами депресії та тривоги (див. табл. 1). 
Виявлено статистично значущий зв’язок із депре-
сивною симптоматикою клінічного рівня (PHQ > 10; 
rs = 0,506) та менш виражений, але значущий зв’язок 
із клінічно значущою тривогою (GAD > 10; rs = 0,224), 
що свідчить про клінічну релевантність інструмента.

Таблиця 2. Результати порівняння показників BIDS-10 у групах 
осіб із розладами харчової поведінки та без них

№ 
запитання Без РХП З РХП U Z p r

1 1 (1; 2) 2 (2; 3) 313,5 –4,23 < 0,001 0,48

2 1 (0; 2) 1 (1; 2) 536,0 –1,96 0,05 0,22

3 0 (0; 1) 2 (1; 2) 237,0 –5,01 < 0,001 0,57

4 1 (0; 2) 2 (1; 2) 329,5 –4,07 < 0,001 0,46

5 1 (0; 2) 2 (2; 3) 232,5 –5,06 < 0,001 0,57

6 1 (0; 1) 2 (1; 3) 287,0 –4,50 < 0,001 0,51

7 1 (0; 2) 2 (2; 3) 322,0 –4,15 < 0,001 0,47

8 0 (0; 1) 2 (1; 3) 226,0 –5,13 < 0,001 0,58

9 1 (0; 2) 2 (1; 3) 432,5 –3,02 0,002 0,34

10 1 (0; 2) 3 (2; 3) 319,0 –4,18 < 0,001 0,47

BIDS-10 9 (6; 12) 20 (16; 25) 173,0 –5,67 < 0,001 0,64

Примітка: показники подано в форматі Me (Q1; Q3), де  Me  — 
медіана, (Q1; Q3 — перший та третій квартилі; U — U-критерій 
Манна — Уїтні; Z — z-оцінка; p — рівень статистичної значущості; 
r — величина ефекту

Придатність даних для проведення експлоратор-
ного факторного аналізу підтверджена високим по-
казником адекватності вибірки (KMO = 0,91) та значу-
щим критерієм сферичності Бартлетта (χ²(45) = 482,84; 
p < 0,001), що свідчить про достатню корельова-
ність пунктів і можливість застосування факторно-
го аналізу. Додатково проаналізовано показники 
адекватності вибірки для окремих пунктів (Measure 
of Sampling Adequacy, MSA), отримані з  anti-image 
кореляційної матриці. Усі пункти продемонструва-
ли високі значення MSA (0,86—0,94), що свідчить 
про їх адекватність для включення в експлораторний 
факторний аналіз та відсутність проблемних пунктів.
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Для оцінення структурної валідності прове-
дено експлораторний факторний аналіз методом 
головних осей (Principal Axis Factoring). Придат-
ність даних для факторного аналізу підтверджено 
адекватними показниками вибіркової достатності 
та значущим критерієм сферичності Бартлетта.

Результати аналізу виявили одновимірну факторну 
структуру опитувальника. Єдиний фактор пояснював 
близько 55,5 % загальної дисперсії, що є високим по-
казником для психологічних інструментів. Усі пункти 
мали високі факторні навантаження (|λ| = 0,48—0,88), 
без слабких або проблемних пунктів.

Аналіз спільностей показав, що значна частка 
дисперсії кожного пункту пояснюється спільним 
фактором (h² = 0,23—0,78), водночас більшість пунк-
тів мали помірні або високі значення спільностей 
(h² ≥ 0,40). Отримана структура узгоджується з вико-
ристанням загального сумарного бала як інтеграль-
ного показника вираженості порушень образу тіла.

Для оцінення прогностичної валідності побудо-
вано логістичну регресійну модель з наявністю РХП 
як залежною змінною. Коефіцієнт відношення шансів 
для сумарного бала образу тіла становив OR = 1,27 
(95 % ДІ: 1,15—1,40), що означає зростання шансів 
наявності РХП приблизно на 26,6 % з кожним збіль-
шенням бала опитувальника на одну одиницю.

Модель демонструвала добру відповідність 
емпіричним даним досліджуваної вибірки (тест Хос-
мера — Лемешоу: χ2 = 12,21; df = 7; p = 0,094). Загальна 
точність класифікації становила 83,3 %, з чутливістю 
77,4 % та специфічністю 87,2 %. ROC-аналіз показав 
високу дискримінантну здатність опитувальника 
(AUC = 0,88; 95 % ДІ: 0,81—0,96) (рисунок).
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Внутрішня узгодженість опитувальника була ви-
сокою, α-Кронбаха для повної версії шкали становив 
0,92, а коефіцієнт МакДональда ω мав аналогічне 
значення (ω = 0,92), що свідчить про стабільність 
оцінки надійності та відсутність суттєвого порушен-
ня припущення τ-еквівалентності.

Усі пункти продемонстрували задовільні коре-
ляції з загальним балом шкали (item-total correlation 
дорівнювала 0,45—0,84), а видалення будь-якого 

пункту не  призводило до  суттєвого підвищення 
коефіцієнта α (табл. 3). Надійність шкали також була 
підтверджена методом розщеплення: кореляція 
між половинами становила r = 0,84, split-half reliability 
дорівнювала 0,91, Guttman split-half — 0,90.
Таблиця 3. Оцінка внутрішньої узгодженості шкали

№ запитання Кореляція між запитанням 
і сумарним балом

Альфа, якщо видалити 
запитання

1 0,597285 0,919051

2 0,453464 0,925208

3 0,784360 0,909075

4 0,775551 0,909596

5 0,773137 0,909564

6 0,841205 0,905498

7 0,721840 0,912518

8 0,730009 0,912072

9 0,689153 0,914610

10 0,652020 0,916634

Отримані результати показали наявність значу-
щих прямих зв’язків між сумарним балом за BIDS-10 
і показниками депресивної (rs = 0,616) та тривожної 
симптоматики (rs = 0,326), водночас сила кореляцій 
не була настільки високою, щоб свідчити про вимі-
рювання того самого явища, що вказує на незалеж-
ність досліджуваного феномена. Водночас не вияв-
лено суттєвих зв’язків із віком, статтю або зростом, 
однак встановлено помірні кореляції з масою тіла 
та індексом маси тіла. Особи з РХП мали статистич-
но значуще вищі значення сумарного бала і за всі-
ма пунктами опитувальника, з великим розміром 
ефекту (r = 0,64).

Експлораторний факторний аналіз продемон-
стрував одновимірну факторну структуру шкали: 
єдиний фактор пояснював близько 55,5  % дис-
персії, а факторні навантаження пунктів становили 
0,48—0,88. Внутрішня узгодженість була високою 
(Кронбаха α = 0,92; МакДональда ω = 0,92), коре-
ляції «пункт — загальний бал» коливалися в межах 
0,45—0,84, а видалення будь-якого пункту не підви-
щувало надійність. У логістичній регресійній моделі 
збільшення бала шкали асоціювалося зі зростанням 
шансів наявності РХП (OR = 1,27), водночас модель 
демонструвала добру відповідність даним і  ви-
соку дискримінантну здатність за  ROC-аналізом 
(AUC = 0,88; чутливість — 77,4 %, специфічність — 
87,2 %).

У результаті розроблення та апробації запро-
понованої психодіагностичної методики BIDS-10 
встановлено, що цей психодіагностичний інструмент 
є надійним і достовірним способом визначення по-
рушення сприйняття власного образу тіла. Резуль-
тати нашої роботи підтверджують психометричну 
надійність цього опитувальника, високі конструк-
тивну і критеріальну валідності. BIDS-10 є корисним 
інструментом для оцінювання образу тіла і може 
бути використаний, зокрема, для додаткової діагнос
тики розладів харчової поведінки.
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Додаток
«Шкала порушень образу тіла (BIDS-10)»

Ніколи Зрідка Часто Майже 
завжди

1. Мені не подобається дивитися на себе в дзеркало 0 1 2 3

2. Я не люблю, коли на мене звертають увагу інші 0 1 2 3

3. Я уникаю ситуацій, де моє тіло може бути видимим для інших (наприклад, басейн, пляж) 0 1 2 3

4. Я відчуваю сором за своє тіло в присутності деяких людей 0 1 2 3

5. Мені не подобається моє тіло 0 1 2 3

6. Я думаю, що інші люди вважають моє тіло некрасивим 0 1 2 3

7. Я часто порівнюю себе з іншими, щоб з’ясувати, чи виглядаю гірше/повніше за них 0 1 2 3

8. Я відчуваю провину через свою вагу 0 1 2 3

9. Мені важко приймати компліменти щодо моєї зовнішності 0 1 2 3

10. Коли я дивлюся в дзеркало, моя увага зосереджена на частинах тіла, які я хочу покращити 0 1 2 3

Сумарний бал використовують як інтегральний показник вираженості порушень образу тіла; вищі значення відповідають 
більш вираженим порушенням. Точка відсічі діагностики РХП становить 15 балів.
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А. В. Регуш

ВІДДАЛЕНІ ПСИХІАТРИЧНІ НАСЛІДКИ ТРОМБЕКТОМІЇ ТРОМБОТИЧНОЇ ОКЛЮЗІЇ

A. V. Regush
LONG-TERM PSYCHIATRIC CONSEQUENCES OF  MECHANICAL THROMBECTOMY  

FOR THROMBOTIC OCCLUSION

Ключові слова: ішемічний 
інсульт, механічна тромб
ектомія, психіатрія, депресія, 
тривога

Мета — встановити віддалені психіатричні наслідки тромбектомії тромботичної оклюзії.
У  2022—2025  рр. проведено проспективне дослідження 129  пацієнтів Центру рент-

генендоваскулярної нейрохірургії КНП  «Київська міська клінічна лікарня №  1» (м.  Київ, 
Україна) та відділення рентгенендоваскулярної нейрохірургії Державної установи «Головний 
медичний клінічний центр МВС України» (м.  Київ, Україна). Середній вік учасників до-
слідження становив 68,4  ±  11,4  років. Оцінювання вираженості психіатричних наслідків 
проведено в  віддаленому післяопераційному періоді  — на  30—35  день після тромбек-
томії. Для  реалізації мети дослідження використано комплекс методів: анамнестичний, 
клініко-психопатологічний, психодіагностичний та  статистичний. Психодіагностичний 
метод реалізований застосуванням Симптоматичного опитувальника Леонарда Дероґатиса 
(Symptom Check List-90-Revised, SCL-90-R, за  С. Дембіцьким та  Ю. Середою, 2015).

Дослідження виявило переважання сомато-афективного компонента в  структурі ди
стресу. Найвищі рівні вираженості («сильно» та  «дуже сильно») зафіксовано за  шкалами 
соматизації (98,4 % пацієнтів), тривожності (92,2 %) та депресії (89,1 %). Клінічно це про-
являлося іпохондричною фіксацією на тілесних відчуттях, вітальною тривожністю зі страхом 
рецидиву інсульту та «кризою усвідомлення» з депресивним афектом і апатією. Глобальний 
індекс тяжкості дистресу свідчив про  значну тяжкість стану у  74,4  % обстежених.

Встановлено, що віддалені психіатричні наслідки тромбектомії характеризуються фор-
муванням «посттромбектомічного дистрес-синдрому» із сомато-афективною домінантою. 
Провідними клінічними ознаками є гіперпильність до соматичних сигналів, страх повтор-
ної судинної катастрофи та  зниження реабілітаційної мотивації. Обґрунтовано потребу 
впровадження персоніфікованої системи психокорекції, адаптованої до  індивідуального 
профілю дистресу.

Keywords: ischemic stroke, me-
chanical thrombectomy, psychiatry, 
depression, anxiety

Objective. To establish the long-term psychiatric consequences of mechanical thrombectomy 
for thrombotic occlusion.

A  prospective study of  129 patients was conducted between 2022 and 2025 at  the Center 
of  Interventional Neuroradiology of  the Municipal Non-Profit Enterprise "Kyiv City Clinical 
Hospital No. 1" (Kyiv, Ukraine) and the Department of Interventional Neuroradiology of the State 
Institution "Main Medical Clinical Center of  the Ministry of  Internal Affairs of  Ukraine" (Kyiv, 
Ukraine). The mean age of the participants was 68.4 ± 11.4 years. The assessment of psychiatric 
outcomes was performed during the late postoperative period, specifically on the 30th–35th day 
following thrombectomy. To achieve the study’s objective, a comprehensive methodology was 
employed: anamestic, clinical-psychopathological, psychodiagnostic, and statistical methods. 
The  psychodiagnostic method was implemented using the Symptom Checklist-90-Revised 
(SCL‑90-R) by  Leonard Derogatis (as  adapted by  S.  Dembitskyi and Yu. Sereda, 2015).

The study revealed a predominance of the somato-affective component within the structure 
of psychological distress. The highest severity levels ("severe" and "very severe") were recorded 
on  the scales of  somatization (98.4  % of  patients), anxiety (92.2  %), and depression (89.1  %). 
Clinically, these manifestations included hypochondriacal fixation on  bodily sensations, vital 
anxiety centered on  the fear of  stroke recurrence, and a  "crisis of  awareness" accompanied 
by  depressive affect and apathy. The  Global Severity Index indicated a  significant severity 
of  the  condition in  74.4  % of  the examined patients.

It  was established that the long-term psychiatric consequences of  thrombectomy are cha
racterized by the formation of "post-thrombectomy distress syndrome" with a somato-affective 
dominance. The  primary clinical features include hypervigilance toward somatic signals, fear 
of a recurrent vascular catastrophe, and decreased rehabilitation motivation. The results justify 
the necessity of implementing a personalized psychocorrection system tailored to the individual 
distress profile.

*Сучасний етап розвитку ангіоневрології ха-
рактеризується значним прогресом у  лікуванні 
гострого ішемічного інсульту, де  впровадження 
методів механічної тромбектомії стало «золотим 
*© Регуш А. В., 2026

стандартом» реваскуляризації при  оклюзії вели-
ких церебральних артерій. Попри високу технічну 
ефективність процедури у відновленні кровотоку, 
клінічні наслідки для пацієнтів не обмежуються лише 
соматичним та неврологічним дефіцитом. Особливої 
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ваги набуває вивчення віддалених психіатричних 
наслідків, які часто залишаються поза увагою кліні-
цистів на етапі гострої реабілітації [1—4].

Період 30—35 днів після перенесеного ішемічно-
го інсульту та оперативного втручання є критичним 
перехідним етапом. Саме в цей час завершується 
фаза гострого стресу та починається формування 
стійких психопатологічних станів, як-от постінсульт
ний депресивний розлад, генералізована тривога 
та когнітивне зниження. Специфіка механічної тром-
бектомії — поєднання тяжкої ішемії, ризику репер-
фузійного пошкодження та самого факту екстреної 
операції — створює унікальний патофізіологічний 
та  психологічний фон. Дані літератури свідчать, 
що навіть за умов успішної реканалізації, пацієнти 
нерідко демонструють високий рівень афективних 
порушень, що суттєво знижує комплаєнтність до по-
дальшого лікування та уповільнює нейропластичні 
процеси [3—6].

Наукова актуальність цього дослідження зумов
лена потребою раннього виявлення психічних 
розладів у пацієнтів після оперативного втручання. 
Розуміння структури психічного стану через місяць 
після втручання дасть змогу розробити персоналізо-
вані стратегії психосоціальної підтримки. Це, своєю 
чергою, сприятиме не лише фізичному відновленню, 
а й повноцінній соціальній інтеграції хворих, змен-
шуючи тягар інвалідизації, пов’язаної з ментальним 
здоров’ям.

Мета дослідження — встановити віддалені пси
хіатричні наслідки тромбектомії тромботичної 
оклюзії.

У 2022—2025 рр. проведено проспективне до-
слідження пацієнтів Центру рентгенендоваскулярної 
нейрохірургії КНП «Київська міська клінічна лікарня 
№ 1» (м. Київ, Україна) та відділення рентгенендо-
васкулярної нейрохірургії Державної установи 

«Головний медичний клінічний центр МВС України» 
(м. Київ, Україна). Із початкової вибірки, що налічува-
ла 196 хворих, після застосування критеріїв виклю-
чення сформовано основну групу (ОГ), яка включала 
129 пацієнтів. Середній вік учасників ОГ становив 
68,4 ± 11,4 років. Гендерний розподіл був таким: 
82  (63,6 %) жінки та 47  (36,4 %) чоловіків. Оціню-
вання вираженості психіатричних наслідків прове-
дено в віддаленому післяопераційному періоді — 
на 30—35 день після тромбектомії. Для реалізації 
мети дослідження використано комплекс методів: 
анамнестичний, клініко-психопатологічний, психо-
діагностичний та статистичний. Психодіагностичний 
метод реалізований застосуванням Симптоматично-
го опитувальника Леонарда Дероґатиса (Symptom 
Check List-90-Revised, SCL-90-R, за С. Дембіцьким 
та Ю. Середою, 2015) [7].

Статистичне оброблення отриманих результатів 
та аналіз даних здійснювали з використанням стан-
дартних інструментів програмного забезпечення 
Microsoft Office Excel 2016.

Проведено дослідження вираженості психо
патологічних проявів у пацієнтів ОГ з використанням 
SCL-90-R. Дані, отримані за кожним виміром вказаної 
діагностичної шкали в діапазоні 0—4 балів, є неме-
тричними (псевдокількісними). Це обмежує можли-
вість прямого включення їх у статистичний аналіз, 
що базується на припущенні про безперервність 
розподілу. З метою подальшого коректного порівнян-
ня досліджуваних явищ отримані якісні показники 
були переведені у кількісні залежно від вираженості 
психопатологічних проявів: пацієнти з показником 
від 0 до 1,0 балів віднесені до категорії «трохи», з се-
реднім балом від 1,1 до 2,0 — до категорії «помірно», 
від 2,1 до 3,0 — до категорії «сильно», а від 3,1 до 4,0 — 
до категорії «дуже сильно» (відповідно до формулю-
вань за С. Дембіцьким та Ю. Середою, 2015).

Розподіл пацієнтів ОГ залежно від вираженості психопатологічних проявів у вимірах SCL-90-R

Вимір SCL-90-R

Кількість пацієнтів за рівнем вираженості психопатологічних проявів

0—1,0 — «трохи» 1,1—2,0 — «помірно» 2,1—3,0 — «сильно» 3,1—4,0 —  
«дуже сильно»

Соматизація (SOM) — 2 87 40

Обсесивно-компульсивний розлад (O-C) 12 75 35 7

Міжособистісна чутливість (I-S) 19 71 37 2

Депресія (DEP) — 14 78 37

Тривожність (ANX) 1 9 70 49

Ворожість (HOS) 14 86 27 2

Фобічна тривожність (PHOB) 5 48 69 7

Параноїдальні ідеї (PAR) 30 56 38 5

Психотизм (PSY) 92 34 3 —

Глобальний індекс тяжкості дистресу (GSI) 8 25 72 24
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Психопатологічні прояви спектра Соматизації 
(SOM) найменшого рівня вираженості (0—1,0 бал) 
не виявлені у пацієнтів ОГ; у 2 (1,6 %) пацієнтів вияв-
лені зазначені порушення помірного рівня вираже-
ності (1,1—2,0 бали); найчастіше вираженість таких 
психопатологічних проявів сягала сильного рівня 
вираженості (2,1—3,0 бали) — 87 (67,4 %) пацієн
тів; дуже сильний рівень вираженості зазначених 
проявів продемонстрували 40 (31,0  %) пацієнтів 
ОГ. Клінічно такі порушення проявлялись у формі 
фіксації на соматичних відчуттях та тілесному дис-
комфорті: пацієнти виявляли скарги, які не могли 
бути пов’язані з об’єктивним неврологічним дефіци-
том, як-то м’язовий біль, парестезії, запаморочення 
та відчуття «важкості» у тілі; пацієнти були схильні 
інтерпретувати будь-які соматичні відчуття як озна-
ку можливого ускладнення, що створює підґрунтя 
для іпохондричної фіксації.

Показники за шкалою Депресії (DEP) найменшого 
рівня вираженості також не зафіксовані у жодного 
пацієнта; помірний рівень (1,1—2,0 бали) спостері-
гався лише у 14 (10,9 %) осіб. Натомість переважна 
більшість пацієнтів ОГ продемонструвала силь-
ний — 78  (60,5 %) та дуже сильний — 37  (28,7 %) 
рівні депресивної симптоматики. У клінічних про-
явах превалювали почуття безнадії щодо повно-
го одужання, зниження інтересу до  лікувальних 
та реабілітаційних заходів, порушення сну у формі 
необґрунтованих ранніх пробудження та постійна 
втомлюваність; вказані порушення часто посилю-
валися відчуттям контрасту між «магічним порятун-
ком» у перші години (успішним проведенням тромб
ектомії) та усвідомленням потреби тривалої праці 
для відновлення функцій у віддаленому періоді.

Аналогічна тенденція простежується за виміром 
Тривожності (ANX), де лише 1 (0,8 %) пацієнт мав 
низький рівень проявів; сильний та дуже сильний 
рівні сукупно охопили 92,2 % вибірки (70 та 49 осіб 
відповідно), що свідчить про переважання афек-
тивного компонента в структурі клінічних проявів 
на 30—35 добу після втручання. Вказані психопа-
тологічні прояви мали ознаки вітальної тривоги, 
в центрі структури якої був страх повторного інсуль-
ту; пацієнти виявляли відчуття внутрішнього напру-
ження, тремору, прискореного серцебиття та  інші 
соматичні еквіваленти тривоги у разі найменшого 
фізичного навантаження або  навіть згадування 
про обставини мозкової катастрофи; також пацієнти 
виявляли ознаки гіперпильності — вони мали над-
мірну настороженість до будь-яких змін у самопо-
чутті, що набували іпохондричних інтерпретацій.

У  структурі обсесивно-компульсивних проя-
вів (O-C) переважав помірний рівень вираженос-
ті — 75  (58,1 %) пацієнтів, тоді як сильний рівень 
виявлено у  35  (27,1  %) пацієнтів. Щодо Фобічної 
тривожності (PHOB), то тут більшість пацієнтів про-
демонструвала сильний рівень — 69 (53,5 %) пацієн-
тів, що може бути пов’язано зі страхом повторного 

інсульту у разі фізичної активності. На клінічному рів-
ні зазначені порушення проявлялись у вигляді скарг 
на  «туман у  голові», труднощі із  зосередженням 
та неможливість швидко перемикатися між завдан-
нями. Пацієнти відзначали потребу перевіряти свої 
дії (наприклад, чи випили вони ліки) та нав’язливі 
думки про подробиці перенесеної операції, що відо-
бражає зниження когнітивного контролю внаслідок 
ішемічного ураження; часто пацієнти повідомляли 
про «застрягання» думок депресивної валентності — 
наявність повторюваних думок самоприниження 
та самозвинувачування, думок щодо марності про-
довження лікування та життя в цілому, що свідчить 
про  синергізм психопатологічних симптомів де-
пресивного та обсесивно-компульсивного вимірів. 
Крім того пацієнти виявляли страх залишатися на-
одинці або виходити за межі лікарні/дому, оскільки 
боялися, що у разі повторного ішемічного інсульту 
їм не встигнуть надати ефективну допомогу.

За даними вимірів Міжособистісної чутливос-
ті (I-S) та Ворожості (HOS), більшість пацієнтів ОГ 
мали помірний рівень вираженості симптомів — 
71 (55,0 %) та 86 (66,7 %) осіб відповідно. Сильний 
рівень цих  порушень фіксувався рідше (28,7  % 
для I-S та 20,9 % для HOS), що свідчить про віднос-
ну збереженість соціальної адаптації як порівняти 
з  емоційними порушеннями. У  клінічній картині 
зазначені порушення набували форми почуття мен-
шовартості та незручності, коли пацієнти відчували 
себе «тягарем» для родини, гостро реагували на по-
гляди чи зауваження оточення щодо їхніх рухових 
обмежень або зміненої мови/міміки. Це призводило 
до двох тенденцій: по-перше, до уникнення соціаль-
них контактів навіть у разі задовільного фізичного 
відновлення, а по-друге, до ворожого ставлення 
до уваги з боку близьких; пацієнти часто були схиль-
ні втрачати самоконтроль, демонструючи спалахи 
роздратування на медичний персонал або близьких 
через незначні дрібниці, що  додатково свідчить 
про зниження гальмівних процесів у ЦНС.

Найменш вираженими у пацієнтів після механіч-
ної тромбектомії виявилися симптоми Психотизму 
(PSY): у 92 (71,3 %) осіб зафіксовано рівень «трохи», 
а  дуже сильний рівень не  виявлений у  жодного 
пацієнта. Вимір Параноїдальних ідей (PAR) проде-
монстрував змішану картину: у 56 (43,4 %) пацієнтів 
виявлено помірний рівень, а у 30 (23,3 %) — най-
менший. Клінічно ці порушення проявлялись у фор-
мі переконань, що оточення (медичний персонал 
та близькі) приділяють замало уваги, що підсилюва-
лось почуттям соціальної ізольованості та відчуже-
ності, за словами пацієнтів — «світ (люди навколо) 
наче змінився після хвороби».

Узагальнювальний показник  — Глобальний 
індекс тяжкості дистресу (GSI) — підтверджує за-
гальну тяжкість стану обстежених: у  72  (55,8  %) 
пацієнтів ОГ рівень дистресу оцінено як сильний, 
а у 24 (18,6 %) — як дуже сильний.



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2026. Том 34, випуск 2 (127)52

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

Результати проведеного за допомогою опиту
вальника SCL-90-R дослідження демонструють склад
ну архітектуру психологічного дистресу у пацієнтів. 
Основний акцент зміщується з гострого виживання 
на  тривалу адаптацію до  зміненого соматичного 
стану. Виявлені високі рівні Соматизації (SOM) та Три-
вожності (ANX) свідчать про формування специфічно-
го стану «гіперпильності». Будь-яку фізіологічну зміну 
(коливання артеріального тиску, серцебиття) інтер-
претували як ознаку рецидиву («страх повторного ін-
сульту»). Це цілком узгоджується з даними інших до-
сліджень, у яких зазначено, що перший місяць після 
інсульту є піковим для формування іпохондричних 
реакцій, навіть у разі мінімального неврологічного 
дефіциту. Високі показники за шкалою Депресії (DEP) 
у пацієнтів досліджуваного контингенту відобража-
ють етап, який ми називаємо «кризою усвідомлення». 
Якщо в перші дні після операції пацієнти відчували 
«ейфорію порятунку», то через місяць вони стика-
ються з реальністю тривалої реабілітації. Успішна 
операція відновила кровотік, але не повертає пацієн
та миттєво до попереднього соціального статусу. 
Це створює когнітивний дисонанс, який маніфестує 
депресивною симптоматикою, про що неодноразово 
згадують в актуальних літературних джерелах [1; 3; 8].

Встановлено та описано віддалені психіатричні 
наслідки тромбектомії тромботичної оклюзії. Клініч-
на картина пацієнтів досліджуваного контингенту 
визначалася специфічним «посттромбектомічним 
дистрес-синдромом» із сомато-афективною домі-
нантою: провідним є поєднання масивної соматиза-
ції (гіперфіксація на тілесних відчуттях), вітального 
страху рецидиву інсульту та  депресивний афект 
з апатією та «застряганням» відповідних думок, зни-
женням реабілітаційної мотивації.

Перспективою подальших досліджень є розроб
лення персоніфікованої системи психокорекції, 
адаптованої до індивідуального профілю дистресу 
за шкалою SCL-90-R. Впровадження такого підходу 
дасть змогу оптимізувати психологічне відновлення 
та значно підвищити якість життя пацієнтів, які пере
несли механічну тромбектомію.
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У людей з посттравматичним стресовим розладом (ПТСР) залежність від психоактив-
них речовин формується у  2—3 рази частіше, ніж  без нього. Вживання алкоголю, який 
суб’єктивно викликає відчуття зменшення тривоги та  флешбеків, тимчасово посилює 
гамма-аміномасляна кислота, мигдалина (центр страху) стає гіперактивною, а префрон-
тальна кора, яка  відповідає за  контроль та  раціональне мислення, починає працювати 
гірше і знижує збудження. Формується умовний рефлекс алкоголь = полегшення, що веде 
до  збільшення доз алкоголю та  формує залежність у  пацієнта з  ПТСР. Створюється 
замкнене коло: ПТСР посилює алкогольну залежність, алкогольна залежність посилює 
ПТСР. Розірвати це коло можливо за правильного, комплексного підходу до діагностики 
та  лікування пацієнта з  коморбідною патологією.

Мета дослідження  — визначення загального рівня адаптивності та  якості життя 
у  пацієнтів з  поєднаною патологією (ПТСР  + розлад вживання алкоголю).

Згідно з  літературними джерелами, дані отримували за  допомогою опитувальника 
«Адаптивність-200» та  методикою оцінки якості життя за  Mezzіch et  al.

Виявлено, що інтегральні показники якості життя були найгіршими за умов ізольованого 
ПТСР (9,35 ± 0,50) та комбінованого з розладом вживання алкоголю (7,76 ± 0,75) проти осіб 
порівняльної (ПГ) та контрольної (КГ) груп (p > 0,05 з ПГ та p < 0,05 з КГ). Найгірше пацієн-
ти з  ПТСР (основні групи: ОГ2, ОГ2) оцінювали виконання ними соціальних ролей (19,94 
та 12,00; pОГ1 — ОГ2 < 0,05 проти 10,00 балів у ПГ; pОГ1 — ПГ < 0,05) та сприйняття зовнішніх 
життєвих умов (18,56 та 19,00 проти 17,00 балів, обидва p > 0,05). Найкраща якість життя 
комбатантів з ПТСР у поєднанні з розладами вживання алкоголю спостерігалась за міжосо-
бистісною взаємодією (4,53 бали), а за умов ізольованого ПТСР — за самообслуговуванням 
і незалежністю дій (3,88 балів). Під час дослідження адаптивність у пацієнтів з коморбідним 
(поєднаним) перебігом посттравматичного стресового розладу та алкогольної залежності 
є  критично зниженою.

Keywords: PTSD, alcohol use 
disorders, adaptability, quality of life

In people with post-traumatic stress disorder (PTSD), dependence on psychoactive substances 
appears 2—3 times more often than without it. Alcohol intake, which subjectively causes a feeling 
of reduced anxiety and flashbacks, temporarily increases Gamma-aminobutyric acid, the amygdala 
(fear center) becomes hyperactive, and the prefrontal cortex, which is responsible for control and 
rational thinking, begins to work worse and reduces arousal. A conditioned reflex alcohol = relief 
is  formed, which leads to  increased doses of  alcohol and  forms dependence in  a  patient with 
PTSD. A  vicious circle is  created: PTSD exacerbates alcoholism, alcoholism exacerbates PTSD. 
This circle can be broken with the right, comprehensive approach, taking into account a special 
approach to  the diagnosis and treatment of  a  patient with a  comorbid pathology.

In  the study, adaptability in  patients with comorbid (combined) post-traumatic stress dis-
order (PTSD) and alcohol dependence is  critically reduced.

The purpose of the study — determining the general level of adaptability and quality of life 
in  patients with combined pathology (PTSD  +  alcohol use disorders).

According to  literary sources, the data were obtained using the “Adaptivnist-200” question-
naire and quality of  life assessment scale according to  Mezzich et  al.

It  was found that integral indicators of  quality of  life were the worst in  conditions of  iso-
lated PTSD (9.35  ±  0.50) and combined with alcohol use disorders (7.76  ±  0.75) compared 
to  the  comparison and control groups (p  >  0.05 with comparison group and p  <  0.05 with 
control group). Patients with PTSD (main groups: MG1 and  MG2) rated their performance 
of  social roles the  worst (19.94 and 12.00; pMG1  — MG2  <  0.05 vs. 10.00  points in comparison 
group; pMG1  — CompG  <  0.05) and perception of  external life conditions (18.56 and 19.00  vs. 
17.00 points, both p > 0.05). The best quality of  life for combatants with PTSD combined with 
alcohol use disorders was observed in interpersonal interaction (4.53 points), and in conditions 
of  isolated PTSD  — in  self-care and independence of  action (3.88  points).

*© Фітькало О. С., 2026
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Сьогодні мільйони українців живуть в умовах 
постійного стресу, втрат та загрози життю, що про-
вокує різні патологічні симптоми. Найбільшу групу 
ризику становлять військовослужбовці та ветерани; 
люди, які пережили обстріли та переселення; ро-
дичі загиблих, а також ті, хто вже мав тривожність 
чи депресію до травми [1; 2]. За попередніми до-
слідженнями, 52 % чоловіків та 28 % жінок із ПТСР 
відповідають критеріям розладу, спричиненого 
вживанням алкоголю [цит. за 3]. Загалом, у людей 
із ПТСР залежність від психоактивних речовин спо-
стерігається у  2—3  рази частіше, ніж  без  нього. 
Людина — це біосоціальна істота, яка формується, 
розвивається та  реалізує себе через взаємодію 
з іншими людьми. Важливе значення в житті люди-
ни має адаптивність, що визначається як здатність 
особи пристосовуватись до життя у суспільстві, до-
тримуючись певних соціальних вимог та цінностей. 
Основними аспектами адаптаційної здатності є пси-
хологічна та когнітивна гнучкість, стресостійкість, 
соціальна та фізіологічна адаптивність [4]. Адапта-
ційна здатність є важливим показником психічного 
здоров’я, оскільки особи з високим рівнем адап-
тивності мають кращі шанси на успішне подолання 
життєвих труднощів, здатні зберігати оптимістичний 
настрій і продуктивність навіть у стресових ситуа
ціях, високу якість життя. Люди з низьким рівнем 
адаптаційної здатності, навпаки, частіше зазнають 
проблем з психічним здоров’ям у вигляді тривожних 
розладів, депресії або вигорання. За даними літера-
тури, за адаптивність відповідають антиоксидантні, 
протизапальні та клітинні відновні процеси на рівні 
клітини — органа — організму (концепція «horme-
sis»), які мають біфазну дію — як пристосувальну 
адаптивну, так  і  пошкоджувальну дезадаптивну, 
яка викликає низку хвороб та скорочує тривалість 
життя організму. Адаптивність  — це  фундамент 
не лише для успішного функціонування в соціумі, 
а й для ментального та фізичного здоров’я людини, 
що забезпечує їй якість життя.

Метою дослідження є визначення загального рів-
ня адаптивності та якості життя у пацієнтів з поєдна-
ною патологією (ПТСР + розлад вживання алкоголю).

Роботу виконували на кафедрі психіатрії та ди-
тячої психіатрії, психотерапії та клінічної психології 
факультету післядипломної освіти Львівського на-
ціонального медичного університету імені Данила 
Галицького. Набір клінічного матеріалу здійснювали 
протягом 2015—2024 рр. на базах клініки: Кому-

нального закладу «Львівська обласна клінічна пси-
хіатрична лікарня» — клінічного відділення № 31 
м. Львова, наркологічному відділенні № 2 Львівсько-
го обласного клінічного наркологічного диспансеру; 
відділенні № 16 Військово-медичного клінічного 
центру Західного реґіону м. Львова; реабілітацій-
ному центрі «Незламні». У досліджені взяли участь 
535 осіб, які після підписання інформованої згоди, 
за наявності задовільного комплаєнсу та відповід-
ності критеріям включення та виключення були поді-
лені на групи (ОГ1, ОГ2 — основні, ПГ — порівняльна, 
КГ1, КГ2 — контрольні).

Процес дослідження розглянутий та схвалений ко-
місією з біоетики Львівського національного медич-
ного університету імені Данила Галицького (почат-
ковий протокол дослідження № 10 від 16.12.2019 р. 
та кінцевий протокол — № 1 від 20 грудня 2025 р.).

Характеристика узагальненого соціального пор-
трету пацієнта: молоді військовослужбовці, частіше 
солдати та сержанти, 28—31 років, з середньою спе-
ціальною освітою, що проживали переважно у сіль-
ській місцевості, розлучені; 69,3 % перебували у не-
сприятливих мікросоціальних умовах у дитинстві 
(неповноцінні сім’ї, неправильне виховання, низька 
освіта тощо). Більшість пацієнтів уже мала залежність 
від куріння, алкоголю та перегляду інтернетівських 
сайтів, споживання кави.

Сучасна медицина розглядає пацієнта не лише 
через призму фізичних симптомів, а й крізь його 
емоційне, психологічне та соціальне благополуччя 
за допомогою інтегральних показників (якість життя 
та адаптивність пацієнтів), які визначають — на-
скільки успішно людина справляється з хворобою 
та функціонує у соціумі, попри обмеження здоров’я. 
Відповідно до мети роботи визначено показники 
якості життя за  Mezzіch et  al. [5] та  адаптивність 
за допомогою багаторівневого особистісного опи-
тувальника «Адаптивність-200» [6] у пацієнтів з по-
єднаною патологією (ПТСР  +  розлад вживання 
алкоголю).

Визначення загального рівня адаптивності 
за опитувальником «Адаптивність-200» показало, 
що у комбатантів з ізольованим ПТСР та комбінова-
ним з розладом вживання алкоголю (РВА + ПТСР) 
найчастіше реєструвались низькі рівні адаптивності 
(43,33 ± 4,04 % та 45,97 ± 4,47 %), істотно частіше, 
ніж середній (26,67 ± 3,61 % та 22,58 ± 3,75 %; обидва 
p < 0,05) та високий (30,00 ± 3,74 % та 31,45 ± 4,17 %; 
обидва p < 0,05) рівні (табл. 1, рисунок).

Таблиця 1. Рівень загальної адаптивності у досліджуваних групах

Рівні адаптивності

ОГ1
(n = 150)

ОГ2
(n = 124)

ПГ
(n = 156)

абс. % абс. % абс. %

Високий 45 30,00 ± 3,74 39 31,45 ± 4,17 56 35,90 ± 3,84

Середній 40 26,67 ± 3,61 28 22,58 ± 3,75 61 39,10 ± 3,90

Низький 65 43,33 ± 4,04 57 45,97 ± 4,47 39 25,00 ± 3,47
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Частота виявлення низького, середнього та високого рівнів адаптивності у пацієнтів ОГ1 (А), ОГ2 (Б) та ПГ(В)

Серед пацієнтів з  ізольованим ПТСР та з ПТСР, 
комбінованим з розладом вживання алкоголю, най-
частіше реєструвались низькі рівні адаптивності 
(43,33 % та 45,97 %), достовірно частіше, ніж середній 
(26,67 % та 22,58 %) та високий (30,00 % та 31,45 %, 
відповідно; усі p < 0,05) рівні.

Як  видно з  таблиці  2, найгірша якість життя 
реєструвалась як у пацієнтів з  ізольованим ПТСР 

(ОГ1), так і за умов комбінації його з розладом вжи-
вання алкоголю (ОГ2). 

Найгірше пацієнти основних груп оцінювали 
виконання ними соціальних ролей (19,94  ±  2,64 
та 12,00 ± 3,09; pОГ1 — ОГ2 < 0,05 проти 10,00 ± 2,87 ба-
лів у ПГ; pОГ1 — ПГ < 0,05) та зовнішні життєві умови 
(18,56 ± 2,03 та 19,00 ± 4,05 проти 17,00 ± 4,36 балів, 
обидва p > 0,05).

Таблиця 2. Показники якості життя за Mezzіch et al. (1999)

Показник ОГ1 ОГ2 ПГ КГ1 КГ2

Фізичне благополуччя 5,88 ± 1,26*, # 4,93 ± 0,70*, # 4,04 ± 0,97*, # 0,0 ± 0,0* 0,04 ± 0,04#

Психологічне (емоційне) благополуччя 8,69 ± 0,701, 2, *, # 6,00 ± 0,852*, # 5,02 ± 1,471, *, # 0,0 ± 0,0* 0,02 ± 0,02#

Самообслуговування і незалежність дій 3,88 ± 0,89*, # 6,00 ± 1,07*, # 5,01 ± 1,97*, # 0,0 ± 0,0* 0,02 ± 0,02#

Працездатність 6,88 ± 1,15*, # 5,93 ± 1,10*, # 5,00 ± 1,42*, # 0,0 ± 0,0* 0,03 ± 0,02#

Міжособистісна взаємодія 7,75 ± 1,183, *, # 4,53 ± 1,68*, # 3,01 ± 0,653, *, # 0,001 ± 0,0* 0,04 ± 0,02#

Соціоемоційна підтримка 7,25 ± 1,484, *, # 5,60 ± 1,59*, # 3,04 ± 0,554, *, # 0,001 ± 0,0* 0,01 ± 0,01#

Громадська і службова підтримка 7,25 ± 0,68*, # 6,07 ± 1,62*, # 7,01 ± 1,05*, # 0,0 ± 0,0* 0,03 ± 0,02#

Особистісна реалізація 8,44 ± 2,06*, # 7,53 ± 1,96*, # 6,23 ± 1,26*, # 0,02 ± 0,02* 0,18 ± 0,18#

Духовна реалізація 9,06 ± 1,24*, # 7,33 ± 2,19*, # 8,30 ± 2,36*, # 0,17 ± 0,17* 0,59 ± 0,25#

Загальне сприйняття життя 8,25 ± 1,34*, # 5,07 ± 1,28*, # 6,66 ± 1,44*, # 0,03 ± 0,02* 0,02 ± 0,02#

Суб’єктивне благополуччя / задоволеність 9,81 ± 2,64*, # 11,00 ± 2,24*, # 7,11 ± 2,08*, # 0,0 ± 0,0* 0,01 ± 0,01#

Виконання соціальних ролей 19,94 ± 2,645, 6 12,00 ± 3,096 10,00 ± 2,875 0,0 ± 0,0* 0,001 ± 0,0#

Зовнішні життєві умови 18,56 ± 2,03*, # 19,00 ± 4,05*, # 17,00 ± 4,36*, # 0,0 ± 0,0* 0,01 ± 0,01#

Інтегральний показник якості життя 9,35 ± 0,50*, # 7,76 ± 0,75*, # 6,34±1,81*, # 0,02 ± 0,02* 0,08 ± 0,05#

Примітка: 1—5 — p < 0,05; 6 — p = 0,07; * — p < 0,05 як порівняти з КГ1; # — p < 0,05 як порівняти з КГ2

Великій кількості осіб основної групи були при-
таманні завищений рівень ворожості та відчуття 
провини, особливо її першого складника — образи, 
а також другого — підозрілості. Тому можна вважати, 
що високі показники ворожості та відчуття провини 
корелюють із вираженими проявами ПТСР і розладу 
вживання алкоголю. Зазначені феномени є одночас-
но предикторами і похідними цих патологій, ство-
рюючи таким способом хибне коло патологічних 
впливів. Комбатанти з ПТСР менше використовували 
конструктивні стратегії поведінки особистості: само-
контроль, пошук соціальної підтримки, прийняття 
відповідальності, планування розв’язання пробле-
ми, позитивну переоцінку, більше — деструктивні 

стратегії: конфронтація, дистанціювання, втеча-уник-
нення, що, зрозуміло, асоціювалося з більш тяжкою 
клінічною симптоматикою.
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КЛІНІЧНА ФЕНОМЕНОЛОГІЯ СТРЕС-АСОЦІЙОВАНИХ РОЗЛАДІВ У  ВОЛОНТЕРІВ  — 

МЕШКАНЦІВ ПРИФРОНТОВОГО МІСТА В  УМОВАХ ТРИВАЛОГО ВОЄННОГО СТРЕСУ

K. Tsebriuk, O. Samoilova
CLINICAL PHENOMENOLOGY OF  STRESS-ASSOCIATED DISORDERS IN VOLUNTEERS RESIDING 

IN  A  FRONT-LINE CITY UNDER CONDITIONS OF  PROLONGED WARTIME STRESS

Ключові слова: волонтери, 
прифронтове місто, клінічна 
феноменологія, ПТСР, розлади 
адаптації, тривожно-депресив-
ний розлад, травматична експо-
зиція, вторинна травматизація, 
резилієнтність

У процесі роботи з метою вивчення клінічної феноменології стрес-асоційованих роз-
ладів у  волонтерів  — мешканців прифронтового міста залежно від  рівня травматичної 
експозиції в  умовах тривалого воєнного стресу проведено комплексне обстеження 
161  волонтера з  верифікованими стрес-асоційованими розладами. І  група  — високий 
рівень травматичної експозиції (n = 84), ІІ  група — середній рівень (n = 50), ІІІ  група — 
низький рівень травматичної експозиції (n  =  27).

Виявлено, що  клінічна структура стрес-асоційованих розладів відрізняється нозо-
логічним поліморфізмом з закономірною залежністю від рівня травматичної експозиції: 
у  волонтерів І  групи переважав ПТСР (48,8  %) з  максимальною сенсорною насиченістю 
інтрузивної симптоматики; у  ІІ  групі домінував тривожно-депресивний розлад (42,0  %) 
на  тлі вторинної травматизації та  «втоми від  співчуття»; у  ІІІ  групі  — розлади адаптації 
(55,6 %) з переважанням астенічного синдрому та дифузної екзистенційної тривоги. В усіх 
групах ідентифіковано специфічні воєнно-контекстуальні феномени: «синдром очікування 
сирени», дрон-індукований стресовий синдром та синдром повітряної тривоги, а також 
виснаження резилієнтності та  суттєве зниження якості життя.

Keywords: volunteers, front-line 
city, clinical phenomenology, PTSD, 
adjustment disorders, mixed anxiety-
depressive disorder, traumatic ex-
posure, secondary traumatization, 
resilience

A  comprehensive examination of  161  volunteers with verified stress-associated disorders 
was conducted to study the clinical phenomenology of stress-associated disorders in volunteers 
residing in  a  front-line city depending on  the level of  traumatic exposure under conditions 
of prolonged wartime stress. Group I — high level of traumatic exposure (n = 84), Group II — 
moderate level (n  =  50), Group  III  — low level of  traumatic exposure (n  =  27).

It was found that the clinical structure of stress-associated disorders is characterized by no-
sological polymorphism with a  consistent dependence on  the level of  traumatic exposure: 
PTSD predominated in Group I volunteers (48.8 %) with maximum sensory intensity of intrusive 
symptoms; mixed anxiety-depressive disorder dominated in Group II (42.0 %) against the back-
ground of  secondary traumatization and compassion fatigue; adjustment disorders prevailed 
in Group III (55.6 %) with a predominance of asthenic syndrome and diffuse existential anxiety. 
War-specific contextual phenomena were identified across all groups: “air raid alert syndrome”, 
drone-induced stress syndrome and air raid anxiety syndrome, as  well as  resilience depletion 
and significant deterioration in  quality of  life.

*Повномасштабне російське вторгнення спричи-
нило безпрецедентне за масштабами розгортання 
волонтерського руху в Україні: за різними оцінка-
ми, від кількох сотень тисяч до кількох мільйонів 
громадян долучилися до волонтерської діяльності 
в тій чи тій формі. Для мешканців прифронтових міст 
волонтерство стало не лише формою громадянської 
солідарності, але й щоденною практикою виживання 
в умовах постійної загрози, що поєднує елементи 
цивільного життя з реаліями, властивими учасникам 
бойових дій [1—3].

Волонтери, які здійснюють діяльність у зоні ак-
тивних бойових дій або в безпосередній близькості 
до неї, регулярно зазнають впливу стресорів, інтен-
сивність яких порівнянна з навантаженням бойових 
медиків чи рятувальників — обстріли під час достав-
ляння гуманітарних вантажів, контакт із загиблими 
та тяжко пораненими, робота на щойно звільне-

*© Цебрюк К. О., Самойлова О. В., 2026

них і замінованих територіях. Водночас, на відміну 
від військових, ці особи здебільшого не мають ні по-
передньої психологічної підготовки, ні засобів за-
хисту, ні  організованої системи психологічного 
супроводу [4; 5].

Окрім гострих травматичних подій, формування 
стрес-асоційованих розладів у осіб цієї категорії 
значною мірою визначається кумулятивним впли-
вом хронічних стресових чинників: безперервного 
режиму роботи без чіткої межі між волонтерською 
роботою й особистим життям, вторинної травмати-
зації, накопиченого нерозділеного горя, фізичного 
виснаження та  інформаційного перенавантажен-
ня [6; 7].

Поєднання гострої та хронічної стрес-експозиції 
зумовлює клінічну гетерогенність психопатологіч-
них проявів у волонтерів — мешканців прифрон-
тового міста, що  потребує ретельного вивчення 
з  метою розробляння адекватних діагностичних 
і реабілітаційних підходів.
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Мета дослідження — вивчення клінічної феноме-
нології стрес-асоційованих розладів у волонтерів — 
мешканців прифронтового міста залежно від рівня 
травматичної експозиції в умовах тривалого воєнно-
го стресу.

У процесі роботи проведено комплексне кліні
ко-психопатологічне та психодіагностичне обсте-
ження 161  волонтера з  верифікованими стрес-
асоційованими розладами, серед яких 72 чоловіки 
(44,7 %) та 89 жінок (55,3 %). Середній вік обстежених 
становив 32,6 ± 8,1 років.

Залежно від характеру та інтенсивності травма-
тичної експозиції всіх учасників поділено на три гру-
пи. До  І  групи (високий рівень травматичної екс-
позиції) увійшли 84 особи (52,2 %) — волонтери 
пошуково-рятувальних та евакуаційних підрозділів, 
які регулярно або постійно перебували в умовах об-
стрілів, мали безпосередній контакт із пораненими 
та загиблими. ІІ групу (середній рівень травматичної 
експозиції) становили 50 осіб (31,1 %) — волонте-
ри медико-психологічного супроводу, ремонтно-
відновлювальних бригад, волонтери підтримки 
фронтових підрозділів ЗСУ, служб доставки гумані-
тарної допомоги та зооволонтери, які часто стика-
лись із наслідками руйнувань та опосередкованою 
травматизацією через розповіді постраждалих. 
До ІІІ групи (низький рівень травматичної експози-
ції) включено 27 осіб (16,8 %) — волонтери тилових 
гуманітарних організацій та тилових підрозділів ЗСУ 
з нечастим прямим контактом із травматичними по-
діями.

У дослідженні застосовано клініко-анамнестич-
ний, клініко-психопатологічний, психодіагностичний 
та статистичний методи.

Клінічна структура стрес-асоційованих розладів 
у обстежених волонтерів відрізнялась значним нозо-
логічним поліморфізмом і була представлена трьома 
основними нозологічними формами.

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) 
діагностовано у 48,8 % обстежених І групи, 34,0 % — 
ІІ групи та 11,2 % ІІІ групи. Психопатологічна картина 
характеризувалась чотирма діагностичними класте-
рами симптомів. Кластер вторгнення був представ-
лений нав’язливими та повторюваними спогадами 
екстремальних подій з яскравими сенсорними ком-
понентами (67,8 % обстежених І групи, 64,0 % ІІ групи 
та 48,1 % ІІІ  групи), повторюваними кошмарними 
сновидіннями з пробудженням у стані жаху (54,8 %, 
50,0 % та 48,1 % відповідно) та флешбек-ефектами 
з  мимовільною реактуалізацією травматичного 
досвіду (33,3 % обстежених І групи, 26,0 % ІІ групи 
та 18,5 % ІІІ групи). Кластер уникнення включав ког-
нітивне уникнення у вигляді блокування спогадів, 
відмови обговорювати пережиті події та ментальних 
стратегій відволікання (66,7 %, 61,0 % та 55,5 % від-
повідно); поведінкове уникнення місць, активностей 
та  ситуацій, асоційованих із  травмою, соціальну 
ізоляцію та зміну звичних маршрутів (44,1 % І гру-

пи, 44,0 % ІІ групи та 40,7 % ІІІ групи); інформаційне 
уникнення з відмовою від перегляду новин, блоку-
ванням соціальних мереж та уникненням розмов 
про війну (34,5 %, 35,0 % та 29,6 % відповідно). У 8,3 % 
обстежених І групи, 6,0 % ІІ групи та 7,4 % ІІІ групи 
відзначалась дисоціативна амнезія окремих травма-
тичних епізодів з частковою втратою пам’яті та «про-
галинами» у спогадах. Кластер негативних когніцій 
та настрою характеризувався стійкими негативними 
переконаннями про себе, навколишній світ та май-
бутнє (25,0 % обстежених І  групи, 20,0 % ІІ  групи 
та 11,1 % ІІІ групи); дисоціативними симптомами у ви-
гляді деперсоналізації та дереалізації (22,6 %, 20,0 % 
та 22,2 % відповідно), емоційної анестезії (21,5 % 
І групи, 18,0 % ІІ групи та 18,5 % ІІІ групи); дисфорич-
ними проявами: спалахами гніву та надмірною дра-
тівливістю без видимих причин із подальшим жалем 
та відчуттям сорому за власні реакції (35,7 %, 36,0 % 
та 33,3 % відповідно). Кластер гіперактивації про-
являвся гіперпильністю з постійним скануванням 
середовища та відчуттям «радара небезпеки» (66,7 % 
обстежених І групи, 66,0 % ІІ групи та 65,7 % ІІІ групи), 
посиленою стартл-реакцією зі зниженим порогом 
реагування та відсутністю звикання (67,8 %, 66,0 % 
та 51,8 % відповідно) і порушеннями сну (73,8 % І гру-
пи, 70,0 % ІІ групи та 70,1 % ІІІ групи).

Розлади адаптації діагностовано у 21,4 % обсте-
жених І групи, 24,0 % — ІІ групи та 55,6 % ІІІ групи. 
Психопатологічна картина характеризувалась 
дезадаптивною реакцією на  хронічний стресор 
і відзначалась поєднанням тривожно-депресивної 
та астенічної симптоматики різного ступеня вира-
женості.

Тривожно-депресивний компонент був про-
відним у клінічній картині та проявлявся надмір-
ною фіксацією на травматичній події та її наслідках 
(73,8 % І групи, 70,0 % ІІ групи та 66,7 % ІІІ групи), 
персистуючим занепокоєнням із повторюваними 
думками про стресор та постійним обмірковуванням 
його значення (46,4 %, 40,0 % та 37,1 % відповідно), 
пригніченістю настрою (73,8 % І групи, 70,0 % ІІ гру-
пи та 66,7 % ІІІ групи), відчуттям безвиході (39,2 %, 
36,0 % та 40,7 % відповідно) та тривожним очікуван-
ням негативних подій (77,3 % І група, 78,0 % ІІ група 
та 70,4 % ІІІ  група). Характерним було поєднання 
знижено-тривожного фону настрою з внутрішньою 
напруженістю, нездатністю переключитись від пси-
хотравматичних переживань та відчуттям втрати 
контролю над власним психоемоційним станом.

Астенічний компонент виявлявся підвищеною 
психічною та фізичною виснажуваністю (51,2 % об-
стежених І групи, 44,0 % ІІ групи та 59,2 % ІІІ групи), 
зниженням толерантності до звичних навантажень 
(55,9 %, 54,0 % та 51,8 % відповідно), порушеннями 
концентрації уваги та погіршанням пам’яті (59,5 % 
І групи, 56,0 % ІІ групи та 55,6 % ІІІ  групи). Харак-
терними були виражена дратівливість із зниженим 
порогом афективного реагування (36,9 %, 32,0 % 
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та 33,3 % відповідно), емоційна лабільність (33,2 % 
І група, 30,0 % ІІ група та 29,6 % ІІІ група) та гіпересте-
зія — підвищена чутливість до зовнішніх подразни-
ків, зокрема звукових стимулів воєнного контексту 
(447,6 %, 44,0 % та 44,4 % відповідно). Відновлення 
психічних функцій після навіть незначного наван-
таження суттєво сповільнювалось, що формувало 
стійкий дефіцит адаптаційного ресурсу.

Наслідком поєднання тривожно-депресивної 
та астенічної симптоматики були виражені порушен-
ня функціонування в усіх сферах життєдіяльності — 
особистісній, сімейній, соціальній та професійній 
(86,9 % І групи, 84,0 % ІІ групи та 77,7 % ІІІ групи).

Принциповою клінічною особливістю перебігу 
розладів адаптації у  волонтерів прифронтового 
міста була схильність до хронізації в умовах продов
ження бойових дій.

Тривожно-депресивний розлад діагностова
но у 29,8 % обстежених І групи, 42,0 % — ІІ групи 
та 33,3 % ІІІ групи. Депресивний складник мав пере
важно реактивний характер як безпосередня від-
повідь на травматичні події воєнного часу та харак-
теризувався афективними порушеннями у вигляді 
відчуття безнадії (60,7 % обстежених І групи, 62,0 % 
ІІ  групи та  59,2  % ІІІ  групи), туги (53,5  %, 50,0  % 
та  48,1  % відповідно) та  емоційного заціпеніння 
(23,8 %, 20,0 % та 18,5 % відповідно); когнітивними 
порушеннями: труднощами концентрації уваги 
(44,0 % І групи, 44,0 % ІІ групи та 40,7 % ІІІ групи), по-
рушеннями пам’яті (25,0 %, 22,0 % та 18,5 % відповід-
но) та нав’язливими думками про війну (42,8 % І гру-
пи, 44,0 % ІІ групи та 40,7 % ІІІ групи); поведінковими 
змінами у вигляді соціальної ізоляції (29,7 %, 26,0 % 
та 18,5 % відповідно); а також хронічною втомою 
(55,9 % І групи, 48,0 % ІІ груп та 59,2 % ІІІ групи) та апа-
тією (38,1 %, 36,0 % та 51,8 % відповідно). Тривожний 
складник набував специфічних рис «воєнної гіпер-
пильності» з надмірною стурбованістю питаннями 
безпеки (66,7 % І  групи, 60,0 % ІІ групи та 55,5 % 
ІІІ групи), феноменом «радарного сканування» у по-
стійному пошуку потенційних загроз (44,0 %, 40,0 % 
та 40,7 % відповідно), тривогою очікування атаки 
(32,1 %, 30,0 % та 25,9 % відповідно), «синдромом 
очікування сирени» з акустичною сенситизацією 
та фрагментацією сну (40,4 % І групи, 40,0 % ІІ групи 
та 44,4 % ІІІ групи), нав’язливим моніторингом за-
стосунків оповіщення та скролінгом новин (55,9 %, 
50,0 % та 62,9 % відповідно) і акустичною гіперчутли-
вістю (57,1 % І групи, 54,0 % ІІ групи та 55,5 % ІІІ групи).

Особливістю психопатологічної симптоматики 
в усіх нозологічних групах була її чітка контекстуаль-
на обумовленість специфікою воєнного середовища 
прифронтового міста. У частини обстежених іденти-
фіковано специфічні воєнно-контекстуальні синдро-
ми: синдром дрон-індукованого стресу — у 35,7 % 
обстежених І групи, 30,0 % ІІ групи та 33,3 % ІІІ групи, 
що характеризувався гіперпильністю з акустичною 
домінантою, умовно-рефлекторною реакцією на ха-

рактерні звукові стимули та труднощами десенсити-
зації внаслідок постійного відновлення тригерного 
впливу; синдром повітряної тривоги — у 31 % об-
стежених І групи, 34,0 % ІІ групи та 25,9 % ІІІ групи, 
з акустичною сенситизацією, фрагментованим сном, 
перманентною тривогою очікування, соціальною 
дисфункцією та когнітивним виснаженням.

Слід наголосити, що у значній частині випадків 
спостерігались коморбідні стани з одночасним по-
єднанням депресивної, тривожної симптоматики 
та проявів ПТСР, що є типовим для умов тривалої 
бойової травматизації і суттєво ускладнює як діаг
ностику, так і терапію стрес-асоційованих розладів 
у цій категорії осіб.

Окрім нозологічних відмінностей, рівень трав-
матичної експозиції зумовлював якісну своєрідність 
феноменологічного профілю психопатологічних 
проявів у кожній із груп.

У обстежених І  групи провідне місце посідала 
інтрузивна симптоматика: нав’язливі повторювані 
спогади екстремальних подій з яскравими сенсорни-
ми компонентами, флешбек-ефекти з мимовільною 
реактуалізацією сцени загибелі людей, поранень 
та руйнувань, кошмарні сновидіння з пробуджен-
ням у стані жаху. Характерною особливістю інтрузій 
у цій групі була їх висока сенсорна насиченість — 
переважання зорових (образів загиблих, поране-
них), слухових (звуки вибухів, стогони) та нюхових 
компонентів. Гіперпильність набувала характеру по-
стійного бойового сканування середовища, стартл-
реакцію провокували мінімальні акустичні стимули, 
порушення сну мали стійкий характер з навмисним 
відтягуванням засипання. Виражена дисоціативна 
симптоматика (деперсоналізація, дереалізація, емо-
ційна анестезія) відображала захисну реакцію психі-
ки на великі травматичні навантаження. Нозологічна 
структура характеризувалася найвищою питомою 
вагою ПТСР та коморбідних станів із поєднанням 
ПТСР і тривожно-депресивного розладу.

У обстежених ІІ групи психопатологічна картина 
відзначалася домінуванням вторинної травмати-
зації та  хронічного стресу з  переважанням три-
вожно-депресивної та  астенічної симптоматики. 
На  відміну від  І  групи, інтрузивна симптоматика 
мала менш виражений сенсорний характер і фор-
мувалася переважно на  ґрунті опосередкованої 
травматизації через розповіді постраждалих, спо-
стереження наслідків руйнувань та пошкоджень, 
прямого контакту з постраждалими та реакціями 
гострого горя. Провідними в клінічній картині були 
виявлені ознаки накопиченого нерозділеного горя, 
хронічного емоційного виснаження та  феномен 
«втоми від співчуття». Тривожний компонент набу-
вав специфічних рис перманентної фонової тривоги 
з  тривогою очікування, сильною стурбованістю 
безпекою підопічних та феноменом «синдрому очі-
кування сирени». Астенічна симптоматика характе-
ризувалася прогресуванням психічної та фізичної 
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усвідомлюваності діяльності, зниженням мотивації 
до волонтерської діяльності попри збережену ідео
логічну прихильність, порушеннями концентрації 
уваги та емоційною лабільністю.

У обстежених ІІІ групи клінічна картина характе-
ризувалася переважанням розладів адаптації з три-
вожно-депресивною симптоматикою помірного 
ступеня виразності та вираженим астенічним син-
дромом. Інтрузивна симптоматика — не виявлена 
або мінімально виражена. Провідними психопато-
логічними проявами були порушення психоемо-
ційної перевтоми на тлі постійного інформаційного 
перенавантаження, тривога очікування («синдром 
очікування сирени», нав’язливий моніторинг новин 
та  застосунків оповідання), фонова тривожність 
із  порушенням сну та  зниженням денної актив-
ності. Астенічний синдром відзначався стійкістю 
та  включав підвищену виснажливість, зниження 
толерантності до звичайних навантажень, когнітивні 
порушення у вигляді труднощів концентрації уваги 
та зниження пам’яті, психічну лабільність та гіпере
стезію. Характерною особливістю осіб цієї групи була 
дифузна екзистенційна тривога  — переживання 
загрози в майбутньому, відчуття безвиході та неви-
значеності, які сформувалися не так на основі деяких 
травматичних подій, як внаслідок тривалого пере-
бування в умовах воєнної невизначеності та інфор-
маційного стресу.

Проведене патопсихологічне дослідження по-
казало, що за даними шкали життєстійкості Конно-
ра — Девідсона (CD-RISC-10), найнижчі показники 
резилієнтності зафіксовано у волонтерів І  групи, 
що свідчить про виснаження адаптаційного ресурсу 
внаслідок інтенсивної та тривалої прямої травма-
тичної експозиції. Натомість у волонтерів ІІІ групи, 
попри менш виражену психопатологічну симптома-
тику, показники резилієнтності також були знижені 
проти нормативних значень, що відображає посту-
пове виснаження психологічних ресурсів в умовах 
хронічного інформаційного стресу.

Показники вторинного травматичного стресу 
були найвищими у волонтерів ІІ групи, підтверджу-
ючи провідну роль опосередкованої травматизації 
та феномена «втоми від співчуття» у формуванні 
психічних розладів у осіб, чия діяльність пов’язана 
з безпосереднім контактом із травматизованими 
людьми та наслідками руйнувань.

Оцінювання якості життя виявило її суттєве зни-
ження в  усіх трьох групах обстежених, що  коре-
лювало з вираженістю депресивної та тривожної 
симптоматики за шкалами Бека (BDI-II, BAI) та Гаміль-
тона (HAM-D, HAM-A). Найбільш виражене погіршан-
ня якості життя зафіксовано у волонтерів І групи, 
передусім у сферах фізичного здоров’я, психологіч-
ного благополуччя та соціального функціонування. 
Показники соціальної фрустрованості відображали 
прогресивне порушення міжособистісного функціо-
нування та труднощі у збереженні значущих соціаль-

них зв’язків у всіх групах, які наростали пропорційно 
тривалості та інтенсивності волонтерської діяльності 
в умовах воєнних дій.

Отже, як показало проведене дослідження, во-
лонтери — мешканці прифронтового міста являють 
собою особливу категорію осіб із високим ризиком 
розвитку стрес-асоційованих розладів, що зумов-
лено поєднанням гострої травматичної експозиції 
та хронічного воєнного стресу.

Рівень травматичної експозиції є визначальним 
чинником як нозологічної структури, так і феноме-
нологічного профілю стрес-асоційованих розладів. 
У волонтерів з високим рівнем травматичної експо-
зиції (І група) переважає інтрузивна симптоматика 
з  максимальною сенсорною насиченістю та  най-
вищою питомою вагою ПТСР (48,8 %); у волонтерів 
із середнім рівнем (ІІ  група) — тривожно-депре-
сивний розлад (42,0 %) на тлі феномена вторинної 
травматизації та «втоми від співчуття»; у волонтерів 
з низьким рівнем (ІІІ  група) — розлади адаптації 
(55,6  %) з  переважанням астенічного синдрому 
та дифузної екзистенційної тривоги, зумовленої хро-
нічним інформаційним стресом.

Психопатологічна симптоматика у волонтерів 
прифронтового міста набуває специфічних воєнно-
контекстуальних рис: феномен «воєнної гіперпиль-
ності» з акустичною домінантою, «синдром очікуван-
ня сирени», дрон-індукований стресовий синдром 
та  синдром повітряної тривоги є  характерними 
проявами адаптації психіки до умов тривалого пере-
бування в прифронтовому місті незалежно від рівня 
безпосередньої травматичної залученості.

Отримані результати свідчать про нагальну по-
требу розроблення та впровадження диференційо
ваних програм психологічного супроводу волон-
терів прифронтових міст із  урахуванням рівня 
травматичної експозиції, нозологічної форми роз-
ладу та специфіки воєнно-контекстуальних психо
патологічних феноменів.
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М. М. Чемерис
СОЦІАЛЬНА ПІДТРИМКА ЯК ЗОВНІШНІЙ РЕСУРС ОСОБИСТОСТІ У ПАЦІЄНТІВ З АЛОПЕЦІЄЮ 

РІЗНОГО ГЕНЕЗУ: РОЛЬ І  МІСЦЕ У  ФОРМУВАННІ ПСИХІЧНОЇ ДЕЗАДАПТАЦІЇ
M. M. Chemerys

SOCIAL SUPPORT AS  AN  EXTERNAL PERSONAL RESOURCE IN  PATIENTS WITH ALOPECIA 
OF  DIFFERENT GENESIS: ITS ROLE AND PLACE IN THE FORMATION OF  MENTAL MALADJUSTMENT

Ключові слова: алопеція, 
соціальна підтримка, MSPSS, 
психічна дезадаптація, психо-
дерматологія, метаболічна 
алопеція, змішана алопеція

Алопеція як  психодерматологічний стан супроводжується значним психосоціальним 
навантаженням і  потребує аналізу зовнішніх ресурсів адаптації.

Мета дослідження — визначити особливості сприйманої соціальної підтримки у паці-
єнток з алопецією метаболічного та змішаного генезу та встановити її зв’язок із виразністю 
психічної дезадаптації.

У  дослідженні проаналізовано показники соціальної підтримки у  пацієнток з  алопе-
цією з  використанням багатовимірної шкали сприйманої соціальної підтримки MSPSS. 
Встановлено, що  пацієнтки з  метаболічною алопецією мали достовірно вищі показники 
підтримки з боку сім’ї, друзів, значущих інших та вищий сумарний показник соціальної під-
тримки як порівняти з пацієнтками зі змішаною алопецією. Виявлено поступове зниження 
всіх компонентів соціальної підтримки зі  зростанням виразності психічної дезадаптації. 
Найнижчі показники соціальної підтримки були у  пацієнток з  розладами адаптації.

Отримані результати свідчать, що соціальна підтримка є важливим зовнішнім ресурсом 
особистості та значущим чинником психосоціального функціонування пацієнток з алопецією. 
Її дефіцит або суб’єктивне зниження можуть бути пов’язані з поглибленням дезадаптивних 
проявів, соціальним униканням, афективною симптоматикою та зниженням якості життя.

Keywords: alopecia, social 
support, MSPSS, mental maladjust-
ment, psychodermatology, meta-
bolic alopecia, mixed alopecia

Alopecia as  a  psychodermatological condition is  associated with significant psychosocial 
burden and requires the  analysis of  external adaptive resources.

The aim of the study was to determine the characteristics of perceived social support in female 
patients with metabolic and mixed alopecia and to  establish its association with the  severity 
of  mental maladjustment.

The  study analyzed perceived social support in  female patients with alopecia using 
the  Multidimensional Scale of  Perceived Social Support. It  was found that patients with meta-
bolic alopecia had significantly higher levels of  support from family, friends, and significant 
others, as  well as  a  higher total social support score, compared with patients with mixed alo-
pecia. A  gradual decrease in  all components of  social support was observed with increasing 
severity of  mental maladjustment. The  lowest levels of  social support were found in  patients 
with adjustment disorders.

The results indicate that social support is an important external personal resource and a sig-
nificant factor in  the psychosocial functioning of  female patients with alopecia. Its  deficit 
or subjective insufficiency may be associated with more pronounced maladaptive manifestations, 
social avoidance, affective symptoms, and reduced quality of  life.

*Алопеція у  жінок є  не  лише дерматологічною 
або соматичною проблемою, а й значущим психо-
соціальним чинником, що впливає на самооцінку, 
тілесний образ, соціальну активність, якість життя 
та ризик психічної дезадаптації [1]. Волосся має висо-
ку символічну, гендерну та комунікативну значущість, 
тому його втрату пацієнтки часто переживають як по-
рушення цілісності зовнішнього образу, зниження 
привабливості та втрату контролю над тілом. Сучасні 
дослідження підтверджують, що алопеція асоціюється 
з підвищеним рівнем тривоги, депресивної симптома-
тики, стигматизації, соціального уникання та знижен-
ня якості життя. Зокрема, систематичний огляд і мета-
аналіз S. Lauron et al. показали підвищену поширеність 
депресивних і тривожних розладів та симптомів серед 
дітей і дорослих з алопецією [2].

Особливої уваги потребує не  лише внутрішній 
психологічний ресурс пацієнток, а й зовнішні ресур-
си адаптації, серед яких соціальна підтримка посідає 

*© Чемерис М. М., 2026

одне з ключових місць. Соціальна підтримка з боку 
сім’ї, друзів і значущих інших може виконувати буфер-
ну функцію щодо стресу, зменшувати інтенсивність 
переживання хвороби, підтримувати відчуття прий
няття та знижувати ризик соціальної ізоляції. У психо
дерматологічному контексті це особливо важливо, 
оскільки хронічні або зовні помітні дерматологічні 
стани можуть порушувати не тільки фізичне самопо-
чуття, але й соціальну включеність, міжособистісну 
впевненість і емоційну стабільність пацієнта [3—5].

Водночас соціальна підтримка при алопеції за-
лишається недостатньо вивченою саме як  дифе-
ренційований зовнішній ресурс залежно від генезу 
захворювання та рівня психічної дезадаптації. Наявні 
дані свідчать, що пацієнти з алопецією часто описують 
досвід сорому, ізоляції, змін у соціальних ролях і труд-
нощів у міжособистісній взаємодії, однак кількісна 
оцінка підтримки з боку різних соціальних джерел 
потребує подальшого аналізу [6—9].

У зв’язку з цим дослідження соціальної підтримки 
у пацієнток з алопецією метаболічного та змішаного 
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генезу є актуальним, оскільки дає змогу уточнити 
роль зовнішніх адаптаційних ресурсів у формуванні 
психічної дезадаптації та обґрунтувати потребу комп-
лексного медико-психологічного супроводу таких 
пацієнток.

Метою дослідження було визначити особливості 
сприйманої соціальної підтримки у пацієнток з алопе-
цією метаболічного та змішаного генезу та встановити 
її зв’язок із виразністю психічної дезадаптації.

З  дотриманням принципів біомедичної етики, 
на підставі інформованої згоди, комплексно обстеже-
но 153 пацієнтки з дифузною алопецією. Вибір саме 
цієї форми алопеції зумовлений тим, що, за даними 
літератури та власними клінічними спостереженнями, 
саме дифузна алопеція найбільш часто супроводжу-
ється проявами деструктивної психопатологічної 
відповіді у вигляді формування порушень психічної 
сфери, на відміну від андрогенетичної (яка зумовлена 
віковим зниженням рівня естрогенів та спостерігаєть-
ся здебільшого у пацієнток пізнього віку), або гніздо-
вої алопеції (яка, хоча і провокує нерідко нозогенні 
психопатологічні реакції, має складний аутоімунний 
генез і поширена здебільшого серед осіб дитячого 
і підліткового віку). З огляду на неоднорідний генез ди-
фузних алопеційних станів, в рамках діагнозу дифузної 
алопеції ми виокремили дві групи пацієнток з різним 
етіопатогенетичними механізмами: з метаболічною 
формою (45 осіб), і змішаною формою (108 пацієнток), 
причинами яких можуть бути гетерогенні етіологічні 
і численні патогенетичні чинники, серед яких виріз-
няють окремий стресовий психоемоційний чинник. 
Обстежених з різним генезом алопеції за допомогою 
клініко-психопатологічного і психодіагностичного ме-
тодів (із застосуванням шкал HARS, HDRS і опитуваль-
ника SCL-90-R) поділено на три групи: без ознак психіч-
ної дезадаптації (ПД) (45 осіб, група 1 — Г1), з окремими 
ознаками ПД (73 особи, група 2 — Г2), та з наявними 
розладами адаптації відповідно до критеріїв МКХ-10 
(35 осіб група 3 — Г3) [10]. Особливості соціальної під-
тримки пацієнток з алопецією метаболічного та зміша-
ного генезу визначали з використанням багатовимір-
ної шкали соціальної підтримки Multidimensional Scale 
of Perceived Social Support (MSPSS) [11].

Статистичний аналіз включав описову статистику, 
аналіз розбіжностей з використанням непарамет
ричного тесту Манна — Уїтні та кореляційний аналіз 
за допомогою методу рангових кореляцій Спірмена.

Загалом рівень соціальної підтримки у пацієнток 
з алопецією виявився достатньо високим (табл. 1, 
рис. 1).

Водночас у пацієнток з метаболічною алопецією 
показники соціальної підтримки з боку сім’ї виявилися 
значуще вищими, ніж у пацієнток зі змішаною алопеці-
єю: 19,73 ± 5,74 бали проти 16,34 ± 6,18 балів. Показ
ник соціальної підтримки з боку друзів у пацієнток 
з метаболічною алопецією виявився дещо меншим, 
ніж показник соціальної підтримки сім’ї, і значуще 
більшим, як порівняти з пацієнтками зі змішаною ало-
пецією, у яких показник соціальної підтримки з боку 
друзів був дещо більшим, ніж показник підтримки 
з боку сім’ї: 19,38 ± 5,79 балів проти 16,47 ± 5,60 балів. 

Показник соціальної підтримки з боку значущих інших 
у пацієнток з метаболічною алопецією був нижчим, 
ніж показник соціальної підтримки з боку сім’ї та дру-
зів, і також був значуще вищим, ніж у жінок зі змішаною 
алопецією: 19,20 ± 6,02 балів проти 16,39 ± 5,83 балів. 
Сумарний показник соціальної підтримки у пацієнток 
з метаболічною алопецією виявився достатньо ви-
соким: 58,31 ± 17,08 балів, і значуще перевищував 
сумарний показник соціальної підтримки у пацієнток 
зі змішаною алопецією: 49,20 ± 17,16 балів. На нашу 
думку, відмінності у рівнях соціальної підтримки в усіх 
сферах опосередковані насамперед проявами не-
вротизації і більшою виразністю психопатологічної, 
зокрема, афективної, симптоматики у пацієнток зі змі-
шаною алопецією.

Таблиця 1. Показники соціальної підтримки у пацієнток 
з алопецією різного генезу

Показник
З метаболічною 

алопецією
(n = 45)

Зі змішаною 
алопецією

(n = 108)
p

Соціальна підтримка:
сім’ї
друзів
значущих інших

19,73 ± 5,74
19,38 ± 5,79
19,20 ± 6,02

16,34 ± 6,18
16,47 ± 5,60
16,39 ± 5,83

< 0,01

Сумарний показник 58,31 ± 17,08 49,20 ± 17,16 < 0,01

Примітка. Тут і далі: n — кількість пацієнток; значення показни-
ків подані в форматі (M ± m), бали, де M — середнє арифметич-
не; m — стандартне відхилення; p — достовірність розбіжнос-
тей між групами
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Від алопеції
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Рис. 1. Кількісні показники соціальної підтримки у пацієнток 
з алопецією різного генезу (квадрати — середнє значення, 

риски — 95,0 % довірчий інтервал)

Показники соціальної підтримки за всіма сфе-
рами виявили тенденцію до зменшення одночасно 
зі збільшенням проявів ПД (табл. 2, рис. 2).

Зокрема, показник соціальної підтримки з боку 
сім’ї у пацієнток без ознак ПД був достатньо високим, 
і найвищим серед усіх груп: 19,93 ± 5,89 балів, тоді 
як у пацієнток з окремими ознаками ПД показник со-
ціальної підтримки з боку сім’ї виявився помірним, 
і значуще меншим як порівняти з першою групою: 
17,34 ± 5,80 балів. У пацієнток з розладами адаптації 
показник соціальної підтримки з боку сім’ї був найниж-
чим серед усіх груп і доволі низьким: 14,00 ± 6,07 балів.
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Таблиця 2. Показники соціальної підтримки у пацієнток з алопецією з різними ступенями дезадаптації

Показник Без ознак ПД
(n = 45)

З окремими 
ознаками ПД

(n = 73)

З розладами 
адаптації
(n = 35)

р1—2 р1—3 р2—3

Соціальна підтримка сім’ї 19,93 ± 5,89 17,34 ± 5,80 14,00 ± 6,07 < 0,01 < 0,01 < 0,01

Соціальна підтримка друзів 19,58 ± 4,97 17,44 ± 5,93 14,20 ± 5,18 < 0,05 < 0,01 < 0,01

Соціальна підтримка значущих інших 19,24 ± 5,59 17,22 ± 6,01 14,60 ± 5,63 < 0,05 < 0,01 < 0,05

Сумарний показник соціальної підтримки 58,76 ± 15,97 52,00 ± 17,47 42,80 ± 16,05 < 0,05 < 0,01 < 0,01

Щодо соціальної підтримки з боку друзів, виявлені 
ті ж закономірності, що й для соціальної підтримки 
з боку сім’ї: найвищі показники — у групі пацієнток 
без ознак ПД, значуще менші — у групі пацієнток 
з окремими ознаками ПД, і найнижчі — у групі па-
цієнток з розладами адаптації. Показник соціальної 
підтримки з боку друзів у пацієнток без ознак ПД 
був дещо нижчим як порівняти з показником соціаль-
ної підтримки з боку сім’ї: 19,58 ± 4,97 балів. У пацієн
ток з окремими ознаками ПД показник соціальної 
підтримки з боку друзів був помірним і дещо вищим 
як  порівняти з  показником соціальної підтримки 
з боку сім’ї: 17,44 ± 5,93 балів. У пацієнток з розлада-
ми адаптації показник соціальної підтримки з боку 
друзів був низьким, хоча й дещо вищим, ніж показник 
соціальної підтримки з боку сім’ї: 14,20 ± 5,18 балів.
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Рис. 2. Кількісні показники соціальної підтримки у пацієнток 
з алопецією та різними ступенями ПД (квадрати — середнє 

значення, риски — 95,0 % довірчий інтервал)

Показник соціальної підтримки з боку значущих 
інших також був найвищим у  пацієнток без  ознак 
ПД: 19,24 ± 5,59 балів, значуще меншим — у пацієн
ток з  окремими ознаками ПД: 17,22  ±  6,01  балів, 
і  найменшим  — у  пацієнток з  розладами адапта-
ції: 14,60 ± 5,63 балів. Водночас в групах пацієнток 
без ознак ПД та з окремими ознаками ПД показник 
соціальної підтримки з боку значущих інших був най-
нижчим з усіх сфер, а у групі пацієнток з розладами 
адаптації — найвищим серед усіх сфер.

Сумарний показник соціальної підтримки у пацієн
ток без розладів адаптації був відносно високим, і най-
вищим серед усіх груп: 58,76 ± 15,97 балів, у пацієн
ток з окремими ознаками ПД — значуще меншим: 

52,00 ± 17,47 балів, а у пацієнток з розладами адапта-
ції — найменшим і доволі низьким: 42,80 ± 16,05 балів.

На нашу думку, виявлені закономірності підтвер-
джують вплив на стан соціальної підтримки пацієнток 
з алопецією дезадаптивних проявів, які, у свою чергу, 
пов’язані з виразністю психопатологічної симптоматики.

Таким чином, рівень соціальної підтримки у різних 
сферах (з боку сім’ї, друзів та значущих інших) зале-
жить від генезу алопеції і є вищим у пацієнток з мета-
болічною алопецією проти пацієнток зі змішаною. 
На рівень оцінки пацієнтками соціальної підтримки 
також впливає виразність дезадаптивних проявів: 
найвищий рівень соціальної підтримки в усіх сферах 
притаманний жінкам без ознак ПД, істотно нижчий — 
пацієнткам з окремими ознаками ПД, і найнижчий — 
пацієнткам з розладами адаптації. Ці закономірності 
можуть бути опосередковані проявами невротизації 
та психосоціальної дезадаптації.

Отримані результати свідчать, що соціальна під-
тримка є важливим зовнішнім ресурсом особистості 
у пацієнток з алопецією, однак її рівень істотно відріз-
няється залежно від генезу захворювання та ступеня 
психічної дезадаптації. У пацієнток з метаболічною 
алопецією показники соціальної підтримки з боку сім’ї, 
друзів, значущих інших та сумарний показник за MSPSS 
були достовірно вищими, ніж у пацієнток зі змішаною 
алопецією. Це може свідчити про те, що алопеція зміша-
ного генезу супроводжується не лише складнішою со-
матичною або дерматологічною картиною, але й більш 
вираженим психоемоційним навантаженням, яке впли-
ває на суб’єктивне сприйняття доступності підтримки.

Важливо, що у групі пацієнток зі змішаною алопеці-
єю нижчими були всі компоненти соціальної підтрим-
ки — сімейна, дружня та підтримка значущих інших. 
Це дає змогу припустити, що психічна дезадаптація 
при змішаній алопеції має не ізольований, а систем-
ний характер і охоплює широкий міжособистісний 
контекст. Такий результат узгоджується з сучасними 
уявленнями психодерматології, відповідно до яких 
зовнішньо помітні зміни шкіри або волосся можуть 
посилювати сором, самостигматизацію, соціальне 
уникання та суб’єктивне відчуття самотності.

Другим важливим результатом є поступове зни-
ження всіх показників соціальної підтримки зі зростан-
ням проявів дезадаптації. Найвищі значення за MSPSS 
виявлені у пацієнток без ознак дезадаптації, ниж-
чі — у пацієнток з окремими ознаками дезадаптації, 
і найнижчі — у пацієнток з розладами адаптації. Це під-
тверджує, що соціальну підтримку можна розглядати 
не лише як фоновий соціальний чинник, а як значущий 
компонент адаптаційного потенціалу особистості.
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Отримані дані можна інтерпретувати у двох взає
мопов’язаних напрямах. З одного боку, недостатня 
або  суб’єктивно недоступна соціальна підтримка 
може сприяти наростанню психічної дезадаптації, 
оскільки пацієнтка залишається сам на сам із пере-
живаннями втрати зовнішньої привабливості, сорому, 
тривоги та невизначеності щодо перебігу захворю-
вання. З  іншого боку, сама дезадаптація, афективна 
симптоматика, невротизація та соціальне уникання 
можуть знижувати здатність пацієнтки звертатися 
по підтримку, приймати її або оцінювати як достатню. 
Така двоспрямованість є типовою для психосоціаль-
них механізмів хронічних дерматологічних станів.

Особливо показовим є те, що у пацієнток з розлада-
ми адаптації за всіма джерелами підтримки отримані 
найнижчі значення, а підтримка сім’ї була однією з най-
більш знижених. Це має практичне значення, оскільки 
саме сімейне оточення часто є першим і найближчим 
ресурсом емоційної стабілізації. Якщо цей ресурс не-
достатній або сприймається як недостатній, ризик за-
кріплення дезадаптивних реакцій може зростати.

Отже, результати дослідження дають змогу роз-
глядати соціальну підтримку як важливий маркер 
психосоціального функціонування пацієнток з алопе-
цією та як потенційну мішень медико-психологічних 
інтервенцій. Комплексна допомога таким пацієнткам 
має включати не лише дерматологічне або соматичне 
лікування, а й оцінку психоемоційного стану, рівня 
соціальної підтримки, сімейного контексту та ризику 
соціальної ізоляції.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

1. У  пацієнток з  алопецією виявлено достатньо 
високий загальний рівень сприйманої соціальної 
підтримки, однак її показники істотно відрізняються 
залежно від генезу захворювання.

2. Пацієнтки з метаболічною алопецією мають до-
стовірно вищі показники соціальної підтримки з боку 
сім’ї, друзів, значущих інших та вищий сумарний по-
казник за MSPSS, ніж пацієнтки зі змішаною алопецією.

3. Зростання виразності ПД супроводжується по
ступовим зниженням усіх компонентів соціальної 
підтримки.

4. Найнижчі показники соціальної підтримки ви-
явлено у пацієнток з розладами адаптації, що свідчить 
про зв’язок між дефіцитом зовнішніх соціальних ре-
сурсів і поглибленням ПД.

5. Соціальну підтримку можна розглядати як важ-
ливий зовнішній ресурс особистості та потенційну 
мішень медико-психологічного супроводу пацієнток 
з алопецією різного генезу.
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА ФЕНОТИПІЗАЦІЯ ТРИВОЖНО-ДЕПРЕСИВНИХ РОЗЛАДІВ 

ПРИ  ВОЄННОМУ ДИСТРЕСІ ЯК  ОСНОВА ПЕРСОНАЛІЗОВАНОЇ ПСИХІАТРІЇ:  
ТЕОРЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ТА  ТЕРАПЕВТИЧНІ ПЕРСПЕКТИВИ

Ye. M. Denysov
CLINICAL-PATHOGENETIC PHENOTYPING OF  ANXIETY-DEPRESSIVE DISORDERS 

IN WAR-RELATED DISTRESS AS THE BASIS OF  PERSONALIZED PSYCHIATRY: 
THEORETICAL RATIONALE AND THERAPEUTIC PERSPECTIVES

Ключові слова: тривожно-
депресивні розлади, воєнний ди
стрес, патогенетичні феноти-
пи, персоналізована психіатрія, 
нейрозапалення, оксидативний 
стрес, BDNF, ГГН-вісь, біомар-
кери, фармакогеноміка, ПТСР, 
резистентність до  лікування

Повномасштабна збройна агресія російської федерації проти України зумовила масш-
табну кризу психічного здоров’я населення. За прогнозами ВООЗ, близько 9,6 мільйонів 
українців можуть страждати на  психічні розлади, серед яких провідне місце посідають 
тривожно-депресивні розлади (ТДР). Патогенетична гетерогенність ТДР зумовлює недо-
статню ефективність уніфікованої фармакотерапії та потребу переходу до персоналізова-
ної психіатрії. Метою огляду є теоретичне обґрунтування моделі клініко-патогенетичних 
фенотипів ТДР при  воєнному дистресі та  визначення терапевтичних перспектив фено-
тип-орієнтованого підходу. На  підставі аналізу сучасних наукових даних описано п’ять 
патогенетичних фенотипів, зокрема нейрозапальний, окислювально-метиляційний, нейро
трофічно-дисрегуляторний, стрес-дисрегуляторний та нейромедіаторно-дисрегуляторний. 
Для кожного фенотипу охарактеризовано провідні нейробіологічні механізми, специфічні 
біомаркери та диференційовані терапевтичні підходи. Обґрунтовано переваги фенотип-
орієнтованого підходу, а  саме підвищення частоти терапевтичної відповіді, скорочення 
часу до  ремісії, об’єктивний моніторинг ефективності лікування, стратифікація ризику 
несприятливого перебігу та  фармакогеномне прогнозування. Запропонована модель 
клініко-патогенетичних фенотипів ТДР при  воєнному дистресі створює наукову основу 
для впровадження персоналізованої психіатричної допомоги постраждалому населенню 
України.

Keywords: anxiety-depressive 
disorders, war-related distress, 
pathogenetic phenotypes, personali
zed psychiatry, neuroinflammation, 
oxidative stress, BDNF, HPA axis, bio-
markers, pharmacogenomics, PTSD, 
treatment resistance

The full-scale armed aggression of the russian federation against Ukraine has triggered a mas-
sive mental health crisis. According to  WHO projections, approximately 9.6  million Ukrainians 
may suffer from mental disorders, with anxiety-depressive disorders (ADD) being the most 
prevalent. The pathogenetic heterogeneity of ADD determines the low efficacy of unified phar-
macotherapy and the necessity to transition to personalized psychiatry. The aim of  this review 
is to theoretically substantiate a model of clinical-pathogenetic phenotypes of ADD in war-related 
distress and to  define the therapeutic perspectives of  a  phenotype-oriented approach. Based 
on  an  analysis of  current scientific data, five pathogenetic phenotypes are described as  well 
as neuroinflammatory, oxidative-methylation, neurotrophic-dysregulatory, stress-dysregulatory 
and neuromediator-dysregulatory. For each phenotype, the leading neurobiological mechanisms, 
clinical profile, specific biomarkers, and differentiated therapeutic approaches are character-
ized. The  advantages of  the phenotype-oriented approach are substantiated: increased rate 
of therapeutic response, reduced time to remission, objective monitoring of treatment efficacy, 
risk stratification, and pharmacogenomic prediction. The  proposed model provides a  scientific 
basis for implementing personalized psychiatric care for the affected population of  Ukraine.

*Повномасштабна збройна агресія російської фе-
дерації проти України, розпочата у лютому 2022 року, 
спричинила безпрецедентну гуманітарну катастро-
фу та зумовила масштабну кризу психічного здоров’я 
серед цивільного та військового населення. За дани-
ми Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
кожна п’ята особа (22 %), що пережила збройний 
конфлікт, страждатиме на депресію, тривожний роз-
лад, посттравматичний стресовий розлад (ПТСР), 
біполярний розлад або шизофренію [1]. ВООЗ про-
гнозує, що в Україні близько 9,6 мільйонів осіб мо-
жуть мати ті чи ті психічні розлади, і в умовах три-

*© Денисов Є. М., 2026

валого воєнного стресу ця кількість має тенденцію 
до подальшого збільшення, що актуалізує потребу 
у впровадженні ефективних стратегій психічного 
здоров’я [2].

Тривожно-депресивні розлади (ТДР) посідають 
провідне місце серед психічної патології воєнного 
часу. За  даними когортного дослідження Mental 
Health Assessment of the Population of Ukraine (2024), 
поширеність депресивної симптоматики серед до-
рослих українців лежить у межах від 19,6 % до 54,8 %, 
тривожних розладів — від 3,7 % до 33,4 %, ПТСР —
від 15,0 % до 41,2 % залежно від реґіону та ступеня 
воєнного впливу  [3]. За  даними Baker  L.  D. et  al. 
(2024), у осіб, які зазнали впливу воєнного стресу, 
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найпоширенішими коморбідними психічними роз-
ладами є ПТСР, депресія та генералізований три-
вожний розлад, симптоми яких формують єдиний 
взаємопов’язаний психопатологічний механізм [4].

Воєнний дистрес є  особливою формою хро-
нічного психотравматичного впливу, що  відріз-
няється тривалістю, інтенсивністю та  системним 
впливом на  організм. В  умовах війни хронічний 
стрес є одним із провідних чинників розвитку ТДР 
і зумовлений взаємодією нейробіологічних проце-
сів, зокрема дисфункцією гіпоталамо-гіпофізарно-
наднирникової (ГГН) осі, змінами нейромедіаторних 
систем, активацією нейрозапалення та метаболічни-
ми порушеннями. Тривала активація ГГН-осі призво-
дить до порушення регуляції кортизолу з розвитком 
гіперкортизолемії, що має нейротоксичний ефект, 
супроводжується зниженням нейропластичності 
та  зменшенням об’єму гіпокампа  — структури, 
яка відіграє ключову роль у регуляції емоцій, на-
строю та пам’яті [5].

Зазначені процеси супроводжуються структурно-
функціональними порушеннями у префронтальній 
і передній поясній корі, гіпокампі, мигдалеподібному 
тілі, інсулі та стріатумі. Одночасно з цим спостері-
гається зниження рівня нейротрофічного фактору 
головного мозку (Brain-derived neurotrophic factor, 
BDNF), розвиток нейрозапалення та  порушення 
енергетичного метаболізму нейронів. У сукупності 
зазначені механізми зумовлюють зниження синап-
тичної пластичності, сприяють структурним змінам 
у мозку та призводять до формування стійких афек-
тивних порушень [6].

Нейробіологічні порушення формують складну 
та різноманітну основу ТДР, що безпосередньо відоб
ражається на ефективності їх лікування. Основна при-
чина полягає у патогенетичній гетерогенності психіч-
них розладів. ТДР формуються у пацієнтів за різними 
нейробіологічними механізмами, які клінічно мо-
жуть виглядати подібно. Навіть сучасні та ефективні 
препарати демонструють помірні результати, якщо 
їх призначають без урахування індивідуальних пато
генетичних особливостей. Наприклад, дулоксетин 
забезпечував клінічно значущий ефект приблиз-
но в одного з дев'яти пацієнтів  [7; 8]. Це свідчить 
не про неефективність препарату, а про невідповід-
ність механізму його дії патогенетичному процесу, 
який домінує у конкретного хворого.

Сучасна фармакотерапія ТДР має низку суттєвих 
обмежень. За даними дослідження STAR*D, ремісія 
після першого курсу антидепресивної терапії до-
сягається лише у 28—33 % пацієнтів, тоді як навіть 
після кількох послідовних етапів лікування сумарна 
частота ремісії становить близько 67 %, водночас 
до третини пацієнтів залишаються резистентними 
до  лікування  [9]. Антидепресанти зазвичай по-
чинають діяти через 2—4  тижні, а  повний ефект 
формується протягом 6—8 тижнів. Відсутність на-
дійних маркерів терапевтичної відповіді означає, 
що бракує об’єктивних інструментів для визначення 
ефективності препарату у конкретного пацієнта. 

Вибір терапії часто базується на клінічному досвіді, 
переносимості та  доступності препаратів, тобто 
фактично на основі емпіричної стратегії «спроб і по-
милок» [10].

Результати дослідження B-SNIP (Bipolar-Schizo-
phrenia Network on Intermediate Phenotypes) проде-
монстрували, що пацієнти з однаковими діагнозами 
можуть належати до певних нейробіологічних під-
типів із різною функціональною організацією мозку 
та клінічною відповіддю на лікування, що підтвер-
джує доцільність переходу від діагностичних кате-
горій до біологічно обґрунтованої стратифікації [11]. 
Персоналізована, або  так звана точна психіатрія 
передбачає формування індивідуального нейро
біологічного профілю пацієнта та вибір терапії від-
повідно до його клініко-патогенетичних особли
востей [12—14].

Метою цього огляду є теоретичне обґрунтуван-
ня моделі клініко-патогенетичних фенотипів ТДР, 
пов’язаних із воєнним дистресом, а також визначен-
ня терапевтичних перспектив фенотип-орієнтовано-
го підходу як основи персоналізованої допомоги по-
страждалому населенню України. Наукова концепція 
дослідження базується на положенні, що воєнний 
дистрес як специфічна форма хронічного психотрав-
матичного впливу активує низку взаємопов’язаних 
патогенетичних механізмів, зокрема нейрозапаль-
них, окислювально-метаболічних, нейротрофіч-
них, стрес-регуляторних та нейромедіаторних по-
рушень. Водночас у кожного пацієнта провідним 
є один із цих механізмів, що формує індивідуальний 
біологічний профіль психічного розладу та визначає 
доцільність диференційованого вибору фармако
терапії.

Використано метод інформаційного пошуку 
та  аналітико-порівняльний метод з  узагальнен-
ням епідеміологічних даних щодо поширенос-
ті ТДР серед постраждалого населення України, 
аналізом патогенетичних механізмів їх формуван-
ня та систематизацією наявних даних про зв’язок 
між  клініко-біомаркерними профілями та  тера-
певтичною відповіддю на антидепресанти. Пошук 
проведено у базах даних PubMed/MEDLINE, Scopus, 
Web of Science та Cochrane Library, PsycINFO, Google 
Scholar за 2015—2025 рр. Пошукові запити включали 
терміни: «anxiety-depressive disorders», «war-related 
distress», «neuroinflammatory phenotype depression», 
«oxidative stress methylation depression», «BDNF neu-
roplasticity PTSD», «HPA axis dysregulation war», «phar-
macogenomics antidepressants», «precision psychiatry 
biomarkers», «epigenetic PTSD military», «FKBP5 NR3C1 
cortisol depression».

1. Нейрозапальний фенотип тривожно-депресивних 
розладів

Нейрозапалення — це запальна реакція у ЦНС, 
що виникає за участю гліальних клітин, переважно 
мікроглії та астроцитів, яку розглядають як клю-
човий патогенетичний механізм ТДР, та  поєднує 
імунні, нейрохімічні, нейропластичні порушення 
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й оксидативний стрес. Підвищені рівні запальних 
біомаркерів виявляють приблизно у 25—27 % па-
цієнтів з  великим депресивним розладом (ВДР) 
та пов’язані з несприятливими результатами лікуван-
ня моноамінергічними антидепресантами [15].

Основним механізмом впливу нейрозапалення 
на психічний стан є дисрегуляція нейромедіатор-
них систем. Стимуляція ферменту індоламін-2,3-
діоксигенази (IDO) призводить до зниження рівня 
триптофану та  активації кінуренінового шляху, 
що  супроводжується зменшенням серотонінер-
гічної нейротрансмісії та  накопиченням нейро
токсичних метаболітів, зокрема хінолінової кислоти, 
що сприяє ексайтотоксичності та нейрональному 
ушкодженню [16]. У фізіологічних умовах мікроглія 
здійснює постійний моніторинг мікрооточення 
мозку. Під впливом стресу або ушкодження вона 
переходить у активований (М1) стан, змінює форму 
на амебоїдну та  інтенсивно синтезує прозапальні 
медіатори.

Астроцити — це найчисленніші гліальні клітини 
мозку, які забезпечують метаболічну підтримку ней
ронів, регулюють рівень нейромедіаторів та під-
тримують цілісність гематоенцефалічного бар’єра. 
У відповідь на запальні стимули вони переходять 
у реактивний стан із підвищеною експресією гліаль-
ного фібрилярного кислого білка (GFAP) та продуку-
ванням прозапальних цитокінів, зокрема інтерлей-
кіну-6 (IL-6), інтерлейкіну-1β (IL-1β), інтерлейкіну-12 
(IL-12), інтерлейкіну-18 (IL-18) та фактору некрозу 
пухлини-α (TNF-α). Хронічний стрес підтримує акти
вацію обох типів гліальних клітин із  посиленим 
вивільненням прозапальних цитокінів, що сприяє 
формуванню та збереженню тривожно-депресивної 
симптоматики [17].

Сучасні уявлення про нейрозапалення при ТДР 
передбачають активну участь периферичних імун-
них клітин, що проникають у мозок через поруше-
ний гематоенцефалічний бар’єр. У пацієнтів із ВДР 
виявляють збільшення частки прозапальних моно-
цитів (CD14+, CD16+), що супроводжується підви-
щенням рівнів IL-6 та TNF-α. Активація Т-хелперних 
клітин 17 типу посилює нейрозапалення та сприяє 
розвитку депресії, тоді як  регуляторні T-клітини 
виконують захисну функцію, знижуючи надмірну 
імунну відповідь. Порушення цілісності гематоен-
цефалічного бар’єра є самостійним патогенетичним 
чинником розвитку ТДР, зокрема TNF-α стимулює 
продукування матричних металопротеїназ, що руй-
нують білки щільних контактів ендотеліальних 
клітин та компоненти позаклітинного матриксу, під-
вищуючи проникність бар’єра та створюючи умови 
для накопичення нейротоксичних речовин у ней
ронах [18].

Серед прозапальних цитокінів, пов’язаних із ТДР, 
найбільш показовим є  підвищення рівнів TNF-α, 
IL-1β та  IL-6, що  підтверджено у  численних клі-
нічних дослідженнях та  метааналізах. За  даними 
системного аналізу 107 рандомізованих клінічних 
досліджень (РКД), у пацієнтів із ВДР спостерігаються 

підвищені рівні С-реактивного протеїну (CRP), IL-6, 
TNF-α, IL-1β, IL-12, IL-18, тоді як рівень IL-4 є зниже-
ним, що відображає зсув у бік прозапального про-
філю [19].

Інтерлейкін-6 є провідним прогностичним мар-
кером, саме його підвищення пов’язане з тяжким 
розвитком ТДР та може бути предиктором розвитку 
захворювань, зокрема у осіб із раннім травматичним 
досвідом. Фактор некрозу пухлини-α переважно 
пов’язаний із резистентністю до антидепресивної 
терапії та безпосередньо впливає на серотонінову 
систему через регуляцію транспортера серотоніну 
(5-HTT). Інтерлейкін-1β, активуючи IDO, знижує до-
ступність серотоніну та підвищує рівень кортизолу. 
Інтерлейкін-18 стимулює продукування інших про-
запальних цитокінів та пов’язаний з дисрегуляцією 
настрою та тяжкістю депресії [20].

Особливе клінічне значення має визначення 
рівня CRP як найбільш доступного біомаркера ней
розапального фенотипу. Підвищення його понад 
3 мг/л пов’язане з формуванням характерного симп-
томокомплексу, зокрема появою ангедонії, втоми 
та психомоторного сповільнення, а також пов’язане 
зі зниженням ефективності терапії селективними 
інгібіторами зворотного захоплення серотоніну 
(СІЗЗС) та підвищеним ризиком розвитку ПТСР і сер-
цево-судинних захворювань [21]. Хінолінова кислота 
є метаболітом кінуренінового шляху і може бути біо-
маркером тяжкості депресії та суїцидального ризику, 
оскільки її накопичення у мозковій тканині безпо-
середньо пов’язано з вираженістю нейротоксичного 
ушкодження нейронів. Підвищення співвідношення 
кінуреніну до триптофану відображає активацію IDO 
та дає підставу розглядати їх як інтегральні біомарке-
ри нейрозапального фенотипу [22].

Індивідуальна схильність до  нейрозапалення 
визначається генетичними варіантами генів про-
запальних цитокінів. Варіант гена CRP (rs1130864) 
пов’язаний з вищим ризиком ПТСР та депресії. Полі
морфізми генів IL-1α та  IL-1β (rs17561 та  rs16944) 
асоційовані з  підвищеним продукуванням IL-1 
та  більшим ризиком депресії, а  також корелю-
ють з  недостатньою відповіддю на  антидепре-
сивну терапію. Варіант гена IL6-174G>C (G-алель) 
пов’язаний з підвищеним продукуванням IL-6 та ви-
раженішою стрес-реактивністю й високим ризиком 
депресії  [23]. Водночас носійство A-алеля гена 
TNFα-308G>A пов’язане з вищими рівнями факто-
ру некрозу пухлини, резистентністю до лікування 
та ангедонією [24].

Отже, нейрозапальний фенотип ТДР характери-
зується специфічним імунологічним профілем, клі-
нічно значущими біомаркерами. Нейрозапалення 
є одним із провідних механізмів формування тера-
певтичної резистентності при ТДР, що обґрунтовує 
доцільність раннього біомаркерного скринінгу 
та  впровадження патогенетично обґрунтованих 
протизапальних стратегій у комплексне лікування 
постраждалого населення в умовах воєнного ди
стресу.
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2. Окислювально-метиляційний фенотип тривожно-
депресивних розладів

Окислювально-метиляційний фенотип ТДР фор-
мується внаслідок двох взаємопов’язаних патоге-
нетичних процесів, зокрема дисбалансу між утво-
ренням активних форм кисню та антиоксидантним 
захистом, а також стрес-індукованих епігенетичних 
змін, передусім порушення метилювання ДНК стрес-
регуляторних генів. Обидва процеси взаємопосилю-
ють один одного та формують патологічне замкнуте 
коло, що підтримує ТДР  [25]. Хронічний воєнний 
дистрес є потужним тригером для цього патогенезу, 
саме стрес запускає каскадне збільшення продуку-
вання активних форм кисню, пероксиду водню, гід-
роксильного радикала та пероксинітриту, що пере-
вищує компенсаторні можливості антиоксидантних 
систем організму [26].

Центральними біохімічними маркерами окси-
дативного стресу при ТДР є продукти пероксидації 
ліпідів, зокрема малоновий діальдегід, та антиокси-
дантного захисту — супероксиддисмутаза, каталаза 
та глутатіонпероксидаза. За даними Sarapas C. et al. 
(2015), тяжкість депресії та  порушення робочої 
пам’яті пов’язані з більшими концентраціями мало-
нового діальдегіду у пацієнтів із ВДР як до, так і після 
антидепресивного лікування  [27]. Дослідження 
у пацієнтів з генералізованим тривожним розладом 
показали, що підвищення концентрацій малонового 
діальдегіду та кортизолу відповідає більшій тяжко-
сті тривоги, а зниження рівня глутатіонпероксидази 
саме погіршанню психічного стану. Після восьми 
тижнів приймання СІЗЗС показники оксидативного 
стресу нормалізувалися разом із  клінічним по-
кращенням стану  [28], що обґрунтовує практичну 
цінність цих біомаркерів для контролю лікування 
антидепресантами.

Воєнний дистрес є потужним індуктором стій-
ких епігенетичних порушень у стрес-регуляторних 
генах. У ветеранів і цивільних осіб із ПТСР виявля-
ється змінений статус метилювання ДНК генів-регу-
ляторів ГГН-осі, зокрема гена глюкокортикоїдного 
рецептора (NR3C1). Виявлення диференційованого 
метилювання генів парного бокс-фактору транскрип-
ції 8 (PAX8) та гомеобоксного фактору транскрипції 1 
(LHX1), що беруть участь у регуляції циркадних рит-
мів та сну у ветеранів, свідчить про полісистемний 
характер стрес-індукованих епігенетичних пору-
шень. Незалежно від типу стресового впливу, най-
більш стійкі епігенетичні зміни реєструють у генах 
NR3C1, рецептора окситоцину (OXTR), транспортера 
серотоніну (SLC6A4) та нейротрофічного фактору 
головного мозку [29].

Надмірне метилювання промоторної ділянки 
гена NR3C1 пригнічує синтез глюкокортикоїдних ре-
цепторів (GR), порушуючи здатність ГГН-осі до само
регуляції за механізмом негативного зворотного 
зв’язку. Психотравматичний досвід, особливо у ран-
ньому віці, закріплює цей ефект через зниження аце-
тилювання гістонів та посилення метилювання ДНК, 
внаслідок чого хроматин генів GR та BDNF набуває 

надмірно компактної структури, що унеможливлює 
зв’язування транскрипційних факторів [30].

Окремої уваги заслуговує порушення метилю-
вання гена BDNF. Саме у пацієнтів із ПТСР виявлено 
підвищений рівень метилювання BDNF як у перифе-
ричній крові, так і в гіпокампі та мигдалеподібному 
тілі. Ступінь метилювання BDNF пов’язаний з пору-
шенням секреції кортизолу та вираженістю тривоги 
і є предиктором ризику розвитку ПТСР після психо-
травматичного впливу [31].

За  результатами найбільшого метааналізу по-
рушення метилювання ДНК при стрес-асоційованих 
психічних розладах (n  =  1896), виявлено стійке 
гіпометилювання гена репресора арилвуглеводне-
вого рецептора (AHRR), що пов’язане зі зниженням 
рівня кінуреніну, та є молекулярним механізмом 
посилення нейрозапалення при ПТСР. Аналіз про-
філів метилювання ДНК у ветеранів виявив два біо-
логічно відмінні біотипи. Зокрема, тип G2 характе-
ризувався вищим генетичним ризиком розвитку 
ПТСР та вираженішими змінами метилювання ДНК, 
що підтверджено у чотирьох незалежних когортах 
пацієнтів [32].

Іншою патогенетичною ланкою окислюваль-
но-метиляційного фенотипу ТДР є  дисрегуляція 
одновуглецевого обміну, зокрема біохімічного шля-
ху, що поєднує метаболізм фолатів і гомоцистеїну 
та забезпечує донорство метильних груп для про-
цесу метилювання ДНК, РНК, гістонів і синтезу ней
ромедіаторів. Ключовим регуляторним ферментом 
у метилюванні є метилентетрагідрофолатредуктаза 
(MTHFR), що каталізує синтез 5-метилтетрагідрофо-
лату (5-MTHF) — активної форми фолату, потрібної 
для утворення S-аденозилметіоніну — головного 
донора метильних груп в організмі [33].

Метааналіз 81 РКД (2022) підтвердив, що носії 
генотипу TT MTHFR C677T мають удвічі вищий ризик 
депресії як порівняти з носіями генотипу CC. Підви-
щене продукування активних форм кисню внаслідок 
гіпергомоцистеїнемії виснажує антиоксидантний 
захист та знижує рівень відновленого глутатіону, за-
микаючи патологічне коло між порушенням метилю-
вання та оксидативним стресом [34].

За даними дослідження Mech A. W. et al. (2016), 
лікування відновленими вітамінами групи В у носіїв 
поліморфізму генів MTHFR C677T або A1298C із ВДР 
приводило до  ремісії у  42  % пацієнтів протягом 
8 тижнів, що супроводжувалося зниженням рівня 
гомоцистеїну в  середньому на  35  % у  більшості 
респондерів  [35]. Крім  того, специфічна алельна 
комбінація (CA) гена MTHFR визначала кращу відпо-
відь на інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
та  норадреналіну (ІЗЗСН) як  порівняти з  іншими 
класами антидепресантів, що робить генотипування 
MTHFR практично значущим інструментом для пер-
соналізованого призначення фармакотерапії 
при цьому фенотипі [36].

Отже, окислювально-метиляційний фенотип 
є патогенетично самостійним варіантом ТДР, в осно-
ві якого лежить взаємопосилення двох процесів, 
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зокрема оксидативного стресу та порушення мети
лювання ДНК стрес-регуляторних генів. Ці моле-
кулярні зміни формують стійке патологічне коло, 
що підтримує хронічний перебіг психічного розладу, 
погіршує когнітивне функціонування та знижує від-
повідь на стандартну антидепресивну терапію.

3. Нейротрофічно-дисрегуляторний фенотип 
тривожно-депресивних розладів

Особливе місце в сучасній нейронауці посідає 
концепція «нейротрофічно-дисрегуляторного фено-
типу», запропонована Lima Giacobbo B. et al. (2019), 
що об’єднує характерний комплекс ознак, зокрема 
стійко низькі рівні BDNF у крові та спинномозковій 
рідині, зменшення об’єму та  спрощення будови 
гіпокампа, пригнічення нейрогенезу, порушення 
пам’яті та виконавчих функцій, підвищену вразли-
вість до стресу та знижену здатність до відновлення. 
На відміну від «класичної» депресії, такі пацієнти 
гірше реагують на стандартні антидепресанти та по-
требують цільових підходів, спрямованих на віднов-
лення нейротрофічної підтримки мозку [37].

За  даними метааналізу ENIGMA-MDD (2020), 
об’єм гіпокампа при рекурентній депресії скорочу-
ється в середньому на 10—15 %, водночас кожний 
новий депресивний епізод та  тривалий перебіг 
розладу без лікування поглиблюють цю структурну 
зміну гіпокампа. Подібні зміни охоплюють і префрон-
тальну кору (ПФК), яка керує прийняттям рішень 
(дорсолатеральна ПФК) та стримуванням емоцій 
(вентромедіальна ПФК) через зменшення її об’єму, 
тоді як мигдалина, яка є центром обробки страху 
і тривоги, навпаки, збільшується в розмірі [38].

За  даними функціональної нейровізуалізації, 
депресія супроводжується вираженим дисбалан-
сом між найважливішими мозковими мережами, 
зокрема мережа пасивного режиму, що забезпечує 
внутрішню розумову активність, демонструє патоло-
гічну гіперактивність, що лежить в основі персисту-
ючого негативного мислення, тоді як функціональна 
зв’язність між лімбічними структурами та кірковими 
зонами когнітивного контролю достовірно знижу-
ється. Kaiser R. H. et al. (2015) встановили, що над-
мірний зв’язок між поясною корою та мигдалиною 
під  час  сприйняття негативних стимулів прямо 
пов’язаний з вираженістю ангедонії та тривоги [39].

BDNF є стрижневим нейротрофіном, що регу-
лює виживання нейронів, синаптичну пластичність 
та нейрогенез. BDNF реалізує свій нейротрофічний 
ефект через рецептори тропоміозин-спорідненої 
кінази B та нейротрофіну p75, що відіграє важливу 
роль у пластичності глутаматергічних та ГАМКергіч-
них синапсів, а також впливає на серотонінергічну 
та  дофамінергічну нейротрансмісію. Знижений 
рівень сироваткового BDNF є одним із найбільш від-
творюваних біологічних маркерів депресії [40].

Хронічний психосоціальний стрес є потужним 
індуктором BDNF-дефіциту через декілька взаємо
пов’язаних механізмів. По-перше, гіперактивація 
ГГН-осі призводить до  надмірного вивільнення 

кортизолу, який через GR безпосередньо пригнічує 
транскрипцію гена BDNF у  нейронах гіпокампа. 
По-друге, надмірна активація глутамату в умовах 
ексайтотоксичного стресу зменшує активність тран-
скрипційного активатора гена BDNF. По-третє, хро-
нічне запалення супроводжується підвищенням 
рівнів прозапальних цитокінів (IL-1β, IL-6, TNF-α), 
які через активацію ядерного фактору каппа-В при-
гнічують нейротрофічну підтримку та  гальмують 
утворення нових нейронів у гіпокампі, що спричи-
няє дендритну атрофію, втрату дендритних шипів 
у ділянках CA1 та CA3 гіпокампа та зменшення ней
рогенезу в зубчастій звивині [41].

Клінічні дані підтверджують, що у пацієнтів із ТДР 
рівень BDNF у крові значно нижчий, ніж у здорових 
осіб. Метааналіз Molendijk M. L. et al. (2014), що охо-
пив 113 РКД, виявив чітку закономірність, що зни-
ження рівня BDNF у крові прямо корелює з наростан-
ням тяжкості депресивної симптоматики за шкалою 
Гамільтона (HDRS) [42]. Продемонстровано, що СІЗЗС 
антидепресанти, окрім їх впливу на серотонінову 
систему, відновлюють нейрогенез у гіпокампі. Саме 
цим пояснюється характерна затримка терапевтич-
ного ефекту у них через те, щоб новоутворені нейро
ни дозріли та інтегрувались у нейронні ланцюги [43].

Проте не лише стрес та нейрозапалення визна-
чають рівень нейропластичності мозку, важливу 
роль відіграє й  генетична схильність. Ключовим 
генетичним чинником розвитку ТДР є поліморфізм 
Val66Met (rs6265) гена BDNF, розташованого на хро-
мосомі 11p13. Він являє собою точкову заміну єди-
ного нуклеотиду гуаніну на аденін у 66-му кодоні 
пропептиду BDNF, внаслідок чого амінокислота 
валін (Val) замінюється на метіонін (Met) [44]. Носії 
алеля Met мають знижену секрецію зрілого BDNF, 
що проявляється порушенням пам’яті та підвище-
ним рівнем тривожності. Метааналіз 22 РКД за учас-
тю 14 233 осіб підтвердив, що алель Met суттєво 
посилює зв’язок між стресом та депресією. Носійство 
алеля Met у поєднанні з раннім стресовим досвідом 
пов’язано з меншим об’ємом гіпокампа і мигдалини 
та погіршанням робочої пам’яті. Показово, що саме 
поєднання генетичної схильності у носіїв Met та ран-
нього стресу прогнозує зменшення сірої речовини 
гіпокампа і  корелює з  більш важкою депресією 
та когнітивною дисфункцією [45].

Генетичний варіант Val66Met визначає не лише 
клінічний стан та нейрокогнітивний профіль пацієнта, 
а й те, наскільки ефективною буде антидепресивна те-
рапія. Поліморфізм Val66Met пов’язаний із тим, як па-
цієнт реагує на лікування антидепресантами, саме 
тому BDNF розглядають не лише як маркер наяв
ності депресії, а й як предиктор ефективності терапії. 
Наукові дані підтверджують, що BDNF знижується 
при гострому ВДР, натомість успішне лікування анти-
депресантами його відновлює, водночас полімор-
фізм Val66Met визначає саме характер терапевтичної 
відповіді, а не ризик розвитку депресії як такої [43].

Отже, нейротрофічно-дисрегуляторний фенотип 
є патогенетично самостійним варіантом ТДР, в основі 
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якого лежить дефіцит BDNF, порушення нейро
пластичності та структурна атрофія гіпокампа. Гене-
тичний поліморфізм Val66Met додатково визначає 
індивідуальну вразливість до цього фенотипу, його 
нейрокогнітивний профіль та відповідь на терапію 
антидепресантами.

4. Стрес-дисрегуляторний фенотип тривожно-
депресивних розладів

В основі стрес-дисрегуляторного фенотипу ле
жить дисфункція ГГН-осі. Саме вона визначає  — 
як  організм реагує на  стрес, наскільки швидко 
«вмикається» тривога та чи здатен організм її «ви-
мкнути». В умовах тривалого воєнного конфлікту 
в Україні цей фенотип набуває особливої клінічної 
значущості, адже саме хронічний воєнний дистрес 
є одним із найпотужніших тригерів ГГН-дисрегуляції. 
Клінічна картина цього фенотипу принципово від-
різняється від «класичної» депресії. На перший план 
виступає постійна тривога, гіперзбудження, нездат-
ність розслабитися навіть у безпечній обстановці, 
інтрузивна симптоматика, флешбекі, нічні жахи 
та нав’язливі спогади, труднощі з емоційною пере-
робкою минулого травматичного досвіду та вираже-
на соматовегетативна нестабільність [46].

ГГН-вісь є центральною нейроендокринною лан-
кою, що регулює реакцію організму на стрес. В нормі 
вона працює за принципом «запустити — зупинити», 
гіпоталамус виділяє кортикотропін-рилізинг гормон 
(КРГ), який стимулює гіпофіз виробляти адренокор-
тикотропний гормон (АКТГ), а той в свою чергу — 
кортизол у надниркових залозах. Кортизол через 
GR гіпокампа та гіпофіза вмикає зворотний зв’язок 
та гальмує його власний синтез. При хронічному 
стресі тривала активація ГГН-осі порушує цю регу-
ляцію та посилює оксидативний стрес, що сприяє 
клітинному пошкодженню та  нейрозапаленню, 
яке додатково поглиблює депресивну симптоматику. 
Цитокіни, що виділяються під час запальних реакцій, 
діють на гіпоталамус і стимулюють додаткове виді-
лення КРГ та АКТГ, ще більше посилюючи активацію 
ГГН-осі. Так формується замкнене патологічне коло: 
«стрес — запалення — більше стресу». Хронічна 
активація ГГН-осі призводить до дендритної атрофії, 
втрати синаптичних шипів, пригнічення нейрогенезу 
та зменшення об’єму гіпокампа, що сукупно порушує 
когнітивні функції, формування пам’яті та емоційну 
регуляцію [47].

Провідним молекулярним регулятором ГГН-осі 
є FK506-зв’язувальний білок (FKBP5) — молекуляр-
ний ко-шаперон глюкокортикоїдного рецепторного 
комплексу, що контролює чутливість GR до корти-
золу. Т-алель гена FKBP5 є «ризиковим», зокрема 
він посилює вплив цього білка, затримує зворотний 
зв’язок та підвищує резистентність GR, що у разі по-
єднання з раннім травматичним досвідом суттєво 
підвищує ризик розвитку ПТСР та депресії [48].

Нейровізуалізаційні дослідження підтвердили, 
що носії Т-алеля гена FKBP5, які пережили психічну 
травму, демонструють ослаблені функціональні 

зв’язки між гіпокампом та передньою поясною ко-
рою, і цей ефект спостерігається незалежно від на-
явності діагнозу ПТСР [49].

Проте генетична вразливість до стрес-дисрегу
ляторного фенотипу не обмежується лише полімор-
фізмом FKBP5. Одночасно із ГГН-осьовими механіз-
мами важливу самостійну роль у регуляції стресової 
відповіді відіграє окситоцинергічна система через 
власний нейробіологічний шлях, що визначає здат-
ність людини отримувати соціальну підтримку та від-
новлюватися після травми. Поліморфізм гена OXTR 
(rs53576 G>A) відіграє самостійну роль у  стрес-
регуляції через окситоцинергічний механізм [50]. 
Носії мінорного А-алеля демонструють підвищений 
ризик психічних розладів, пов’язаних зі стресом. 
Поширеність ПТСР серед осіб з тривожно-уника-
ючим стилем прихильності та наявністю А-алеля 
становила 23,9 % проти 2,0 % у носіїв G-алеля із со-
ціально гармонійними стосунками. У осіб із ПТСР 
виявляються нижчі базальні рівні окситоцину, а дис-
регуляція окситоцинової системи є добре відомим 
біомаркером патофізіології ПТСР [51].

Отже, стрес-дисрегуляторний фенотип є пато
генетично самостійним варіантом ТДР, в основі якого 
лежить хронічна дисфункція ГГН-осі, що підсилюєть-
ся генетичними поліморфізмами FKBP5 rs1360780 
та OXTR rs53576. Взаємодія цих молекулярних меха-
нізмів із раннім травматичним досвідом або воєнним 
дистресом формує цей специфічний нейробіологіч-
ний профіль через порушену стресову реактивність, 
ослаблення функціональних зв’язків між гіпокампом 
та регуляторними зонами префронтальної кори, 
дефіцит окситоцинергічної стресорезилієнтності 
та атрофію гіпокампа.

5. Нейромедіаторно-дисрегуляторний фенотип 
тривожно-депресивних розладів

Нейромедіаторно-дисрегуляторний фенотип 
є «первинним» патогенетичним варіантом ТДР, що ха-
рактеризується генетично детермінованим пору-
шенням синтезу, транспорту та взаємодії моноамінів 
та ГАМК за відсутності домінантних нейрозапальних, 
нейротрофічних або стрес-реактивних порушень. 
Хронічний стрес зумовлює дисрегуляцію трьох про-
відних нейромедіаторних систем, саме серотонінер-
гічної, дофамінергічної та ГАМКергічної, та формує 
стійкі функціональні порушення нейротрансмісії, 
що клінічно характеризується розгорнутим ТДР [52].

Генетична детермінованість нейромедіаторно-
дисрегуляторного фенотипу найбільш переконливо 
простежується на прикладі дофамінергічної системи. 
Центральним молекулярним регулятором доступ-
ності дофаміну в ПФК є катехол-О-метилтрансфераза 
(COMT), фермент, поліморфізм якого визначає інди-
відуальний нейрохімічний профіль пацієнта та його 
чутливість до антидепресивної терапії. Носії гено-
типу Val/Val мають вищу активність ферменту COMT, 
що призводить до нижчого рівня дофаміну в ПФК 
та слабшої постсинаптичної активації дофамінер-
гічних (D1) нейронів, таким способом послаблюючи 
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кортикальний контроль над лімбічною системою. 
Це виражається у зниженні виконавчих функцій, 
погіршанні робочої пам’яті, підвищеній чутливості 
до стресових стимулів та схильності до тривожних 
розладів [53].

Варто зазначити, що генотип COMT 158Val/Val 
є значущим предиктором гіршої відповіді на анти-
депресивну терапію після 4—6 тижнів лікування, 
що обґрунтовує доцільність ад’ювантного призна-
чення засобів, які підвищують дофамінергічну до-
ступність, зокрема бупропіон, вортіоксетин, агоме-
латин, носіям Val/Val-генотипу. Водночас Met-алель 
COMT пов’язаний з  кращою відповіддю на  анти
депресивне лікування та підвищеною активністю 
лімбічної системи та ПФК [54].

Проте дофамінергічна дисфункція є лише одним 
із компонентів цього фенотипу. Повна клінічна симп-
томатика ТДР формується через одночасне залучен-
ня серотонінергічної та ГАМКергічної систем, кожна 
з яких робить свій внесок у виникнення тривоги 
та депресії через власні генетично детерміновані 
механізми.

Серотонінергічна система є найбільш дослідже-
ною в патогенезі ТДР. Генетична варіація поліморф-
ної ділянки гена транспортера серотоніну (5-HTTLP), 
яка  являє собою варіабельну кількість повторів 
у промоторній ділянці гена SLC6A4, безпосередньо 
визначає, скільки серотоніну буде синтезовано 
в нейроні. Короткий (S) алель гену пов’язаний зі зни-
женою транскрипцією та меншою кількістю тран-
спортерів серотоніну в синаптичній щілині як порів-
няти з довгим (L) алелем [55].

Систематичний огляд і метааналіз 82 РКД під-
твердив, що носії генотипів LL або LS мали вищу 
вірогідність відповіді на терапію СІЗЗС як порівняти 
з носіями SS, що безпосередньо обґрунтовує гено-
типування 5-HTTLP для персоналізованого вибору 
антидепресанта [56]. Водночас серотонінергічна сис-
тема реалізує свої ефекти не лише через транспорт-
ний механізм, а й через рецепторну ланку. Серотонін 
взаємодіє з широким колом підтипів серотонінових 
рецепторів (5-HT1-5-HT7). Практично кожний підтип 
рецепторів залучений у патогенез тривоги та де-
пресії через специфічні нейробіологічні механізми. 
Пресинаптичні ауторецептори (5-HT1A та 5-HT1B) ре-
гулюють вивільнення серотоніну за принципом зво-
ротного зв’язку, тоді як постсинаптичні рецептори 
(5-HT2A, 5-HT4, 5-HT6, 5-HT7) модулюють активність 
глутаматергічних, дофамінергічних та норадренер-
гічних нейронів [57].

Поліморфізм rs6295 у промоторній ділянці гена 
HTR1A (C-1019G) визначає щільність та активність 
пресинаптичних 5-HT1A-ауторецепторів, що  ре-
гулюють вивільнення серотоніну за  принципом 
зворотного зв’язку. Носії G-алеля HTR1A мають під-
вищену активність ауторецепторів, що пригнічує 
серотонінергічну передачу та підвищує вразливість 
до депресії та тривожних розладів [58]. Функціональ-
ні нейровізуалізаційні дослідження демонструють, 
що носії S-генотипу SLC6A4 із клінічною тривогою 

та депресією мають знижену активацію мигдалини 
та передньої острівцевої кори у відповідь на нега-
тивні емоційні стимули, що свідчить про генотип-за-
лежну зміну нейрональної реактивності в головних 
структурах емоційної регуляції мозку [59].

Разом з моноамінергічними системами, важли-
вою патогенетичною ланкою нейромедіаторно-дис-
регуляторного фенотипу є порушення ГАМКергічної 
нейротрансмісії. Патофізіологія ВДР пов’язана з дис-
функцією міжмережевої взаємодії головного мозку, 
зокрема знижений рівень ГАМК та нейроактивних 
стероїдів виявлені у пацієнтів із депресією як по-
рівняти зі здоровими особами, тоді як лікування 
антидепресантами нормалізує ці показники  [60]. 
Зниження ГАМКергічної передачі у  кортико-лім-
бічних відділах, зокрема у ПФК, передній поясній 
корі, гіпокампі та мигдалині є основним механізмом 
розвитку депресії. Застосування внутрішньовенної 
форми ендогенного нейростероїду алопрегнаноло-
ну продемонструвало клінічно значущий швидкий 
антидепресивний ефект на відміну від характерної 
затримки ефективності СІЗЗС до 4—6 тижнів від по-
чатку лікування [61].

Окрім нейростероїдної дисфункції, генетична 
детермінованість ГАМКергічного дефіциту реалізу-
ється через поліморфізми генів ГАМК-А рецепторів. 
Серед них особливе місце посідає поліморфізм 
GABRA2 T>C, зокрема варіант гена субодиниці α2 
рецептора ГАМК-А, що визначає індивідуальні від-
мінності тривожності, імпульсивності та чутливості 
до стресу. Нейровізуалізаційне дослідження Tan Y. 
et al. (2024) продемонструвало функціональний ме-
ханізм впливу GABRA2 на розвиток тривожної депре-
сії. Поліморфізми гена GABRA2 (rs11503014, rs279858, 
rs279871) були пов’язані зі зниженою функціональ-
ною активністю між мигдалиною та середньою ло-
бовою звивиною — структурами, відповідальними 
за пригнічення надмірних тривожних реакцій [62].

Отже, нейромедіаторно-дисрегуляторний фе-
нотип є тим варіантом ТДР, при якому генетична 
варіабельність найбільш прямо та передбачувано 
визначає вибір антидепресивної терапії. Комп-
лексне генотипування COMT, 5-HTTLPR, HTR1A 
та GABRA2 дає змогу замінити метод «спроб і по-
милок» під час підбору антидепресантів на науково 
обґрунтовану персоналізовану фармакотерапію, 
що є одним із найбільш перспективних напрямків 
сучасної клінічної психіатрії.

Результати проведеного аналізу дають змогу 
сформулювати такі висновки.

1. Тривожно-депресивні розлади при воєнному 
дистресі визначаються патогенетично гетероген-
ними станами, що залежать від п’яти взаємопов’я
заних, але клінічно та нейробіологічно відмінних 
фенотипів: нейрозапальний, окислювально-мети-
ляційний, нейротрофічно-дисрегуляторний, стрес-
дисрегуляторний та  нейромедіаторно-дисрегу
ляторний. Кожному фенотипу притаманні специфічні 
симптомокомплекси, молекулярні маркери та дифе-
ренційовані терапевтичні мішені.
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2. Воєнний дистрес є потужним полімодальним 
стресором, що активує різні нейробіологічні пато
генетичні механізми. Нейрозапалення виникає 
через хронічну імунну активацію, гіперпродукуван-
ня прозапальних цитокінів та активацію симпато-
адреналової системи. Окислювально-метиляційний 
дисбаланс — через надмірне утворення активних 
форм кисню, виснаження антиоксидантного захис-
ту та стрес-індуковані епігенетичні зміни основних 
регуляторних генів. Нейротрофічно-дисрегуляторні 
порушення — через глюкокортикоїд-опосередкова-
не пригнічення BDNF-сигналізації, атрофію гіпокампа 
та пригнічення нейрогенезу. Стрес-дисрегуляторний 
варіант — через стійку дисрегуляцію ГГН-осі, епігене
тичну модифікацію гена FKBP5 та дефіцит окситоцин
ергічної стресорезистентності.

3. За даними сучасної літератури, фенотип-орієн-
тований підхід до лікування ТДР демонструє суттєві 
переваги проти стандартної емпіричної терапії. Його 
впровадження забезпечує збільшення частоти тера-
певтичної відповіді, підтверджене в рандомізованих 
клінічних дослідженнях, скорочення часу до досяг-
нення ремісії та пов’язане з цим зниження суїцидаль-
ного ризику. Крім того, фенотип-орієнтований підхід 
забезпечує об’єктивний контроль ефективності ліку
вання, дає змогу виявляти ризик несприятливого 
перебігу ще до початку терапії та передбачати відпо-
відь на конкретний препарат, що зрештою скорочує 
час та вартість лікування завдяки відмові від неви-
правданих терапевтичних спроб.

4. Запропонована модель клініко-патогенетич-
них фенотипів ТДР при воєнному дистресі створює 
теоретичну основу для  розроблення та  впрова-
дження протоколів персоналізованої психіатричної 
допомоги постраждалому населенню України, за-
безпечуючи перехід від емпіричного підбору анти-
депресантів до патогенетично обґрунтованої, фено
тип-орієнтованої терапії як ключового принципу 
точної психіатрії.
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ПОЛІСУБСТАНТНА АЛКОГОЛЬНА ЗАЛЕЖНІСТЬ У ВОЄННОМУ КОНТЕКСТІ: КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ, 
СТРЕС-АСОЦІЙОВАНА КОМОРБІДНІСТЬ ТА ДИФЕРЕНЦІЙОВАНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ

A. O. Kadyrov
POLYSUBSTANCE ALCOHOL DEPENDENCE IN THE CONTEXT OF WAR: CLINICAL MANIFESTATIONS, 

STRESS-RELATED COMORBIDITY, AND DIFFERENTIATED TREATMENT APPROACHES *
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Психічні та поведінкові розлади внаслідок вживання алкоголю й інших психоактивних 
речовин залишаються значущою медико-соціальною проблемою, а в умовах війни набувають 
додаткової клінічної складності через поєднання хронічного стресу, психотравматизації, 
депривації сну, болю, поранень, моральної травми та  обмеженого доступу до  допомоги. 
Особливої уваги потребують полісубстантні патерни, у  яких алкогольна залежність по-
єднується з  уживанням амфетаміну, метамфетаміну або  канабісу.

Мета  — узагальнити сучасні наукові дані щодо психопатологічного, поведінкового, 
соматичного та  терапевтичного профілю алкогольної залежності за  умов коморбідного 
вживання інших психоактивних речовин у  воєнному контексті.

Проведено наративний огляд літератури з аналізом міжнародних клінічних настанов, 
систематичних і  наративних оглядів, епідеміологічних досліджень та  аналітичних мате-
ріалів, релевантних до  проблеми алкогольної залежності, полісубстантного вживання, 
стрес-асоційованих розладів і  воєнної психотравматизації.

Класична алкогольна залежність має афективно-дисфоричний, абстинентний, ког-
нітивний і  соматовегетативний профіль. За  умов коморбідного вживання амфетаміну 
або метамфетаміну цей профіль доповнюється психомоторним збудженням, імпульсивніс-
тю, агресивністю, порушенням сну, параноїдністю, психотичними симптомами, серцево-
судинною токсичністю та суїцидальним ризиком. У разі поєднання алкоголю з канабісом 
посилюються когнітивно-перцептивні, тривожно-дисоціативні, амотиваційні та психотичні 
ризики. У воєнних умовах психоактивні речовини часто виконують функцію дезадаптивної 
саморегуляції, а тому лікування має бути інтегрованим, травма-інформованим і диферен-
ційованим за  клінічним фенотипом.

Алкогольна залежність із коморбідним уживанням амфетаміну, метамфетаміну або ка-
набісу у  воєнному контексті є  клінічно складним полісубстантним станом, що  потребує 
одночасного оцінювання залежності, стрес-асоційованої психопатології, суїцидального 
та агресивного ризику, порушень сну, соматичних ускладнень і функціональної дезадаптації.

Keywords:  alcohol depen-
dence, psychoactive substances, 
psychostimulants, cannabis, poly-
substance use, PTSD, stress-related 
disorders, war, military personnel, 
veterans

Mental and behavioural disorders due to the use of alcohol and other psychoactive substances 
remain a  significant medical and social problem. In  the context of  war, they acquire additional 
clinical complexity due to the combined effects of chronic stress, psychological traumatization, 
sleep deprivation, pain, injuries, moral injury, and limited access to  care. Particular attention 
should be  paid to  polysubstance patterns in  which alcohol dependence is  combined with the 
use of  amphetamine, methamphetamine, or  cannabis.

Aim. The aim of the article is to summarize current scientific evidence on the psychopathological, 
behavioral, somatic, and therapeutic profile of alcohol dependence in the context of comorbid 
use of other psychoactive substances under wartime conditions.

A  narrative literature review was conducted, including an  analysis of  international clinical 
guidelines, systematic and narrative reviews, epidemiological studies, and analytical materials 
relevant to  alcohol dependence, polysubstance use, stress-related disorders, and war-related 
psychological traumatization.

Classical alcohol dependence is characterized by an affective-dysphoric, withdrawal-related, 
cognitive, and somatovegetative profile. In  cases of  comorbid amphetamine or  methamphet-
amine use, this profile is  supplemented by  psychomotor agitation, impulsivity, aggressiveness, 
sleep disturbances, paranoid ideation, psychotic symptoms, cardiovascular toxicity, and suicidal 
risk. When alcohol is  combined with cannabis, cognitive-perceptual, anxiety-dissociative, amo-
tivational, and psychotic risks are intensified. In  wartime conditions, psychoactive substances 
often serve as a form of maladaptive self-regulation; therefore, treatment should be integrated, 
trauma-informed, and differentiated according to  the clinical phenotype.

Alcohol dependence with comorbid use of  amphetamine, methamphetamine, or  cannabis 
in  the context of  war is  a  clinically complex polysubstance condition that requires the simulta-
neous assessment of  dependence, stress-related psychopathology, suicidal and aggressive risk, 
sleep disturbances, somatic complications, and functional maladaptation.

*© Кадиров А. О., 2026
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Психічні та поведінкові розлади внаслідок вживан-
ня алкоголю й інших психоактивних речовин (ПАР) 
залишаються однією з найбільш значущих медико-
соціальних проблем сучасної психіатрії, наркології 
та громадського здоров’я. За даними Всесвітньої орга-
нізації охорони здоров'я (ВООЗ), 2019 року вживання 
алкоголю було асоційоване з 2,6 млн смертей у світі, 
що становило 4,7 % усіх смертей, тоді як вживання 
інших психоактивних речовин спричинило близько 
0,6 млн смертей; у глобальному масштабі приблизно 
400 млн осіб жили з розладами, пов’язаними з ужи-
ванням алкоголю або інших ПАР, з них 209 млн — 
з алкогольною залежністю (АЗ)  [1]. Отже, АЗ і ко-
морбідне вживання ПАР не можна розглядати лише 
як індивідуальну поведінкову проблему, вони станов-
лять важливий чинник смертності, інвалідизації, втра-
ти працездатності та соціальної дезадаптації.

Особливої актуальності ця  проблема набуває 
в умовах війни. Збройне протистояння створює уні-
кальне поєднання чинників ризику: безпосередню 
загрозу життю, бойову травматизацію, втрати, виму-
шене переміщення, руйнування соціальних зв’язків, 
хронічну невизначеність, депривацію сну, фізичний 
біль, поранення, моральну травму та обмеження до-
ступу до медичної і психосоціальної допомоги. Мета-
аналіз ВООЗ щодо психічних розладів у популяціях, 
які пережили збройний конфлікт, показав, що при-
близно 22,1 % осіб у таких умовах мають депресію, 
тривожні розлади, посттравматичний стресовий 
розлад (ПТСР), біполярний розлад або шизофренію, 
а близько 9,1 % — помірні або тяжкі психічні роз-
лади [2]. Саме ці стани формують клінічне підґрунтя 
для використання ПАР як дезадаптивного способу 
саморегуляції.

В Україні повномасштабна війна суттєво збіль-
шила потребу населення у психіатричній, психоло-
гічній та реабілітаційній допомозі. За оцінкою ВООЗ, 
на жовтень 2024 року 68 % українців повідомляли 
про погіршання здоров’я проти довоєнного періо-
ду; серед найбільш поширених проблем зазначали 
психічні скарги — у 46 % населення, психічні розла-
ди — у 41 %, а неврологічні порушення — у 39 % [3]. 
Крім того, 25 % населення повідомляли про зни-
ження доступу до медичних послуг з початку пов
номасштабного вторгнення, а  35  % відкладали 
звернення по медичну допомогу через фінансові 
труднощі [3]. Отже, війна не лише підвищує ризик 
психічних розладів, але й одночасно обмежує мож-
ливості їх своєчасного виявлення та лікування.

Епідеміологічні дані, отримані вже під час повно-
масштабної війни, підтверджують значний рівень 
психічного неблагополуччя в українській популяції. 
У дослідженні D. Martsenkovskyi та співавт., прове-
деному у вересні 2023 року серед 2050 дорослих 
осіб, які проживали в Україні, 36,3 % респондентів 
мали позитивний скринінг щонайменше на один 
із семи психічних розладів; поширеність окремих 
станів становила від 1,5 % для психічних і поведін-
кових розладів внаслідок вживання канабіноїдів 
до 15,2 % для генералізованого тривожного роз-

ладу [4]. Ці дані підтверджують потребу розглядати 
розлади, пов’язані з уживанням ПАР, у ширшому кон-
тексті тривожних, депресивних, посттравматичних 
і суїцидальних проявів.

Для військовослужбовців і ветеранів проблема 
набуває додаткової клінічної гостроти. Аналітичний 
звіт Global Initiative Against Transnational Organized 
Crime щодо вживання ПАР серед українських війсь
кових підкреслює відсутність офіційної статистики 
щодо масштабів їх вживання у Збройних Силах Укра-
їни, однак на підставі інтерв’ю, польових даних і на-
явних опитувань окреслює сталі мотиви вживання: 
підтримання неспання під час виснажливих завдань, 
подолання фізичного болю, розслаблення, спроби 
«забути» війну та продовження або заміщення вже на-
явних залежних патернів [5]. У цьому ж звіті зазначено, 
що алкоголь залишається більш поширеним за інші 
речовини, тоді як серед нелегальних ПАР часто зга-
дують канабіс, амфетаміни та синтетичні речовини [5].

Окрему групу ризику становить молодь, яка пе-
ребуває в умовах тривалого воєнного стресу. У до-
слідженні O. Myshakivska та співавт. серед студентів 
українських університетів 2023 року 66,4 % респон-
дентів повідомили про вживання алкоголю, 11,5 % — 
про  вживання інших ПАР, а  ризик проблемного 
вживання за шкалою CRAFFT був пов’язаний із де-
пресією, ПТСР і суїцидальним ризиком  [6]. Отже, 
в умовах тривалих травматичних подій може зроста-
ти не лише поширеність, а й інтенсивність вживання 
речовин, що має принципове значення для ранньо-
го виявлення груп ризику.

На тепер алкоголь зберігає позицію найбільш по-
ширеної ПАР, проте значної поширеності під час вій
ни набуває вживання психостимуляторів як засобів 
специфічного функціонального значення — для під-
тримання неспання, енергії, бойової активності, 
подолання виснаження та короткочасного відчуття 
контролю, тоді як канабіноїди, своєю чергою, часто 
використовують для суб’єктивного зниження напру-
ги, тривоги, полегшення сну або емоційного «відклю-
чення». Отже, алкоголь, психостимулятори й канабіс 
у воєнних умовах не є випадковим набором речо-
вин, а формують функціонально пов’язаний полісуб-
стантний патерн, у якому різні ПАР використовують 
для протилежних, але взаємодоповнювальних цілей: 
приглушити напругу, підтримати активність, заснути, 
не заснути, витримати біль або уникнути травматич-
них переживань [5—7].

Наявні українські дані свідчать, що під час повно-
масштабної війни проблема вживання стимуляторів 
та  їх поєднання з алкоголем стала клінічно значно 
більш помітною. У звіті щодо наркотичної ситуації 
в Україні за даними 2023 року зазначено, що в країні 
немає репрезентативних національних даних щодо 
поширеності вживання ПАР серед населення, однак 
експертні оцінки свідчать про зростання частоти 
вживання ПАР, особливо серед окремих груп, зокре-
ма військових і ветеранів. У цьому ж звіті підкресле-
но збільшення попиту й пропозиції синтетичних ре-
човин, зокрема синтетичних катинонів і канабіноїдів; 
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більшість пацієнтів, які надходили до відділень інтен-
сивної терапії наркологічних закладів, перебували 
у стані гострої інтоксикації alpha-PVP, амфетаміном 
або  канабісом і  мали психотичну симптоматику. 
Крім того, 2023 року лікування з приводу психічних 
і поведінкових розладів внаслідок вживання ПАР 
отримали 28 506 осіб; частка стаціонарного лікуван-
ня зросла з 23,2 % 2021 року до 28,1 % 2023 року, 
що може відображати ускладнення клінічного про-
філю пацієнтів і більшу потребу в госпіталізації [7].

Особливо показовими є дані щодо військово
службовців. В аналітичнму звіті GI-TOC 2025 року 
зазначено, що офіційної статистики щодо масштабів 
вживання наркотиків у  Збройних Силах України 
немає, однак наявні судові, опитувальні й інтерв’ю-
дані дають змогу сформувати індикативну картину. 
За цими даними, кількість наркотичних правопо-
рушень серед військовослужбовців зросла у 2023 
і 2024 роках; кількість зареєстрованих правопору-
шень, пов’язаних із зберіганням наркотиків, збіль-
шилася з 332 випадків 2022 року до 1691 2023 року 
та 1913 за січень-жовтень 2024 року. У дослідженні 
100 % Life Rivne Network, результати якого наведе-
ні у звіті GI-TOC, серед 1000 військовослужбовців 
76,8  % респондентів повідомили про  вживання 
міцного алкоголю щонайменше раз на місяць про-
тягом попередніх 90 днів; 38,4 % — про вживання 
амфетамінів щонайменше раз на місяць; 5,1 % — 
про  щоденне вживання амфетамінів; 16,3  %  — 
про вживання «солей» щонайменше раз на місяць; 
6,2 % — про вживання метамфетаміну щонайменше 
раз  на  місяць; 67,4  %  — про  вживання канабісу 
щонайменше раз на місяць. Важливо, що що у звіті 
зазначено можливість комбінованого вживання 
кількох речовин однією особою, тобто наведені по-
казники не є взаємовиключними [5].

Зростання значущості стимуляторів у воєнний 
період підтверджується також даними щодо транс-
формації наркоринку. У звіті GI-TOC про зміну нар-
котичних тенденцій у воєнній Україні зазначено, 
що  після початкового порушення нелегального 
ринку обсяг виготовлення й розповсюдження син-
тетичних наркотиків відновився, значною мірою за-
вдяки онлайн-платформам, поштовим сервісам і ло-
кальному виробництву. Дані щодо цін на амфетамін 
у 2022—2023 роках свідчать про підвищення серед-
ньої вартості в багатьох містах приблизно на 30 %, 
водночас дослідники наголошують, що  можливе 
зменшення кількості цивільних споживачів через 
переміщення населення було компенсоване або на-
віть переважене збільшенням кількості осіб, які звер-
талися до наркотиків як до способу психологічного 
подолання війни. Окремо зазначено, що Україна 
залишається джерелом амфетаміноподібних стиму-
ляторів, які продають в усіх реґіонах країни, включно 
з прифронтовими територіями [5].

Отже, вибір для аналізу саме поєднання АЗ з вжи-
ванням амфетаміну, метамфетаміну і канабісу зу-
мовлений не лише їхньою фармакологічною різно-
рідністю, а й реальною воєнною клінічною логікою 

їх використання. Алкоголь у цьому патерні найчас-
тіше виконує функцію седативного, анксіолітичного 
та  дисоціативно-уникаючого засобу; амфетамін 
і метамфетамін — функцію стимуляції, подолання 
втоми й підтримання активності; канабіс — функцію 
суб’єктивного розслаблення, зниження тривоги 
й дистанціювання від травматичних переживань. 
Саме така комбінація створює високоризиковий 
клінічний фенотип, у якому поєднуються алкогольна 
залежність, стимуляторна гіперактивація, когнітив-
но-перцептивні ефекти канабісу, порушення сну, 
травматичний стрес, імпульсивність, психотичний 
ризик і небезпека суїцидальної або агресивної по-
ведінки.

Метою статті є узагальнення сучасних наукових 
даних щодо особливостей психопатологічного, 
поведінкового, соматичного і терапевтичного про-
філю алкогольної залежності за умов коморбідного 
вживання інших психоактивних речовин у воєнному 
контексті.

Дослідження реалізовано у форматі наративного 
аналізу наукової літератури з систематизацією даних. 
Пошук проведено за ключовими словами: alcohol 
use disorder, alcohol dependence, alcohol withdrawal, 
stimulant use disorder, amphetamine-type stimulants, 
methamphetamine,  methamphetamine psychosis, 
cannabis use disorder, alcohol and cannabis co-use, 
PTSD and substance use disorder, wartime substance use, 
military substance use, co-occurring PTSD and substance 
use disorders. Аналізували міжнародні клінічні на-
станови, оглядові статті, систематичні огляди, клі-
нічні дослідження та аналітичні джерела, релевантні 
до теми алкогольної залежності, полісубстантного 
вживання, стрес-асоційованих розладів та воєнної 
психотравматизації.

До огляду включали джерела, які висвітлюють: 
1) клінічні прояви алкогольної залежності; 2) роз-
лади, пов’язані з уживанням стимуляторів амфе-
тамінового ряду та канабісу; 3) взаємозв’язок ПАР 
зі стрес-асоційованими розладами; 4) особливості 
вживання речовин у воєнному та військовому кон-
текстах; 5) диференційовані підходи до лікування 
залежності, ПТСР і коморбідних станів.

Базовий клінічний профіль алкогольної залеж-
ності. АЗ є хронічним рецидивуючим розладом, 
що характеризується патологічним потягом до ал-
коголю, зниженням або втратою контролю над його 
вживанням, толерантністю, синдромом відміни, про-
довженням вживання попри очевидну шкоду та по-
ступовим звуженням мотиваційної сфери. У сучасних 
діагностичних підходах акцент робиться не лише 
на кількості алкоголю, а й на втраті контролю, функ-
ціональних наслідках, ризику для себе та інших, ко-
морбідності й тяжкості синдрому відміни [7; 8].

Клінічно класична алкогольна залежність має 
переважно афективно-дисфоричний, абстинент-
ний, когнітивний і  соматовегетативний профіль. 
Для неї характерні тривога, дратівливість, депре-
сивність, емоційна лабільність, порушення сну, 
зниження критики, раціоналізація вживання, ког-
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нітивне сповільнення, порушення пам’яті й уваги. 
На соматичному рівні часто спостерігаються тремор, 
пітливість, тахікардія, підвищення артеріального тис-
ку, гастроінтестинальні симптоми, полінейропатичні 
прояви, ураження печінки та інші соматоневрологіч-
ні ускладнення.

Особливе значення має синдром алкогольної від-
міни, який може становити безпосередню загрозу 
для життя. Гостра алкогольна відміна може супро-
воджуватися вираженою автономною активацією, 
тривогою, інсомнією, судомами, сплутаністю свідо-
мості та delirium tremens, що потребує своєчасного 
медичного оцінення й контрольованого ведення [9]. 
Саме тому при алкогольній залежності клініцист має 
розрізняти стабільний амбулаторний стан, ризико-
ване вживання, стан інтоксикації, синдром відміни 
та ситуації, які потребують невідкладної або стаціо-
нарної допомоги.

Воєнний контекст як клінічний модифікатор 
вживання психоактивних речовин. У воєнних умо-
вах алкоголь та  інші ПАР часто набувають іншого 
функціонального значення. Їх можуть використову-
вати не лише з рекреаційною метою, а як засіб швид-
кого зниження тривоги, полегшення засинання, 
приглушення флешбеків, дистанціювання від пере
житого, подолання болю, підтримання активності 
або тимчасового відновлення суб’єктивного відчуття 
контролю. Така функціоналізація вживання особ
ливо важлива для військовослужбовців, ветеранів, 
осіб із бойовим досвідом, внутрішньо переміщених 
осіб та цивільних, які тривалий час перебувають 
у зоні небезпеки.

У цих групах АЗ часто поєднується з ПТСР, комп-
лексним ПТСР, депресією, тривожними розладами, 
порушеннями сну, хронічним болем, черепно-моз-
ковими травмами та  моральною травмою. Така 
коморбідність ускладнює клінічне оцінювання, 
оскільки ті самі симптоми — інсомнія, гіперзбуджен-
ня, дратівливість, афективна нестабільність, суїци-
дальні думки, когнітивне зниження — можуть бути 
проявами стрес-асоційованого розладу, наслідком 
вживання ПАР або результатом їх взаємного підси-
лення [10].

Отже, у воєнному контексті запитання «яку речо-
вину вживає пацієнт?» слід доповнювати запитанням 
«яку функцію ця речовина виконує?». Алкоголь час-
тіше використовують для емоційного «відключен-
ня», засинання або приглушення провини і втрати; 
амфетамін і метамфетамін — для підтримання не-
спання, пильності та бойової активності; канабіс — 
для суб’єктивного зниження тривоги, тілесної на-
пруги або симптомів травматичного стресу. Саме 
функція вживання визначає не лише клінічну карти-
ну, а й терапевтичну стратегію.

Взаємовплив розладів внаслідок вживання пси-
хоактивних речовин і стрес-асоційованих розладів 
під час війни. Психічні та поведінкові розлади вна-
слідок вживання ПАР у воєнному контексті доцільно 
розглядати не ізольовано, а в міцному взаємозв’язку 
зі  стрес-асоційованими розладами  — гострими 

реакціями на  стрес, розладами адаптації, ПТСР, 
комплексним ПТСР, депресивними, тривожними, 
дисоціативними та  соматоформними проявами. 
Їх взаємодія має двоспрямований характер: травма-
тичний досвід, хронічна загроза, втрати, депривація 
сну, біль, поранення, моральна травма та емоційне 
виснаження підвищують імовірність вживання алко-
голю, канабісу, амфетаміну, метамфетаміну та інших 
ПАР як дезадаптивної форми саморегуляції; з іншого 
боку, саме вживання ПАР поглиблює афективну не-
стабільність, порушення сну, імпульсивність, когні-
тивне зниження, агресивність і суїцидальний ризик 
та може підтримувати або посилювати симптоми 
травматичного стресу [10—12].

Одним із центральних механізмів такого взає
мовпливу є феномен «самолікування». Особи з пост-
травматичними, тривожними або  депресивни-
ми проявами можуть використовувати алкоголь 
для тимчасового зниження напруги, полегшення 
засинання, приглушення інтрузивних спогадів, емо-
ційного болю або гіперзбудження. Канабіс нерідко 
використовують з подібною суб’єктивною метою — 
для «розслаблення», зменшення тривоги, полегшен-
ня сну або дистанціювання від травматичних пере-
живань. Амфетамін і метамфетамін у воєнних умовах 
можуть виконувати іншу функцію — підтримання 
неспання, бойової активності, відчуття контролю, 
енергії та здатності «триматися» в умовах виснажен-
ня. Проте короткочасне суб’єктивне полегшення 
не усуває стрес-асоційований розлад, а фіксує пато
логічний цикл уникнення, посилює залежну пове-
дінку та знижує ймовірність своєчасного звернення 
по допомогу [10—12].

Другий механізм пов’язаний із нейробіологічною 
спільністю систем стресу, винагороди та емоційного 
контролю. Хронічний стрес підвищує вразливість 
до залежності через посилення патологічного по-
тягу до вживання ПАР, дефіцит гальмівного контро
лю, зростання реактивності на тригери та зміщення 
мотивації від пошуку задоволення до уникнення 
негативного афекту. Повторне вживання алкоголю, 
стимуляторів або канабісу, у свою чергу, поглиблює 
дисрегуляцію гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
осі, норадренергічної та дофамінергічної систем, 
кортико-лімбічних мереж, мигдалеподібного тіла, 
гіпокампа та префронтальної кори, формуючи ало
статичне навантаження і підвищуючи ризик рециди-
ву під впливом травматичних нагадувань або бойо-
вого стресу [11; 12].

На клініко-психопатологічному рівні цей взає
мовплив проявляється поліморфністю симптомів. 
АЗ у поєднанні зі стрес-асоційованими розладами 
частіше супроводжується дисфорією, дратівливіс-
тю, порушеннями сну, нічними жахами, депресив-
ними симптомами, соромом, провиною, емоцій-
ною нестабільністю та  суїцидальними думками. 
За наявності амфетамінового або метамфетаміно-
вого компонента до цієї картини додаються психо-
моторне збудження, тривала інсомнія, агресивність, 
імпульсивність, параноїдність, психотичні симптоми 
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та серцево-судинна токсичність. При коморбідному 
вживанні канабісу можуть посилюватися амоти-
ваційність, когнітивна фрагментація, дереаліза-
ція, деперсоналізація, тривожно-панічні реакції 
та психотична вразливість. Унаслідок цього стрес-
асоційована симптоматика стає менш стабільною, 
більш поліморфною і важче піддається диферен
ціальній діагностиці [13—18].

Поведінковий рівень взаємовпливу має особливе 
значення у військовому середовищі. ПАР знижують 
здатність до самоконтролю, критичного оцінення 
ситуації та безпечного прийняття рішень. Алкоголь 
посилює розгальмування, імпульсивність і ризик 
агресивної або суїцидальної поведінки; стимулятори 
можуть підтримувати небезпечне відчуття «надконт
ролю», безстрашності або всемогутності, яке змі-
нюється виснаженням, дисфорією та  психічним 
«крашем»; канабіс може погіршувати увагу, пам’ять, 
швидкість реакції, орієнтацію та мотивацію. На тлі 
ПТСР, моральної травми або депресії це створює до-
датковий ризик травматизації, конфліктів, порушен-
ня дисципліни, небезпечного поводження зі зброєю, 
дорожньо-транспортних пригод, сімейного насиль-
ства та зриву лікування або реабілітації.

Особливу увагу слід зосереджувати на феномені 
взаємного маскування симптомів. Прояви алкоголь-
ної інтоксикації можуть частково приховуватися 
стимуляторною активацією; депресивний «краш» 
після метамфетаміну може помилково інтерпрету-
ватися як ізольована депресія або посттравматична 
реакція; канабіс-індуковані тривожні, дисоціативні 
або психотичні прояви можуть бути помилково від-
несені лише до ПТСР; алкогольна абстиненція може 
накладатися на гіперзбудження, інсомнію та авто-
номну активацію, властиві травматичному стресу. 
Це підвищує ризик недооцінки тяжкості стану і по-
требує обов’язкового структурованого скринінгу 
як розладів, пов’язаних із вживанням ПАР, так і стрес-
асоційованої психопатології.

З терапевтичного погляду принципово важливо, 
що сучасні клінічні підходи не підтримують жорстку 
послідовну модель, за якою спочатку має бути досяг-
нута повна абстиненція, і лише після цього розпочи-
нається робота з травмою. Наявність коморбідного 
розладу вживання ПАР не повинна автоматично від-
кладати доказове лікування ПТСР або інших стрес-
асоційованих розладів. Навпаки, сучасні рекоменда-
ції наголошують доцільність інтегрованого підходу, 
за якого травмафокусоване лікування поєднується 
з інтервенціями, спрямованими на зменшення вжи-
вання ПАР, профілактику рецидивів, формування 
безпечних стратегій саморегуляції, відновлення сну, 
зниження суїцидального ризику та покращення пси-
хосоціального функціонування [20; 23; 24].

Отже, взаємовплив психічних і поведінкових роз-
ладів внаслідок вживання ПАР та стрес-асоційованих 
розладів у воєнному контексті формує специфічний 
клінічний фенотип. Для нього характерні поліморф-
ність симптоматики, нестабільність афекту, порушен-
ня сну, високий рівень тривоги й гіперзбудження, 

підвищена імпульсивність, суїцидальний і агресив-
ний ризик, часте маскування симптомів та потреба 
в інтегрованій, травма-інформованій, мультидисци-
плінарній допомозі.

Коморбідне вживання амфетаміну та  мет
амфетаміну. Амфетамін і метамфетамін належать 
до  стимуляторів центральної нервової системи. 
Їхня дія пов’язана з активацією дофамінергічних, 
норадренергічних і серотонінергічних механізмів, 
що клінічно проявляється підвищенням активності, 
зменшенням втоми, пригніченням потреби у сні, 
психомоторним збудженням, ейфорією та  підви-
щеною впевненістю. Водночас стимулятори можуть 
спричиняти тривогу, підозрілість, агресивність, 
імпульсивність, соматичну гіперактивацію та психо-
тичні симптоми.

Клінічні практичні рекомендації ASAM/AAAP під-
креслюють, що розлади, пов’язані зі стимуляторами, 
можуть супроводжуватися серйозними кардіоло-
гічними, психіатричними, стоматологічними та ну-
тритивними ускладненнями, а гостра стимуляторна 
інтоксикація може мати життєво небезпечний харак-
тер [13]. У поєднанні з алкоголем амфетамін або мет
амфетамін змінюють клінічну картину алкогольної 
інтоксикації: стимуляторна активація може маску-
вати седативність, сонливість і суб’єктивне відчуття 
сп’яніння. Унаслідок цього пацієнт недооцінює сту-
пінь інтоксикації, продовжує вживання, залишається 
активним, вступає в конфлікти, керує транспортом 
або виконує небезпечні дії.

Дослідження K. Jirakran та співавт. (2023) серед 
осіб, які вживали метамфетамін, показало, що тяж-
кість уживання метамфетаміну й алкоголю пов’язана 
з актуальною суїцидальною ідеацією та нижчою якіс-
тю життя; дослідники також описують, що спільне 
вживання метамфетаміну й алкоголю може маскува-
ти клінічні ознаки алкогольної інтоксикації, зокрема 
седативність [14].

Особливо значущим є ризик метамфетамін-асо-
ційованого психозу. Систематичний огляд A. Voce 
та співавт. (2019) показав, що найхарактернішими 
симптомами є персекуторні маячні ідеї, слухові та зо-
рові галюцинації; також часто описують ворожість, 
дезорганізацію мислення та депресивні симптоми, 
тоді як негативна симптоматика є менш типовою [15]. 
Гострий метамфетамін-індукований психоз може 
потребувати кризової або стаціонарної допомоги, 
антипсихотичних препаратів і седативної підтримки, 
хоча в частині випадків симптоми редукуються після 
досягнення абстиненції [16].

Коморбідне вживання канабісу. Канабіс у воєнно-
му контексті часто сприймається як менш небезпечна 
речовина, яку використовують для розслаблення, 
засинання, зниження тривоги, приглушення тілесної 
напруги або симптомів травматичного стресу. Однак 
така стратегія може бути клінічно проблемною, осо-
бливо у разі регулярного вживання, високої кон-
центрації дельта-9-тетрагідроканабінолу (THC/ТГК), 
поєднання з алкоголем, наявності ПТСР, депресії, три-
вожного розладу або психотичної вразливості.
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Огляд D. Hasin і C. Walsh (2020) показує, що пси-
хічні і  поведінкові розлади внаслідок вживання 
канабіноїдів асоціюються з іншими розладами вжи-
вання ПАР, психозом, афективними, тривожними 
та  особистісними розладами; найпереконливіші 
дані щодо потенційного причинного зв’язку стосу-
ються саме зв’язку між канабісом і психотичними 
розладами  [17]. Поєднання алкоголю й  канабісу 
формує переважно когнітивно-перцептивний і по-
ведінково-дезорганізуючий профіль: посилюються 
порушення уваги, пам’яті, координації, часу реакції, 
критичності, ситуаційного оцінення та контролю 
імпульсів [18].

Для пацієнта з АЗ додавання канабісу може про-
являтися не грубою гіперактивацією, як від стимуля-
торів, а амотиваційністю, емоційним притупленням, 
дереалізацією, тривогою, панічними реакціями, 
підозрілістю, порушенням сну, когнітивною фраг-
ментацією, зниженням ініціативи та погіршанням 
прихильності до лікування.

Важливим є розмежування між суб’єктивним по-
легшенням симптомів травматичного стресу і доказо-
вим лікуванням ПТСР. National Center for PTSD зазна-
чає, що наявні дослідження не підтримують канабіс 
як ефективне лікування ПТСР, а VA/DoD Clinical Practice 
Guideline for PTSD 2023 виступає проти використання 
канабісу для лікування ПТСР [19; 20]. Для військовос-
лужбовців і ветеранів це має принципове значення: 
короткочасне полегшення може підтримувати уник-
нення, знижувати мотивацію до травмафокусованої 
терапії, посилювати когнітивні порушення та підви-
щувати ризик формування психічних і поведінкових 
розладів внаслідок вживання канабіноїдів.

Диференціально-діагностичні орієнтири. Дифе
ренціальна діагностика має спиратися не  лише 
на факт вживання речовини, а й на провідний клініч-
ний синдром, часовий зв’язок симптомів із інтокси-
кацією або відміною, функцію вживання, наявність 
стрес-асоційованої психопатології та рівень ризику. 
Узагальнені клінічні відмінності наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Клінічні відмінності полісубстантної алкогольної залежності залежно від коморбідної психоактивної речовини

Клінічна сфера Класична АЗ АЗ + амфетамін/метамфетамін АЗ + канабіс

Провідний стан дисфорія, тривога, депресивність, 
астенізація

гіперактивація, ажитація, імпуль-
сивність, агресивність

седативність, амотиваційність, триво-
га, дереалізація

Інтоксикація розгальмування, порушення ко-
ординації, седативність

маскування алкогольної седатив-
ності, ризик перевживання, кон-
фліктність

посилення когнітивного й моторного 
порушення, дезорієнтація

Сон інсомнія, фрагментація сну, ранні 
пробудження

тривалий брак сну, виснаження 
після стимуляторного «крашу»

суб’єктивне полегшення засинання 
з ризиком погіршання якості сну

Психотичні 
прояви

переважно при тяжкій відміні, де-
лірії або алкогольному галюцинозі

параноїдність, маячні ідеї, слухові/
зорові галюцинації

підозрілість, тривожно-параноїдні ре-
акції, ризик психозу у вразливих осіб

Афективний 
профіль

провина, сором, депресія, дратів-
ливість

афективні «гойдалки», агресія, суї-
цидальність після виснаження

тривога, панічність, емоційне притуп
лення, амотивація

Соматичний 
ризик

печінкові, гастроінтестинальні, 
серцево-судинні й неврологічні 
ускладнення

тахікардія, гіпертензія, гіпертер-
мія, аритмії, судоми

когнітивне й  моторне порушення, 
ризик травм, дорожньо-транспортних 
пригод, падінь

Воєнна функція 
вживання

«зняти напругу», заснути, забути, 
витримати втрату

«не спати», «триматися», виконати 
завдання, подолати втому

«розслабитися», «вимкнутися», змен
шити тривогу чи флешбеки

Клінічно насторожувати щодо коморбідного 
вживання амфетаміну, метамфетаміну або канабісу 
мають такі ознаки: нетипова активність або  від-
сутність сонливості у  разі значної алкоголізації; 
епізоди тривалого неспання; параноїдність, слухові 
чи зорові галюцинації; агресивність і  імпульсивні 
конфлікти; тахікардія, гіпертензія, біль у  грудях 
або гіпертермія; виражена тривога, панічні атаки, 
дереалізація або деперсоналізація після канабісу; 
когнітивна фрагментація, амотиваційність; вживан-
ня «для сну», «щоб не думати», «щоб витримати» 
або «щоб не заснути»; суїцидальні думки після пе-
ріоду інтенсивного вживання або стимуляторного 
виснаження.

Підходи до лікування та їх диференціація. Ліку-
вання АЗ за умов коморбідного вживання амфета-
міну, метамфетаміну або канабісу у воєнному кон-
тексті має будуватися не за уніфікованою моделлю 

«лікування залежності», а за принципом диферен-
ційованої клінічної маршрутизації. Визначальними 
є не лише вид речовини, а й актуальний стан паці-
єнта: наявність інтоксикації або синдрому відміни, 
ступінь АЗ, психоз, суїцидальний або агресивний 
ризик, тяжкість ПТСР чи інших стрес-асоційованих 
розладів, порушення сну, больовий синдром, сома
тичні ускладнення, рівень соціальної підтримки 
та безпекові обставини.

Першим етапом є клінічна стратифікація ризику. 
У пацієнтів з алкогольною залежністю треба оці-
нити тяжкість вживання алкоголю, потребу в асис-
тованій детоксикації, ризик судом або  delirium 
tremens, соматичні ускладнення, когнітивне функ
ціонування, суїцидальність і супутнє вживання ін-
ших ПАР. У разі підозри на амфетамінове або метам-
фетамінове вживання обов’язковим є оцінювання 
психомоторного збудження, гіпертензії, тахікардії, 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2026. Том 34, випуск 2 (127)82

ЛІТЕРАТУРНІ ОГЛЯДИ

гіпертермії, болю у грудях, психотичних симптомів, 
агресивності та виснаження після стимуляторного 
«крашу». У разі вживання канабісу слід оцінювати 
частоту і спосіб вживання, концентрацію THC, три-
вожно-панічні, дисоціативні або психотичні прояви, 
амотиваційність, когнітивне зниження та роль ка-
набісу як засобу «самолікування» ПТСР або  інсом-
нії [21; 22].

Для класичної АЗ базовими компонентами ліку
вання є мотиваційне консультування, психоосвіта, 
когнітивно-поведінкова терапія, інтервенції з про-
філактики рецидивів, робота з патологічним потя-
гом до алкоголю, формування навичок подолання 
тригерних ситуацій, залучення соціальної підтримки 
та, за наявності показань, медикаментозна терапія, 
спрямована на зниження ризику рецидиву або під-
тримання абстиненції. Для лікування помірної і тяж-
кої АЗ після стабілізації стану розглядають препарати 
з доказовою базою для зниження ризику рецидиву 
або підтримання абстиненції: налтрексон, акампро-
сат, дисульфірам, топірамат або габапентин залежно 
від клінічної ситуації, соматичних протипоказань 
і цілей лікування [21].

У пацієнтів із вираженою алкогольною відміною 
пріоритетом є безпечна медична стабілізація, а не ін-
тенсивна психотерапевтична робота. Помірна і тяж-
ка алкогольна відміна потребує контрольованого 
ведення з моніторингом життєвих показників, про-
філактикою судом, delirium tremens, дегідратації, 
електролітних порушень і соматичних ускладнень. 
Травмафокусована терапія або глибока робота з мо-
ральною травмою мають бути відкладені до стабілі-
зації стану, але не повинні зникати з довгостроково-
го плану лікування.

За наявності коморбідного вживання амфетамі-
ну або метамфетаміну лікувальна стратегія суттєво 
відрізняється. На відміну від класичної АЗ, для роз-
ладів, пов’язаних із вживанням амфетаміну або мет
амфетаміну, не  існує універсальної затвердженої 
фармакотерапії з такою доказовою позицією, як нал-
трексон або акампросат при АЗ. Основу лікування 
становлять психосоціальні втручання, передусім 
програми поведінкового підкріплення утримання 
від вживання ПАР, у поєднанні з когнітивно-пове-
дінковою терапією, мотиваційним консультуван-
ням та відновно-орієнтованими підходами [13; 21]. 
При гострій стимуляторній інтоксикації або психозі 
першочерговими є оцінення рівня небезпеки, сома
тична стабілізація, контроль гіперадренергічних 
проявів, зниження ажитації, профілактика насиль-
ницької або суїцидальної поведінки та вирішення 
питання про невідкладний або стаціонарний рівень 
допомоги.

Окремої тактики потребують пацієнти, у  яких 
стимуляторне вживання функціонально пов’язане 
з війною: «щоб не спати», «щоб триматися», «щоб ви-
конати завдання», «щоб не відчувати виснаження». 
У таких випадках лікування не можна зводити лише 
до заборони речовини або короткої детоксикації. 
Треба працювати з функцією вживання: відновлен-

ням сну, зменшенням бойового виснаження, ліку-
ванням болю, нормалізацією режиму, психоосвітою 
щодо стимуляторного «крашу», профілактикою 
психозу та формуванням альтернативних стратегій 
регуляції активації.

Коморбідне вживання канабісу потребує іншої 
диференціації. Якщо пацієнт використовує канабіс 
як засіб засинання, зниження тривоги або приглу-
шення флешбеків, клінічна робота має бути спрямо-
вана не лише на припинення або зменшення вжи-
вання, а й на лікування симптомів, які підтримують 
це вживання: інсомнії, гіперзбудження, нічних жахів, 
тривожно-панічних реакцій, депресивності, хроніч-
ного болю або уникнення травматичних спогадів. 
Основними доказовими підходами при розладі 
внаслідок вживання канабісу є когнітивно-поведін-
кова терапія, мотиваційно-підсилювальна терапія 
та програми поведінкового підкріплення утримання 
від вживання; водночас фармакотерапія цього роз-
ладу наразі не має достатньо переконливої доказо-
вої бази [21; 22].

Принциповим є розмежування між лікуванням 
ПТСР і  використанням ПАР для  тимчасового по-
легшення симптомів. Алкоголь, канабіс, амфетамін 
або метамфетамін можуть суб’єктивно давати корот-
кочасний ефект — заснути, «відключитися», змен-
шити тривогу, не відчувати втоми, підтримати актив-
ність. Однак це не є лікуванням стрес-асоційованого 
розладу. Навпаки, така стратегія підтримує уник-
нення, порушує природне емоційне опрацювання 
травматичного досвіду, погіршує сон у довгостро-
ковій перспективі, посилює craving і підвищує ризик 
рецидиву.

Лікування стрес-асоційованих розладів у пацієн-
тів із коморбідним вживанням ПАР слід здійснювати 
за інтегрованою моделлю. Сучасні підходи не підтри-
мують жорстку послідовну логіку, за якою спочатку 
треба повністю вилікувати залежність і лише потім 
переходити до роботи з травмою. Пацієнти з ПТСР 
і розладами вживання ПАР можуть отримувати ко-
ристь від доказових травмафокусованих втручань, 
включно з пролонгованою експозицією, когнітивно-
процесуальною терапією, EMDR та іншими структу-
рованими підходами, якщо їх проводять з належним 
оцінюванням безпеки, стабільності та готовності 
пацієнта [20; 23; 24]. Водночас активна інтоксикація, 
делірій, гострий психоз, високий суїцидальний ри-
зик або неконтрольована агресивність є підставами 
для першочергової стабілізації. Диференційовану 
лікувальну маршрутизацію пацієнта з полісубстант-
ною АЗ узагальнено в таблиці 2.

Для військовослужбовців і ветеранів АЗ із ко-
морбідним уживанням стимуляторів або канабісу 
коректна маршрутизація має особливе значення, 
оскільки безпосередньо впливає на безпеку, боєз-
датність, здатність до самоконтролю, якість сну, ри-
зик суїциду, ризик агресії, лікувальну прихильність 
і  перспективи реабілітації. У  воєнному контексті 
клініцист має уникати спрощеної логіки «це просто 
алкоголь» або «це просто спосіб зняти стрес».
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Таблиця 2. Диференційована маршрутизація пацієнта з полісубстантною алкогольної залежності

Клінічний варіант Пріоритет лікування Основні втручання

АЗ без гострої коморбідної інток-
сикації

Зменшення вживання / абсти-
ненція, профілактика рецидиву

Мотиваційне консультування, когнітивно-поведінкова 
терапія (КПТ), профілактика рецидиву, соціальна під-
тримка, налтрексон / акампросат / інші препарати за по-
казаннями

АЗ із ризиком тяжкої відміни Медична стабілізація Контрольована детоксикація, моніторинг, профілактика 
судом і делірію, подальше планування антиалкогольної 
терапії

АЗ + амфетамін/ метамфетамін Контроль інтоксикації, психо-
зу, агресії, серцево-судинного 
ризику

Невідкладне оцінювання, стабілізація, поведінкове втру-
чання з використанням позитивного підкріплення (ме-
тод управління підкріпленням), КПТ, мотиваційна робо-
та, відновлення сну, профілактика постінтоксикаційного 
виснаження після вживання стимуляторів

АЗ + канабіс Зменшення когнітивного, три-
вожно-дисоціативного та моти-
ваційного впливу

КПТ, терапія посилення мотивації, управління підкріп
ленням, психоосвіта, лікування інсомнії та тривоги до-
казовими методами

ПТСР / комплексний ПТСР + розлад 
вживання ПАР

Інтегроване лікування травми 
і залежності

Травмафокусована терапія, одночасна робота з патоло-
гічним потягом до вживання, безпекою, суїцидальністю, 
сном, болем і соціальним функціонуванням

Гострий психоз, делірій, високий 
суїцидальний або агресивний ризик

Невідкладна стабілізація Кризове втручання, стаціонарний або невідкладний 
рівень допомоги, відтермінування глибокої травмафоку-
сованої роботи до стабілізації

Полісубстантне вживання є маркером складнішої 
психопатологічної структури, у якій АЗ може поєд-
нуватися з ПТСР, депресією, тривожними розладами, 
черепно-мозковою травмою, хронічним болем, 
порушеннями сну, моральною травмою та поведін-
ковою дезорганізацією. Практична мета допомоги 
полягає не лише у припиненні або зменшенні вжи-
вання, а й у відновленні сну, контролі імпульсив-
ності, зниженні суїцидального ризику, профілактиці 
агресивної поведінки, роботі з моральною трав-
мою, відновленні соціальних зв’язків, поверненні 
до функціонування та формуванні безпечних спо-
собів регуляції напруги без алкоголю, стимуляторів 
або канабісу.

Отже, результати проведеного аналізу дають змо-
гу сформулювати такі висновки.

1. Класична АЗ характеризується патологічним 
потягом, втратою контролю, толерантністю, синдро-
мом відміни, афективно-дисфоричними, когнітив-
ними, соматовегетативними та соціально-дезадап-
тивними проявами. Її клінічний профіль є відносно 
впізнаваним, однак у воєнному контексті він часто 
ускладнюється стрес-асоційованою симптомати-
кою.

2. Коморбідне вживання амфетаміну або  ме-
тамфетаміну якісно змінює клінічну картину АЗ: 
посилюються психомоторне збудження, імпульсив-
ність, агресивність, тривала інсомнія, параноїдність, 
психотичні симптоми, серцево-судинна токсичність 
і суїцидальний ризик. Стимуляторна активація може 
маскувати алкогольну інтоксикацію і сприяти недо-
оціненню небезпеки стану.

3. Коморбідне вживання канабісу модифікує АЗ 
через когнітивне, мотиваційне, тривожно-дисо
ціативне та  психотичне навантаження. Пацієнти 

із  ПТСР канабіс можуть суб’єктивно сприймати 
як засіб полегшення, однак сучасні клінічні реко-
мендації не підтримують його як доказове лікуван-
ня ПТСР.

4. Взаємовплив розладів внаслідок вживання ПАР 
і стрес-асоційованих розладів має двоспрямований 
характер: травма, хронічний стрес, депривація сну, 
біль і моральна травма підвищують ризик вживання, 
тоді як ПАР поглиблюють афективну нестабільність, 
порушення сну, імпульсивність, когнітивне знижен-
ня, агресивність і суїцидальний ризик.

5. Лікування має бути диференційованим за клі-
нічним фенотипом. У разі домінування алкогольної 
залежності з ризиком розвитку синдрому відміни 
першочерговими завданнями є медична стабілізація, 
профілактика ускладнень відміни, фармакотерапія 
розладу внаслідок вживання алкоголю та профілак-
тика рецидивів. У разі домінування амфетамінового 
або метамфетамінового компонента акцент зміщу-
ється на контроль інтоксикації, психотичних проявів, 
агресивної поведінки та серцево-судинних ризиків, 
а в довготривалому лікуванні — на програми по-
ведінкового підкріплення утримання від вживання 
ПАР, когнітивно-поведінкову терапію, мотиваційні 
втручання та відновлення сну. У разі домінування 
канабісного компонента ключовими є психоосвіта, 
когнітивно-поведінкова терапія, мотиваційно-під-
силювальні інтервенції, програми поведінкового 
підкріплення утримання від вживання та заміна ка-
набісу доказовими підходами до лікування інсомнії, 
тривоги й травматичного стресу.

6. У військовослужбовців і ветеранів АЗ із ко-
морбідним уживанням амфетаміну, метамфета-
міну або канабісу потребує інтегрованої, травма-
інформованої та мультидисциплінарної допомоги 
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з одночасним оцінюванням ПТСР, депресії, тривоги, 
суїцидального ризику, психотичних симптомів, сер-
цево-судинних ускладнень, порушень сну, болю, 
моральної травми та функціональної дезадаптації.
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ДАТИ НАШОЇ ПАМ'ЯТІ

ПАМ'ЯТИ ІВАНА ЮРІЙОВИЧА ЛАВКАЯ

З глибоким сумом повідомляємо про відхід у за-
світи на 86-му році життя професора кафедри невро-
логії, нейрохірургії та психіатрії медичного факуль-
тету Ужгородського національного університету, 
заслуженого лікаря України, голови Науково-прак-
тичного товариства психіатрів та психотерапевтів 
Закарпатської області Івана Юрійовича Лавкая.

Лавкай І. Ю. народився в с. Руське Мукачівсько-
го р-ну Закарпатської області 13 червня 1940 року. 
Після закінчення середньої школи та Хустського 
медичного училища, служби в армії, Іван Юрійович 
навчався в Астраханському медичному інституті іме-
ні Луначарського, а 1969 року з відзнакою закінчив 
медичний факультет Ужгородського державного 
університету. 1972 року закінчив очну аспірантуру 
при  Ленінградському науково-дослідному пси-
хоневрологічному інституті імені В. М. Бехтерєва 
і 1974 року успішно захистив кандидатську дисерта-
цію, а 1980 року І. Ю. Лавкаю присвоєно вчене звання 

доцента. В 1980—1981 рр. Іван Юрійович пройшов 
наукове стажування у Братиславському університеті 
імені Коменського (Чехословаччина).

Лавкай І. Ю. брав активну участь у міжнародному 
співробітництві з Кошицьким університетом імені 
П. Й. Шафарика та Братиславським університетом 
імені Яна Амоса Коменського. Лавкай І. Ю. був авто-
ром понад 65 наукових публікацій, методичних по-
сібників та рекомендацій.

Працюючи з 1969 року на медичному факультеті 
Ужгородського національного університету асистен-
том, доцентом, професором та — протягом 15 ро-
ків — завідувачем кафедри, заступником декана, 
завідувачем курсу психіатрії, наркології та медичної 
психології медичного факультету УжНУ, постійно ви-
конував велику громадську роботу, мав заслужений 
авторитет серед колег по роботі, студентів та па-
цієнтів. В свій час виконував обов'язки заступника 
та відповідального секретаря Приймальної комісії 
університету.

Лавкай І. Ю. був висококваліфікованим фахівцем, 
лікарем вищої категорії з психіатрії, читав лекції 
та вів практичні заняття у студентів медичного, юри-
дичного та стоматологічного факультетів Ужгород-
ського національного університету.

З 1978 року він виконував обов’язки голови секції, 
а з 1987 — голови науково-практичного Товариства 
психіатрів, наркологів та психологів Закарпатської 
області.

1997 року за активної участі Лавкая  І. Ю. було 
відкрито клініку психіатрії та неврозів при обласній 
клінічній лікарні імені А. Новака, де тривалий час 
одночасно виконував обов'язки завідувача кафе-
дри та керівника клініки, яка стала клінічною базою 
для студентів та інтернів.

Лавкай І. Ю. був відмінником вищої освіти СРСР; 
заслуженим лікарем України, беззаперечним авто-
ритетом для колег, вчителем та мудрим наставником 
для студентів та випускників УжНУ, людиною з доб
рим серцем та відкритою душею!

Колеги, співробітники кафедри, члени Товариства 
та Закарпатського відділення Асоціації психіатрів 
України глибоко сумують з приводу важкої втрати 
та висловлюють щирі співчуття родині.

ГО «Асоціація неврологів, психіатрів і нарколо-
гів України» приєднується до висловів скорботи 
та співчуття рідним та колегам.


